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ЛІКУВАННЯ ЗМІН В СИСТЕМАХ ГЕМОСТАЗУ, ФІБРИНОЛІЗУ ТА ПРОТЕОЛІЗУ 
В ЖІНОК ІЗ ЗАГРОЗОЮ НЕВИНОШУВАННЯ В РАННІ ТЕРМІНИ ГЕСТАЦІЇ 

Обстежено ЗО жінок із неускладненим перебігом вагітності та 49 жінок з ознаками загрози невиношування в і 
триместрі. Вивчали показники гемостазу, фібринолітичної та протеолітичної систем крові. Зроблено висновок, що 
при загрозі викидня в І триместрі виникає підвищення загального коагуляційного потенціалу крові та активація тром-
боцитарно-судинного гемостазу на тлі певного зниження фібринолітичної активності та активності протизгортальної 
системи крові. Запропоновано патогенетично обґрунтоване лікування виявлених змін за допомогою екстракту гінкго 
білобата ериніту. 

Ключові слова: загроза невиношування, трофобласт, гемостаз, фібриноліз, протеоліз, екстракт гінкго білоба, 
ериніт. 

Обследовано ЗО женщин с неосложненньїм течением беременности (контрольная группа) и 49 женщин с при-
знаками невьінашивания в 1 триместре.беременности (основная группа). Проведено сравнение изменений пока-
зателей гемостаза и систем фибринолиза и протеолиза крови между группами до и после предлагаємого лечения. 
Показано, чтоу женщин сугрозой прерьівания в 1 триместре беременности происходиг увеличение общего потен-
циала свертьіваемости крови и активация тромбоцитарного гемостаза на фон^ некоторого снижения активности 
фибринолитической и противосвертьівающей систем крови. Комплексное лечение невьінашивания, включающее 
зкстракт гинкго билоба и зринит, нормализует показатели указанньїх систем крови. 

Ключевьіе слова: угроза вьїкидьіша, трофобласт, гемостаз, фибринолиз, протеолиз, зкстракт гинкго билоба, 
зринит. 

ЗО \лготеп \л/іїН ап ипсотріісаіесі соигзе о! ргедпапсу (їНе сопігоі дгоир) апсі 49 \лготеп гоіїИ №е зідпз ої тізсаггіаде 
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Вступ. Серед найважливіших проблем су-
часного акушерства одне з перших місць посідає 
проблема невиношування вагітності. Частота да-
ної патології становить, у середньому, від 10-12% 
до 20-35% від загальної кількості вагітностей. 
В Україні питома вага невиношування в загальн 
ій кількості вагітностей становить 15-23% усіх 
встановлених випадків вагітності [3], і не має тен-
денції до зниження. Основною ланкою в процесі 
гестації є імунна та судинна адаптація до вагіт-
ності. У процесі розвитку фізіологічної вагітності 
відбувається зміна спіральних артерій: настає по-
ступова заміна ендотелію судин клітинами трофо-
бласта, а також заміна гладеньком'язових клітин 
матриксом, клітинами трофобласта та фібрином 
[2, 5]. Недостатня інвазія трофобласта в ділянці 
плацентарного ложа веде до оклюзії спіральних та 
матково-плацентарних артерій, що зумовлює пере-
ривання вагітності у вигляді викидня, або розвиток 
дисфункції плаценти в пізніших термінах гестації. 
При ускладненні перебігу вагітності загрозою не-
виношування гіпоксія та затримка розвитку плода 
трапляються відповідно з частотою 18,1% і 14,5%), 
у стані асфіксії народжується 17,5%о немовлят [8]. 

Мета дослідження. Вивчити зміни показників 
гемостазу, фібринолітичної та протеолітичної сис-
тем крові в жінок, вагітність яких була обтяжена 
загрозою викидня в І триместрі, розробити патоге-
нетично обгрунтоване лікування виявлених змін. 

Матеріал і методи. Нами обстежено 49 вагіт-
них із клінікою загрози невиношування в І триме-

стрі гестації, які склали основну групу. Відбирали 
вагітних з чіткою клінікою загрози викидня в І три-
местрі, яка включала наступні групи скарг: біль у 
нижніх відділах живота, кров'янисті виділення із 
статевих шляхів мажучого характеру (або кровома-
зання), ультразвукові ознаки загрози переривання 
вагітності (сегментарні скорочення матки). Жінки, 
які страждали тяжкою екстрагенітальною патоло-
гією, мали верифіковану істміко-цервікальну недо-
статність, ізосенсибілізацію за АБО і Ші системами 
крові, ТОКСН-інфекції, були виключені з числа 
обстежених. Групу контролю склали 30 вагітних із 
нормальним перебігом гестації. 

Основна група розподілена на дві паритетні 
підгрупи. Так, 25 жінок склали підгрупу з тради-
ційним лікуванням, які отримували комплексну 
зберігаючу терапію [1,4], зокрема, гормональне 
лікування (дуфастон у дозі 20-40 мг/добу), спазмо-
літики, седативні, гемостатичні препарати, вітамі-
ни. Іншим 24 жінкам, які увійшли до підгрупи ко-
рекції, разом із традиційною терапією призначали 
розроблений нами лікувальний комплекс у складі: 
екстракт гінкго білоба, що має дезагрегантну дію 
(капсули по 40 мг), по 1 капсулі тричі на день та до-
натор оксиду азоту ериніт (таблетки по 10 мг) по 1 
таблетці 3 рази на день. Щодо застосування гінкго 
білоба при вагітності, у світовій літературі немає 
даних про ембріотоксичність або тератогенність 
препарат)/, проте рекомендується відмінити пре-
парат за кілька тижнів до пологів задля уникнення 
розвитку кровотечі [7]. Курс лікування, за винят-
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ком дуфаетону, складав І О-12 днів і призначався 
з 6-го - 8-го тижня вагітності. Курс повторювали 
три рази з інтервалом 7-Ю днів, із закінченням до 
12-го тижня гестації. Вплив запропонованої тера-

пії спрямований на покращання кровопостачання 
трофобласта. У вагітних із підгрупи корекції нами 
досліджено загальний коагулятдійний потенціал, 
тромбоцитарно-судинний гемостаз та стан фібри-

& Таблиця І 
Характеристика загального коагуляційного потенціалу крові вагітних 

при лікуванні невиношування в 6-8 тижнів вагітності ( М + т ) 

Група корекції 
після ї курсу лікування 

(п=25) " 

Група 
з традиційним лікуванням 

(п=24) 
Контрольна група (п=30) 

ЧР, с 92,15+2,15 94,80+1,29 95,03+1,44 
ПТЧ, с 18,50+0,38 19,45±0,61 19,50+0,45 
ТЧ, с іб,8о±о;зі 17,45+0,56 16,30+0,38 

АТ- ЇІЇ,% 88,85+3,98 86,14+4,83 85,47+2,74 
Примітка. *~ р<0,05 порівняно з групою з традиційніш лікуванням, 
** -р<0,05 порівняно з групою контролю 

Характеристика загального коагуляційного потенціалу крові вагітних 
при лікуванні невиношування у 12-13 тижнів вагітності (М+т) 

Табл иця 2 

Група корекції 
після повторного лікування 

(п=25) 

Група 
з традиційним лікуванням 

(п=24) 

Контрольна група 
(п=30) 

ЧР, с 99,94±1,01 91,95±1,71 99,50±1,03 
ПТЧ, с 20,05±0,45* 17,95±0,51** 21,47±0,44 
ТЧ, с 18,90±0,35* 16,85±0,66 17,37±0,36 

АТ- III,% 90,25±4,86 82,14±3,82 90,60+1,60 
Примітка. *-р<0,05 порівняно з групою з традиційним лікуванням, 
** -р<0,05 порівняно з групою контролю 

Характеристика первинного гемостазу у вагітних 
при лікуванні невиношування в 6-8 тижнів вагітності (М±ш) 

Таблиця З 

Група корекції після 
І курсу лікування 

п=25) 

Група з традиційним 
лікуванням 

(п=24) 
Контрольна група 

(п=30) 

К-ть тромбоцитів, тис/мл 301,10+4,36 297,15+4,65 268,87+3,00 
Адгезивні тромбоцити,% 43,45+0,58** 43,59+0,65** 40,60+0,47 

Індекс спонтанної агрегації 
тром боциті в,% 4,68+0,27** 5,22+0,30** 3,03+0,17 

Примітка. *--- р<0,05 порівняно з групою з традиційним лікуванням, 
** -р<0,05 порівняно з групою контролю 

Характеристика первинного гемостазу у вагітних 
при лікуванні невиношування у 12-13 тижнів вагітності ( М ± т ) 

Таблиця 4 

Група корекції після 
повтор, лікування 

(п=25) 

Група з традиційним 
лікуванням 

(п=24) 

Контрольна група 
(п=30) 

К-ть тромбоцитів, тис/мл 274,45+1,48* 300,55+3,63 277,40+2,13 
Адгезивні тромбоцити,% 38,73+0,60*,** 43,25+0,43 42,32+0,43 

Індекс спонтанної агрегації 
тромбоцитів, % 3,50+0,14* 4,67+0,25** 3,19+0,11 

Примітка. *— р<0,05 порівняно з групою з традиційніш лікуванням, 
** - р<0,05 порівняно з групою контролю 
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політичної системи крові. Проведено порівняння 
отриманих показників із результатами обстеження 
жінок підгрупи, що отримувала традиційне ліку-
вання, та здорових вагітних групи контролю. До-
слідження системи гемостазу, фібринолітичної та 
протеолітичної активності плазми крові здійсню-
вали за допомогою реактивів фірми «Вішко ІЛЮ» 
(м. Львів). Кров для досліджень набирали двічі: 
протягом 6-8 і 12-13 тижнів вагітності. 

Результати дослідження та їх обговорення. 
Результати дослідження загального коагуляцій-

ного потенціалу крові у вагітних відповідних груп 
представлено в табл. 1 і 2. 

Як показали отримані результати, вірогідних 
відмінностей між групами у показниках, що^-харак-
теризують загальний коагуляційний потенціал у 
6-8 тижнів гестації, не встановлено (табл. 1). На-

томість, у 12-13 тижнів (табл. 2) протромбіновий 
час та тромбіновий час у жінок групи корекції були 
вірогідно довшими, порівняно з групою жінок, які 
отримували традиційне лікування (р<0,05), і на-
ближалися до значень, встановлених у групі контр-
олю. Суттєвої різниці в активності антитромбіну-
III виявлено не було. 

Також здійснено вивчення тромбоцитарно-
судинного гемостазу у вагітних обстежених груп 
(табл. З та 4). 

У жінок обох груп із ознаками загрози викидня 
в 6-8 тижнів спостерігається тенденція до актива-
ції тромбоцитарно-судинного гемостазу, у першу 
чергу, адгезивного потенціалу тромбоцитів. У тер-
міні 12-13 тижнів у вагітних, що отримували при-
значену нами терапію, спостерігалося вірогідне 
зменшення, порівняно з групою з традиційною ко~ 

Таблиця 5 
Характеристика фібринолітичної та протеолітичної системи крові вагітних 

при лікуванні невиношування в 6-8 тижнів вагітності (М±ш) 

Група корекції 
після І курсу лікування 

(11=25) 

Група з традиційним 
лікуванням 

(п=24) 
Контрольна група 

(ЇЇ—ЗО) 

Сумарна фібринолітична 
активи і сть, Е44П/МЛ/год 1,46±0,08* 1,18±0,11 1,27±0,04 

Неферментативна фібринолі-
тична активність, Е44П/мл/год 0,68±0,04* 0,45±0,06 0,58±0,02 

Ферментативна фібринолітич-
на активність, Е44П/мл/год 0,80±0,04*, ** 0,67±0,05 0,69±0,02 

Хагеман-залежний фібриноліз, хв 34,89±0,84** 30,50±1,19 26,37±0,59 
Активність ХІТІ фактору,% 68,95±3,12 67,50±3,73 71,57±1,93 

Фібриноген, г/л 3,31 ±0,17* 2,60±0,12 2,69±0,10 
Лізис азоказеїну, Е44Г/мл/год 3,53±0,18 3,39±0,27 3,44±0,13 

Лізис азоальбуміну, Е44П/мл/год 4,31±0,11** 4,01 ±0,11 3,54±0,13 
Лізис азоколу, Е440/мл/год 0,79±0,07 0,87±0,10 0,53±0,03 
Примітка. *-р<0,05 порівняно з групою з традиційним лікуванням, 
** —р<0,05 порівняно з групою контролю 

Таблиця 6 
Характеристика фібринолітичної та протеолітичної системи крові вагітних 

при лікуванні невиношування у 12-13 тижнів вагітності ( М ± т ) 

Група корекції після 
повторного лікування 

(11=25) 

Група з традиційним 
лікуванням 

(п-24) 
Контрольна група 

(п=30) 

Сумарна ф і бринолітична 
активність, Е4 4 П /МЛ/ГОД 

1,34±0,07* 1,06^-0,06 1,27±0,07 

Неферментативна фібринолітична 
активність, Е44П/мл/год 0,61 ±0,03* 0,47±0,03 0,56±0,03 

Ферментативна фібринолітична 
активність, Е44П/мл/год 0,71 ±0,04* 0,56±0,04 0,72±0,03 

Хагеман-залежний фібриноліз, хв 33,45±0,63** 29,72±1,10 26,17±0,70 
Активність XIII фактору,% 68,15±1,85 62,28±2,57 81,37±1,93 

Фібриноген, г/л 2,82±0,18 3,16±0,23 2,80±0,12 
Лізис азоказеїну, Е440/мл/год 3,60±0,12 3,20±0,21 3,50±0,11 

Лізис азоальбуміну, Е440/мл/год 3,82±0,16 3,96±0Д0 3,91±0,08 
Лізис азоколу, Е44П/мл/год 0,77±0,06 0,63±0,07 0,70±0,06 

Примітка. *-р<0,05 порівняно з групою з традиційним, лікуванням, 
** -р<0,05 порівняно з групою контролю 
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рекцією невиношування, кількості тромбоцитів на 
І мл крові, відсотка активних тромбоцитів та індек-
су спонтанної агрегації тромбоцитів (р<0,05). На 
нашу думку, це сприяє зменшенню в'язкості крові 
та покращанню кровопостачання трофобласту. 

Показники активності фібринолітичної та про-
теолітичної систем крові жінок обстежених груп 
представлені нами в таблицях 5 та 6. 

Таким чином, у терміні вагітності 6-8 тижнів, 
як і у 12-13 тижнів гестації, фібринолітична ак-
тивність плазми крові в групі корекції була дещо 
вищою, порівняно з групою з традиційним ліку-
ванням, на тлі певного уповільнення Хагеман-за-
лежного фібринолізу (р<0,05). Протеолітична ж 
активність плазми крові в жінок різних груп віро-
гідно не відрізнялась. Слід зазначити, що в групі 
жінок, які отримували розроблену нами терапію, 
середній рівень фібриногену зменшився на 14,24% 
(р<0,05), тоді як у групі з традиційним лікуванням 
він навпаки, зріс на 21,54% (р<0,05). 

Висновок. 
Зміни в системі згортання крові при загрозі пе-

реривання вагітності стосуються, в першу чергу, 
тромбоцитарно-судинного гемостазу, одо, у свою 
чергу, викликає підвищення загального коагуля-
ційного потенціалу крові на тлі певного зниження 
фібринолітичної активності та активності проти-
згортальної системи, а також нормальних показ-
ників системи протеолізу. Застосування розробле-
ного нами лікувального комплексу з включенням 
екстракту гінкго білоба та ериніту дозволяє нор-
малізувати функціональний стан вказаних систем 
крові, і, як наслідок, покращити кровопостачання 
трофобласта/плаценти. 

Перспективи подальших досліджень полягають 
у в ід стеженні впливу розробленого лікувального 
комплексу на функціональний стан фето-плацен-
тарної системи в ЇІ-Ш триместрах вагітності в жі-
нок, які перенесли загрозу викидня в ранніх термі-
нах гестації. 
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