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Етіологія, патогенез, профі-
лактика гестозу залишаються
досі головною проблемою пе-
ринатальних втрат та мате-
ринської смертності не тільки
в нашій країни, а й у всьому
світі як найтяжче ускладнення
вагітності.
Частота гестозів у загаль-

ній популяції становить у се-
редньому близько 4 % серед
усіх вагітностей з індивідуаль-
ними коливаннями від 2 до
10 %. За даними Б. М. Венцків-
ського [1], Г. М. Савельєвої [2],
останніми роками частота ге-
стозів у вагітних зросла з 16
до 20 %, що, очевидно, пов’я-
зано з підвищенням екстраге-
нітальної патології у 1,7–2,8
разу.
Причини розвитку гестозу

багатофакторіальні. Існує кіль-
ка взаємодоповнюючих тео-
рій, в тому числі неврогенна,
гормональна, ниркова, плацен-
тарна, імунологічна, генетич-
на. В основі патологічних змін,
що виникають при гестозі, ле-
жать порушення у мікроцир-
куляторній ланці судинного
русла, які призводять до гіпок-
семічних, ішемічних та некро-
тичних процесів у життєво
важливих органах [3].
Одним із провідних меха-

нізмів патофізіології гестозу є
збільшення згортання крові з
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формуванням фібрину та аг-
регатів фібрин-тромбоцитів
[3]. У зв’язку з цим при гестозі
важливо визначити ступінь ге-
морологічних порушень та спів-
відношення факторів коагуля-
ції й фібринолізу.
Особливий інтерес являє

вивчення ролі антифосфоліпід-
них антитіл (АФА) у патоге-
незі гестозу.
Відомо, що антифосфолі-

підні антитіла здатні спричи-
нювати у хворих тромбофіліч-
ний стан, обумовлений активі-
зацією судинно-тромбоцитар-
ної ланки гемостазу, пригні-
чення протизгортаючої та фіб-
ринолітичної систем крові [4].
Порушення гемостазу розви-
вається також внаслідок того,
що АФА порушують гемо-
статичний баланс в організмі
між факторами згортання, фіб-
ринолітичною системою, тром-
боцитами та ендотелієм до та-
кого рівня, що суттєво знижу-
ють природний антиагрегат-
ний та антикоагулянтний по-
тенціал організму, що ство-
рює умови для розвитку тром-
бофілічних умов, венозних та/
або артеріальних тромбозів [5].
Мета нашої роботи — ви-

вчення особливостей системи
гемостазу у вагітних із пато-
логічним рівнем АФА при ге-
стозі.

Матеріали та методи
дослідження

Було обстежено 98 вагітних
жінок: 28 — з необтяженим пе-
ребігом вагітності (контроль-
на група); 70 — із гестозом
(основна група): 36 (51,4 % —
з гестозом легкого ступеня, 15
(21,4 %) — середнього ступе-
ня тяжкості та 19 (27,1 %) —
тяжкого ступеня. В анамнезі у
17 (34,3 %) вагітних були ви-
падки гестозу, в 9 (12,9 %) —
перинатальні втрати. Клінічне
обстеження включало дані
анамнезу, лабораторних та
інструментальних обстежень.
Усім вагітним для оцінки роз-
витку плода проводилися у
динаміці УЗД, КТГ, допплеро-
метричні обстеження матково-
плацентарної та плодової кро-
вотечі.
Лабораторна діагностика

антифосфоліпідних  антитіл
включала визначення анти-
фосфоліпідних антитіл ELISA-
методом для кількісного вимі-
рювання антитіл. Результати
тесту визначалися в одиницях
GPL. Загальноприйняті ре-
зультати аналізів оцінювались
як «високопозитивні» (більше
80 GPL), «середньопозитивні»
(20–80 GPL) та «низькопози-
тивні» (менше 20 GPL). Ре-
зультати 10 GPL оцінювали як
негативні.
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Дослідження системи гемо-
стазу виконували на гемоста-
зіологічному аналізаторі Херст
Беринг (Німеччина) та тромбо-
еластографі тієї ж фірми. Кон-
центрацію фібриногену визна-
чали за методом Рудберг. За
допомогою тромбоеластогра-
фа графічно реєстрували ут-
ворення фібрину, фібринового
згустка, його ретракції та фібри-
нолізу. При цьому визначали
індекс тромбодинамічного по-
тенціалу (ІТП) — структурний
показник згустка.
Агрегацію тромбоцитів ви-

значали за допомогою агрего-
метра за методом R. Born. Для
стимуляції агрегації викорис-
товували розчин аденозинди-
фосфату (АДФ) концентра-
цією 1·10-3 М та суспензію ко-
лагену концентрацією 0,04 мг/
мл.
Гемостазіологічні досліджен-

ня включали також вивчення
рівнів маркерів тромбофілії —
ПДФ, РКМФ, а також молеку-
лярних комплексів тромбін-ан-
титромбін (ТАТ), фрагментів
F1+2 протромбіну.

Результати дослідження
та їх обговорення

У пацієнток із патологіч-
ним рівнем АФА («середньо-
та високопозитивному» — від
20 та більше GPL) у I три-
местрі (таблиця) вагітності
рівень фібриногену на 15,8 %
перевищував показники при
фізіологічному перебігу вагіт-
ності. Протромбіновий індекс
також був вірогідно вищим в
основній групі (Р<0,05). У вагі-
тних з патологічним рівнем
АФА виявлено значне підви-
щення ІТП (18,9±2,4 ум. од.) по-
рівняно з фізіологічною вагіт-
ністю (9,8±0,8 ум. од.) (Р<0,05).
Агрегація тромбоцитів при
стимуляції АДФ та колагеном
була також вірогідно вищою у
пацієнток основної групи (Р<0,05).
У вагітних із патологічним рів-
нем АФА у І триместрі від-
мічалася гіперкоагуляція  у
плазмовій ланці гемостазу, що
розвинулася раніше, ніж при
фізіологічному перебігу вагіт-
ності, а також простежувала-
ся тенденція до гіперактивації
функції тромбоцитів.

Визначалися також прояви
тромбофілічного стану. Особ-
ливо наочно ці прояви визна-
чаються на рівні молекуляр-
них маркерів тромбофілії: ТАТ
— 1,3±0,3·106 г/л; F1+2 0,3±0,1
нмоль/л — середні показники
при фізіологічному перебігу
вагітності, а в основній групі
(10,3±0,5·106 г/л) та (2,3±0,4
нмоль/л) (Р<0,05) — відпо-
відно.
У  ІІ  триместрі  середній

рівень фібриногену та про-
тромбіновий індекс в основній
групі були вірогідно вищі, ніж
у жінок із фізіологічним пере-
бігом вагітності (Р<0,05). Ви-
сокі  середні  значення  ІТП
свідчили про структурну гіпер-
коагуляцію у вагітних з па-
тологічним рівнем АФА (Р<0,05).
В основній групі при стиму-
ляції АДФ та колагеном аг-
регація  тромбоцитів  була
вірогідно вищою, ніж при фі-
зіологічному перебігу. Так,
колаген-стимуляція майже на
50 % перевищувала агрега-
цію тромбоцитів у контроль-
ній  групі. Внаслідок  цього

Таблиця
Система гемостазу при фізіологічному перебігу вагітності та при гестозі з патологічним рівнем АФА, М±m

Показники

Група контролю Основна група

Триместр

І ІІ ІІІ І ІІ ІІІ

Фібриноген, г/л 2,9±0,8 3,1±0,7 3,9±0,5 3,3±0,7 4,2±0,9 4,9±0,8
Р<0,3 Р<0,05 Р<0,05

Протромбіновий індекс, % 90,1±0,6 98,2±0,5 104,9±2,3 92,7±0,4 108,7±1,9 112,20±2,11
Р<0,05 Р<0,05 Р<0,01

ІТП тромбоеластограми, 9,8±0,8 12,1±0,7 17,2±3,4 18,9±2,4 29,3±2,1 27,3±1,7
ум. од. Р<0,05 Р<0,05 Р<0,05

Агрегація тромбоцитів 40,1±0,4 42,3±0,3 45,4±7,1 60,4±4,5 66,6±5,5 72,4±4,4
при стимуляції колагеном, % Р<0,05 Р<0,05 Р<0,05

Маркери тромбофілії: 1,1±0,3 2,6±0,5 5,5±0,8 15,6±1,6 18,7±2,4 24,9±1,8
ПДФ, млг/л Р<0,01 Р<0,05 Р<0,05

РКМФ, 10-6 мг/ % 2,6±0,4 3,4±1,2 4,1±1,3 10,4±0,7 15,1±1,7 18,4±1,4
Р<0,05 Р<0,05 Р<0,01

Молекулярні комплекси: 1,3±0,3 1,4±0,4 2,4±0,3 10,3±0,5 12,3±0,6 14,5±0,7
ТАТ, 10-6 г/л Р<0,05 Р<0,05 Р<0,01

F1+2, нмоль/л 0,3±0,1 0,4±0,1 0,5±0,1 2,3±0,4 2,7±0,3 4,3±0,3
Р<0,3 Р<0,3 Р<0,05
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відмічалася вже помірна тром-
боцитопенія в основній групі
вагітних. Продовжували на-
ростати також тромбофілічні
прояви, про що свідчили по-
казники маркерів тромбофілії.
У ІІІ триместрі у вагітних з

патологічним рівнем АФА в
плазмовій ланці зберігалася
тенденція, яка була виявлена у
І та ІІ триместрах: рівень фіб-
риногену був на 24,9 % ви-
щим, ніж при фізіологічному
перебігу вагітності (Р<0,05).
Підвищене середнє значення
ІТП на 45,2 % порівняно з по-
казниками контрольної групи
(Р<0,05) означало виражену
структурну гіперкоагуляцію
у плазмовій ланці гемостазу у
цього контингенту вагітних.
Також визначалась виражена
гіперфункція тромбоцитів при
стимуляції АДФ та колагеном.
Тромбоцитопенія досягла по-
казників у середньому 190±23
тис., що на 46 % (Р<0,05) ниж-
че показників у контрольній
групі.
Особливо виражено прояв-

лявся тромбофілічний стан ге-
мостазу в основній групі ва-
гітних при визначенні величини
рівнів маркерів тромбофілії.
Вони в 3–5 разів перевищува-
ли показники у І та ІІ тримес-
трах вагітності.
Дослідження останніх років

показали, що для гестозу при-
таманна дисфункція ендотелі-
альних клітин та системний
вазоспазм [5]. Патогенез ендо-
теліопатії як однієї із головних
причин виникнення гестозу
внаслідок циркуляції АФА
включає, насамперед, знижен-
ня природної протитромбо-
тичної активності ендотелію.
При цьому порушуються її при-
родні інгібітори згортання та
антиагреганти — протеїн С,
простациклін; знижується гліко-
заміногліканзалежна І — акти-
вація АІІІ на ендотелії. Наяв-
ність, крім цього, імунозумов-

леної активації тромбоцитів
ще більше посилює існуючу
тромбофілію та додатково
сприяє ушкодженню ендоте-
лію [6; 8].
Антифосфоліпідні антитіла

впливають на всі функціо-
нально-структурні компонен-
ти гемостазу: судинно-тром-
боцитарну, коагуляційну, про-
тизгортальну та фібринолі-
тичну системи [4; 7]. Отримані
нами результати дослідження
свідчать, що високий рівень
АФА вже з І триместру вагіт-
ності сполучається з вираже-
ною гіперкоагуляцією, не при-
таманною для цього терміну
вагітності, активацією функ-
ції тромбоцитів, підвищенням
протромбінового індексу, кон-
центрації фібриногену.
А це все, насамперед, ство-

рює умови для виникнення тром-
бофілічного стану. Про це
свідчать наростаючі рівні мар-
керів тромбофілії ФДП, РКМФ,
а також молекулярних комплек-
сів — ТАТ, F1+2.
Таким чином, ризик виник-

нення гестозу на фоні набутої
тромбофілії при наявності па-
тологічних рівнів АФА ще
більше зростає.
Компоненти гемостазу при

тромбофілії є складовими ком-
понентами ДВЗ-синдрому, про-
цесу мікро- та макротромбу-
вання судин, який супровод-
жує гестоз і призводить до тяж-
ких ускладнень вагітності, та-
ких як передчасне відшару-
вання нормально розташова-
ної плаценти, еклампсії, фето-
плацентарної недостатності
та ін. [8].

Висновки

Антифосфоліпідні антитіла
відіграють важливу роль у
розвитку гіперкоагуляції та
активації функції тромбо-
цитів, що призводить до наро-
стання тромбофілічного стану

системи гемостазу та прогре-
сування симптомів гестозу.
Розглядаючи наявність АФА

у жінок як набуту тромбофі-
лію, необхідно при прояві вже
перших симптомів гестозу про-
водити дослідження вагітних
на наявність АФА та прихо-
вану тромбофілію. У разі їх
виявлення необхідно проводи-
ти терапію протитромботич-
ними препаратами, дезагре-
гантами, антиоксидантами та
вітамінами.
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В. І. Лінніков
СИСТЕМА ГЕМОСТАЗУ У ВАГІТНИХ З ПАТОЛО-

ГІЧНИМ РІВНЕМ АНТИФОСФОЛІПІДНИХ АНТИТІЛ
ПРИ ГЕСТОЗІ

Представлено результати вивчення впливу патологіч-
них рівнів антифосфоліпідних антитіл на систему гемо-
стазу у вагітних з гестозом.

Проведено клініко-лабораторні обстеження в I, II і III
триместрах вагітності 28 вагітних із фізіологічним пере-
бігом вагітності та 70 вагітних — із гестозом різного сту-
пеня тяжкості. При гемостазіологічних дослідженнях ви-
явлена наростаюча гіперкоагуляція в плазмовій ланці, ак-
тивація агрегатної активності тромбоцитів і наростання
рівнів маркерів тромбофілії. Зростаючий тромбофілічний
стан системи гемостазу призводить до наростання симп-
томів тяжкості гестозу. Розглядаючи наявність АФА як
набуту тромбофілію, необхідно проводити дослідження
на наявність АФА і приховану тромбофілію з появою
перших симптомів гестозу. У разі виявлення АФА слід
проводити терапію, коригуючу систему гемостазу.

Ключові слова: гестоз, антифосфоліпідні антитіла,
тромбофілія.
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THE CONDITION OF THE SYSTEM OF HEMOSTASIS

IN PREGNANT WOMEN WITH THE PATHOLOGICAL
LEVEL OF ANTIPHOSHOLIPID ANTIBODIES WITH
GESTOSIS

The results of the study of the influence of the pathological
levels of antiphosholipid antibodies on the system of hemos-
tasis in pregnant women with the hestosis are represented.

The clinic-laboratory inspections were carried out in I,
II and III trimesters of the pregnancy of 28 pregnant wo-
men with the physiological course of pregnancy and 70 preg-
nant women with gestosis of a different degree of severity.
By the hemostasiologic researches the increasing hyperco-
agulation in a plasma part, the activation of the aggregate
activity of the thrombocites and the increase of markers le-
vels of the thrombophilia were detected. The increasing
thrombophilia condition of the system of hemostasis results
in the increase of symptoms of the gestosis severity. Con-
sidering the presence of АPА as the acquired thrombophilia,
it is necessary to carry out the researches on the presence of
АPА and the latent thrombophilia with the manifestation
of the first gestosis symptoms. In case of the detection of
APA it is necessary to carry out therapy correcting the sys-
tem of hemostasis.

Key words: gestosis, antiphosholipid antibodies, throm-
bophilia.

На XXV конгресі Європей-
ського кардіологічного това-
риства (2003) була оголошена
третя редакція Європейських
рекомендацій з профілактики
серцево-судинних захворю-
вань (ССЗ). Фактори ризику
(ФР) різних уражень судинного
русла є практично ідентични-
ми. Основою їх розвитку є ате-
росклероз. Сьогодні акцент ос-
новних завдань кардіології пе-
реміщується у бік діагностики
ССЗ на найбільш ранніх стаді-
ях і виявлення ФР, оскільки
профілактичне втручання доз-
волить досягнути більш пере-
конливого ефекту і є фармако-
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СТАН ЛІПІДНОГО СПЕКТРА ПЛАЗМИ
ТА ЕРИТРОЦИТІВ У ОСІБ МОЛОДОГО ВІКУ
З НЕЙРОЦИРКУЛЯТОРНОЮ ДИСТОНІЄЮ
ЗАЛЕЖНО ВІД УСПАДКОВАНОЇ СХИЛЬНОСТІ
ДО ГІПЕРТОНІЧНОЇ ХВОРОБИ
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економічно більш обгрунтова-
ним та корисним фактором.
Перевага надається саме про-
філактиці, оскільки можливості
підвищення ефективності ліку-
вання, які існують сьогодні,
практично вичерпані. Глобаль-
но змінити ситуацію можна,
лише впливаючи на ФР на
етапі профілактики ССЗ [1].
Підвищення артеріального

тиску (АТ) є розповсюдженим
захворюванням і найбільш
вірогідним ФР атеросклерозу.
Гіпертонічна хвороба (ГХ), як
правило, супроводжується по-
рушеннями метаболізму: гі-
перліпідемією, гіперінсулін-

емією та надлишковим депону-
ванням ліпідів адипоцитами
[2]. Першопричина первинної
гіпертензії тісно пов’язана зі
змінами функцій клітинних
мембран щодо регуляції кон-
центрації вільного цитоплаз-
матичного Са2+ та трансмем-
бранного перенесення монова-
лентних катіонів (К+ і Na+) [3].
Порушення структури та функ-
ції клітинних мембран можуть
бути спричинені змінами скла-
ду ліпідів мембрани: фосфо-
ліпідів (ФЛ), збільшенням у
ній холестерину (ХС), ушко-
дженням транспорту в клітини
жирних кислот [2; 4]. Пору-




