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Порушення стану, росту і
розвитку плода зумовлені мор-
фологічними та функціональ-
ними змінами в плаценті, які є
результатом патології у ма-
тері [1; 2].
Зміни в плаценті можуть

виникати гостро або розвива-
тися тривало. Перші, як прави-
ло, спричиняють гостру гіпок-
сію або внутрішньоутробну
загибель плода. При тривало
існуючих розладах у плаценті
перебіг вагітності і стан пло-
да неоднозначні та залежать
від багатьох факторів. В ос-
танні роки ці розлади об’єдну-
ють терміном «плацентарна
недостатність», рідше — «фето-
плацентарна недостатність».
Плацентарну недостатність не
можна ототожнювати з тими
морфологічними змінами в тка-
нині плаценти, які виявляють-
ся при екстрагенітальних за-
хворюваннях і патології вагіт-
ності. Скоріше за все це клі-
нічний синдром, зумовлений
морфофункціональними зміна-
ми [2–7].
У клінічній практиці важли-

во розрізняти відносну й абсо-
лютну плацентарну недостат-
ність, зумовлену станом ком-
пенсаторно-пристосовних ме-
ханізмів. При збереженні ком-
пенсаторних реакцій у пла-
центі її недостатність під-
дається лікуванню. У цих ви-
падках вагітність може закін-
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чуватися своєчасними полога-
ми і народженням життєздат-
ної і здорової дитини. Але
можлива й затримка внутріш-
ньоутробного розвитку (ЗВУР).
За умов несприятливої аку-
шерської ситуації така форма
плацентарної недостатності
сприяє розвитку гіпоксії плода
[6; 7].
Мета роботи: виявити особ-

ливості морфологічних змін у
плаценті при гіпоксії плода і но-
вонародженого різного генезу.

Матеріали та методи
дослідження

Під спостереженням перебу-
вали 137 вагітних, у яких було
діагностовано гіпоксію плода
і новонародженого, у 67 випад-
ках вона поєднувалася зі
ЗВУР. Жінки страждали на екс-
трагенітальну патологію та
ускладнення вагітності (рев-
матизм: активна фаза — 27 ви-
падків, неактивна фаза — 15,
лімфостаз нижніх кінцівок —
2, гломерулонефрит — 3, ане-
мія вагітних — 12, гіпертонія
— 7, гестоз — 66). У чотирьох
жінок було діагностовано ба-
гатоплідну вагітність і вони
народили близнюків. Конт-
рольну групу утворили 15 жі-
нок, які народили здорових ді-
тей (у п’яти випадках — близ-
нят). Вік жінок коливався від
17 до 35 років, більшість жінок
— повторнородящі.

Допплерометричне дослі-
дження кровотоку проводилося
на 29–32-му тиж гестації. Роз-
лад матково-плацентарно-пло-
дового кровообігу І ступеня
виявлено у 91 пацієнтки, ІІ —
у 27, ІІІ — у 19.
У 89 випадках було діагно-

стовано компенсовану гіпок-
сію плода — 5–6 балів, у 48 —
7 балів за Фішером. Під час
традиційного лікування оцінка
КТГ суттєво не змінювалася.
В одному випадку багато-

плідної вагітності було діагно-
стовано поперечне положення
другого плода з подальшою
гострою гіпоксією. Виконано
кесарів розтин. Дитина мерт-
вонароджена.
Оцінка за шкалою Апгар

на першій хвилині дорівнюва-
ла 8 балів — у 85 дітей, 7
балів — у 52.
Посліди вивчали за методи-

кою А. П. Милованова (1986)
у модифікації К. П. Калашни-
кової. Шматочки тканини по-
сліду забарвлювали гематок-
силін-еозином, колагенові во-
локна за Ван-Гізоном, елас-
тичні за Хартом, аргірофільні
волокна імпрегнувалися азот-
нокислим сріблом за Футом,
глікопротеїди виявлялися шля-
хом постановки ШИК-реакції,
глікозаміноглікани забарвлю-
вались толуїдиновим блакит-
ним за Стідменом з відпо-
відним контролем.
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У досліджуваній групі 78
плацент овальної форми, 49 —
округлої, 6 — з додатковими
частками, 2 — біхоріальні, 2 —
монохоріальні біамніотичні.
Центральне прикріплення пу-
повини — у 53 випадках, обо-
лонкове — в 1, у решті пла-
цент — ексцентричне  при-
кріплення. Пуповина мала 3
судини. Магістральний тип
кровопостачання відзначено у
39 випадках, змішаний — у
56, в решті — дифузний. В 7
випадках спостерігався на-
бряк вартонових драглів, в 9
— крововиливи. Оболонки на-
півпрозорі, гладкі, блискучі, у
6 випадках — зеленуваті. Пло-
дова поверхня сіро-рожевого
кольору, гладка, блискуча, в 6
випадках — зеленувата, імбі-
бована меконієм. Материнсь-
ка поверхня сіро-червоного
кольору. Котиледони переваж-
но дрібні, зсідки крові темно-
червоного кольору, з утворен-
ням фасеток у 3 випадках.
Епітелій амніона в більшій

частині плацент відсутній. Ба-
зальна пластина стовщена,
спостерігався гіаліноз і набряк
строми, порівняно з контроль-
ною групою вміст глікозамі-
ногліканів (ГАГ) зменшений.
Хоріальна пластина з набря-
ком, фіброзом строми.
Міжворсинчастий простір

місцями звужений, місцями
розширений, містить скупчен-

ня еритроцитів, тромби, острів-
ці цитотрофобласта, синциті-
альні симпласти. Великі та се-
редні ворсинки хоріона з різко
вираженим фіброзом строми.
Траплялися аваскулярні вор-
синки з пухкою стромою. Спо-
стерігалося стовщення стінок
судин з облітерацією просві-
ту. Капіляри кількістю 4–5,
частково утворювали синци-
тіокапілярні мембрани (СКМ).
При імпрегнації солями срібла
за Футом визначалось потов-
щення аргірофільних мембран
судин.
При тривалому набряку у

вагітних переважав фіброз
строми термінальних і вели-
ких ворсинок. Деякі судини
ворсинок хоріона з облітерова-
ним просвітом. При гіпертонії
у вагітних посилювались інво-
лютивно-дистрофічні процеси,
зменшувалася кількість син-
цитіальних вузликів з добре ви-
димими ядрами; ядра зливали-
ся в однорідну масу і їх немо-
жливо було розрізнити (рис. 1).
Спостерігалися розлади кро-
вообігу у вигляді крововили-
вів у строму термінальних ве-
ликих ворсинок, хоріальну
пластинку, інфарктів.
У синцитіотрофобласті при

тяжкій формі хронічної гіпоксії
зменшувався вміст ШИК-по-
зитивних речовин.
При забарвленні за Шуєні-

новим фібрин визначався в ма-

сах фібриноїду, розташовано-
го в міжворсинчастому про-
сторі, кількість останнього
збільшувалася з тривалістю
гіпоксії. Фібриноїд оточував
ділянки ворсинок з дистрофіч-
но зміненою стромою. Синци-
тіальні вузлики численні, але
переважали вузлики з дистро-
фічними змінами. Функціо-
нально активні синцитіальні
вузлики поодинокі. Солі каль-
цію містилися в міжворсинча-
стому просторі та в дистрофіч-
но зміненій стромі ворсинок.
Порівняно з контрольною

групою зменшувався вміст
ГАГ у хоріальній пластинці.
Міжворсинчастий простір зву-
жений, що зумовлено надмір-
ною гіперплазією терміналь-
них ворсинок (рис. 2). При ге-
стозі васкуляризація ворсинок
зменшувалася, зменшувалася
кількість капілярів у термі-
нальних ворсинках, утворення
СКМ. Потовщувалися стінки
судин з облітерацією їх про-
світу, змінювались їхні аргі-
рофільні мембрани. Зростали
циркуляторні розлади у ви-
гляді тромбів, інфарктів, крово-
виливів у строму ворсинок,
хоріальну пластинку. Частіше
траплялися групи ворсинок зі
зміненою стромою, збільшу-
вався вміст фібриноїду, солей
кальцію.
Строма інфільтрована клі-

тинними елементами типу ма-

Рис. 2. Міжворсинчастий простір звужений. × 100.
Забарвлення гематоксилін-еозином

Рис. 1. Синцитіальні вузлики з ядрами, які злива-
лися в однорідну масу. × 100. Забарвлення гематок-
силін-еозином
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лих лімфоцитів, які іноді вияв-
лялися у великій кількості.
Спостерігались осередкові не-
крози, крововиливи, тромбози
судин. Зона коагуляційного
фібриноїдного некрозу широ-
ка, містила грудочки вапна.
Порівняно з контрольною гру-
пою відмічалися зміни як у хо-
ріальній, так і в базальній пла-
стинках з крововиливами й
осередками петрифікації, ог-
рубінням строми базальної
пластини, зменшенням клітин-
них елементів.
Наростали циркуляторні

розлади зі звуженням вільного
від крові міжворсинчастого
простору і розширенням про-
стору, який містив кров. Від-
мічалося повнокров’я капілярів
термінальних ворсинок. Збіль-
шувалася кількість інфарктів і
крововиливів у строму ворси-
нок. Визначалося посилення
дистрофічних змін із масивни-
ми відкладеннями фібриноїду
в міжворсинчастому просторі
і в групах ворсинок з дистро-
фічно зміненою стромою. Про-
гресувала дистрофія ворсинок
і синцитію з вмістом солей ка-
льцію.
При гіпертонії вагітних у

судинах деяких ворсинок ви-
значалося плазматичне просяк-
нення, дистрофічні зміни стро-
ми, міжворсинчастий простір
містив значну кількість фібри-
ноїду. Вищеозначені зміни бу-
ли виражені значно більшою
мірою, ніж при нефропатії.
В монохоріальних біамніо-

тичних плацентах, при клініч-
но неускладненій вагітності,
гіперплазія термінальних вор-
синок, судин у них, утворення
СКМ, функціонально актив-
них синцитіальних вузликів
розподілялися рівномірно в
обох зонах органа. У разі гіпо-
ксії плода компенсаторно-при-
стосовні процеси значно поси-
лювалися порівняно з конт-
рольною групою і переважали
в крайовій зоні — порівняно з
неускладненою вагітністю. За
природженої вади пуповини

(оболонкове прикріплення)
звертає на себе увагу недо-
статня васкуляризація термі-
нальних ворсинок, визначали-
ся ділянки аваскулярних вор-
синок, що разом із розладами
матково-плацентарного кро-
вообігу призводило до розвит-
ку вторинної хронічної недо-
статності плаценти.
Досліджено позаплацентар-

ні оболонки і пуповину. В епі-
телії амніона — ділянки ваку-
ольної дистрофії, збільшена
кількість багатоядерних епіте-
ліальних клітин. Волокна ба-
зальної мембрани розпушені,
зменшена кількість фібро-
бластів. Відбувалося нагрома-
дження глибчастих ШИК-по-
зитивних речовин. Траплялися
дрібноосередкові крововиливи
в амніон.
Епітеліальні клітини, розта-

шовані на поверхні пуповини,
плоскі, глибше розташовані —
кубічні, ділянками епітелій ди-
строфічно змінений, волокна
базальної мембрани потов-
щені. Драглиста речовина при
забарвленні толуїдиновим бла-
китним набувала рожевого
кольору, містила поодинокі
фібробласти, гістіоцити.
Оскільки плацентарна недо-

статність є клініко-морфоло-
гічним симптомокомплексом,
то треба відмітити, що в мор-
фологічному відношенні пла-
цента реагує на екзогенні й ендо-
генні фактори ураження змі-
нами компенсаторно-присто-
совних, гемодинамічних, інво-
лютивно-дистрофічних про-
цесів. Для розвитку плацен-
тарної недостатності має зна-
чення наявність патологічного
дозрівання [2; 3; 5; 7].
Таким чином, незалежно

від джерела гіпоксії плацен-
тарна недостатність зумов-
люється комплексом гемоди-
намічних розладів, інволютив-
но-дистрофічних процесів, па-
тологічною формою дозріван-
ня. Компенсація плацентарної
недостатності досягається гі-
перплазією термінальних вор-

синок, капілярів у них з утво-
ренням СКМ, функціонально
активних синцитіальних вуз-
ликів.
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The studies were carried out on afterbirths in hypoxia
of fetus and newborn.

It was discovered that instead of hypoxia cause, placen-
tar hypoxia caused by hemodynamical malfunctions com-
plex, involutive-dystrophical processes and pathological de-
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МОРФОЛОГІЧНІ ОЗНАКИ ПЛАЦЕНТАРНОЇ НЕДО-

СТАТНОСТІ ПРИ ГІПОКСІЇ ПЛОДА І НОВОНАРОДЖЕ-
НОГО РІЗНОГО ГЕНЕЗУ

Вивчалися посліди при гіпоксії плода і новонародже-
ного.

Встановлено, що, незалежно від причини, яка спричи-
нила гіпоксію, розвивається плацентарна недостатність,
обумовлена комплексом гемодинамічних розладів, інво-
лютивно-дистрофічних процесів, патологічною формою
дозрівання. Компенсація плацентарної недостатності до-
сягається гіперплазією термінальних ворсинок, капілярів
у них з утворенням синцитіокапілярних мембран, функціо-
нально активних синцитіальних вузликів.

Ключові слова: гіпоксія, плід, новонароджений, пла-
центарна недостатність.

Вплив факторів імунологіч-
ної природи на мозок тварин
супроводжується змінами збуд-
ливості окремих його утво-
рень, зокрема дія фактора не-
крозу пухлин-альфа супрово-
джується зниженням судомних
порогів, підвищенням збудли-
вості нейрональних популяцій
[1]. Останнім часом встановле-
но, що препарати інтерферо-
ну-альфа (ІФН-α) при їх сис-
темному (внутрішньочеревин-
ному та внутрішньовенному
застосуванні) викликають
суттєві зміни збудливості ут-
ворень головного мозку [2–5].
Встановлено, що за умов три-
валого застосування ІФН-α
спостерігається індукція цито-
кінової системи [6], зниження
рівня серотоніну, триптофану
та збільшення вмісту кіну-
ренінів [3; 7]. Загалом подібні
зміни є відповідальними за ви-
никнення депресивних пору-
шень і зниження судомних по-
рогів [3; 5]. З другого боку, в
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наших дослідженнях [8] вста-
новлено, що за умов активації
рецепторів збуджуючих амі-
нокислот як каїновою кисло-
тою, так і NMDA використан-
ня ІФН-α  супроводжується в
тому числі й антиепілептич-
ною дією. Цей ефект може
бути наслідком блокування
рецепторів відповідними кіну-
ренінами.
Дослідження поведінкових

реакцій тварин, таких як по-
казників фаз спання-неспання,
дозволяє визначитися щодо
збудливості головного мозку
[9]. Крім того, характеристики
парадоксального сну є інфор-
мативними відносно адаптив-
них можливостей організму,
його здатності протистояти
стресорним факторам [10]. Роз-
лади механізмів регуляції кон-
тинууму спання-неспання ста-
новлять важливу частину па-
тофізіологічних механізмів ви-
никнення та розвитку хро-
нічної епілептичної активності

за умов формування кіндлінг-
синдрому [11; 12].
Метою даної роботи було

дослідження циклу спання-не-
спання у щурів із синдромом
кіндлінгу та особливості цих
показників за умов викорис-
тання препарату ІФН-α  «Ла-
ферон».

Матеріали та методи
дослідження

Роботу виконано на 33 щу-
рах-самцях лінії Вістар масою
від 180 до 250 г, які перебува-
ли за звичайних умов утриму-
вання та годування осінньої
пори року.
Кіндлінг спричинювали за

допомогою повторного щодо-
бового внутрішньочеревинно-
го застосування коразолу під-
пороговою дозою (35,0 мг/кг)
[11]. Усього здійснювали 21
ін’єкцію епілептогену. В до-
слідженні спостерігали тих щу-
рів, у яких останні три введення
коразолу викликали повторні


