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нів перебування їх у пологово-
му будинку. Результати показа-
ли, що у середньому жінки ос-
новної досліджуваної групи не
мали інфекційних ускладнень,
а середній термін перебування
— у межах 4–5 днів.

Отже, лікувальний комплекс
із застосуванням мікробних біо-
препаратів не тільки скорочує
термін перебування жінки у піс-
ляпологовому відділенні, а й
ефективно запобігає післяполо-
говим ускладненням.

Висновки

Отримані результати дослі-
джень свідчать, що застосуван-
ня мікробних біопрепаратів у
вагітних є ефективним для ко-
рекції мікробіоценозу піхви. При
цьому якщо паралельно засто-

совуються мікробні препарати
ще й для корекції кишкового
біотопу, то ефективність збіль-
шується, особливо для профі-
лактики інфекційних усклад-
нень під час вагітності, пологів
та в післяпологовому періоді.
Метод є простим і загально-
доступним, що дозволяє реко-
мендувати широке застосуван-
ня мікробних препаратів у прак-
тичній охороні здоров’я. Подаль-
ше поглиблене вивчення мікро-
біоценозу піхви під час вагіт-
ності та його змін під впливом
пробіотиків дозволить суттєво
знизити кількість перинаталь-
них ускладнень.
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Вступ
Поширення туберкульозу в

Україні загрожує національній
безпеці. Пізнє виявлення, не-
своєчасне лікування туберку-
льозу, відмова від лікування
вперше виявлених хворих, а
також наявність штамів міко-
бактерій туберкульозу (МБТ),
стійких до протитуберкульоз-
них засобів, зумовили серйоз-
ну загрозу здоров’ю жіночого
населення, стали причиною
широкого розповсюдження ін-
фекції [5; 9; 11].

На фоні погіршення епідеміо-
логічної ситуації з туберкульо-
зу чітко проявилася недостат-
ня ефективність його лікуван-

ня. Туберкульозний процес, ви-
кликаний лікарсько-резистент-
ними мікобактеріями, тяжко
піддається терапії, призводить
до хронічних форм захворю-
вання, а пацієнти становлять
вагому частку хворих із неспри-
ятливим прогнозом [2; 4; 12].

Жінки репродуктивного віку
в період вагітності та пологів
становлять групу високого ри-
зику захворюваності на тубер-
кульоз. Особливо небезпечний
щодо виникнення та реакти-
вації туберкульозу післяполо-
говий період, а фактором ри-
зику, що сприяє загостренню
туберкульозу у матері, є груд-
не вигодовування [1; 6–8].

Сучасні хіміотерапевтичні
засоби суттєво змінили прогноз
для вагітних, хворих на тубер-
кульоз. Проте за умов істотно-
го зростання захворюваності
серед населення та розповсю-
дження хіміорезистентного ту-
беркульозу на фоні фізіологіч-
ної імуносупресії вагітних ліку-
вання інфікованих і хворих на
туберкульоз жінок у період гес-
тації потребує удосконалення з
метою збереження здоров’я ма-
тері і дитини [3; 13; 14].

Мета дослідження — ви-
вчити клініко-морфологічні ре-
зультати лікування вагітних,
інфікованих мікобактеріями
туберкульозу, для підвищення
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ефективності протитуберку-
льозної терапії.

Матеріали та методи
дослідження

Проведено аналіз протиту-
беркульозного лікування 68 ва-
гітних віком від 17 до 47 років,
що хворіли на туберкульоз у
різні репродуктивні періоди
життя. За даними анамнезу
захворювання на туберкульоз
і перебігу даної вагітності про-
ведено оцінку ефективності
лікування туберкульозу (ос-
новна група). Групу контролю
склали 24 здорові вагітні. Об-
стеження вагітних проводили
відповідно до клінічних прото-
колів з акушерської та гінеко-
логічної допомоги, затвердже-
них наказами МОЗ України
№ 503 від 28.12.02, № 620 від
29.12.03, № 676 від 31.12.04 та
№ 782 від 29.12.05. Викорис-
товували загальноклінічні, спе-
ціальні акушерські, інструмен-
тальні та лабораторні методи,
визначали імунний статус,
проводили рентгенографію
органів грудної клітки.

З метою оцінки ефектив-
ності протитуберкульозної те-
рапії досліджували також мор-
фологічні зміни у структурах
плацент, викликані специфіч-
ним процесом та його лікуван-
ням. При дослідженні плацен-
ти проводили імуногістохіміч-
ну реакцію з первинними анти-
тілами виробника DakoCyto-
mation (Denmark-USA) проти
гормону плацентарного лакто-
гену. Зрізи забарвлювали ге-
матоксиліном і еозином. Стан
сполучнотканинних волокон,
базальних мембран та осе-
редкове відкладання фібри-
ноїду в міжворсинчастому
просторі визначали хромотро-
пом 2Б — світловим зеленим
з дофарбовуванням залізним
гематоксиліном Бруссі. Міко-
бактерії туберкульозу виявля-
ли за методикою Ціль — Ніль-
сена з подальшою бактеріо-
скопією препаратів із масля-
ною імерсією (імерсійний об’єк-
тив 100х). В осіб, хворих на ак-
тивні форми туберкульозу, ре-

зистентних до хіміопрепаратів
і з рецидивами захворювання,
проводили ідентифікацію МБТ
і визначали чутливість до про-
титуберкульозних препаратів
відповідно до наказу МОЗ Ук-
раїни № 45 від 06.02.02 р. Мо-
лекулярно-генетичні досліджен-
ня здійснювали шляхом гено-
типування МБТ за уніфікова-
ним протоколом.

Результати дослідження
та їх обговорення

В основній групі 52 (76,4 %)
особи хворіли на туберкульоз
легень різноманітних форм й от-
римували протитуберкульозне
лікування до вагітності. Оперо-
вані з приводу туберкульозу 6
(8,8 %) пацієнток. У 5 (7,3 %) ва-
гітних виявлено активний тубер-
кульоз протягом гестації, у 4 —
спостерігали вторинний тубер-
кульоз. Трапився один леталь-
ний випадок — померла поро-
ділля, хвора на туберкульоз (ви-
явлено під час розтину).

Дисемінований туберкульоз
спостерігали  у 47 (69,1 %)
пацієнток, вогнищевий — у 16
(23,5 %), фіброзно-каверноз-
ний — у 5 (7,4 %) осіб.

Ретроспективний аналіз лі-
кування туберкульозного про-
цесу у 52 вагітних, що отриму-
вали протитуберкульозне ліку-
вання до вагітності, показав,
що вперше виявлені хворі з
МБТ(+) отримували не менше
4 протитуберкульозних препа-
ратів за схемою: ізоніазид +
рифампіцин + піразинамід +
етамбутол у відповідних дозах
з урахуванням клінічної форми
туберкульозу, переносимості
препаратів і чутливості до них
мікобактерій. Тривалість ліку-
вання становила від 4 до 8 міс.
До того ж у 7 жінок виявлена
резистентність МБТ до одного
з препаратів зазначеної схеми.

У вперше виявлених хворих
з МБТ(-) застосовували три
препарати: ізоніазид + рифам-
піцин + піразинамід упродовж
2 міс і два препарати протягом
6 міс тричі на тиждень. Серед
52 вагітних, що отримували про-
титуберкульозне лікування до

вагітності, вторинна хронічна
недостатність плаценти виявле-
на у 37 (71 %) вагітних, гіпоксія
плода — у 8 (15,4 %), у 15
(29 %) жінок перебіг вагітності
не відрізнявся від контрольної
групи.

У 5 вагітних, хворих на ак-
тивний туберкульоз легень у
період гестації, у 4 із вторин-
ним туберкульозом і 2 жінок
після оперативного втручання
з приводу туберкульозу ле-
гень протитуберкульозне ліку-
вання проводили за стандарт-
ними режимами хіміотерапії
відповідно до терміну вагіт-
ності, індивідуально в кожному
клінічному випадку. У першо-
му триместрі вагітності вико-
ристовували препарати ізоніа-
зиду у 4 жінок. Усім пацієнткам
з 14–15-го тиж вагітності ліку-
вання проводили за схемою:
ізоніазид + рифампіцин + піра-
зинамід + етамбутол впро-
довж 2 міс і ізоніазид + ри-
фампіцин тричі на тиждень до
пологів. Одночасно признача-
ли метаболічні, спазмолітичні
засоби, дезагреганти, дезін-
токсикаційну терапію. Госпіта-
лізацію здійснювали в кри-
тичні періоди розвитку плода.
Лікування залізодефіцитної
анемії тривало впродовж всієї
вагітності, з приєднанням віта-
мінних препаратів.

Допплерометричне дослі-
дження плацент показало, що у
7 жінок, хворих на активний ту-
беркульоз і оперованих, від-
значалися різноманітні пору-
шення плацентарного кровото-
ку, у 4 — критичні.

Одночасно у таких вагітних
виявлено перерозподіл субпо-
пуляцій лімфоцитів у перифе-
ричній крові: збільшення кіль-
кості Т-лімфоцитів (CD3+), В-клі-
тин (CD19+), імунорегуляторно-
го індексу (СD4+/CD8+) за раху-
нок Т-хелперів. Значно підвищу-
валась інтерферонова реакція
лейкоцитів.

Морфологічні ознаки тубер-
кульозного запалення плацен-
ти спостерігались у 16 (18,6 %)
дослідженнях: ділянки казеоз-
ного некрозу в базальній
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пластинці, оточені епітеліоїд-
ними клітинами, лімфоцитами
та велетенськими багатоядер-
ними клітинами Лангханса.
Присутність кислотостійких
МБТ підтверджувала туберку-
льозний характер запалення.

В інших плацентах вагітних,
що отримували протитуберку-
льозне лікування і були зняті
з диспансерного обліку до ва-
гітності, спостерігали явища
неспецифічного вілузиту та
інтервілузиту зі злипанням
ворсинок або базального де-
цидуїту у вигляді лімфоїдної
інфільтрації з незначним вміс-
том поліморфноядерних лей-
коцитів, нерівномірним повно-
кров’ям судин термінальних
ворсинок і набряком тканин,

значним зниженням рівня ком-
пенсаторно-пристосувальних
реакцій. У базальній пластинці
траплялися дрібні осередки
коагуляційного некрозу з пери-
фокальною перивазальною
ексудативною або проліфера-
тивною реакцією. Як і при спе-
цифічному туберкульозному
запаленні, у таких плацентах
виявляли незначну кількість
кислотостійких бактерій.

Морфологічні ознаки струк-
турних порушень плаценти
добре корелювали зі ступенем
тяжкості анемії, формою та
фазою туберкульозного про-
цесу й неефективністю його
лікування; значно вираженими
ці ознаки були у вагітних, хво-
рих на активні форми туберку-

льозу, резистентних до хіміо-
препаратів і з рецидивом за-
хворювання.

Ознаки затримки дозріван-
ня ворсинчастого хоріона най-
більш виражені, вони залиша-
лися постійними проявами не-
достатності плаценти у жінок,
що отримували хіміотерапію.
Очевидно, це призвело до по-
рушення дозрівання хоріаль-
них ворсинок у всіх спостере-
женнях. Лише у двох вагітних,
інфікованих МБТ, не виявлено
порушень дозрівання хоріаль-
них ворсинок.

Імуногістохімічним дослі-
дженням виявлено зниження
концентрації плацентарного
лактогену в синцитіотрофо-
бласті, що є молекулярним

а б

в г

Рисунок. Різна концентрація плацентарного лактогену у синцитіотрофобласті хоріальних вор-
синок плаценти: а — фізіологічна вагітність; б — помірне порушення плацентарного кровотоку;
в — значне порушення плацентарного кровотоку; г — стан хоріальних ворсинок плаценти у вагіт-
них, що отримували протитуберкульозне лікування. Імуногістохімічна методика з первинними ан-
титілами проти плацентарного лактогену та візуалізацією первинних антитіл непрямим стрептаві-
дин-біотиновим методом із використанням діамінобензидину. Мікрофотографії. Об. 14. Ок. 10
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маркером недостатності пла-
центи. Відмічалася пряма по-
зитивна кореляція (коефіцієнт
кореляції Пірсона r = 0,828,
Р < 0,01) між ступенем тяж-
кості недостатності плаценти
та концентрацією плацентар-
ного лактогену в синцитіо-
трофобласті ворсинок (рису-
нок).

За наявності резистентного
та рецидивного туберкульозу
у вагітних спостерігався суттє-
вий дифузний склероз строми
стовбурових і термінальних
ворсинок, що супроводжував-
ся повним зникненням крово-
носних судин.

Надмірне утворення плацен-
тарного фібриноїду свідчило
про більш активний імунопато-
логічний процес у плацентах
на фоні туберкульозу, що, во-
чевидь, пов’язано з поєднаною
антигенною стимуляцією міко-
бактеріями туберкульозу та
ушкодженими тканинами пла-
центи [10].

Висновки

1. Неефективне протитубер-
кульозне лікування вагітних
призводить до розвитку вто-
ринної недостатності плацен-
ти на фоні специфічного та
неспецифічного туберкульоз-
ного ураження.

2. Недостатність плаценти,
що розвивається, сприяє зни-
женню компенсаторно-присто-

сувальних можливостей пла-
центарного комплексу, усклад-
неному перебігу вагітності, гі-
поксії плода.

Перспективи подальших
досліджень. У подальшому
слід з’ясувати молекулярно-ге-
нетичні механізми порушень
структури плацентарного комп-
лексу залежно від вірулентності
збудника туберкульозу.
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Плоскоклеточный рак гор-
тани относится к числу наибо-
лее распространенных злока-
чественных опухолей верхних
дыхательных путей в Европе.
Прогноз лечения в решающей
степени определяется дли-

тельностью заболевания, рас-
пространением и локализаци-
ей опухолевого процесса, а
также гистотипом опухоли.

Клинический диагноз пора-
жения гортани с подозрением
на дисплазию или опухоль

ставится, как правило, путем
непрямого эндоскопического
обследования гортани и под-
тверждается патогистологичес-
ким исследованием. Но ис-
пользуемая непрямая эндо-
скопическая ларингоскопия не-
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