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Поширеність запального процесу у плацентах  
від передчасних пологів у різні гестаційні терміни 
В. О. Ткаліч1, В. В. Біла1,2, О. С. Загородня1 
1Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, м. Київ  
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Передчасні пологи (ПП) – пологи у терміні менше 37 тиж, що можуть мати спонтанне та ятрогенне походження, час-
тота їх сягає 10% від усіх пологів. Патогенез передчасної пологової діяльності має в основі запальну реакцію хоріона, 
амніона та децидуальної оболонки, однак походження запальної реакції є різним залежно від гестаційного терміну. 
Мета дослідження: вивчення поширеності запальної реакції у зразках послідів від дуже ранніх передчасних, ран-
ніх передчасних та своєчасних пологів. 
Матеріали та методи. Обстежено зразки плацент від 203 породіль з пологами у гестаційному терміні 22–27 тиж 
– дуже ранні ПП (І група – 101 породілля з передчасним розривом плодових оболонок (ПРПО), ІІ група – 102 по-
роділлі з початком пологів на тлі інтактних оболонок) та 202 породіль з пологами у терміні 28–34 тиж – ранні ПП (ІІІ 
група –100 породіль з ПРПО та IV група – 102 породіллі з початком пологів на тлі інтактних плодових мембран) та 
60 породіль зі своєчасними пологами. 
Для оцінювання поширеності запального процесу та його порівняння між групами було застосовано імуногістохі-
мічне виявлення антигену СD8, CD3 та CD14 у ворсинах. 
Результати. У 56,7% плацент від своєчасних пологів маркерів вілузиту не виявлено, ще у третини випадків було 
відзначено легку форму вілузиту. Породіллі з початком пологів між 28-м та 34-м тижнями на тлі цілих плодових 
оболонок у 54,9% мали ознаки вілузиту, у 33,3% – його легкі прояви. У разі допологового розриву оболонок поши-
реність вілузиту сягнула 65%, частіше спостерігали тяжкі його форми.
Натомість у групах дуже ранніх ПП лише 14,9 та 15,7% плацент не мали ознак вілузиту, кожна п’ята плацента з цих 
груп мала вогнищевий чи дифузний вілузит тяжкого ступеня. У групі ранніх ПП на тлі цілих амніотичних оболонок 
третина плацент демонструвала ізольовано маркер лімфоцитів СD3, жодного антигену не було виявлено у 47,1% 
плацент, і лише у кожній десятій плаценті виявлено антигени макрофагів плодового походження. Подібний розподіл 
виявлено у плацентах від ранніх ПП з ПРПО. 
У плацентах від дуже ранніх ПП відзначено найвищу частоту виявлення CD14 – кожна друга плацента містила цей 
маркер ізольовано та у 22,5% – у комбінації з маркерами материнських лімфоцитів. У групі дуже ранніх ПП на тлі 
ПРПО домінували плаценти з позитивним тестом на СD14 – 31,7% ізольовано та 45,5% у комбінації з CD3. 
Висновки. 1. У плацентах від передчасних пологів (ПП) у терміни 28–34 тиж вілузит було виявлено у 54,9% випадків 
на тлі інтактних амніотичних мембран та у 65,0% – на тлі допологового розриву оболонок, від дуже ранніх ПП – у 
85,1% та 83,3% відповідно. Плаценти від пологів з допологовим розривом плодових оболонок частіше мали ознаки 
тяжкого вілузиту – у 21% випадків у терміни 28–34 тиж та у 20,6% – у терміни 22–27 тиж. 
2. У плацентах від ранніх ПП антиген макрофагів плодового походження виявлено у 22% випадків на тлі допологового 
розриву плодових оболонок та у 21,6% випадків пологів та тлі інтактних мембран; у цих зразках домінувала інфільтрація 
лімфоцитами материнського походження. Натомість посліди від дуже ранніх ПП та з розривом плодових оболонок у 
77,2% випадків містили антиген плодових макрофагів і у 71,6% випадків початку пологів на тлі інтактних мембран. 
Такі результати свідчать про плодове походження запального процесу при дуже ранніх ПП. 
Ключові слова: передчасні пологи, екстремально передчасні пологи, передчасний розрив плодових оболонок, вілузит, клі-
тини СD3, CD8, CD14. 

The prevalence of inflammatory process in placentas from premature births in different 
gestational periods
V. O. Tkalich, V. V. Bila, O. S. Zahorodnya 

Premature birth (PB) is the birth in less than 37 weeks, which can be spontaneous and iatrogenic, its frequency reaches 10% 
of all births. The pathogenesis of premature labor is based on the inflammatory reaction of the chorion, amnion and decidual 
membrane, but the origin of the inflammatory reaction is different depending on the gestational age.
The objective: to study the prevalence of the inflammatory response in placenta samples from very early preterm, early preterm 
and term births.
Materials and methods. Placenta samples from 203 parturient women who gave birth in the gestational period of 22–27 weeks 
– very early PB (I group – 101 parturient women with premature rupture of membranes (PROM), II group – 102 parturient 
women with the onset of labor with intact membranes) and 202 parturient women were examined with deliveries in the period 
of 28–34 weeks – early PB (III group – 100 women in labor with PROM and IV group – 102 women in labor with the onset 
of labor with intact fetal membranes) and 60 women in labor with term deliveries.
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Immunohistochemical detection of CD8, CD3 and CD14 antigens in villi was used to assess the prevalence of the inflammatory 
process and compare it between groups.
Results. In 56.7% of placentas from term deliveries no markers of villousitis were detected, a mild form of villousitis was found 
in another third of cases. In placentas of woman with the onset of labor between the 28th and 34th weeks with intact fetal 
membranes there were signs of villousitis in 54.9%, and its mild manifestations in 33.3%. In the case of premature rupture of 
the membranes, the prevalence of villousitis reached 65%, its severe forms were more often observed.
On the other hand, in the groups of very early PB only 14.9 and 15.7% of placentas had no signs of vilouisitis, one in five 
placentas from these groups had severe focal or diffuse villousitis. In the group of early PB and intact amniotic membranes, 
one third of the placentas demonstrated an isolated CD3 lymphocyte marker, no antigen was detected in 47.1% of placentas, 
and only in every tenth placenta antigens of macrophages of fetal origin were determined. A similar distribution was found in 
placentas from early PB with PROM.
In placentas from very early PB the highest frequency of CD14 detection was found – every second placenta contained this 
marker in isolation and in 22.5% – in combination with maternal lymphocyte markers. In the group of very early PB on the 
background of PROM placentas with a positive CD14 test dominated – 31.7% isolated and 45.5% in combination with CD3.
Conclusions. 1. In placentas from premature births (PB) at 28–34 weeks, villousitis was detected in 54.9% of cases against the 
background of intact amniotic membranes and in 65.0% – on the background of premature rupture of the membranes, from 
very early PBs – in 85.1% and 83.3%, respectively. Placentas from deliveries with premature rupture of the fetal membranes 
more often had signs of severe villousitis – in 21% of cases at 28–34 weeks and in 20.6% at 22–27 weeks.
2. In placentas from early PB, macrophage antigen of fetal origin was detected in 22% of cases in the cases of premature rupture 
of the fetal membranes and in 21.6% of cases of childbirth with intact membranes; these samples were dominated by infiltration 
by lymphocytes of maternal origin. On the other hand, placentas from very early PB and ruptured fetal membranes in 77.2% of 
cases contained antigen of fetal macrophages and in 71.6% of cases of onset of labor with intact membranes.
Such results indicate the fetal origin of the inflammatory process in very early PB.
Keywords: premature birth, extremely premature birth, premature rupture of membranes, villousitis, CD3, CD8, CD14 cells.

Передчасні пологи (ПП) – спонтанне розродження 
у терміни 22–36 тиж та 6 днів гестації, вони є по-

ліетіологічним синдромом, що ускладнює від 5 до 10% 
усіх вагітностей [5]. Передчасне розродження є про-
відною причиною смертності дітей віком до 5 років, що 
становить 1 млн дитячих смертей щороку. [22]. 

Як патогенетичні чинники передчасної пологової ді-
яльності розглядають передчасний розрив плодових обо-
лонок, істміко-цервікальну недостатність, тромбофілічні 
стани, гостру та хронічну реакцію на інфекцію. Описано 
детальні механізми індукції пологової діяльності на тлі 
інфекційного процесу – активація синтезу простаглан-
динів, зменшення еластичності амніотичних мембран та 
щільності колагену, що формує шийку матки. 

Спільною патогенетичною ланкою для більшості па-
тогенетичних механізмів передчасної пологової діяль-
ності є поширення амніотично-хоріально-децидуальної 
запальної реакції, що провокує запуск каскаду проста-
гландинів у хоріоні та децидуальній оболонці [4, 19]. 

M.  Castello-Castrejon et al. вивчали здатність чистої 
культури лімфоцитів хоріона та периферійної крові син-
тезувати фактори прозапальної дії [3]. В експеримен-
ті вони продемонстрували, що хоріональні лімфоцити 
більш активно, ніж периферійного кровообігу, експресу-
ють фактор некрозу пухлин та інтерлейкін (ІЛ)-6, різні 
типи металопротеїназ. При порівнянні лімфоцитів хоріо-
на від передчасних та від своєчасних пологів, то саме при 
ПП прозапальна активність була більш вираженою [7].

Макрофаги плодового кровообігу утворюються з клі-
тин Гофбауера, вони доступні для виявлення з 10-го дня 
вагітності [9,13]. Застосування методу секвестрації ри-
бонуклеїнової кислоти дозволяє виявляти їх з більшою 
чутливістю та відкрило нові можливості вивчення їхньої 
ролі у патогенезі акушерських ускладнень [20]. 

Про плодове походження частини макрофагів у 
плаценті ще у 1967 р. написав R. Wynn, довівши це ви-
явленням у них Y-хромосоми, тобто належність кліти-
ни до плода чоловічої статі [23]. 

У структурі ПП особливе значення мають дуже ран-
ні ПП – пологи у гестаційний термін від 22 до 28 тиж, 
частка яких не перебільшує 10%, але вони мають тяжкі 
наслідки через екстремальну недоношеність новона-
родженого. Дослідженнями установлено, що пологи у 
гестаційний термін менше 28 тиж мають особливі риси 
патогенезу, а саме – домінування хоріональної запаль-
ної реакції над системною материнською [1, 25].

Мета дослідження: вивчення поширеності запаль-
ної реакції у зразках послідів від дуже ранніх передчас-
них, ранніх передчасних та своєчасних пологів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Обстежено зразки плацент від:
• �203 породіль з пологами у гестаційному терміні 

22–27 тиж – дуже ранні ПП (І група – 101 поро-
ділля з передчасним розривом плодових оболо-
нок (ПРПО), ІІ група – 102 породіллі з початком 
пологів на тлі інтактних оболонок); 

• �202 породіль з пологами у терміні 28–34  тиж – 
ранні ПП (ІІІ група – 100 породіль з ПРПО та 
IV група – 102 породіллі з початком пологів у ці 
терміни на тлі інтактних плодових мембран); 60 
породіль зі своєчасними нормальними одноплід-
ними пологами (група контролю – ГК). 

Усі пологи відбулись у комунальному некомерцій-
ному підприємстві «Перинатальний центр м.  Києва» 
протягом 2020–2023 рр. 

Для дослідження після народження посліду від-
бирали фрагмент тканини плаценти розмірами 5×5 см. 
Для оцінювання поширеності запального процесу та 
його порівняння між групами було застосовано імуно-
гістохімічне виявлення антигенів у СD8, CD3 та CD14 
у ворсинах. Для виявлення антигену вивчали оптич-
ну щільність цитоплазми методом зондової мікро-
денситометрії із застосуванням комп’ютерної програ-
ми ImageJ (версія 1.48v, вільна ліцензія, W. Rasband, 
National Institute of Health, США, 2015). 
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За кількістю ворсин, що мали позитивний резуль-
тат виявлення CD8, та дифузністю процесу виявлення 
антигену визначали ступінь тяжкості вілузиту. 

Так, легким вілузитом вважали ураження не біль-
ше 10 ворсин у полі зору, що може бути фокальним 
(при виявленні уражених ворсин в одній площині) та 
мультифокальним (при виявленні уражених ворсин у 
кількох зрізах). Тяжким вілузитом вважали виявлен-
ня понад 10 ворсин з антигенами СD8 у полі зору, яке 
теж є вогнищевим у разі ураження менше 5% ворсин та 
дифузним – за ураження понад 5% ворсин. 

Ураховуючи різне походження імунокомпетентних 
клітин при запаленні у плаценті, було проаналізовано 
частоту виявлення антигенів CD3 та CD14 у плацен-
тах залежно від гестаційного терміну розродження та 
від передчасного розриву плодових оболонок. 

Статистичне оброблення отриманих результатів 
виконано за допомогою критерію Стьюдента (для ви-
значення відмінностей частоти кожного явища у гру-
пі, р≤0,05 свідчило про вірогідність відмінностей) та 
методу Шапіро–Уїлка (для оцінювання статистичної 
відмінності розподілу груп за ознакою, р≤α2 свідчило 
про нерівномірність розподілу).

Дизайн дослідження погоджено на засіданні комі-
сії з питань біоетичної експертизи та етики наукових 
досліджень НМУ імені О.  О.  Богомольця протокол 
№ 185 від 27.05.2024 р.), 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Материнська частина плаценти складається з 
decidua basalis, яка безпосередньо пов’язана з маткою 
та створює тісний зв’язок між вагітною та плодом, що 
розвивається, оскільки плодові оболонки складаються 
з екстраворсинчастих трофобластів. Плодова частина 
вкрита амніоном, який бере участь у вилитті навколо-
плідних вод. Під амніоном знаходиться хоріон, мемб-
рана, яка проходить безперервно з вистиланням стінки 
матки, необхідна для постачання поживних речовин 
плоду та запобігання відторгненню плода імунною 
системою вагітної [6]. 

Плацента характеризується наявністю імунної сис-
теми, яка підтримує імунну толерантність до плода та 
здатність вагітної запобігати інфекціям. Імунна систе-
ма плаценти складається з природних клітин-кілерів 
(NK), макрофагів (20%), Т-клітин (~10–20%) і більш 
рідкісних типів клітин, таких, як дендритні клітини, 
B-клітини, NKT-клітини і тучні клітини [2, 14].

Якщо розглядати запальний процес у ворсинах хорі-
она як патогенетичний чинник та наслідок передчасної 
пологової діяльності водночас, то важливо було оціни-
ти поширеність процесу у плацентах від ПП з різним 
гестаційним терміном та з різним варіантом початку. У 
першу чергу слід розглянути плаценти від неускладне-
них своєчасних пологів. У 56,7% таких плацент марке-
рів вілузиту не виявлено, ще у третини були виявлені 
зміни, властиві легкій формі ураження (табл. 1).

Плаценти від ранніх ПП за характером поширен-
ня вілузиту відрізнялись між собою. Породіллі з по-
чатком пологів між 28-м та 34-м тижнями на тлі цілих 
плодових оболонок мали поширеність вілузиту, поді-
бну до групи контролю, – 54,9% плацент не мала ознак 
запального процесу, 33,3% – його легкі прояви (фо-
кальний або мультифокальний). 

У плацентах від ранніх ПП антиген макрофагів пло-
дового походження виявлено у 21 (22%) випадку на тлі 
ПРПО та у 17 (21,6%) випадках пологів та тлі інтактних 
мембран – у цих зразках домінувала інфільтрація лімфо-
цитами материнського походження. Натомість 78 (77,2%) 
послідів від дуже ранніх ПП з ПРПО та розривом плодо-
вих оболонок містили антиген плодових макрофагів та 73 
посліди (71,6%) від пологів з початком на тлі інтактних 
мембран. Такі результати свідчать про плодове походжен-
ня запального процесу при дуже ранніх ПП. 

У групі ранніх ПП на тлі ПРПО було виявлено ін-
ший розподіл тяжкості вілузиту – відсутні його про-
яви були лише у 35 (35,0%) плацентах, у 65 (65,0%) по-
слідах він виявлений у тому чи іншому прояві. Двад-
цять одна плацента, тобто кожне п’яте спостереження 
(21,0%), мала вогнищеві або дифузні прояви тяжкого 
ступеня поширення інфільтрації лімфоцитами. Таку 
значну поширеність запального процесу можна по-
яснити тривалим періодом між розривом оболонок та 
розродженням, тобто вторинним його характером. 

Натомість у групах дуже ранніх ПП лише 14,9 та 
16,7% плацент не мали ознак вілузиту, що значно менше, 
ніж у решті груп. Вісімдесят шість (85,1%) плацент від 
пологів, ускладнених ПРПО, мала певний ступінь тяж-
кості вілузиту, у групі пологів на тлі інтактних оболонок 
– 85 (83,3%). Кожна п’ята плацента (21 (20,8%) – у І гру-
пі та 22 (21,6%) – у ІІ групі з цих груп мала вогнищевий 
чи дифузний вілузит тяжкого ступеня, що не перевищу-
вало частоту у групах ранніх ПП. Значно вищою у них 
була поширеність легкого вілузиту – у 34,7% та 33,3% 
фокального та у 29,7% і 28,4% – мультифокального, в ін-
ших групах частота такого явища була значно нижчою. 

Вілузит
І група,
n=101α£

II група,
n=102α£

IIІ група,
n=100α

ІV група,
n=102

ГК, n=60

Відсутній 15 (14,9)*° 17 (16,7)*° 35 (35,0)* 56 (54,9) 34 (56,7%)

Легкий фокальний 35 (34,7) * 34 (33,3)* 24 (24,0) 21 (20,6) 10 (16,7%)

Легкий мультифокальний 30 (29,7)*° 29 (28,4)*° 20 (20,0) 13 (12,7) 9 (15,0%)

Тяжкий вогнищевий 12(11,9) 16 (15,7) 15 (15,0) 11 (10,8) 6 (10,0%)

Тяжкий дифузний 9 (8,8) 6 (5,9) 6 (6,0) 1 (1,0) 1 (1,6%)

Таблиця 1 
Поширеність вілузиту в плацентах від передчасних та своєчасних пологів, n (%)

Примітки: *– р≤0,05 порівняно із ГК; ° – р≤0,05 порівняно з IV групою;  α – р≤α2 порівняно з ГК; £ – р≤α2 порівняно з IV групою 
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Вілузит – особлива форма ураження плаценти, що 
полягає в інфільтрації строми ворсин імунокомпетент-
ними клітинами [18]. Саме у стромі ворсини відбува-
ється експресія антигенів гістосумісності плода, зокре-
ма клітинами Гофбауера [17].

S.  Lager et al. вивчали поширеність вілузиту у 
плацентах від вагітностей, ускладнених передчас-
ною пологовою діяльністю та затримкою росту пло-
да. Критерієм вілузиту було виявлення імуногісто-
хімічним методом антигенів CD8, CD14 та CD79. 
Автори продемонстрували, що імуногістохімічні 
критерії вілузиту супроводжували 21,4% послідів 
від ускладнених вагітностей та 14,3% – від фізіоло-
гічних вагітностей [11]. 

Інфільтрація ворсин у динаміці запального проце-
су відбувається з двох джерел – материнської частини 
Т-лімфоцитами, з плодової – макрофагами [12]. Для ви-
вчення походження хоріонального запалення було ви-
вчено рівень інфільтрацїї хоріона імунними клітинами 
різного походження. У разі імуногістохімічного виявлен-
ня антигену CD3 оцінювали інфільтрацію плацентарної 
тканини Т-лімфоцитами материнського походження, за 
виявлення СD14 – макрофагами плодового походження. 

Результати аналізу наведено у табл. 2.
У плацентах від нормальних пологів у 56,7% не вияв-

лено жодного антигену при імуногістохімічному дослі-
дженні, у 15% – антиген CD3, у 23,3% – антиген CD14. 
Обидва антигени було виявлено лише у 5% випадків. 

У групі ранніх ПП на тлі цілих амніотичних оболонок 
жодного антигену не було виявлено у 47,1% плацент, а тре-
тина плацент демонстрували ізольовано маркер лімфоци-
тів СD3, лише у кожній десятій плаценті (9,8%) виявлено 
антигени макрофагів плодового походження ізольовано, 
ще у 10,8% – у комбінації з СD3 (усього 21,6%). Загалом 
202 (49,9%) плаценти з 405 містили антиген СD3.

Подібний розподіл спостерігаємо у плацентах від 
ранніх ПП з ПРПО. Маркер макрофагів плодового по-
ходження виявляли лише у 22% плацент (ізольовано 
або у комбінації з CD14), жодного антигену – у третині 
випадків. Частіше, ніж у групі пологів на тлі цілих ам-
ніотичних оболонок, спостерігаємо інфільтрацію CD3 
у 43% випадків – ізольовано у 43% плацент та у комбі-
нації з СD14 – у 14%. Це можна пояснити вторинним 
запаленням хоріону внаслідок тривалого часу, що ми-
нув між розривом оболонок та розродженням. 

У плацентах від дуже ранніх ПП на тлі інтактних 
мембран відзначено найвищу частоту виявлення 
CD14, тобто інфільтрації макрофагами плодового по-
ходження. У менше третини плацент виявляли маркер 

CD3 – 11,9% ізольовано та у 22,5% – у комбінації з 
СD14. Лише у 16,7% плацент цієї групи не виявляли 
в імуногістохімічному дослідженні жодного антигену. 

Натомість плаценти від дуже ранніх ПП на тлі 
ПРПО мали певні відмінності. Так само серед них 
домінували плаценти з позитивним тестом на СD14 
–32 (31,7%) посліди ізольовано та 46 (45,5%) – у ком-
бінації з CD3, тобто 78 (77,2%) цих плацент містили 
маркер макрофагів плодового походження. Отже, і 
інфільтрація материнськими лімфоцитами в цих пла-
центах була більш поширеною, ніж у плацентах від по-
логів на тлі інтактних мембран. 

Тривалий час від розриву плодових оболонок до 
розродження сприяв поширенню запального процесу 
материнського походження на хоріон, що вже інфіль-
трований макрофагами плодового походження. 

Інфільтрація лімфоцитами CD3 на ранніх термінах 
вагітності має важливе значення для нормального про-
цесу імплантації, саме їхнє накопичення навколо вор-
син хоріона перешкоджає безпосередньому контакту 
плода з материнською кров’ю [8, 10]. Макрофаги пло-
дового походження у плаценті покликані регулювати 
синтез про- та протизапальних цитокінів [7]. 

S. Vondra et al. вивчали поширеність антигену пло-
дових макрофагів у базальних та парієтальних фраг-
ментах децидуальної оболонки. Вони встановили, що 
поширеність антигенів плодового походження є біль-
шою у разі акушерських ускладнень [21]. F. Yang et al. 
в імуногістохімічних дослідженнях виявили, що наси-
ченість інфільтрації плодовими макрофагами є сталою 
протягом всієї вагітності [24]. 

На проліферацію макрофагів у плаценті впливають 
прозапальні цитокіни [16], а самі макрофаги плодо-
вого походження беруть участь у реалізації антибак-
теріального захисту [15]. J. Kim et al. поінформували, 
що інфільтрація макрофагами супроводжується пору-
шенням архітектоніки ворсин. Це може лежати в осно-
ві всіх поширених гестаційних ускладнень. 

ВИСНОВКИ
1. У плацентах від передчасних пологів (ПП) у 

терміни 28–34  тиж вілузит було виявлено у 54,9% 
випадків на тлі інтактних амніотичних мембран та у 
65,0% – на тлі допологового розриву оболонок, від 
дуже ранніх ПП – у 85,1% та 83,3% відповідно. Пла-
центи від пологів з допологовим розривом плодових 
оболонок частіше мали ознаки тяжкого вілузиту – у 
21% випадків в терміни 28–34 тиж та у 20,8% – у тер-
міни 22–27 тиж. 

Показник
І група,
n=101α£

ІІ група,
n=102α£

ІІІ група,
n=100α

ІV група,
n=102α ГК, n=60

СD3 8 (7,9%) 12 (11,8%) 43 (43,0%)* 33 (32,3%)* 9 (15,0%)

CD14 32 (31,7%) *° 50 (49,0%)* 8 (8,0%) 10 (9,8%) 14 (23,3%)

Жодного антигену 15 (14,9%)* 17 (16,7%)* 35 (35,0%)* 48 (47,1%) 34 (56,7%)

Обидва антигену 46 (45,5%)*° 23 (22,5%)* 14 (14,0%) * 11 (10,8%)* 3 (5,0%)

Таблиця 2
Імуногістохімічне виявлення антигенів імунних клітин у плацентах від передчасних та своєчасних пологів, n (%)

Примітки: *– р≤0,05 порівняно із ГК; ° – р≤0,05 порівняно з IV групою;  α – р≤α2 порівняно з ГК; £ – р≤α2 порівняно з IV групою 
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2. У плацентах від ранніх ПП антиген макрофагів пло-
дового походження виявлено у 22% випадків на тлі допо-
логового розриву плодових оболонок та у 21,6% випад-
ків – та тлі інтактних мембран. У цих зразках домінувала 
інфільтрація лімфоцитами материнського походження. 

Натомість посліди від дуже ранніх ПП з розривом 
плодових оболонок у 77,2% випадків містили антиген 
плодових макрофагів та у 71,6% випадків – на тлі інтак-
тних мембран. Такі результати свідчать про плодове по-
ходження запального процесу при дуже ранніх ПП. 
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