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Вступ

Пізній гестоз донині зали-
шається одним із самих роз-
повсюджених ускладнень ва-
гітності, пологів і післяполого-
вого періоду. Частота даної па-
тології знаходиться в межах від
10 до 30 %. У 25–75 % перебіг
пізнього гестозу ускладнюєть-
ся розвитком плацентарної не-
достатності (ПН) [1], яка збіль-
шує перинатальні втрати [2].

Зараз значно розширився
арсенал медикаментозних і
немедикаментозних засобів,
які застосовують для лікуван-
ня ПН. В основному, їх дія
спрямована на покращання
реологічних властивостей кро-
ві, нормалізацію метаболізму,
корекцію матково-плацентар-
ного кровообігу [3]. Однак при
цьому не завжди вдається до-
сягти позитивного ефекту.

Ці обставини, а також праг-
нення зменшити фармаколо-
гічне навантаження на матко-
во-фетоплацентарний комп-
лекс роблять актуальними по-
шук і розробку нових ефектив-
них немедикаментозних ме-
тодів терапії ПН. Здається
перспективним застосування в
комплексі лікування фетопла-
центарної недостатності ме-
дичного озону, котрий має ба-
гатофакторну неспецифічну
дію: стимулює гормонопроду-
куючу функцію фетоплацен-
тарного комплексу, посилює
активність імунокомпетентних
клітин, покращує реологію та
киснево-транспортну функцію
крові, підвищує артеріальний
тиск кисню, активує фермент-
ні системи антиокиснюваль-
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ного захисту організму [4–6].
Це може бути використано на
всіх рівнях патогенетичної те-
рапії різних ускладнень геста-
ційного процесу, які є факто-
рами ризику розвитку плацен-
тарної недостатності.

Метою нашого досліджен-
ня є вивчення морфологічних
властивостей плаценти при
гестозах різного ступеня тяж-
кості на фоні озонотерапії.

Матеріали та методи
дослідження

Морфологічне дослідження
плацент проведено у 35 паці-
єнток. П’ять із них були прак-
тично здоровими, з фізіологіч-
ним перебігом вагітності (кон-
трольна група). У 30 пацієнток
діагностовано ПН при гестозі
легкого, середнього і тяжкого
ступеня тяжкості. Із них 15
осіб у комплексі з медикамен-
тозною терапією отримували
медичний озон (основна гру-
па), а 15 — традиційне ліку-
вання (група порівняння).

Пологи в контрольній групі
настали на 40–41-му тижні ва-
гітності, в основній групі при
легкому та середньому ступе-
ні прееклампсії — на 38–40-му
тижні вагітності, а при тяжкому
ступені прееклампсії на 36–
37-му тижні вагітності. У вагіт-
них групи порівняння при лег-
кому і середньому ступені тяж-
кості прееклампсії пологи від-
булися на 37–38-му тижні ва-
гітності, при тяжкому ступені
прееклампсії — на 34–36-му
тижні вагітності.

У 16 жінок вагітність супро-
воджувалась екстрагеніталь-

ною патологією (у 12 — хроніч-
ний пієлонефрит у стадії ремі-
сії; у 2 — гіпертонічна хвороба;
у 4 відмічена міопія середньо-
го ступеня тяжкості). У всіх ва-
гітних, які були під спостере-
женням, відмічалися: рання ма-
ніфестація гестозу, довготри-
валий перебіг (2–4 тиж), тимча-
совий ефект традиційної те-
рапії. Вагітні основної групи от-
римали комплексне стандарт-
не лікування (седативна тера-
пія, препарати, які покращують
мікроциркуляцію, спазмоліти-
ки) в поєднанні з озонотера-
пією. В групі порівняння прово-
дилося аналогічне лікування
без озонотерапії.

Діагноз ПН був підтвердже-
ний даними ультразвукового
дослідження і кардіотокографії
плода.

Озонотерапію проводили
шляхом внутрішньовенного вве-
дення озонованого фізіологіч-
ного розчину хлориду натрію,
концентрація озону 2000 мг/л.
На курс призначали 5–6 про-
цедур.

За клінічними та параклі-
нічними ознаками (діастоліч-
ний тиск, протеїнурія, набряки,
вміст тромбоцитів, рівень ге-
матокриту та ін.) усі вагітні від-
повідали діагнозу гестозу лег-
кого, середнього та тяжкого сту-
пеня тяжкості.

Об’єктом дослідження була
народжена плацента. В роботі
використовувалися морфо-
логічні методи дослідження.

Результати дослідження
та їх обговорення

При огляді плацент зверта-
ли увагу, що всі вони мали ок-
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руглу або овальну форму. Ма-
са плацент вагітних основної
групи з прееклампсією легко-
го ((560,0±11,1) г, Р>0,05), серед-
нього ((470,0±35,0) г, Р<0,05), і
тяжкого ((336,0±11,6) г, Р<0,0001)
ступеня тяжкості була більшою,
ніж у групі порівняння в усіх під-
групах: легкого ((438,0±42,5) г,
Р<0,05), середнього ((326,0±28,1) г,
Р<0,001), тяжкого ((315,0±9,0) г,
Р<0,05) і не відрізнялася від
контрольної тільки при легкому
ступені прееклампсії (577,0±
10,1) г.

Плодова поверхня плацент
групи порівняння мала частіше
жовтуватий колір, центральні
або парацентральні невеликі
осередкові ущільнення, кісти.
Плодова поверхня плацент
основної групи була блиску-
чою, гладкою, білувато-сірого
кольору. Спостерігалися по-
одинокі невеликі кісти, петри-
фікати в плацентах вагітних із
тяжким ступенем преекламп-
сії. Материнська поверхня пла-
цент групи порівняння не завж-
ди мала правильну форму,
траплялися борозни різної гли-
бини, численні, різного діамет-
ра інфаркти, поодинокі неве-
ликі кісти. На розрізі тканина
плацент була нерівномірно по-
внокровною. В основній групі
материнська поверхня пла-
цент складалася з великих
котиледонів червоного кольо-
ру з чіткими контурами. При
прееклампсії середнього і тяж-
кого ступеня на материнській
поверхні плацент траплялися
дрібні поодинокі кісти, розмі-
щені парацентрально, субхо-
ріально.

Товщина в центральних і
периферичних відділах пла-
цент в основній групі була біль-
шою, ніж у групі порівняння при
всіх ступенях тяжкості преек-
лампсії, але меншою, ніж у кон-
трольній. Так, у групі контролю
товщина в центральних від-
ділах плаценти становила
(3,71±0,04) см, у периферичних
відділах плаценти — (3,37±
0,09) см. В основній групі тов-
щина в центральних відділах

плаценти при легкому ступені
тяжкості прееклампсії дорівню-
вала (3,51±0,03) см (Р<0,001),
середньому — (3,25±0,04) см
(Р<0,0001), тяжкому — (2,90±
0,06) см (Р<0,0001). У групі по-
рівняння товщина в централь-
них відділах плаценти при лег-
кому ступені тяжкості преек-
лампсії була (2,91± 0,08) см
(Р<0,0001), середньому — (2,77±
0,04) см (Р<0,0001), тяжкому —
(2,57±0,02) см (Р<0,00001). Тов-
щина в периферичних відділах
плацент основної групи при лег-
кому ступені тяжкості дорівню-
вала (3,14±0,05) см (Р<0,05),
середньому — (3,02±0,03) см
(Р<0,001), тяжкому — (2,60±
0,04) см (Р<0,0001), в групі по-
рівняння при легкому ступені
товщина плацент у перифе-
ричних відділах — (2,57±0,09) см
(Р<0,0001), середньому —
(2,30±0,02) см (Р<0,0001), тяжко-
му — (2,20±0,03) см (Р<0,0001).

У плацентах основної та
групи порівняння, на відміну
від плацент контрольної групи,
виявлялись інфаркти і петри-
фікати. Однак їх поширеність
і розташування були неоднако-
вими. Залежно від ступеня
тяжкості прееклампсії кількість
інфарктів збільшувалась і пло-
щина їх була більшою. В ос-
новній групі при легкому сту-
пені тяжкості прееклампсії тра-
плялися поодинокі інфаркти,
які були розміщені субхоріаль-
но, при середньому ступені тяж-
кості кількість інфарктів збіль-
шилася до 2–4, при тяжкому —
більше 4 із розташуванням у
товщі плацент.

У групі порівняння при лег-
кому ступені прееклампсії трап-
лялися 3 інфаркти, розташо-
вані субхоріально, при серед-
ньому ступені тяжкості — 3–
4 в товщі плацент, при тяжко-
му ступені прееклампсії — біль-
ше 4, розташованих у товщі та
базально.

Звертає на себе увагу те,
що перераховані елементи в
плацентах групи порівняння
знаходилися на всій поверхні,
а в плацентах основної групи

вони розміщувалися на окре-
мих ділянках периферичного
відділу. При цьому в плацен-
тах групи порівняння кількість
і загальна площа інфарктів
вірогідно перевищували ці по-
казники в основній групі. Так, в
основній групі при легкому сту-
пені тяжкості прееклампсії за-
гальна площа інфарктів дорів-
нювала (0,25±0,05) см, серед-
ньому — (1,05±0,13) см, тяж-
кому — (2,15±0,12) см. У групі
порівняння загальна площа ін-
фарктів при легкому ступені тяж-
кості прееклампсії дорівнюва-
ла (0,43±0,10) см (Р<0,001),
середньому — (2,20±0,21) см
(Р<0,0001), тяжкому — (2,50±
0,13) см (Р<0,05).

При мікроскопічному дослі-
дженні плацент у групі порів-
няння в усіх підгрупах спосте-
рігалися дистрофічні зміни епі-
телію в амніоні плацент, загру-
біння і потовщення базальної
мембрани. В хоріальній плас-
тинці виявляються нерівномір-
ний набряк і фіброз строми. В
стовбурових і середнього діа-
метра ворсинках фіброз стро-
ми виражений більш чітко, ніж
в основній групі. Спостеріга-
ється потовщення стінок арте-
ріальних стовбурів із гіпертро-
фією м’язового шару, пролі-
ферацією ендотелію і звужен-
ням просвіту. Кількість і про-
тяжність інфарктів більші, ніж
в основній групі, нерідко трап-
ляються хронічні інфаркти та
старі тромби в міжворсинчас-
тому просторі. Різко збільшена
кількість ворсинок, які не ма-
ють епітелію і замуровані в
фібриноїд.

При мікроскопічному дослі-
дженні плацент основної групи
виявлено таке. В міжворсинчас-
тому просторі центрального
відділу плацент розміщувала-
ся велика кількість терміналь-
них ворсинок. Строма ворси-
нок була пухкою, сформувала-
ся із тонких коротких колаге-
нових волокон, котрі переплі-
талися між собою та форму-
вали короткі пучки. В стромі
також визначалися клітинні
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елементи: фібробласти, фіб-
роцити, гістіоцити. Синцитій
термінальних ворсинок по-
мірно проліферував і створю-
вав функціонально активні
синцитіальні вузлики. Строма
стовбурових ворсинок була
створена із грубих волокон
сполучної тканини. Судини в
них розміщувалися парацент-
рально. В міжворсинчастому
просторі крові не було. На ок-
ремих ділянках міжворсинчас-
того простору розміщувалися
скупчення фібриноїду світло-
рожевого кольору, котрі оточу-
вали невеликі конгломерати
термінальних ворсинок. Їх
строма була більш грубово-
локнистою, синцитіального
покриву не було. При дослі-
дженні периферичних відділів
плацент основної групи звер-
тала на себе увагу вираже-
ність інволютивно-дистрофіч-
них процесів. Судини термі-
нальних ворсинок розташову-
валися парацентрально і мали
поодинокі синцитіо-васкулярні
мембрани. Звертало на себе
увагу звуження просвіту в по-
одиноких стовбурових ворсин-
ках. Виявлялися невеликі осе-
редки петрифікації.

Таким чином, узагальнюю-
чи виявлені при мікроскопічно-
му дослідженні зміни плацент
основної групи, можна конста-
тувати, що в центральній час-
тині плацент частіше спостері-
галися компенсаторно-присто-
сувальні процеси, а саме:
гіперплазія термінальних вор-
синок і судин у них з утворен-
ням великої кількості синцитіо-
васкулярних мембран, осе-
редкової гіперплазії синцитію з
утворенням функціонально
активних синцитіальних вуз-
ликів. Судинні порушення в
плацентах групи, яку вивчали,
були виражені помірно у ви-
гляді осередкової гіперемії су-
дин термінальних і стовбуро-
вих ворсинок.

Макро- та мікроскопічне
дослідження плацент свідчи-
ло про значні гемодинамічні й
інволютивно-дистрофічні по-

рушення як у центральній, так
і в периферичній зонах із не-
значно вираженими компенса-
торно-пристосувальними про-
цесами в плацентах вагітних
групи порівняння. В плацентах
основної групи виявлені менш
виражені судинні й інволютив-
но-дистрофічні порушення,
більш виражені компенсатор-
но-пристосувальні процеси.
Це може бути ще одним під-
твердженням ефективності
проведеного лікування та про-
філактики фетоплацентарної
недостатності при гестозі.

Висновки

1. Маса і товщина плацент
вагітних із прееклампсією лег-
кого, середнього та тяжкого сту-
пенів тяжкості, які отримували
в комплексному лікуванні озон,
були вірогідно більшими, ніж у
вагітних групи порівняння, де
озон не використовувався, що
дає можливість твердити про
підвищення компенсаторних
можливостей плаценти при
застосуванні озону.

2. Маса і товщина плацент
вагітних основної групи були
меншими, ніж у контрольній, і
досягали показників контроль-
ної групи при легкому ступені
прееклампсії, що свідчить про
найбільшу ефективність те-
рапії, що проводилася тільки
при прееклампсії легкого сту-
пеня тяжкості.

3. Структурні зміни плацент
(інфаркти) вагітних, які отри-
мували стандартне лікування,
були більш вираженими та
займали більшу площу, ніж у
плацентах вагітних, які отри-
мували озон.

4. Отримані результати до-
зволяють рекомендувати вклю-
чення даного методу до скла-
ду профілактичного лікування
вагітних із фетоплацентарною
недостатністю.
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