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Плацента — тимчасовий орган, сформо-
ваний за рахунок децидуальної частини ен-
дометрiю та преформованого хорiона зарод-
ка, виконує комплекс надзвичайно важли-
вих для життя та розвитку плода функцiй,
а саме — трофiчну, захисну, ендокринну та
функцiю видiлення. Порушення в форму-
ваннi, структурi та функцiонуваннi плацен-
ти, що негативно впливають на плiд, скла-
дають суть поняття «фетоплацентарна не-
достатнiсть» (ФПН). Доведено, що ФПН не
тiльки обумовлює бiля 30 % випадкiв прена-
тальної смертностi плодiв, а й призводить
до численних змiн в органiзмi дитини, якi
проявляються як у першi роки життя, так
i в перiоди, вiдставленi у часi. Такi наслiд-
ки ФПН, як затримка внутрiшньоутробного
розвитку (гiпотрофiя) плода та його гiпо-
ксiя, клiнiчно дiагностуються на останньому

етапi вагiтностi або при його народженнi
i добре вiдомi акушерам-гiнекологам.

Разом з тим, як показують дослiдження
останнiх рокiв, iснують «прихованi» форми
плацентарної недостатностi (ПН), що поля-
гають у зниженнi здатностi плаценти захи-
щати плiд вiд надлишкового надходження
в його органiзм шкiдливих бiологiчно актив-
них речовин екзогенного походження, або
продуктiв порушення гормонально-метабо-
лiчних процесiв в органiзмi матерi на ран-
нiх етапах гестацiї. Доведено, що ПН, котра
розвивається при стресi вагiтних, у бiльшо-
стi випадкiв призводить до зниження ваги
плода при народженнi та iндукує у таких
дiтей манiфестацiю на рiзних етапах пiсля-
натального життя низки метаболiчних та
нейроендокринних патологiй [1–7].

На сьогоднi показано, що одним з най-
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бiльш руйнiвних чинникiв по вiдношенню до
функцiональної ролi плаценти є тютюнопа-
лiння матерi пiд час вагiтностi. При вживан-
нi тютюну до плода проникає близько 18%
нiкотину вiд загальної кiлькостi, що надхо-
дить пiд час палiння в органiзм вагiтної,
оскiльки нiкотин достатньо легко долає пла-
центарний бар’єр [8]. Надходячи з крово-
носного русла матерi, нiкотин впливає як
безпосередньо на структуру плаценти, так
i, досягаючи тканин плода, модифiкує ген-
ну експресiю та перепрограмовує розвиток
його тканин [9].

При цьому вплив нiкотину на структуру
та функцiї плаценти полягає в активацiї нi-
котинових рецепторiв ацетилхолiну [10], що
справляє судинозвужувальну дiю та змен-
шує подачу артерiальної кровi, ослаблюючи
доставку кисню та поживних речовин до
плода i тим самим може призводити до
затримки його зростання [11–14]. Тютюно-
палiння також асоцiюється з пiдвищенням
концентрацiї окису вуглецю в материнськiй
кровi, який теж зменшує доставку кисню
до плода та негативно впливає на знижен-
ня активностi метаболiчних процесiв в його
тканинах. Спостереження за вагiтними жiн-
ками, котрi вживали тютюн, показали, що
палiння iнгiбує кровообiг в матковiй частинi

плаценти, i це теж має негативнi наслiдки
для плода [11], оскiльки може бути причи-
ною передчасного вiдшарування плаценти.

Порушення розвитку плода може бути
також результатом безпосереднього токсич-
ного впливу нiкотину, або iнших компонен-
тiв диму, на метаболiзм плода та його тка-
нини i функцiональнi системи [15]. Разом
з тим, загальний обсяг наукової iнформацiї
вiдносно наслiдкiв впливу тютюнопалiння
вагiтними на морфофункцiйний стан орга-
нiв ендокринної системи їх нащадкiв на ета-
пах пiслянатального онтогенезу до теперiш-
нього часу лишається обмеженим.

Ще менше дослiдженим зостається пи-
тання — як вiддзеркалюється на ендокрин-
ному статусi дитини в пiслянатальному жит-
тi одночасна дiя тютюнопалiння майбутньої
матерi та свiдоме зниження нею калоражу
споживаної їжi з метою збереження струн-
кої статури, що так характерно для сучасно-
го соцiуму [16].

Тому метою нашого дослiдження бу-
ло вивчення стану фетоплацентарного ком-
плексу та гiстологiчної структури плацент
у плодiв щурiв за умов моделювання комбi-
нованого впливу пасивного тютюнопалiння
та зниженого харчування впродовж вагiтно-
стi їх матерiв.

МАТЕРIАЛИ ТА МЕТОДИ

Об’єктом дослiдження були плоди та
плаценти, отриманi вiд контрольних (iн-
тактних) самиць щурiв популяцiї Вистар
та самиць, якi були пiдданi дiї пасивного
тютюнопалiння на тлi зниженого калоражу
харчування. Всiх щурiв до початку експе-
рименту утримували в стандартних умовах
вiварiю на питному режимi ad libitum зi
збереженням харчової цiнностi добового ра-
цiону. Рандомним методом самицi були роз-
подiленi на 2 групи: 1-а (контрольна) — це
тварини, вагiтнiсть яких проходила в зви-
чайних умовах, при цьому ураховувалися
рекомендацiї щодо рацiону для вагiтних щу-
риць [17]; 2-у групу складали вагiтнi самицi,
котрi були пiдданi дiї пасивного тютюнопа-
лiння на тлi зниженого калоражу харчу-
вання. Методичнi прийоми по формуван-

ню груп тварин для дослiдження, умови
заплiднення самиць, методи фiксацiї почат-
ку вагiтностi, методика вiдтворення моде-
лi пасивного палiння у щурiв та пiдходи
до зниження калоражу їх харчування пiд
час вагiтностi описанi нами ранiше [18, 19].
На 20-у добу вагiтностi самиць виводили
з експерименту методом швидкої декапiтацiї.
Пiдраховували кiлькiсть та визначали масу
тiла щурят у приплодi з урахуванням стате-
вої приналежностi. Отриманi плаценти теж
зважували, вимiрювали розмiр, вираховува-
ли «плодово-плацентарний коефiцiєнт» [20].
Iз зафiксованих у 5% розчинi нейтрального
формалiну плацент виготовляли парафiно-
вi блоки; гiстологiчнi зрiзи фарбували ге-
матоксилiном-еозином та дослiджували за
допомогою мiкроскопа «PrimoStar» (Zeiss,
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Нiмеччина). Мiкрофотозйомку виконано за
допомогою фотокамери Canon G 10.

Статистичний аналiз отриманих даних
проводили за допомогою пакету програм
Excel 2003 та Statistiсa 6.0. Нормальнiсть
розподiлу змiнних визначали за допомогою
критерiю Колмогорова-Смiрнова. Для по-
рiвняння показникiв, якi характеризуються
вiдмiнним вiд нормального розподiлу, засто-
совували критерiй U Манна-Уiтнi. Отри-

манi результати представлено в таблицi як
X — середнє арифметичне, S

X
— стан-

дартне вiдхилення, Ме — медiана, Min —
мiнiмальне значення показника у вибiр-
цi, Max — максимальне значення пока-
зника у вибiрцi. Перевiрку статистичної
гiпотези проводили на рiвнi значущостi
р < 0,05.

Результати гiстологiчних дослiджень
плацент подано в описовому виглядi.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Визначення розмiрiв та маси плацент по-
казало (табл. 1), що у нащадкiв пiддослiд-
них самиць показники маси плацент у пло-
дiв чоловiчої статi були достовiрно ниж-

чi (на 22,7 %), нiж у iнтактних тварин
(p < 0,01), хоча розмiр (дiаметр) плацент
при цьому не змiнювався (див. табл. 1).

Крiм того, у 40 % тварин з цiєї групи

Т а б л и ц я 1
Показники фето-плацентарного комплексу у нащадкiв матерiв, котрi впродовж

вагiтностi зазнали впливу тютюнопалiння та зниженого харчування

Показник
Статистичний

показник

Група нащадкiв, n = 25

р

Iнтактнi Пiддослiднi

Самцi

Маса плаценти, мг X

Ме

Min–Max
S
X

660,4
700,0

550–780
14,4

510,2
504,0

404–644
15,3

<0,011)

Розмiр плаценти, мм X

Ме

Min–Max
S
X

13,2
12,0

10–17
0,6

12,7
13,0

10–16
0,3

Плодово-плацентарний коефiцiєнт X

Ме

Min–Max
S
X

0,222
0,218

0,192–0,273
0,005

0,111
0,113

0,063–0,132
0,003

<0,011)

Самицi

Маса плаценти, мг X

Ме

Min–Max
S
X

633,8
645,0

480–770
17,70

518,2
493,0

400–840
23,54

<0,011)

Розмiр плаценти, мм X

Ме

Min–Max
S
X

14,6
15,0

10–18
0,52

13,0
13,0

10–18
0,47

<0,051)

Плодово-плацентарний коефiцiєнт X

Ме

Min–Max
S
X

0,246
0,254

0,155–0,299
0,008

0,118
0,12

0,77–0,199
0,005

<0,011)

П р и м i т к а. 1) — статистично значущi вiдмiнностi вiд даних iнтактної групи (р <0,05).
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Рис. 1. Плацента нащадка самицi, пiдданої дiї пасивного тютюнопалiння та зниженого харчу-
вання. Фарбування гематоксилiн-еозином, зб. ×100.

I — материнська частина плаценти; II — плодова частина плаценти; 1 — лакуни, заповненi материнською кров’ю.

Рис. 2. Плацента нащадка самицi, пiдданої дiї пасивного тюнопалiння та зниженого харчу-
вання. Фарбування гематоксилiн-еозином, зб. ×250.

I — материнська частина плаценти; II — плодова частина плаценти; 1 — лакуни заповненi материнською кров’ю
(ознаки гемостазу); 2 — гiганськi мезенхiмальнi клiтини.

плаценти були бiлястими, що вказує на ан-
гiоспазм та можливу нестачу у постачаннi
кисню i поживних речовин до плодiв. Одно-
часно вiдмiчено зменшення маси плацент
на 23% та їх розмiру на 13 % у самиць-на-
щадкiв пiддослiдних матерiв (р < 0,05) (див.
табл. 1).

Використавши показники маси тiла на-
щадкiв обох статей у iнтактних та пiддо-
слiдних самиць ми розрахували плодово-
плацентарний коефiцiєнт для вказаних груп
тварин (див. табл. 1).

Отриманi данi переконливо свiдчать про
те, що показники плодово-плацентарного ко-
ефiцiєнту в нащадкiв обох статей iз пiддо-
слiдної групи значно (майже в 2 рази) ниж-
чi, нiж у iнтактних.

Рис. 1 та рис. 2 вiдображають мiкро-
структуру материнської плаценти та приле-
глих дiлянок плодової частини органа у на-
щадкiв матерiв, пiдданих впливу пiд час
гестацiї тютюнопалiння та зниженого харчу-
вання.

Порiвнюючи цi рисунки з рис. 3 та
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Рис. 3. Плацента нащадка iнтактної самицi. Фарбування гематоксилiн- еозином, зб. ×100.

I — материнська частина плаценти; II — плодова частина плаценти; 1 — базальна пластинка; 2 — сполучнотканиннi
септи; 3 — якорнi ворсинки хорiона.

Рис. 4. Плацента нащадка iнтактної матерi. Якорнi ворсинки хорiона матерi. Фарбування
гематоксилiн-еозином, зб. ×100.

1 — якорнi ворсинки хорiона.

рис. 4 (материнська та плiднi частини пла-
центи нащадкiв iнтактних самиць), можна
вiдмiтити розширення материнської части-
ни плацент у пiддослiдних тварин за ра-
хунок потовщення базальної пластинки та
збiльшення об’єму та площi лакун з мате-
ринською кров’ю в дiлянках пiд базальною
пластинкою.

Дуже характерним є те, що лакуни пере-
повненi кров’ю, тобто в них спостерiгається

явище гемостазу (див. рис. 1 та рис. 2).
На межi iз плодною частиною серед рiд-
кої сiтки преформованих клiтин ендометрiю
знаходяться поодинокi децидуальнi клiтини
та велика кiлькiсть гiгантських клiтин цито-
трофобласту (див. рис. 2 та рис. 5).

В багатьох мiсцях материнської части-
ни плаценти клiтини decidua basalis гинуть,
втрачаючи ядра i клiтиннi мембрани, пере-
творюючись на гомогенну масу — амiлоїд
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Рис. 5. Плацента нащадка самицi, пiдданої дiї пасивного ютюнопалiння та зниженого харчу-
вання. Фарбування гематоксилiн-еозином, зб. ×250.

1 — гiганськi мезенхiмальнi клiтини; 2 — амiлоїд в материнської частинi плаценти.

Рис. 6. Плацента нащадка самицi, пiдданої дiї пасивного тютюнопалiння та зниженого харчу-
вання. Фарбування гематоксилiн-еозином, зб. ×400.

1 — скупчення децiдуальних клiтин.

(див. рис. 5). В деяких мiсцях серед таких
безструктурних полiв спостерiгається ску-
пчення децидуальних клiтин з ознаками ка-
рiопiкнозу та карiорексiсу (рис. 6).

Останнє може свiдчити про зниження
гормонпродукуючої функцiї материнської
частини плацент у нащадкiв пiддослiдних
самиць.

В плодовiй частинi плацент нащадкiв

пiддослiдної групи самиць спостерiгається
збiльшення кiлькостi, розгалуженостi та
товщини прошаркiв сполучної тканини мiж
часточками плацент. Плодова частина нiби
розподiляється на велику кiлькiсть середнiх
та дрiбних часточок, мiж якими знаходить-
ся сполучна тканина, де проходять кровоно-
снi судини (рис. 7).

Особливiстю будови розгалужень хорi-
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Рис. 7. Плацента нащадка самицi, пiдданої дiї пасивного тютюнопалiння та зниженого харчу-
вання. Фарбування гематоксилiн-еозином, зб. ×100.

1 — поперечний розтин крупної хорiальної ворсинки.

Рис. 8. Плацента нащадка самицi, пiдданої дiї пасивного тютюнопалiння та зниженого харчу-
вання. Фарбування гематоксилiн-еозином, зб. ×250.

1 — кровоноснi судини в центрi хорiальних ворсинок; 2 — сполучна тканина у складi хорiальної ворсинки.

альних ворсинок є те, що судини, якi в них
проходять, оточенi дуже тонким шаром
життєздатної мезенхiмальної тканини (див.
рис. 7). В багатьох мiсцях доволi крупнi
хорiальнi ворсинки виглядають на попереч-
ному зрiзi як неправильної форми утворен-
ня з щiльної сполучної тканини та судиною
вузького дiаметру в центрi (рис. 8).

Безумовно, все вiдмiчене є ознаками

склерозування плiдної частини плацент
у нащадкiв пiддослiдних самиць та вказує
на зниження їх трофiчної та кисневозабез-
печуючої функцiї по вiдношенню до плодiв.

Таким чином, нами отриманi переконли-
вi данi вiдносно того, що плацента — тим-
часовий орган, утворення та функцiонуван-
ня якого забезпечує належнi умови внут-
рiшньоутробного розвитку плодiв у всiх ви-
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дiв ссавцiв, виразно структурно, а значить,
i функцiонально змiнюється пiд впливом
навколишнього середовища та способу жит-
тя вагiтної. Тютюнопалiння та зниження
рiвня енергетичного забезпечення пiд час
гестацiї вiдноситься до чинникiв негатив-
ного впливу на цей орган. Змiни в пла-
центi, iндукованi потраплянням в органiзм

вагiтної нiкотину (навiть при пасивному
тютюнопалiннi) разом з порушенням хар-
чування вiдповiдають за прихованi та ви-
димi вади в розвитку плода, знижують
потенцiал його життєздатностi та створю-
ють патогенетичне пiдґрунтя для розвитку
численних захворювань в пiслянатальному
життi.

ВИСНОВКИ

1. Пасивне тютюнопалiння на тлi зниже-
ного харчування пiд час гестацiйно-
го перiоду справляє виразний негатив-
ний вплив на фетоплацентарну систе-
му, що проявляється у зниженнi маси
плаценти та падiннi фетоплацентарно-
го коефiцiєнту.

2. Тютюнопалiння та недостатнє харчу-
вання вагiтних призводить до негатив-

них змiн у гiстоструктурi як материн-
ської, так i плодової частин плаценти:
в материнськiй частинi формуються
ознаки зниження ендокринної функцiї
органа та можливого передчасного вiд-
шарування; стан плодової частини вка-
зує на напруження захисної функцiї та
погiршення забезпечення трофiки та
газообмiну плода.
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ЗМIНИ В СИСТЕМI «ПЛАЦЕНТА-ПЛIД» ПРИ ПАСИВНОМУ ТЮТЮНОПАЛIННI
ТА ОБМЕЖЕНОМУ ХАРЧУВАННI ВАГIТНИХ

Сергiєнко Л.Ю., Соколова С.С., Гєворкян А. Р., Бондаренко Т. В., Черевко Г. М.,

Толмачова Л.М., Перець О. В., Волохов I. В.

ДУ «Iнститут проблем ендокринної патологiї iм. В.Я.Данилевського НАМН України», м. Харкiв

admin@ipep.com.ua

На моделi пасивного тютюнопалiння та зниження калоражу харчування вагiтних самиць
щурiв доведена наявнiсть негативних змiн в фетоплацентарному комплексi цих тварин, що
полягає у зменшеннi маси плацент зниженнi фетоплацентарного коефiцiєнту, появi гестацiйних
ознак падiння всiх плацентарних функцiй та формуваннi умов передчасного вiдшарування
органа.

К л ю ч о в i с л о в а: тютюнопалiння, вагiтнiсть, змiни в фетоплацентарному комплексi.

ИЗМЕНЕНИЯ В СИСТЕМЕ «ПЛАЦЕНТА-ПЛОД» ПРИ ПАССИВНОМ
ТАБАКОКУРЕНИИ И ОГРАНИЧЕННОМ ПИТАНИИ БЕРЕМЕННЫХ

Сергиенко Л.Ю., Соколова С.С., Геворкян А. Р., Бондаренко Т. В., Черевко А. Н.,

Толмачова Л.Н., Перец Е.В., Волохов И.В.

ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины»,

г. Харьков

admin@ipep.com.ua

На модели пассивного табакокурения и снижения калоража питания беременных самок
крыс доказано наличие негативных изменений в фетоплацентарном комплексе этих животных,
что проявляется в изменении плацент, снижении фетоплацентарного коэффициента, проявлении
гистологических признаков падения всех плацентарных функций и формирования условий для
преждевременного отслоения органа.

К л ю ч е в ы е с л о в а: курение, беременность, изменения в фетоплацентарном ком-
плексе.

CHANGES IN THE SYSTEM «PLACENTA-FETUS» DURING PASSIVE SMOKING
AND FOOD LIMITATION PREGNANT

L. Yu. Sergienko, S. S. Sokolova, A. R. Gevorkyan, T.V. Bondarenko, A. N. Cherevko,

L. N. Tolmachova, E. V. Perez, I. V. Volohov

SI «V. Danilevsky Institute for Endocrine Pathology Problems of the NAMS of Ukraine», Kharkiv

admin@ipep.com.ua

On the model of passive smoking and to reduce energy intake nutrition of pregnant female rats
proved the existence of adverse changes in the fetoplacental complex of these animals, as manifested
in the change of placenta, fetoplacental reduction coefficient, the manifestation of histological signs
of fall all the placental function and the formation of conditions for premature detachment body.

K e y w o r d s: smoking, pregnancy, changes in the fetoplacental complex.
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