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МОРФОЛОГІЯ

При вагітності на тлі прееклапсії, залізодефі-
цитної анемії вагітних, гострого хоріоамніоніту 
збільшує ризик передчасного розриву плодових 
оболонок, з яким пов’язують 40-75% перинаталь-
них втрат. Метою нашого дослідження стало ви-
значення імуногістохімічних та морфометричних 
особливостей епітелію та мезодерми амніону при 
мертвонародженні у вагітних з прееклапсією, залі-
зодефіцитною анемією та гострим хоріоамніонітом. 
Досліджено оболонки мертвонароджених недо-
ношених (n=8) та доношених (n=8) плодів при пре-
еклампсії, недоношених (n=8) та доношених (n=8) 
плодів при залізодефіцитній анемії, недоношених 
(n=10) та доношених (n=16) плодів при гострому 
хоріоамніоніті, та доношених новонароджених 
при фізіологічній вагітності (n=8). Імуногістохімічно 
оцінку клітинного складу амніону та розподілу ін-
терстіційних колагенів виявляли за експресією мар-
кера епітеліальних клітин цитокератину (Cytokeratin 
PAN AE1/AE3), маркера мезенхімальних клітин ві-
ментину (Vimentin V9), маркерів колагенів I, III, IV 
типів з визначенням рівня експресії цитокератину, 
колагенів І, ІІІ типів. Статистичну обробку проводи-
ли за допомогою програмного пакету Statistica 6.0 
та Microsoft Excel 2003. Аналіз проведених імуногіс-
тохімічних реакцій виявив в фетальних мембранах 
контрольної та клінічних груп ознаки епітеліально-
мезенхімальної трансформації амніотичного епі-
телію у вигляді зниження експресії цитокератину і 
появі віментин-позитивних клітин, що прогресува-
ли зі збільшенням терміну гестації. У контрольній та 
клінічних групах з доношеною вагітністю встановле-
но сильний позитивний кореляційний зв’язок між 
рівнем експресії цитокератину амніотичним епітелі-
єм і рівнями експресії інтерстиційних колагенів I і III 
типів в амніотичнії мезодермі (p<0,5 для всіх груп), 
що обумовлено придбанням амніотичним епітелі-
єм властивостей мезехімальних клітин з колагено-
літичною активністю. Отримано данні щодо епітелі-
ально-мезенхімальної трансформації амніотичного 
епітелію з набуттям їм колагенолітичних властивос-
тей, що посилюються при ускладненій вагітності.

Ключові слова: прееклампсія, анемія, хоріоам-
ніоніт, плодові оболонкі, імуногістохімія.

Зв’язок публікації з плановими науково-до-
слідними роботами. Дослідження є фрагментом 
комплексної науково-дослідної роботи «Виявлен-
ня впливу патології матері на розвиток організму 
плода та новонародженого», державна реєстрація 
№ 0117U004838.

Вступ. Результат вагітності та пологів багато в 
чому залежить від стану фетальних мембран, які 
забезпечують підтримку внутрішньоутробного іс-

нування плода, виконуючи трофічну, дихальну, ви-
дільну, захисну функції, беруть участь у продукції 
простагландинів, хоріонічного гонадотропіну, інтер-
лейкіну 4, що мають значення для моторики матки 
[1]. Цілісність мембран зазвичай зберігається про-
тягом усієї вагітності завдяки добре збалансовано-
му гомеостазу руйнівних матриксколагенолітичних 
ферментів та їх інгібіторів [2]. Водночас зі зрос-
танням плода спостерігається старіння фетальних 
мембран, що призводить до пошкодження їхніх тка-
нин і викликає в них стерильну запальну реакцію, 
що зумовлює їх своєчасний розрив під час пологів 
[3].

Разом із тим приблизно 3-10% усіх вагітностей 
ускладнюється передчасним розривом плідних 
оболонок (ПРПО), з чим пов’язують 40–75% пе-
ринатальних втрат [4, 5]. Перебіг вагітності на тлі 
прееклапсії (ПЕ), залізодефіцитної анемії вагітних 
(ЗДА), гострого хоріоамніоніту (ХА) збільшує ризик 
розвитку ПРПО [6, 7, 8]. Ці ускладнення вагітності 
патогенетично пов’язані з факторами, що зумовлю-
ють розвиток ПРПО, серед яких найбільше значен-
ня надається окиснювальному стресу з розвитком 
асептичного запалення, децидуальній кровотечі з 
формуванням ретроплацентарної гематоми в пер-
шому триместрі вагітності або запаленню плаценти 
і фетальних мембран. Наведені фактори сприяють 
виробленню медіаторів запалення, а також запус-
ку каскадних реакцій, внаслідок чого збільшується 
швидкість деградації колагену та інших компонен-
тів позаклітинного матриксу плідних оболонок, що 
призводить до несвоєчасного розриву мембран [9].

Велику роль в деградації колагену фетальних 
мембран відіграють матриксні металопротеїнази 
(ММП), які знаходяться в децидуальному шарі, пло-
дових оболонках та навколоплідних водах. Зокре-
ма, синцитіотрофобласти плаценти та епітеліальні 
клітини амніону продукують виключно ММП-9, 
збільшення експресії якої може сприяти деграда-
ції позаклітинного матриксу в мембранах плода і 
плаценті, тим самим полегшуючи розрив плодових 
мембран та відшарування плаценти від матки ма-
тері під час пологів у строк, а також за передчасних 
пологів [10]. Разом з тим синтез ММП епітеліальни-
ми клітинами стає можливим, коли вони набувають 
мезенхімальних властивостей, що здійснюється в 
результаті епітеліально-мезенхімальної трансфор-
мації (ЕМТ) [11].

У зв’язку з цим вивчення прогресуючих морфо-
логічних змін, що відбуваються у фетальних мемб-
ранах при фізіологічній та ускладненій вагітності, 
необхідне для розробки ефективних заходів, спря-
мованих на попередження ПРПО та зниження пери-
натальної смертності.
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МОРФОЛОГІЯ
Метою дослідження стало визначення імуногіс-

тохімічних та морфометричних особливостей епіте-
лію та мезодерми амніону при мертвонародженні у 
вагітних з прееклапсією, залізодефіцитною анемією 
та гострим хоріоамніонітом.

Об’єкт і методи дослідження. Досліджено 58 
плодових оболонок посліду при антеінтранаталь-
ній загибелі плода в терміні гестації 30-40 тижнів. 
На підставі клінічних даних вагітних сформовані 
такі групи: недоношена вагітність, ускладнена прее-
клампсією (ПЕН) (n=8), доношена вагітність, усклад-
нена прееклампсією (ПЕД) (n=8), недоношена вагіт-
ність, ускладнена залізодефіцитною анемією (АН) 
(n=8) ), доношена вагітність, ускладнена залізодефі-
цитною анемією (АД) (n=8), недоношена вагітність, 
ускладнена гострим хоріоамніонітом (ХАН) (n=10), 
доношена вагітність, ускладнена гострим хоріоам-
ніонітом (ХАД) (n=16). Гістологічно хоріоамніт було 
діагностовано з використанням стандартизованих 
діагностичних критеріїв, запропонованих Redline et 
al [12]. Випадки вроджених вад розвитку та багато-
плідної вагітності були виключені з дослідження. 
Контрольну групу (КГ) склали 8 випадків вагітності, 
що мала фізіологічний перебіг і завершилася наро-
дженням живого доношеного плода. Матеріал був 
зібраний у 2016-2019 рр. на базі патологоанатоміч-
ного відділення Комунального некомерційного під-
приємства «Міський перинатальний центр» Харків-
ської міської ради.

Для морфологічного дослідження висікали 
смужки плодових оболонок завтовшки 4-5 мм по-
близу місця їхнього розриву (n=66). Залиті в парафін 
тканинні блоки були приготовані з використанням 
стандартної процедури. Виготовляли серійні зрізи 
завтовшки 4-6 мкм з подальшим забарвленням ге-
матоксиліном та еозином, пікрофуксином за Ван 
Гізоном. Імуногістохімічний (ІГХ) аналіз проводили 
за стандартизованими протоколами з використан-
ням моноклональних антитіл (МКА) до цитокера-
тину (Cytokeratin PAN AE-1/AE-3, DAKO, Данія) – для 
ідентифікації епітеліальних клітин і до віментину 
(VimentinV9, DAKO, Данія) – для ідентифікації мезен-
хімальних клітин за допомогою системи візуалізації 
DAKO EnVision (Данія). Мікропрепарати досліджу-
вали на мікроскопі Olympus BX-41 (Японія). Рівень 
експресії цитокератину вимірювали за допомогою 
цитофотометричної оцінки оптичної щільності клі-
тинної цитоплазми, яку виражали в умовних оди-
ницях (ум. од.) [13]. Непрямим методом Кунса в 
модифікації Brosman M. в амніоні виявляли кола-
гени за допомогою МКА до колагенів I, III, IV типів 
фірми Novostrastra Laboratories Ltd, Великобрита-
нія. Як люмінесцентну мітку використовували Fab-2-
фрагменти кролячих антитіл проти імуноглобулінів 
миші, мічені флуоресцеїну ізотіоціанатом (ФІТЦ). 
Препарати вивчали в люмінесцентному мікроскопі 
«Axioskor 40» (CarlZeiss, Німеччина). Рівень експре-
сії колагенів І, ІІІ типів оцінювали за допомогою ци-
тофотометричного визначення оптичної щільності 
імунофлюоресценції, яку виражали в умовних оди-
ницях світіння (ум. од. св.) [13].

Статистичний аналіз проводили з використан-
ням пакетів програм Statistica 6.0 та Microsoft Excel 

2003. Для порівняння параметрів застосовували не-
параметричні методи (U-критерій Манна-Уїтні, кри-
терій Краскала-Уолліса). Достовірність відмінностей 
між середніми значеннями показників приймалася 
лише на рівні p<0,05. Проведено кореляційний ана-
ліз отриманих результатів, щоб визначити напрямок 
та силу взаємозв’язку між оціночними значеннями.

Проведені наукові дослідження відповідають 
морально-етичним принципам Гельсінської декла-
рації, прийнятої Генеральною асамблеєю Всесвіт-
ньої медичної асоціації (1964-2000 рр.), Конвенції 
Ради Європи про права людини та біомедицину 
(1997 р.), відповідним положенням ВООЗ та зако-
нам України.

Результати дослідження та їх обговорення. У 
досліджуваних групах при мікроскопічному дослі-
дженні плодових оболонок амніон візуалізувався у 
вигляді тонкої безсудинної мембрани, у складі якої 
визначався епітеліальний шар та зовнішній шар 
амніотичної мезодерми. Амніотичний епітелій був 
представлений однорядним безперервним шаром 
кубічної або сплощеної форми клітин з округлим 
помірно базофільним ядром і слабко базофіль-
ною цитоплазмою. Амніотичний епітелій лежав на 
тонкій базальній мембрані, яка відділяла його від 
амніотичної мезодерми, у складі якої візуалізував-
ся компактний безклітинний шар, шар пухко роз-
ташованих фібробластів та губчастий шар. При за-
барвленні за Ван Гізоном у всіх шарах мезодерми 
визначалися фуксинофільні колагенові волокна, в 
компактному шарі вони щільно прилягали один до 
одного, в шарі фібробластів і губчастому шарі розта-
шовувалися пухко. Зі збільшенням терміну гестації у 
клінічних групах відзначалося посилення фуксино-
філії колагенових волокон. У клінічних групах з ХА 
амніон був осередково-дифузно інфільтрований по-
ліморфно-ядерними лейкоцитами.

У всіх клінічних групах та КГ під час імуногістохі-
мічної реакції з МКА до цитокератину в клітинах ам-
ніотичного епітелію визначалася цитокератин-по-
зитивна реакція у вигляді забарвлення цитоплазми 
у коричневий колір. У групах з доношеною усклад-
неною вагітністю та КГ зустрічалися групи клітин зі 
слабко вираженою цитокератин-позитивною реак-

Рисунок 1 – Експресія цитокератину в цитоплазмі клітин 
амніотичного епітелію (1). Окремі цитокератину-негативні 

клітини (2). КГ. ІГХ реакція з МКА до цитокератину. Зб.: х400.
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цією, в окремих клітинах та/або їх групах ІГХ реакція 
мала негативний характер (рис. 1).

При морфометричному визначенні в досліджу-
ваних групах рівня експресії цитокератину клітина-
ми амніотичного епітелію середнє значення мар-
кера змінювалося залежно від терміну гестації та 
ускладнення вагітності (табл.). У клінічних групах з 
доношеною вагітністю рівень експресії цитокера-
тину статистично значуще знижувався порівняно 
з показником у групах з аналогічною патологією 
вагітності та мертвонародженням у терміні 30-35 
тижнів. У групах з недоношеною вагітністю рівень 
експресії цитокератину був достовірно вищим за 
показник у КГ, у разі доношеної вагітності рівень 
експресії цитокератину у групах ПЕД та ХАД був до-
стовірно нижчим, а у групі АД статистично значимо 
не відрізнявся від показника у КГ.

За результатами ІГХ реакції з МКА до віменти-
ну в усіх групах виявлялася експресія маркера в 
цитоплазмі клітин шару фібробластів амніотичної 
мезодерми. У групах з недоношеною вагітністю ци-
топлазма клітин амніотичного епітелію була вімен-
тин-негативною, а в групах з доношеною усклад-
неною вагітністю та КГ зустрічалися окремі клітини 
та/або їх групи з віментин-позитивною реакцією  
(рис. 2).

При ІГХ дослідженні розподілу колагенів у всіх 
клінічних групах та КГ у компактному шарі, шарі фі-
бробластів та губчастому шарі амніону виявлялися 
інтерстиціальні колагени I, III типів (рис. 3-4). Ко-
лаген IV типу візуалізувався у базальній мембрані 
амніотичного епітелію. У групах ПЕН, АН, ХАН та КГ 
характер імунофлюоресценції був безперервним, у 
групах ПЕД, АД та ХАД – переривчастим. В останніх 
групах імуногістохімічно у складі базальної мембра-
ни також типувався колаген III типу у вигляді дрібно-
гранулярного неяскравого світіння.

Згідно з даними таблиці, у всіх клінічних групах 
з недоношеною вагітністю рівні експресії марке-
рів колагенів I та III типів в амніотичній мезодермі 
були достовірно нижчими порівняно зі значеннями 
цих показників в аналогічних групах з доношеною 
вагітністю та КГ. У групах ПЕД, АД і ХАД рівні екс-

пресії обох типів колагенів були також статистично 
значуще нижче за аналогічні показники в КГ, при-
чому найменші значення рівня світіння колагенів I 
і III типів реєструвалися у групах з хоріоамніонітом.

Кореляційний аналіз показав, що у групах ПЕД, 
АД, ХАД та КГ є міцний позитивний взаємозв’язок 
між рівнем експресії цитокератину в епітеліоцитах 
амніону та відповідними рівнями експресії кола-
гену І та ІІІ типів в амніотичній мезодермі. У групі 
ПЕД коефіцієнти кореляції склали r=0,95 (p=0,0002) 
та r=0,73 (p=0,033) відповідно, у групі АТ – r=0,91 
(p=0,0007) та r=0,88 (p=0,020) відповідно, у групі 
ХАД – r=0,87 (p=0,008) та r=0,93 (p=0,001) відпо-
відно і в КГ – r=0,97 (p=0,00005) та r=0,83 (p=0,008) 
відповідно. У групах з недоношеною вагітністю 
взаємозв’язок між показниками, що вивчаються, 
мав різноспрямований характер і не був статистич-
но значущим.

Аналіз результатів проведеного дослідження по-
казав, що у клінічних групах зі збільшенням терміну 
гестації в амніотичному епітелії спостерігається зни-
ження інтенсивності експресії маркера епітеліаль-
них клітин цитокератину, а в окремих клітинах та/
або їх групах виявляється позитивна реакція з МКА 
до віментину, який є маркером мезенхімальних 
клітин. Отримані дані свідчать про наявність епіте-

Рисунок 2 – Експресія віментину в цитоплазмі окремих 
клітин амніотичного епітелію (1) та фібробластах амніотичної 

мезодерми (2). Лейкоцитарна інфільтрація амніону (3).  
Група ХАД. ІГХ реакція с МКА до віментину. Зб.: х100.

Рисунок 3 – Інтенсивне світіння колагену I типу в амніотичній 
мезодермі (1). КГ. Непрямий метод Кунса з МКА  

до колагену І типу. Зб.: х100.

Таблиця – Значення морфометричних 
показників імуногістохімічних реакцій у 
клінічних та контрольній групах (M±m)

Група 

Рівень експресії 
цитокерати-
ну клітинами 
амніотичного 

епітелію, ум. од.

Рівень експресії 
колагену I типу
у амніотичній 

мезодермі, 
ум. од. св.

Рівень експре-
сії колагену 

III типу у 
амніотичній 
мезодермі, 
ум. од. св.

ПЕН (n=8) 0,267±0,013# 0,636±0,021# 0,684±0,022#

ПЕД (n=8) 0,171±0,005*# 0,730±0,013*# 0,688±0,014*#

АН (n=8) 0,353±0,012# 0,637±0,0042# 0,658±0,022#

АД (n=8) 0,194±0,005*# 0,764±0,015*# 0,736±0,020*#

ХАН (n=10) 0,239±0,012# 0,597±0,023# 0,615±0,018#

ХАД (n=16) 0,149±0,009*# 0,667±0,025*# 0,637±0,042*#

КГ (n=8) 0,203±0,009 0,849±0,014 0,826±0,023
Примітка: * – значимість відмінностей між групами з недоноше-
ною і доношеною вагітністю у разі аналогічної патології, р˂0,05; 
# – значимість відмінностей порівняно з КГ, р˂0,05.
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ліально-мезенхіальної трансформації амніотичного 
епітелію, який здійснюється на пізніх термінах гес-
тації, що узгоджується з даними інших дослідників 
[11]. За нашими даними, інтенсифікації ЕМТ сприяє 
наявність у жінок ускладнень вагітності, насампе-
ред запальних процесів у фетальних мембранах, що 
зазначають  зарубіжні автори [14].

Ми отримали дані про те, що зі збільшенням 
терміну гестації у клінічних групах спостерігається 
посилення рівня експресії інтерстиціальних колаге-
нів І та ІІІ типів в амніотичній мезодермі, це відо-
бражує нормальний процес їхнього старіння, на що 
вказують і у зарубіжних дослідженнях [3].

До того ж, у групах ПЕД, АД та ХАД порівняно з 
КГ спостерігалося достовірне зниження вмісту ін-
терстиціальних колагенів. Вочевидь, це пов’язано 
з тим, що з ускладненням вагітності інтенсифікація 
набутих амніотичним епітелієм властивостей ме-
зенхімальних клітин з колагенолітичною активністю 
призводить до посилення деградації колагену амні-
отичної мезодерми та підвищує ризик ПРПО. Остан-
нє підтверджується наявністю міцного позитивного 
взаємозв’язку між рівнем експресії цитокератину в 
епітеліоцитах амніону та відповідними рівнями екс-
пресії колагену І та ІІІ типів в амніотичній мезодер-
мі у контрольній та клінічних групах із доношеною 
вагітністю.

Висновки. Таким чином, в результаті проведено-
го дослідження отримані дані щодо епітеліально-
мезенхімальної трансформації амніотичного епіте-
лію з набуттям ним колагенолітичних властивостей, 
що посилюються з ускладненням вагітності пре-

еклампсією, залізодефіцитною анемією та гострим 
хоріоамніонітом, і це може сприяти передчасному 
розриву плодових оболонок. Отримані результати 
будуть корисними для подальшого вивчення меха-
нізму передчасного розриву плодових оболонок у 
разі ускладненої вагітності, а також профілактики 
пов’язаних з цим наслідків у матері та плода.

Перспективи подальших досліджень. У подаль-
шому поглиблене вивчення розподілу та вмісту 
інтерстиційних колагенів у хоріоні та децидуа до-
зволить розширити розуміння процесів ремоде-
лювання фетальних мембран при фізіологічній та 
ускладненій вагітності.

Рисунок 4 – Помірне світіння коллагену I типу в амніотичній 
мезодермі. Группа ХАД. Непрямий метод Кунса з МКА  

до коллагену І типу. Зб.: х100.
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ІМУНОГІСТОХІМІЧНІ ХАРАКТЕРИСТИКИ АМНІОНУ У ВИПАДКУ УСКЛАДНЕНЬ ВАГІТНОСТІ ТА АНТЕІНТРАНА-

ТАЛЬНОЇ ЗАГИБЕЛІ ПЛОДА
Зац О. С.
Резюме. Результат вагітності та пологів багато в чому залежить від цілісності фетальних мембран, які за-

безпечують внутрішньоутробне існування плода. При вагітності на тлі прееклапсії, залізодефіцитної анемії ва-
гітних, гострого хоріоамніоніту збільшує ризик передчасного розриву плодових оболонок, з яким пов’язують 
40-75% перинатальних втрат.

Метою дослідження стало визначення імуногістохімічних та морфометричних особливостей епітелію та 
мезодерми амніону при мертвонародженні у вагітних з прееклапсією, залізодефіцитною анемією та гострим 
хоріоамніонітом.

Об’єкт і методи дослідження. Досліджено 58 оболонок антеінтранатально загиблих плодів, які були по-
ділені на 6 клінічних груп: оболонки недоношених (n=8) та доношених (n=8) плодів вагітних з прееклампсією, 
недоношених (n=8) та доношених (n=8) плодів вагітних із залізодефіцитною анемією, недоношених (n=10) та 
доношених (n=16) плодів із гострим хоріоамніонітом. Контрольну групу склали 8 оболонок при фізіологічній 
вагітності з народженням живої доношеної дитини. Імуногістохімічну оцінку клітинного складу амніону ви-
являли за експресією маркера епітеліальних клітин цитокератину (Cytokeratin PAN AE1/AE3), маркера мезенхі-
мальних клітин віментину (Vimentin V9), за допомогою МКА до колагенів I, III, IV типів виявляли інтерстиційні 
колагени. Визначали рівні експресії цитокератину в амніотичному епітелії, колагенів І, ІІІ типів в амніотичній 
мезодермі. Мікропрепарати досліджували у мікроскопі Olympus BX-41 (Японія). Статистичну обробку про-
водили за допомогою програмного пакету Statistica 6.0 та Microsoft Excel 2003. Для порівняння параметрів 
використовували непараметричні методи (U-критерій Манна-Уітні). З отриманими результатами проведено 
кореляційний аналіз між оціночними значеннями з визначенням напрямку і сили зв’язку.

Результати. Аналіз проведених імуногістохімічних реакцій виявив в фетальних мембранах при фізі-
ологічній вагітності та вагітності, що була ускладнена прееклампсією, хоріоамніонітом і залізодефіцитною 
анемією вагітних, ознаки епітеліально-мезенхімальної трансформації амніотичного епітелію, які наростали 
зі збільшенням терміну гестації і характеризувалися зниженням експресії цитокератину і появою виментин-
позитивних клітин. У контрольній групі з фізіологічною вагітністю та у клінічних групах з доношеною вагітніс-
тю встановлено сильний позитивний кореляційний зв’язок між рівнем експресії цитокератину амніотичним 
епітелієм і рівнями експресії інтерстиційних колагенів I і III типів в амніотичнії мезодермі (p<0,5 для всіх груп), 
що обумовлено придбанням амніотичним епітелієм властивостей мезехімальних клітин з колагенолітичною 
активністю.

Висновки. В результаті проведеного дослідження отримано данні щодо епітеліально-мезенхімальної 
трансформації амніотичного епітелію з набуттям їм колагенолітичних властивостей, що посилюються при 
ускладненні вагітності прееклампсією, залізодефіцитною анемією та гострим хоріоамніонітом. Отримані дані 
можуть бути корисні для подальшого вивчення механізму передчасного розриву навколоплідних оболонок 
при ускладненій вагітності і профілактики пов’язаних з ним ускладнень з боку матері та плоду.

Ключові слова: прееклампсія, анемія, хоріоамніоніт, плодові оболонкі, імуногістохімія.

IMMUNOGISTOCHEMICAL CHARACTERISTICS OF AMNION IN CASE OF COMPLICATIONS OF PREGNANCY AND 
ANTEINTRANATAL FETAL DEATH

Zats O. S.
Abstract. The outcome of pregnancy and childbirth largely depends on the integrity of the fetal membranes that 

ensure the fetal existence. During pregnancy on the background of preeclampsia, iron deficiency anemia in pregnant 
women, acute chorioamnionitis increases the risk of premature rupture of membranes, which is associated with 40-
75% of perinatal losses.

The aim of the study was to determine the immunohistochemical and morphometric features of the epithelium 
and mesoderm of the amnion at stillbirth in pregnant women with preeclampsia, iron deficiency anemia and acute 
chorioamnionitis.

Object and methods of research. 58 membranes of ante-intranatally dead fetuses were studied, which were 
divided into 6 clinical groups: membranes of premature (n = 8) and full-term (n = 8) fetuses of pregnant women 
with preeclampsia, premature (n = 8) and full-term (n = 8) fetuses pregnant women with iron deficiency anemia, 
premature (n = 10) and full-term (n = 16) fetuses with acute chorioamnionitis. The control group consisted of 8 
shells during physiological pregnancy with the birth of a live full-term baby. Immunohistochemical evaluation of the 
cellular composition of the amnion was detected by the expression of the marker of epithelial cells of cytokeratin 
(Cytokeratin PAN AE1/AE3), the marker of mesenchymal cells of vimentin (Vimentin V9), using MCA to collagen 
types I, III, IV detected interstitial. Levels of expression of cytokeratin in amniotic epithelium, collagen I, III types 
in amniotic mesoderm were determined. The micropreparations were examined in an Olympus BX-41 microscope 
(Japan). Statistical processing was performed using the software package Statistica 6.0 and Microsoft Excel 2003. 
To compare the parameters used non-parametric methods (U-test Mann-Whitney). With the obtained results, a 
correlation analysis was performed between the estimated values to determine the direction and strength of the 
connection.

Results. Analysis of immunohistochemical reactions revealed in fetal membranes in physiological pregnancy 
and pregnancy complicated by preeclampsia, chorioamnionitis and iron deficiency anemia in pregnant women, 
signs of epithelial-mesenchymal transformation of amniotic epithelium, which were characterized by increased . 
In the control group with physiological pregnancy and in clinical groups with full-term pregnancy, a strong positive 
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correlation was found between the level of cytokeratin expression by the amniotic epithelium and the expression 
levels of interstitial collagen types I and III in the amniotic mesoderm (p <0.5 for all groups). due to the acquisition 
of the amniotic epithelium properties of mesechymal cells with collagenolytic activity.

Conclusions. As a result of the study, data were obtained on the epithelial-mesenchymal transformation of the 
amniotic epithelium with the acquisition of collagenolytic properties, which are exacerbated by complications of 
pregnancy with preeclampsia, iron deficiency anemia and acute chorioamnionitis. The obtained data may be useful 
for further study of the mechanism of premature rupture of amniotic membranes in complicated pregnancy and 
prevention of related complications from the mother and fetus.

Key words: preeclampsia, anemia, chorioamnionitis, fetal membranes, immunohistochemistry.
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