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Цель — сравнить морфологические особенности строения плацент от женщин с различными типами сахарного 
диабета.

Материалы и методы. Проведено ретроспективное одноцентровое когортное исследование на базе ФГБНУ 
«НИИ АГиР им Д.О. Отта». Проанализированы результаты исследования 3300 последов, которые составили следу-
ющие группы сравнения: сахарный диабет 1-го типа на постоянной подкожной инфузии инсулина (n = 60), сахар-
ный диабет 1-го типа на множественных подкожных инъекциях инсулина (n = 446), сахарный диабет 2-го типа на 
диете (n = 95), сахарный диабет 2-го типа на инсулинотерапии (n = 134), гестационный сахарный диабет на диете 
(n = 1652), гестационный сахарный диабет на инсулинотерапии (n = 735), преэклампсия (n = 39) и контрольная груп-
па (n = 139). Плаценты взвешивали, оценивали их размеры — два диаметра и толщину, котиледонное строение, 
наличие дефектов. Определяли место прикрепления пуповины, внешние характеристики плодовых оболочек. Фраг-
менты плаценты (5 кусочков) фиксировали в 10 % нейтральном забуференном формалине (рН 7,2), проводили гисто-
логическую обработку с помощью автоматической станции проводки материала Leica TP1020, заливали в парафин 
и готовили гистологические срезы толщиной 3–4 мкм, окрашивали гематоксилином и эозином. Статистический 
анализ результатов выполняли с использованием программ SPSS 23.0 и GraphPad Prism 8.0.

Результаты. Для плацент при всех типах сахарного диабета характерно увеличение массо метрических пока-
зателей, хроническая плацентарная недостаточность, патологическая незрелость ворсин с преимущественно диссо-
циированным типом их созревания, инволютивно-дистрофические и циркуляторные нарушения различной степени 
выраженности по сравнению с плацентами от женщин без нарушений углеводного обмена. В плацентах от женщин 
с сахарным диабетом 1-го типа преобладают промежуточные незрелые ворсины, фиброз стромы стволовых вор-
син. Частота псевдоинфарктов в плаценте и содержание фибриноида в межворсинчатом пространстве были сопо-
ставимы с таковыми при сахарном диабете 2-го типа. При сахарном диабете 2-го типа наиболее часто выявляли 
воспалительные изменения и умеренную степень кальциноза плаценты, в то время как при гестационном сахарном 
диабете — более «мягкие» изменения. Для плацент при преэклампсии характерно преждевременное созревание 
ворсин с формированием компенсированной плацентарной недостаточности и отложением фибриноида в межвор-
синчатом и субхориальном пространствах.

Заключение. Понимание связи между особенностями гистологической структуры плаценты и клиническим тече-
нием сахарного диабета во время беременности позволяет не только уточнить патофизиологические процессы, про-
исходящие при данной патологии, но и оптимизировать алгоритм рационального ведения неонатального периода 
детей от матерей с нарушениями углеводного обмена.
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AIM: The aim of this study was to compare placental morphological features from women with different types of diabetes 
mellitus considering method of DM correction.

MATERIALS AND METHODS: A retrospective, single-center, cohort study was carried out. We analyzed morphological 
exami nation results of 3300 placentas, which made uр the following comparison groups: type 1 diabetes mellitus on conti-
nuous subcutaneous insulin infusion (n = 60), type 1 diabetes mellitus on multiple subcutaneous insulin injections (n = 446), 
type 2 diabetes mellitus on diet (n = 95), type 2 diabetes mellitus on insulin therapy (n = 134), gestational diabetes mellitus 
on diet (n = 1652), gestational diabetes mellitus on insulin therapy (n = 735), preeclampsia (n = 39), and the control group 
(n = 139). The examined placentas were weighed, with their sizes (two diameters and thickness), cotyledon structure and 
defects assessed. We determined the umbilical cord junction and external characteristics of extraembryonic membranes. 
Fragments of the placenta (5 pieces) were fixed in 10% neutral buffered formalin (pH 7.2), processed with the Leica TP1020 
tissue processor and embedded in paraffin. Histological sections (3-4 μm thick) were prepared and stained with hematoxylin-
eosin. Statistical analysis was performed using the SPSS 23.0 and GraphPad Prism 8.0 software.

RESULTS: Following characteristics were typical for all types of diabetes mellitus: increased placental mass metrics, 
chronic placental insufficiency, dissociated villous maturation disorder with prevalent immaturity, as well as involutive-dys-
trophic and circulatory disorders of varying severity. Placentas from women with type 1 diabetes mellitus had the specific 
sings: the predominance of intermediate immature villi and stem villi stromal fibrosis. The frequency of placental infarcts and 
fibrinoid content in the intervillous space were comparable to those in placentas from women with type 2 diabetes mellitus. 
Inflammatory changes and moderate placental calcification were most consistently associated with type 2 diabetes mellitus, 
while gestational diabetes mellitus was characterized by “soft” damages. Placentas with preeclampsia showed higher preva-
lence of premature villous maturation, compensated placental insufficiency, and fibrinoid depositions in the intervillous and 
subchorionic spaces.

CONCLUSIONS: Understanding relationships between placental histological features and clinical aspects of diabetes mel-
litus makes it possible not only to clarify the pathophysiological processes occurring in this pathology but also to optimize the 
algorithm for the rational management of the neonatal period of children from mothers with diabetes mellitus.

Keywords: placenta; diabetes mellitus; gestational diabetes mellitus; preeclampsia, pathomorphology.
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ВВЕДЕНИЕ
Сахарный диабет (СД) — одно из наиболее неблаго-

приятных заболеваний, влияющих на течение и исхо ды 
беременности [1]. Беременные с различными типами СД 
относятся к группе высокого риска развития акушерских 
и перинатальных осложнений, ведущими из которых 
являются синдром задержки роста плода, макросомия, 
дистоция плечиков плода и преэклампсия (ПЭ) [2]. Рас-
пространенность ПЭ у беременных с СД составляет от 
8 до 20 % в зависимости от типа нарушений углевод-
ного обмена (СД 1-го типа, СД 2-го типа, гестационный 
сахарный диабет — ГСД) и других значимых факторов 
(диабетическая нефропатия, ожирение, хроническая 
арте риальная гипертензия) [3]. Как и сам СД, так и ассо-
циированная с ним ПЭ оказывают повреждающее дей-
ствие на плаценту, формируя в ней различные морфо-
функциональные нарушения.

Плацента человека — важный орган, отвечающий за 
обмен питательных веществ, элиминацию продуктов ме-
таболизма, газообмен между матерью и плодом, синтез 
гормонов и других биологически активных веществ [4]. 
Сосудистая сеть плаценты состоит из материнской 
и плодовой частей, границей между которыми служит 
синцитиотрофобласт, определяющий обмен газов и ну-
триентов.

Прегестационные типы СД ассоциированы с наруше-
нием ремоделирования спиральных маточных артерий, 
что в дальнейшем является важным фактором разви-
тия ПЭ [5]. С одной стороны, это связано с наличием пре-
гестационных васкулопатий, с другой — с состоянием 
хронической гипоксии, обусловленной длительной ише-
мизацией плаценты [5]. Гипоксия еще больше усугубля-
ет окислительный стресс, приводящий к повреждению 
белков, липидов и ультраструктур плацентарного ком-
плекса [6].

Длительное течение гипергликемии стимулирует 
формирование адаптационных структурно-функцио-
нальных механизмов в плаценте. Плаценты беременных, 
страдающих прегестационными типами СД, подвержены 
воздействию гипергликемической среды уже на ранних 
этапах формирования — в первую волну инвазии тро-
фобласта, вследствие чего наблюдаются ее структурные 
изменения. Напротив, при ГСД, когда гипергликемия 
развивается во вторую половину беременности, чаще 
встречаются функциональные нарушения [7].

Ключевым фактором нарушения развития плода во 
время беременности на фоне гипергликемии при СД 
явля ется избыточный трансплацентарный перенос глю-
козы [8]. Основную роль в этом процессе играет белок-
переносчик 1-го типа (GLUTI), который переносит глюкозу 
от матери плоду благодаря снижению градиента концен-
трации [9]. При СД 1-го типа увеличивается содержание 
GLUT1 на базальной мембране по сравнению с поверх-
ностью микроворсинок синцитиотрофобласта [10]. При 

ГСД содержание переносчиков глюкозы различается 
в зависимости от степени компенсации углеводного 
обме на: у женщин, получавших диетотерапию, содержа-
ние транспортеров в плаценте не изменяется, тогда как 
при инсулинотерапии оно увеличивается [11]. Разница 
в продолжительности воздействия гипергликемии, на-
личие прегравидарной подготовки и вид инсулинотера-
пии могут влиять на степень изменений сосудистой сети 
плаценты. В основном структурные изменения происхо-
дят в ворсинах плаценты. Это проявляется утолщением 
базальной мембраны их сосудов, уменьшением количе-
ства микроворсинок синцитиотрофобласта, нарушени-
ем активности различных белков-переносчиков и, как 
следствие, изменением каскада всех метаболических 
реакций [12].

Основная проблема для патолога при исследовании 
плацент от матерей с СД состоит в сложности дифферен-
цировки изменений, характерных именно для гипергли-
кемических состояний. Это связано с частым наличием 
других, сопряженных с СД, осложнений во время бере-
менности: гестационной артериальной гипертензией, ПЭ, 
хронической плацентарной недостаточностью. Степень 
патоморфологических изменений в плаценте зависит не 
только от типа СД, но и от выраженности углеводных 
нарушений во время беременности, поэтому строение 
плаценты при «мягких» типах гипергликемии (напри-
мер, при ГСД) может не отличаться от нормы.

В недавнем систематическом обзоре Huynh и со-
авт. [13] выявили, что наиболее частыми нарушениями 
в плаценте при прегестационных типах СД и ГСД явля-
ются патологическая незрелость ворсин и повышенные 
показатели ангиогенеза, а именно увеличение общей 
площади поверхности капилляров в терминальных 
ворсинах. Вышеперечисленные изменения независимо 
связаны с неблагоприятными исходами беременности, 
такими как макросомия, синдром задержки роста плода, 
мертворождение [13].

Плацента отражает метаболическую среду как ма-
терии, так и плода, будучи ценным индикатором мета-
болических нарушений. Понимание связи между струк-
турно-функциональными характеристиками плаценты 
и клиническим течением СД во время беременности 
позволит уточнить алгоритм рационального ведения 
неонатального периода у данной группы пациентов [14].

Учитывая противоречивость и немногочисленность 
данных литературы, целью нашего исследования было 
сравнение морфофункциональных особенностей плацент 
у беременных с различными типами СД с учетом метода 
его коррекции.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Проведено ретроспективное одноцентровое когорт-

ное исследование на базе ФГБНУ «НИИ АГиР им Д.О. От-
та». Проанализированы результаты морфологического 
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исследования 3300 плацент. Подгруппы сравнения фор-
мировали на основании типа СД, метода его коррекции 
и с учетом режимов инсулинотерапии: метод постоянной 
инъекции инсулина (ППИИ), метод множественных инъ-
екций инсулина (МИИ), диетотерапия.

СД 1-го типа:
 • первая группа — женщины, получавшие ППИИ 

(n = 60);
 • вторая группа — женщины, получавшие МИИ 

(n = 446);
СД 2-го типа:

 • третья группа — диета (n = 95);
 • четвертая группа — инсулин (n = 134);

ГСД:
 • пятая группа — диета (n = 1652);
 • шестая группа — инсулин (n = 735);

Преэклампсия — седьмая группа (n = 39).
Контрольная группа — восьмая группа (n = 139).
Морфологические исследования выполнены в лабо-

ратории морфологии ФГБНУ «НИИ АГиР им Д.О. Отта». 
Плаценты взвешивали, оценивали их размеры — два 
диаметра и толщину, котиледонное строение, наличие 
дефектов. Определяли место прикрепления пуповины, 
внешние характеристики плодовых оболочек. Фрагменты 
плаценты (5 кусочков) фиксировали в 10 % нейтральном 
забуференном формалине (рН 7,2), проводили гистоло-
гическую обработку с помощью автоматической станции 
проводки материала Leica TP1020, заливали в парафин 
и готовили гистологические срезы толщиной 3–4 мкм, 
окрашивали гематоксилином и эозином.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Характеристики исследуемых групп представлены 

в табл. 1. Средний возраст пациенток различался. Жен-
щины с СД 2-го типа были старше по сравнению с паци-
ентками других групп. Наибольший возраст — 34,0 года 
(95 % ДИ 33,1–36,9) наблюдался у беременных с СД 
2-го типа на инсулинотерапии, наименьший — у бере-
менных с ПЭ и СД 1-го типа, получавших МИИ. При оцен-
ке индекса массы тела наибольшие значения отмечены 
среди женщин с СД 2-го типа: на диете — 33,8 кг/м2 
(95 % ДИ 32,4–35,2), на инсулинотерапии — 33,8 кг/м2 
(95 % ДИ 32,7–34,8), а наименьшие — у обследуемых 
контрольной группы — 24,0 кг/м2 (95 % ДИ 22,1–27,1) 
(р < 0,0001). Этот показатель был также достоверно 
выше у беременных с ГСД по сравнению с группой кон-
троля (р < 0,05).

Сопутствующие заболевания были распределены 
неоднородно. Варикозная болезнь, хроническая арте-
риальная гипертензия и ожирение наиболее распро-
странены в группах СД 2-го типа и ГСД. При анализе 
акушерских и перинатальных осложнений отмечено, что 
преждевременные роды чаще встречались в группах СД 
1-го типа (20–24 %), СД 2-го типа на инсулинотерапии 

(19,4 %) и в группе ПЭ (13 %), что значимо отличалось 
от показателей в группе контроля (0,7 %) (р < 0,0001). 
Гипертензивные осложнения чаще развивались у бе-
ременных с СД. Так, гестационная артериальная гипер-
тензия сопровождала 13 % беременностей у женщин 
с СД 2-го типа и 6,7 % в группах ГСД, что достоверно 
отли чалось от группы контроля (0,7 %). ПЭ развилась 
у 23,7 % беременных с СД 1-го типа, у 14,5 % — с ГСД 
и у каждой третьей женщины с СД 2-го типа (35,4 %). 
В группе сравнения 61,5 % случаев ПЭ оценивались как 
тяжелые. Причем более тяжелые формы ПЭ чаще разви-
вались у женщин с более выраженными метаболически-
ми нарушениями, по поводу которых была назначена ин-
сулинотерапия (см. табл. 1). У каждой седьмой женщины 
с СД 2-го типа рождались дети, малые к сроку гестации 
(13,9 %). Помимо беременностей с СД, это осложнение 
отмечено у новорожденных от матерей с ПЭ (7,7 %). За-
держка роста плода сопровождала 3 % диабетических 
беременностей, несколько чаще она диагностирована 
у женщин с ПЭ (5 %).

Родоразрешение путем операции кесарева сечения 
проведено у большей части пациенток с СД 1-го типа: 
на ПИИ — 63,3 %, получавших МИИ — 42,4 % и с ПЭ — 
56,4 %. Это достоверно превышало частоту абдоминаль-
ного родоразрешения у женщин контрольной группы 
(13,7 %). Среди пациенток с СД 2-го типа кесарево сече-
ние было осуществлено в 46,3 % случаев, причем у жен-
щин на диете беременность чаще заканчивалась родами 
через естественные родовые пути. При ГСД операцию 
кесарева сечения проводили реже (27,8 %) по сравнению 
с женщинами с другими типами СД и из группы срав-
нения. Более половины всех случаев кесарева сечения 
у женщин с СД были выполнены в экстренном порядке. 
Наибольшее число случаев перинатальной смертности 
наблюдалось у женщин с СД 1-го типа, получавших те-
рапию МИИ. Антенатальная гибель плода явилась основ-
ным компонентом этого показателя при всех типах СД 
(см. табл. 1).

При макроскопической оценке плацент исследуемых 
групп было установлено, что масса плацент во всех груп-
пах СД превышала таковую в группе контроля. Макси-
мальная масса — 665,5 г (95 % ДИ 626,8–704,2) и разме-
ры зарегистрированы у пациенток с СД 1-го типа на ПИИ. 
Размеры плацент (большой и малый диаметр, толщина) 
от женщин с нарушениями углеводного обмена также 
были закономерно больше по сравнению с данными по-
казателями группы контроля (табл. 2). Наименьший вес 
и размеры плацент определялись в группе беременных 
с ПЭ (р < 0,05).

Хроническая плацентарная недостаточность была 
характерна для всех групп СД и ПЭ в отличие от груп-
пы контроля (р < 0,0001). Плацентарная недостаточ-
ность в 39,6 % случаев встречалась в четвертой группе 
(СД 2-го типа на диете), в 37,2 % в группе СД 1-го типа на 
МИИ, в этих же группах чаще отмечалась патологическая 
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незрелость ворсин (14,2 и 19,5 % соответственно). В це-
лом патологическая незрелость ворсин была характерна 
для всех групп СД (9,5–19,5 %, р < 0,0001). Преобладание 
промежуточных незрелых ворсин было более характер-
но для СД 1-го типа на МИИ (13,3 %, р = 0,036) (рис. 1). 
Наиболее часто при СД определялась диссоциирован-
ная форма хронической плацентарной недостаточности 
(16,3–26,1 %) (рис. 2). Менее часто выявляли преобла-
дание склерозированных ворсин (0,4–3,3 %) и прежде-
временное созревание ворсин (0,4–5,0 %). В группе ПЭ 
преждевременное созревание ворсин отмечено чаще 
(7,7 %, р < 0,0001). В группе контроля 93 % плацент со-
ответствовали гестационному сроку (табл. 2).

Инволютивно-дистрофические изменения в плацен-
те различной степени выраженности представлены как 
среди прегестационных типов СД, так и при ГСД. Низкая 
степень инволютивно-дистрофических изменений чаще 
встречалась в четвертой группе (СД 2-го типа на инсу-
линотерапии) — 61,2 %, умеренная степень — в пер-
вой группе (СД 1-го типа на МИИ) — 65 % и группе ПЭ 
(46,2 %), высокая — во второй и в третьей группах 
(8,3 и 8,4 % соответственно).

Фиброз стромы стволовых ворсин был наиболее ха-
рактерен для групп СД 1-го и ПЭ. Достоверно чаще вы-
раженный фиброз стромы стволовых ворсин наблюдался 
в группе ПЭ (5,1 %, р = 0,001), умеренный — в группах СД 
1-го типа на ПИИ — 48,3 % и ПЭ — 35,9 % (р < 0,0001).

Кальциноз последа, в свою очередь, чаще реги-
стрировали среди групп СД 2-го типа и ГСД. Низкая 
степень кальциноза последа встречалась во всех иссле-
дуемых группах СД и ПЭ, чаще всего в группе ГСД на 
диете (13,7 %, р = 0,003), умеренная — в 22,1 % случаев 
в треть ей группе (СД 2-го типа на диете). Не было вы-
явлено различий в частоте встречаемости высокой сте-
пени кальциноза в исследуемых группах по сравнению 
с контролем (р = 0,51).

Циркуляторные нарушения в последе характеризо-
вались спазмом и облитерацией стволовых артерий, со-
четающихся с гиперваскуляризацией капилляров тер-
минальных ворсин, которые чаще выявляли у женщин 
с СД и были более выражены при ГСД (77 %). Цирку-
ляторные нарушения низкой и умеренной степеней вы-
раженности чаще встречались среди прегестационных 
типов СД: низкая степень — во второй (39,5 %) и в чет-
вертой (43,3 %) группах, умеренная — в первой груп-
пе (51,7 %), высокая — достоверно чаще в группе ПЭ 
(17,9 %, р = 0,003). Во второй и в третьей группах отме-
чалась большая частота псевдоинфарктов в плацентах 
(8,1 и 7,4 % соответственно), но различия не были ста-
тистически значимыми (р = 0,059).

Во второй (СД 1-го типа на МИИ) и в третьей 
(СД 2-го типа на диете) группах достоверно чаще, чем 
в других группах, обнаруживалась высокая степень 
отло жения фибриноида в межворсинчатом простран-
стве (16,6 и 18,9 % случаев соответственно), в то время 

Рис. 1. Хроническая плацентарная недостаточность с преобла-
данием промежуточных незрелых ворсин хориона с гиперва-
скуляризацией и застойным полнокровием при сахарном диа-
бете 1-го типа. Окрашивание гематоксилином и эозином, ×100

Рис. 2. Диссоциированная форма хронической плацентарной 
недостаточности при сахарном диабете 2-го типа. Окрашива-
ние гематоксилином и эозином, ×100

Рис. 3. Фибриноидная альтерация ворсин при сахарном диа-
бете 1-го типа на множественных инъекциях инсулина. Окра-
шивание гематоксилином и эозином, ×100
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как отложение фибриноида в субхориальном простран-
стве было более характерно для третьей (СД 2-го типа 
на диете) и пятой (ГСД на диете) групп — 38,9 и 40,4 % 
соответственно (рис. 3).

Компенсаторно-приспособительные реакции в пла-
центах при СД характеризовались увеличением синци-
тиальных узлов, пролиферацией синцитиотрофобласта, 
сужением межворсинчатого пространства, гиперплазией 
и полнокровием терминальных ворсин. При этом наибо-
лее высокая степень компенсаторно-приспособительных 
реакций была характерна для СД 1-го на МИИ (13,7 %), 
умеренная — для СД 1-го на ПИИ (70 %), а низкая встре-
чалась в 58,2 % случаев в четвертой группе (СД 2-го типа 
на инсулинотерапии) (рис. 4, 5).

При гистологической оценке воспалительных процес-
сов в последах установлено, что воспалительные изме-
нения были характерны для всех типов СД (18,3–36,7 %) 
по сравнению с контролем (р < 0,0001), но наиболее 
часто встречались в группах СД 2-го типа на инсулине 
(33,7 %) и ГСД на инсулине (36,8 %), р < 0,0001.

При оценке плацентарной недостаточности острые 
нарушения кровообращения чаще выявляли среди 
пациенток из группы ГСД на диете (пятая группа) — 
11,6 % случаев. В то же время плацентарная недостаточ-
ность компенсированная (23,1 %) и субкомпенсированная 
(17,9 %) была наиболее характерна для ПЭ (р < 0,0001) 
(рис. 6). Декомпенсированная плацентарная недоста-
точность была зафиксирована в 2 случаях в пятой груп-
пе, различия не достигли статистической значимости 
(р = 0,96).

ОБСУЖДЕНИЕ
Впервые в отечественной практике проведен деталь-

ный анализ морфологического строения достаточно боль-
шой выборки плацент от женщин с различными типами 
СД и ПЭ (3300). Данное исследование продемонстрирова-
ло, что массо-метрические показатели плацент и детей, 
рожденных от матерей с различными типами СД, досто-
верно превышают аналогичные показатели в контроль-
ной группе, что соответствует данным других работ [15].

Патогномоничными изменениями структурных ха-
рактеристик плацент при СД любого типа являются хро-
ническая плацентарная недостаточность, гиперваску-
ляризация (хориоангиоз) и патологическая незрелость 
ворсин по типу диссоциированного созревания [13, 16]. 
Гиперваскуляризация ворсин возникает в ответ на хро-
ническую гипоксемию в условиях гипергликемии [17]. 
Другие особенности строения плаценты при СД заключа-
ются в развитии различной степени выраженности ком-
пенсаторно-приспособительных реакций: увеличенной 
поверхности синцитиотрофобласта, избыточном форми-
ровании синцитиальных узлов и увеличении диаметра 
сосудов, что обусловливает общее увеличение плацен-
тарной эндотелиальной поверхности [18]. Кроме того, 

Рис. 4. Повышенное количество синцитиальных узлов при 
сахарном диабете 1-го типа. Окрашивание гематоксилином 
и эозином, ×200

Рис. 5. Полнокровие сосудистого русла промежуточных 
и терминальных ворсин хориона в плаценте при гестацион-
ном сахарном диабете. Окрашивание гематоксилином и эози-
ном, ×200

Рис. 6. Гипопластическая форма хронической плацентар-
ной недостаточности. Окрашивание гематоксилином и эози-
ном, ×100
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метаболические нарушения при СД влияют на развитие 
плаценты, о чем свидетельствует патологическая не-
зрелость ворсин, выявляемая как при прегестационных 
типах СД [16, 19], так и при ГСД [20, 21]. При этом па-
тологическая незрелость плаценты при нормогликемии 
составляет 14 %, а прегестационный СД почти вдвое уве-
личивает риск задержки ее созревания [22]. Патологи-
ческая незрелость ворсинчатого дерева может служить 
связующим звеном между материнским СД и повышен-
ным риском внутриутробной смерти плода [23].

Несмотря на обнаруженные структурные сходства 
плацент при СД 1-го, СД 2-го типа и ГСД, различная 
патофизиология этих трех диабетических состояний 
может по-разному влиять на функцию плаценты. Тече-
ние беременности при СД 1-го типа характеризуется 
своими особенностями: вместе с ростом фето-плацен-
тарного комплекса снижается уровень гликемии, вплоть 
до эпизодов гипогликемии [17]. При микроскопическом 
исследовании плаценты преобладают незрелые ворсины 
с сохранением центральных сосудов и бедной диффе-
ренцировкой синцитиального слоя, в то же время сни-
жается количество терминальных ворсин и увеличивает-
ся число промежуточных ворсин относительно данного 
гестационного срока [20]. В стволовых ворсинах и вор-
синах промежуточного типа повышено количество ме-
зенхимных стромальных клеток, выявляются отек стромы 
с очагами отложения фибриноида, большое количество 
синцитиальных узелков. Характерно преобладание уме-
ренной и высокой степени фиброза стволовых ворсин. 
В утолщенной базальной пластинке обнаруживают круп-
ноочаговые скопления фибриноида и мононуклеарную 
инфильтрацию [17].

Циркуляторные нарушения различной степени так-
же характерны для СД 1-го типа, растущие сосуды не-
полноценны, что проявляется эндотелиальной и васку-
лярной дисфункцией: в артериальном русле стволовых 
и якорных ворсин наблюдается пролиферация эндотелия 
с частичной или полной облитерацией просвета и фор-
мированием сосудистых анастомозов [24]. Ангио генез, 
определяемый как процесс образования новых крове-
носных сосудов из уже существующих, необходим для 
нормального роста плода и развития плаценты в услови-
ях гипоксии. Как правило, различают две фазы ангиоге-
неза: ветвящийся ангиогенез с образованием петлевых 
капилляров и неразветвленный ангиогенез с образова-
нием удлиненных капилляров [25]. Mayhew и соавт. [26] 
сообщили об усилении неразветвленного ангиогенеза 
без изменения диаметра или формы капилляров в по-
перечном сечении среди плацент СД 1-го типа, несмо-
тря на адекватные уровни гликированного гемоглобина 
в течение беременности. Jirkovska и соавт. [27] обнару-
жили усиление ангиогенеза, увеличенную площадь по-
верхности капилляров в терминальных ворсинах плацен-
ты, пораженных материнским СД 1-го типа, с хорошим 
гликемическим контролем.

Особенностью СД 2-го типа является его соче-
тание с сопутствующими нарушениями липидного 
обме на, арте риальной гипертензией и хроническим 
вялотекущим воспалением, что проявляется преобла-
данием воспалительных и циркуляторных изменений 
в последах [28]. Нами установлено, что плацентам при 
СД 2-го свойственна низкая степень компенсаторно- 
приспособительных реакций, сочетающаяся с воспа-
лительными изменениями. Гистологическое строение 
плацент характеризуется патологической незрелостью 
ворсин и диссоциированным их созреванием. По на-
шим данным, при СД 2-го типа  отмечается преждевре-
менное созревание ворсин плаценты, фиброзирование 
их соединительнотканной стромы, хориальный эпите-
лий в большей степени однослойный и представлен 
в основ ном синцитиотрофобластом [17]. Для сосудистого 
русла ворсин также характерны гиперваскуляризация, 
отек интимы сосудов и утолщение их базальной мем-
браны. Beauharnais et al. [29] в плацентах беременных 
с СД 2-го типа обнаружили значительное увеличение 
плацентарных инфарктов по сравнению с плацентами 
беременных с СД 1-го типа. Более того, эта разница 
уменьшилась после контроля гипертензии [29]. Huynh 
и соавт. [19] у женщин с СД 2-го типа или ГСД выявили 
общие морфологические нарушения плаценты, связан-
ные с маточно-плацентарной мальперфузией, признаки 
которой включают инфаркты плаценты, ускоренное со-
зревание ворсин и увеличение сосудистых изменений, 
таких как децидуальная васкулопатия.

Продолжительность нахождения в условиях гипер-
гликемии также может влиять на выраженность морфо-
функциональных нарушений плаценты. Метаболические 
нарушения при ГСД могут обнаруживаться только на 
поздних сроках беременности, что связано с меньшим 
количеством тяжелых поражений плаценты [18]. Rudge 
и соавт. [30] обнаружили большее количество гистопато-
логических поражений у женщин с прегестационным СД 
по сравнению с ГСД и сообщили, что большинство из них 
уже присутствовали до 37 недель гестации. Морфологи-
ческие изменения плаценты при ГСД характеризуются 
незрелостью ворсинчатого дерева с неравномерно выра-
женным отеком стромы ворсин и персистенцией ворсин 
промежуточного незрелого типа [17, 18, 20]. В ворсинах 
наблюдаются значительная гиперплазия, дегенератив-
ные изменения цитотрофобласта и гиперваскуляриза-
ция ворсин всех уровней [17]. Другие исследователи 
сообщали об увеличении содержания фибриноида 
в субхориальном пространстве и утолщении базаль-
ной мембраны синцитиотрофобласта у женщин с ГСД 
по сравнению с прегестационным СД [31, 32]. Для ГСД 
также характерно ремоделирование преимущественно 
микроциркуляторного русла ворсин с появлением избы-
точных разветвлений микрососудов и пролиферацией 
эндотелиальных клеток [17]. Воспалительные изменения 
и степень выраженности кальциноза последов при ГСД 
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в нашем иссле довании была сопоставима с таковыми 
изменениями при СД 2-го типа.

Недостаточный гликемический контроль до зачатия 
и в I триместре беременности связан с рядом неблаго-
приятных исходов у матери (гестационная артериаль-
ная гипертензия, ПЭ, кесарево сечение, гипогликемия), 
а также с многочисленными неблагоприятными исхода-
ми для плода, включая мертворождение, задержку роста 
плода, макросомию и синдром респираторного дистрес-
са [33]. Интересно, что коррекция гипергликемии не все-
гда может предотвратить развитие аномалий плаценты, 
поскольку ее гистопатологические изменения сохраня-
ются даже при беременностях с хорошо контролируемым 
СД [13]. По данным Calderon и соавт. [34], при «мягких» 
степенях нарушений углеводного обмена отсутствуют 
значительные различия в отношении размеров и коли-
чества терминальных ворсин плаценты по отношению 
к этим показателям в контрольной группе. Однако сте-
пень васкуляризации ворсин положительно коррелирует 
с показателями гликемии [34]. При недостаточном кон-
троле ГСД в плаценте определяются отек стромы ворсин, 
массивные фибриноидные отложения в синцитиотрофо-
бласте, гиперплазия цитотрофобласта [31]. По данным 
другого нашего исследования, в плацентах от матерей 
с ГСД, которым была назначена диетотерапия, нарушено 
созревание виллезного дерева с преобладанием диссо-
циированных ворсин, отмечены гиперплазия промежу-
точных зрелых ворсин с увеличением синцитиальных 
узлов, пролиферация синцитиотрофобласта, полнокро-
вие сосудов и капилляров терминальных ворсин [35]. 
При ГСД на инсулинотерапии наблюдались несоответ-
ствие строения плацент с преобладанием промежуточ-
ного типа ворсин, склероз и фиброз стромы стволовых 
ворсин, спазм и облитерация стволовых артерий, су-
жение и массивное отложение фибриноида в межвор-
синчатом пространстве и более частые признаки суб-
компенсированной плацентарной недостаточности [35]. 
Очевидно, эти изменения зависят от степени компен-
сации углеводного обмена во время беременности.

При ПЭ гистологические изменения паренхимы пла-
центы формируются в результате ишемии, вызванной, 
недостаточностью перфузии материнских сосудов (напри-
мер, децидуальной артериопатией, отслойкой и инфарк-
том) [3]. Инфаркты плаценты возникают в результате 
окклю зии спиральных артерий, ущемления ворсин пла-
центы из-за увеличения перивиллярного или межвор-
синчатого отложения фибрина и васкулопатии плода [36]. 
Vinnars и соавт. [37] сообщили, что инфаркты, поражаю-
щие более 5 % плацент, могут возникать у 39 % паци-
енток с тяжелой ПЭ. В нашем исследовании при макро-
скопическом морфометрическом исследовании плаценты 
при ПЭ выявлены более низкие средние значения веса 
и площади поверхности плаценты, чем у пациенток с СД 
и группой контроля. Для ПЭ наиболее характерно пре-
ждевременное созревание ворсин, в которых расположе-

ны многочисленные артериосклеротические кровеносные 
сосуды с эндотелиальной дегенерацией, проявляющей-
ся прогрессирующим фиброзом стромы, периваскулитом 
стволовых ворсин и последующей обли терацией их про-
света [38, 39]. Отложение фибриноида в межворсинчатом 
и субхориальном пространствах также выявляют в пла-
центах при ПЭ. Для плацент при ПЭ характерна хрони-
ческая плацентарная недостаточность различной степе-
ни выраженности. Наблюдаются уменьшение диаметра 
артерий ворсин и частичная их закупорка, в результате 
чего сами ворсины обладают меньшей площадью и диа-
метром, что указывает на их гипоплазию [40]. Многочис-
ленные терминальные ворсины с облитерированными 
сосудами окружают стволовые ворсины, тем самым на-
рушая адекватную перфузию в ткани плаценты [37, 38].

Сильными сторонами данного исследования являет-
ся анализ большой выборки плацент от пациенток с раз-
личными типами СД и способами его коррекции. В ис-
следование также оценивали патологию плацент при ПЭ 
и нормально протекающих беременностях. Ограничения 
настоящего исследования включают возможное нега-
тивное влияние смешанных факторов (ожирение, хрони-
ческая артериальная гипертензия и другая сопутствую-
щая соматическая патология) на морфофункциональное 
строение плаценты.

Таким образом, проведенное нами исследование по-
зволило выявить отличительные особенности морфоло-
гического строения плацент при различных типах СД. 
Нами показано, что для всех типов СД строение плацент 
характеризуется увеличением массо-метрических по-
казателей, более высокой частотой хронической пла-
центарной недостаточности по типу диссоциированного 
созревания, инволютивно-дистрофических и циркуля-
торных нарушений различной степени выраженности 
по сравнению с плацентами женщин без нарушений 
углеводного обмена. При этом в плацентах женщин 
с СД 1-го типа преобладают промежуточные ворсины, 
развивается фиброз стромы стволовых ворсин. Частота 
псевдоинфарктов в плаценте и содержание фибриноида 
в межворсинчатом пространстве были сопоставимы с та-
ковой при СД 2-го типа. Для плацент женщин из группы 
СД 2-го наиболее характерны воспалительные измене-
ния и умеренная степень кальциноза плаценты, в то вре-
мя как для плацент у женщин с ГСД — более «мягкие» 
изменения. В плацентах пациенток с ПЭ выявлены пре-
ждевременное созревание ворсин и отложение фибрино-
ида в межворсинчатом и субхориальном пространствах.
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