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Патоморфологічні особливості плацент у роділь 
з ендокринною неплідністю в анамнезі

ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України», м. Київ

УДК 618.36:618.17:616.4/�071.1

Мета — провести морфологічний та морфометричний аналіз ворсинчастих і хоріальних структур плацент у жінок з ендокринною неплідністю в анам�
незі, що є важливим для уточнення патогенетичних механізмів розвитку плацентарної дисфункції.
Пацієнти та методи. У дослідженні взяли участь роділлі (n=34) з ендокринною неплідністю в анамнезі, яким надавалась допомога у 2015–2016 рр. на
базі ДУ «Інститут педіатрії, акушерства і гінекології НАМН України». Вивчення структурно�фунціональних особливостей плаценти включало органо�
метричний, макроскопічний, загальногістологічний методи. Для вирішення поставлених у роботі завдань проводилося дослідження 34 плацент роділь
з ендокринною неплідністю в анамнезі, із них 28 плацент із гіперандрогенією становили 1�шу групу; 6 плацент із гіперпролактинемією — 2�гу; 10 пла�
цент жінок, які завагітніли самостійно, — 3�тю (контрольну) групу. Порівняно з контрольною групою отримані морфологічні дані свідчать про наяв�
ність плацентарної дисфункції в жінок 1�ї та 2�ї груп.
Результати. Значні порушення кровообігу виявлялися у ворсинках усіх калібрів синцитіотрофобласту в обох основних групах (1�й та 2�й). У 1�й групі
зміни носили дифузний характер в усіх структурах як материнської, так і плодової поверхні. Найбільші зміни спостерігалися в плацентах зі зменше�
ною масою: збільшення кількості інфарктів, фіброз ворсинчастого хоріону та розлади кровообігу. У 2�й групі відмічалася локалізація патологічних
змін більше в децидуальній оболонці: деструктивні зміни, апоптоз та некроз у структурних клітинах і стромі децидуальної оболонки. У ворсинах хоріо�
ну 2�ї групи, особливо в термінальних, спостерігалося збільшення фіброзу строми до 90%. 
Висновки. На підставі проведеного морфологічного та морфометричного аналізу плацент роділь із гіперандрогенією та гіперпролактинемією до вагіт�
ності виявлено важливі особливості розвитку плацентарної дисфункції. Остання, як відомо, є основною причиною антенатальних порушень розвитку
та дистресу плода. Цікаво те, що в жінок з ендокринною неплідністю в анамнезі патологічні зміни у ворсинчастих і хоріальних структурах відграють
провідну роль у порушенні ендокринної функції плаценти, зокрема, продукції синтезу хоріонічного гонадотропіну, плацентарного лактогену та ін.
Ключові слова: морфологія та морфометрія плаценти, вагітність, ендокринна неплідність в анамнезі.
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Objective — to conduct a morphological and morphometric analysis of the placental villous and chorionic structures in parturient women with the history of
endocrine infertility, which is important for clarifying the pathogenetic mechanisms of placental dysfunction development.
Materials and methods. The study comprised the parturient women (n = 34) with the history of endocrine infertility, which was provided with medical assis�
tance during the period of 2015�2016 on the basis of the Institute of Pediatrics, Obstetrics and Gynecology of NAMS of Ukraine. The research of placental struc�
tural and functional features included organometric, macroscopic, general histological methods. In total 34 placentas were investigated, 28 of which with hyper�
androgenism were included in the 1st group; 6 placentas with hyperprolactinemia formed the 2nd group, and the 3rd (control) group was comprised of 10 pla�
centas of parturient women who became pregnant naturally. The obtained morphological data compared with the control group indicated the placental dys�
function in parturient women of the 1st and 2nd groups.
Results. The critical impaired circulation was detected in the villi of all calibres of syncytiotrophoblast in both groups under investigation (the 1st and 2nd ones).
In the 1st group, the changes were diffusive in all structures of both the maternal and the fetal surfaces. The most pronounced changes were observed in the
placenta with a reduced mass: an increased number of infarctions, fibrosis of the villous chorion, and circulatory disturbances. In the 2nd group, the patholog�
ical changes prevailed in the decidual membrane: destructive changes, apoptosis and necrosis in structural cells and stroma of the decidual membrane. In the
chorionic villi of the 2nd group, especially in the terminal ones, there was an increase in stromal fibrosis up to 90%.
Conclusions. Based on the performed morphological and morphometric placental analysis in the parturient women with hyperandrogenism and hyperprolactine�
mia before pregnancy, the important features of the development of placental dysfunction were revealed. The latter is known to be the main cause of antena�
tal developmental disturbances and fetal distress. It is interesting to know that in women with the history of endocrine infertility, the pathological changes in
the placental villous and chorionic structures play a leading role in disturbing the endocrine function of placenta, in particular, in chorionic gonadotrophin, pla�
cental lactogen, etc. synthesis.
Key words: morphology and morphometry of placenta, pregnancy, a past medical history of endocrine infertility.

Морфологические особенности плацент у рожениц с эндокринным бесплодием в анамнезе
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Цель — провести морфологический и морфометрических анализ ворсинчатых и хориальных структур плацент у женщин с эндокринным бесплоди�
ем в анамнезе, что является важным для уточнения патогенетических механизмов развития плацентарной дисфункции.
Пациенты и методы. В исследовании приняли участие роженицы (n=34) с эндокринным бесплодием в анамнезе, которым оказывалась помощь в
2015–2016 гг. на базе ГУ «Институт педиатрии, акушерства и гинекологии НАМН Украины». Изучение структурно�функциональных особенностей пла�
центы включало органометрический, макроскопический, общегистологический методы. Для решения поставленных в работе задач проводилось
исследование 34 плацент рожениц с эндокринным бесплодием в анамнезе, из них 28 плацент с гиперандрогенией составили 1�ю группу; 6 плацент с
гиперпролактинемией — 2�ю; 10 плацент женщин, которые забеременели самостоятельно, — 3�ю (контрольную) группу. По сравнению с контроль�
ной группой полученные морфологические данные свидетельствуют о наличии плацентарной дисфункции у женщин 1�й и 2�й групп.
Результаты. Так, значительные нарушения кровообращения выявлялись в ворсинках всех калибров синцитиотрофобласта в обеих основных группах
(1�й и 2�й). В 1�й группе изменения носили диффузный характер во всех структурах как материнской, так и плодовой поверхности. Наибольшие изме�
нения наблюдались в плацентах с уменьшенной массой: увеличение количества инфарктов, фиброз ворсинчатого хориона и расстройства кровооб�
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Вступ

Вивчення механізмів розвитку плацен�
тарної дисфункції є одним з основних

завдань сучасного акушерства та перинатології 
[1, 2]. Цей патологічний стан приводить до
затримки внутрішньоутробного розвитку 
та дистресу плода і є, крім того, основною
причиною його антенатальної загибелі [3, 8].
Плацентарна дисфункція — патофізіологічний
феномен, який складається з комплексу пору�
шень трофічної, ендокринної та метаболічної
функцій плаценти, які ведуть до її нездатності
підтримувати адекватний, достатній обмін між
організмами матері та плода [4, 7].

Загальновідомо, що будь�яка вагітність,
навіть у здорової жінки, супроводжується знач�
ними гормональними перетвореннями [5, 6]. 
А вагітність, яка наступила після лікування
ендокринної неплідності, відрізняється вели�
ким відсотком акушерських і перинатальных
ускладнень, зокрема, ранніми та пізніми викид�
нями, істміко�цервікальною недостатністю,
передчасними пологами, низькою плацен�
тацією та передлежанням плаценти, затримкою
внутрішньоутробного розвитку та дистресом
плода, слабкістю пологової діяльності, 
які розвиваються у 21–55% пацієнток [9, 16].

Під час вагітності в жіночому організмі з'яв�
ляється ще один важливий та наймолодший 
в еволюційному ряду орган — плацента, який
вирізняється з�поміж інших передусім тим, що
за незначний період зазнає швидкого розвитку,
досягає повної зрілості і частково «старіє» 
[10, 14]. Плацента забезпечує між організмом
матері та плода все розмаїття обмінних проце�
сів, що відбуваються через поверхню ворсинок
хоріону. Такий темп розвитку, зростаючі потре�
би плода висувають особливі вимоги до метабо�
лічних процесів, які лежать в основі функціо�
нальної діяльності плаценти [12, 13].

Незважаючи на значні досягнення в цій
області, багато що залишається недостатньо
вивченим.

Мета роботи — провести морфологічний та
морфометричний аналіз ворсинчастих і хорі�

альних структур плацент у жінок з ендокрин�
ною неплідністю в анамнезі, що є важливим
для уточнення патогенетичних механізмів
розвитку плацентарної дисфункції.

Матеріали та методи дослідження

Для вирішення поставлених у роботі завдань
проводилося дослідження 34 плацент жінок 
з ендокринною неплідністю в анамнезі, із них 
28 плацент із гіперандрогенією в анамнезі стано�
вили 1�шу групу; 6 плацент із гіперпролактинемі�
єю в анамнезі — 2�гу; 10 плацент жінок, які зава�
гітніли самостійно, — 3�ю (контрольну) групу.

Дослідження структурно�функціональних
особливостей плацент включало органоме�
тричний, макроскопічний, загальногістологіч�
ний методи.

Органометричний метод включав вимі�
рювання маси плаценти та її розмірів (макси�
мальний та мінімальний діаметр, максимальну
та мінімальну товщину), діаметр і товщину
пупкового канатика, а також плацентарно�пло�
довий коефіцієнт (ППК) [11].

При макроскопічному дослідженні визнача�
ли цілісність тканин плаценти, її реконструк�
цію. Вивчали форму материнської, плодової
поверхні, пупковий канатик. При огляді мате�
ринської поверхні оцінювали: цілісність деци�
дуальної тканини, форма, розміри плаценти,
наявність допоміжних часточок, їх кількість 
і розміри, виразність та глибина борозд. Також
відмічали виразність і глибину зон із нети�
повим забарвленням і щільністю та кількість
свіжих і старих згортків крові. При огляді
плодової поверхні плаценти звертали увагу на:
форму та контури, кількість основних судин
хоріону, забарвлення амніону, місце прикрі�
плення пуповини, ділянки пошкодження, від�
шарування, присутність обідка на плаценті.
Відмічали наявність утворень, які деформують
поверхню, а саме, кіст та пухлин. При огляді
плодових оболонок відмічали їх товщину,
забарвлення, включення (кров, меконію) 
та набряк. Оцінюючи пуповину, звертали увагу
на зміни кольору поверхні, довжину і товщину;

ращения. Во 2�й группе отмечалась локализация патологических изменений больше в децидуальной оболочке: деструктивные изменения, апоптоз и
некроз в структурных клетках и строме децидуальной оболочки. В ворсинах хориона 2�й группы, особенно в терминальных, наблюдалось увеличе�
ние фиброза стромы до 90%.
Выводы. На основании проведенного морфологического и морфометрического анализа плацент женщин, имевших гиперандрогению и гиперпролак�
тиемию до беременности, выявлены характерные особенности развития плацентарной дисфункции. Последняя является, как известно, основной при�
чиной антенатальных нарушений развития и дистресса плода. Важно то, что у женщин с эндокринным бесплодием в анамнезе патологические изме�
нения в ворсинчатых и хориальных структурах играют ведущую роль в нарушении эндокринной функции плаценты, а именно, продукции синтеза
хорионического гонадотропина, плацентарного лактогена и др.
Ключевые слова: морфология и морфометрия плаценты, беременность, эндокринное бесплодие в анамнезе.
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набряк сполучної тканини, наявність справ�
жніх і несправжніх вузлів, гематом, травматич�
них ушкоджень [17].

При загальногістологічному дослідженні
шматочки плаценти брали з різних місць (цен�
тральної, парацентральної та крайової части�
ни), через всю її товщу разом із прилеглими 
до неї оболонками, у тому числі з ділянок, на
яких виявлені макроскопічні зміни. Оболонки
досліджували поблизу плацентарного диска,
біля нижнього полюса плодового мішка і біля
місця розриву плодових оболонок. Шматочки
пуповини вирізали в місці прикріплення її 
до плаценти та з дистального відділу пуповин�
ного залишку. Далі шматочки матеріалу прово�
дили за стандартною схемою. Одразу після
забору шматочки плаценти занурювали у 10%
розчин формаліну, потім зневоднювали у спир�
тах і заливали в парафінові блоки. З блоків на
мікротомі готували зрізи товщиною 5–6 мкм,
які фарбували гематоксилін�еозином і пікро�
фуксином за Ван—Гізоном [15].

а) Забарвлення гематоксилін�еозином 
Дана методика дала загальну уяву про струк�

туру органу, добре виявляла усі клітинні елемен�
ти та деякі неклітинні структури. На предметне
скло наливали відфільтрований розчин гематок�
силіну Бомера, залишали на 5–10 хв. Зливали
гематоксилін назад до колби, вміщували зрізи у
воду на 1–10 хв. Просвітлювали 1% соляноки�
слим спиртом і знов вміщували у чисту водопро�
відну воду до посиніння зрізів (30 хв). Забар�
влювали 1% еозином 1–2 хв і вміщували у воду,
а потім у 70° і 96° спирти. Підсушували фільтру�
вальним папером і вміщували у ксилол до прос�
вітлення зрізів, а потім заключали в бальзам.

Препарат нормально пофарбований, коли
ядра мають червоно�фіолетове забарвлення з

чітко виразним ядерцем та хроматином, а цито�
плазма помірно рожево�жовтуватого кольору.

б) Забарвлення пікрофуксином
за Ван–Гінзоном

Дана методика дала змогу виявити сполучну
тканину. На предметне скло наливали одну
частину офіційного розчину заліза і дві части�
ни залізистого гематоксиліну — 5 хв. Зливали
барвник, промивали водою і вміщували у воду.
Просвітляли 1% солянокислим спиртом і вмі�
щували у воду до посиніння зрізів — 15–30 хв.
Забарвлювали пікрофуксином — 3–5 хв. Вмі�
щували зрізи у воду на 1–10 хв. І просвітлюва�
ли 1% солянокислим спиртом і знов вміщували
у чисту водопровідну воду до посиніння зрізів
(30 хв), потім — у 70° і 96° спирти, підсушували
фільтрувальним папером і вміщували у ксилол
до просвітлення зрізів. Заключали в бальзам. 

Колагенові волокна сполучної тканини при
забарвленні пікрофуксином мали червоний
колір, м'язові та еластичні — бурувато�жовтий
чи жовто�зелений. Ядра забарвлені в темно�ко�
ричневий колір [18].

Результати дослідження та їх обговорення

Морфологічно в досліджених плацентах 
1�ї та 2�ї групи порівняно з 3�ю (контрольною)
групою виявлялися неоднорідні зміни, які
стосувалися локалізації порушень у мате�
ринських і плодових структурах. Так, дифузні
зміни відмічалися як у структурах децидуаль�
ної оболонки, так і у ворсинчастому хоріоні 
в плацентах 1�ї групи. Більш виразні
структурні пошкодження спостерігалися в
децидуальній тканині плацентарного бар'єру 
у 2�й групі (таблиця).

При аналізі макроскопічних досліджень
найбільш значущими були зміни ваги плацент

Таблиця
Морфологічні особливості плацент у жінок з ендокринною неплідністю в анамнезі (%)

Група
обсте�
жених

Значення показників
макроскопічних

досліджень
Значення гістологічних показників плацент у жінок

маса,
г

інфар�
кти 

дистроф.
(Са)

децидуальна тканина ворсини хоріону

розлад 
кровообіг.

(вогнищево)

дистроф.
(Са)

кількість
лімфоїд.
інфільтр. 

фіброз
міжворс.

фібриноїд.
кількість

запал.

1�ша
(n=28)

300–600 42,9 0,1
мікро, 

45 
10 2,0

стовб. ворс. 85
сер. ворс. 95

терм. ворс. 50

поодинокий
1

0

2�га
(n=6)

370–475 1,7 30
мікро,

80 
18 0,1

стовб. ворс. 90
сер. ворс. 90

терм. ворс. 80
90%

збільшений,
10

0

3�тя
(n=10)

≈ 500 1,0 0,1
поодинокі,

0,1
поодин., 0,1 0,1

в стовб. ворс. –
вогнищ. 0,1

мікро�вогнищ.
0,1

0
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1�ї та 2�ї груп порівняно з контролем. Маса пла�
цент 1�ї групи варіювала в межах 300–600 г.

Макроскопічно плаценти були переважно
округлої форми, додаткові долі відсутні. Пло�
дова поверхня у 78,5% плацент була гладень�
кою, сірувато�блакитного кольору з добре
вираженим розгалуженням пуповинних су�

дин. Плідні оболонки — тонкими, сірувато�
білого кольору. Пуповинний канатик —
середньою довжиною 52–55 см і діаметром
1,5x1,5 см2. У 64,3% плацент прикріплення
пуповинного канатика було парацентральним,
у 21,4% — центральним, у 14,3% — із крайовим
прикріпленням. Судини пуповини предста�

Рис. 1. Плацента жінки 1�ї групи. Дистро�
фія децидуальних клітин. Зб. 10x20.
Забарвлення гематоксилін�еозином

Рис. 2. Плацента жінки 1�ї групи. Лімфо�гі�
стіоцитарний інфільтрат у децидуальній
оболонці. Зб. 10x10. Забарвлення гема�
токсилін�еозином

Рис. 3. Плацента жінки 1�ї групи. Ділянка
витончення децидуальної оболонки з
наявністю фіброзних ворсинок із відсутні�
стю синцитію. Зб. 10x10. Забарвлення
пікрофуксином за Ван–Гізоном

Рис. 4. Плацента жінки 1�ї групи. Ділянка
виразного набряку децидуальної тканини
з некрозом і дистрофією децидуальних
клітин. Зб. 10x10. Забарвлення гематок�
силін�еозином

Рис. 5. Плацента жінки 1�ї групи. Виразне,
дифузне, нерівномірне повнокров'я судин
ворсинок із вогнищами стазу. Міжворсин�
частий фібриноїд. Фіброз строми окремих
ворсин. Зб. 10x10. Забарвлення пікрофук�
сином за Ван–Гізоном

Рис. 6. Плацента жінки 1�ї групи. Фіброз та
колагенізація строми стовбурових і серед�
ніх ворсинок, особливо переваскулярно.
Зб. 10x10. Забарвлення пікрофуксином за
Ван–Гізоном

Рис. 7. Плацента жінки 1�ї групи. Термі�
нальні ворсини з наявністю колагенових
волокон, які локалізуються у стромі та
стінках судин. Зб. 10x10. Забарвлення
пікрофуксином за Ван–Гізоном

Рис. 8. Плацента жінки 2�ї групи. Перевос�
кулярний фіброз децидуальної тканини.
Дистрофія децидуальних клітин. Зб. 
10x20. Забарвлення пікрофуксином за
Ван–Гізоном

Рис. 9. Плацента жінки 2�ї групи. Вогнище�
ве витончення децидуальної оболонки з
повнокров'ям і стазом венозних судини.
Фокальний фіброз строми ворсин хоріо�
ну. Зб. 10X10. Забарвлення пікрофукси�
ном за Ван–Гізоном
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Рис. 10. Плацента жінки 2�ї групи. Міне�
ральна дистрофія з вогнища кальцифікатів
у децидуальній тканині. Зб. 10X20. Забар�
влення пікрофуксином за Ван–Гізоном

Рис. 11. Плацента жінки 2�ї групи. Вогни�
щевий набряк децидуальної оболонки з
крововиливом. Зб. 10X20. Забарвлення
пікрофуксином за Ван–Гізоном

Рис. 12. Плацента жінки 2�ї групи. Перевоску�
лярний фіброз децидуальної тканини.
Дистрофія децидуальних клітин. Зб. 10X20.
Забарвлення пікрофуксином за Ван–Гізоном

Рис. 13. Плацента жінки 2�ї групи. Вогнищеве
витончення децидуальної оболонки з повно�
кров'ям і стазом венозних судини. Фокальний
фіброз строми ворсин хоріону. Зб. 10X10. За�
барвлення пікрофуксином за Ван–Гізоном

Рис. 14. Плацента жінки 2�ї групи. Нерівно�
мірно звужений міжворсинчастий простір.
Нерівномірний фіброз строми середніх і
частково термінальних ворсинок. Зб. 10X10.
Забарвлення пікрофуксином за Ван–Гізоном

Рис. 15. Плацента жінки 2�ї групи. Ділянки
фібриноїдних мас у міжворсинчастому
просторі та вогнища «замурованих» вор�
синок. Зб. 10X10. Забарвлення гематокси�
лін�еозином

Рис. 16. Плацента жінки 2�ї групи. Зменшення кількості фетальних
судин у стромі ворсинок середнього калібру та порушення
архітектоніки ворсин. Зб. 10X10. Забарвлення гематоксилін�еозином

Рис. 17. Плацента жінки 2�ї групи. Зменшення кількості синцит�
іокапілярних мембран у середніх термінальних ворсинках. 
Зб. 10X10. Забарвлення гематоксилін�еозином

влені двома артеріями і однією веною. 
У 21,4% спостережень відмічалися поодинокі
хибні вузлики пуповини. Материнська
поверхня мала характерну структуру, губчасту
консистенцію, дрібно або середньодольчаста.
На поверхні дольок у деяких спостереженнях
виявлялися згортки крові. Борозни більшості
плацент були переважно неглибокими, але в
деяких відмічалися середні та глибокі. Крово�
наповнення — помірне, рівномірне. 
У 42,9% плацент виявлялися поодинокі іше�
мічні інфаркти, розташовані по периферії,
розмірами від 0,5x0,7 до 2x2,4 см2.

При гістологічному дослідженні плацент 
1�ї групи в децидуальному шарі відмічалася
дистрофія окремих децидуальних клітин 
(рис. 1), оточених фібриноїдом, та незначна
кількість лімфо�гістіоцитарних інфільтратів
(2%), (рис. 2).

Децидуальна тканина в основному була
нерівномірно витонченою та з ділянками
фіброзу, набряку і розгалуженням (рис. 3, 4).

Децидуальні клітини були з дистрофією,
вакуолізацією ядра, а також мали місце
багатоядерні клітини (45%), (таблиця). У цій
групі спостерігалося мікровогнищеве відшару�
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вання децидуальної тканини з незначною кіль�
кістю мікрокрововиливів, мінеральною дистро�
фією, що свідчило про розлади кровообігу 
у 45% досліджень. Структура хоріонічної пла�
стинки відповідала терміну гестації. Відмічало�
ся пропорційне розгалуження ворсинчастого
хоріону з характерною щільністю ворсинок 
у міжворсинчастому просторі. Подекуди
зустрічалися невеликі конгломерати фібриної�
да з цитотрофобластом. У 15–20% спостере�
жень були ворсини хоріону з облітерацією. 
У судинах стовбурових ворсин відзначалися
кальцифікати. Спостерігалося виразне дифуз�
не нерівномірне повнокров'я судин ворсинок 
із вогнищами стазу (рис. 5), також зустрічалися
вогнища синусоїдальних судин. У стовбурових
і ворсинках середнього калібру мали місце
(8–90%) фіброз та колагенізація (рис. 6).

У термінальних ворсинах виявлялися кола�
генові волокна, які локалізувалися у стромі 
та стінках судин (рис. 7).

Слід відмітити зміни в синцитіотрофобласті
ворсинок, оскільки ці структури беруть участь
в ендокринній функції плаценти та продукції
синтезу хоріонічного гонадотропіну, пла�
центарного лактогену та ін. В усіх досліджен�
нях виявлялися вогнищеві структурні зміни 
в синцитіотрофобласті, який був фокально
заміщений фібриноїдом на 10–15% дослі�
джуваних зон. Спостерігалося зменшення
синцитіокапілярних мембран за рахунок збіль�
шення судин, розташованих у центральній
частині ворсинок.

Маса плацент 2�ї групи варіювала в межах
370–475 г (таблиця).

Макроскопічно плаценти були округлої
форми, додаткові долі відсутні. Плодова
поверхня плацент була гладенькою, сірувато�
блакитного кольору з добре вираженим розга�
луженням пуповинних судин. Плідні оболонки —
тонкими, сірувато�білого кольору. Пуповинний
канатик — середньої довжини 52–55 см 
і діаметром 1,5x1,5 см2. Прикріплення пупови�
ни у всіх випадках було парацентральним.
Судини пуповини представлені двома артерія�
ми та однією веною. Материнська поверхня
мала характерну структуру, губчатої конси�
стенції, дрібно або середньодольчастою. 
В одному спостереженні на материнській
поверхні виявлялися згортки крові. Борозни
плацент були переважно неглибокими, середні�
ми. Кровонаповнення — помірним, рівномірним,
інфарктів не виявлено. В одному дослідженні
відмічалася невелика кількість кальцифікатів.

При гістологічному дослідженні 2�ї групи
була більш виразною нерівномірність деци�
дуальної оболонки з вогнищами витончення,
вогнища фібриноїду, крововиливів, набряку,
кальцифікатів, повнокров'я судин, а також депо�
стеструкції судинної структури (рис. 8, 9, 10).

У вогнищах потовщення спостерігався
виразний набряк, крововиливи та розгалужен�
ня (рис. 11).

Клітини децидуального шару з апоптозом,
апонекрозом і некрозом (рис. 12).

Під децидуальною оболонкою відмічалися
ділянки щільно зближених ворсинок, які з'єдна�
ні між собою синцитіальними містками, тобто
ділянки «афункціональних ворсин» (рис. 13).

Відмічалося пропорційне розгалуження вор�
синчастого хоріону з характерною щільністю
ворсинок у міжворсинчастому просторі. Поде�
куди міжворсинчастий простір був нерівномір�
но звуженим (рис. 14), з невеликими ділянками
крововиливів, під децидуальною і хоріонічною
оболонками спостерігалося збільшення фібри�
ноїдних мас (рис. 15).

Також візуалізувалося зменшення кількості
судин у стромі ворсинок середнього калібру 
(рис. 16).

У порівняльному аспекті спостерігалося
збільшення кількості фібриноїду та фібриноїд�
них мас у ворсинчастому хоріоні, що зменшує
площу синцитіального покриву ворсин. Також
порівняно з першою групою відмічалося збіль�
шення кількості «замурованих» ворсинок 
у фібриноїдні маси, в яких повністю відсутній
синцитій. Приблизно в 40% досліджених пла�
цент спостерігалася проліферація синцитіотро�
фобласта у вигляді «бруньок» мікровузликів. 
У термінальних і середніх ворсинках фіксува�
лося зменшення кількості синцитіокапілярних
мембран (рис. 17).

Таким чином, порівняно з контрольною гру�
пою отримані морфологічні дані засвідчили
наявність плацентарної дисфункції у жінок 
1�ї та 2�ї груп. У 1�й групі зміни носили дифуз�
ний характер в усіх структурах материнської 
та плодової поверхні. Найбільші зміни відмі�
чалися в плацентах зі зменшеною масою: підви�
щення вмісту інфарктів, фіброз ворсинчастого
хоріону та розлади кровообігу. У 2�й групі від�
мічалася локалізація патологічних змін, харак�
терних для дисфункції плаценти, зокрема, 
у децидуальній оболонці. Порівняно з 1�ю гру�
пою спостерігалися збільшені прояви деструк�
тивних змін, апоптозу та некрозу в структур�
них клітинах і стромі децидуальної оболонки.
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У ворсинках хоріону, особливо термінальних,
2�ї групи відмічалося збільшення фіброзу стро�
ми 90%. Найбільш значними були порушення 
в синцитіотрофобласті ворсинок усіх калібрів.

Висновки

Морфологічне та морфометричне дослі�
дження плацент жінок залежно від виду ендо�
кринного розладу (гіперандрогенії чи гіперпро�
лактинемії) є важливими для розуміння струк�
турних змін плацентарного бар'єру та його
адаптаційних можливостей при ускладненнях
гестаційного процесу.

Патологічні структурні зміни у ворсинах син�
цитіотрофобласту, який фокально заміщений
фібриноїдом на 10–15%, є характерними для пла�
цент обох основних груп жінок, як із гіперандро�
генією, так і з гіперпролактинемією в анамнезі.

У плацентах жінок із гіперандрогенією 
в анамнезі зміни носять дифузний характер 
в усіх структурах як материнської, так і плодо�
вої поверхні. Найбільші зміни відмічаються у
плацентах зі зменшеною масою: збільшення

кількості інфарктів, фіброз ворсинчастого
хоріону та розлади кровообігу. 

У плацентах жінок із гіперпролактинемією 
в анамнезі має місце локалізація патологічних
змін більше в децидуальній оболонці: деструк�
тивні зміни, апоптоз і некроз у структурних
клітинах та стромі децидуальної оболонки. 
У ворсинах хоріону 2�ї групи, особливо в тер�
мінальних, спостерігається збільшення фіброзу
строми до 90%.

На підставі проведеного морфологічного та
морфометричного аналізу плацент цієї катего�
рії пацієнток виявлено характерні особливості
розвитку плацентарної дисфункції. Остання є,
як відомо, основною причиною антенатальних
порушень розвитку та дистресу плода. 

Важливо, що в жінок з ендокринною неплід�
ністю в анамнезі патологічні зміни у ворсин�
частих і хоріальних структурах відіграють
провідну роль у порушенні ендокринної функ�
ції плаценти, зокрема, продукції синтезу
хоріонічного гонадотропіну, плацентарного
лактогену та ін.
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