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В обзорной статье представлены результаты 34 публика-
ций о редкой патологии плаценты – ее мезенхимальной
дисплазии (МДП). Материалы этих авторов свидетель-
ствуют, что во многих случаях МДП сочетается с синд-
ромом Беквита–Видемана.
Практически довольно часто МДП ошибочно диагности-
руют как пузырный занос из-за потенциального сход-
ства их клинических и ультразвуковых признаков, а так-
же макроскопической картины.
Ключевые слова: мезенхимальная дисплазия, пузырный
занос, синдром Беквита–Видемана.

Впоследние годы появляется все больше публикаций,
посвященных мезенхимальной дисплазии плаценты

(МДП) (placental mesenchymal dysplasia). G. Moscoso и со>
авторы [1] впервые описали МДП в 1991 г. как гиперпла>
зию стволовых ворсин в 2 наблюдениях плаценты у бере>
менных с высоким уровнем плазменного >фетопротеина,
крупной плацентой и ультразвуковыми (УЗ)>признаками
частичного пузырного заноса. На плодной поверхности
плаценты имелось множество аневризматических расши>
ренных сосудов, а в субхориальной зоне – расширенные
стволовые ворсины, заполненные прозрачным студенис>
тым веществом (рис. 1–3).

К. Павлов и соавторы [2] изучили множество публика>
ций по данной проблеме, в которые указано, что при гис>
тологическом исследовании признаки частичного пузыр>
ного заноса в виде пролиферации трофобласта отсутство>
вали. F. Paradinаs и соавторы [3] для описания этой пато>
логии использовали следующие термины: «плацентомега>
лия с массивным отеком стволовых ворсин», «псевдопу>
зырный занос». J. Laberge и соавторы [4] описывали ее под
названием «мезенхимальная гиперплазия плаценты». 

M. Arizаwa, M. Nakyama [5] согласно данным медицин>
ского центра г. Осака частота МДП составляет 0,02%. Вся
беда в том, что данная патология недостаточно изучена и
поэтому наблюдается терминологическая путаница. Боль>

шинство гистологов вообще незнакомы с подобным пора>
жением плаценты. МДП выявляют в одном из 500 наблю>
дений, подозрительных на развитие пузырного заноса [3].
До настоящего времени причина развития МДП, к сожа>
лению, не установлена. 

M. Ohyama и соавторы [6], F. Paradinas и соавторы [3]
полагают, что МДП представляет собой врожденную
мальформацию мезодермы. Данная теория основана на
частом сочетании мезенхимальной гиперплазии стволо>
вых ворсин с другими мезенхимальными пролифератив>
ными заболеваниями плаценты, такими, как: хориоангио>
мы, расширение хорионических сосудов, а также с геман>
гиомами плода. C. Chen и соавторы [7] считают, что рас>
ширенные стволовые ворсины при МДП содержат кислые
мукополисахариды, идентичные таковым в соединитель>
ной ткани нормальной хориальной мезодермы. Этот автор
в своей другой работе отмечает, что достаточно часто (до
23% наблюдений) МДП сочетается с внутриутробной за>
держкой роста плода и синдромом Беквита–Видемана.
Считается, что МДП и синдром Беквита–Видемана пред>
ставляют собой широкий спектр фенотипических измене>
ний общей этиологии, на одной стороне которой находит>
ся МДП с изменениями, затрагивающими только плацен>
ту, а на другой – синдром Беквита–Видемана, при кото>
ром поражены плацента и плод.

E. Maher [9], F. Paradinas [3] установили, что к разви>
тию синдрома Беквита–Видемана приводит аномальная
экспрессия или нарушение функции одного или более им>
принтных генов в участке 11р15,5 (так называемые канди>
датные гены синдрома Беквита–Видемана).

Беквита–Видемана синдром – наследственное заболе>
вание, которое характеризуется увеличением массы тела и
внутренних органов – печени, почек, поджелудочной же>
лезы, а иногда и сердца. Типичными признаками являют>
ся большой язык и грыжа пупочного канатика. Ребенок
родится крупным: у него увеличены мышечная масса и ко>
личество подкожного жира, иногда наблюдается умерен>
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Ðèñ. 1À. – ïëàöåíòà, ïëîäîâàÿ ïîâåðõíîñòü 
ñ ðàñøèðåííûìè è èçâèëèñòûìè ñóáõîðèàëüíûìè
ñîñóäàìè, õàðàêòåðíûìè äëÿ ÌÄÏ;
2Â – ðàçâåòâëåíèå ñóáõîðèàëüíûõ ñîñóäîâ [36]

Ðèñ. 2À. – ïëàöåíòà, ìàòåðèíñêàÿ ïîâåðõíîñòü 
ñ âåçèêóëàìè è ïàðåíõèìàòîçíûå ñîñóäèñòûå
íîâîîáðàçîâàíèÿ;
2Â – ñîñóäèñòûå íîâîîáðàçîâàíèÿ è áîëüøèå âåçèêóëû [36]
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ная микроцефалия или гидроцефалия. Психическое раз>
витие обычно соответствует возрасту. Костный возраст
опережает паспортный. У новорожденных нередко возни>
кает гипогликемия (уменьшение содержания глюкозы в
крови), которая может сочетаться с уменьшением уровня
кальция в крови (гипокальциемия). Болезнь одинаково
часто встречается у мальчиков и девочек.

Синдром Беквита–Видемана (Beckwith–Wiedemann)
впервые был описан J.В. Beckwith в 1963 году и
H.R. Wiedemann в 1964 году. Этот синдром характеризу>
ется классической триадой, включающей макросомию,
омфалоцеле и макроглоссию. Синонимы: синдром экзом>
фалии – макроглоссии – гигантизма. Распространен>
ность: частота встречаемости оценивается на уровне 0,72
на 10 000 родов. В литературе описано более 500 клиниче>
ских наблюдений этого заболевания. 

Этиология: в большинстве случаев синдром Бекви>
та–Видемана возникает спорадически и имеет аутосомно>
рецессивный тип наследования с неполной пенетрантнос>
тью и вариабельной экспрессивностью. Предполагается,
что данное заболевание может возникать вследствие пере>
строек, вовлекающих регион короткого плеча хромосомы
11р15. Выявление макросомии, омфалоцеле и макроглос>
сии в сочетании с нормальным кариотипом позволяет ди>
агностировать синдром Беквита–Видемана.

Другие признаки, которые обнаруживаются с пере>
менной частотой, включают нефромегалию, гепатомега>
лию, многоводие, складки мочек уха, диафрагмальную
грыжу и пороки сердца. В 30–50% случаев встречается ги>
перплазия клеток поджелудочной железы, что вызывает
гиперинсулинизм и неонатальную гипогликемию, мани>
фестирующую на второй или третий день жизни. Неболь>
шая складка на мочке уха является довольно типичным
признаком этого синдрома. При цитогенетических иссле>
дованиях могут быть выявлены структурные хромосомные
аномалии, включая изодисомию части короткого плеча
хромосомы 11р15.5, изодисомию всего короткого плеча
11q и однородительскую дисомию этой хромосомы. По>
скольку при синдроме Дауна (Down) также наблюдается
макроглоссия, этот синдром должен быть исключен путем
проведения хромосомного анализа. Причиной макросо>
мии обычно является диабетическая фетопатия, поэтому
вероятность этого состояния также следует учитывать
при проведении дифференциального диагноза. Нормаль>
ный уровень глюкозы в крови матери помогает исключить
этот диагноз.

При синдроме Зельвегера (Zellweger) может отмечать>
ся увеличение печени и почек, которое пренатально диа>
гностируют путем измерения концентрации жирных кис>
лот и активности соответствующих ферментов. Некорри>
гированная неонатальная гипогликемия является серьез>
ным осложнением, что может повлечь за собой дальней>
шие церебральные дисфункции, такие, как судороги, ум>

ственная отсталость, от слабой до умеренно выраженной,
или в более тяжелых случаях даже стать причиной неона>
тальной гибели. 

Макроглоссия может вызывать различные патологи>
ческие состояния, начиная от затруднений при вскармли>
вании до обструкции дыхательных путей и гибели. Отда>
ленные осложнения включают высокий риск развития
опухолей органов брюшной полости, в особенности опу>
холи Вильмса (Wilm), гепатобластомы, нейробластомы и
злокачественной опухоли коры надпочечника. Уровень
неонатальной смертности составляет примерно 21% и в
основном обусловлен застойной сердечной недостаточно>
стью. Для выживших прогноз в целом бывает благоприят>
ным и зависит от тяжести сочетанных аномалий и нали>
чия отдаленных осложнений. До наступления периода
жизнеспособности плода может быть предложено преры>
вание беременности. В более поздние сроки проводят эхо>
графическую оценку развития плода в динамике. В случа>
ях подозрения на макросомию может быть предложено ке>
сарево сечение из>за риска развития дискоординации ро>
довой деятельности. Целесообразно родоразрешение в
специализированных пренатальных медицинских центрах
для проведения раннего хирургического лечения дефек>
тов передней брюшной стенки и коррекции гипоглике>
мии. Рекомендуется эхографическое обследование ребен>
ка каждые три месяца в течение первых 6 лет жизни для
выявления опухолей органов брюшной полости.

Больной ребенок должен находиться под наблюдени>
ем педиатра. Необходимо периодически проводить у него
анализы крови на содержание глюкозы и кальция. Из>за
того что при синдроме Беквита–Видемана часто возника>
ет иммунодефицитное состояние, малыша следует защи>
щать от простуд и контактов с инфекционными больны>
ми. Родителям необходимо получить консультацию у ме>
дицинского генетика, так как возможно повторное рожде>
ние больного ребенка.

R. Kaiser>Roger и соавторы считают, что причиной раз>
вития МДП является мозаицизм генов, наследуемых как
по линии отца, так и по линии обоих родителей. Исследо>
ватели доказывают это тем, что в тканях плаценты ими
были выделены две различные клеточные линии. Одна из
них – андрогенетическая – возникает в результате эндоре>
дупликации гаплоидного отцовского генома, а другая – в
результате объединения гаплоидных отцовского и мате>
ринского генов.

Исследования К. Павлова и соавторов [2] свидетельст>
вуют, что к аномальным клеткам андрогенетической ли>
нии относят клетки хорионической мезодермы, оболочек
и плацентарных сосудов, генотип клеток трофобласта при
этом не изменен. Изложенное выше объясняет отсутствие
аномальной пролиферации трофобласта при МДП в отли>
чие от пузырного заноса, при котором аномальные андро>
генетические клетки обнаруживаются среди клеток тро>
фобласта. M. Cohen информирует, что МДП встречается в
3,6 раза чаще у детей женского пола [10].

M. Arizawа, M. Nakayama [5] отмечают, что подобная
особенность позволила предположить связь заболевания
с Х>хромосомой, хотя механизм такой связи не доказан.
K. Kaiser>Rogers и соавторы [11] считают, что поскольку
клетки андрогенетической линии возникают в результате
удвоения гаплоидного отцовского генотипа, то их генотип
будет 46, ХХ, потому что генотип 46,YY не совместим с
жизнью. Но поскольку МДП встречается и у плодов муж>
ского пола, то причины заболевания, скорее всего, гесте>
рогенны.

МДП характеризуется избыточным ростом тканей
плаценты. Принято считать, что к избыточному росту тка>

Ðèñ. 3À – ðàñøèðåííûå ñóáõîðèàëüíûå ñîñóäû 
ñ áîëüøèì îãðàíè÷åííûì òðîìáîçîì;
Â – ôèáðèíîèäíûé íåêðîç â ñóáõîðèàëüíîé 
ñîñóäèñòîé ñòåíêå;
Ñ – ñîñóäèñòûå íîâîîáðàçîâàíèÿ ñ ôèáðèíîèäíûì
íåêðîçîì â ñîñóäèñòîé ñòåíêå è òðîìáîç 
(îêðàñêà ãåìàòîêñèëèí-ýîçèíîì, 40) [1]
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ней плаценты ведет дефект генов, контролирующих кле>
точный уровень. C. Chen и соавторы [7] в двух наблюде>
ниях МДП исследовали ДНК плода и в клетках различ>
ных частей плаценты и подтвердили генетическую иден>
тичность хорангиомы пузырьковидных ворсин плода.

A. Ping и соавторов [12] большую часть информации о
молекулярно>генетических механизмах развития МДП
получали во время исследований синдрома Беквита–Ви>
демана. Группа генов, вовлеченных в развитие этого синд>
рома, выявлена в участке хромосомы 11р15,5, при этом
один или несколько генов данной группы дефектны.
Z. Parveen и соавторы [13] указывают на ведущую роль ге>
нов CDKNIC (p57kip2), H19, IGF>II и KVLQT. Геномный
импринтинг этих генов зависит от того, кто из родителей
передал ребенку определенный аллель гена.

Исследования S. Matsuoka и соавторов [14] выявили,
что ген CDKNIC (p57kip2) экспрессируется материнской
хромосомой, тогда как его аллель в хромосоме отца не уча>
ствует в транскрипции. Данный ген принадлежит семей>
ству генов – регулятор клеточного цикла и кодирует син>
тез циклинзависимого ингибитора киназы. По мнению
Z. Bhuiyan и соавторов [15], механизм влияния CDKNIC
на развитие МДП заключается в инактивации гена с по>
следующими нарушениями подавления клеточного цикла
и избыточной пролиферации. Из исследований
T. DeChiara и соавторов [16] видно, что ген инсулинового
подобного фактора роста ІІ (IGF>II), транскрипционно>
активным аллелем которого является отцовский, кодиру>
ет синтез специфического для плода фактора роста. 

Следующее исследование M. Lau и соавторов [17] де>
монстрирует, что аномалии гена IGF>II или гена, кодиру>
ющего синтез рецепторов IGF>II, ведут к избыточному
синтезу данного фактора роста и соответственно избыточ>
ному росту тканей плаценты. F. Paradinas и соавторы [3]
установили, что гиперпродукция IGF>II связана с отсут>
ствием супрессии материнского аллеля гена или с наличи>
ем двух копий гена в отцовской хромосоме. P. Zhang и со>
авторы [18] считают, что IGF>II и CDKNIC оказывают ре>
ципрокное влияние на одни и те же механизмы регуляции
клеточного цикла. Повышение активности IGF>II или
снижение активности CDKNIC ведет к одному и тому же
результату: избыточному росту тканей. 

Согласно исследованиям ряда авторов [19, 20], опре>
деленная роль отводится и сосудистому эндотелиальному
фактору роста (VEGF), ген которого расположен в Х>хро>
мосоме. VEGF взаимодействует с тирозинкиназными ре>
цепторами, расположенными на поверхности эндотелио>
цитов. АFlt>4, тирозинкиназный рецептор, экспрессируе>
мый эндотелиоцитами плаценты, взаимодействует с
VEGF>C и из>за структурного сходства факторов –
VEGF>D. Подобное взаимодействие ведет к усилению ан>
гиогенеза и может играть роль в развитии сосудистых
мальформаций, типичных для МДП. Практически клини>
ческие проявления МДП – отсутствие патогномоничных
симптомов.

Данную патологию диагностируют высокопрофессио>
нальные специалисты, которые обнаруживают МДП при
проведении беременным плановой или выполняемой по
поводу других заболеваний ультрасонографии. При про>
ведении эхографии G. Moskoso и соавторы [1] считают,
что признаки МДП сходны с таковыми при частичном пу>
зырном заносе: увеличение толщины плаценты с наличи>
ем гипоэхогенных зон в виде «участков, изъеденных мо>
лью». D. H’mida и соавторы [21] рекомендуют проводить
дифференциальную диагностику при подозрении МДП с
хориоангиомами и субхориальными гематомами. Это по>
тому, что в последних случаях изменения плаценты носят

не такой диффузный характер, как при МДП, а кистозные
участки локализуются в поверхностных зонах плацентар>
ной паренхимы.

V. Katz и соавторы [22] отмечают, что в некоторых на>
блюдениях в ткани плаценты могут определяться анэхо>
генные зоны небольшого размера, которые, однако, не
имеют клинического значения. Но в то же время в случае
диффузной распространенности процесса необходим тща>
тельный мониторинг течения беременности. В практичес>
ком плане, как правило, в первой половине беременности
аномалии хорионических сосудов не наблюдаются. В
дальнейшем, с увеличением срока беременности при
МДП происходит перемещение кистозных полостей бли>
же к хорионической площадке, а также расширение арте>
рий и вен с развитием аневризм. Значит, выявление при
эхографии крупной кистозно>измененной плаценты и
нормально сформированного плода должно расценивать>
ся как подозрение на МДП [2].

G. Moskoso и соавторы [1] считают, что при лаборатор>
ных исследованиях может определяться высокий уровень
плазменного >фетопротеина, что, видимо, связано с его
высоким содержанием в крови плода. В таких случаях
считается, что увеличение площади фетоплацентарного
барьера в результате увеличения объема плаценты и коли>
чества сосудов может вести к высокому уровню транспор>
та >фетопротеина из крови плода в кровоток матери.

Как отмечает ряд авторов [3, 10], уровень хорионичес>
кого гонадотропина  остается в пределах нормальных ве>
личин или медленно повышается с увеличением срока бе>
ременности, однако быстро возвращается к нормальным
значениям после родов. Типичными проявлениями МДП
на поздних сроках беременности является внутриутроб>
ная задержка плода. А также МДП может проявляться
многоводием, в частности при сочетании с синдромом Бе>
квита–Видемана. В большинстве случаев МДП остается
нераспознанной в течение всей беременности и выявляет>
ся только при исследовании последа после родов [2].

Плацента при микроскопическом исследовании обыч>
но имеет очень крупные размеры для данного срока бере>
менности. Так, например, исследования М. Cohen [10]
свидетельствуют, что более чем в 90% наблюдений масса
плаценты превышает 90 центилей, причем изменения пла>
центы при МДП зависят от срока беременности. По на>
блюдениям F. Paradinas и соавторов [3], в III триместре
МДП характеризуется аневризматическими расширения>
ми и извилистыми сосудами хорионической площадки,
диаметр которой может достигать 2,5 см, и в большинстве
случаев они аномально ветвятся. Этот же автор [3] указы>
вает, что в просвете сосудов хорионической площадки
встречаются тромбы, а стенка сосудов может иметь разры>
вы, результатом которых становятся субклинические кро>
воизлияния, ведущие к задержке роста плода.

M. Cоhеn и соавторы [10] считают, что как в ранние,
так и поздние сроки беременности, в паренхиме плаценты
при МДП могут определяться бледные рыхлые участки с
выраженными стволовыми ворсинами и множественными
кистами, расположенными перпендикулярно к хориони>
ческой площадке. Y. Kuwabora и соавторы [37] отмечают,
что подобные кисты диаметром 0,3–2,5 см напоминают
грозди винограда и сходны с таковыми при пузырном за>
носе. E. Jauniaux и соавторы [23] считают, что при сроке
беременности 20 нед сосуды хорионической площадки из>
менены, а приведенные выше аномальные участки плохо
различимы, что позволяет предположить вторичное фор>
мирование сосудистых мальформаций при МДП в ответ
на неполноценное кровоснабжение и васкуляризацию
диспластических ворсин. 
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J. Lokan, Y. Chan [24] характеризуют, что по мере уве>
личения срока беременности извитые и переполненные
кровью сосуды все больше напоминают серовато>белые
или темно>красные червеобразные структуры, более вы>
раженные в субхориальной зоне рядом с плодной поверх>
ностью плаценты. Y. Chan и A. Sampson [25] описывают,
что в ряде наблюдений при МДП выявляются аномалии
пупочного канатика: краевое или оболочное прикрепле>
ние, извитость, аномально длинная пуповина, единствен>
ная пупочная артерия. C. Sander [26] отмечает, что кроме
того могут встречаться амниотические перетяжки.

Золотым стандартом является гистологическая карти>
на, так как она различна, несмотря на сходство макроско>
пических проявлений МДП и пузырного заноса. Макро>
скопические изменения, как отмечают К. Павлов и соавто>
ры [2], при МДП также зависят от срока беременности. На
ранних сроках беременности изменения ворсин еще не
выражены, лишь в стволовых ворсинах выявляются рас>
ширенные полости малого размера, окруженные плохо
развитой миксоматозной стромой с небольшими сосуда>
ми, расположенными непосредственно под трофобластом.
Стволовые ворсины расширены как на ранних, так и на
поздних сроках беременности, а их диаметр может превы>
шать нормальный в 10 раз и более. M. Ohyama и соавторы
[6] установили, что в центральных зонах таких расширен>
ных ворсин расположены полости, заполненные желеоб>
разной массой, а в периферических участках локализуют>
ся сосуды с фибромышечной дисплазией стенки.

Ряд авторов указывают, что сосуды в отечных ворси>
нах могут быть неизмененными, формировать хориоанги>
оматозно> или миксомоангиоматозно>подобные структу>
ры, кроме того, может отмечаться снижение числа сосудов
и облитерация их просвета. Результаты проведенных
T. Khong [27] исследований свидетельствуют, что в ІІІ
триместре в плаценте определяются расширенные тонкос>
тенные сосуды хорионической площадки с признаками
фибромышечной гиперплазии, а также свежие или орга>
низованные тромбы, частично или полностью закрываю>
щие просвет этих сосудов и облитерация их просвета.
Y. Kuwabara и соавторы [37] считают, что тромбы могут
обнаруживаться как в венах, так и в артериях хориониче>
ской площадки. Значительное расширение этих сосудов
вызывает деформацию их стенки и нарушение тока крови,
что ведет к повреждениям эндотелиоцитов и тромбозу.

Y. Chan [25] отмечают, что при МДП могут также на>
блюдаться единичные хориоангиомы. По мнению
F. Paradinas и соавторов [3], в результате гипоксии ядро>
содержащие предшественники эритроцитов наблюдаются
преимущественно в участках хориоангиоза или хориоан>
гиом, причем на сроках беременности, когда такие клетки
не должны еще определяться в сосудах плода. M. Arizawa
[5] отмечает, что в некоторых случаях при МДП развива>
ются кровоизлияния в ворсины. H. Matsui и соавторы [28]
акцентируют внимание на том, что важной особенностью
микроскопической картины МДП является отсутствие
пролиферативных клеток трофобласта, стромальных
включений трофобласта, а также вдавлений и дефектов на
поверхности ворсин, характерных для пузырного заноса.

Как утверждает M. Ohyama и соавторы [6], при имму>
ногистохимических исследованиях МДП клетки стромы
стволовых ворсин определяются положительной реакци>
ей на виментин и десмин к отрицательной на >гладкомы>
шечный актин. Это означает, как свидетельствует
P. Kaufmanw [29], что при МДП стромальные клетки вор>
син на любом сроке беременности обладают иммуногисто>
химическими характеристиками фибробластов. Когда бе>
ременность протекает благополучно, стромальные клетки

ворсин начинают экспрессировать виментин и десмин в
конце второго месяца беременности, и на этой стадии они
называются ретикулярными клетками или фибробласта>
ми. В процессе прогрессирования беременности, по мере
дифференцировки эти трофобласты начинают экспресси>
ровать >гладкомышечный актин и таким образом стано>
вятся миофибробластами.

Для дифференциальной диагностики одним из глав>
ных потенциальных маркеров между МДП и пузырным
заносом является белок p57kip2. D. Castrillon и соавторы
[30] использовали его для дифференциальной диагности>
ки между тканями нормальной плаценты, остатками плод>
ного яйца при самопроизвольных выкидышах, а также ча>
стичным и полным пузырным заносом. Исследования
F. Allias, F. Lebreton [31] продемонстрировали, что при
иммуногистохимическом исследовании во всех наблюде>
ниях МДП выявлено отсутствие экспрессии р57 в стро>
мальных клетках ворсин. J. Lokan, Y. Chan [24] цитогене>
тическим методом установили, что в большинстве наблю>
дений МДП клетки имели диплоидный женский кариотип
(46,ХХ), при частичном пузырном заносе клетки трипло>
идны. T. Khong [27] считает, что за редким исключением,
при МДП отсутствуют грубые хромосомные аномалии.
M. Arizawa [5], M. Cоhеn и соавторы [10] указывают на то,
что лишь в единичных наблюдениях МДП были выявле>
ны трисомия по 13>й паре, синдром Клайнфельтера
(47,ХХY), триплоидия (69,ХХХ) и 46,ХХр>.

К. Павлов и соавторы [2] рассматривают, что основ>
ным заболеванием, с которым следует проводить диффе>
ренциальную диагностику МДП, является пузырный за>
нос, так как неверная диагностика последнего может по>
влечь за собой прерывание беременности. Другими забо>
леваниями, которые необходимо дифференцировать с
МДП, являются: частичный гидатиформный пузырный
занос, многоплодие с пузырным заносом, спонтанный
аборт с гиропическими изменениями, ограниченный пла>
центарный мозаицизм. В отличие от частичного пузырно>
го заноса МДП характеризуется клетками с диплоидными
ядрами, а также отсутствием пролиферации трофобласта
и трофобластными включениями в строме.

Что касается многоплодия, в частности двойни с пол>
ным пузырным заносом, в стволовых ворсинах отсутству>
ют типичные для МДП вышеописанные изменения сосу>
дов, несмотря на то, что кариотип клеток плода может
быть и диплоидным. M. Chilosi и соавторы [32] считают,
что полный гидатиформный пузырный занос характери>
зуется высоким уровнем экспрессии 16F>11, отсутствием
p57kip2. При самопроизвольных абортах с гидропическими
изменениями плаценты в паренхиме последней также мо>
жет наблюдаться формирование кист, что может приво>
дить к ошибочной диагностике МДП. Но данные кисты
обычно небольших размеров и не имеют тенденции к диф>
фузному распространению, которые не подтверждаются,
– у них отсутствуют типичные признаки МДП. 

A. Astner и соавторы [33] при проведении УЗИ наблю>
дали ограниченный плацентарный мозаицизм, при кото>
ром могут обнаруживаться кистозно>измененные ворси>
ны, но в то же время при кариотипировании тканей плода
и плаценты позволяют провести дифференциальную диа>
гностику.

При осложненной МДП необходимо указать, что при>
близительно в четверти наблюдений она сочетается с син>
дромом Беквита–Видемана. Поэтому, учитывая эти ос>
ложнения, МДП по своей сути является осложнением
данного синдрома. M. Cohen [34] описывает МДП как ги>
перинсулинемическую гипергликемию новорожденного,
которая является вторичной по отношению к гиперплазии
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островковых клеток поджелудочной железы, характерной
для синдрома Беквита–Видемана.

Однако, как отмечает ряд авторов [4, 6], частыми ос>
ложнениями МДП являются преждевременные роды, за>
держка роста плода и внутриутробная смерть плода. За>
держка внутриутробного роста плода встречается в поло>
вине наблюдений МДП, не связанных с синдромом Бекви>
та–Видемана. Масса большинства из них при рождении
составляла менее 5 центилей. Работы T. Pham и соавторов
[35] свидетельствуют о том, что внутриутробная гибель
плода отмечается приблизительно в 40% всех наблюдений
МДП и характерно то, что в большинстве случаев погиб>
шие плоды были без признаков задержки внутриутробно>
го развития.

K. Benirschke [29] в своей работе приводит данные, что
при сочетание МДП с хориоангиомой у плода намного ча>
ще обнаруживается анемия и тромбоцитопения, обуслов>
ленные микроангиопатической гемолитической анемией
при аномальном шунтировании крови. Материнские ос>
ложнения при МДП наблюдаются значительно реже. При
этом описанные случаи при МДП гестоза, скорее всего,
являются не осложнением, а сопутствующим заболевани>
ем. По данным M. Cohen, макроглоссия и другие проявле>
ния синдрома Беквита–Видемана, вызывающие расстрой>
ства акта глотания плода, могут приводить к развитию по>
лигидроамниоза [34].

Z. Parveen и соавторы считают необходимым особое
внимание практических врачей обратить на то, что в 15%
наблюдений МДП носит семейный характер, и теоретиче>
ски существует шанс развития МДП при повторной бере>
менности [13]. 

Таким образом, изложенное выше свидетельствует,
что МДП является редкой патологией, в основе которой

лежат признаки, являющиеся плацентомегалиями с боль>
шим количеством кист в виде виноградной грозди, кото>
рые при эхографии и макроскопическом исследовании на>
поминают картину частичного пузырного заноса.

Рідкісна патологія плаценти – її мезенхімальна
дисплазія
П.М. Веропотвелян, М.П. Веропотвелян, 
І.В. Гужевська, І.С. Цехмистренко, О.О. Авксентьєв

В оглядовій статті наведені результати 34 публікацій про
рідкісну патологію плаценти – її мезенхімальну дисплазію
(МДП). Матеріали цих авторів свідчать, що в багатьох випад>
ках МДП сполучається із синдромом Беквіта–Відемана.
Практично доволі часто МДП помилково діагностують як пу>
хирний занесок через потенційну схожість їх клінічних та уль>
тразвукових ознак, а також макроскопічної картини.
Ключові слова: мезенхімальна дисплазія, пухирний занесок,
синдром Беквіта–Відемана.

Rare placental anomaly – placental mesenchymal
dysplasia
P.N. Veropotvelyan, N.P. Veropotvelyan,
I.V. Guzhevskaya, I.S. Tsekhmistrenko,
O.O. Avksentiev

A review article presents the results of 34 publications of rare pla>
cental anomaly – placental mesenchymal dysplasia (PMD). The
results of these authors indicate that in many cases the PMD is
combined with Beckwith>Wiedemann Syndrome.
Often PMD is misdiagnosed as molar pregnancy because of the
similarity of their potential clinical and ultrasound features, also
because of the macroscopic picture.
Key words: mesenchymal dysplasia, molar pregnancy, Beckwith�
Wiedemann syndrome.
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Н О В О С Т И  М Е Д И Ц И Н Ы

Будущие мамы нередко при"
слушиваются к советам "знаю"
щих" немолодых родственниц,
знакомых или соседок, которые из
самых добрых побуждений реко"
мендуют беременным питаться
плотно. Между тем, дети, родив"
шиеся у полных беременных,
очень склонны к ожирению.

Настоятельные советы бере"
менным женщинам питаться "за
себя и за будущего малыша" ли"
шены каких"либо научных осно"
ваний.

Разумеется, рацион будущей
матери должен быть полноцен"
ным, с достаточным количест"
вом витаминов, но значительное
увеличение массы тела женщи"
ны в период беременности по"
чти наверняка создаст пробле"

мы с весом у ее ребенка. При"
чем этот отрицательный эффект
является очень продолжитель"
ным по времени.

К такому выводу пришли аме"
риканские исследователи, со"
трудники детской клиники города
Бостон (Boston Children's Hospital).

Они изучили данные из школь"
ных медицинских карт 90 000
юных американцев в возрасте 12
лет, а также карты их матерей, в
которых содержались сведения о
течении беременности, в частнос"
ти о характере питания женщин в
этот период и о том, наблюдалось
ли у них увеличение массы тела.

Авторы обнаружили, что если
вес женщины в период беремен"
ности увеличивался, то, как пра"
вило, и ее ребенок появлялся на

свет с повышенной массой тела,
причем эта тенденция к наличию
избыточного веса у ребенка со"
хранялась и в возрасте 12 лет.

Представляет интерес тот факт,
что у одной и той же женщины с
разницей в 2"3 года могли рож"
даться дети одного пола, вес кото"
рых в одном и том же возрасте за"
метно различался, и это явление
было прямо связано с весом ма"
тери в период беременности.

"Увеличение массы тела мате"
ри в период беременности прямо
влияло на вероятность появления
полноты у ее ребенка", " коммен"
тирует руководитель этой научной
работы профессор Дэвид Людвиг
(David Ludwig).
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