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РД, обумовлена суб’єктивними
причинами, а саме недообсте-
женням хворих. Так, у 2007 р.
цей показник становив 36,3 % і
знизився у 2008 р. до 17,5 %.
Недостатність анамнестичних да-
них у 2008 р. відмічена у 1,8 %
випадків, недостатність даних
клінічного обстеження зросла з
2,5 % у 2007 р. до 9,4 % у 2008 р.
Сталим залишається таке яви-
ще, як невірне оформлення за-
ключного діагнозу — 17,7 % у
2007 р. та 16,4 % у 2008 р.

Висновки

Для підвищення якості клі-
нічної діагностики захворювань
у ЛПЗ Одеси та Одеської об-
ласті з метою надання кваліфі-
кованої медичної допомоги на-
селенню необхідно:

1. Збільшити кількість додат-
кових методів досліджень під
час автопсій (бактеріологічний,
вірусологічний, цитологічний,
гістохімічний та ін.), які надають
можливість більш кваліфіко-
вано й обгрунтовано робити ви-

сновки про першопричину смер-
ті.

2. Обгрунтовувати відмови
ЛПЗ від автопсійного досліджен-
ня.

3. Підвищувати кваліфікацію
лікарів-патологоанатомів, за-
лучати їх до спільних клінічних
обговорень тяжких терапевтич-
них і хірургічних випадків.

4. Посилити контроль за
оформленням медичної доку-
ментації, яка надсилається на
автопсію.

5. Підвищити контроль за якіс-
тю автопсій, проведених ліка-
рями-сумісниками.

6. Пропонувати відповідні
проблеми для обговорення на
засіданнях наукового товари-
ства патологоанатомів Одеси
та Одеської області із запрошен-
ням провідних фахівців із цих
питань.
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У порушенні внутрішньо-
утробного розвитку плода важ-
ливу роль відіграє патологія
плаценти — у першу чергу та,
яка призводить до плацентар-
ної недостатності. Сьогодні при-
діляється велика увага анти-
фосфоліпідним антитілам (АФА)
та їх ролі в акушерській та екс-
трагенітальній патології. У па-
тогенезі антифосфоліпідного
синдрому при вагітності основ-

ним ланцюгом є підвищення
тромбоутворення, у тому числі
й у судинах плаценти. У зв’яз-
ку з цим великого значення на-
буває гістологічна й імуногісто-
хімічна оцінка стану структур
плаценти від жінок із хронічним
пієлонефритом і підвищеним
рівнем АФА.

Мета роботи полягала у ви-
значенні морфологічних та іму-
ногістохімічних особливостей

плацент жінок із хронічним піє-
лонефритом і різним рівнем
АФА.

Матеріали та методи
дослідження

З метою вивчення морфо-
логічних та імуногістохімічних
особливостей материнської і
плодової частин плаценти жі-
нок із хронічним пієлонефри-
том і різним рівнем АФА (ан-
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тифосфатидилетаноламінові,
JgG PE) було проведено дослі-
дження 30 плацент. Перша гру-
па дослідження — це 10 пла-
цент жінок із хронічним пієло-
нефритом із низьким рівнем
АФА, друга — 20 плацент жінок
із хронічним пієлонефритом і
підвищеним рівнем АФА. Гру-
па порівняння — дані дослі-
дження 10 плацент здорових жі-
нок. Методи розв’язання зав-
дань включали: органометрич-
ний, макроскопічний, загально-
гістологічний: забарвлення ге-
матоксилін-еозином і пікрофук-
сином за Ван-Гізон; імуногіс-
тохімічні — непрямий стрептаві-
дин — пероксидазний метод ви-
явлення мезенхімальних струк-
тур методом АВС, за допомо-
гою Kit моноклонального анти-
тіла Vimentin, колагену І та ІІІ ти-
пів. Оцінювали ступінь експресії
та інтенсивності реакції в балах:
0 балів — немає видимого за-
барвлення; 1 бал — слабке за-
барвлення; 2 бали — помірне
забарвлення; 3 бали — вираз-
не забарвлення; 4 бали — дуже
виразне забарвлення.

Результати дослідження
та їх обговорення

При дослідженні плацент
жінок із хронічним пієлонефри-
том і низьким рівнем АФА (JgG
PE < 9 ОД) маса плаценти та її
розміри у більшості спостере-
жень не відрізнялися від групи
порівняння, у 7 (53,85 %) ви-
падках спостерігалася тенден-
ція до зниження (420,0±14,0) г,
у групі порівняння — (490,0±
±16,6) г. Плодові оболонки у
23,10 % спостережень набряк-
лі, з вогнищевими ущільнення-
ми на поверхні — дрібні білі
вузлики (amnion nodosum), роз-
міром 0,1 × 0,1 см, з парацент-
ральною локалізацією. У 30,7 %
пуповина потовщена за рахунок
набряку, відмічається тромбоз
однієї з судин. Плаценти зде-
більшого округлої та овальної
форми, у 3 (23,07 %) спостере-
женнях — неправильної. Бороз-
ни переважно неглибокі. Ткани-
на усіх плацент цієї групи пов-
нокровна. У 61,53 % випадків

відмічено значну кількість іше-
мічних інфарктів (білих), розта-
шованих здебільшого парацен-
трально, субхоріально, конси-
стенція їх еластична, капсули
немає. У децидуальній оболон-
ці в 53,84 % досліджень вияв-
лені вогнищеві зміни у вигляді
її потовщення. Судини дециду-
альної оболонки розширені,
повнокровні, місцями з тромба-
ми та периваскулярними крово-
виливами у прилеглі тканини.
У двох спостереженнях у ба-
зальному шарі відмічалася не-
значна запальна інфільтрація.
Міжворсинчастий простір не-
рівномірно звужений, відмічають-
ся осередки порушення кро-
вообігу у вигляді крововиливів
як у центральній зоні плацен-
ти, так і під децидуальною та хо-
ріонічною оболонками. У біль-
шості спостережень (53,84 %)
виявлені особливості структу-
ри ворсинчастого дерева нале-
жать до варіанта незрілості за
типом проміжних диференційо-
ваних ворсинок, що може сприя-
ти скороченню дифузної по-
верхні плаценти, площі гормон-
секретуючого синцитіотрофо-
бласта й об’єму міжворсинчас-
того простору, тобто виникнен-
ню хронічної плацентарної не-
достатності. У частині плацент
(30,76 %) виявлено порушення
дозрівання ворсинок за типом
дисоційованого розвитку коти-
ледонів. При цьому поряд із
нормальними термінальними
ворсинками траплялися зони
проміжних диференційованих
чи незрілих ворсинок. Ці зміни
виявлялися на фоні загально-
го переважання ворсинок, які за
своєю структурою відповідають
терміну гестації, а також ворси-
нок із виразними компенсатор-
ними реакціями (ангіоматоз,
синцитіальні вузлики).

У плацентах жінок із хроніч-
ним пієлонефритом із титром ан-
титіл (JgG PE > 9 ОД) у 82,35 %
маса плацент мала тенденцію
до зниження (400,0±13,3) г, у
групі порівняння цей показник
становив (490,0±16,3) г. При
мікроскопічному дослідженні у
децидуальній оболонці — вог-

нищеві зміни у вигляді її потов-
щення та набряку, судини роз-
ширені, повнокровні, іноді з при-
стінковими тромбами, місцями
з периваскулярними кровови-
ливами у прилеглі тканини. Між-
ворсинчастий простір нерівно-
мірно звужений, відмічаються
осередки порушення кровообі-
гу у вигляді крововиливів як у
центральній зоні плаценти, так
і під децидуальною та хоріоніч-
ною оболонками. Слід відміти-
ти, що у більшості плацент спо-
стерігалися виразні реологічні
порушення, які проявлялися у
вигляді ділянок тромбозу та
крововиливів у міжворсинчас-
тому просторі, гіповаскуляри-
зації ворсинок, розповсюджених
вогнищ фіброзу та кальцифі-
катів. Траплялися пристінкові
тромби у судинах ворсинок усіх
калібрів, у тому числі терміналь-
них. Гістологічна зрілість вор-
синчастого дерева виявилася
неоднаковою. У більшості пла-
цент відмічено варіант незрілос-
ті за типом проміжних дифе-
ренційованих ворсинок. Вияв-
лені нами зміни корелюють із
даними гістостереометричного
аналізу відносної площі струк-
турних компонентів плаценти.
Вірогідно збільшилася віднос-
на площа строми ворсинок,
міжворсинчастого фібриноїду,
склеєних фібриноїдом ворси-
нок і кальцифікатів на фоні зни-
ження площі синцитіотрофо-
бласта, судин і синцитіокапіляр-
них мембран, що підтверджує
гістологічно виявлені ознаки
хронічної плацентарної недо-
статності (таблиця).

У плацентах із титром АФА
менше 9 ОД спостерігається до-
сить високий рівень компенса-
торних процесів вогнищевого
характеру, переважно на клі-
тинному рівні у вигляді збіль-
шення синцитіальних вузликів.
При високому рівні АФА компен-
саторні процеси мали середній
ступінь виразності.

У результаті імуногістохіміч-
ного дослідження мезенхімаль-
них структур методом АВС за
допомогою Kit моноклонально-
го антитіла Vimentin у групі з
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високим титром АФА, відміче-
на інтенсивна реакція на Vimen-
tin (3 бали) у стромі терміналь-
них ворсинок і ворсинок серед-
нього калібру, а також 2 бали
— в ендотелії судин ворсинок
у вигляді волокнистих струк-
тур, які оточують ядро, іноді за-
хоплюючи усю цитоплазму. У
групі з низьким титром АФА екс-
пресія була менш виразною —
2–3 бали. Інтенсивність реакції

на колаген ІІІ типу в стромі вор-
синок дорівнювала 2 бали і не
відрізнялася від групи порівнян-
ня при титрі АФА до 9 ОД, при
титрі антитіл більше 9 ОД інтен-
сивність реакції становила 3 ба-
ли.

Висновки

За сукупністю гістологічних,
морфометричних та імуногісто-
хімічних особливостей плацент

Таблиця
Відносний обсяг структур зрілої плаценти

жінок із хронічним пієлонефритом
і різним титром АФА, X±m

      
Структурні показники Група               Пієлонефрит

порівняння РЕ до 9 ОД РЕ > 9 ОД

Міжворсинчастий фібриноїд 1,02±0,15 1,60±0,04* 1,76±0,05*
Міжворсинчастий простір 38,93±1,16 34,21±1,03* 34,08±1,02*
Склеєні фібриноїдом ворсинки 1,50±0,03 3,80±0,11* 4,80±0,09*
Строма ворсинок 26,60±0,79 36,30±1,08* 38,30±1,15*
Судинне русло 12,08±0,32 10,10±0,27* 9,08±0,27*
Епітелій ворсинок 16,29± 0,48 8,50±0,30* 8,50±0,30*
Синцитіальні вузлики 1,61±0,02 3,20±0,09* 2,50±0,09*
Синцитіокапілярні мембрани 0,77±0,09 0,490±0,014* 0,490±0,014*
Кальцифікати 1,20±0,03 1,80±0,05* 2,00±0,06*

Примітка.* — різниця у групах порівняння вірогідна (Р<0,05).

жінок із хронічним пієлонефри-
том і високим титром АФА у
76,92 % можна констатувати хро-
нічну фетоплацентарну недо-
статність 1–2-го ступеня на фоні
виразного порушення крово-
обігу, реологічних змін у суди-
нах, які проявляються у вигля-
ді розповсюджених кровови-
ливів і тромбозів міжворсин-
частого простору, вогнищевих
тромбозів судин ворсинок усіх
калібрів, у тому числі і терміналь-
них, гіповаскуляризації ворси-
нок, збільшення фібриноїдних
мас, інфарктів і кальцифікатів,
що призводить до внутрішньо-
утробної гіпоксії плода. Компен-
саторні процеси, переважно на
клітинному рівні у вигляді збіль-
шення площі синцитіальних вуз-
ликів, більш виразні при низько-
му титрі антитіл (до 9 ОД).

Імуногістохімічне досліджен-
ня особливостей мезенхімаль-
ного фактора Vimentin виявило
збільшення рівня експресії ос-
таннього, що, можливо, пов’яза-
не з гіпоксичним фактором, який
виникає на фоні порушення кро-
вообігу в плаценті.

Вступ

Актуальність проблеми алер-
гічної патології не викликає жод-
них сумнівів. Вважається, що на
алергічні захворювання страж-
дають близько 10–20 % насе-
лення. За загальними прогноза-

ми вчених, у майбутньому знач-
но збільшиться їх кількість [5].

Алергічні захворювання ма-
ють як соціальне, так і еконо-
мічне значення. Вони призво-
дять до тимчасової непрацездат-
ності, а у деяких випадках до ін-
валідності хворих і навіть смер-

ті. Доведено, що у соціально-
гігієнічних умовах криється ос-
новна причина росту алергіч-
них захворювань. Етіопатоге-
нетичні механізми розвитку да-
них захворювань, їх діагности-
ка залишаються і сьогодні ще
не повністю дослідженими. Над
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