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Резюме. У статті наведені дані літератури щодо 
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На початок XXI століття проблема репроду-
ктивних втрат стала однією з найактуальніших у 
репродуктології України. За даними МОЗ (2015 
р.), прямі репродуктивні втрати від невиношуван-
ня вагітності щороку становлять 36-40 тис. нена-
роджених дітей, що разом з передчасними поло-
гами складає вагому частину репродуктивних і 
демографічних втрат [10]. Нині немає тенденції 
до зниження рівня невиношування і недоношу-
вання вагітності, що в умовах демографічної кри-
зи призводить до недостатнього приросту насе-
лення країни. Дуже важливим є і той факт, що 
75-80 % втрат відбувається в терміні до 12 тиж-
нів, причому близько 40 % з них стається в перші 
7-8 тижнів гестації, що, на думку деяких авторів, 
є свого роду природним відбором, елімінацією 
ембріона, що сформувався аномально [11]. 

За даними американських дослідників, 50 % 
жінок втрачають вагітність ще до того, як дізна-
ються про це [18, 21, 23, 26]. 

На думку багатьох вчених, досягнення успі-
ху у вирішенні питання ранніх перинатальних 
втрат полягає у глибшому вивченні етіопатогене-
зу даної проблеми. Тому пріоритетним напрям-
ком є пошук маркерів, які дозволять виявляти 
доклінічні форми загрози переривання вагітності, 
що дасть змогу пролонгувати вагітність та знизи-
ти перинатальні втрати [13]. 

На сучасному етапі для уточнення анатоміч-
них і функціональних порушень репродуктивної 
системи велике значення приділяється теорії ен-
дотеліальної дисфункції (ЕД) і її ролі в розвитку і 
патогенезі акушерських ускладнень [4]. 

Стан системи гемостазу визначає перебіг і 
вислід вагітності для матері й плоду. Вже є чима-
ло публікацій, що вказують на велику роль тром-
бофілічних ускладнень при репродуктивних втра-
тах [1, 7, 8, 12]. Згідно з дослідженнями, в органі-
змі вагітної жінки створюються певні умови для 
розвитку синдрому дисемінованого внутрішньо-
судинного згортання. Це проявляється підвищен-
ням загального коагулянтного потенціалу 
(сумарна активність факторів згортання), підви-
щенням функціональної активності тромбоцитів 
при деякому зниженні їх кількості, послабленням 
фібринолітичної активності антитромбіну III при 
деякому зменшенні його вмісту. Ці особливості є 
компенсаторно-пристосовними і потрібні як для 

нормального формування фетоплацентарного 
комплексу, так і для обмеження крововтрати під 
час пологів. 

Патогенетичні механізми переривання вагіт-
ності ранніх термінів зумовлені переважно акти-
вацією системи гемостазу і реалізуються зазви-
чай через патологію судинної стінки, розвиток 
інфарктів плаценти, що проявляється симптома-
ми відшарування трофобласта або хоріона [6]. На 
думку дослідників, у 80 % пацієнток із втратою 
вагітності ранніх термінів виявляються гемостазі-
ологічні зміни, що сприяють гіперкоагуляції [9]. 
При цьому є дані, що при вагітності, яка не роз-
вивається, явища гіперкоагуляції характерні в 
100 % випадків. 

Порушення адаптаційних процесів під час 
вагітності пов’язані з високим ризиком венозно-
го, артеріального і плацентарного тромбозу. Фор-
мування цієї патології з ранніх термінів гестації 
призводить до ускладнень гестаційного процесу, 
зокрема до не виношування вагітності [24]. 

Відомо, що тромбоцити та їх функціональні 
властивості беруть велику участь у розвитку пе-
реривання вагітності ранніх термінів. Останнім 
часом багатьма авторами вивчаються морфофун-
кціональні особливості тромбоцитів периферич-
ної крові у жінок із різними ускладненнями вагіт-
ності, у тому числі ранніми репродуктивними 
втратами. Проте найбільше досліджень було при-
свячено терміну після 13 тижнів гестації [17]. 

Дослідження зарубіжних авторів показали, 
що стану активації тромбоцитарної ланки відпо-
відає посилення агрегаційної здатності тромбо-
цитів, збільшення розмірних параметрів клітин, 
зниження кількості дискоцитів і зростання про-
центного вмісту активованих форм тромбоцитів, 
що утворюють різні псевдоподії [19, 20, 25]. 

У науковій літературі також є роботи, при-
свячені вивченню морфофункціональних особли-
востей тромбоцитів периферичної крові. Так, 
A.C. Шитикова (2008) при морфологічній оцінці 
внутрішньосудинної активації тромбоцитів мето-
дом фазово-контрастної мікроскопії виділила 
наступні форми тромбоцитів: дискоцити, диске-
хіноцити. Авторка вказувала, що зміна форми 
тромбоцитів є об’єктивною ознакою їх активації 
[15]. Інші дослідники застосували цей спосіб для 
аналізу гемостатичної активності тромбоцитів і 
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ефективності корекції порушень гемостазу [13]. 
Е.Ю. Кисельова (2009), використовуючи метод 
комп’ютерної фазометрії, ідентифікувала шість 
різних типів тромбоцитів: дискоцити гладенькі й 
рифлені, дискехіноцити I і II порядку, сфероцити, 
дегенеративно-змінені клітини [7]. Показано, що 
зміна форми клітин і їх розмірних параметрів 
відображає рівень активації тромбоцитарної лан-
ки гемостазу в III триместрі при фізіологічній 
вагітності та тяжкому ступені гестозу. 

Інші дослідники запропонували оригіналь-
ний метод, що дозволяє визначати оптичні конс-
танти тромбоцитів, – їх ефективні коефіцієнти 
заломлення і поглинання, що дає можливість ха-
рактеризувати активацію клітин не лише зміною 
їх кількості та середнього об’єму тромбоцитів, 
але й ступенем змін оптичних коефіцієнтів. Така 
двопараметрова оцінка стану тромбоцитів, на 
думку авторів, дозволяє пояснити зміну світло-
проникності тромбоцитарної плазми у разі, коли 
активація клітин не призводить до їх агрегації 
[5]. На можливість ефективного використання 
комп’ютерної морфометрії тромбоцитів в аку-
шерській практиці вказують роботи багатьох ав-
торів [3, 8, 9, 14, 16]. 

Аналізуючи дані світової літератури, можна 
відзначити, що практично всі зміни тромбоцитів 
при вагітності вивчені, як правило, у пацієнток у 
ІІІ триместрі, що пов’язано з високою частотою 
гестозів і, як наслідок, геморагічних змін [2, 22, 
27]. Проте вивчення патологічних процесів та 
особливостей змін клітин периферичної крові не 
менш важливе і в ранні терміни вагітності. Окремі 
роботи, присвячені дослідженню ускладнень ва-
гітності І триместру, показали достовірне знижен-
ня кількості тромбоцитів, підвищення тромбоцито-
поезу, зниження середньої тривалості життя тром-
боцитів, а також активацію тромбоцитарної ланки 
гемостазу при загрозі невиношування і мимовіль-
ному аборті. При цьому практично всі зміни тром-
боцитів описані й проаналізовані у невагітних жі-
нок-донорів [3]. Таким чином, зазначені дані вима-
гають подальшого поглибленого вивчення.  

Аналізуючи дані світової літератури, можна 
встановити, що у структурі репродуктивних 
втрат невиношування вагітності, особливо в І 
триместрі, посідає важливе місце. Ця проблема 
багатогранна, актуальна, до кінця не вирішена і 
вимагає посиленої уваги до неї з боку фахівців. 
Погляди різних дослідників на етіологію, патоге-
нез, прогнозування і лікувальну тактику цього 
ускладнення дуже неодностайні. Недостатня тео-
ретична обґрунтованість думок про патогенез 
невиношування вагітності зумовлює емпіричну 
лікувальну тактику, що не дозволяє знизити від-
соток ускладнень. Усе це зумовлює необхідність 
пошуку нових підходів до проблеми невиношу-
вання вагітності. 

Багатьма авторами достовірно встановлена 
провідна роль дисфункції ендотелію судин і од-
нозначний зв’язок невиношування ранніх термі-
нів зі змінами системи гемостазу. Досліджено 

здатність тромбоцитів до активації, їх структурні 
та функціональні зміни, що розширює можливос-
ті профілактики і корекції порушень у системі 
гемостазу, що не лише обтяжують перебіг неду-
ги, але й нерідко зумовлюють її вислід. Дискусій-
ні питання про роль спадкових і набутих тромбо-
філій у патогенезі невиношування. 

Проте можна констатувати, що нині, незважа-
ючи на досягнуті успіхи у вивченні клітинного 
гомеостазу організму жінки в період гестації, ба-
гато питань залишаються нез’ясованими. Практи-
чно всі зміни тромбоцитів описані й проаналізова-
ні у невагітних жінок-донорів. Найбільша кіль-
кість досліджень, присвячених аналізу тромбоци-
тарних змін при вагітності, здійснена, як правило, 
у пацієнток у ІІІ триместрі, що пов’язано з висо-
кою частотою гестозів. Проте вивчення патологіч-
них процесів в ендотелії судин і спектра біологіч-
но активних речовин, що виділяються ним, не 
менш важливе і в ранні терміни вагітності. 
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РОЛЬ СИСТЕМЫ ГЕМОСТАЗА В ПАТОГЕНЕЗЕ РЕПРОДУКТИВНЫХ ПОТЕРЬ  
(ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ) 

Л.В. Дубик, О.М. Юзько  
Резюме. В статье приведены данные литературы о современных взглядах на проблему невынашивания бере-

менности и роль эндотелиальной диссфункции в патогенезе ранних репродуктивных потерь. 
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ROLE OF HEMOSTASIS IN THE PATHOGENESIS OF REPRODUCTIVE LOSSES  
(REVIEW OF LITERATURE) 

L.V. Dubyk, O.M. Yuzko  
Abstract. The article presents literature on current views on the problem of miscarriages and the role of endothelial 

dysfunction in the pathogenesis of early reproductive losses. 
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