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ІНВОЛЮТИВНО-ДЕГЕНЕРАТИВНІ ЗМІНИ ПОСЛІДУ ПРИ
ФІЗІОЛОГІЧНОМУ СТАРІННІ ПЛАЦЕНТИ ТА ФЕТОПЛАЦЕНТАРНІЙ
НЕДОСТАТНОСТІ

Резюме. Питання про те, чи підлягає плацента старінню й досі є дискутабельним. Існує дві основні концепції структурно-
функціональних змін посліду під час вагітності. Згідно традиційним уявленням, що склались на початку ХX ст., інволютивно-
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дегенеративні зміни в плаценті відображають її старіння як органу. Прихильники цієї гіпотези вважають, що по мірі дозрівання
плода і становлення його власних систем, необхідних для життєдіяльності, знижується потреба в деяких функціях плаценти
(трофічній, гормональній, газообмінній, імунній та видільній). В зв'язку з цим, відбувається фізіологічна редукція відповідних
структур, яка розпочинається після 32 тижня вагітності, збільшується після 42 і проявляється атрофічними, склеротичними та
дистрофічними процесами, що виникають при старінні органів. Згідно іншій гіпотезі, в кінці вагітності в плаценті накопичуються
різноманітні структурні пошкодження, які можна оцінити як патологічні. Функціональна активність плаценти в кінці вагітності
знижується, але це не є показником процесу старіння плаценти. Деякі дослідники виділяють наявність в "старіючій" плаценті
ознак додаткового адаптативного дозрівання. В статті представлено аналіз літературних джерел вітчизняних та зарубіжних
авторів, що досліджували плаценту на різних стадіях її розвитку при фізіологічній вагітності та плацентарній недостатності та
роль факторів "старіння плаценти".
Ключові слова: плацента, інволютивно-дегенеративні зміни, фібриноїд, кальцинати, ворсини хоріона, фето-плацентар-
на недостатність.

Вступ
На даний час предметом дискусії залишається пи-

тання про зрілість і старіння плаценти. Розвиток техніки
культивування ізольованих клітин і тканин поза організ-
мом, відкриття реплікативного старіння, а також вста-
новлення принципу гетерохромного розвитку різних
органів і тканин, дають підставу говорити про старіння
окремих органів, тканин і навіть клітин. Тому сама по-
становка питання про "старіння" плаценти є обґрунто-
ваною. При цьому єдності в поглядах відносно існуван-
ня процесу "старіння" в плаценті немає. Ряд авторів
[Зубжицкая и др., 2005; Соколов, 2007] вважають, що
існує реальне старіння плаценти. Прихильники даної
гіпотези вважають, що по мірі дозрівання плоду і ста-
новлення його власних систем життєзабезпечення, зни-
жується потреба в трофічних, гормональних, газообм-
інних, імунних та видільних функціях плаценти. У зв'яз-
ку з цим відбувається фізіологічна редукція відповід-
них структур, яка починається після 32 тижня, але особ-
ливо виражена при терміні вагітності більше 42 тижнів
і проявляється рядом атрофічних, склеротичних та дис-
трофічних процесів, відповідних до змін, що виника-
ють при фізіологічному старінні органів. До ознак "ста-
ріння" плаценти відносять відкладання фібриноїду, каль-
цифікатів, інфаркти, відставання маси плаценти від ро-
сту плоду, зменшення функціональної активності по-
верхні хоріона, а також зменшення ємності міжворсин-
частого простору. Виявлення кальцифікатів в плаценті
є предметом дискусії. Одні автори вважають їх резуль-
татом дегенерації децидуальної тканини, другі розгля-
дають їх як депо кальцію для плоду, треті - як ознаку
переношеної вагітності. Існує думка, що відкладання
солей кальцію в плаценті відображує гострі порушення
в обміні кальцію та вітамінів. Відповідно думці против-
ників концепції старіння вказані зміни, навряд чи мож-
на розглядати як прояв старіння, оскільки вони настільки
не значні, що не можуть серйозно вплинути на функц-
іональний резерв плаценти чи негативно відобразитись
на реалізації її функцій. Мета дослідження: на основі
сучасних даних літератури оцінити роль інволютивно-
дегенеративних змін плаценти при фізіологічній вагіт-
ності та плацентарній недостатності.

Ряд структурних перетворень, які відбуваються в
плаценті починаючи з третього триместра і особливо в
кінці вагітності, отримали назву ознак "старіння плацен-

ти". До них відносять відставання маси плаценти від
ємкості міжворсинчастого простору і накопичення
фібриноїду. Погляди різних авторів [Чижова, 2003; Кли-
мов, 2008], що до його значення суттєво відрізняються.
Деякі автори [Мачарашвили, 2005; Андриевская, 2008]
звертають увагу на можливість його виявлення в "нор-
мальних" плацентах, інші [Глуховец, 2002; Афанасье-
ва, Стрыжаков, 2004] пов'язують його наявність зі стар-
інням посліду, або з патологією плаценти.

В теперішній час виділяють два варіанти фібриної-
ду: фібриноїд фібринового типу (fibrin type fibrinoid) та
фібриноїд матричного типу (matrix tipe fibrinoid). Пер-
ший розглядається як продукт згортання крові мате-
ринського та плідного походження. Фібриноїд матрич-
ного типу містить поодинокі, оточені матриксом тро-
фобластичні клітини, та характеризується позитивною
імуногістохімічною реакцією з антитілами до онкофе-
тального фібронектину, колагену IV типу та ламініну.
Фібриноїд фібринового типу, очевидно приймає участь
у побудові міжворсинчастого простору, а також захи-
щає пошкоджений трофобласт та виконує роль транс-
портного та імунного бар'єру. Фібриноїд матричного
типу є секреторним продуктом позаворсинчастого тро-
фобласту і, очевидно, виконує інвазивну функцію.

До інволютивно-дистрофічних змін плаценти відно-
сяться також інфаркти та кальцифікати. За думкою Го-
ворка, кальцифікати не мають ніякого клінічного зна-
чення. Згідно традиційному уявленню, після 32 тижня
вагітності в хоріальному епітелії відкладаються криста-
ли, глибки вапна. Згодом обвапнуванню підлягають
плацентарні перетинки, хоріальна пластинка, маси
фібриноїду, тромби. Поява описаних вище ознак в пла-
центі, як вважають прихильники теорії "старіння" пла-
центи, без сумніву є результатом глибоких біологічних
змін в трофобласті. Останній в кінцевих термінах вагі-
тності втрачає функціональну активність, зменшується
поверхня його напівпрозорої оболонки. Відбувається
звуження міжворсинчастого простору, зменшення діа-
метру ворсин хоріона, ущільнення строми, витончення
хоріонального епітелію, зникнення клітин Кащенко-Гоф-
бауера та клітин Ланхганса.

На рахунок останнього критерія "старіння" існують
різні погляди. Так, деякі автори [Чуб и др., 2003] вважа-
ють, що характерною ознакою фізіологічного "старін-
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ня" плаценти є збереження проліферативного потенц-
іалу трофобласта, наявність окремих камбіальних клітин
Ланхганса та незрілих проміжних ворсин, які визнача-
ються не тільки при доношеній (38-40 тижнів), а й при
переношеній (40-42 тижні) вагітності. За даними інших
авторів [Рец, 2008] збереження шару Ланхганса до
кінцевого терміну вагітності при різних порушеннях на
протязі вагітності є важливою діагностичною ознакою.

В дослідженнях деяких авторів [Cидорова, 2001;
Соловьевa, 2006] показано, що за допомогою імуногі-
стохімічних методів показано, що в третьому триместрі
вагітності спостерігається збільшення апоптозного індек-
са в плаценті, перш за все в трофобласті, в порівнянні
з першим триместром. Атрофічні зміни ворсин хоріо-
на, безумовно, мають фізіологічне значення, оскільки
супроводжуються витонченням плацентарного бар'єра
(до 3-4 мкм), що в значній мірі знижує інтенсивність
обмінних процесів в системі мати-плацента-плід. По-
ступово відбувається редукція фето-плацентарного та
матково-плацентарного кровотоку, особливо в крайо-
вих відділах плаценти, а також спазм та облітерація сто-
вбурових артерій, розвиток артеріовенозних анасто-
мозів, зменшення кількості функціонуючих капілярів в
термінальних ворсинах хоріона. Інтенсивність забезпе-
чення кров'ю плацентарного ложе помітно зменшуєть-
ся на 10-му місяці вагітності. За думкою А. П. Миловано-
ва, плацентарний фібриноїд типових локалізацій є не-
від'ємною структурною особливістю нормальної пла-
центи та формується на протязі всього її розвитку, тому
його слід вважати фізіологічною структурою, яка відоб-
ражає закономірну еволюцію плаценти.

Морфологічні зміни при "старінні" плаценти не вик-
ликають змін плода та кровотоку в пупковій та матковій
артеріях, тому не існує високого ризику ускладнень ва-
гітності, інфарктів плаценти та її структурних аномалій.
Порушення метаболізму та циркуляторні порушення в
системі "мати-плацента-плід" відіграють важливу роль
в патогенезі плацентарної недостатності.

Фетоплацентарна недостатність - це гострий або
хронічний клініко-морфологічний симптомокомплекс,
що виникає в результаті поєднаної реакції плода та пла-
центи на різноманітні порушення стану материнського
організму. Широке трактування поняття "плацентарна
недостатність" визначає різні погляди дослідників про
значення морфологічних змін в плаценті. В медичній
практиці лікарі та морфологи розглядають ФПН як пато-
логію, що супроводжується розвитком гострої або хрон-
ічної гіпоксії або затримки внутрішньоутробного росту
плода [Шабалов, Цвелев, 2002]. Хронічна плацентарна
недостатність характеризується патологічною незрілістю
плаценти, що прoявляється дисоційованим розвитком
ворсинчастого хоріона, інволютивно-дистрофічними
процесами та цируляторними порушеннями з редукцією
судинного русла та наявністю хаотично склерозованих
ворсин. Їх розвиток супроводжується збільшення вмісту
в тканині плаценти фактора росту ендотелію судин з

порушенням процесів ангіогенезу та колагеногенезу.
Комбінація варіанту хаотично склерозованих ворсин та
передчасного дозрівання ворсин призводить до розвит-
ку важких форм плацентарної недостатності. В плацен-
тах виявляється фібриноїдний некроз хоріальної плас-
тинки та поруч розташованих ворсин, тромбоз міжвор-
синчастого простору. Відкладання міжворсинчастого
фібриноїду, за думкою А. П. Милованова та Т. Ю. Пестри-
кової та співавторів, є результатом імунологічної реакції,
яка сприяє відторгненню плодово-плацентарного комп-
лексу. Деякі зміни плаценти свідчать по інфекційну па-
тологію. Так, наявність фібриноїду в інтервільозному
просторі свідчать також про порушення згортання пла-
центарної крові. Існує думка про те, що частина змін пла-
центи з числа традиційно описаних як нормальні, на-
справді є проявом патологічних процесів. В основу
клінічної концепції старіння плаценти покладені дослід-
ження переношеної вагітності Відомо що 10-12% вагі-
тностей продовжується до або більше 42 тижнів. Харак-
терною ознакою переношеної вагітності є зменшення
товщини плаценти. Не дивлячись на це плацентарно-
плодовий коефіцієнт при переношенні близький до нор-
ми. Загроза загибелі плоду при переношенні виникає
не від перевищення терміну гестації, а від відсутності
компенсаторних реакцій в плаценті і слабкості полого-
вої діяльності, характерної для істинної переношеної ва-
гітності. Згідно з сучасними уявленнями при переношеній
вагітності не виявляються морфо-функціональні зміни.
З іншого боку більшість плацентологів не схильні розг-
лядати вікові зміни плаценти як прояв процесів старіння.
Згідно з їх думкою всі ознаки так званого "старіння" пла-
центи логічніше віднести до поняття дозрівання плацен-
ти. Проведені [Тютюнник и др., 2003; Bachert, 2002] дос-
лідження з застосуванням імуноцитохімічного методу ве-
рифікації нейроімунноендокринних сигнальних молекул
в плаценті жінки як з нормальною так і з переношеною
вагітністю дозволили отримати наступні дані в підтримку
думки про відсутність процесів старіння плаценти пов'я-
заних з ізольованим розвитком цього органу. Протягом
дев'ятого місяця вагітності майже завершується форму-
вання плаценти шляхом утворення котиледонів та розд-
ільних септ. Домінуючим типом ворсин у кінці вагітності
стають термінальні ворсини. Усі капіляри термінальних
ворсин перетворюються в широкі синусоїди які концен-
труються під витонченими, без'ядерними ділянками
синцитіотрофобласта та утворюють істинні синцитіока-
пілярні мембрани або плацентарний бар'єр. Ці морфо-
логічні зміни значно збільшують площу обміну між
материнською і плодовою кров'ю, що забезпечують
активніший обмін речовин. Збільшення площі обмінної
поверхні поряд з витонченням фетоплацентарного
бар'єру підвищує ефективність виконання плацентою
транспортної функції, тому навряд чи можна пере-
міщення капілярів у сторону трофобласта, збільшен-
ня їх діаметру і витончення трофобласта розглядати як
процеси старіння. Вони не погіршують і не покращують
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функціональну активність органу. Встановлено, що між
22 і 40 тижнями вагітності відбувається семикратне
збільшення маси тіла плоду. Морфологічні зміни та
перебудова в ворсинах збільшують ефективність пе-
реносу речовин в плаценті з 16 тижня до кінця вагіт-
ності в 6-7 разів. Протягом довгого часу вважалось, що
плацентарний ріст і синтез ДНК припиняються з 36-го
тижня вагітності і що будь-яке збільшення розміру пла-
центи відбувається скоріше за рахунок збільшення роз-
міру клітин, ніж збільшення їх кількості. Поряд з тим,
дані сучасніших досліджень [Цинзерлинг, Мельникова,
2002; Grazio Revello, 2001] показали, що загальний
рівень ДНК в плаценті людини збільшується лінійно до
кінця вагітності. При цьому найбільш інтенсивно синтез
ДНК відбувається в центрі котилейдону, де розміщу-
ються незрілі ворсини, які є своєрідним камбієм в вор-
синчастому дереві плаценти. Важливим доказом висо-
кої проліферативної активності плаценти на пізніх тер-
мінах вагітності є факт присутності в ній великої кількості
імунопозитивних клітин до антиапоптозного білка Мс1-
1 як в доношеній, так і в переношеній плаценті. При
чому імунопозитивне забарвлення виявляється у вор-
синчастому хоріоні, гладенькому хоріоні, та децидуальній
тканині. Експресія маркера апоптозу р53 спостерігалася
у невеликого відсотку клітин при нормальному пере-
бігу вагітності і при переношеній вагітності, що гово-
рить про однакову функціональну активність плаценти
при доношеній та переношеній вагітності. Ендотеліальна
NO-синтаза (eNOS) бере участь в регуляції судинного
тонусу, кровотоку та артеріального тиску а також в за-
хисті плаценти від шкідливої дії вільних радикалів. Екс-
пресія eNOS виявляється як в синцитіотрофобласті зрілої
плаценти, так і при переношеній вагітності. Ступінь вас-
куляризації ворсин хоріона істотно не відрізняється при
доношеній і пролонгованій вагітності , про що свідчить
експресія ендотеліального фактора CD34. Однією з оз-
нак "старіння" плаценти є зникнення більшої частини
клітин Кащенко-Гофбауера - плацентарних макрофагів
в кінці вагітності. Однак, зареєстровано присутність да-
них клітин в стромі доношеної плаценти. Будучи по-
тужною залозою внутрішньої секреції, плацента продов-
жує синтезувати гормони і біологічно активні речови-
ни на пізніх термінах вагітності. Присутність в плаценті
тих же нейропептидів і нейромедіаторів , що і в мозку,
та відсутність іннервації, передбачає існування в ній та-

ких же механізмів регуляції. Так, в синцитіотрофобласті
виявлені адреналін і норадреналін утримуючі клітини.
У ворсинчастому хоріоні зрілої плаценти виявлений
гормон - регулятор біологічних ритмів мелатонін . Цей
гормон оберігає плаценту від пошкоджень вільних ра-
дикалів, збільшуючи активність антиоксидантних фер-
ментів. Пролактин - гормон стимулює лактацію, а також
регулює водний транспорт через амніотичну оболонку.
Пролактин містять клітини присутні в гладкому хоріоні,
базальній мембрані, ворсинчастому хоріоні і амніоні при
доношеній і переношеній вагітності. Проведені нами
молекулярно-біологічні дослідження формування та
розвитку плаценти людини, дозволяє вважати недосто-
вірною теорію "старіння" плаценти і стверджувати , що
описані морфо-функціональні зміни плаценти в про-
цесі вагітності є не наслідком інволюції, а закономірни-
ми компенсаторними реакціями, спрямованими на за-
безпечення нормального росту і розвитку плода [Айла-
мазян и др., 2005].

Висновки та перспективи подальш их
розробок

1. Структурні перетворення, які відбуваються в пла-
центі починаючи з третього триместра і особливо в кінці
вагітності є ознаками "старіння" або патології плаценти.
Для проведення чіткого відмежування цих станів необ-
хідним є проведення додаткових методів обстеження
жінок до та після вагітності.

2. Проведенння сучасних молекулярно-біологічних
досліджень формування та розвитку плаценти людини,
дозволяє вважати недостовірною теорію "старіння" пла-
центи і стверджувати , що описані морфо-функціональні
зміни плаценти в процесі вагітності є не наслідком інво-
люції, а закономірними компенсаторними реакціями,
спрямованими на забезпечення нормального росту і
розвитку плода.

3. Результати імуногістохімічних методів свідчать про
те, що в третьому триместрі вагітності спостерігається
збільшення апоптозного індекса в плаценті, перш за
все в трофобласті, в порівнянні з першим триместром.
Атрофічні зміни ворсин хоріона, безумовно, мають
фізіологічне значення, поскільки супроводжуються ви-
тонченням плацентарного бар'єра (до 3-4 мкм), що в
значній мірі знижує інтенсивність обмінних процесів в
системі мати-плацента-плід.
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Маевский А.  Е.
ИНВ ОЛЮТ ИВНО-ДЕГЕНЕР АТИВ НЫЕ ИЗМЕ НЕНИ Я ПОСЛЕДА ПР И ФИ ЗИОЛОГИЧ ЕСКОМ СТ АРЕН ИИ
ПЛАЦЕНТЫ И ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
Резюме.  Вопрос о том, подлежит ли плацента старению до сих пор является дискуссионным. Существует две основные
концепции ее структурно-функциональных изменений во время беременности. Согласно традиционным представлениям, ко-
торые сложились в начале ХХ ст., инволютивно-дегенеративные изменения в плаценте отражают ее старения как органа.
Сторонники этой гипотезы считают, что по мере созревания плода и становления его собственных систем, необходимых для
жизнедеятельности, снижается потребность в некоторых функциях плаценты (трофической, гормональной, газообменной, им-
мунной и выделительной). В связи с этим, происходит физиологическая редукция соответствующих структур, которая начинается
после 32 недели беременности, увеличивается после 42 и проявляется атрофическими, склеротическими и дистрофическими
процессами, возникающими при старении органов. Согласно другой гипотезе, в конце беременности, в плаценте накапливают-
ся различные структурные повреждения, которые можно оценить как патологические. Функциональная активность плаценты
в конце беременности снижается, но это не является показателем процесса старения плаценты. Некоторые исследователи
выделяют наличие в "стареющей" плаценте признаков дополнительного адаптативного созревания. В статье представлен
анализ литературных источников отечественных и зарубежных авторов, исследовавших плаценту на разных стадиях ее разви-
тия при физиологической беременности и плацентарной недостаточности и роль факторов "старение плаценты".
Ключевые слова: плацента, инволютивно-дегенеративные изменения, фибриноид, кальцинаты, ворсины хориона, фето-
плацентарная недостаточность.

Mayvsky O. E.
INVOLUTIVE - DEGENERATIVE CHANGES IN THE LITTER AT PHYSIOLOGICAL AGING PLACENTA AND PLACENTAL
I NSUFFI CI EN CY
Summary.  The question of whether or not subject to aging and the placenta is still debatable. There are two basic concepts of
structural and functional changes of litter during pregnancy. According to the traditional ideas that emerged in the early XX century,
іnvolutive-degenerative reflect changes in the placenta of aging as the body. Proponents of this theory believe that as ripening and
becoming its own systems, necessary for life, reduced need for some functions of the placenta (trophic, hormonal, gas exchange,
immune and excretory). In this regard, there is a corresponding reduction of the physiological structures that begins after 32 weeks of
pregnancy increases after the 42nd and appears atrophic, sclerotic and degenerative processes that occur during aging bodies.
According to another hypothesis, at the end of pregnancy the placenta accumulate different structural damage that can be evaluated
as pathological. The functional activity of the placenta in late pregnancy is reduced, but it is not an indication of the aging of the
placenta. Some researchers identify the presence of the "aging" of more adaptive traits placenta maturation. This paper presents an
analysis of the literature of domestic and foreign authors investigated the placenta at different stages of development in physiological
pregnancy and placental insufficiency and the role of factors "aging of the placenta".
Key words:  placenta, involutive-degenerative changes, fibrynoyid, calcifications, chorionic villi, feto- placental insufficiency.
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