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Цель обзора. Представить актуальные данные о морфологических, в том числе сосудистых, 
изменениях в плаценте пациенток с COVID-19, а также их взаимосвязи c гестационными 
осложнениями и перинатальными исходами.
Основные положения. Плацента является одной из возможных мишеней для коронави-
русной инфекции вследствие наличия в ее клетках тропных к SARS-CoV-2 структур: транс-
мембранного рецептора ангиотензинпревращающего фермента 2 и сериновой протеазы 
TMPRSS2. Влияние коронавирусной инфекции на морфологию плаценты до сих пор остается 
спорным вопросом.
Наиболее частыми патологическими изменениями в структурах плаценты у пациенток с теку-
щим или перенесенным COVID-19 являются признаки материнской и плодовой сосудистой 
мальперфузии, такие как децидуальная артериопатия с атерозом и гипертрофией сосудистой 
стенки, повышенное отложение фибрина и тромбообразование в межворсинковом и суб-
хориальном пространстве, а также хориальной пластинке, ускоренное созревание ворсин 
с повышенным образованием синцитиальных узелков, формирование ретроплацетарных 
гематом и инфарктов ворсин, хорангиоз и эктазия сосудов. Отмечается выраженное ремоде-
лирование сосудов плаценты у пациенток с COVID-19 вследствие пролиферации гладкомы-
шечных клеток и фиброза сосудистой стенки. Кроме того, в некоторых случаях обнаружива-
ются признаки выраженного острого или хронического воспаления тканей плаценты.
Предполагается, что важную роль в выраженности морфологических изменений, в особеннос
ти в отношении эндотелиальной дисфункции и тромбообразования, играет степень тяжести 
коронавирусной инфекции, однако данная гипотеза остается противоречивой.
Патологические изменения в плаценте, в частности сосудистые нарушения, коррелируют 
с такими гестационными осложнениями, как преэклампсия, преждевременные роды, анте-
натальная гибель плода и неонатальная заболеваемость. Значимое влияние оказывают 
поздние штаммы SARS-CoV-2, поскольку частота неблагоприятных исходов, включая мертво
рождение и преждевременные роды, увеличилась с появлением вариантов вируса, вызы-
вающих опасения, включая штамм Дельта. При этом в плаценте наблюдалась повышенная 
частота признаков материнской сосудистой мальперфузии.
Введено понятие плацентита коронавирусной этиологии — плацентарной патологии, обна-
руживаемой в случаях мертворождения у пациенток с коронавирусной инфекцией и пред-
ставляющей собой комбинацию повышенного отложения фибрина в межворсинчатом прост
ранстве, хронического гистиоцитарного интервиллезита и некроза трофобласта, что при-
водит к тотальной диффузной деструкции паренхимы плаценты, неспособности выполнять 
ее дыхательную функцию и, как следствие, гибели плода или неонатальным осложнениям. 
Обсуждается возможное благоприятное влияние низкомолекулярных гепаринов и ацетилса-
лициловой кислоты на сосудистые нарушения в плаценте и, соответственно, состояние плода.
Заключение. Большинство авторов сходятся во мнении о том, что наиболее частыми пато-
логическими изменениями в плацентах пациенток с COVID-19 являются признаки материнс
кой и плодовой сосудистой мальперфузии. Данные нарушения не являются строго специ-
фичными и наблюдаются в том числе у пациенток с тяжелой эндотелиальной дисфункцией  
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и ассоциированными с ней гестационными осложнениями, такими как преэклампсия и синд
ром задержки развития плода. Создается впечатление, что плацента при COVID-19 является 
отражением системной эндотелиальной дисфункции и нарушений микроциркуляции у матери. 
Выявленные сосудистые изменения, несомненно, отрицательно отражаются на перинаталь-
ных исходах и частоте гестационных осложнений, однако данная взаимосвязь требует даль-
нейшего изучения.

Ключевые слова: COVID-19, плацента, коронавирусная инфекция, преэклампсия, мальперфузия.
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COVID-19: RELATIONSHIP BETWEEN MACRO- AND 
MICROVASCULAR CHANGES IN THE PLACENTA 
AND PREGNANCY COMPLICATIONS

Aim. To present current data on morphological, including vascular, changes in the placenta of 
patients with COVID-19, as well as their relationship to gestational complications and perinatal 
outcomes.
Key points. The placenta is one of the possible targets for coronavirus infection due to the presence 
of SARS-CoV-2-tropic structures in its cells: the transmembrane angiotensin-converting enzyme 2 
receptor and the serine protease TMPRSS2. The impact of coronavirus infection on the placental 
morphology is still a controversial issue.
The most common pathological changes in the placental structures in patients with current or 
previous COVID-19 are signs of maternal and fetal malperfusion, such as decidual arteriopathy with 
atherosis and mural hypertrophy of vessels, increased fibrin deposition and thrombus formation 
in the intervillous and subchorionic space, as well as in the chorionic plate, accelerated villous 
maturation with increased formation of syncytial knots, the formation of retroplacental hematomas 
and villous infarctions, chorangiosis and vascular ectasia. Significant placental vascular remodeling 
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has been observed in COVID-19 patients due to smooth muscle cell proliferation and mural fibrosis. 
In addition, in some cases, signs of severe acute or chronic inflammation of placental tissues have 
been detected.
It is assumed that the severity of coronavirus infection plays an important role in the severity of 
placental morphological changes, especially with regard to endothelial dysfunction and clottage, but 
this hypothesis remains controversial.
Placental abnormalities, particularly vascular, are associated with pregnancy complications such as 
preeclampsia, preterm birth, antenatal death and neonatal morbidity. Late SARS-CoV-2 strains have 
a significant impact, as the adverse outcomes, including stillbirth and preterm birth, have increased 
with the emergence of variants of concern, including the Delta strain. At the same time, an increased 
incidence of maternal vascular malperfusion has been observed in the placenta.
The concept of coronavirus placentitis is introduced — a placental pathology detected in cases of 
stillbirth in patients with coronavirus infection that represents a combination of increased fibrin 
deposition in the intervillous space, chronic histiocytic intervillositis and trophoblast necrosis, which 
leads to total diffuse destruction of the placental parenchyma, inability to perform its respiratory 
function and, as a consequence, fetal death or neonatal complications. The possible beneficial effect 
of low molecular weight heparins and acetylsalicylic acid on vascular disorders in the placenta and, 
accordingly, the fetal condition is discussed.
Conclusion. Most authors agree that the most common pathological changes in the placentas of 
patients with COVID-19 are signs of maternal and fetal malperfusion. These disorders are not strictly 
specific and are observed in patients with severe endothelial dysfunction and associated gestational 
complications, such as preeclampsia and fetal growth restriction. It seems that the placenta 
in COVID-19 is a reflection of mother’s systemic endothelial dysfunction and microcirculation 
disorders. It is no question that the identified vascular changes negatively affect perinatal outcomes 
and the incidence of pregnancy complications, but this association requires further study.

Key words: COVID-19, placenta, coronavirus disease, preeclampsia, malperfusion.

Введение

Плацента является важнейшим связующим зве-
ном между матерью и плодом, поэтому вопрос 
о  влиянии SARS-CoV-2 на ее морфофункциональ-
ное состояние крайне актуален. Коронавирус
ная инфекция COVID-19 ассоциирована с такими 
неблагоприятными осложнениями и исходами 
беременности, как преэклампсия, преждевремен-
ные роды [1], антенатальная гибель плода, а также 
с повышенным риском материнской и перинаталь-
ной заболеваемости и смертности [2]. Кроме того, 
беременные женщины подвержены более высоко-
му риску тяжелого течения COVID-19 и наблюдения 
в палате интенсивной терапии [3]. Эти данные 
диктуют необходимость понимания воздействия 
SARS-CoV-2 на плаценту, ведь она является сво-
еобразным «черным ящиком» при беременнос
ти  [4], отражающим состояние матери и плода  — 
примером могут служить обнаруживаемые при 
преэклампсии признаки материнской сосудистой 
мальперфузии.

Предполагаемый механизм 
воздействия COVID-19 

на структуры плаценты

Плацента является одной из возможных мише-
ней для коронавирусной инфекции [5] вследст
вие наличия в ее клетках тропных к SARS-CoV-2 
структур:  трансмембранного рецептора ангио

тензинпревращающего фермента 2 (АПФ-2)  [6] 
и сериновой протеазы TMPRSS2, обеспечивающей 
праймирование спайк-белка и слияние вирусной 
мембраны и человеческой клетки [7]. Экспрессия 
медиаторов SARS-CoV-2 обнаружена в  синцитио-
трофобласте, ворсинчатом цитотрофобласте, вне-
ворсинчатом трофобласте, эндотелии, гладкомы-
шечных клетках сосудов ворсин, а также децидуаль-
ной и амниотической оболочках  [8]. Повышенная 
экспрессия АПФ-2 в первом триместре обнару-
живается в  синцитиотрофобласте, в  то  время как 
во  втором и  третьем — во вневорсинчатом тро-
фобласте [6, 9].

Помимо АПФ-2 И TMPRSS2, к плацентар-
ным рецепторам и факторам, ассоциированным  
с SARS-CoV-2 и широко экспрессирующимся раз-
личными структурами плаценты, относятся белок 
базигин (CD147), дипептидилпептидаза-4 (DPP4/
CD26), внутриклеточная протеаза катепсин B/L (CTL 
B/L), сериновая протеаза фурин, интерферон-ин-
дуцированный трансмембранный белок (IFITM1-3) 
и антиген лимфоцитов 6E, которые могут как повы-
шать, так и снижать восприимчивость плаценты  
к SARS-CoV-2 в зависимости от срока гестации 
на  момент инфицирования [9]. Наличие рецепто-
ров, тропных к SARS-CoV-2, протеаз и белков, управ-
ляющих вирусным патогенезом, предрасполагает 
плаценту к инфицированию SARS-CoV-2 в  любом 
триместре. Предполагается как прямое воздейст
вие SARS-CoV-2 путем инфицирования синцитио-
трофобласта, так и системное влияние вследствие 
эндотелиальной дисфункции у матери [9].
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Основной структурной защитной единицей 
фетоплацентарного комплекса от вирусного инфи-
цирования благодаря своей уникальной струк-
туре и пограничному положению между крове-
носными системами матери и плода является 
синцитиотрофобласт [5, 10]. Его чувствительность 
к  патогенному инфицированию особенно высока 
на ранних и  поздних сроках гестации при высо-
кой вирусной нагрузке и наличии сопутствую-
щей патологии у  матери [10]. Предполагается, 
что в плаценте существуют защитные механиз-
мы от коронавирусной инфекции, обеспечивае-
мые некоторыми рецепторами или сигнальными 
путями. Одним из них является FASL, который 
защищает плод от  цитолитического действия 
активированных материнских FAS+ лимфоцитов 
в межворсинчатом пространстве и плацентарном 
ложе. Специфический апоптоз материнских FAS+ 
T-лимфоцитов, индуцированный FASL на границе 
между матерью и плодом, считается одним из важ-
ных механизмов иммунной толерантности и обна-
руживается в том числе при COVID-19 [11].

Помимо цитопатического действия вируса 
имеют значение гиперкоагуляционные наруше-
ния  и  эндотелиальная дисфункция вследствие 
системного влияния SARS-CoV-2, в том числе 
посредством дисрегуляции ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы, с формированием 
микротромбов, инфарктов ворсин, тромбообразо-
ванием в межворсинчатом пространстве [5, 9].

Морфологические изменения 
в плаценте при COVID-19 

и гестационные осложнения

Влияние коронавирусной инфекции на морфо-
логию плаценты до сих пор остается спорным 
вопросом. Наиболее частыми патологическими 
изменениями в структурах плаценты у пациенток 
с текущим или перенесенным COVID-19 являют-
ся признаки материнской и плодовой сосудистой 
мальперфузии [12–20]. К индикаторам материнс
кой сосудистой недостаточности при COVID-19 
относятся децидуальная артериопатия с атеро-
зом и гипертрофией сосудистой стенки, повышен-
ное отложение фибрина и тромбообразование 
в межворсинчатом и субхориальном пространстве, 
ускоренное созревание ворсин с повышенным 
образованием синцитиальных узелков, признаки 
дистальной гипоплазии ворсинок, формирование 
ретроплацетарных гематом и инфарктов ворсин. 
Плодовые сосудистые нарушения проявляются 
в  виде хорангиоза, тромбоза хориальной плас
тинки, аваскулярных ворсин, интрамурального 
отложения фибрина и эктазии сосудов. Кроме того, 
в некоторых случаях обнаруживаются признаки 
выраженного острого хориоамнионита и васкули-
та пуповины, а также хронического воспаления 
в  виде гистиоцитарного интервиллезита и вилли-
та [9, 12, 16, 21].

Следует отметить, что часть плацент, инфици-
рованных SARS-CoV-2, демонстрирует значимые 
морфологические изменения, в то время как 

структура других соответствует структуре плацент 
от неинфицированных матерей. В 2021 году опуб
ликован метаанализ J.T. Suhren и соавт., которые 
отметили  отсутствие каких-либо специфических 
и  патогномоничных морфологических изменений 
в плацентарных структурах после перенесенно-
го COVID-19 на любом сроке гестации, посколь-
ку частота  сосудистых и воспалительных измене-
ний была  сопоставима с группой контроля [22]. 
Те же данные были получены другими исследова-
телями, хотя ограничивающим фактором может 
служить преобладание в представленной когор-
те пациенток с  легкой формой коронавирусной 
инфекции в третьем триместре [23].

Вероятно, в данном случае роль играет именно 
степень тяжести COVID-19 [24], однако и эта гипо-
теза оказывается противоречивой. Так,  в  одном 
исследовании не были обнаружены различия 
во влиянии бессимптомной и симптомной форм 
COVID-19 на сосудистые нарушения в плацен-
те даже при стратификации по триместрам  [25]. 
В  свою очередь, на  основании проведенного 
в  НМИЦ им.  В.А.  Алмазова анализа серии случа-
ев сложилось представление о возможном повреж-
дении фетоплацентарного комплекса у  беремен-
ных, перенесших SARS-CoV-2 на ранних сроках 
гестации  независимо от тяжести течения заболе-
вания [26], что подтверждается и другими исследо-
ваниями [27].

При этом, по данным некоторых авторов, сте-
пень тяжести течения COVID-19 коррелирует 
с  нарушением эндотелиальной функции и  риска-
ми тромбоза. Так, было обнаружено, что в эндоте-
лии децидуальной оболочки и ворсинах плацен-
ты повышена экспрессия фактора Виллебранда, 
в особенности при тяжелом течении инфек-
ции, кроме того, снижена экспрессия клауди-
на-5 и  VE-кадгерина, причем такие изменения 
наблюдались исключительно при тяжелой форме  
COVID-19 [28]. По данным гистологического иссле-
дования плацент при тяжелом течении новой коро-
навирусной инфекции также чаще обнаруживают-
ся тромбозы, инфаркты и ремоделирование сосу-
дистой стенки, что  подтверждает отрицательное 
влияние COVID-19 на сосуды плаценты [28]. Кроме 
того, у пациенток, нуждающихся в респираторной 
поддержке, при  морфологическом исследовании 
плаценты частота обнаружения некроза ворсин-
чатого трофобласта была значительно выше [29]. 
При макроскопическом исследовании выявлено 
снижение массы плацент пациенток с перенесен-
ной тяжелой коронавирусной инфекцией по срав-
нению с группой контроля [30].

Однако все гистологические находки в плацен-
тах пациенток с COVID-19 требуют проведения 
корреляции с перинатальными исходами, и в дан-
ном вопросе исследователи также не пришли 
к единому мнению. К примеру, в работе N. Jaiswal 
и соавт. показано отсутствие неблагоприятного 
влияния повреждения плаценты на клинические 
исходы беременности [18], в то время как, по дан-
ным M. Carbonnel и соавт., наоборот, обнаружена 
бóльшая распространенность акушерских ослож-
нений  у пациенток с коронавирусной инфекцией, 
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в особенности с текущим COVID-19, которая не кор-
релирует с частотой обнаружения признаков пла-
центарной мальперфузии [31]. R. Garg и соавт. сооб-
щают об отсутствии влияния материнских и плодо-
вых сосудистых нарушений вследствие SARS-CoV-2 
на материнские исходы, в то время как фетальная 
мальперфузия плаценты ассоциирована с повы-
шенной частотой дистресса плода [21]. В свою оче-
редь, T.I. Bobei и соавт., обнаружив существенные 
материнские сосудистые нарушения в плацентах 
пациенток с COVID-19, установили значимую кор-
реляцию между наличием децидуальной артерио-
патии и частотой интубации беременных, а также 
межворсинчатых тромбов и необходимостью про-
ведения оксигенотерапии [20]. В  другом иссле-
довании [32] в пуповине плаценты у пациенток 
с коронавирусной инфекцией были обнаружены 
гипертрофия сосудистой стенки, эндотелит и суже-
ние просвета, а в плацентах — отложение фибри-
на, аваскулярные ворсинки, тромбообразование 
и мекониальные макрофаги; при этом установлена 
повышенная частота поступления в отделение 
интенсивной терапии как матери, так и новорож
денного, что авторы связывают с изменениями 
в плаценте, вызванными SARS-CoV-2.

В исследовании R.C. Boelig и соавт. [33] в группе 
пациенток с COVID-19 чаще выявлялись признаки 
материнской сосудистой мальперфузии по дан-
ным гистологического исследования и была выше 
частота преждевременных родов по сравнению 
с  контрольной группой. Важно отметить, что 19 
из 52 пациенток с COVID-19 принимали ацетилса-
лициловую кислоту, и в данной подгруппе частота 
материнских сосудистых нарушений была ниже, 
но впоследствии оказалась статистически незначи-
мой (42,5% против 63,6%; р = 0,13).

В отношении применения препаратов низкомо-
лекулярных гепаринов (НМГ) при беременности, 
осложненной коронавирусной инфекцией, были 
получены следующие данные: фетальные сосудис
тые нарушения встречались значительно чаще 
в  группе пациенток без НМГ и при перенесен-
ном COVID-19 во втором триместре, в то время 
как периворсинчатое отложение фибрина больше 
регистрировалось при инфекции в первом тримест
ре [34]. Таким образом, срок гестации оказал влия
ние на повреждение трофобласта и последующие 
морфологические изменения в плаценте, при этом 
наименьшие плодовые сосудистые нарушения 
отмечались в группе пациенток с COVID-19 в треть-
ем триместре беременности, а использование НМГ 
снижало частоту фетальной мальперфузии. Авторы 
указывают, что сложно дать объяснение положи-
тельному влиянию НМГ на  возникновение опи-
санных нарушений, особенно учитывая тот факт, 
что эти препараты не проникают через плацентар-
ный барьер. Однако вероятным механизмом могут 
быть антитромботические и противовоспалитель-
ные свойства НМГ в сосудах матери, что приводит 
к улучшению кровообращения, отражающемуся 
на функции и структуре плаценты. Эта  гипотеза 
подтверждается полученными данными о более 
высокой частоте материнских сосудистых наруше-
ний в плацентах пациенток без НМГ по сравнению 

с получавшими НМГ, хотя эти данные и не были 
статистически значимыми. Следует отметить, что 
в данное исследование были включены пациентки 
только с бессимптомной или среднетяжелой фор-
мой COVID-19, кроме того, во  время его проведе-
ния преобладал Альфа-вариант вируса.

Продолжая искать патофизиологические меха-
низмы повреждения плаценты при COVID-19, 
M.A.  Bachnas и соавт. установили, что в плацентах 
пациенток, чья беременность осложнилась средне-
тяжелым или тяжелым COVID-19, в том числе в соче-
тании с тяжелой преэклампсией, обнаруживается 
значительно более сильное повреждение по апоп-
тотическим (в большей степени), пироптотичес
ким и некротическим путям, о чем свидетельствует 
высокая экспрессия каспазы-3, каспазы-1 и фактора 
некроза опухоли-альфа в плаценте, что, в свою оче-
редь, связано с крайним ухудшением функции пла-
центы, приводящим к увеличению перинатальной 
смертности и другим осложнениям [35]. Полученные 
данные подтвердили неблагоприятные перинаталь-
ные исходы беременностей, осложненных как пре-
эклампсией, так и COVID-19, при этом следует отме-
тить, что наиболее тяжелое поражение плаценты 
и неблагоприятные исходы наблюдались в группе 
пациенток с COVID-19 и преэклампсией.

Было выдвинуто предположение, что такие про-
тиворечивые данные могут быть связаны с  раз-
ными временными промежутками, в которые осу-
ществлялись исследования, что впоследствии при-
вело к формированию гипотезы о более значимом 
влиянии поздних штаммов SARS-CoV-2, таких как 
Омикрон и Дельта, на морфологию плаценты [24]. 
Данное предположение впоследствии нашло 
свое подтверждение в исследовании E.D.  Shanes 
и  соавт.  [4], в котором было обнаружено, что 
частота неблагоприятных исходов, включая мерт-
ворождение и преждевременные роды, увеличи-
лась с  появлением вариантов вируса, вызываю-
щих опасения, включая штамм Дельта. При этом 
после заражения SARS-CoV-2 значительно чаще 
наблюдались признаки материнской сосудистой 
мальперфузии, в том числе децидуальная артерио-
патия, и самые высокие показатели отмечались во 
время преобладания штамма Дельта, в меньшей 
степени — в период штамма Омикрон.

Как было описано ранее, в плацентах паци-
енток с коронавирусной инфекцией часто обна-
руживаются признаки децидуальной артериопа-
тии. По  опубликованным данным А.И. Щеголева 
и соавт., у пациенток с COVID-19 выявлено умень-
шение степени васкуляризации ворсин плаценты, 
что свидетельствует о нарушении кровообраще-
ния и плацентарной гипоксии, являясь возмож-
ным фактором неблагоприятных неонатальных 
исходов [36]. В исследовании O. Şahin и соавт. 
в сосудах плацент пациенток, бессимптомно пере-
несших COVID-19 в третьем триместре, в 83,3% слу-
чаев обнаруживалась гипертрофия сосудистой 
стенки (рис. 1), риск которой положительно корре-
лировал с уровнем С-реактивного белка, однако 
при этом коронавирусная инфекция не оказала 
существенного влияния на течение беременности 
или неонатальные исходы [37].
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О ремоделировании сосудов плаценты у паци-
енток с COVID-19 сообщают и другие авторы [38], 
обнаружив во всех исследуемых случаях утолще-
ние сосудистой стенки в 2 раза и окклюзию про-
света с его уменьшением в 5 раз. По данным 
гистологического исследования с окраской по 
Массону,  а  также иммуногистохимического иссле-
дования с  использованием антител к альфа-ак-
тину гладких мышц и калиевым каналам Kv11.1, 
причиной сосудистого ремоделирования являлись 
пролиферация гладкомышечных клеток и фиброз 
сосудистой стенки. Ожидалось, что сужение про-
света плацентарной артерии приведет к измене-
нию кровотока между матерью и плодом, однако 
в данном исследовании, несмотря на возникнове-
ние тяжелого ремоделирования сосудов плаценты, 
COVID-19 не оказал существенного влияния на здо-
ровье новорожденных.

Особый интерес представляет еще недостаточно 
освещенный вопрос о состоянии микроциркуля-
торного русла плацент беременных с коронавирус-
ной инфекцией COVID-19. В одной из публикаций 
были представлены результаты патологоанатоми-
ческого исследования плаценты пациентки, родо-
разрешенной на сроке 40 недель, с текущей коро-
навирусной инфекцией. Макроскопически выяв-
лена гипотрофия плаценты, при микроскопии на 
себя обращало внимание нарушение архитектуры 
микроциркуляторного русла в виде искаженной, 
аберрантной васкуляризации с мультифокальным 
инвагинационным ангиогенезом, с потерей иерар-
хии сосудов, слепыми сегментами сосудов и непра-
вильным диаметром [39].

Антенатальная гибель плода является одним из 
грозных осложнений коронавирусной инфекции 
у беременных женщин. Клинико-морфологический 
анализ серии из 64 случаев антенатальной гибели 
плода и 4 случаев неонатальной смерти пока-
зал, что во всех 68 плацентах наблюдалось повы-
шенное отложение фибрина и обширный некроз 
ворсинчатого трофобласта, а также хронический 
гистиоцитарный интервиллозит [40], что было 
охарактеризовано как плацентит коронавирусной 
этиологии. Описан случай гибели плода на сроке 
13 недель беременности у матери, перенесшей 
COVID-19 в 8 недель [17], однако на момент обна-
ружения отсутствия сердцебиения у плода мазок 

на SARS-CoV-2 из зева матери был отрицательным. 
У плода имелись признаки водянки, при этом 
в плаценте (клетках цитотрофобласта и синци-
тиотрофобласта) и амниотической жидкости был 
идентифицирован SARS-CoV-2. Обнаруживалось 
массивное отложение фибрина вокруг ворсинок 
и  в децидуальной оболочке, а также обширная 
лейкоцитарная инфильтрация, свидетельствовав-
шая о воспалительном процессе.

Описаны и другие случаи антенатальной гибе-
ли плода вследствие плацентита, при которых 
в  тканях плода ПЦР на SARS-CoV-2 была отрица-
тельной [41, 42]. Плацентарная патология, обнару-
живаемая в случаях мертворождения у пациенток 
с коронавирусной инфекцией, чаще всего пред-
ставляет собой комбинацию повышенного отло-
жения фибрина в межворсинчатом пространстве, 
хронического гистиоцитарного интервиллезита 
и  некроза трофобласта, что в совокупности полу-
чило название плацентита SARS-CoV-2 (рис. 2) [43].

По мере прогрессирования плацентита  
SARS-CoV-2 возникает все более тяжелая ишемия 
паренхимы плаценты, при которой массивное отло-
жение фибрина и некроз трофобласта препятст
вуют материнской перфузии в межворсинчатом 
пространстве, что ведет к прогрессирующему раз-
рушению ткани и плодовой мальперфузии, делая 
плаценту неспособной выполнять дыхательную 
функцию и приводя к ишемической гибели плода 
или неонатальным осложнениям. Предполагается, 
что плацентит SARS-CoV-2 развивается вследствие 
эпизода виремии на любом сроке беременности. 
Интересно, что данный механизм гибели плода 
вследствие непосредственно плацентарной гипок-
сии не характерен для внутриутробных инфек-
ций, при которых его органы обычно поражают-
ся напрямую [40].

Обсуждается вопрос отдаленных осложнений 
коронавирусной инфекции у детей, рожденных от 
матерей с перенесенным COVID-19. До пандемии 
было обнаружено, что внутриутробная гипоксия,  

Рисунок 1

А, В — микроскопическое изображение 
(увеличение: ×400), демонстрирующее 
гипертрофию сосудистой стенки 
в ворсинах плацент пациенток  
с COVID-19; C — неизмененные сосуды 
в ворсинах плаценты пациентки 
из группы контроля [37]

Рисунок 2

Макроскопический вид плаценты 
в разрезе при плацентите SARS-CoV-2: 
массивное межворсинчатое отложение 
фибрина, занимающее большую часть 
паренхимы плаценты [43]
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наряду с синдромом задержки развития плода, 
ассоциирована с долгосрочными сердечно-со
судистыми последствиями для детей [44], что 
позволило J. Mullins и соавт. [45] выдвинуть гипоте-
зу об аналогичном влиянии плацентарной инфек-
ции вследствие COVID-19 и индуцируемой ей ише-
мии, поскольку гестационные осложнения в виде 
гипоксии и синдрома задержки роста плода также 
характерны для коронавирусной инфекции.

Заключение

Большинство авторов сходятся во мнении о том, 
что наиболее частыми патологическими измене-

ниями в плацентах пациенток с COVID-19 являют-
ся признаки материнской и плодовой сосудистой 
мальперфузии. Данные изменения не являются 
строго специфичными и наблюдаются в том числе 
у пациенток с тяжелой эндотелиальной дисфунк-
цией и ассоциированными с ней гестационными 
осложнениями, такими как преэклампсия и синд
ром задержки развития плода. Создается впечат-
ление о том, что плацента при COVID-19 является 
отражением системной эндотелиальной дисфунк-
ции и нарушений микроциркуляции у матери.

Выявленные сосудистые изменения, несомненно, 
отрицательно отражаются на перинатальных исхо-
дах и частоте гестационных осложнений, однако 
данная взаимосвязь требует дальнейшего изучения.
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