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Анотація. Приблизно 3–10 % усіх вагітностей ускладнюються передчасним розривом мембран. 

Вагітність за наявності прееклампсії, гестаційної залізодефіцитної анемії і гострого хоріоамніоніту 

підвищує ризик розвитку передчасного розриву мембран. Ці ускладнення вагітності етіологічно 

пов'язані з факторами, що спричиняють передчасний розрив мембран, найбільш важливими з яких є 

оксидативний стрес із подальшим розвитком стерильного запалення, краплинної кровотечі з 

утворенням задньої плацентарної гематоми та запалення плаценти і плодових оболонок.  

Мета. Визначити експресію цитокератину та віментину у ворсинах хоріона з антеінтранатальною 

загибеллю плодів на тлі ускладненої вагітності.  

Матеріали та методи. У першу досліджувану групу увійшли 8 випадків із недоношеної вагітності 

з прееклампсією; у другу групу – 8 спостережень доношеної вагітності з прееклампсією; у третю 

групу – 8 випадків недоношеної вагітності із залізодефіцитною анемією; у четверту – 8 випадків 

доношеної вагітності із залізодефіцитною анемією; у п’яту – 10 спостережень недоношеної вагітності 

з хоріоамніонітом; у шосту – 16 випадків доношеної вагітності з хоріоамніонітом. Для 

імуногістохімічного дослідження використовували непрямий імунопероксидазний метод із 

використанням моноклональних антитіл до cytokeratin pan (AE-1/AE-3) (DAKO, Denmark) – 

ідентифікували епітеліальні клітини, а моноклональні антитіла до vimentin (V9) (DAKO, Denmark) – 

ідентифікували мезенхімальні клітини.  

Результати. У клінічних групах із недоношеною вагітністю інтенсивність реакції була добре 

вираженою у епітелії нормальних ворсин і нерівномірно вираженою або відсутньою у незрілих і 

склерозованих ворсинах. Рівень експресії цитокератину епітелієм ворсин у цих групах був значуще 

більшим порівняно з контрольною групою. У групах із доношеною вагітністю інтенсивність 

імуногістохімічної реакції була слабко вираженою в епітелії нормальних ворсин і слабко вираженою 

або відсутньою в незрілих і склерозованих ворсинах. Рівень експресії цитокератину епітелієм ворсин у 

цих групах був значуще меншим порівняно як з контрольною групою, так і з недоношеною вагітністю 

у разі аналогічної патології. У клінічних групах із доношеною вагітністю рівень експресії віментину в 

мезенхімальних клітинах ворсин достовірно збільшувався порівняно з клінічними групами з 

аналогічною патологією недоношеності та порівняно з групою контрольною групою. 

Висновки. У ворсинах хоріона стається трансформація деяких клітин синцитіального епітелію в 

мезенхімальні клітини з фібробластоподібними властивостями, що можна підтвердити за допомогою 

появи віментин-позитивних епітеліальних клітин у синцитіотрофобласті ворсин. 
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ВСТУП 

Питання перинатальної захворюваності 

та смертності є актуальним у сучасній 

медицині [1]. Однією з основних причин 

смертності плода в антенатальному періоді є 

плацентарна недостатність, що зазвичай 

розвивається внаслідок запальних змін у 

посліді, головним чином через інфекції, які 

проникають до плаценти з інфікованих 

репродуктивних органів через шийку матки 

та оболонки плодового яйця [2, 3]. Запальні 

процеси в структурних компонентах посліду 

можуть призвести до низки ускладнень: 

передчасного вигнання навколоплідних вод 

[4, 5], викидня [6] і внутрішньоутробного 

інфікування плода [7]. У більшості випадків 

мертвонародження, особливо за наявності 

запального процесу в постнатальному 

періоді, ускладненнями є інфекційні 

патології матері та інші несприятливі 

чинники, переважно соматичні патології 

матерій ускладнена вагітність, так і як 

прееклампсія (ПЕ) [8] та залізодефіцитна 

анемія (ЗДА) [9], що призводять до 

порушення основних функцій плацентарної 

системи плода. Водночас, більш ніж у 40 % 

випадків причина внутрішньоутробної 

смерті залишається невідомою [10]. 

Результат вагітності та пологів багато в 

чому залежить від стану плодових оболонок, 

які забезпечують підтримання внут-

рішньоутробного перебування плода, 

виконують поживну, дихальну, видільну та 

захисну функції та беруть участь у 

виробленні простагландинів, хоріонічних 

гонадотропінів та інтерлейкіну-4 [11, 12]. У 

нормі цілісність мембрани підтримується 

впродовж усієї вагітності завдяки 

збалансованому стану руйнівних матричних 

протеаз та їхніх інгібіторів [13]. Водночас у 

міру зростання плода відбувається старіння 

плодових оболонок, що спричиняє 

ушкодження тканин і стерильну запальну 

реакцію, що призводить до своєчасного 

розриву під час пологів [14]. 

Водночас приблизно 3–10 % усіх 

вагітностей ускладнюються передчасним 

розривом мембран (ПРМ), що пов’язано з 

40–75 % перинатальних втрат [15]. Вагіт-

ність за наявності прееклампсії (ПЕ), 

гестаційної залізодефіцитної анемії (ЗДА) і 

гострого хоріоамніоніту (ХА) підвищує 

ризик розвитку ПРМ [16, 17, 18]. Ці 

ускладнення вагітності етіологічно пов’язані 

з факторами, що спричиняють ПРМ, 

найбільш важливими з яких є оксидативний 

стрес із подальшим розвитком стерильного 

запалення [19], краплинна кровотеча з 

утворенням задньої плацентарної гематоми в 

першому триместрі вагітності [20, 21] та 

запалення плаценти і плодових оболонок 

[22]. Ці фактори сприяють утворенню 

медіаторів запалення і запускають серію 

реакцій, внаслідок чого збільшується 

швидкість деградації колагену та інших 

компонентів позаклітинного матриксу 

плодової оболонки, що призводить до 

раннього розриву [23, 24]. 

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ 

Мета дослідження ґрунтувалась на 

визначенні експресії цитокератину та 

віментину у ворсинах хоріона з 

антеінтранатальною загибеллю плодів на тлі 

ускладненої вагітності. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

На базі «Міський перинатальний центр» 

Комунального некомерційного підприємства 

м. Харкова, було відібрано 58 випадків 

мертвонароджень з терміном гестації 30–
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40 тижнів. У першу досліджувану групу 

(ПЕН) ввійшли 8 випадків із недоношеною 

вагітністю, яка була ускладнена 

прееклампсією; у другу групу (ПЕД) – 

8 спостережень доношеної вагітності з 

прееклампсією; у третю групу (АН) – 

8 випадків недоношеної вагітності з 

залізодефіцитною анемією; у четверту (АД) 

– 8 випадків доношеної вагітності із 

залізодефіцитною анемією; у п’яту (ХАН) – 

10 спостережень недоношеної вагітності з 

гострим хоріоамніонітом; у шосту (ХАД) – 

16 випадків доношеної вагітності з гострим 

хоріоамніонітом. 

Для імуногістохімічного дослідження 

використовували непрямий імуноперок-

сидазний метод зі системою візуалізації 

DAKO EnVision (Данія) із використанням 

МКА до cytokeratin pan (AE-1/AE-3) (DAKO, 

Denmark) – ідентифікували епітеліальні 

клітини, а МКА до vimentin (V9) (DAKO, 

Denmark) – ідентифікували мезенхімальні 

клітини зі системою візуалізації DAKO 

EnVision (Данія). Як мітку використовували 

фермент (пероксидаза хрону), який 

взаємодіє із субстратом, а як барвник 

ферменту – хромоген, що взаємодіє з 

пероксидазою. Мікропрепарати вивчали на 

мікроскопі Olympus BX-41 (Японія). За 

допомогою відеомікроскопічної морфомет-

рії з використанням програми Olympus DP-

Soft (Version 3:1) і Microsoft Excel, 

оцінювали рівень експресії кожного маркера 

в клітинах посліду за допомогою 

цитофотометричного визначення оптичної 

щільності їхньої цитоплазми. Кількісні та 

якісні показники експресії маркерів 

досліджували як мінімум на 8–10 випадково 

обраних полях зору мікроскопа 

гістологічних зрізів за збільшення ×200 

і×400. За допомогою пакета прикладних 

програм компанії Microsoft Excel та Statistica 

6.0 отримані дані обробляли статистично з 

використанням варіаційного, альтерна-

тивного аналізів з обчисленням питомої 

частки (%), середньої арифметичної, 

середньоквадратичного відхилення, серед-

ньої помилки середньої арифметичної, 

достовірності різниці. Для оцінки 

статистичної значущості відмінностей 

показників використовували критерій 

Манна-Уїтні-Уїлкоксона. Для всіх видів 

аналізу відмінності вважали достовірними у 

разі р < 0.05. Дослідження матеріалу 

автопсій проводилося відповідно до вимог 

«Інструкції про проведення розтинів» (Наказ 

МОЗ України № 6 від 17.01.1995); 

відповідно до вимог, норм та типових 

положень з питань етики МОЗ України № 

690 від 23.09.2009 р.; «Порядку вилучення 

біологічних об'єктів у померлих, тіла яких 

підлягають судово-медичній експертизі і 

патологоанатомічному дослідженню, для 

наукових цілей» (2018). Дане дослідження є 

фрагментом комплексної науково–дослідної 

роботи кафедри нормальної анатомії та 

фізіології людини Харківського націо-

нального університету імені В. Н. Каразіна 

«Виявлення впливу патології матері на 

розвиток організму плода та новонарод-

женого», № державної реєстрації 

0117U004838 та фінансується згідно плану 

цієї НДР. Фінансової підтримки з боку 

компаній-виробників медичного інструмен-

тарію і лікарських препаратів автори не 

отримували. 

РЕЗУЛЬТАТИ 

У ворсинах досліджуваної (КГ) групи 

після проведення імуногістохімічної реакції 

з МКА до цитокератину виявилося, що 

цитокератин експресували клітини 

синцитіотрофобласта. Експресія маркеру 

здебільшого була помірно вираженою, а 

також спостерігалися групи клітин зі слабко 

вираженою цитокератин-позитивною реак-

цією, а в окремих клітинах та/або їхніх 

групах ІГХ реакція мала негативний 

характер (рис. 1). Рівень експресії 

цитокератину, який визначався як середнє 

значення оптичної щільності маркера в 

цитоплазмі клітин синцитію в середньому 

становив 0,179 ± 0,01 ум. од. 
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Рис. 1. Плацента групи КГ. Експресія цитокератину в цитоплазмі клітин синцитіотрофобласта. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до цитокератину, ×200 

Fig. 1. Placenta group KG. Cytokeratin expression in the cytoplasm of syncytiotrophoblast cells. 

Immunohistochemical reaction with MCA to cytokeratin, ×200 

 

Під час проведення імуногістохімічної 

реакції з МКА до віментину виявлялася 

експресія маркера в цитоплазмі фібробластів 

строми ворсин і ендотелію судин, а також в 

окремих клітинах синцитіального епітелію 

ворсин (рис. 2). Рівень експресії віментину у 

стромальних клітинах в середньому в групі 

становив 0,215 ± 0,006 ум. од. 

 

 

Рис. 2. Плацента групи КГ. Віментин-позитивні стромальні клітини ворсин хоріона. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до віментину, ×400 

Fig. 2. Placenta group KG. Vimentin-positive stromal cells of chorionic villi. Immunohistochemical 

reaction with MCA to vimentin, ×400 
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У групі з недоношеною вагітністю з 

прееклампсією ІГХ реакція з МКА до 

цитокератину виявила, що експресія 

маркеру в клітинах синцитіотрофобласта 

ворсин була помірно вираженою в епітелії 

нормальних ворсин і нерівномірно 

вираженою або відсутньою в незрілих і 

склерозованих ворсинах (рис. 3). У 

середньому в групі рівень експресії 

цитокератину в клітинах епітелію ворсин 

становив 0,224 ± 0,009 ум. од. 

 

 
Рис. 3. Плацента групи ПЕН. Експресія цитокератину в цитоплазмі клітин 

синцитіотрофобласта. Імуногістохімічна реакція з МКА до цитокератину, × 400 

Fig. 3. Placenta of the PEN group. Cytokeratin expression in the cytoplasm  

of syncytiotrophoblast cells. Immunohistochemical reaction with MCA to cytokeratin, × 400 

 

Під час проведення імуногістохімічної 

реакції з МКА до віментину виявлялася 

експресія маркера в цитоплазмі фібробластів 

строми ворсин і ендотелію судин (рис. 4.). 

Рівень експресії віментину в клітинах 

ворсин у середньому в групі становив 

0,180 ± 0,006 ум. од. 

 

 
Рис. 4. Плацента групи ПЕН. Віментин-позитивні стромальні клітини ворсин хоріона. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до віментину, × 400 

Fig. 4. Placenta of the PEN group. Vimentin-positive stromal cells of chorionic villi. 

Immunohistochemical reaction with MCA to vimentin, × 400 
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У групі після доношеної вагітності з 

прееклампсією ІГХ реакція з МКА до цито-

кератину виявила, що експресія маркеру у 

клітинах синцитіотрофобласта ворсин була 

слабкою або помірно вираженою в епітелії 

нормальних ворсин і нерівномірно вираже-

ною або відсутньою у незрілих і склерозо-

ваних ворсинах. У середньому в групі рівень 

експресії цитокератину в клітинах епітелію 

ворсин становив 0,158 ± 0,002 ум. од. 

Під час проведення імуногістохімічної 

реакції з МКА до віментину виявлялася 

експресія маркера в цитоплазмі фібробластів 

строми ворсин і ендотелію судин, а також в 

деяких клітинах синцитіотрофобласта 

(рис. 5). Рівень експресії віментину в 

клітинах ворсин у середньому в групі 

становив 0,268 ± 0,010 ум. од. 

 

 

 

Рис. 5. Плацента групи ПЕД.  Віментин-позитивні стромальні клітини ворсин хоріона. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до віментину, ×400 

Fig. 5. Placenta of the PED group. Vimentin-positive stromal cells of chorionic villi. 

Immunohistochemical reaction with MCA to vimentin, ×400 

 
 

У групі після недоношеної вагітності із 

залізодефіцитною анемією ІГХ реакція з 

МКА до цитокератину виявила експресію 

маркеру в цитоплазмі клітин 

синцитіотрофобласта ворсин. Інтенсивність 

реакції була вираженою в епітелії нормально 

утворених ворсин і нерівномірно вираженою 

або відсутньою в незрілих і склерозованих 

ворсинах (рис. 6). 

У середньому в групі рівень експресії 

цитокератину в клітинах епітелію ворсин 

становив 0,327 ± 0,008 ум. од. 
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Рис. 6. Плацента групи АН. Експресія цитокератину в цитоплазмі клітин синцитіотрофобласта. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до цитокератину, ×200 

Fig. 6. Placenta of the AN group. Cytokeratin expression in the cytoplasm of syncytiotrophoblast cells. 

Immunohistochemical reaction with MCA to cytokeratin, ×200 

 

Під час проведення імуногістохімічної 

реакції з МКА до віментину виявлялася 

експресія маркера в цитоплазмі фібробластів 

строми ворсин і ендотелію судин. Рівень 

експресії віментину в клітинах ворсин у 

середньому в групі становив 0,175 ± 

0,01 ум. од. 

У групі після доношеної вагітності із 

залізодефіцитною анемією ІГХ реакція з 

МКА до цитокератину виявила слабку 

експресію маркеру в цитоплазмі клітин 

синцитіотрофобласта нормально сформова-

них ворсин і негативну в незрілих і 

склерозованих ворсинах (рис. 7). У серед-

ньому в групі рівень експресії цитокератину 

в клітинах епітелію ворсин становив 

0,171 ± 0,010 ум. од. 

 

 
Рис. 7. Плацента групи АД. Експресія цитокератину в цитоплазмі клітин синцитіотрофобласта. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до цитокератину, ×200 

Fig. 7. Placenta group AD. Cytokeratin expression in the cytoplasm of syncytiotrophoblast cells. 

Immunohistochemical reaction with MCA to cytokeratin, ×200 
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Під час проведення імуногістохімічної 

реакції з МКА до віментину виявлялася 

експресія маркера в цитоплазмі фібробластів 

строми ворсин і ендотелію судин, а також у 

групах клітин синцитію. Рівень експресії 

віментину в клітинах ворсин у середньому в 

групі становив 0,254 ± 0,015 ум. од. 

У групі після недоношеної вагітності з 

хоріоамніонітом ІГХ реакція з МКА до 

цитокератину виявила експресію маркеру в 

цитоплазмі клітин синцитіотрофобласта 

ворсин. Інтенсивність реакції була помірно 

вираженою в епітелії нормально сформо-

ваних ворсин і слабко вираженою або 

відсутньою в незрілих і склерозованих вор-

синах (рис. 8). У середньому в групі рівень 

експресії цитокератину в клітинах епітелію 

ворсин становив 0,211 ± 0,010 ум. од. 

 

 

Рис. 8. Плацента групи ХАН. Експресія цитокератину в цитоплазмі клітин 

синцитіотрофобласта. Імуногістохімічна реакція з МКА до цитокератину, ×200 

Fig. 8. Placenta of the KHAN group. Cytokeratin expression in the cytoplasm of syncytiotrophoblast 

cells. Immunohistochemical reaction with MCA to cytokeratin, ×200 

 

 

 

Під час проведення імуногістохімічної 

реакції з МКА до віментину виявлялася 

експресія маркера в цитоплазмі фібробластів 

строми ворсин і ендотелію судин. Рівень 

експресії віментину в клітинах ворсин у 

середньому в групі становив 0,196 ± 

0,009 ум.  од. 

У групі після доношеної вагітності з 

хоріоамніонітом ІГХ реакція з МКА до 

цитокератину виявила експресію маркеру в 

цитоплазмі клітин синцитіотрофобласта 

ворсин. Інтенсивність реакції була слабко 

вираженою в епітелії нормальних ворсин і 

слабко вираженою або відсутньою в 

незрілих і склерозованих ворсинах (рис. 9). 

У середньому в групі рівень експресії 

цитокератину в клітинах епітелію ворсин 

становив 0,138 ± 0,01 ум. од. 
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Рис. 9. Плацента групи ХАД. Зниження експресії цитокератину в цитоплазмі клітин 

синцитіотрофобласта. Імуногістохімічна реакція з МКА до цитокератину, ×200 

Fig. 9. Placenta of the HAD group. Decreased expression of cytokeratin in the cytoplasm of 

syncytiotrophoblast cells. Immunohistochemical reaction with MCA to cytokeratin, ×200 

 

 

 

Під час проведення імуногістохімічної 

реакції з МКА до віментину виявлялася 

експресія маркера в цитоплазмі фібробластів 

строми ворсин і ендотелію судин, а також у 

деяких клітинах синцитію. Рівень експресії 

віментину в клітинах ворсин у середньому в 
групі становив 0,289 ± 0,007 ум. од. 

ОБГОВОРЕННЯ 

У контрольній та клінічних групах, під 

час ІГХ реакції з МКА до цитокератину у 

ворсинах, експресія маркеру визначалася у 

клітинах синцитіотрофобласта. У групі КГ 

експресія цитокератину здебільшого в 

клітинах була помірно вираженою; також 

спостерігалися групи клітин зі слабко 

вираженою цитокератин-позитивною реак-

цією, а окремі клітини та/або їхні групи 

давали цитокератин-негативну реакцію. У 

клінічних групах із недоношеною вагітністю 

інтенсивність реакції була добре вираженою 

у епітелії нормальних ворсин і нерівномірно 

вираженою або відсутньою у незрілих і 

склерозованих ворсинах. Рівень експресії 

цитокератину епітелієм ворсин у цих групах 

був значуще більшим порівняно з групою 

КГ (таб. 1). У групах із доношеною вагіт-

ністю інтенсивність ІГХ реакції була слабко 

вираженою в епітелії нормальних ворсин і 

слабко вираженою або відсутньою в 

незрілих і склерозованих ворсинах. Рівень 

експресії цитокератину епітелієм ворсин у 

цих групах був значуще меншим порівняно 

як з групою КГ, так і з недоношеною 

вагітністю у разі аналогічної патології. 
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Таблиця 1 

Table 1 

Морфометричні показники імуногістохімічних реакцій у ворсинах хоріона  

у клінічних і контрольній групах (M ± m) 

Morphometric indicators of immunohistochemical reactions in chorionic villi  

in clinical and control groups (M ± m) 

Рівень експресії цитокератину епітелієм ворсин, ум. од.св. 

ПЕН  

(n = 8) 

ПЕД  

(n = 8) 

АН 

(n = 8) 

АД  

(n = 8) 

ХАН  

(n = 10) 

ХАД  

(n = 16) 

КГ  

(n = 8) 

0,224 ± 

0,009# 

0,158 ± 

0,002*# 

0,327 ± 

0,008# 

0,171 ± 

0,005*# 

0,211 ± 

0,010# 

0,138 ± 

0,01*# 

0,179 ± 

0,008 

Рівень експресії віментину у клітинах ворсин, ум. од.св. 

ПЕН  

(n = 8) 

ПЕД  

(n = 8) 

АН  

(n = 8) 

АД  

(n = 8) 

ХАН  

(n = 10) 

ХАД  

(n = 16) 

КГ  

(n = 8) 

0,180 ± 

0,006# 

0,268 ± 

0,010*# 

0,175 ± 

0,01# 

0,254 ± 

0,015*# 

0,196 ± 

0,009 

0,289 ± 

0,007*# 

0,215 ± 

0,006 

Примітка: * – значимість відмінностей між групами з недоношеною і доношеною вагітністю у разі аналогічної 

патології, р ˂ 0,05; # – значимість відмінностей порівняно з КГ, р ˂ 0,05. 

Note: * – significance of differences between groups with preterm and full-term pregnancy in case of similar pathology, 

p ˂ 0.05; # – significance of differences compared to CG, p ˂ 0.05. 

 

Під час проведення ІГХ реакції з МКА до 

віментину, у групі КГ і клінічних групах 

експресія маркера виявлялася в цитоплазмі 

фібробластів строми ворсин і ендотелію 

судин у контрольній та клінічних групах із 

доношеною вагітністю, а також в окремих 

клітинах синцитіального епітелію ворсин. 

Як відомо, віментин є маркером 

мезенхімальних клітин, тому позитивна 

реакція з МКА до віментину свідчить про 

наявність епітеліально-мезенхімальний 

трансформації синцитіального епітелію, яка 

відбувається на пізніх термінах гестації, що 

узгоджується з даними інших дослідників 

[25]. У клінічних групах із доношеною 

вагітністю рівень експресії віментину в 

мезенхімальних клітинах ворсин достовірно 

збільшувався порівняно з клінічними 

групами з аналогічною патологією 

недоношеності та порівняно з групою КГ. У 

групах ПЕН та АН рівень експресії 

віментину був достовірно меншим, у групі 

ХАН – мав тенденцію до зменшення 

порівняно з групою КГ. 

ВИСНОВКИ 

У досліджуваній групі з прееклампсією, 

відбувається епітеліально-мезенхімальна 

трансформація, у ворсинах хоріона при 

доношеній вагітності, синцитіального 

епітелію та достовірно знижується експресія 

цитокератину та достовірно підвищується 

експресія віментину мезенхімальними 

клітинами, що означає посилення 

склерозування ворсин в умовах хронічної 

гіпоксії під час прееклампсії. Дослідження 

групи з залізодефіцитною анемією виявило, 

що у ворсинах хоріона у разі доношеної 

вагітності лише деякі клітини синцитіаль-

ного епітелію набувають мезенхімальних 

властивостей. Достовірно підвищується 

експресія віментину в мезенхімальних 

клітинах ворсин, експресія цитокератину 

значуще менше, що означає посилення 

склерозування ворсин в умовах хронічної 

гіпоксії під час залізодефіцитній анемії. У 

ворсинах хоріона досліджуваній групі з 

хоріоамніонітом у разі доношеної вагітності 

достовірно знижується експресія 

цитокератину та достовірно підвищується 

експресія віментину мезенхімальними 

клітинами що свідчить про активацію 

синцитіальних клітин, які зазнали 

епітеліально-мезенхімальної трансформації. 
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Abstract. Approximately 3–10 % of all pregnancies are complicated by premature rupture of membranes 

(PRM). Pregnancy in the presence of preeclampsia, gestational iron deficiency anemia, and acute 

chorioamnionitis increases the risk of PRM development. These complications of pregnancy are etiologically 

related to the factors causing PRM, the most important of which are oxidative stress with the subsequent 

development of sterile inflammation, droplet bleeding with the formation of a posterior placental hematoma, 

and inflammation of the placenta and fetal membranes. 

Aim. To determine the expression of cytokeratin and vimentin in chorionic villi with ante-intranatal death 

of fetuses against the background of complicated pregnancy. 

Materials and methods. The first studied group included 8 cases of PEN; in the second group – 8 PED 

observations; in the third group – 8 cases of AN; on the fourth – 8 cases of AD; in the fifth – 10 observations 

of KHAN; in the sixth – 16 cases of HAD. For the immunohistochemical (IGH) study, an indirect 

immunoperoxidase method was used using MCA for cytokeratin pan (AE-1/AE-3) (DAKO, Denmark) – 

epithelial cells were identified, and MCA for vimentin (V9) (DAKO, Denmark) - mesenchymal cells were 

identified cells 

Results. In clinical groups with preterm pregnancy, the intensity of the reaction was well expressed in the 

epithelium of normal villi and unevenly expressed or absent in immature and sclerosed villi. The level of 

expression of cytokeratin by the epithelium of the villi in these groups was significantly higher compared to 

the CG group. In the groups with full-term pregnancy, the intensity of the IHC reaction was weakly expressed 

in the epithelium of normal villi and weakly expressed or absent in immature and sclerosed villi. The level of 

expression of cytokeratin by the epithelium of the villi in these groups was significantly lower compared to 

both the CG group and premature pregnancy in the case of similar pathology. In clinical groups with full-term 

pregnancy, the expression level of vimentin in mesenchymal cells of villi increased significantly compared to 

clinical groups with similar pathology of prematurity and compared to the CG group. 
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Conclusions. In the villi of the chorion, some cells of the syncytial epithelium are transformed into 

mesenchymal cells with fibroblast-like properties, which can be confirmed by the appearance of vimentin-

positive epithelial cells in the syncytiotrophoblast of the villi. 

KEY WORDS: Chorion villi, cytokeratin, vimentin, mesenchymal cells, ante-intranatal death, 

immunohistochemistry 
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