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Вступ

Актуальність проблеми зу-
мовлена зростанням ролі тром-
бофілічних станів у розвитку
ряду ускладнень вагітності,
серед яких провідні місця по-
сідають звичне невиношуван-
ня та синдром втрати плода
[1; 2; 7]. Наявні дані свідчать
про провідну патогенетичну
роль антифосфоліпідних ан-
титіл у порушенні імплантації,
інвазії трофобласта та повно-
цінного функціонування мат-
ково-плацентарно-плодового
комплексу протягом усього
терміну гестації [2; 5]. Най-
більш вивченим тромбофіліч-
ним станом, який спричинює
патологічний перебіг вагіт-
ності, є антифосфоліпідний
синдром (АФС) [1–3; 6; 7].
Менш вивчені інші тромбо-
філічні стани, зокрема гіпер-
гомоцистеїнемія. Надалі нале-
жить встановити патогене-
тичні ланки розвитку порушень
у системі мати — плацента —
плід при вказаному стані й ви-
значити загальні та відмінні
риси різних варіантів тром-
бофілії для розробки патоге-
нетично обгрунтованого ліку-
вання самої тромбофілії та
спричинених нею порушень.
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Мета дослідження — ви-
значити клініко-морфологічні
особливості фетоплацентар-
ного комплексу пацієнток із
гіпергомоцистеїнемією.

Матеріали та методи
дослідження

Досліджено 20 плацент па-
цієнток, які мали в анамнезі
синдром утрати плода, зумов-
лений гіпергомоцистеїнемією
(I група), та 20 плацент від
жінок із фізіологічним пере-
бігом першої вагітності (II гру-
па). Макро- і мікроскопічному
дослідженню підлягали пла-
цента, позаплацентарні обо-
лонки та пуповина. Вивчення
плаценти проводилося за ме-
тодикою А. П. Мілованова та
А. І. Брусиловського (1986) [4;
5]. Для мікроскопічного дослі-
дження користувалися мето-
дами забарвлення сполучної
тканини за ван Гізон, фібрину
— за Шуєніновим, ретикуляр-
них волокон — за Футом. Глі-
копротеїни виявляли шляхом
постановки ШИК-реакції за
А. Л. Шабадашем з викорис-
танням найпоширеніших мето-
дик контролю — ацетилування,
омилення й обробки зрізів амі-
лазою слини. Глікозаміноглі-
кани (ГАГ) визначалися шляхом

забарвлення зрізів у 0,5%-му
розчині спеціально підібрано-
го толуїдинового блакитного у
фосфатному буфері при різ-
них значеннях рН за Стидме-
ном. Для ідентифікації глікоз-
аміноглюкуронгліканів застосо-
вували контроль шляхом по-
становки реакції м’якого і жорст-
кого метилування, а також де-
метилування зрізів, після чого
здійснювали реакцію метахро-
мазії. Ферментативний конт-
роль проводили шляхом об-
робки зрізів 0,1%-м розчином
ліофілізованої тестикулярної
гіалуронідази при температурі
37 °С. Солі вапна визначали-
ся за Косса.

Результати дослідження
та їх обговорення

В анамнезі пацієнток I гру-
пи значною була питома вага
мимовільних викиднів (35,0 %),
завмерлих вагітностей (100 %).
На відміну від II групи, геста-
ційний період пацієнток I гру-
пи ускладнювався передчас-
ним відшаруванням хоріона та
плаценти (20,0 %), загрозою
переривання вагітності (25,0 %),
хронічною фетоплацентарною
недостатністю (ФПН — 70,0 %).
Спорадичні порушення пара-
метрів антенатальної кардіото-
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кографії відмічені у 60,0 % па-
цієнток I групи та вірогідно
меншої кількості (20,0 %) вагіт-
них II групи. Маловоддя як ви-
разна форма ФПН виявлено
лише у вагітних I групи (10,0 %). У
50,0 % пацієнток I групи, на
відміну від II групи, виявлявся
синдром затримки внутрішньо-
утробного розвитку плода
(ЗВУР). Гіпоплазія плаценти
при УЗД визначалась у 15,0 %
пацієнток I групи.

Більшість пацієнток обох
груп народили через природні
пологові шляхи (відповідно
50,0 та 80,0 %), решта розро-
джена оперативним шляхом.
Стан більшості новонародже-
них обох груп оцінювався як
задовільний (відповідно 60,0
та 90,0 % випадків). Лише у
матерів I групи були малюки з
оцінкою стану за шкалою Ап-
гар на першій хвилині життя у
6 балів (4,0 %).

При макроскопічному до-
слідженні плацент I групи вияв-
лено 11 плацент овальної, 5 —
округлої форми, 4 плаценти
мали додаткові частинки, що
було розцінено як первинне по-
рушення плацентації. Серед
плацент II групи було 9 плацент
овальної форми, 11 — округлої.

Центральне прикріплення
пуповини спостерігалося від-
повідно у 8 (I група) та 12 (II гру-
па) випадках. У 12 (I група) та
6 (II група) плацентах пупови-
на прикріплювалась ексцент-
рично. У 2 плацентах I групи
виявлено оболонкове прикріп-
лення пуповини, що також свід-
чило про порушення закладки
посліду. В усіх досліджених
послідах пуповина вміщувала
3 судини. Магістральний тип
гілкування судин виявлений у
5 (I група) та 8 (II група) випад-
ках, змішаний — у 8 (I група)
та 7 (II група) випадках, роз-
сипний — у 7 плацентах I гру-
пи та у 5 плацентах II групи.
На відміну від II групи, в 5 пла-
центах I групи спостерігався
набряк вартонових драглів, в
16 плацентах — крововиливи.

У більшості (11) плацент
I групи та в усіх плацентах II гру-

пи оболонки були напівпрозо-
рими, гладенькими, блискучи-
ми. У 9 плацентах I групи вони
мали зеленуватий колір (ви-
падки народження дітей із ма-
ловоддям та синдромом ЗВУР).
Плодова поверхня 10 плацент
I групи та усіх плацент II групи
мала сіро-рожевий колір, була
гладенькою, блискучою. В 10
випадках, коли у вагітних I гру-
пи визначалися спорадичні
порушення серцевої діяльності
плода, маловоддя та синдром
ЗВУР плода, плодова поверх-
ня плацент мала зеленуватий
колір, була просякнута ме-
конієм.

У 10 плацентах I групи та
усіх плацентах II групи ткани-
на на розрізі була пухкою. В
решті (10 плацент I групи за
умови наявності маловоддя та
синдрому ЗВУР плода) на
розрізі тканина плаценти була
пухкою, з нерівномірним кро-
вонаповненням. Материнська
поверхня усіх плацент обох груп
була сіро-червоного кольору.

В I групі визначалися зде-
більшого дрібні котиледони, в
II групі — переважали котиле-
дони середньої величини. На
материнській поверхні пла-
цент I групи виявлені згустки
крові темно-червоного кольо-
ру, з утворенням фасеток у 9 ви-
падках. На плацентах II групи
зустрічалися дрібні згустки
крові темно-червоного кольо-
ру, які легко відокремлювали-
ся від поверхні. Крім згустків
крові, на плацентах I групи ви-
значалися дрібні інфаркти та
ретроплацентарні гематоми
(5 випадків).

Середня маса плацент I гру-
пи становила (520,0±11,4) г,
II групи — (630,0±17,2) г; ППК
визначався у (0,324±0,011)
для I та у (0,117±0,013) — для
II групи.

Під час мікроскопічного до-
слідження плацент I групи вста-
новлено, що епітелій амніона в
більшій частині плацент був
відсутній, в II групі — частко-
во збережений. Базальна пла-
стина плацент II групи містила
поодинокі осередки лімфоци-

тарної інфільтрації, спостеріга-
лися гіаліноз і набряк строми
середніх ворсин, зменшувався
вміст ГАГ, у цитоплазмі синци-
тіотрофобласта виявлялися
поодинокі вакуолі. Хоріальна
пластина плацент I групи мала
набряк, фіброз строми, II гру-
пи — містила щільну волокни-
сту сполучну тканину і нечис-
ленні сполучнотканинні клі-
тинні елементи. Шар фібриної-
ду Лангханса був нерівномірним
за товщиною, містив поодинокі
клітини цитотрофобласта.

Міжворсинчастий простір у
плацентах I групи місцями був
звуженим, подекуди розшире-
ним, містив крововиливи, острів-
ці цитотрофобласта, синциті-
альні симпласти. Великі та се-
редні ворсинки хоріона мали
різко виражений фіброз стро-
ми. Зустрічались аваскулярні
ворсинки зі щільною стромою.
Спостерігалося стовщення сті-
нок судин з облітерацією їх-
нього просвіту. Капілярів міс-
тилося 3–4, частково вони ут-
ворювали синцитіокапілярні
мембрани. Визначалося стов-
щення аргірофільних мембран
судин. У ворсинчастому хоріо-
ні плацент II групи ворсинки ве-
ликого калібру мали фіброзо-
вану строму, в них частково
був відсутнім епітеліальний
шар. Термінальні ворсинки
плацент II групи були пере-
важно дрібними, з помірно пух-
кою стромою і незначною кіль-
кістю клітинних елементів. Су-
дини в кількості 4–5 в одній
ворсинці, розташовувалися під
синцитіотрофобластом, міс-
цями утворюючи синцитіокапі-
лярні мембрани. Частина су-
дин була розширена, наповне-
на кров’ю, частина — з про-
світом чи спалася.

У синцитіальних вузлах і
зрідка в масах фібриноїду зу-
стрічалися частинки вапна
інтенсивного чорного кольору.
Виявлялися ділянки термі-
нальних ворсинок із дистро-
фічно зміненою стромою, які на-
бували червоного кольору при
забарвленні альціановим або
толуїдиновим блакитним, міс-
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цями занурені у фібриноїд.
При забарвленні за Шуєніно-
вим фібрин виявлявся в ма-
сах фібриноїду у вигляді фіо-
летових утворень. ШИК-пози-
тивне дифузне забарвлення
виявлялося в синцитіотро-
фобласті, синцитіальних вуз-
лах та стромі ворсинок. Аргі-
рофільні волокна мали вигляд
дрібнопетлистої чорної сіточки
в термінальних ворсинках хо-
ріона і набували більш грубо-
го вигляду у великих ворсин-
ках. Міжворсинчастий простір
плацент II групи на деяких
ділянках містив фібриноїд та
еритроцити. У базальній пла-
стині плацент II групи визна-
чався шар фібриноїду, а також
6–8 рядів великих децидуаль-
них клітин, які містили грудку-
ваті ШИК-позитивні речовини.

У більшості (17) плацент
I групи переважав фіброз стро-
ми термінальних ворсинок.
Деякі судини ворсинок хоріона
мали облітерований просвіт. У
більшості плацент цієї групи
визначалися виразні інволю-
тивно-дистрофічні зміни, мен-
шою була кількість синциті-
альних вузлів із добре види-
мими ядрами, переважали
функціонально неактивні син-
цитіальні вузли з обвапнен-
ням. У 18 плацентах означеної
групи спостерігалися розлади
кровообігу у вигляді кровови-
ливів у строму термінальних
ворсинок, великих ворсинок,
хоріальну пластину, псевдоін-
фарктів, тромбів міжворсинча-
стого простору. В синцитіотро-
фобласті п’яти плацент від
жінок, діти яких мали синдром
ЗВУР, зменшувався вміст
ШИК-позитивних грудкуватих
речовин.

Порівняно з II групою, у хо-
ріальній пластині плацент I гру-
пи вміст глікозаміногліканів
був меншим. Міжворсинчастий
простір звужений, що зумов-
лювалося надмірною гіперпла-
зією термінальних ворсинок.
У 3 випадках васкуляризація
ворсинок була меншою за ра-
хунок зменшення вмісту капі-
лярів у термінальних ворсинках,

ущільнення строми. Спостері-
галися зміни термінальних
ворсинок, що свідчить про по-
рушення дозрівання ворсинчас-
того хоріона і, за класифіка-
цією А. П. Мілованова [5; 6],
визначається як хаотично скле-
розовані ворсинки. У 4 випад-
ках стовщувалися стінки су-
дин з облітерацією їх просвіту,
змінювались їх аргірофільні
мембрани. Циркуляторні роз-
лади визначались у вигляді
тромбів, інфарктів, кровови-
ливів у строму ворсинок, хорі-
альну пластину. Частіше трап-
лялися групи ворсинок зі
зміненою стромою, збільшу-
вався вміст фібриноїду, солей
кальцію. У капілярах термі-
нальних ворсинок відмічалася
проліферація ендотелію, його
осередкова десквамація, що
призводило до звуження про-
світу судин. Означені зміни у
літературі дістали назву ендо-
теліозу, вони є важливою па-
тогенетичною ланкою виник-
нення порушень мікроцирку-
ляції [4–6].

В епітелії амніонів I групи
визначалися ділянки вакуоль-
ної дистрофії, збільшувалася
кількість багатоядерних епіте-
ліальних клітин порівняно з
послідами II групи. Волокна
базальної мембрани були пе-
реважно розпушені, визнача-
лася зменшена кількість фіб-
робластів. Відбувалося нако-
пичення грудкуватих ШИК-по-
зитивних речовин. Зустрічали-
ся дрібноосередкові кровови-
ливи в амніон. Епітеліальні
клітини, розташовані на по-
верхні пуповини, плоскі, глиб-
ше розташовані — кубічні, на
деяких ділянках епітелій був
дистрофічно змінений, волок-
на базальної мембрани стов-
щені. Драглиста речовина при
забарвленні толуїдиновим
блакитним набувала рожевого
кольору, містила поодинокі
фібробласти, гістіоцити.

Висновки

1. Наявні морфологічні дані
свідчать про первинні пору-
шення розвитку посліду (до-

даткові частинки, гіпоплазія,
низька маса плацент, оболон-
кове прикріплення пуповини) у
пацієнток із гіпергомоцистеїн-
емією, що може бути морфо-
логічним маркером виникнен-
ня ускладнень вагітності та по-
рушеного стану внутрішньоут-
робного плода.

2. Про порушення дозріван-
ня плацент у пацієнток із гі-
пергомоцистеїнемією свідчать
хаотично склерозовані вор-
синки, що частково пояснює
наявні порушення кровообігу.

3. Виявлені під час морфо-
логічного дослідження пла-
цент розлади кровообігу, тром-
би міжворсинчастого просто-
ру, крововиливи у міжворсин-
частий простір, строму ворси-
нок, ендотеліоз, вірогідно спри-
чинені тромбофілічним ста-
ном (гіпергомоцистеїнемією)
та клінічно виявляються озна-
ками плацентарної недостат-
ності, що маніфестують синд-
ромом ЗВУР і маловоддям.
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