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Вивчено морфоло ічні зміни в 62 плацентах
при безсимптомном перебі НВ-вір сної інфе ції.
Безсимптомний перебі НВ-вір сної інфе ції три-
валістю до 6 міс. спричинює плацентах переваж-
но омпенсаторні реа ції з бо плодових рово-
носних с дин хоріальних ворсин. Хронічний без-
симптомний перебі НВ-вір сної інфе ції без
реплі ативної а тивності НВV з мовлює я омпен-
саторні реа ції з бо плодових ровоносних с -
дин хоріальних ворсин, та і морфоло ічні пор -
шення материнсь о о ровото в плаценті, а та-
ож зростання частоти різних неспецифічних
запальних процесів плацентарній т анині. Хроніч-
ний безсимптомний перебі НВ-вір сної інфе ції з
реплі ативною а тивністю НВV с проводж ється
зниженням рівня омпенсаторних реа цій, висо-
ою частотою пор шень материнсь о о ровото
в плаценті і запалення. Особливо помітною є он-
трастно висо а частота випад ів с лероз ворсин.

НВ-вір сна інфе ція – патоло ія, я а хара те-
риз ється поліморфізмом лінічної артини, висо-
им рівнем захворюваності та значною поширеніс-
тю. Незважаючи на те, що за останнє десятиліття
дося н то значних спіхів профіла тиці епатитів
з парентеральним механізмом передачі, ця інфе -
ція залишається однією з найва оміших проблем
с часної медицини.

На сьо одні світі нарахов ється 350 млн осіб
з хронічною НВ-вір сною інфе цією [1], ожно о
ро НВV первинно інфі ється близь о 50 млн
осіб. У раїна хара териз ється помірною частотою
зараження населення НВV, проте, за даними ос-
танніх епідеміоло ічних досліджень, справжній
рівень захворюваності значно перевищ є по аз-
ни и офіційної статисти и [2]. Особливістю епідем-
ічно о процес НВ-вір сної інфе ції в У раїні є те,
що з веденням дію в 1989 р. про рами бороть-
би з розповсюдженням ВІЛ-інфе ції, я а передба-
чає заходи, спрямовані на запобі ання інфі ван-
ню при ви онанні медичних парентеральних ман-
іп ляцій, відб лася зміна стр т ри шляхів і

фа торів зараження НВV. На с часном етапі пе-
реважаючими шляхами інфі вання (о рім зара-
ження ін’є ційних нар оманів) є статевий, парен-
теральний при ви онанні медичних діа ностичних
маніп ляцій, я і не передбачають ш одження
ш іри та слизових оболоно , а та ож наб ває ва и
інфі вання в поб ті та при ви онанні осметич-
них маніп ляцій [2-4]. Інфі вальна доза зб дни а
при цих шляхах передачі незначна, том , я пра-
вило, призводить до розвит с б лінічних і ле -
их безжовтяничних форм остро о епатит В, я і
рід о діа ност ються, проте схильні до хронізації
патоло ічно о процес [4]. Зважаючи на те, що пер-
винне інфі вання НВV більш ніж 70 % випад ів
відб вається віці 15-29 ро ів [2], переважно вище
наведеними шляхами, жін и репрод тивно о ві ,
в том числі і ва ітні, становлять р п ризи з роз-
вит них безсимптомних і ле их форм остро о
епатит В з наст пною йо о хронізацією. Хоча
більшості пацієнтів з хронічною НВ-вір сною інфе -
цією і не вини ають лінічні прояви, що хара терні
для хронічно о епатит В, проте 60 % з них ви-
являються ім ноло ічні, біохімічні та морфоло ічні
озна и епатит [3], а в 15-40 % різні періоди життя
вини ають тяж і пор шення ф н цій печін и [1].
Доведено, що НВV раж є не лише печін , але й
інші ор ани та системи. Стосовно плаценти в літе-
рат рі немає єдиної д м и щодо морфоло ічних
змін ній. Та , є дані про очевидний не ативний
вплив НВV на стр т р та ф н ції плаценти [5-8],
причом різні автори опис ють різний хара тер
морфоло ічних змін. У той же час [9] навіть при
жовтяничних формах епатит , рім посилено о
від ладання білір бін плаценті, не виявляли в
ній с ттєвих морфоло ічних змін. Щоправда, та ий
висново ґр нт ється на невели ій іль ості мате-
ріал . Врахов ючи розбіжності даних різних ав-
торів, вини ає доцільність по либлено о пош
диференційованих підходів до оцін и морфоло іч-
них змін плаценти, я і б дозволили прийти до дос-
товірних виснов ів про патоло ію цьо о с ладно-
о за реа ціями ор ан [10, 11].
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Метою роботи б ло дослідження вплив без-
симптомних форм НВ-вір сної інфе ції на істомор-
фоло ію плаценти залежно від тривалості патоло-
ічно о процес та реплі ативної а тивності НВV.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

За період 2001-2003 рр. під нашим спостереженням пе-

реб вали 62 ва ітні з безсимптомним перебі ом НВ-вір с-

ної інфе ції. У всіх пацієнто ва ітність завершилася поло а-

ми на 38-40-м тижні. Верифі ацію діа ноз проводили на

основі даних ім ноферментно о аналіз сироват и рові на

мар ери НВV та антитіла до них.

У 1- р п входила 21 пацієнт а з безсимптомним пере-

бі омНВ-вір сної інфе ції тривалістюдо6 міс.Діа нозс мнів не

ви ли ав, та я цю р п в лючалися лише ті випад и пер-

винно о інфі вання НВV, динаміці спостереження за я ими

продовж 1-6 місяців відб валася елімінація НBsAg, а з часом

з’являлисяанти-НBs.

У 41 пацієнт и діа ностовано хронічний безсимптомний пе-

ребі НВ-вір сної інфе ції, при цьом НBsAg сироватці рові ви-

значався впродовж 6 і більшемісяців, визначалися анти-НВс IgG

чи їх поєднання з анти-НВе IgG. З них 30 пацієнто мар ери

реплі ативної а тивності НВV не визначалися (2-а р па), а в 11

пацієнто б ли наявні озна иреплі ативної а тивності НВV: всіх

випад ах знаходили анти-НВс IgМ, 3 – НВеАg (3-я р па).

З метою істоло ічно о дослідження шматоч и плаценти

впродовж 48 од фі с вали 10 % нейтральном заб фере-

ном розчині формалін , потім після зневоднення заливали

парафін. На санном мі ротомі ви он вали істоло ічні зрізи

товщиною5-6 м м.Зо лядовоюметоюзастосов вали забарв-

лення емато силіном і еозином, а для оцін и фібрин та о-

ла енових воло он ви ористали методи забарвлення хро-

мотропом 2Б – світловим зеленим SF [12].

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

При мі рос опічном дослідженні плацент спо-
стері али різноманітні морфоло ічні зміни, серед
я их найчастіше відзначалися іперемія та ан іо-
матоз (збільшення іль ості ровоносних с дин)
ворсин, поширені стази в інтервільозних просто-
рах, альциноз, посилене від ладання міжворсин-
ово о фібриноїд та с лероз ворсин (мал. 1).

Мал. 1. Гістоморфоло ічні зміни плацентах породіль при безсимптомном перебі НВ-вір сної інфе ції
залежно від її тривалості та реплі ативної а тивності НВV: а) випадо поєднання іперемії та ан іома-
тоз в термінальних ворсинах (перша р па дослідження, забарвлення емато силіном і еозином,
×140); б) поширені стази в інтервільозних просторах (др а р па дослідження, забарвлення емато -
силіном і еозином ×56); в) масивні альцифі ати (найтемніші ділян и зображення) в т анині плаценти
(др а р па дослідження, забарвлення емато силіном і еозином, ×140); ) значні від ладання інтер-
вільозно о фібриноїд (найтемніші ділян и зображення) поєднанні зі с лерозом ворсин (третя р -
па дослідження, забарвлення хромотропом 2Б – світловим зеленим SF, ×56).
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Та ож мали місце озна и остро о чи хронічно о
запалення в хоріальних оболон ах, децид альній
т анині, іноді ворсинах. Одна різноманітність
проявів запалення розцінювалась нами не я
відповідь на безпосередню дію НВV чи йо о ан-
ти енів, а я неспецифічна реа ція, що вини ала
на фоні при нічення ім нної відповіді та знижен-
ня резистентності ор анізм ва ітної і з мовлюва-
лася іншими чинни ами. Ендовас літ, я ий опи-
с вали я хара терн озна раження плаценти
при різних вір сних епатитах [8], нами б в зафі -
сований лише в одном випад .

Для порівняння в ожній р пі визначали про-
цент виявлення певних морфоло ічних змін се-
ред сіх випад ів. Рез льтати та о о порівняння
наведено на діа рамі (мал. 2).

По азни и першої р пи – іперемія та ан іома-
тоз ворсин, я і можна віднести до омпенсаторних
реа цій, відповідали середньом рівню їх виявлен-
ня поп ляції (52,4 та 4,8 % відповідно) 2003 р. (мал.
2) (за звітними даними обласно о дитячо о патоло-
оанатомічно о бюро). Стази в інтервільозних про-
сторах і посилене від ладання інтервільозно о
фібриноїд , я і хара териз ють пор шення цир ляції
материнсь ої рові в плаценті, та ож спостері алися
з частотою, хара терною для середньо о рівня б -

овинсь ій поп ляції – 4,8 та 9,5 % відповідно. Дещо
частіше діа ност вався альциноз (28,6 %) порівня-
но з поп ляційним рівнем, де частота йо о с ладала
21,0 %. [8]. Необхідно зазначити, що озна и різних
видів запалення траплялися з частотою, я а майже
не відрізнялася від поп ляційної 2003 р. (9,5 %).
Очевидних форм с лероз ворсин першій р пі
дослідження не зафі совано в жодном випад , тоді
я поп ляції частота цієї патоло ії с ладала 3,6 %.
Та им чином, першій р пі дослідження спостері а-
лося зростання частоти випад ів з озна ами напр -
ження омпенсаторних с динних реа цій плаценти
порівняно з поп ляційним рівнем.

У 2-й р пі частота випад ів напр ження ом-
пенсаторних с динних реа цій плаценти б ла ще
більшою, але водночас спостері алося і різ е
збільшення частоти озна пор шень ровообі в
інтервільозних просторах. Частота альциноз
(23,3 %) лише трохи перевищ вала поп ляційн .
Майже вдвічі частіше виявлялося запалення пла-
центи (16,7 %), а в одном випад (3,3 %) зафі со-
вано с лероз хоріальних ворсин. В азані зміни
свідчать про ще більше, порівняно з першою р -
пою, напр ження омпенсаторних реа цій плаценті
і, поряд з цим, значне зростання частоти випад ів з
морфоло ічними озна ами пор шено о материнсь-
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Мал. 2. Частота випад ів різних варіантів істоморфоло ічних змін плаценті при безсимптомном
перебі НВ-вір сної інфе ції р пах дослідження (1-а р па – безсимптомний перебі НВ-вір сної
інфе ції тривалістю до 6 міс. (n=21), 2-а р па – хронічний безсимптомний перебі НВ-вір сної інфе ції,
з відс тністю реплі ативної а тивності НВV (n=30), 3-я р па – хронічний безсимптомний перебі НВ-
вір сної інфе ції з реплі ативною а тивністю НВV (n=11).
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о о ровообі в плаценті та озна ами зниження її
резистентності до фло о енних а ентів.

У 3-й р пі дослідження, на відмін від 1-ї та 2-ї,
частота с динних омпенсаторних реа цій б ла
значно нижчою, тоді я озна и пор шення цир -
ляції материнсь ої рові в плацентах виявляли-
ся частіше. У цій р пі та ож різ о зростала часто-
та випад ів запалення (45,5 %) та озна с леро-
з ворсин (81,8 %). Частота альциноз (27,3 %)
с ттєво не відрізнялася від 1-ї р пи.

У цілом , хара териз ючи морфоло ічні зміни
в плацентах з точ и зор плацентарної недостат-
ності, можна онстат вати, що 1-й р пі дослід-
ження частота хронічної плацентарної недостат-
ності с ладала 47,6 %, причом в сіх випад ах
реєстр валася омпенсована її форма, 2-й р пі
хронічна плацентарна недостатність траплялася
50,0 %, причом 43,3 % відмічалася її с б ом-

пенсована форма і лише в 6,7 % – омпенсова-
на, 3-й р пі частота хронічної плацентарної не-
достатності б ла найвищою (81,8 %), причом по-
вністю омпенсованих форм не зареєстр вали, а
с б омпенсовані та де омпенсовані форми вияв-
ляли з частотою 36,3 та 45,5 % відповідно.

Âèñíîâêè

1. Безсимптомна НВ-вір сна інфе ція триваліс-
тю до 6 міс. спричиняє в плацентах, в основном ,
омпенсаторні реа ції з бо плодових ровонос-
них с дин хоріальних ворсин.

2. Безсимптомна хронічна НВ-вір сна інфе ція
з відс тністю реплі ативної а тивності НВV з мов-
лює я омпенсаторні реа ції з бо плодових
ровоносних с дин, та і пор шення материнсь-
о о ровообі в плаценті, а та ож зростання
частоти різних неспецифічних запальних процесів
плацентарній т анині.
3. Безсимптомна хронічна НВ-вір сна інфе ція

з озна ами реплі ативної а тивності НВV с про-
водж ється зниженням рівня омпенсаторних ре-
а цій плодових с дин, висо ою частотою пор шень
материнсь о о ровообі та запальних процесів
плаценті і особливо висо ою частотою випад ів

с лероз ворсин.
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I N F L U E N C E  O F  T H E  L A T E N T   F O R M S
O F  H B - V I R U S  I N F E C T I O N  O N  T H E
M O R P H O L O G I C A L  S T A T E  O F
P L A C E N T A

Yu.O. Randiuk, I.S. Davydenko

SUMMARY. The morphological modifications in 62
placentas are investigated at the latent course of
HB virus infection. Basing on the researches the
following conclusions are made. The latent course
of HB-virus infection by duration to 6 months causes
mainly compensatory responses from the vessels of
the chorionic villi in placentas. The chronic latent
infection without replicative activity of HB-virus
stipulates both the compensatory reactions of the
vessels of the chorionic villi and morphological
violations of maternal bloodstream in placenta, and
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also increasing of frequency of various nonspecific
inflammatory processes in placental tissue. The
chronic latent infection with replicative activity of
HB-virus is accompanied by decreasing of a level

of compensatory responses, high frequency of
maternal bloodstream violations in placenta and
inflammation. Especially noticeable is the contrastly
high frequency of villi sclerosis cases.
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Під спостереженням переб вало 95 дітей, хво-
рих на епатит А (ГА). Проведені дослідження по-
азали, що перебі ГА дітей, я і тривалий час меш-
али в е оло ічно несприятливих мовах,
відрізняється значною своєрідністю і хара тери-
з ється, перш за все, тим, що лінічна артина ГА
них б ла яс равішою, представлена більшою мірою
середньотяж ими, нерід о рецидивними формами
хвороби із затяжною ре онвалесценцією.

Відомо, що забр днення дов ілля різноманіт-
ними сенобіоти ами ви ли ає не ативні зр шен-
ня в е оло ії. Антропо енні забр днювачі приро-
ди є особливою небезпе ою для здоров’я дітей,
я і за ві овими особливостями відрізняються
підвищеною ч тливістю до них [1-6].

Серед них важливе місце займає проблема
ви ористання пестицидів сільсь ом осподарстві.
Їх широ е застос вання, поряд зі значним е оло іч-
ним ефе том, с проводж ється забр дненням сіх
омпонентів біосфери, що призвело до їх олосаль-
но о розповсюдження на Землі: пестициди тип
ДДТ та дио сини виявлені навіть ри ах Антар -
тиди та т анинах пін вінів [1, 2, 4].

З ідно із с часними явленнями, епатит А (ГА) –
доброя існе, з ци лічним перебі ом захворюван-
ня, я е найчастіше діа ност ється дітей, підліт ів
та осіб молодо о ві .

За останні ро и різ о зросла мі рація до Кри-
м населення з різних ре іонів Середньої Азії. По-
передні спостереження за дітьми, хворими на ГА,
що приїхали з цих ре іонів, по азали, що він час-

то перебі ає них з рядом особливостей. Вони
стос ються насамперед тяж ості процес , з мов-
леною значною жовтяницею, с ттєвим збільшен-
ням розмірів печін и і селезін и, зр шеннями
ферментемії та часто затяжним перебі ом. Певно,
причиною та их проявів є той фа т, що більшість
та их дітей переїхали до Крим з ре іонів з інтен-
сивним застос ванням пестицидів, що ви орис-
тов ються при вирощ ванні бавовни.

У зв’яз з цим, метою роботи є детальний ана-
ліз лінічно о перебі остро о ГА дітей, що при-
б ли до Крим з бавовновирощ вальних ре іонів
Середньої Азії.

Ìàòåð³àëè ³ ìåòîäè

Під спостереженням переб вало 95 дітей ві ом від 8 до

14 ро ів, я і б ли лініці з привод ГА.

ГА діа ност вали шляхом визначення сироватці рові

анти-HAV IgM методом ім ноферментно о аналіз (ІФА) за

допомо ою тест-системифірми СПДІА плюс. Для ви лючен-

ня епатит В (ГВ) та епатит С (ГС) ожної дитини визна-

чали сероло ічниймар ерний профіль наHBsAg, HВeAg, анти-

HBs, анти-HВe, анти-HBc, анти-HCV (СП ДІА плюс).

Ðåçóëüòàòè äîñë³äæåíü òà ¿õ îáãîâîðåííÿ

Діа ноз ГА встановлювали при виявленні анти-
HAV IgM та відс тності мар ерів ГВ і ГС.

З 95 дітей, хворих на ГА, – 48 (основна р па)
приб ли до Крим на постійне місце меш ання з
ре іонів Середньої Азії з висо им територіальним


