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CORRELAT IONS OF THE CAR DIOINTERVALOGRAP HY INDICES W ITH  THE ANTHROPOME TRIC AND
SOMATOTYPOLOGICAL PARAMETERS IN MEN AND W OMEN OF THE FIRST MATURE AGE W ITH THE EUKINETIC
TY PE OF HE MODY NAMI CS
Summary.  After the investigation of the correlations of the cardiointervalography (CIG) indices with the anthropometric and
somatotypological parameters in practically healthy men and women (inhabitants of the Podillya region) of the first mature age with the
eukinetic type of hemodynamics it has been revealed that in the men among the anthropo-somatotypological signs with which the CIG
indices correlate more often are the head girth, right forearm distal epiphysis width, pelvis interspinal distance and thickness of the skin-
fat fold on the chest. In the women the CIG indices more often correlate with the sagittal arc and maximal head width, right shin distal
epiphysis width, shoulders width, intertrochanteric pelvic distance, thickness of the skin-fat fold on the shoulder back surface.
Key words: cardiointervalography, eukinetic type of hemodynamics, anthropo-somatotypological indices, correlation analysis.
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МОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЇ НЕДОСТАТНОСТІ
ПРИ ГЕРПЕТИЧНІЙ ІНФЕКЦІЇ У ВАГІТНИХ

Резюме. На основі літературних даних та результатів власних досліджень було проведено аналіз особливостей перебігу
і наслідків вагітностей у жінок з герпетичною інфекцією, стан їх плодів і новонароджених у співставленні з функціональним
станом фетоплацентарного комплексу і морфологічними особливостями посліду.
Ключові слова: плацента, герпетична інфекція, плацентарна недостатність, перинатальна патологія, компенсаторно-
пристосувальні процеси.

Вступ
Фетоплацентарна недостатність (ФПН) як наслідок

герпетичної інфекції у вагітних є однією з провідних
причин, які суттєво впливають на рівень перинатальної
патології. Це клінічний синдром, що представляє со-
бою результат складної полікаузальної реакції плода і
плаценти на різні патологічні стани материнського орган-
ізму [Аржанова та ін., 2000]. Клінічно він проявляється у
вигляді гострої або хронічної гіпоксії з затримкою роз-
витку плода [Малевич, Шостак, 2007]. Наслідками пери-
натальної гіпоксії можуть бути різні патологічні стани у
дітей: кардіопатії, вади серця, аномалії розвитку кістко-
во-мязової системи, пренатальна енцефалопатія та інші
[Кудашов и др., 1990; Савельева и др., 1991].

Клінічними проявами ФПН є затримка розвитку плода
(ЗРП) і його гіпоксія. Частота ЗРП коливається в різних
країнах від 0,5 до 40,5 відсотків. В структурі перина-
тальної захворюваності і смертності гіпоксичні стани
плода складають 21-45 відсотків від загальної кількості
пологів [Глуховец, Глуховец, 2002; Артымук и др., 2009].

Перинатальна та неонатальна захворюваність і
смертність у доношених дітей з затримкою розвитку
плода в 4-10 разів перевищує подібні показники у но-
вонароджених з нормальною масою тіла. Серед мерт-
вонароджених в 20-65% випадків діагностується ЗРП
[Долгушина, 2009].

У 50% відсотків дітей, які вижили реєструються важкі
гострі та хронічні захворювання. У віддаленому май-
бутньому в них розвиваються порушення коагуляції,
цукровий діабет, атеросклероз, ішемічна хвороба сер-
ця і артеріальна гіпертензія, атопічний дерматит і брон-

хіальна астма [Федорова, Калашникова 1986; Анохин
1999; Малевич, Шостак 2007].

Мета дослідження: встановити патоморфологічні
особливості послідів при герпетичній інфекції з роз-
витком фетоплацентарної недостатності у вагітних жінок.

Матеріали та методи
Було проаналізовано 2 групи спостереження: 30

випадків - вагітності з фізіологічним перебігом та по-
логами (як контрольна група) та 45 випадків - вагітності
з герпетичною інфекцією у жінок. Було проведене мор-
фологічне дослідження послідів, та клінічний аналіз
перебігу вагітностей, пологів та перинатального періо-
ду.

Морфологічне дослідження послідів було проведе-
но за методикою А.П. Мілованова і А.І. Брусиловського.
Для мікроскопічного дослідження з плаценти вирізали
по 2 шматочки розміром 1,5 х 0,8 см з центральної,
парацентральної та периферичної частин так, щоб в
одному з двох обов'язково була хоріональна та базальна
пластинка, шар ворсинчастого хоріона та материнська
поверхня. Фіксацію проводили в 10% розчині нейтраль-
ного забуференого формаліну, зневоднювали в бата-
реї спиртів висхідної концентрації, заливали в парафін
при температурі 64 градуси С з подальшим приготу-
ванням на мікротомі серійних зрізів завтовшки 5-7 мкм.
Після депарафінізації зрізи забарвлювали гематоксилін-
еозином.

На основі літературних даних були виділені наступні
фактори ризику розвитку ФПН: низький соціально-еко-



ORIGINAL ARTICLES

“ BIOMEDI CAL AND BIOSOCIA L AN THROPOLOGY”
2013, №20

32

номічний статус, недоступність медичної допомоги,
психоемоційне перевантаження, шкідливі фактори на
виробництві, хронічні інтоксикації (куріння, алкоголь,
наркотики), приймання деяких медикаментів, рентгено-
логічні дослідження та фізіотерапія в першому три-
местрі вагітності, акушерський ускладнений анамнез,
особливості перебігу вагітності, генетичні та конститу-
ціональні особливості вагітних, соматичні та інфекційні
захворювання у жінок [Беккер, 1975; Аскарова, 2009;
Дубчак и др. 2009].

На сучасному етапі найпоширенішою вірусною
інфекцією є герпес. Значна поширеність латентних форм
ДНК-вірусних інфекцій, особливо вірусів простого гер-
песу і цитомегалії, досягає 90-100% в групі жінок реп-
родуктивного віку. Лише у 5% інфікованих є типові
симптоми хвороби, а у 90% - протікає без клінічних
ознак. Досить значним є поширення генітального гер-
песу (ГГ). Порівняно з вісімдесятими роками до кінця
ХХ століття кількість зареєстрованих випадків ГГ зросла
в США на 13-40%, у країнах Європи - на 7-16 %. Найб-
ільша захворюваність була в Африці - 30-40 % [Куда-
шов и др., 1990; Хаитов, Пинегин, 2000].

Оскільки у 20-30 % пацієнтів ГГ протягом перших 2-
3 років розвивається рецидив, загальна кількість таких
хворих постійно зростає, тому визначити справжню циф-
ру неможливо [Анохін, 1999; Хаитов, Пинегин, 2000].

Проведено аналіз частоти виявлення вірусу просто-
го герпесу і його асоціації з іншими вірусами. За дани-
ми імунологічної лабораторії можна відмітити динаміч-
не збільшення в 3 рази частоти моноінфекцій у вагіт-
них жінок з 15,6% до 47,8% [Хаитов, Пинегин, 2000].

На сьогоднішній день при обстеженні вагітних жінок
цитомегаловірус виявляють у 13-91% випадків, енте-
ровірус Коксакі В - у 2-74%, герпес-вірус 2 типу - у 7-
47%. Частота зараження плода при цьому складає від 5
до 70%, залежно від характеру збудника, терміну вагі-
тності, напруженості гуморального та клітинного імуні-
тету та інших факторів [Малевич, Шостак 2007; Долгу-
шина, 2009]. Внутрішньоутробні інфекції (ВУІ) продовж
останніх років займають 1-3 місце в структурі причин
смертності новонароджених, оскільки питома вага їх
складає від 2 до 65%, а також їм належить суттєва роль
у патогенезі багатьох патологічних станів [Климова и
др., 1999; Аскарова, 2009].

Залежно від терміну гестації, розрізняють: інфекційні
бластопатії, ембріопатії, ранні фетопатії, пізні фетопатії.
Інтенсивна тератогенна дія збудника проявляється на
ранніх етапах онтогенезу. Інфікування в цей період при-
зводить до загибелі плода, або формування  вродже-
них вад центральної нервової системи серцево-судин-
ної: мікроцефалія, мікрогірія, гідроцефалія, дефекти
міжшлуночкової та міжпередсердної перегородки сер-
ця, фіброеластоз, вади розвитку клапанів аорти, леге-
невої артерії, а також нирок, легенів та інших органів
[Медведев и др., 2009].

За умови зараження в пізній фетальний період у

клінічній картині інфекційного захворювання у плода
домінують симптоми класичного системного запален-
ня, обумовлені вираженою проліферацією та ексуда-
цією. Це може призвести до виникнення гепатитів, ен-
цефалітів, тромбоцитопенії, пневмонією, тривалою ко-
н'югаційною та некон'югаційною жовтяницею, фіброз-
но-склеротичними деформаціями органів. У разі інфіку-
вання під час пологів характер захворювання визначаєть-
ся преморбідним фоном новонародженого (зрілість,
доношеність, супутні захворювання тощо).

Наявність герпетичної інфекції у вагітних жінок чітко
пов'язана з розвитком ФПН та ускладнень зі сторони
плаценти, плодових оболонок та плоду, що в подаль-
шому призводить до захворювань новонароджених.
ФПН при цьому може розвиватись у гострій та хронічній
формі. В патогенезі гострої плацентарної недостатності
значну роль відігравало гостре порушення децидуаль-
ної перфузії інтоксикаційного генезу, яке призводило
до циркуляторних порушень плаценти [Глуховец, Глу-
ховец, 2002].

При гістологічному дослідженні послідів у вагітних
жінок з герпетичною інфекцією відмічалися дистрофічні
та деструктивні зміни стінок спіральних артерій дециду-
альної оболонки, які призводили до їх підвищеної лам-
кості. Виникали гематоми, які руйнували базальну пла-
стинку і поширювалися на міжворсинчастий простір, а
також повнокрів'я судин стовбурових, проміжних та
термінальних ворсин хоріона (рис. 1).

Зміни, які виникали при гострій недостатності, зале-
жали від ступеня зрілості плаценти. В зрілих ворсинах,
як правило, виникали порушення гемодинаміки, в
міжворсинчастому просторі - крововиливи і інфаркти.
При незрілому хоріоні гіперплазія капілярів була відсут-
ньою, просвіти були вузькими, іноді спадалися. Вогни-
щево були наявними явища проліферації ендотелію
(рис. 2).

У вагітних з герпетичною інфекцією виникали пору-
шення материнського кровопостачання в міжворсин-
частому просторі в результаті змін в спіральних артер-
іях (гіперплазія внутрішнього і середнього шарів, фібри-
ноїдний некроз, тромбози, атеросклеротичні зміни і
спазм) (рис. 3).

Одночасно відмічалися різко виражене розширен-
ня і кровонаповнення капілярів кінцевих ворсин, які
призводили до перерозподілу і розриву капілярів. Ге-
морагічні інфаркти плаценти переходили в стадію білого
інфаркту (вогнища некрозу). Білі некрози представля-
ли собою псевдоінфаркти. Це склерозовані, переваж-
но стовбурові ворсини,які були склеєні між собою ве-
ликою кількістю фібрину (рис. 4).

При гострій плацентарній недостатності утворювали-
ся інтраплацентарні тромби, які не містили елементів
ворсин хоріона і складалися з еритроцитів і ниток фібрину.

Поступово виникали зміни в вигляді спазму мікро-
судин базального відділу децидуальної оболонки, підви-
щення в'язкості крові зі стазом, агрегацією і лізисом



“ BIOMEDI CAL AND BIOSOCIA L AN THROPOLOGY”
2013, №20

ORIGINAL ARTICLES

33

еритроцитів, вихід тромбопластину і розвиток ДВЗ-син-
дрому.

Внаслідок погіршення мікроциркуляції в судинах
плаценти переважали еластичні волокна над колагено-
вими. В результаті цього відбувались розриви стінок
артеріол і капілярів, утворювалися мікрогематоми, які
поступово зливаючись, розривали базальну децидуаль-
ну пластину плаценти.

При розвитку хронічної плацентарної недостатності
на фоні герпетичної інфекції переважали інволютив-
но-дистрофічні, компенсаторно-пристосувальні і дис-
циркуляторні порушення. Найбільш ранніми були зміни
в судинах децидуальної оболонки (спазм спіральних
артерій, явища стазу). Ознаками прогресування був ате-
роматоз спіральних артерій з жировим перероджен-
ням і некрозом їх стінок.

Зміни в плаценті при передчасних пологах, пов'я-
зані з невиношуванням вагітності, характеризувались
передчасним дозріванням хоріона, особливо його стро-
мальних структур, або навпаки незрілістю її структури в
комбінації з дистрофічними і циркуляторними змінами

(рис. 5).
За даними деяких авторів [Elion et al., 1977; Earnshaw

et al., 1992] при морфологічному дослідженні плацент
поряд з компенсаторно-пристосувальними явищами
(гіперплазія капілярів термінальних ворсин, збільшен-
ням їх кількості) спостерігалися звуження міжворсин-
частого простору, фіброз строми ворсин, вогнища на-
бряку і некробіотичні зміни.

Однак, при герпетичній інфекції поряд зі специфіч-
ними пошкодженнями в плаценті виникали неспе-
цифічні реакції, характер яких залежав від шляху і часу
зараження. Інфікування в 1 триместрі вагітності при-
зводило до первинної плацентарної недостатності і як
правило супроводжувалося перериванням вагітності
[Brown et al., 1997; Bryson et al., 1983].

Результати. Обговорення
У групі жінок з фізіологічним перебігом вагітності

та пологів переважали загальні інволютивно-дегера-
торні зміни плаценти у вигляді склерозу строми ворсин
хоріона, облітерації просвіту стовбурових та проміжних

Рис. 1. Повнокрів'я судин стовбурових проміжних та тер-
мальних ворсин. Зб. 40х10. Фарб. гематоксилін.

Рис. 2. Проліферація ендотелію судин стовбурових ворсин хо-
ріона з облітерацією їх просвіту. Зб. 40х10. Фарб. гематоксилін.

Рис. 3. Фібриноїдний некроз строми стовбурових ворсин
хоріона. Зб. 40х10. Фарб. гематоксилін.

Рис. 4. Склерозовані стовбурові ворсини хоріона склеєні
між собою. Зб. 40х10. Фарб. гематоксилін.
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ворсин, міжворсинчастих крововиливів, фібриноїдних
некрозів у стромі ворсин та наявності фібриноїду у
міжворсинчастому просторі, ознак запалення у плаценті
та оболонках не спостерігалось.

При гострій плацентарній недостатності, викликаній
герпетичною інфекцією спостерігались порушення ге-
модинаміки у міжворсинчастому просторі, тромбози,
крововиливи та інфаркти, незрілість ворсин хоріона.
Плацента при передчасних пологах у характеризувалась
незрілістю її структур в комбінації з дистрофічними та
дисциркуляторними змінами.

Інфікування у першому триместрі вагітності призво-
дило до первинної плацентарної недостатності і супро-
воджувалося, як правило, перериванням вагітності.

Морфологічні зміни плаценти в другому та третьо-
му триместрі вагітності були як локальними так і ди-
фузними в залежності від шляхів інфікування. При ге-
матогенному шляху, коли збудник інфекції проникав
через маткові судини, і виникав базальний децидуїт,
інтервілузит, вілузит і плацентит. Для цитомегаловірус-
ної інфекції було характерним інтерстиціальний вілузит
з проліферацією камбіальних клітин трофобласту. Для
генітального герпесу був характерний гігантоклітинний
метаморфоз децидуальних клітин базальної пластин-
ки. Під дією вірусів герпесу другого типу в посліді ви-
никали вогнищеві некрози плідних оболонок, десква-
мативно-некротичні зміни хорільного епітелію, тром-
бози судин ворсин хоріона.

При гематогенному шляху збудник інфекції прони-
кав через маткові судини і викликав запалення дециду-
альної оболонки (базальний децидуїт), міжворсинчасто-
го простору (інтервілузит) і ворсин хоріону (вілузит), іноді
запальний процес захоплював всю плаценту (плацентит).

Найбільш характерним проявом цитомегаловірус-
них плацентитів був хронічний інтерстиціальний вілу-
зит, особливістю якого була проліферація камбіальних
клітин трофобласту (шар цитотрофобласту Ланхганса)
і наявність дифузної макрофагальної інфільтрації, мно-

жинних лімфоїдних елементів в стромі ворсин хоріону
(рис. 6).

Додатково виникали тромбози і обвапнування капі-
лярів, некрози хоріального епітелію, фіброз строми
ворсин. Патогномонічні тільця вірусу цитомегалії, що
створювали картину "совиного ока" були не чітко вира-
жені або відсутні. В органах померлих плодів цитоме-
галовірусна інфекція проявляла себе більш демонст-
ративно, в порівнянні з тканинами посліду, за рахунок
множинних багатоядерних включень з типовою струк-
турою "совиного ока", що виявлялася в слинних зало-
зах, легенях, нирках, печінці, щитоподібній залозі, аде-
ногіпофізі [Шахгильдян, 1997].

При генітальному герпесі характерними особливос-
тями герпетичних плацентитів був гігантоклітинний
метаморфоз децидуальних клітин базальної пластин-
ки, трофобласта ворсин, строми, амніона, судинних
стінок з наявністю в ядрах пошкоджених клітин базоф-
ільних включень і антигенів вірусу, а також запальні
зміни у всіх шарах плаценти з вираженою лімфоїдно-
макрофагальною інфільтрацією в базальній пластинці,
хоріоні та екстраплацентарних оболонках, неспецифічні
зміни, пов'язані з циркуляторними розладами і інволю-
тивно-дистрофічні процеси [Тютюнник та ін., 2003].

Під дією вірусів герпесу 2 типу в посліді виникали
наступні зміни: вогнищеві некрози плідних оболонок,
десквамативно-некротичні зміни хоріального епітелію,
тромбози судин ворсин хоріона.

Як відмічають деякі автори [Беккер 1975; Савелье-
ва и др., 1991; Глуховец, Глуховец 2002], велике діаг-
ностичне значення при патоморфологічному дослід-
ження плаценти мало утворення характерного ушкод-
ження ядер хоріонального епітелію, яке набувало виг-
ляд крупних гомогенних гіперхромних куль, в яких
визначаються базофільні включення. Подібні хаотич-
но розташовані "голі" ядра розташовувались серед
відкладань фібрину і пошкоджених ворсин хоріону.

Для герпетичної інфекції були характерні також

Рис. 6. Дифузна лімфоцитарна інфільтрація амніотичної
оболонки плаценти. Зб. 40х10. Фарб. гематоксилін.

Рис. 5. Незрілість та дистрофічні зміни ворсин хоріона. Зб.
40х10. Фарб. гематоксилін.
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поширені некрози ворсин хоріону, що захоплювали
як покривний трофобласт, так і строму. Дескваматив-
но-фібринозний інтервілузит і некротичний вілузит
нерідко виникали при гострому герпетичному плацен-
титі і могли призводити до фетоплацентарної недо-
статності та передчасного відшарування плаценти.
Поява лимфоцитарного і особливо плазмоцитарного
інфільтратів в плідних оболонках і базальній пластині
плаценти були тісно пов'язані зі ступенем імунізації
материнського організму і тому були більш характер-
ними для рецидивуючих форм герпетичної інфекції
[Bryson et al., 1983]. В подібних випадках пошкодже-
ний хоріональний епітелій, як правило, оточений ма-
сивними відкладаннями ущільненого фібрину з вели-
кою кількістю лімфоїдних клітин. При герпетичній
інфекції спостерігалося генералізоване ураження по-
сліду, включаючи ворсини хоріону, базальну пластин-
ку плаценти і плідні оболонки.

На протязі 1 триместру інфекція була діагностова-
на у 22% жінок, 2 - у 55%, 3-го - у 23%. Загроза пе-
редчасного переривання вагітності спостерігалась у
28,5% хворих. Частота народження дітей з ознаками
внутрішньоутробної гіпотрофії при цьому складала 3,6%
[Климова и др., 1999; Аскарова, 2009].

Слід відмітити високу частоту невиношування ваг-
ітності (18,9%), при цьому викидні відбувались у 12,2%,
а передчасні пологи - у 6,7% жінок. Плацентарна не-
достатність частіше виникала у вагітних з неодноразо-
вим і тривалим інфікуванням. Вона була виявлена у
42% повторно інфікованих вагітних і у 18% жінок з
однократним інфікуванням вірусом герпесу. Безпосе-
редньої залежності частоти плацентарної недостатності
від тривалості захворювання за літературними даними
не виявлено [Кудашов и др., 1990; Климова и др., 1999].

При хронічній ФПН, обумовленій герпетичною
інфекцією плаценти домінуючими були компенсатор-
но-пристосувальні процеси, направлені на забезпечен-
ня потреб плода. При змінах в структурі плаценти, що
викликані інфекційною патологією, посилювалися де-
структивні процеси і компенсаторні реакції, зміни ре-
ологічних властивостей крові, утруднення притоку крові
у міжворсинчастому просторі, спазм периферичних
судин, тромбоутворення, підвищене відкладання

фібрину в структурних елементах плаценти, порушен-
ня процесів мікроциркуляції. При порушенні кровопо-
стачання спостерігався колапс субсинцитіальних капі-
лярів [Аскарова, 2009; Дубчак и др., 2009].

В умовах гіпоксії, викликаної інтоксикаційним син-
дромом виникали компенсаторно-пристосувальні зміни
в плаценті в вигляді надлишкового розвитку синциті-
альних вузликів, переважно в плодовій її частині.

Виникає гіперреактивність ендотелію судин, яка
спостерігається як компенсаторно-пристосувальна ре-
акція, що забезпечує розвиток плода. Подібна реакція
судин була виявлена при передчасних родах, гіпоксії і
гіпотрофії плода. Вона забезпечувала гомеостаз пло-
да, а згодом наступав період дисрегуляції, що супро-
воджувався фокальними некрозами плаценти, знижен-
ням активності ендотелію судин плаценти при відсут-
ності компенсаторної гіперплазії капілярів.

Слід підкреслити, що саме гіперплазія капілярів,
утворення юних ворсин і синцитіальних вузликів за-
безпечували резистентність плоду до гіпоксії, компен-
суючи зниження активної поверхні плацентарної мем-
брани. Значну роль в патогенезі хронічної плацентар-
ної недостатності при інтоксикаційному синдромі
відігравали аномалії розвитку плаценти і інфаркти [Ку-
дашов и др. 1990; Анохин 1999].

Висновки та перспективи подальш их
розроб ок

1. Герпетична інфекція призводила до розвитку
хронічної плацентарної недостатності, яка супровод-
жувалася вираженими дистрофічними,  деструктивни-
ми та запальними змінами посліду, що призводило до
значних порушень фетоплацентарного бар'єру і роз-
витку інфекційних захворювань у новонароджених.

2. Вагітних з даною патологією слід віднести в гру-
пу високого ризику можливості розвитку плацентар-
ної недостатності.

3. В план обстеження таких пацієнток повинні бути
включені сучасні методи діагностики фетоплацентар-
ного комплексу.

Виявлені морфологічні зміни посліду дозволять роз-
почати патогенетичну терапію новонароджених, що
зменшить кількість ускладнень неонатального герпесу.
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ЗАКОНОМІРНОСТІ ПИЛКУВАННЯ ВИДІВ РОДУ ALNUS У МІСТАХ
ЛІСОСТЕПОВОЇ ТА СТЕПОВОЇ ЗОН УКРАЇНИ

Резюме. За масивністю палінації у місті Вінниці вільха у окремі роки не поступається такому відомому аероалергенному
пилкопродуценту як береза. Тому метою нашої роботи став аналіз характеру пилкування вільхи у різних містах України з
точки зору коректного прогнозування появи у повітрі чинників сезонної алергії. Дослідження виконувалось у шести містах
Лісостепової та Степової зон України стандартним волюметричним методом. Найінтенсивнішим пилкування Alnus було у
Вінниці та у Полтаві. Найнижча палінація була зафіксована у Сімферополі. Малоінтенсивним та обумовленим міграційним
пилком сезон був також і у Дніпропетровську, де найнижчим був пік пилкування. Висота сезонних піків палінації вільхи у
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