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ПАТОМОРФОЛОГІЧНІ ОСОБЛИВОСТІ РОЗВИТКУ ФЕТОПЛАЦЕНТАРНОЇ
НЕДОСТАТНОСТІ ПРИ ЗАЛІЗОДЕФІЦИТНІЙ АНЕМІЇ

Резюме. Однією серед основних причин перинатальної захворюваності й смертності є плацентарна недостатність, що
призводить до внутрішньоутробної гіпоксії й гіпотрофії плода. При тривалому перебігу анемії порушується функція плаценти,
відбувається зміна її трофічної, метаболічної, гормонпродукуючої і газообмінної функцій, в результаті чого розвивається
плацентарна недостатність. Згідно з сучасними даними анемії зустрічаються у 20 - 30 % всіх жінок, у 40 - 50 % жінок
фертильного віку, у 45 - 99 % вагітних. У статті проаналізовано роль захворюваності на залізодефіцитну анемію у формуванні
фетоплацентарної недостатності вагітних жінок.
Ключові слова: плацента, фетоплацентарна недостатність, залізодефіцитна анемія, гестоз.

Мета роботи - на основі сучасних даних літератури
оцінити роль залізодефіцитної анемії (ЗД) у розвитку
фетоплацентарної недостатності (ФПН) у вагітних.

Не дивлячись на багаточисельні дослідження ос-
танніх десятиліть, і досі не існує чітких уявлень про
етіологію і патогенез фетоплацентарної недостатності
при захворюванні вагітних на залізодефіцитну анемію,
в достатній мірі не вивчені механізми формування ком-
пенсаторно-пристосувального механізму при гіпоксії,
що формується при ЗДА [4, 8, 37].

Разом із тим, й досі не проаналізовані морфологічні
зміни ворсин, характер синцитіотрофобласту, стан су-
дин та міжворсинчастого простору. Комплексне по-
рівняльне вивчення морфофункціональних змін,
гіпоксії та компенсаторних факторів у вагітних дозво-
лить конкретизувати окремі ланки патогенезу фетоп-
лацентарної недостатності [1, 2, 14].

Ліквідація гіпоксії материнського організму і плода,
корекція фетоплацентарної недостатності у вагітних,
синдрому затримки розвитку плоду новонароджених
є сучасним напрямком у вирішенні проблеми мате-
ринської та перинатальної захворюваності та смертності
[4, 22, 28].

Фетоплацентарна недостатність при ЗДА зумовле-
на різким зниженням рівня заліза в плаценті, зміною
активності дихальних ферментів і металопротеїназ [30].
Залізодефіцитна анемія у вагітних жінок негативно
впливає на перебіг вагітності, розвиток плоду та по-
логи, на першому році життя у дітей спостерігається
пригнічення еритропоезу і гіпохромна анемія. Анемія
викликає плацентарні зміни, що характеризуються дис-
балансом між процесами адаптації та дезадаптації у
відповідь на гіпоксію в системі вагітна-плацента-плід.
Часто (у 40-50%) приєднується гестоз; передчасні по-
логи наступають у 11-42%; слабкість пологової діяль-
ності відзначається у 10-15% породіль; гіпотонічні кро-
вотечі в пологах - у 10%; післяпологовий період уск-
ладнюється гнійно-септичними захворюваннями у 12
% [11, 25, 29].

Розвиток ЗДА при вагітності є наслідком порушен-
ня рівноваги між підвищеною витратою заліза і його
надходженням в організм. Біологічна значимість залі-

за визначається його участю в тканинному диханні. У
зв'язку з цим для ЗДА вагітних характерні тканинна
гіпоксія і пов'язані з цим ускладнення [12, 24, 33].

А.П. Милованов вважає, що одним з істотних ме-
ханізмів у розвитку гіпоксичної, циркуляторної, тканин-
ної і гемічної гіпоксії в плаценті є патологія спіральних
артерій матки [13, 17, 20, 34].

На думку Г.М. Савельєвої зі співавторами (1986 р.),
в основі ФПН будь-якої етіології лежать порушення
плацентарного кровообігу, включаючи мікроциркуля-
цію, і обмінних процесів, які тісно пов'язані між собою
і нерідко взаємообумовлені. Вони супроводжуються
змінами кровотоку не тільки в плаценті, але також в
організмі матері та плоду. Повною мірою це відноситься
і до ФПН, що розвивається при вагітності, обтяженої
ЗДА [15, 35].

Внутрішньоутробна гіпоксія спричинена ЗДА, бу-
дучи одним з основних проявів ФПН, веде до пору-
шення розвитку або пошкодження ЦНС в 60-80% [5,
19], збільшуючи частоту соматичної та інфекційної зах-
ворюваності, знижуючи адаптацію новонароджених в
ранньому неонатальному періоді, приводячи до пору-
шення психомоторного та інтелектуального розвитку
дітей [9, 21].

Л.С.Логутова зі співавторами описують, що прогре-
суюча гіпоксія може викликати стрес в організмі ма-
тері і дитини, стимулюючи синтез кортикотропін-рилі-
зинг-гормону (КРЗ). Підвищення концентрації КРГ - го-
ловний фактор ризику передчасних родів, гестоза, пе-
редчасне вилиття навколоплідних вод. КРГ збільшує
викид кортизолу плодом, який здатний інгібувати ріст
плоду. Результатом цих ускладнень ЗДА може бути ок-
сидативний стрес еритроцитів і фетоплацентарного
комплексу [18, 23].

Основними критеріями ЗДА є низький колірний по-
казник, гіпохромія еритроцитів, зниження вмісту си-
роваткового заліза, підвищення загальної залізозв'я-
зуючої здатності сироватки крові і клінічні ознаки гіпо-
сидероза. Найважливішим показником анемій є рівень
гемоглобіну, при якому слід діагностувати анемію. Ця
величина неодноразово змінювалася у бік підвищен-
ня мінімального показника: 100 - 110 г/л (ВООЗ, 1971).
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Легкий (I) ступінь анемії характеризується зниженням
рівня гемоглобіну до 110 - 90 г/л; середній (II) ступінь
- від 89 до 70 г/л; важкий (III) - 70 і менш г/л [6, 10].

І.Ю. Кузьміна та співавтори при морфологічному
дослідженні ФПН при анеміях виявляли ознаки при-
скореного дозрівання кінцевих ворсинок і більш інтен-
сивного обміну між материнською і плодовою крово-
обмінами, що можна вважати компенсаторно-присто-
сувальним механізмом у відповідь на зменшену
кількість еритроцитів у крові вагітної та зменшений
вміст гемоглобіну в еритроцитах. Виявлені зміни в
плаценті при анемії вагітних покривали дефіцит кис-
ню в материнській крові, тому хронічна внутрішньо-
черевна гіпоксія у цих випадках мала компенсовану
форму.

Наведені результати деяких авторів [16, 26, 32] по-
казують, що коли анемія вагітних поєднувалась з ста-
філококоносійством та пієлонефритом, у плаценті по-
ряд зі зрілими ворсинками були присутні кінцеві вор-
синки, які можна охарактеризувати як незріло-старі: шар
епітеліальних клітин з елементами цитотрофобласту,
ядра синцитіотрофобласту рівномірно розподілені за
периметром ворсинок, капілярів мало чи зовсім не
має, СКМ відсутні. Разом із цим, строма колагенізова-
на, клітинні елементи представлені зрілими фіброци-
тами. Відкриття подібних ворсинок можна розцінити
як свідчення плацентарної недостатності, наявності
декомпенсованої хронічної внутрішньочеревної гіпоксії
плода.

Л.С.Логутова та співавтори при морфологічному
дослідженні виявили, що характерною морфологічною
особливістю плацент є дисоційований тип дозрівання
котиледонів, наявність псевдоінфарктів, фокальних
некрозів ворсин, склерозу строми ворсин та їх тром-
боз. Збільшення склерозованих ворсин знаходиться
в прямій залежності від ступеня важкості анемії. При
анемії легкого та середнього ступеня збереження син-
тиціотрофобласта становить 80-70%, тоді як при анемії
важкого ступеня збереження не перевищує 60%. За
даними дослідження у вагітних, які отримували анти-
анемічну терапію з II триместру вагітності, спостеріга-
ли велику масу і розміри плаценти, повнокрів'я її вор-
син, збереження синцитіотрофобласту, компенсаторні

зміни мітохондрій, що спрямовані на поліпшення об-
міну в плаценті й збереження її здатності до синтезу.
Пацієнти були розділені на дві групи. До 1 групи
ввійшли 75 вагітна, у котрих анемію було діагностова-
но в II триместрі вагітності; до 2 групи (група порівнян-
ня) 40 пацієнток у терміні 35 - 40 тижнів гестації. При
дослідженні плацент у жінок 2 групи виявлено, що
для них характерно збільшення склерозованих і фібри-
ноїдно-змінених ворсин та їх патологічне зближення,
облітерація судин, скупчення еритроцитів у міжвор-
синчастому просторі, мікроінфаркти. Н.М.Лагода зі
співавторами зазначають, що при збільшенні важкості
анемії вагітних і особливо при поєднанні її з пізнім
гестозом спостерігають прогресування плацентарної
недостатності з характерними змінами в області пла-
центарного ложа матки у поєднанні з нерівномірним
дозріванням ворсинчастого дерева [6, 7, 27, 31, 36].

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Таким чином, внутрішньоутробна гіпоксія, спри-
чинена ЗДА, будучи одним з основних проявів ФПН,
веде до порушення розвитку або пошкодження ЦНС
в 60 - 80%, збільшуючи частоту соматичної та інфек-
ційної захворюваності, знижуючи адаптацію новонарод-
жених в ранньому неонатальному періоді, приводячи
до порушення психомоторного та інтелектуального
розвитку дітей.

2. Патоморфологічні дослідження доводять на-
явність компенсаторно-пристосувального механізму в
системі мати - плацента - плід. Спостерігається при-
скорене дозрівання кінцевих ворсинок і більш інтен-
сивний обмін між материнською і плодовою кровооб-
мінами, що супроводжується збільшенням об'єму і
розмірів плаценти.

Для фетоплацентарної недостатності при ЗД анемії
характерні наявність псевдоінфарктів, фокальних не-
крозів ворсин, склерозу строми ворсин і їх тромбоз,
які приймають участь у формуванні патології плацен-
ти.

Визначення ранніх прогностичних ознак ЗДА доз-
волить у подальшому зменшити ступінь ризику роз-
витку ускладнень зі сторони матері та плоду.
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ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТ И РАЗВИТ ИЯ ФЕТ ОПЛАЦЕНТ АРНОЙ НЕДОСТ АТ ОЧНОСТ И ПРИ
ЖЕЛЕЗОДЕФИЦИТНОЙ АНЕМИИ
Резюме. Одной среди главных причин перинатальной заболеваемости и смертности является плацентарная недостаточ-
ность, приводящая к внутриутробной гипоксии и гипотрофии плода. При длительном течении анемии нарушается функция
плаценты, происходит изменение ее трофической, метаболической, гормонпродуцирующей и газообменной функций, в
результате чего развивается плацентарная недостаточность. Согласно современным данным анемии встречаются у 20 -
30% всех женщин, у 40 - 50% женщин фертильного возраста, в 45 - 99% беременных. В статье проанализирована роль
заболеваемости железодефицитной анемией (ЖДА) в формировании фетоплацентарной недостаточности (ФПН) бере-
менных женщин.
Ключевые слова: плацента, фетоплацентарная недостаточность, железодефицитная анемия, гестоз.
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PATHOMORPHOLOGICAL CHARACT ERISTICS OF DEVELOPMENT  OF THE FETOPLACENTAL INSUFFICIENCY IN
PRESENCE OF AN IRON DEFICIENCY
Summary. One of the basic reasons perinatal morbidity and mortality is placental insufficiency, which leads to prenatal hypoxia and
small-for-date fetus. During longstanding progression of anemia the function of placenta is disturbed, the change of its nutritional,
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metabolic, producing of hormone and gaseous exchange functions are involved, as a result the placental insufficiency develops.
According to nowadays data anemias are found among 20 - 30 % of all women, 40 - 50 % women of fertile age, 45 - 99 % of pregnant
women. The role of the incidence of an iron deficiency anemia in formation fetoplacental insufficiency of pregnant women is
analyzed.
Key words: placenta, fetoplacental insufficiency, iron deficiency anemia, preeclampsia.
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