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Спостереження практичного лікаря

Відсутність суттєвого знижен-
ня показників перинатальної
смертності при багатоплідній
вагітності свідчить про необ-
хідність поглибленого вивчен-
ня разом із нозологією перина-
тального періоду всіх фак-
торів, які посилюють ризик
втрати плода і новонародже-
ного [1–5]. Серед факторів ри-
зику на особливу увагу заслу-
говують ті, які сприяють пору-
шенню дозрівання плода, бо
відсутність зрілості, відповід-
на терміну гестації, не може не
вплинути на адаптацію плода
і новонародженого [6; 7].

Одним із таких факторів є
несприятливі умови внутріш-
ньоутробного розвитку плодів,
особливо другого з них, які ви-
никають при багатоплідній ва-
гітності. При вивченні причин
перинатальної патології близ-
нят стан морфофункціональ-
них структур плацент, особли-
во ступінь розвитку компенса-
торно-пристосовних процесів,
враховується недостатньо.

У проблемі перинатальної
охорони плода і новонародже-
ного важливе місце посідає
оцінка стану фетоплацентар-
ного комплексу. Сьогодні по-
відомлення щодо багатоплід-
ної вагітності є поодинокими,
залишаються нез’ясованими
мофофункціональні особли-
вості плаценти при клінічно
неускладненій і ускладненій
гіпоксією багатоплідній вагіт-
ності, а також морфологічні

прояви компенсаторно-присто-
совних процесів у різних її ча-
стинах. Дані, одержані при до-
сліджені плацент близнюків, мо-
жуть допомогти з’ясувати па-
тогенез фетоплацентарної не-
достатності при багатоплідній
вагітності.

Мета дослідження поляга-
ла у визначенні морфологіч-
них маркерів недостатності
фетоплацентарного комплек-
су при багатоплідній вагітнос-
ті.

Вивчалися історії пологів
жінок, досліджувалися послі-
ди, немовлята. Утворилися такі
групи: контрольна — 9 по-
слідів від жінок, які народили
здорових дітей; група спосте-
реження — 9 послідів від жі-
нок, які народили близнят.

У двох випадках пологи від-
булися в 36–37 тиж, в семи ви-
падках — у 39–40 тиж. Вік жі-
нок коливався від 19 до 31 ро-
ку. У чотирьох випадках поло-
ги відбулися вперше. В двох
випадках здійснено кесарсь-
кий розтин. Гестоз було діаг-
ностовано у чотирьох жінок,
хронічну гіпоксію плода — у
трьох. В одному випадку було
діагностовано поперечне поло-
ження другого плода з наступ-
ною гострою гіпоксією, кесар-
ський розтин, смерть плода.

Посліди вивчалися за ме-
тодикою А. П. Милованова
(1986) у модифікації К. П. Ка-
лашникової. Кусочки тканини
посліду забарвлювалися ге-

матоксиліном і еозином, кола-
генові волокна — за ван Гізо-
ном, еластичні — за Хартом,
аргірофільні волокна імпрег-
нувалися азотнокислим сріб-
лом за Футом, глюкопротеїди
виявлялися шляхом поста-
новки ШИК-реакції, глікозамі-
ноглікани забарвлювалися то-
луїдиновим блакитним за Стід-
меном із відповідним контро-
лем.

Народилося 11 дітей чоло-
вічої статі і 6 — жіночої. У двох
випадках оцінка за шкалою
Апгар на першій хвилині стано-
вила 6 балів, у двох випадках
— 7 балів, у решти — 8 балів.

Монохоріальні біамніотичні
посліди були у 5 випадках,
біхоріальні біамніотичні — в 4.
Маса монохоріальних плацент
становила (1002,0±92,0) г, ма-
са біхоріальних плацент —
(758,0±93,0) г, суттєво відріз-
няючись від маси плацент конт-
рольної групи — (598,0±23,0) г.
Природжена вада прикріплен-
ня пуповини діагностована у
двох випадках — оболонкове
прикріплення (рис. 1), в решті
випадків — бокове, магіст-
ральний тип розгалуження су-
дин — у трьох плацентах, у
решті — змішаний.

Монохоріальні біамніотичні
плаценти в разі неускладненої
вагітності відрізнялися від конт-
рольної групи нерівномірним
кровонаповненням, кровови-
ливами у міжворсинчастий
простір, у разі гіпоксії плода —
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циркуляторні зміни більш по-
ширені і переважають у крайо-
вій зоні плаценти. Інволютив-
но-дистрофічні процеси в мо-
нохоріальних біамніотичних
плацентах при неускладненій
вагітності відповідають її термі-
ну. У разі гіпоксії посилювало-
ся склерозування строми вор-
синок, накопичення в ній висо-
кополімерних глікозаміноглю-
куронгліканів, порушення про-
цесів росту і васкуляризації,
склероз, осередковий гіаліноз
компактного шару, потовщен-
ня і огрубіння субепітеліальної
базальної мембрани. У деци-
дуальній оболонці — осеред-
ки некрозу, петрифікації, в пу-
повині — набряк драглів Вар-
тона (рис. 2).

На відміну від контрольної
групи плацент, де компенса-
торно-пристосовні процеси
найбільше виражені в цент-
ральній зоні, в монохоріаль-
них біамніотичних плацентах,
при клінічно необтяженій вагіт-
ності, гіперплазія терміналь-
них ворсинок, судин у них, ут-
ворення синцитіо-капілярних
мембран, функціонально ак-
тивних синцитіальних вузлів
розподілялися рівномірно в
обох зонах органа. У разі гіпо-
ксії плода компенсаторно-при-
стосовні процеси були значні-
шими порівняно з контроль-
ною групою і переважали в
крайовій зоні порівняно з необ-
тяженою вагітністю. За при-
родженої вади пуповини (обо-
лонкове прикріплення) при-
вертала увагу недостатня вас-
куляризація термінальних вор-
синок, визначалися ділянки
аваскулярних ворсинок, що в
поєднанні з розладами матко-
во-плацентарного кровообігу
призводило до розвитку вто-
ринної хронічної недостатності
плаценти.

У разі гіпоксії плода інтен-
сивність забарвлення ШИК-
позитивних речовин знижува-
лася, а метахроматичне за-
барвлення посилювалося, що
спричиняло погіршання про-
никності плацентарного бар’є-
ра.

Клінічно необтяжена вагіт-
ність не супроводжувалася го-
стрими циркуляторними роз-
ладами в біхоріальних біамні-
отичних плацентах. При гіпо-
ксії плода гострі та хронічні ге-
модинамічні розлади поєд-
нувалися і переважали в по-
сліді другого плода.

Інволютивні й дистрофічні
процеси розподілялися рівно-
мірно в біхоріальних і біамніо-
тичних послідах при клінічно
необтяженій вагітності і поси-
лювались при гіпоксії.

Компенсаторно-пристосовні
процеси у послідах, при клініч-
но необтяженій вагітності, знач-
но посилювалися порівняно з
контрольною групою, залуча-
лася крайова зона, утворюючи
резервні можливості для роз-
витку близнят. При гіпоксії
плода до процесу утворення
синцитіо-капілярних мембран
залучались і крайова, і цент-
ральна зони плаценти, але у
другого плода цей показник
переважав.

У біхоріальних біамніотич-
них послідах при гіпоксії плода
інтенсивність забарвлення
ШИК-позитивних речовин зни-
жувалась, особливо у другого
з близнят, а реакція метахро-
мазії залишалася без змін або
посилювалася.

На думку багатьох дослід-
ників, при вивченні патогенезу
плацентарної недостатності
необхідно враховувати пору-
шення дозрівання плаценти
[6–8].

За умови гіпоксії плода при
природженій ваді розвитку по-
сліду (оболонковому прикріп-

ленні пуповини) спостерігало-
ся патологічне дозрівання пла-
центи — варіант хаотично скле-
розованих ворсинок. Термі-
нальні ворсинки були дрібни-
ми, демонстрували неупоряд-
кований хаотичний ріст. Стро-
ма таких ворсинок містила ба-
гато клітин і була безсудин-
ною. При забарвленні за ван
Гізоном виявлялася компакт-
на інтенсивно рожева сполуч-
на тканина з невеликою кіль-
кістю капілярів і збільшеною
кількістю ядер фібробластів,
особливо помітних у зонах ро-
сту ворсинок. У деяких роботах
[8] описується вигляд таких
ворсинок при скануючій елек-
тронній мікроскопії: виявля-
ються численні з’єднання їх за
допомогою синцитіальних бру-
ньок-містків, які утворюють
сітчасті структури. Вважають,
що цей варіант патологічної
зрілості плаценти є наслідком
дисхронозу формування пло-
дових капілярів і строми вор-
синок із проліферацією фібро-
бластів [6; 8].

У наших дослідженнях ма-
са плацент при багатоплідній
вагітності була більшою, ніж
маса плацент у групі порівнян-
ня, що не збігається з даними
інших авторів [8; 9]. На наш по-
гляд, таку розбіжність можна
пояснити невеликою вибіркою
спостережень.

Отже, оцінюючи фетопла-
центарну недостатність, необ-
хідно враховувати такі критерії:

— клінічні (черговість на-
родження, гіпоксія плода, її по-
єднання із затримкою внут-
рішньоутробного розвитку);

Рис. 1. Оболонкове прикріплен-
ня пуповини в монохоріальному
біамніотичному посліді

Рис. 2. Набряк драглів Варто-
на. Забарвлення гематоксилін-
еозином. × 250
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— анатомічні (тип будови
монохоріальний і біхоріаль-
ний);

— морфологічні (стан ком-
пенсаторно-пристосовних про-
цесів, інволютивно-дистрофіч-
ні й циркуляторні розлади, ва-
ріант незрілості плаценти).
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Незаперечним є той факт,
що при гіпертонічній хворобі,
ішемічній хворобі серця, веге-
тосудинній дистонії одним із
провідних патогенетичних ме-
ханізмів у розвитку клінічної
картини є психовегетативний
синдром [1–3]. Його успішне
лікування є визначальним чин-
ником ефективності терапії.
Нашими дослідженнями рані-
ше доведено, що механізми
цього синдрому мають безпо-
середній стосунок до виник-
нення і реалізації клініки не-
відкладних станів при цих за-
хворюваннях [4–6]. Важливими
факторами при цьому є пре-
морбідні особливості психіки
хворого, його установки, емо-
ційні, когнітивні процеси [6–8].
При невідкладних станах ліку-
вання психовегетативного син-
дрому полягає у застосуванні
різних психотропних препа-
ратів заспокійливої та вегето-
тропної дії [8; 9]. Однак роль
психічного статусу пацієнта в
клініці й успішному лікуванні

критичних станів досліджена
вкрай мало.

Метою дослідження стало
вивчення впливу психологіч-
них установок особистості хво-
рих з відмовою від викорис-
тання психотропних медика-
ментів на розвиток, перебіг і
лікування стійких до стандар-
тної медикаментозної терапії
гіпертонічних та вегетосудин-
них кризів, нападів стенокардії
в умовах швидкої медичної до-
помоги.

Матеріали та методи
дослідження

Об’єктами дослідження бу-
ли пацієнти, що звернулися
по швидку медичну допомогу.
Серед них 28 осіб з діагнозом
гіпертонічна хвороба, криз; 17
— з діагнозом ІХС, стабільна
стенокардія; 33 — з діагнозом
вегетосудинна дистонія, паніч-
ні атаки. Зазначені діагнози в
усіх хворих встановлено в ме-
дичних закладах, що підтвер-
джується відповідними доку-

ментами. Усі пацієнти харак-
теризувалися вираженої сте-
нічністю і категорично відмов-
лялися від застосування будь-
яких заспокійливих препаратів
при лікуванні невідкладного
стану, в їхньому анамнезі були
відсутні дані про наявність пси-
хічної патології. Психоемоцій-
ний статус вивчали за допомо-
гою клініко-патологічних дослі-
джень та експериментально-
психологічних методів: це ко-
льоровий тест Люшера, тест
рівня особистісної і реактивної
тривожності Спілбергера, тест
(УСК) Роттера. Вік хворих —
від 31 до 70 років.

Результати дослідження
та їх обговорення

В аналізованих клінічних
групах жінок було: 74 % хворих
на гіпертонічну хворобу, 79 %
— на ІХС, 68 % — на ВСД.
Клінічні характеристики сома-
тичного стану хворих виявля-
ли відповідні зміни частоти
пульсу, дихання, величини ар-
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