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За даними спеціалізованої літератури, серед доміную-
чих ускладнень вагітності до сьогодні першочергове міс-
це посідає пізній гестоз (EPH-гестоз), що залишається 
однією з головних причин материнської і перинатальної 
захворюваності та смертності; його частота коливається 
від 7–20% до 70–85% (при поєднаних формах) [1–5] і 
не має тенденції до зниження, незважаючи на суттєві 
досягнення у вивченні етіології, патогенезу та розро-
бок нових методів профілактики та лікування цього 
процесу [6–7].
Водянка вагітних вважається однією з ранніх форм 

EPH-гестозу й характеризується появою набряків різного 
ступеня тяжкості за відсутності білкa в сечі та нормаль-
ному артеріальному тиску [7–9].

Достовірного погіршення прогнозу для матері й 
плоду при набряках під час вагітності не відзначено. 
Однак несвоєчасне звернення до лікаря при їх появі 
або недостатньо чітке виконання його рекомендацій при 
лікуванні водянки вагітних сприяє появі інших класич-
них симптомів EPH-гестозу (протеїнурія та артеріальна 
гіпертензія). Так, перехід набряків вагітних у преекламп-
сію спостерігають у 20–25% випадків [7–9].
Результати окремих морфологічних досліджень інших 

авторів також підтверджують, що водянка вагітних є 
однією з легких форм EPH-гестозу, оскільки в плаценті 
виявлено характерне підвищення утворення та відще-
плення синцитіальних вузликів від трофобластичного 
покриву хоріона, що не спостерігають у вагітних з нор-
мальними показниками артеріального тиску [10].
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На основі комплексного морфологічного дослідження встановлено структурно-функціональні зміни плаценти людини при 
поєднанні водянки з анемією вагітних, в основі яких лежать порушення дозрівання ворсинок хоріона з затримкою функціональної 
спеціалізації плацентарного бар’єра, розлади кровообігу з розвитком гіпоксії плаценти в периферійних ділянках і недостатність 
прояву компенсаторних реакцій, що обмежувались перебудовою фетальних судин, спрямованою лише на зближення феталь-
ного та материнського кровотоку без збільшення обмінної площі плацентарного бар’єра. Зазначені зміни супроводжувались 
ускладненим перебігом пологів і порушеннями стану плода, характерними для хронічної фетоплацентарної недостатності 2-го 
ступеня важкості. Отримані результати є підставою для включення вагітних з легкою формою ЕРН-гестозу (водянка) в поєднанні 
з анемією до групи ризику розвитку фетоплацентарної недостатності та ускладненого перебігу пологів. 
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На основании комплексного морфологического исследования определены структурно-функциональные изменения плаценты 
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On the basis of a morphological study structural and functional changes are defi ned of the human placenta  in human gestational edema 

combined with anemia, which are based on a violation of chorionic villi maturation with a delay of the functional specialization of the 
placental barrier, circulatory disorders with development of placental hypoxia in the peripheral areas, insuffi ciency of compensatory 
reactions which were confi ned by restructuring of fetal blood vessels, aimed only at the convergence of fetal and maternal blood fl ow 
without increasing the exchange area of the placental barrier. These changes were accompanied by complications during labor and the 
violation of the fetus which were typical for chronic fetoplacental insuffi ciency, 2-nd degree of severity. Received results are the basis 
for inclusion of pregnant women with an early form of OPH-gestosis (hydrops) in combination with anemia into the risk group  of 
fetoplacental insuffi ciency developing and complicated delivery.
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За статистичними даними, поєднання пізнього гестозу 
вагітних (ПГВ) з анемією є досить частою формою усклад-
нення вагітності й виявляється в 25–50% [11–13].
Також відомо, що ПГВ розвивається на фоні залізо-

дефіцитної анемії у 40% жінок і часто супроводжується 
багатоводністю, особливо при тяжких формах анемії. 
Зумовлена анемією гіпоксія несприятливо впливає на 
розвиток плода, перебіг вагітності та пологів [14–16], на 
першому році життя у дітей спостерігається пригнічення 
еритропоезу і гіпохромна анемія [8,14].
Незважаючи на велику кількість досліджень, присвя-

чених вивченню цієї патології, до сьогодні не відзначено 
тенденцію до зниження частоти даного захворювання в 
різних країнах світу, незалежно від рівня життя насе-
лення [14,17–23]. Останні дослідження свідчать, що ця 
тенденція пов’язана не стільки з дефіцитом плазмового 
заліза, а, насамперед, з дефіцитом білка в харчовому 
раціоні вагітних [24–26].
При збільшенні тяжкості анемії вагітних і особливо 

при поєднанні її з пізнім гестозом спостерігають про-
гресуюче наростання плацентарної недостатності з ха-
рактерними змінами в області плацентарного ложа матки 
в поєднанні з нерівномірним дозріванням ворсинчастого 
дерева [27–29].
Аналіз наукової літератури свідчить про наявність 

суперечливих даних морфологічних досліджень плацен-
ти при поєднанні різних форм ЕРН-гестозу з анемією 
вагітних [2,30–33].
У науковій літературі достатньо добре висвітлено 

клініко-морфологічні особливості плацентарного 
бар’єру при тяжких формах пізнього гестозу, анемії 
вагітних та при їх поєднанні, однак залишаються не-
достатньо вивченими питання особливостей структури 
плаценти при гестаційній водянці в поєднанні її з анемією 
вагітних в умовах доношеної вагітності. Зумовлений цей 
факт тим, що несприятливі наслідки перебігу вагітнос-
ті при тяжких формах пізніх гестозів та анемії дають 
найбільший відсоток материнської та перинатальної 
смертності [34–38].
Мета роботи
За допомогою вивчення структури зрілої плаценти 

морфологічними методами, зіставлення характеру про-
явів дистрофічних, гемодинамічних порушень і компен-
саторних реакцій, на підставі яких визначити клінічне 
значення ранніх проявів EPH-гестозу при їх поєднанні 
з анемією. 
Матеріали і методи дослідження
Для вирішення поставлених задач проведено мор-

фологічне та морфометричне дослідження 12 плацент 
породіль віком 22–35 років, вагітність яких була усклад-
нена водянкою й анемією з рівнем гемоглобіну 90–108 г/л. 
В анамнезі досліджувана вагітність повторна у 60% 
жінок, перші пологи – 75%. Всі плаценти отримані від 
своєчасних пологів живим плодом.
Контрольну групу склали 9 плацент породіль віком 

24–41 років з неускладненими перебігом вагітності й 

пологів. В анамнезі досліджувана вагітність повторна у 
16% жінок, третя і більше – 83%.
Морфологічні дослідження проведені згідно мето-

дичних рекомендацій з дослідження плаценти людини, 
розроблених у НДІ ПАГ АМН України [39].
Мікроскопічне дослідження проводили з викорис-

танням світлооптичного мікроскопу «Оlympus» BH-2 
(Японія), а морфометричне – телевізійного цитологіч-
ного аналізатора «Интеграл-2 МТ» і крапочкової сітки, 
вмонтованої в окуляр мікроскопу.
За даними кількісних морфометричних вимірювань 

підраховували плацентарно-плодовий коефіцієнт (ППІ), 
морфофункціональний коефіцієнт (МФК), судинний 
індекс (СІ), стромальний індекс (Стр І).
Морфометричне дослідження доповнене методикою 

постнатальної діагностики виду та ступеня гіпоксії, 
розробленою кафедрами патоморфології та акушерства 
і гінекології №1 Національного медичного університету 
ім. О.О. Богомольця [40,41].
Також визначали відсоток різних типів ворсинок за-

лежно від ступеня їх кровонаповнення: 1 тип – площа 
судин у ворсинках не перевищує 20% площі строми; 2 
тип – площа судин у ворсинках складає 21–40% площі 
строми; 3 тип – площа судин перевищує 40% площі 
строми ворсинок.    
Статистичну обробку результатів морфометричного 

дослідження плацент проводили за методикою Г.Г. Ав-
танділова [42,43].
Аналіз результатів морфологічного і морфометрич-

ного досліджень проводили у порівнянні з особливос-
тями перебігу пологів і станом новонародженого після 
пологів. 
Результати та їх обговорення
Об’ємно-вагові параметри плацент при поєднанні 

водянки з анемією вагітних у порівнянні з групою 
контролю (середня маса плацент 550,0±35,5 г, площа 
295,4±24,0 см2, об’єм 410,0±20,0 мл, ППІ=0,15) відзнача-
лись збільшенням: середня маса плацент – 656,0±53,7 г, 
об’єм  – 510,0±53,2 мл, ППІ=0,17.
При макроскопічному огляді більшість плацент мали 

круглу форму, їх діаметри варіювали від 18×19 см до 
20×23 см. На материнській поверхні більшість котиле-
донів повнокровні, в центральних і парацентральних 
ділянках виявлялись поодинокі геморагічні або ішемічні 
інфаркти, тромби міжворсинкового простору, дифузні 
відкладання солей кальцію.
Пуповина 53–76 см завдовжки, частіше прикріплена 

в центральній або парацентральній, рідше – в крайових 
ділянках плаценти.
При гістологічному дослідженні хоріальної пластинки 

характерними були набряк її строми з дрібновогнище-
вими крововиливами та поодинокими кістоподібними 
порожнинами з тоненькою капсулою, виповнених слабко 
еозинофільними масами. Артерії хоріальної пластинки 
нерівномірно звужені, малокровні, стінки з вогнищевою 
гіпертрофією. Вени, навпаки, розширені, повнокровні, 
стінки їх потоншені.  
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Накопичення фібриноїдних мас за локалізацією 
суттєво не відрізнялось від групи контролю, але пере-
важна їх кількість обгортала поверхню безсудинних і 
некротизованих дрібних ворсинок периферійних ділянок 
плаценти.
Гістоархітектоніка гіллястого хоріону при поєднанні 

водянки з анемією відрізнялась від плацент групи конт-
ролю наявністю різних варіантів патологічної недозрі-
лості ворсинок. Так, у центральних і парацентральних 
ділянках плаценти виявлялись великі групи хаотично і 
щільно розташованих дрібних ворсинок з поодинокими 
вузенькими капілярами та багатоклітинною стромою, 
що за існуючою класифікацією відповідає варіанту 
гіповаскуляризованих хаотичних ворсинок, затримка 
диференційовки яких виникає на етапі зрілих проміж-
них ворсинок [44]. Типовим є чергування таких зон з 
групами повнокровних дрібних ворсинок.
У периферійних ділянках плаценти виявлялись окремі 

групи щільно упакованих і хаотично розташованих вор-
синок з ущільненою багатоклітинною стромою. Стро-
мальні клітини типу фібробластів оточені колагеновими 
волокнами. Фетальні капіляри поодинокі, просвіти їх 
вузенькі, не містять еритроцитів, синцитіо-капілярні 
мембрани (СКМ) відсутні. Більшість цих ворсинок 
з’єднані синцитіальними місточками, міжворсинковий 
простір звужений. Такий тип ворсинок відповідає варіан-
ту хаотичних склерозованих ворсинок при патологічній 
незрілості плаценти. Також виявлялась велика кількість 
дрібних і середніх ворсинок з чарункуватою набряклою 
стромою і поодинокими центрально розташованими су-
динами. Такі ворсинки за своєю структурою нагадували 
ворсинки ембріонального типу, що також класифікують 
як варіант патологічної незрілості плаценти [44–46].
Другою ознакою патологічної недозрілості є зменшен-

ня вмісту спеціалізованих термінальних ворсинок, тобто 
більшість дрібних ворсинок мали парацентральне, або 
субепітеліальне розташування розширених капілярів, 
що не утворювали СКМ. Їх строма мала чарункуватий 
вигляд, епітелій потоншений, рівномірної товщини.
Отже, в плацентах при поєднанні водянки з анемією 

навіть при доношенній вагітності має місце нерівно-
мірне дозрівання ворсинчастого хоріона, що відповідає, 
згідно існуючої класифікації, відносній незрілості плацен-
ти, варіанту дисоційованого розвитку котиледонів [45].
Більшість великих і середніх ворсинок центральної 

зони плаценти мали ніжно-волокнисту строму з цен-
трально розташованими звуженими судинами, кількість 
яких перевищувала 7–8. Серед стромальних клітин 
переважали клітини типу гістіоцитів і фібробластів, у 
стромальних каналах – поодинокі клітини Кащенко-
Гофбауера. В деяких ворсинках строма з набряком, епіте-
лій також відносно потоншений, рівномірної товщини.
Строма більшості дрібних ворсинок мала чарункува-

тий вигляд, багатоклітинна або набрякла з невеликою 
кількістю клітин, а в периферійних ділянках у ній пере-
важали некротичні зміни.
Просвіти артерій великих і середніх ворсинок концен-

трично звужені, малокровні, а деяких – облітеровані. 
Вени, навпаки, рівномірно розширені, повнокровні. 
Лише в парацентральних ділянках спостерігається не-
рівномірне кровонаповнення вен з пристінковими 
тромбами.
Навколо судин багатьох ворсинок відзначено некроз 

строми і прилеглого до неї синцитіального покриву, в міс-
цях відсутності якого були нашарування фібриноїду.
Капіляри окремих груп дрібних ворсинок розширені, 

повнокровні, але в деяких ділянках також нерівномірно-
го кровонаповнення. У більшості випадків трапляються 
ворсинки з вузькими центрально або субепітеліально 
розташованими капілярами, без утворення СКМ. У 
спеціалізованих ворсинках капіляри синусоїдально роз-
ширені, повнокровні. Крім того, серед дрібних ворсинок 
неодмінно траплялись і безсудинні. 
Як і в групі контролю, епітелій стовбурових, великих 

і прилеглих середніх ворсинок заміщений фібриноїд-
ними масами. В інших ворсинках синцитіотрофобласт 
нерівномірної товщини. Його цитоплазма еозинофільна, 
ядра кругло-овальної форми, нормохромні, а в ділянках 
потоншеного епітелію вони стають витягнутими та 
гіперхромними.
Зазвичай ядра синцитію розташовувались одне за од-

ним, ланцюжком, але в периферійних ділянках плаценти 
епітелій дрібних ворсинок мав вогнища багаторядного 
скупчення ядер. 
У багатьох ділянках дрібних ворсинок апікальний край 

синцитіотрофобласта був нечітким за рахунок аглютина-
ції материнських еритроцитів вздовж його поверхні.
Основна маса дрібних спеціалізованих ворсинок при-

падає на центральну та парацентральну зони плаценти, 
в яких чітко сформовані синцитіальні вузлики (СВ) 
чергувались з потоншеними без’ядерними ділянками 
епітелію.
У дрібних ворсинках без СКМ епітеліальний покрив 

був ширшим і з рівномірним розташуванням ядер. Такі 
зміни плацентарного бар’єра в зрілій плаценті деякі авто-
ри розцінюють як затримку функціональної спеціалізації 
синцитіального покриву [46,47].
При гістохімічному дослідженні виявлено рівномірне 

розташування еухроматину як у ядрах синцитію, так і в 
СВ, стромальних клітинах та ендотеліоцитах фетальних 
капілярів (інтенсивність реакції на ДНК 2 бали).
Міжворсинковий простір рівномірного об’єму, але 

дещо звужений у ділянках щільної упаковки середніх і 
дрібних ворсинок. У ньому спостерігали «відшнуровані» 
синцитіальні паростки з гіперхромними ядрами, вільно 
розташовані маси фібриноїду, що з’єднував поверхні 
близько розташованих ворсинок.
У парацентральній зоні виявляли групи некротизо-

ваних ворсинок, оточених згорнутою кров’ю, або між-
ворсинкові тромби в оточенні стиснутих некротизованих 
ворсинок.
У децидуальному шарі переважали балонна дистрофія 

і перицелюлярний набряк децидуальних клітин, вогни-
щева лімфоїдноклітинна інфільтрація, дрібні кровови-
ливи та вогнищеві відкладання солей кальцію.
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Відкладання солей кальцію в плацентах при поєднанні 
водянки з анемією відзначали переважно в некротизованих 
ділянках периферійної зони; за локалізацією та розповсю-
дженістю вони не відрізнялись від групи контролю.
На гістологічних зрізах, зафарбованих пікрофуксином, 

колагенові волокна виявляли як у стромі ворсинок, так 
і вздовж базальних мембран. 
Склероз строми в ворсинках головним чином дрібно-

вогнищевий і переважає в нормальних і безсудинних 
ворсинках на плодовому рівні центральної зони пла-
центи. Підсилення фуксинофілії виявлялось переважно 
вздовж базальних мембран фетальних судин великих і 
середніх ворсинок і базальної мембрани центрально роз-
ташованих капілярів дрібних ворсинок, який у перифе-
рійних ділянках набував дифузного характеру. Склероз 
базальної мембрани синцитіотрофобласта визначали в 
усіх типах ворсинок переважно парацентральної зони 
плаценти.
За даними морфометричного дослідження, при по-

єднанні водянки з анемією вагітних у плацентах змен-
шується частка термінальних спеціалізованих ворсинок: 
загальна частка дрібних ворсинок – 86,2% (контроль 
– 90%), серед них ворсинки діаметрами 10–30 мкм – 8,1% 
(контроль – 11,6%), 31–50 мкм – 40,6 % (контроль – 44%), 
51–70 мкм – 25,6% (контроль – 26,7%) і 71–90 мкм – 11,3 % 
(контроль – 11,6%).
Аналіз результатів кількісного співвідношення різних 

морфологічних типів виявив збільшення безсудинних 
ворсинок (41,3%) у порівнянні з групою контролю 
(35,7%), найбільшу кількість яких реєстрували в цен-
тральних ділянках (19,7%) і на середньому (15,8%) й 
материнському (14,3 %) рівнях плаценти. 
Частка ворсинок з СКМ у порівнянні з групою конт-

ролю (28,5%) менша і склала 25,5%, найбільший вміст 
їх припадав на парацентральну (11%) і периферійну 
(10,9%) ділянки та на материнський рівень (11,7%) 
плаценти.
При водянці з анемією вагітних 73,2% дрібних ворси-

нок містили не більше 3 капілярів (контроль – 77,5%), 
10,1% – від 4 до 6 судин (контроль – 16,7%), більше 6 
– 1,4% (контроль – 0%).
Об’ємна щільність судин у стромі ворсинок у відсот-

ковому співвідношенні варіює в широких межах і в 
ворсинках різного калібру була: в ворсинках діаметрами 
10–30 мкм – 26,5±3,5%, р>5 (контроль 17,75±2,8%,); 
31–50 мкм – 14,0±2,9%, р>5 (контроль 16,75±5,6 %); 
51–70 мкм – 9,0±2,5%, р>5 (контроль 16,75±5,6%); 
71–90 мкм – 5,0±2,7%, p>5 (контроль 16,25±6,2%); 
91–110 мкм – 8,5±2,1%, р>5 (контроль 17,0±3,4%); 
111–130 мкм – 4,5±2,3%, р>5 (контроль 22,5±7,5%); 
131–150 мкм – 2,5±2,3%, р>5; 151–170 мкм – 4,5±3,5%, 
р>5; 171–190 мкм – 5,2±3,7%, р>5; більше 190 мкм – 
14,0±4,5%, р>5.
Отже, в дрібних ворсинках площа судин в стромі вор-

синок у відсотковому відношенні становила 14,0±0,75, 
р=5 (контроль – 13,0±0,67%).
Вміст дрібних ворсинок з першим і другим типом 

кровонаповнення суттєво не відрізнялись від групи 
контролю, а з третім перевищував у двічі.
Судинний індекс достовірно нижчий, ніж у групі конт-

ролю (0,074±0,003, р<5), і становив 0,061±0,003, р<5. 
Стромальний індекс при перших пологах і тривалому 

перебігу анемії – 0,58±0,1 (р<5), при повторних пологах – 
0,53±0,1 (р<5), але його значення суттєво не відрізнялось 
від плацент групи контролю. 
Середня товщина синцитіального покриву при поєд-

нанні водянки з анемією вагітних достовірно менша, ніж 
у групі контролю, і в ворсинках різного калібру складала: 
в ворсинках діаметрами 10–30 мкм – 5,45±0,18 мкм, р<5 
(контроль 5,54±0,2 мкм); 31–50 мкм – 5,75±0,15 мкм, р<5 
(контроль – 6,6±0,1 мкм); 51–70 мкм – 7,24±0,18 мкм, р<5 
(контроль – 8,3±0,3 мкм); 71–90 мкм – 6,96±0,27 мкм, р<5 
(контроль – 8,4±0,3 мкм); 91–110 мкм – 9,2±0,17 мкм, 
р<5 (контроль – 9,5±1,2 мкм); 111–130 мкм – 8,9±0,44 
мкм, р<5(контроль – 9,6±1,8 мкм),131–150 мкм – 10,89±0,3 
мкм, р<5 (контроль – 9,4±2, мкм); 151–170 мкм – 9,3±0,3 
мкм, р<5 (контроль – 13,4±2,3 мкм); 171–190 мкм – 9,8±0,3 
мкм, р<5 (контроль – 8,2±0,1 мкм); більше 190 мкм – 2,0±0,1 мкм,  
р=5 (контроль – 9,28±1,0 мкм).
У нормі, тобто за відсутності інших критеріїв гіпоксії 

плаценти, загальна кількість синцитіальних вузликів 
(СВ) становить 50–99 у 5 полях зору. При поєднанні 
водянки з анемією загальна кількість СВ не перевищу-
вала 99 штук (у групі контролю не перевищувала 85), з 
синцитіальними вузликами виявлено 19,7% ворсинок, 
найбільша кількість яких припадає на центральну (7,0%) 
і парацентральну (7,4%) зони та на материнський рівень 
(7,3%) плаценти. Вважаємо, що менша частка СВ у пе-
риферійних ділянках плаценти може бути пов’язана з 
підвищеним ступенем їх відшаруванням і може свідчити 
про зниження оксигенації цих ділянок, або виразнішими 
дистрофічно-некротичними змінами ворсинок. Отже, 
хоча підвищення активності синцитію до утворення СВ 
при поєднанні водянки з анемією (рівень гемоглобіну 
90–110 г/л) ще не призводить до тотального розвитку 
гіпоксії плаценти, але має таку тенденцію в периферій-
них ділянках.
Кількість ворсинок з відкладаннями фібриноїду на їх 

поверхні перевищує вміст таких у групі контролю (9%) 
і складає 9,9%. Найбільшу кількість таких ворсинок 
визначено на плодовому (4,6%) і материнському (3,5%) 
рівнях плаценти.
Склерозом охоплено 2,2% ворсинок, що також більше, 

ніж у групі контролю (1,8%), але кількість колагенових 
волокон невелика. Процес переважно вогнищевого ха-
рактеру, колаген виявляється в стінках судин і у стромі 
великих ворсинок.
Морфофункціональний коефіцієнт не перевищував 1 

(МФК=0,3), що свідчить про оптимальний рівень функції 
плацентарного бар’єру.
Діти народились живими з масою 2700–4500 г, до-

вжиною 49–60 см, за шкалою Апгар 6–8 балів. Серед 
них з ознаками гестаційної незрілості 16,6%, з ознаками 
гіпотрофії – 16,6%, з макросомією – 16,6%, з інтрана-

Морфологічні особливості зрілої плаценти людини при поєднанні водянки вагітних з анемією 
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тальною асфіксією – 25,0%, з антенатальною асфіксією 
– 16,6%, з обвиттям пуповини навколо шиї – 41,6% ново-
народжених. У 41,6% випадках реєстрували порушення 
відшарування плаценти.
Висновки 
У порівнянні з неускладненим перебігом вагітності для 

водянки в поєднанні її з анемією вагітних характерними 
морфологічними змінами плаценти є: 1) вірогідне збіль-
шення об’ємно-вагових параметрів плаценти; 2) відносна 
незрілість плаценти у вигляді порушення дозрівання її за 
типом дисоційованого розвитку котиледонів з затримкою 
функціональної спеціалізації плацентарного бар’єра, 
що характеризується достовірним зменшенням частки 
спеціалізованих термінальних ворсинок (25,5±1,2%, 
контроль 28,5±1,4%), ширини синцитіотрофобласта 
(6,4±0,2 мк, контроль 7,2±0,2 мк) та судинного індексу 
(0,061±0,003, контроль 0,074±0,003); 3) зменшенням 
питомого об’єму спеціалізованих термінальних ворси-
нок (до 25,5%); 4) поєднання набряку строми ворсинок 
з потоншенням епітеліального покриву останніх; 5) 
дистрофічно-некротичні зміни синцитіотрофобласта, 
зумовлені склерозом строми та базальної мембрани 
синцитіального покриву; 6) пов’язані з цим порушення 
кровообігу в плаценті у вигляді облітерації просвітів 
артерій великих і середніх ворсинок, інфарктів, тромбозу 
міжворсинкового простору, крововиливів у децидуаль-
ному шарі; 7) ознаки гіпоксії периферійних ділянок 
плаценти; 8) недостатність реалізації компенсаторних 
реакцій, останні мали місце в окремих групах дрібних 
ворсинок з найвищим ступенем прояву в периферійних 
і парацентральних ділянках плаценти, при цьому ком-
пенсаторна перебудова плаценти спрямована, в першу 
чергу, на зближення фетального й материнського крово-
току для забезпечення обмінної функції плацентарного 
бар’єра і розвивається за рахунок реакцій фетальних 
судин у вигляді ангіоматозу середніх і дрібних ворсинок, 
субепітеліального розташування капілярів переважно 
без утворення синцитіо-капілярних мембран та ектазії 
і повнокрів’я капілярів дрібних ворсинок, супроводжу-
ється достовірним збільшенням частки гіперваскуля-
ризованих ворсинок (1,4±0,01%, у контролі відсутні) та 
ворсинок з третім типом кровонаповнення (4,0±0,19%, 
контроль – 2,0±0,06%).
При живонародженні та своєчасних пологах в умовах 

поєднання водянки з анемією вагітних стан новона-
родженого залежить, у першу чергу, від тривалості й 
важкості перебігу анемії та виразності гемодинамічних 
порушень у плаценті. При водянці з анемією розви-
вається хронічна фетоплацентарна недостатність 2-го 
ступеня тяжкості.
Виявлені структурно-функціональні зміни плаценти, 

в основі яких лежать порушення дозрівання плацентар-
ного бар’єра та розлади кровообігу з розвитком гіпоксії 
плаценти в периферійних ділянках, зумовлюють вклю-
чення вагітних з легкою формою ЕРН-гестозу в поєднан-
ні з анемією в групу ризику розвитку фетоплацентарної 
недостатності й ускладненого перебігу пологів. 
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