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фази лікування хворий перебу-
ває в стаціонарі.

Амбулаторне лікування здійс-
нюється під час фази продов-
ження (4 міс для нових хворих
на туберкульоз і 5 міс для по-
вторних хворих) лікування під
безпосереднім спостережен-
ням медичного працівника (лі-
каря, фельдшера чи мед-
сестри). Можливі такі варіанти
амбулаторного контрольова-
ного лікування: ДОТ-кабінет,
санаторій, у дільничного тера-
певта за місцем проживання, у
сімейного лікаря за місцем
проживання, в сільській амбу-
латорії, фельдшерсько-аку-
шерському пункті або фельд-
шерському пункті, вдома під
наглядом медичного працівни-
ка або члена сім’ї. Відпові-
дальність за проведення ам-
булаторного лікування несе
районний фтизіатр. ДОТ-кабі-
нет — кабінет контрольовано-
го лікування — створюється в
містах і районних центрах за
рішенням обласного управлін-
ня охорони здоров’я. Його роз-
ташування та кількість кабі-
нетів визначається рішенням
обласного відділу НТП залеж-
но від кількості випадків ту-
беркульозу в області, наяв-
ності місцевих санаторіїв то-

що. Він може бути розташова-
ний як у протитуберкульозно-
му диспансері, так і в полі-
клініці загально-лікарняної ме-
режі. Основний критерій щодо
визначення місця розташуван-
ня кабінету — територіальна
зручність із наявністю бюд-
жетної транспортної мережі.

Інфекційний контроль, тоб-
то запобігання передачі тубер-
кульозної інфекції та заражен-
ня здорових осіб, а також су-
перінфекції хворих на туберку-
льоз, досягається шляхом ад-
міністративного контролю (ра-
ціональне розміщення відді-
лень у протитуберкульозному
закладі, ізоляція заразних хво-
рих до припинення бактеріови-
ділення методом мікроскопії,
регулювання потоків хворих),
інженерного контролю (систе-
ма вентиляції, лампи ультра-
фіолетового опромінювання),
особистого захисту (гігієна каш-
лю хворих, хірургічні маски у
хворих-бактеріовиділювачів,
респіратори з гепафільтрами у
медичного персоналу, що пра-
цює з хворими, у яких визна-
чають позитивний мазок).

Вакциною БЦЖ здійсню-
ється первинна профілактика у
новонароджених і ревакцинація
в 7 та 14 років після туберкулі-

нодіагностики. Вторинну профі-
лактику проводять особам, які
мали контакт із хворими на ту-
беркульоз бактеріовиділювача-
ми та для лікування встановле-
ної латентної туберкульозної
інфекції в медичних і соціаль-
них групах ризику, в яких про-
водять туберкулінодіагностику.
Лікування проводять протягом
6 міс ізоніазидом або двокомпо-
нентним режимом хіміотерапії
(ізоніазид з етамбутолом) про-
тягом 3 міс.

Робота програми вважати-
меться ефективною, якщо всі
100 % хворих будуть забезпе-
чені протитуберкульозними пре-
паратами і не менше 85 % упер-
ше діагностованих хворих на
туберкульоз буде вилікувано.
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Сьогодні в Україні склалася
вкрай несприятлива епідеміо-
логічна ситуація з ВІЛ-інфекції
на фоні глобального її розпов-
сюдження. Особливо непо-
коїть зростання кількості ВІЛ-
інфікованих серед жінок ре-
продуктивного віку. Передача
ВІЛ від матері до дитини може
відбуватися на антенатально-
му етапі (через плаценту), під
час пологів і постнатально,
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однак вертикальний шлях пе-
редачі останніми роками пре-
валює. На сучасному етапі рі-
вень вертикальної трансмісії
дорівнює, за різними даними,
від 21 до 40 % [3; 5] у вагітних,
які не отримували специфічної
антиретровірусної терапії (АРТ).
Застосування АРТ значно зни-
жує цей показник — до 1–10 %
[1; 2]. Прийом ВІЛ-інфікованою
жінкою заборонених препа-

ратів погіршує перебіг вагіт-
ності та пологів, а також підви-
щує ризик інфікування плода
[4].

На шляху передачі ВІЛ від
матері до плода стає плацен-
та, яка може відігравати за-
хисну роль при збереженні її
бар’єрної функції, тому що па-
ралелізм між тяжкістю інфек-
ційного процесу в матері та
плода відсутній [6–8]. Отже,
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стає зрозумілою актуальність
нашого дослідження, що ба-
зується на відсутності у віт-
чизняній літературі даних з
морфології плаценти при ВІЛ-
інфекції, особливо у комбінації
з наркоманією. Інформація
про зміни, що відбуваються в
плаценті, необхідна для де-
тальнішого вивчення патогене-
зу плацентарної недостатнос-
ті, яка розвивається при даній
патології, та застосування адек-
ватної терапії.

Матеріали та методи
дослідження

Об’єктами дослідження бу-
ли історії вагітності й пологів,
історії розвитку немовлят, тка-
нини плацент, оболонок і пу-
повини (45 спостережень).

При дослідженні використо-
вувалися такі методи:

1. Морфологічні:
— макроскопічне дослі-

дження: вимір розмірів, маси,
площі, об’єму і товщини пла-
цент, довжини і діаметра пуп-
кового канатика;

— мікроскопічні методи: за-
барвлення і вивчення гістоло-
гічних препаратів (гематокси-
ліном і еозином, аргірофільні
волокна за Футом, колагенові
волокна за ван Гізон і Малорі,
фібрин за Шуєніновим). Для
цього попередньо шматочки
тканини плацент вирізали з
крайової, середньої та цент-
ральної частин, а також із па-
тологічно змінених ділянок. У
пуповинах брали шматочки з
материнського та плодового
кінців, з оболонок вирізали тон-
кі стрічки 0,5×5 см. Матеріал

додатково фіксували в суміші
Ліллі, 10%-му нейтральному
формаліні та заливали в па-
рафін.

2. Гістохімічні: забарвлення
і вивчення гістологічних препа-
ратів (PAS-реакція за А. Л.
Шабадашем з використанням
найпоширеніших методик конт-
ролю, забарвлення толуїдино-
вим і альціановим синім на
кислі глікозаміноглікани з конт-
ролем шляхом постановки ре-
акції м’якого та жорсткого ме-
тилування та деметилування з
послідуючою реакцією ме-
тахромазії, кальцій за Косса)
[9]. Оцінку ступеня інтенсив-
ності гістохімічних реакцій про-
водили візуально та порівню-
вали з контролем.

При цьому зібраний мате-
ріал розподілили на такі групи:

1. Контрольна група (10 по-
слідів).

2. Посліди від жінок із ВІЛ-
інфекцією (ін’єкційний спосіб
зараження під час прийому за-
боронених препаратів), що не
отримували специфічного про-
тивірусного лікування (20 по-
слідів), — 2-га група.

3. Посліди від жінок із ВІЛ-
інфекцією (ін’єкційний спосіб
зараження під час прийому за-
боронених препаратів), що от-
римували специфічне противі-
русне лікування (15 послідів),
— 3-тя група.

Результати дослідження
та їх обговорення

Всі вагітні піддослідних груп
перебували в активному ре-
продуктивному віці — в серед-
ньому (23,7±2,3) року.

Перебіг вагітності у жінок
другої та третьої груп усклад-
нювався раннім токсикозом у
13 (37,1 %) випадках, загро-
зою переривання в різні тер-
міни — в 6 (17,1 %) випадках.
Анемію різного ступеня тяжкості
було діагностовано в 100 % ви-
падків. Патологію навколо-
плідних вод діагностовано в 8
(22,8 %) випадках, серед яких
було порівну — по 4 (11,4 %)
спостереження — маловоддя
та багатоводдя. Несвоєчас-
ний розрив плодових оболо-
нок відбувся в 8 (22,8 %) ви-
падках, у 5 (14,2 %) випадках
— раннє відходження навко-
лоплідних вод, а в 2 (11,4 %)
— передчасне. Жінки із другої
та третьої груп нерегулярно
вживали заборонені препарати
протягом більше ніж 1 рік.

Вагітність і пологи у жінок
контрольної групи не усклад-
нювалися.

У жінок усіх груп пологи від-
булися природними пологови-
ми шляхами.

Результати, отримані при
макроскопічному дослідженні
тканини послідів, подано в
таблиці.

У другій групі зміни поляга-
ли в такому: незначне збіль-
шення маси, об’єму і товщини
плаценти; у всіх спостережен-
нях привертали увагу різко ви-
ражені гемодинамічні розлади.
Насамперед у 100 % випадків
виявлена дифузна гіперемія
тканини плацент у поєднанні з
масивними ретроплацентар-
ними гематомами — 6 (30 %)
спостережень, ішемічними ін-
фарктами — 7 (35 %) спосте-

Таблиця
Макроскопічна характеристика послідів

Групи вагітних
Плацента Пуповина

Маса, г Об’єм, см3 Товщина, см
Плодово-

Довжина, см
Товщина

плацентарний центр.
коефіцієнт частини, см

Здорові 592,7±8,1 558,0±16,2 2,13±0,14 16,8±0,6 53,20±1,99 1,57±0,01
ВІЛ-інфіковані (ін’єкційний 601,3±9,2 574,7±15,8 3,07±0,15 16,6±0,6 54,2±2,01 1,63±0,01
спосіб зараження)
без лікування
ВІЛ-інфіковані (ін’єкційний
спосіб зараження), 595,5±8,3 563,0±14,7 2,92±0,14 15,9±0,5 54,60±1,93 1,58+0,01
що отримали лікування
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режень, причому гемодинаміч-
ні розлади мали множинний і
поєднаний характер. При ог-
ляді плодових оболонок спо-
стерігалося їх ущільнення, ко-
лір сірувато-білуватий, в поло-
вині випадків — жовтуватий.
Відзначався слабо виражений
набряк. Пуповина у 16 (80 %)
випадках мала центральне
прикріплення, в решті випадків
— прикріплювалася парацен-
трально. У 100 % був наявний
набряк пуповини.

У третій групі також спосте-
рігалося незначне збільшення
маси, об’єму і товщини пла-
центи. В усіх випадках ткани-
на плаценти помірно повно-
кровна, в деяких спостережен-
нях — осередково. Ішемічні
інфаркти спостерігалися в 4
(26,6 %) випадках, невеликі
ретроплацентарні гематоми —
в 3 (20 %). Плодові оболонки
незначно ущільнені, біло-сіру-
ватого кольору, а в 3 (20 %)
випадках — жовтого, наявний
незначний їх набряк. Пупови-
на в 5 (33,3 %) випадках при-
кріплювалася центрально, в
10 (66,7 %) — парацентраль-
но. В усіх випадках наявний
набряк пуповини.

У тканині плацент другої та
третьої груп спостерігалися
поодинокі невеликі щільні від-
кладання білуватого кольору,
які можна ідентифікувати як
петрифікати.

При мікроскопічному дослі-
дженні матеріалу насамперед
треба відзначити деякий сту-
пінь порушення дозрівання
ворсинок плаценти, частіше з
осередковою дисоціацією їх
розвитку. Спостерігалися гру-
пи незрілих ворсинок, частко-
во зі скупченням клітин Гоф-
бауера у набряклій стромі. У
деяких випадках мікроскопічні
зміни можна трактувати як ва-
ріант проміжних незрілих вор-
синок, коли в тканинах пла-
цент домінують ворсинки ве-
ликого та середнього калібру
з великою кількістю бокових
гілок (рис. 1). У стромі цих вор-
синок достатньо великі суди-
ни різного типу, чітка продоль-

на система стромальних ка-
налів із вільними клітинами
Гофбауера в їх просвітах. Такі
зміни найбільш виражені в тка-
нині плацент другої групи, як
при передчасних пологах, так
і пологах у строк.

Серед інших змін у тканині
плацент другої групи привер-
тали увагу різко виражені гемо-
динамічні розлади у вигляді
значного повнокров’я судин
термінальних і стовбурових
ворсинок зі стазом у них як у
крайовій, так і центральній зо-
нах плаценти (100 % випад-
ків). Вказані зміни поєднували-
ся з великоосередковими кро-
вовиливами у міжворсинчас-
тий простір — 16 (80 %) спос-
тережень, масивними скупчен-
нями фібриноїду в міжворсин-
частому просторі, крововили-
вами у строму ворсинок — 7
(35 %), тромбозами міжворсин-
частого простору — 4 (20 %),
крововиливами в пуповину —
1 (5 %) спостереження та в
оболонки — 1 (5 %) спостере-
ження. В усіх випадках наяв-
ний дифузний набряк варто-
нових драглів пуповини у по-
єднанні з осередковим набря-
ком оболонок.

Ступінь вираженості та ча-
стота зустрічальності вказа-
них гемодинамічних розладів у
тканині послідів третьої під-
дослідної групи значно нижчий
порівняно з другою групою, що
може бути спричинено засто-
суванням АРТ до, а також під
час вагітності. Гіперемія судин
термінальних і стовбурових
ворсинок виражена помірно,
крововиливи у міжворсинчас-
тий простір зустрічалися в 3

(20 %) випадках, наявні осе-
редкові скупчення фібриноїду
в міжворсинчастому просторі, а
в 2 (13,3 %) випадках — тром-
боз міжворсинчастого просто-
ру. В усіх випадках спостері-
гався дифузний набряк варто-
нових драглів пуповини у по-
єднанні з осередковим набря-
ком оболонок.

Компенсаторно-пристосу-
вальні процеси в плацентах
другої та третьої груп мали
низку спільних рис і виявляли-
ся гіперплазією термінальних
ворсинок у крайовій і цент-
ральній зонах плацент. Однак
гіперплазія мала осередковий
характер, а кількість судин, які
формують синцитіокапілярні
мембрани у ворсинках, украй
недостатня. Гіперплазія син-
цитію термінальних ворсинок
також осередкова, причому
синцитіальні вузлики, що ут-
ворювалися при цьому, зде-
більшого функціонально не
активні. Ці зміни більш виражені
в другій групі спостережень.

Всупереч вищезазначеному,
інволютивно-дистрофічні зміни
у плацентах другої та третьої
груп мали значний ступінь ви-
раженості та виявлялися у ви-
гляді гіпераргірії, нерівномірно-
го стовщення і фрагментації ар-
гірофільних волокон у стромі
термінальних ворсинок (рис. 2).
Спостерігавсь осередковий
фіброз строми термінальних і
стовбурових ворсинок у крайо-
вій і центральній зонах пла-
цент. Поодинокі великоосе-
редкові та множинні дрібноосе-
редкові петрифікати зустріча-

Рис. 1. Незріла проміжна вор-
синка у тканині плаценти. Забарв-
лення: гематоксилін-еозин. х 400

Рис. 2. Гіпераргірія, нерівномір-
не стовщення та фрагментація ар-
гірофільних волокон у стромі тер-
мінальних ворсинок. Імпрегнація
солями срібла за Футом. х 400



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË8

лися переважно в крайовій зоні
плацент. Такі процеси більш
виражені в другій групі спосте-
режень.

Частота зустрічальності за-
пальних процесів у тканині
послідів другої та третьої груп
істотно відрізнялася. У другій
групі спостерігалися: амніоніт
— 8 (40 %) спостережень, ба-
зальний децидуїт — 1 (5 %),
інтервілузит — 1 (5 %), фуні-
куліт — 1 (5 %) спостережен-
ня. У третій групі амніоніт був
наявний лише в 3 (20 %) спо-
стереженнях. Запальний ін-
фільтрат здебільшого скла-
дався з лімфоцитів і плазма-
тичних клітин.

Результати гістохімічного
дослідження в послідах другої
та третьої груп особливо не
відрізнялися. У синцитії, стро-
мі термінальних ворсинок і в
функціонально активних син-
цитіальних вузликах цент-
ральної та крайової зон ви-
являвся незначний ступінь ін-
тенсивності забарвлення ди-
фузно розташованих PAS-по-
зитивних речовин. Значно
більший ступінь інтенсивності
PAS-реакції спостерігався в
стінках кровоносних судин і
навколо них, особливо в стов-
бурових ворсинках. Глибчасті
PAS-позитивні речовини ви-
значалися в окремих дециду-
альних клітинах базальної
пластини плаценти. Помірний
ступінь інтенсивності забарв-

лення дифузно розташованих
PAS-позитивних речовин ви-
значався в сполучнотканинній
стромі оболонок. У стромі тер-
мінальних і особливо стовбу-
рових ворсинок спостерігався
незначний ступінь метахрома-
тичного забарвлення, кислі
глікозаміноглікани визначали-
ся переважно у волокнистих
структурах, цитоплазмі фібро-
бластів, навколо кровоносних
судин строми.

Вищевказані зміни негатив-
но позначалися на стані пло-
да. Судячи з історій вагітності
й пологів, немовлята народжу-
вались у стані гіпоксії легкого
чи середнього ступенів тяж-
кості за шкалою Апгар.

Висновки

1. Виявлені множинні по-
єднані гемодинамічні, інволю-
тивно-дистрофічні зміни, не-
достатньо виражені компенса-
торно-пристосувальні проце-
си, порушення плацентарного
метаболізму сприяли розвитку
вторинної хронічної відносної
недостатності плаценти в усіх
спостереженнях.

2. Запальні ураження (амніо-
ніт, базальний децидуїт, інтер-
вілузит, фунікуліт) діагносто-
вано в 40 % випадків, що знач-
но підвищувало ризик верти-
кальної трансмісії ВІЛ.

3. Морфогістохімічні зміни в
послідах є як причиною, так і
наслідком ускладнень перебігу

гестаційного процесу у ВІЛ-
інфікованих вагітних; такі зміни
шкідливо впливають на стан
плода та новонародженого.
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Однією з найпоширеніших
аномалій плаценти є так зва-
на екстрахоріальна плацента.
Частота цієї патології колива-
ється у межах 6,3–32,1 % [2;
6]. До неї зараховують плацен-
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ту, оточену обідком, — placen-
ta сіrcummarginata — і плацен-
ту, оточену валиком, — pla-
centa сіrcumvallata. Перша ха-
рактеризується тим, що пло-
дова оболонка прикріплюється

не до краю плаценти, а на пев-
ній відстані, у середньому на 1–
3 см від краю [6]. Частина тка-
нини плаценти, що перебуває
ззовні за межами прикріплен-
ня плодових оболонок, є екст-




