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Завершенням існування си-
стеми мати — плацента —
плід є народження здорової
дитини. Гіпоксія плода і за-
тримка внутрішньоутробного
розвитку (ЗВУР) спричиню-
ються недостатністю плацен-
ти і призводять до погіршання
адаптаційних можливостей
немовляти до умов навколиш-
нього середовища [1–3].

Недостатність плаценти
пов’язана найчастіше з її пато-
логічною незрілістю, що супро-
воджується змінами фібрило-
утворення в структурних еле-
ментах органа. Вивчення особ-
ливостей фібрилогенезу в пла-
центі є важливим, оскільки за
короткий період вона прохо-
дить усі етапи онтогенезу [2; 4;
5].

У сучасній літературі недо-
статньо висвітлене питання
про вміст I і III типів колагену
в структурних елементах пла-
центи.

Метою даного дослідження
є вивчення особливостей ло-
калізації колагенів I і III типу в
плаценті при гіпоксії плода і
ЗВУР у третьому триместрі
вагітності.

Матеріали та методи
дослідження

Проаналізовано 105 історій
розвитку новонароджених,
історій пологів і плацент від
жінок 20–35 років з естрагені-
тального патологією (65 — з
різним ступенем гестозу, 26 —
з гіпертонічною хворобою, 5 —
з кардіоміопатією, 9 — з рев-
матизмом). Першу групу ста-
новили плаценти від новона-
роджених, у яких була діагно-

стована гіпоксія (73 випадки),
другу групу спостереження —
плаценти від новонароджених,
у яких була діагностована
гіпоксія в сполученні зі ЗВУР
(32 випадки). Контрольну гру-
пу становили 10 плацент від
жінок з необтяженим акушерсь-
ким анамнезом, які народили
здорових дітей. Застосовува-
ли загальні гістологічні мето-
ди: забарвлення гематоксилін-
еозином, пікрофуксином, ім-
прегнацію азотнокислим сріб-
лом за Футом. Для виявлення
глікопротеїнів застосовували
ШИК-реакцію з контролем амі-
лазою. Глікозаміноглікани за-
барвлювали альціановим бла-
китним за Стідменом.

Вивчення особливостей ек-
спресії і локалізації колагенів I
і III типів у плацентарних струк-
турах проводилося на пара-
фінових зрізах тканини зав-
товшки 5 мкм з використанням
непрямого стрептавідин-пер-
оксидазного імуногістохімічно-
го методу, який докладно опи-
саний у попередній публікації
[6]. Оцінювалися локалізація,
характер та інтенсивність іму-
ногістохімічної реакції за прий-
нятим для цих досліджень на-
півкількісним методом.

Результати дослідження
та їх обговорення

Морфологічні зміни в пла-
центах залежали від трива-
лості гіпоксії і вираженості
ЗВУР.

У термінальних ворсинах
плацент I і II груп на відміну
від плацент контрольної групи
спостерігалося нерівномірне
потовщення і фрагментація

аргірофільних волокон, огру-
біння колагенових волокон.

Дифузно-осередкові скле-
ротичні зміни строми термі-
нальних ворсин супроводжу-
валися добре вираженою екс-
пресією колагенів I і III типів на
відміну від плацент контроль-
ної групи.

У другій групі спостережен-
ня помірно або добре вираже-
на експресія колагену I типу
(рис. 1) переважала слабку
експресію колагену III типу.
При патологічній незрілості
плаценти (варіанті хаотичних
склерозованих ворсин) експ-
ресія колагенів I і III типів була
дуже вираженою.

У разі ревматизму в син-
цитії ворсин збільшувався
вміст дифузно розташованих
ШИК-позитивних речовин. В
осередках дистрофічних змін
у стромі ворсин спостерігало-
ся метахроматичне забарв-
лення. В децидуальній плас-
тині плацент обох груп визна-
чалась слабка (+) або помірна
(++) експресія колагенів I і III
типів (рис. 2) на відміну від
контрольної групи, в якій екс-
пресія вказаних колагенів бу-
ла відсутня (0) або слабка,
непостійного характеру (+).

Сполучна тканина склада-
лася з клітин (фібробласти,
макрофаги, тучні клітини) і між-
клітинної речовини — екстра-
целюлярного матриксу (ЕЦМ).
Основним компонентом ЕЦМ
є білок колаген, який знахо-
диться у складі колагенового
волокна, що утворене з фіб-
рил протеогліканів і структур-
них глікопротеїнів [7; 8]. Кола-
гену притаманна гетероген-
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ність — з різних тканин виді-
лено різні генетичні типи кола-
гену. Зараз відомо вже 18 ти-
пів колагену, які відрізняються
один від одного комбінацією
альфа-ланцюгів, що різняться
послідовністю, кількістю і роз-
ташуванням амінокислот та
локалізацією у тканинах [4].

Більшість різновидів спо-
лучної тканини складається з
колагенів I та III типів (при до-
зріванні співвідношення зру-
шується у бік I типу) з доміш-
ками колагенів V і VI типів [9].

Склеротичні процеси у вор-
синах плаценти подібні до ін-
ших органів і характеризують-
ся надлишковим розростан-
ням щільної сполучної тканини
за рахунок проліферації фіб-
робластів і підсиленого біо-
синтезу ними колагенів різних
типів і ГАГ [4].

Інакше кажучи, утворення
колагенів різних типів здій-
снюється фібробластами.

Деякі автори звертають
увагу на те, що початкові ета-
пи склерозу ворсин пов’язані з
дисхронозом розвитку компо-
нентів строми: переважання
росту і проліферації фібро-
бластів, підвищення продукції
колагену I типу і, особливо, III
типу, що характерно для будь-
якої локалізації процесу [2].

Результати нашого дослі-
дження вмісту колагенів І і ІІІ
типів у структурних елементах
плаценти, і зокрема в дециду-
альній пластині, спонукають

до відповіді на питання: «Які
структури децидуальної плас-
тини плаценти формують ко-
лагени?» Базальна дециду-
альна оболонка зрілої плацен-
ти складається переважно із
6–8 рядів великих клітин, роз-
ташованих в ЕЦМ, який вмі-
щує аргірофільні і колагенові
волокна, а також лімфоїдні
елементи розсіяного типу або
у вигляді невеликих скупчень.
У децидуальних клітинах від-
мічається незначна базофілія,
слабка дифузна ШИК-пози-
тивна реакція. До кінця вагіт-
ності в них знижується вміст
глікогену, зникають ліпіди [10].

Децидуалізація передбачає
послідовну трансформацію
фібробластоподібних малих
клітин (діаметром <15 мк) у
проміжні і типові епітеліоїдні
форми децидуальних клітин
ендометрія і триває паралель-
но з інвазією цитотрофоблас-
та в матково-плацентарній
ділянці [2; 5]. Стає очевидним,
що продукцію колагенів мо-
жуть здійснювати клітини ци-
тотрофобласта або дециду-
альні клітини. Не виключено,
що фібрилогенез здійснюєть-
ся обома типами зазначених
клітин.

Висновки

1. Посилення фібрилогене-
зу в різних структурних еле-
ментах плаценти є відповіддю
органа на гіпоксію і ЗВУР пло-
да.

2. При доношеній вагітності
за умов гіпоксії плода і ЗВУР
прискорюється трансформа-
ція колагену ІІІ типу в І тип у
ворсинах плаценти.

3. У децидуальній пластині
плаценти продукцію колагену,
крім фібробластів, здійснюють
децидуальні клітини і клітини
цитотрофобласта.

Отримані результати дозво-
ляють краще зрозуміти проце-
си склерозування в організмі
на прикладі плаценти, яка за
короткий термін свого існуван-
ня здатна реагувати на нега-
тивні впливи середовища,
включаючи компесаторно-при-
стосовні механізми, так само,
як будь-який орган організму
людини впродовж життя.
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Хронічні запальні захворю-
вання геніталій найчастіше є
закономірним наслідком біль-
шості гнійно-запальних і сеп-
тичних процесів репродуктив-
них органів жінок. Згідно з да-
ними літератури, запальні про-
цеси внутрішніх статевих ор-
ганів становлять 60–65 % у
структурі гінекологічної захво-
рюваності [1]. У стадії хроніч-
ного перебігу вони відзнача-
ються різноманітними варіан-
тами функціональних напру-
жень [2]. Специфічне протиза-
пальне й антимікробне ліку-
вання використовується в ста-
дії загострення. Тому основний
акцент в лікуванні хронічних
запальних захворювань у ста-
дії ремісії припадає на комп-
лекс неспецифічних заходів,
які підвищують реактивність
організму в цілому і реабіліта-
ційної репродуктивної функції
жінки зокрема [3].

Найбільш адекватно зав-
дання розв’язуються на етапі
реабілітації, в тому числі сана-
торно-курортної. Разом з тим
цей комплекс у більшості ви-
падків стандартизований без
урахування індивідуальних
особливостей функціональ-
них дизрегуляцій, що супро-
воджують в’ялоперебігаючий

хронічний процес. У зв’язку з
цим уявляється перспектив-
ним застосовувати у подібних
ситуаціях поліфункціональний
саногенетичний моніторинг,
який дозволяє визначити інди-
відуальну специфіку напру-
жень найважливіших здоров’я-
зберігаючих систем. Безумов-
но, до таких систем належать
регуляція дихання, судинного
і серцевого ритмів, скоротли-
вості міокарда [4].

У реабілітаційній практиці
даної патології, як правило,
відзначають рівень функціо-
нальної недостатності згада-
них систем ізольовано. Однак
для коректної атестації ме-
ханізмів поєднання цих сис-
тем ізольоване функціональне
тестування уявляється недо-
статньо обгрунтованим через
такі обставини. Згідно з чис-
ленними рекомендаціями [2;
8–10] з артеріо- і кардіоритмо-
графії найбільш інформатив-
ними параметрами є спект-
ральні характеристики відповід-
но серцевих і судинних ритмів
(варіабельності ритмів) [3].
При нарізному врахуванні кар-
діоритмів, артеріоритмів і ди-
хальних ритмів коректне ви-
значення порівнюваних кое-
фіцієнтів (величини барореф-

лексів, периферична опірність
судин, ХОК та ін.) вкрай про-
блематичні, оскільки функціо-
нальні варіабельності пере-
множуються. При одночасно-
му визначенні систолічного і
діастолічного тисків на кожно-
му R-R-інтервалі кардіоритму
відносно суворо фіксованої
фази дихального циклу точ-
ність зазначених критеріїв різ-
ко зростає (у сотні разів).

Нам здавалося доцільним
використати дану методику у
вивченні рівнів функціональ-
них напружень у системах ре-
гуляції спіроангіокардіоритмів
у пацієнток із хронічними за-
пальними захворюваннями ге-
ніталій у стадії ремісії, які пе-
ребували на етапі реабілітації.
Вибір такої моделі пов’язаний
з тим, що відновне лікування
не може проводитися хворим,
які перебувають у гострій фазі
запального захворювання.
Цей фактор визначає те, що
очікуваний рівень функціо-
нальних дисбалансів не пови-
нен бути високим. Тому функ-
ціональне тестування цих
пацієнтів в методичному плані
особливо цікаве щодо атес-
тації оптимальної інформацій-
ної чутливості апробованого
підходу.
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