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SPECIFIC CHARACTERISTICS OF СALCIUM-PHOSPHORUS EXCHANGE  
IN WOMEN AGED 40-50 YEARS FOLLOWING TOTAL OVARIECTOMY 
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Abstract. Changes of сalcium-phosphorus homeostasis in women aged 40-50 years with postmenopausal and postovariec-

tomic osteoporosis in connection with densitometric changes of the maximal compactness of the osseous tissue are considered. 
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Резюме. Імуногістохімічними та гістологічними 
методами вивчено 16 плацент вагітних, інфікованих 
мікобактеріями туберкульозу (МБТ) і 20 плацент жінок 
з фізіологічним перебігом вагітності та пологів. Вста-
новлено, що у вагітних, інфікованих мікобактеріями 

туберкульозу, має місце активізація процесів ВАХ-
залежного апоптозу в децидуоцитах, що слід розцінити 
як несприятливий чинник для перебігу вагітності. 

Ключові слова: туберкульоз, плацента, децидуо-
цити, апоптоз. 

Вступ. За умов туберкульозу провідну роль 
в обмеженні поширення мікобактерій туберку-
льозу та альтерації відіграють макрофагальні 
клітинні форми. Оскільки запальний процес при 
туберкульозі плаценти локалізується найчастіше 
в децидуальній оболонці [3], окрім епітеліоїдних 
та велетенських багатоядерних клітин Ланґганса 
(які є макрофагами, характерними для туберку-
льозу), особливий інтерес викликають такі особ-
ливі клітинні форми з властивостями макрофагів, 
як децидуоцити. Ці клітини виникають під час 
вагітності у зв’язку з впливом низки гормонів на 
ендометрій та поступово відмирають шляхом 
апоптозу після пологів [4]. Відомо, що запальний 
процес може модифікувати процеси апоптозу в 
різних клітинах, проте при туберкульозному ура-
женні плаценти дане явище досі не вивчено в 
клітинах цього органа, зокрема в децидуоцитах. 
На підтвердження особливого значення вивчення 
апоптозу саме макрофагів є той факт, що в деци-
дуальних лейкоцитах процеси апоптозу не спо-
стерігаються [6].  

Один із провідних механізмів апоптозу в 
макрофагах є ВАХ-залежний механізм, який 
включається через особливий протеїн ВАХ [5]. 
Останній відноситься до протеїнів сімейства  
Bcl-2, і спочатку отримав назву "Bcl-2 асоційова-
ний Х протеїн". У даний час його прийнято нази-
вати – антиген Вах, протеїн Вах, або BAX 
[1,5,7,8]. Цей протеїн може локалізуватися в ци-
тозолі, мітохондріях та ендоплазматичному рети-
кулумі [5,7,8]. У цитозолі ВАХ знаходиться у 

мономерній формі, а в мембранах мітохондрій та 
ендоплазматичного ретикулума – у формі ВАХ-
ВАХ-гомодимера або гомоолігомера [5]. Вважа-
ється, що ВАХ-мономер є неактивною формою 
апоптозу, тоді як ВАХ-ВАХ-гомодимер та гомо-
олігомер, вмонтовуючись у мембрани при диме-
ризації, генерує сигнали загибелі, наприклад, 
через вивільнення з мітохондрій у цитозоль цито-
хрому С та апоптозіндукуючого фактору (AIF), 
які, у свою чергу, викликають активацію подаль-
ших молекулярних та морфологічних подій апоп-
тозу [5,7,8]. Вказані варіанти внутрішньоклітин-
ної локалізації ВАХ зумовлюють те, що в імуно-
гістохімічних препаратах хромоген (барвник), 
який засвідчує позитивну реакцію на цей антиген 
і відображає його кількість, може розподілятися у 
вигляді дифузного забарвлення (ВАХ-мономер у 
цитозолі) або ж у вигляді гранул (ВАХ-ВАХ-
гомодимер чи гомоолігомер у мітохондріях та 
гранулярному ендоплазматичному ретикулумі). 
Таким чином, імуногістохімічне дослідження 
реакції на антиген ВАХ у цитоплазмі клітини не 
повинно обмежуватися тільки визначенням сума-
рної концентрації чи абсолютної кількості ВАХ у 
клітинах певного типу. Потрібно ще здійснювати 
оцінку розподілу хромогену, використовуючи 
спеціальні кількісні показники, які дозволять ви-
значити співвідношення між активною та неакти-
вною формами ВАХ [1,2]. 

Мета дослідження. Встановити закономір-
ності ВАХ-залежного апоптозу в децидуальних 
клітинах запальнозміненої базальної пластинки 
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плаценти у вагітних, інфікованих мікобактеріями 
туберкульозу. 

Матеріал і методи. Проведено 16 спостере-
жень інфікування мікобактеріями туберкульозу 
вагітних та 20 плацент жінок із фізіологічним 
перебігом вагітності та пологів (всі плаценти тер-
міном гестації 37-41 тиждень). Досліджено осно-
вне місце локалізації специфічного та неспецифі-
чного запалення при туберкульозі плаценти – 
базальну пластинку. Окрім загально-оглядової 
методики забарвлення гістологічних зрізів гема-
токсиліном і еозином та методики на кислото-
стійкі бактерії за методом Циль-Нільсена, вико-
ристана імуногістохімічна методика визначення 
проапоптотичного протеїну ВАХ у клітинах, які 
за морфологією та локалізацією ідентифіковані 
як децидуоцити. Для виконання імуногістохіміч-
ної методики використані первинні антитіла до 
протеїну ВАХ та стрептавідин-біотинову систему 
візуалізації LSAB2 (пероксидазна мітка + діамі-
нобензидин) виробника DakoCytomation 
(Denmark-USA). Максимально дотримувалися 
стандартизації протоколу методики для всіх зрі-
зів. Дофарбування ядер виконували гематоксилі-
ном Майера. Кількісні дослідження інтенсивності 
зафарбовування проводили наступним чином. 
Отримували цифрові копії оптичного зображення 
фрагментів проміжних зрілих ХВ при викорис-
танні об’єктива мікроскопа х70 (водна імерсія). 
Далі цифрові копії зображення аналізували за 

допомогою ліцензійної копії комп’ютерної про-
грами "ВидеоТест – Размер 5.0" (ООО Видеотест, 
Россия) – проводили комп’ютерну мікроденсито-
метрію. Аналіз здійснювали на підставі замірів 
по всій площі зрізу цитоплазми кожної клітини за 
двома показниками: "Середня яскравість" (в оди-
ницях яскравості), "Відхилення яскравості" (в 
одиницях яскравості).  

При статистичній обробці даних після про-
цедури прийняття гіпотези про нормальність всіх 
вибірок за допомогою критерію Хана-Шапіро-
Уілкі обраховували середню арифметичну та її 
похибку, вірогідність різниці між групами дослі-
дження визначали за допомогою двостороннього 
непарного критерію Стьюдента. Для вивчення 
сили впливу ЗДАВ на кількісні показники засто-
совували параметричний дисперсійний аналіз з 
визначенням сили впливу за методом Снедекора. 
Результати вважали вірогідними при р≤0,05.  

Результати дослідження та їх обговорення. 
У всіх 16 спостереженнях інфікування мікобакте-
ріями туберкульозу мали місце ознаки запалення 
в базальній пластинці: у 7 спостереженнях – осе-
редкове специфічне запалення з формуванням 
казеозного некрозу, оточеного епітеліоїдними 
клітинами, лімфоцитами та поодинокими кліти-
нами Лангганса, у 9 спостереженнях – неспецифі-
чне запалення осередками нерегулярної форми та 
розмірів у вигляді лімфоїдно-макрофагальних 
накопичень. У більшості спостережень у базаль-

А Б 

Рис. 1. А. Фрагмент базальної пластинки плаценти жінки при фізіологічній вагітності. Термін гестації 40 тижнів. Б. 
Фрагмент базальної пластинки плаценти жінки, інфікованої мікобактерією туберкульозу. Термін гестації 39 тижнів. 
Пояснення в тексті. Імуногістохімічна методика з первинними антитілами проти протеїну ВАХ та візуалізацією пер-
винних антитіл стрептавідин-біотиновим методом із використанням діамінобензидину. Дофарбовування клітинних 
ядер гематоксиліном Майера. Мікрофотографія. Об.40х. Ок.10х 
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ній пластинці виявлені кислотостійкі бактерії. 
Відмічено, що навколо ділянок специфічного та 
неспецифічного запалення концентрація дециду-
оцитів знижена у 2,4-4,0 раза, а на відстані від 
запалення - у 1,5-1,8 раза в порівнянні з фізіологі-
чною вагітністю. 

На підставі імуногістохімічних досліджень 
встановлено, що в цитоплазмі децидуоцитів від-
мічається чітке ВАХ-позитивне забарвлення, яке 
має комбінований: дифузно-гранулярний харак-
тер. При фізіологічній вагітності забарвлення  
більш гомогенне, за комп’ютерними мікроденси-
тометричними даними оптична щільність забарв-
лення (яка віддзеркалює концентрацію протеїну 
ВАХ) становить 0,128±0,008 відносних одиниць, 
а при інфікуванні мікобактеріями туберкульозу – 
0,244±0,014 (за критерієм Стьюдента вірогідність 
розбіжностей середніх – p<0,001). Слід також 
зазначити, що при інфікуванні мікобактеріями 
туберкульозу забарвлення мало гранулярний ха-
рактер. На це вказували величини відповідного 
показника. Зокрема, відхилення яскравості стано-
вило при фізіологічній вагітності 4,8±0,75 од. 
яскравості, а при інфікуванні мікобактеріями ту-
беркульозу майже в п’ять разів більше – 
24,0±1,6 од. яскравості (p<0,001). 

Вказані відмінності ступеня та характеру 
забарвлення при постановці імуногістохімічної 
методики на протеїн ВАХ дозволяють обґрунту-
вати закономірність активізації ВАХ-залежних 
апоптотичних процесів у децидуоцитах при інфі-
куванні мікобактеріями туберкульозу. На підтве-
рдження цього припущення при інфікуванні мі-
кобактеріями туберкульозу частіше спостерігали 
децидуоцити зі зміненими ядрами – менших роз-
мірів та більш конденсованим хроматином, що 
відповідає каріопікнозу. Описані закономірності 
проілюстровані на рисунку 1. 

Висновок 
У вагітних, інфікованих мікобактеріями ту-

беркульозу, має місце активізація процесів ВАХ-
залежного апоптозу в децидуоцитах, що слід роз-
цінити як несприятливий чинник для перебігу 

вагітності з наслідками, характерними для недо-
статності функції децидуоцитів. 

Перспектива подальших досліджень по-
в’язана з вивченням стану інших клітин базальної 
пластинки плаценти (інвазивного цитотрофобла-
ста, ендотеліоцитів, фібробластів). 
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ИММУНОГИСТОХИМИЧЕСКИЕ ОБСЛЕДОВАНИЯ ПРОТЕИНА ВАХ  
В ДЕЦИДУОЦИТАХ БАЗАЛЬНОЙ ПЛАСТИНКИ ПЛАЦЕНТ БЕРЕМЕННЫХ,  

ИНФИЦИРОВАННЫХ МИКОБАКТЕРИЯМИ ТУБЕРКУЛЕЗА 

А.В.Гошовская, С.П.Полевая, И.С.Давиденко 
Резюме. Иммуногистохимическими и гистологическими методами изучено 16 плацент беременных, инфици-

рованных микобактериями туберкулеза (МБТ), и 20 плацент женщин с физиологическим течением беременности и 
родов. Установлено, что у беременных, инфицированных микобактериями туберкулеза, отмечена активизация про-
цессов ВАХ-зависимого апоптоза в децидуоцитах, что расценивается как неблагоприятный показатель течения 
беременности. 

Ключевые слова: туберкулез,плацента, децидуоциты, апоптоз. 
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IMMUNOHISTOCHEMICAL INVESTIGATION OF BAX-PROTEIN IN DECIDUOCYTES  
OF THE BASAL PLACENTAL PLATE OF GRAVIDAS, INFECTED  

WITH MYCOBACTERIA OF TUBERCULOSIS 

A.V.Goshovs’ka, S.P.Poliova, I.S.Davydenko 
Abstract. By means of immunohistochemical and histological methods 16 placentas of gravidas infected with tuber-

culosis mycobacteria (TMB) and 20 placentas of women with the physiological course of pregnancy and delivery have been  
studied. It has been established that an activation of the processes of BAX-dependent apoptosis oceurs in the deciduocytes 
of gravidas infected with tuberculous mycobacteria and that should be evaluated as an unfavourable factor for the course of 
pregnancy. 

Key words: tuberculosis, placenta, deciduocytes, apoptosis. 
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ОСОБЛИВОСТІ ФУНКЦІОНАЛЬНИХ ЗМІН У НИРКАХ У ХВОРИХ  
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Резюме. Вивчено зміни в нирках у хворих на іше-
мічну хворобу серця (ІХС), хронічну серцеву недостат-
ність (ХСН) та артеріальну гіпертензію (АГ), яка була 
коморбідним станом. З’ясовано, що у хворих на ІХС, 
ХСН та АГ спостерігається пряма залежність та силь-
ний позитивний корелятивний зв’язок (r=+0,65, p<0,05), 

погіршення функціонального стану нирок від стадії 
гіпертонічної хвороби (ГХ), що менше пов’язано зі 
зростанням тяжкості серцевої недостатності (СН) 
(r=+0,42, p<0,05) 

Ключові слова: нирки, хронічна серцева недоста-
тність, артеріальна гіпертензія. 
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Вступ. Хронічна серцева недостатність 
(ХСН) є найбільш частим і серйозним ускладнен-
ням захворювань серцево – судинної системи 
[1,2]. Результати останніх епідеміологічних до-
сліджень свідчать, що ХСН спостерігається не 
менш ніж у 1% дорослого населення, а в осіб, 
яким за 75 років – у 10% [1]. До 80% усіх випад-
ків ХСН спричинена гіпертонічною хворобою 
(ГХ) та ІХС [4,8]. 

Найчастішою причиною ураження нирок є 
артеріальна гіпертензія (АГ) на фоні ХСН 
[6,11,12]. Підвищений артеріальний тиск (АТ) 
може бути як причиною хронічних захворювань 
нирок (ХЗН), так і його наслідком. Ренопаренхі-
матозна АГ є другою за частотою причиною хро-
нічного підвищення АТ після есенціальної. За 
останні 10 років кількість пацієнтів із ХЗН у 
США та Західній Європі зрослі вдвічі. У США в 
1998 році загальна кількість таких хворих – 
326000, у 2000 – 372000, а в 2010 році очікують 
650000 [7]. Поширеність АГ у пацієнтів із ХЗН 
становить близько 60%, а приблизно 20-25% хво-
рих із нирковою недостатністю – це пацієнти із 
так званим гіпертензивним нефросклерозом [3]. 
Поява АГ у хворих на ранніх стадіях ХЗН асоці-
юється із подальшим швидким прогресуванням 
ураження нирок і розвитком хронічної ниркової 
недостатності [5]. Серцево – судинні ускладнен-

ня та кардіальна смерть у пацієнтів із ХЗН є час-
тішими, ніж розвиток ниркової недостатності 
[3,9]. Експерти Американської національної нир-
кової фундації (АННФ) рекомендують розглядати 
ХЗН як незалежний чинник виникнення серцево – 
судинних ускладнень і кардіальної смерті [9,10]. 
Однак, незважаючи на велику кількість дослі-
джень, зміни в нирках при поєднанні ХСН та АГ 
залишаються все ще недостатньо вивченими. 

Мета дослідження. Проаналізувати виділь-
ну, концентраційну, кислотно – основну функції 
нирок у хворих на ХСН та АГ. 

Матеріал і методи. Обстежено 60 осіб. До-
слідна група – 40 хворих (22 чоловіки та 18 жі-
нок) середній вік 58,7±9,08 року із діагнозом 
ІХС, СН II–III ФК у поєднанні з ГХ II–III ст.; ко-
нтрольна група включала 20 практично здорових 
осіб репрезентативних за віком (58,1±7,85 року) 
та статтю. Пацієнтів розподілили на чотири гру-
пи залежно тяжкості ХСН та АГ. 1-ша група – 
11 осіб із діагнозом ІХС, СН ІІ ФК, ГХ ІІ ст.; 2-га 
група – 12 пацієнтів із діагнозом ІХС, СН ІІ ФК, 
ГХ ІІІ ст.; 3-тя група – 9 хворих із діагнозом ІХС, 
СН ІІІ ФК, ГХ ІІ ст.; 4-та група – 8 осіб із ІХС, 
СН ІІІ ФК, ГХ ІІІ ст. У хворих в анамнезі не було 
даних про хронічні захворювання нирок. Дослі-
дження проводились у клінічній вузловій лікарні 
станції Чернівці в терапевтичному відділенні. 


