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Мета дослідження: вивчення патологічних змін та компенсаторно-пристосувальних реакцій у структурних і уль-
траструктурних компонентах плацентарного бар’єра у вагітних із гестаційною артеріальною гіпертензією, які отри-
мували препарати магнію.
Матеріали та методи. Обстежено 100 пацієнток з гестаційною артеріальною гіпертензією. Наявність дефіциту 
магнію у цих жінок визначали за результатами розроблених нами анкет. 
Проведено патоморфологічне і електронно-мікроскопічне дослідження 32 плацент пацієнток із гестаційною гіпер-
тензією. З них 12 були від вагітних, які отримували запропонований нами спосіб ведення вагітності, що включав 
препарати магнію (I група), та 11 плацент від пацієнток із групи ризику розвитку прееклампсії, які спостерігались із 
застосуванням загальноприйнятих підходів до ведення вагітності у жінок групи ризику виникнення прееклампсії (IІ 
група). Контролем слугували результати патоморфологічного і електронно-мікроскопічного дослідження 9 плацент 
від здорових жінок (група контролю).
Результати. Плаценти породіль із гестаційною гіпертензією мають структурні особливості, що проявляється мо-
заїчністю змін плацентарного бар’єра у формі нерівномірного розладу кровообігу з наявністю крововиливів і стазів 
(на ультраструктурному рівні) у фетальних мікросудинах ворсинок, зменшення функціональної площі (зближення 
ворсинок) плаценти, наявності склерозу строми ворсинок, вогнищ патологічної незрілості, збільшення кількості со-
лей кальцію (мінеральна дистрофія) на фоні компенсаторних реакцій. 
Під час електронно-мікроскопічного дослідження плацент у I групі виявлено підвищення компенсаторно-при-
стосувальних реакцій плаценти – стоншення плацентарного бар’єра, активація клітин цитотрофобласта у пла-
центарному бар’єрі, збільшення у термінальних ворсинах кількості синцитіокапілярних мембран поряд із ак-
тивацією органіки синцитіотрофобласта, збільшення кількості зв’язаних рибосом, поява ортодоксальної кон-
фігурації мітохондрій, збільшення кількості капілярних мембран і стоншення синцитію, зменшення кількості 
сладж-феноменів у мікросудинах, що приводить до збільшення можливості проникнення поживних речовин від 
матері до плода, та ін.
Висновки. Застосування запропонованої терапії, до якої залучено препарати магнію, діосміну та інші, приводить до 
значного зниження частоти виявлення патологічних змін у структурних і ультраструктурних компонентах плацен-
тарного бар’єра і підвищення компенсаторно-пристосувальних реакцій плаценти, які можна вважати результатом 
позитивного впливу запропонованої терапії на ультраструктурні елементи плацентарної тканини у жінок із групи 
ризику розвитку прееклампсії.
Ключові слова: вагітність, гестаційна гіпертензія, прееклампсія, ультраструктура плаценти.

The effect of gestataional hypertension on the ultrastructural structure of the placenta 
A.Ya. Senchuk, V.I. Chermak, I.I. Chermak, T.P. Andriichuk

The objective: to study pathological changes and compensatory-adaptive reactions in the structural and ultrastructural 
components of the placental barrier in pregnant women with gestational arterial hypertension, who received magnesium 
preparations. 
Materials and methods. 100 patients with gestational hypertension were examined. The presence of magnesium deficiency in 
these women was determined by the results of our questionnaires.
Pathomorphological and electronic microscopic examination of 32 placentas of patients with gestational hypertension was 
carried out. 12 placentas of them were from pregnant women who received the proposed management of pregnancy, which 
included magnesium drugs (I group), and 11 placentas – from patients with risk of preeclampsia, who were observed with 
the use of standard approaches of pregnancy for women with the risk of preeclampsia (II group). Control group included the 
results of pathomorphological and electronic microscopic study of 9 placentas from healthy women.
Results. Placental of women with gestational hypertension have structural features, which is manifested by the mosaic change 
of placental barrier in the form of uneven circulatory disorders with hemorrhages and stasis (at the ultrastructural level) in the 
fetal microvessels of the villi, reducing the placental functional area (rapprochement of the villi), presence of stromal sclerosis 
villi, foci of pathological immaturity, increase in calcium salts (mineral dystrophy) on the background of compensatory 
reactions. 
Electronic microscopic study of the placentas in the I group revealed an increase in the compensatory-adaptive reactions 
of the placenta – thinning of the placental barrier, activation of cytotrophoblast cells in the placental barrier, increase the 



REPRODUCTIVE HEALTH OF WOMAN
РЕПРОДУКТИВНЕ ЗДОРОВ’Я ЖІНКИ 
№6 (61)/2022

ISSN 2708-8723   (print)  
ISSN 2708-8731 (online)

51

А К У Ш Е Р С Т В О

number of syncytiocapillary membranes in terminal villi with syncytiotrophoblast organic activation, increase in the number 
of ribosomes, the appearance of orthodox configuration of mitochondria, increasing the number of capillary membranes and 
thinning of syncytia, reducing the number of sludge phenomena in microvessels, which leads to an increase in the possibility of 
nutrient transfer from mother to fetus, etc.
Conclusions. The use of the proposed therapy, which involves magnesium, diosmin and others substances, leads to a significant 
decrease in the frequency of detection of pathological changes in structural and ultrastructural components of the placental 
barrier and increased compensatory-adaptive reactions which can be considered the result of the positive impact of the proposed 
therapy on the placental ultrastructural elements in women with risk of preeclampsia.
Keywords: pregnancy, gestational hypertension, preeclampsia, ultrastructure of the placenta.

До групи ризику розвитку прееклампсії слід зара-
ховувати пацієнток із гестаційною артеріальною 

гіпертензією, що виникає після 20 тиж вагітності і не 
супроводжується протеїнурією [1, 2]. Фізіологічно 
гіпертензію під час вагітності слід розглядати як при-
стосувальну реакцію організму матері, спрямовану на 
забезпечення достатнього кровопостачання тканин ор-
ганізму і, зокрема, забезпечення достатнього матково-
плацентарного кровообігу [3]. 

Водночас часте і стійке підвищення артеріального 
тиску, що ускладнює вагітність, може бути причиною 
плацентарної дисфункції, прееклампсії, передчасних 
пологів, затримки розвитку плода, перинатальної па-
тології та смертності. Прееклампсія розвивається у 
20–90% вагітних із артеріальною гіпертензією і має 
злоякісний перебіг, який проявляється раннім почат-
ком (після 26–28 тиж вагітності) і може призвести до 
виникнення порушень мозкового кровообігу, тяжкої 
ретинопатії і відшарування сітківки, гострої ниркової 
недостатності, набряку легень, тромбо-геморагічного 
синдрому, передчасного відшарування плаценти, ди
стресу плода та ін. [4–7].

У пацієнток із гестаційною артеріальною гіпер-
тензією, на відміну від здорових жінок, зі збільшен-
ням терміну вагітності прогресують зміни показників 
центральної гемодинаміки. Так, хвилинний об’єм сер-
ця зменшується, сягаючи найнижчих цифр на 28–32-
у тижні вагітності. Значне зниження хвилинного 
об’єму серця призводить до зменшення кровопос-
тачання плаценти. Поєднане зниження хвилинного 
об’єму серця і підвищення загального периферійного 
спротиву судин спричиняють розвиток порушень мі-
кроциркуляції, дисбаланс нейромедіаторів і гіпоксію 
плаценти. Усе це створює передумови для розвитку 
прееклампсії [8–11].

Результати даних досліджень і дані наукової літера-
тури свідчать про те, що провідне місце в етіопатогенезі 
прееклампсії належить дефіциту магнію [12–15]. Під 
час вагітності спостерігається значне підвищення по-
треби у магнії (на 20–30%), лабораторно підтверджений 
нормальний рівень магнію у сироватці крові вагітних не 
виключає наявності внутрішньоклітинного дефіциту і 
у 2/3 випадків супроводжується клінічними проявами 
дефіциту магнію. Недостатність магнію призводить до 
збільшення концентрації альдостерону, затримки ріди-
ни в організмі, набряків. Виникає відносна гіперестроге-
немія, яка призводить до гіперпродукування печінкою 
ангіотензину, що підвищує рівень альдостерону у крові 
та підвищує артеріальний тиск [16–19].

Ураховуючи складність патогенетичних механізмів 
розвитку прееклампсії, труднощі у здійсненні профі-

лактики і терапії, неефективність лікування тяжких 
форм прееклампсії, актуальним є напрацювання про-
філактичних заходів. Ефективним шляхом профілак-
тики прееклампсії є своєчасне виявлення вагітних 
із факторами ризику і субклінічними формами пре-
еклампсії. Своєчасна і адекватна корекція виявлених 
змін дасть змогу запобігти розвитку прееклампсії і в 
такий спосіб убезпечити від перинатальних і материн-
ських ускладнень [20–22].

Мета дослідження: вивчення ультраструктурних 
особливостей плацент у породіль з групи ризику роз-
витку прееклампсії методом електронної мікроскопії 
та визначення наявності дефіциту магнію у цих жінок 
за допомогою розроблених нами анкет.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено 100 пацієнток з гестаційною артері-

альною гіпертензією. Наявність дефіциту магнію ви-
значали за результатами вивчення розробленої нами 
анкети для дослідження дефіциту магнію у вагітних, 
яка містила дані про наявність у пацієнтки ознак 
соматичної патології, патології нервової системи, 
ускладненого перебігу даної вагітності, обтяженого 
акушерсько-гінекологічного анамнезу, про особли-
вості харчування, спосіб життя і загальне самопочут-
тя тощо [23, 24]. Анкету розроблено з використанням 
матеріалів анкет, запропонованих О.А.  Громовою 
та О.А.  Лімановою (РСЦ Інституту мікроелементів 
ЮНЕСКО, 2014).

Результати тесту оцінювали у балах. Відповідно па-
цієнток розподілили на групи щодо дефіциту магнію:

31–138 балів – значний дефіцит магнію, що потре-
бує екстреної магнезіотерапії, корекції способу життя 
та харчування; 

11–30 балів – помірний дефіцит, що потребує при-
значення препаратів магнію, корекції способу життя та 
харчування; 

5–10 балів – межевий дефіцит магнію, потребує ко-
рекції дієти та способу життя.

Магнієву монопрофілактику прееклампсії здійсню-
вали такими препаратами: 

1) �магнію оксид легкий 342  мг і магнію карбонат 
легкий 670 мг, що відповідає 365 мг іонів Mg++, 
– по 1 шипучій таблетці на добу переривчастими 
курсами – у 10–12, 22–26, 30–32 тиж вагітності;

2) �мікрогранульований порошок магнію оксиду 
535  мг, що відповідає 300  мг іонів Mg++, і маг-
нію оксиду легкого 403,0–435,2  мг, що відпові-
дає 243  мг іонів Mg++. Препарати призначали з 
10 тиж гестації протягом усієї вагітності по 1 та-
блетці 1 раз на добу. 
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Ефективність використання переривчастими кур-
сами першого препарату відповідала ефективності 
безперервного застосування двох других препаратів 
протягом вагітності. Ці засоби мають найменшу масу 
сполуки магнію, тому легко і швидко всмоктуються.

З метою вивчення ультраструктурних особливос-
тей плацент у породіль з групи ризику розвитку пре-
еклампсії досліджено 32 плаценти. З них 12 були від 
вагітних, які отримували запропонований нами спосіб 
ведення вагітності (I група), та 11 плацент від пацієн-
ток з групи ризику розвитку прееклампсії (II група), 
які спостерігались із застосуванням загальноприйня-
тих підходів до ведення вагітності у жінок групи ри-
зику виникнення прееклампсії. Контролем слугували 
результати патоморфологічного і електронно-мікро-
скопічного досліджень 9 плацент від здорових жінок 
(група контролю).

Методика приготування матеріалу: тканину пла-
центи розміщували у 2,5% розчині глютарового аль-
дегіду з наступною фіксацією у 2% розчині оксиду 
осмію. Після зневоднювання у спиртах і ацетоні 
матеріал заливали епоксидною смолою. З блоків на 
ультрамікротомі «Ultracut» готували ультратонкі 
зрізи. Серійні ультратонкі зрізи контрастували ура-
ніоацетоном і гідроперекисом свинцю. Ультратонкі 
зрізи досліджували під електронним мікроскопом 
«ЕММА-4» [25].

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

За результатами проведеного тестування зі 100 об-
стежених пацієнток із групи з гестаційною артеріаль-
ною гіпертензією 76  (76,0%) були зараховані до гру-
пи значного дефіциту магнію, що потребує екстреної 
магнезіотерапії, корекції способу життя та харчування 
(від 31 до 138 балів), а 24 вагітні потрапили до групи 
з помірним дефіцитом, що потребує призначення пре-
паратів магнію, корекції способу життя та харчування 
(11–30 балів). 

Описані морфологічні зміни у плацентах пацієнток 
з прееклампсією [26] підтверджуються результата-
ми ультраструктурних досліджень. У більшості спо-
стережень у пацієнток з групи ризику розвитку пре-
еклампсії, які отримували загальноприйняту терапію, 
визначали такі зміни плацентарного бар’єра: сладж-
феномени у венозних судинах, набряк, розпушення і 
потовщення базальної мембрани (рис. 1). Крім цього, 
зміни базальної мембрани проявлялися накопиченням 
у ділянках плацентарного бар’єра колагенових воло-
кон. Поряд із цим у цитоплазмі синцитію виявляли 
деструкцію мітохондрій (рис. 2).

Виражена колагенізація і склероз строми ворсин, 
яка спостерігалася під час світлооптичного досліджен-
ня плацент у пацієнток із прееклампсією, підтверджу-
ється даними електронно-мікроскопічного досліджен-
ня, за якого виявлена значна кількість колагенових 
волокон, розташованих іноді хаотично (рис. 3).

У більшості спостережень у плацентах пацієнток, 
які отримували загальноприйняту терапію (II група), 
визначається наявність мієліноподібних структур, де-
струкція крист мітохондрій, місцями з розривом зо-

Рис. 1. Електронограма плаценти пацієнтки з II 
групи. Потовщення плацентарного бар’єра, набряк і 
розпушення базальної мембрани. ×12 000

Рис. 2. Електронограма плаценти пацієнтки з II групи. 
Ділянки колагенових волокон поруч із базальною 
мембраною. Деструкція мітохондрій синцитію ворсин. 
×8000

Рис. 3. Електронограма плаценти пацієнтки з II групи. 
Виражений колагеноз і склероз строми з хаотичним 
розташуванням колагенових волокон. ×6000
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внішньої мембрани синцитіального покриву ворсин 
(рис. 4). 

У синцитії ворсинок були виявлені мітохондрії з 
ущільненим матриксом (рис. 5) та частковою реакцією 
крист, а також вираженою гіперплазією і розширенням 
ультраструктури ендоплазматичного ретикулуму та 
значним зменшенням кількості мікроворсинок на по-
верхні синцитіотрофобласта (рис.  6). У місцях змен-
шення кількості мікроворсинок постійно визначається 
збільшення кількості піноцитозних везикул і стоншен-
ня синцитіального шару ворсин.

Отже, плацентарна дисфункція у разі прееклампсії 
має свої структурні особливості і проявляється моза-
їчністю змін плацентарного бар’єра у формі нерівно-
мірного розладу кровообігу з наявністю крововиливів 
і стазів (на ультраструктурному рівні) у фетальних 
мікросудинах ворсинок, зменшення функціональної 
площі (зближення ворсинок) плаценти, наявністю 
склерозу строми ворсинок, вогнищ патологічної незрі-
лості, збільшення кількості солей кальцію (мінеральна 
дистрофія) на тлі компенсаторних реакцій.

Під час електронно-мікроскопічного досліджен-
ня плацент у I групі пацієнток, які отримували за-
пропоновану нами терапію, спостерігали такі змі-
ни: активація клітин цитотрофобласта (рис.  7) у 
плацентарному бар’єрі, збільшення у термінальних 
ворсинах кількості синцитіокапілярних мембран 
(рис.  8) поряд із активацією органіки синцитіотро-
фобласта. Переважно визначали збільшення кіль-
кості зв’язаних рибосом і появу ортодоксальної кон-
фігурації мітохондрій (рис. 9).

Також, за результатами даного дослідження, слід 
підкреслити, що для покращення плацентарно-пло-
дового обміну включаються компенсаторні процеси, 
які виявляються як на світлооптичному рівні (збіль-
шення кількості «синцитіальних» вузликів, дрібних 
ворсинок), так і на ультраструктурному рівні у формі 
гіперплазії ендоплазматичного ретикулуму, який бере 
участь у процесах детоксикації, покращення проник-
ності, збільшення кількості синцитіокапілярних мемб-

Рис. 4. Електронограма плаценти пацієнтки з II групи. 
Наявність мієліноподібних структур, деструкція крист 
мітохондрій, місцями з розривом зовнішніх мембран. 
×10 000

Рис. 5. Електронограма плаценти пацієнтки з II групи. 
Мітохондрії з ущільненим матриксом. ×12 000

Рис. 6. Електронограма плаценти пацієнтки з II групи. 
Виражена гіперплазія і розширення ультраструктури 
ендоплазматичного ретикулуму та значне 
зменшення кількості мікроворсинок на поверхні 
синцитіотрофобласта. ×12 000

Рис. 7. Електронограма плаценти пацієнтки  
з I групи у терміні вагітності 39 тиж. Активація клітин 
цитотрофобласта у плацентарному бар’єрі.  
×8000
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ран зі стоншенням синцитіального шару і активації ор-
ганел, особливо пластичного характеру (рибосом). Це 
значно покращує обмін між матір’ю та плодом. 

Про активацію ядерних і рибосомальних структур 
свідчить наявність ядер із дифузно розташованим хро-
матином і іноді ядер із конденсацією хроматину. На 
таких ділянках визначали гіперплазію гранулярного 
ендоплазматичного ретикулуму. У мітохондріях вияв-
лено збільшення кількості крист (рис. 10).

У місцях зниження кількості мікроворсинок по-
стійно визначається збільшення кількості піноцитоз-
них везикул і стоншення синцитіального шару ворсин. 
Активація органел, яка проявляється збільшенням 
кількості рибосом, полісом, свідчить про покращення 
плацентарно-плодового обміну.

Визначене збільшення кількості піноцитозних мі-
хурців, які розташовані нерівномірно у синцитії вор-
синок, що мають стосунок до селективного транспорту 
білків матері до ендоплазматичної сітки цитоплазми 
синцитіотрофобласта, свідчить про те, що тут спосте-
рігається компенсація порушеного плацентарно-пло-
дового обміну у результаті патології у матері (пре-
еклампсія) з розвитком компенсованої хронічної пла-
центарної дисфункції.

Порівняльний аналіз отриманих результатів елек-
тронно-мікроскопічних досліджень плацент від паці-
єнток групи ризику розвитку прееклампсії, які отри-
мували запропоновану нами (I група) і загальноприй-
няту (II група) терапію, дозволив зробити відповідні 
висновки.

ВИСНОВКИ
1. Плаценти породіль із гестаційною гіпертензією 

мають свої структурні особливості, що проявляють-
ся мозаїчністю змін плацентарного бар’єра у формі 
нерівномірного розладу кровообігу з наявністю кро-
вовиливів і стазів (на ультраструктурному рівні) 
у фетальних мікросудинах ворсинок, зменшення 
функціональної площі (зближення ворсинок) пла-
центи, наявності склерозу строми ворсинок, вогнищ 
патологічної незрілості, збільшення кількості солей 
кальцію (мінеральна дистрофія) на фоні компенса-
торних реакцій.

2. Застосування запропонованої нами терапії із 
залученням препаратів магнію, діосміну та ін., при-
водить до значного зниження частоти виявлення па-
тологічних змін у структурних і ультраструктурних 
компонентах плацентарного бар’єра і підвищення 
компенсаторно-пристосувальних реакцій плацен-
ти: стоншення плацентарного бар’єра, поява клітин 
цитотрофобласта, активація органіки синцитіотро-
фобласта, збільшення кількості синцитіокапілярних 
мембран і стоншення синцитію, зменшення кількос-
ті сладж-феноменів у мікросудинах, що приводить 
до збільшення можливості проникнення поживних 
речовин від матері до плода.

3. Визначені адаптаційно-пристосувальні зміни 
можна вважати результатом позитивного впливу за-
пропонованої нами терапії на ультраструктурні еле-
менти плацентарної тканини у жінок із групи ризику 
розвитку прееклампсії.

Рис. 8. Електронограма плаценти пацієнтки з I групи у 
терміні вагітності 39 тиж. Синцитіокапілярна мембрана 
(її стоншення, без’ядерна ділянка, активація органел). 
×8000

Рис. 9. Електронограма плаценти пацієнтки з I групи 
у терміні вагітності 39 тиж. Активація ендотеліальних 
клітин зі збільшенням кількості зв’язаних рибосом, 
мітохондрії в ортодоксальній конфігурації. ×12 000

Рис. 10. Електронограма плаценти пацієнтки з I групи у 
терміні вагітності 38 тиж. Ядро з дифузно разташованим 
хроматином, гіперплазія гранул ендоплазматичного 
ретикулуму. Збільшення кількості вільних рибосом. 
Мітохондрії зі збільшеною кількістю крист. ×12 000
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