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Високий вміст фібриногену у вагітних –  
патологія чи гіпердіагностика?
С. Ст. Леуш
Національний медичний університет імені О. О. Богомольця, м. Київ 

Збільшення вмісту фібриногену (ФГ) під час вагітності вважають захисним механізмом проти кровотечі під час 
пологів. Підвищення концентрації ФГ посилює агрегацію еритроцитів, в’язкість плазми крові, мікросудинний опір 
– постійні елементи патогенезу артеріальної гіпертензії, інсульту, ішемічної хвороби серця. Також її пов’язують зі 
зростанням імовірності розвитку прееклампсії та інсульту з подальшими неврологічними розладами. 
Крім беззаперечного значення для гемостазу, ФГ напряму пов’язаний з кількома фізіологічними і патофізіологічними 
станами, як-от інфекція, загоєння ран, пухлинний процес і тяжкість атеросклерозу. Також йому належить вирішальна 
роль у розвитку вагітності. Материнський ФГ необхідний для прогресу вагітності, оскільки стабілізує матково-пла-
центарне сполучення на фібриноїдному шарі плодово-материнського стику. Повідомлень про дослідження патологіч-
них форм ФГ в Україні не знайдено.
Мета дослідження: порівняння показників концентрації ФГ та пов’язаних з ним елементів системи згортання крові 
вагітних і роділь у різних гестаційних термінах та після пологів.
Матеріали та методи. Досліджували кров з ліктьової вени 30 роділь у терміні гестації 22–27 тиж (екстремально 
передчасні пологи (ЕПП) – І група), 37 роділь у терміні 28–34 тиж (ранні передчасні пологи (РПП) – ІІ група) та 
40 роділь з гестаційним терміном 37–41 тиж (група контролю (ГК) – ІІІ група). У зібраних зразках визначали вміст 
ФГ, D-димер (Dd), протромбіновий індекс (ПІ), активований частковий тромбопластиновий час (АЧТЧ), а також 
рівні гемоглобіну (Hb), гематокриту (Ht) та загального білка (ЗБ) плазми крові. 
Усі роділлі були госпіталізовані в активній фазі І періоду пологів і не отримували інфузійної терапії. У термінах 
гестації, відповідних ЕПП, РПП та ГК, обстежено по 10 вагітних, що перебували на амбулаторному обліку у Пери-
натальному центрі, для порівняння досліджуваних показників поза пологовою діяльністю. 
Показники біохімічної коагулограми вивчали на напівавтоматичному коагулометрі Helena C-2 (Helena Biosciences, 
Велика Британія). 
Результати. Вміст ФГ зростав від 4,2±0,56 г/л у терміні 22–27 тиж до 4,4±0,57 г/л напередодні пологів з розбіж-
ністю від 3,5 до 5,0 г/л. Серед усіх роділь концентрація ФГ була нижчою за 4,5 г/л, відповідно по групах: 4,5±0,81; 
4,1±0,74 та 4,1±0,65 г/л (р<0,05). Через 24 год після розродження концентрація ФГ у ГК зросла до 5,0±0,82 г/л, а 
через 48 год – до 5,3±1,19 г/л, що перевищувало показники роділь груп ЕПП та РПП та вагітних цих же термінів, де 
найвищий показник становив 4,5±0,81 г/л у групі ЕПП (p<0,05).
Зростання показника Dd зі збільшенням терміну вагітності спостерігалося у всіх вагітних (від 274±133,3 до 
501±174,7 μг/л). Воно продовжилося протягом першої післяпологової доби – до 685±157,5 μг/л, знизилося на другу 
добу – 429±198,9 μг/л (p<0,05), наближаючись до показників груп ЕПП та РПП (487±267,0 та 397±202,3 μг/л; p>0,05) 
і вагітних таких самих термінів.
Показники вмісту Hb знизилися до 106±8,9 г/л, а Ht – до 35±6,1% з прогресуванням вагітності. У роділь групи ПП вони були 
вірогідно вищі за показники вагітних відповідних термінів, зростаючи на другу добу після пологів – 110±6,7 г/л та 41±3,1%.
У клінічних групах не було значних крововтрат. У всіх вагітних і роділь показники АЧТЧ та ПІ відрізнялись у межах 
від 27,0±3,51 с до 35,4±3,43 с та від 88±4,8% до 101±5,2% відповідно.
Висновки. 1. Поступове зростання концентрації фібриногену (ФГ) зі збільшенням терміну вагітності від 4,2±0,56 г/л 
у 22–27 тиж до 4,4±0,57 г/л до терміну пологів свідчить про підвищення рівня ФГ у здорових вагітних як про адап-
таційну відповідь організму на формування додаткового судинного русла.
2. Надмірне зростання рівня ФГ є наслідком гемоконцентрації, а не абсолютної гіперфібриногенемії, і може бути 
ознакою патологічних процесів, в основі яких лежить гіповолемія. При екстремально передчасних пологах (ЕПП) 
концентрація ФГ у роділь становила 4,5±0,81 г/л. Більш високі значення ФГ, гемоглобіну та гематокриту у роділь з 
ЕПП, ніж у вагітних у ті самі терміни, є свідченням недостатньої гемодилюції, що можна розглядати як один із пато-
генетичних механізмів передчасної пологової діяльності.
3. Лабораторні показники стану системи згортання крові – АЧТЧ, ПІ – за відсутності кровотечі діагностичного зна-
чення не мають.
Ключові слова: фібриноген, фібриноліз, гемодилюція, гіповолемія, передчасні пологи. 

High fibrinogen content in pregnant women – pathology or overdiagnosis?
S. S. Leush

An increased fibrinogen (FG) concentration during pregnancy is considered a protective mechanism against bleeding during 
childbirth. An enlarged amount of FG increases the aggregation of erythrocytes, blood plasma viscosity, microvascular 
resistance – permanent elements of the pathogenesis of arterial hypertension, stroke, coronary heart disease. It is also associated 
with an increased likelihood of development of preeclampsia and stroke with subsequent neurological disorders.
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In addition to its undeniable importance for hemostasis, FG is directly related to several physiological and pathophysiological 
conditions, such as infection, wound healing, tumorigenesis, and the severity of atherosclerosis. It also has a decisive role in the 
development of pregnancy. Maternal FG is necessary for the progress of pregnancy, as it stabilizes the utero-placental connection 
at the fibrinoid layer of the fetal-maternal junction. No reports on the study of pathological forms of FG in Ukraine were found.
The objective: to compare the indicators of FG concentration and related elements of the blood coagulation system of pregnant 
and parturient women in different gestational periods and after childbirth.
Materials and methods. Blood components from the ulnar vein of 30 women in labor at a gestation period of 22–27 weeks 
(extremely preterm birth (EPB) – I group), 37 women in labor at a term of 28–34 weeks (early preterm birth (PB) – II group) 
and 40 women with gestational period 37–41 weeks (control group (CG) – III group) was studied. In the collected samples 
the content of FG, D-dimer (Dd), prothrombin index (PI), activated partial thromboplastin time (APTT), as well as the levels 
of hemoglobin (Hb), hematocrit (Ht) and total protein (TP) of the blood plasma were determined.
All women in labor were hospitalized in the active phase of the I labor period and did not receive infusion therapy. In terms of 
gestation, corresponding to EPB, early PB and CG, 10 pregnant women who were on outpatient registration at the Perinatal 
Center were examined for comparison of the studied indicators outside of labor.
Indicators of the biochemical coagulogram were studied on a Helena C-2 semi-automatic coagulometer (Helena Biosciences, 
Great Britain).
Results. The FG concentration increased from 4.2±0.56 g/l in the term 22–27 weeks to 4.4±0.57 g/l before delivery with a 
diapason of 3.5 to 5.0 g/l. In all parturients, the FG concentration was lower than 4.5 g/l, respectively by group: 4.5±0.81; 
4.1±0.74 and 4.1±0.65 g/l (р<0.05). In 24 hours after delivery the FG concentration increased in CG to 5.0±0.82 g/l, and after 
48 hours – to 5.3±1.19 g/l, which exceeded the indicators of parturients of the EPB and early PB groups and pregnant women 
of these same terms, in which the highest indicator was 4.5±0.81 g/l in the EPB group (p<0.05).
An increase in the Dd index with growing gestational age was observed in all pregnant women (from 274±133.3 to 
501±174.7  μg/l). It continued during the first postpartum day – up to 685±157.5  μg/l, decreased on the second day – 
429±198.9 μg/l (p<0.05), approaching the indicators of the EPB and early PB groups (487±267.0 and 397±202.3 μg/l; p>0.05) 
and pregnant women of the same term.
Hb decreased to 106±8.9 g/l, and Ht – to 35±6.1% with the progression of pregnancy. In parturients of the PB group, they 
were probably higher than the indicators of pregnant women of the corresponding terms, increasing on the second day after 
delivery – 110±6.7 g/l and 41±3.1%.
There was no significant blood loss in the clinical groups. In all pregnant and parturient women the APTT and PI indicators 
varied from 27.0±3.51 s to 35.4±3.43 s and from 88±4.8% to 101±5.2%, respectively.
Conclusions. 1. A gradual increase in the fibrinogen (FG) concentration with increasing gestational age from 4.2±0.56 g/l in 
22–27 weeks to 4.4±0.57 g/l by the time of delivery indicates an increase in the level of FG in healthy pregnant women as an 
adaptive response of the body to the formation of an additional vascular system.
2. An excessive FG increase is a consequence of hemoconcentration, not absolute hyperfibrinogenemia, and may be a sign of 
pathological processes underlying hypovolemia. In case of extremely preterm birth (EPB), the concentration of FG in the parturient 
was 4.5±0.81 g/l. Higher values of FG, hemoglobin, and hematocrit in parturients with EPB than in pregnant women at the same 
term are evidence of insufficient hemodilution, which can be considered as one of the pathogenetic mechanisms of premature labor.
3. Laboratory indicators of the blood coagulation system – APTT, PI – in the absence of bleeding have no diagnostic value.
Keywords: fibrinogen, fibrinolysis, hemodilution, hypovolemia, premature birth.

Нормальній вагітності властивий помірний, але 
помітний ріст концентрації фібриногену (ФГ) 

[5, 11]. Цей ріст та його причини вивчають вже понад 
60 років [20]. Певний ступінь гіперкоагуляції, що спо-
стерігається під час вагітності, пов’язують зі зростан-
ням у вагітних вмісту факторів ІІ, VІІ, ІХ, Х, але осо-
бливо з ФГ або фактора І, і вважають захисним меха-
нізмом проти кровотечі під час пологів [18].

Водночас зі збільшенням концентрації ФГ зростає 
агрегація еритроцитів, в’язкість плазми, мікросудинний 
опір – постійні елементи патогенезу артеріальної гіпертен-
зії, інсульту, ішемічної хвороби серця [24, 27]. Стосовно 
акушерського погляду на проблему гіперфібриногенемії, 
то її зв’язують з більш високою імовірністю розвитку по-
стнатальних тромбозів [32], прееклампсії [2, 33] та інсуль-
ту з подальшим розвитком неврологічних розладів [21].

ФГ – попередник фібрину – це великий глікопротеїн 
(340 кДа), складений з трьох подвоєних поліпептидних 
ланцюжків, що їх позначають як Aα-, Bβ- та γ-ланцюжки. 
Кожна молекула ФГ має стрижневу структуру розміра-
ми 9×47,5×6 нм з центральним Е-доменом, до якого при-
єднані два зовнішні D-домени [1, 14, 16]. 

Ці ланцюжки ФГ кодовані трьома паралогічними 
генами (FGA, FGB, FGG), згрупованими від центро-

мера до теломера у межах приблизно 50 тис. пар основ 
(kb) на 4-й хромосомі. Мутація в одному з трьох ко-
дуючих ланцюжків генів призводить до порушення 
синтезу і з’єднання ланцюжків, або до структурно не-
нормального ФГ [13, 30 ].

В умовах фізіологічного рН заряд молекули ФГ не-
гативний (ізоелектрична точка при рН 5,8) [15]. ФГ є 
одним з основних елементів тромбів, що утворюють-
ся під час кровоспинної реакції [17]. Крім цього без-
заперечного значення для гемостазу, ФГ напряму 
пов’язаний з кількома фізіологічними і патофізіоло-
гічними станами, як-от інфекційний процес, загоєння 
ран, пухлиний ріст і тяжкість атеросклерозу. Також 
вважають, що ФГ належить вирішальна роль у про-
гресуванні вагітності, оскільки він підтримує гемоста-
тичний баланс і стабілізує матково-плацентарне спо-
лучення на фібриноїдному шарі, знайденому на плодо-
во-материнському стику [22].

Нормальна концентрація ФГ у плазмі крові стано-
вить 1,80–4,50 г/л. Це третій після альбумінів та гам-
ма-глобулінів білок плазми. Період пів життя концен-
трату ФГ становить 80 год. Відомо понад 245 варіантів 
вроджених фібриногенемій. Багато які з них можуть 
бути безсимптомними [8, 38]. 
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Вроджена афібриногенемія – це орфанне захво-
рювання з частотою 1–2 на 1  000  000, переважно у 
мусульманських країнах [6]. Уперше було описане у 
1920 р. F. Rabe, E. Solomon у 9-річного хлопчика [35]. 
Перший генетичний варіант афібриногенемії описано 
M. Neerman-Arbez у 1999 р. у швейцарській родині [29]. 

Гіпофібриногенемію розглядали як наслідок над-
мірної інфузії або коагулопатії споживання [12], хоча 
ще 1935 р. вперше повідомлено про вроджену гіпофі-
бриногенемію [28]. 

Дисфібриногенемія («фібриноген Детройт») описа-
на у 1968 р. [9] у пацієнтки віком 17 років з надмірними 
менструальними кровотечами. Генетично – носійство 
порушеного аргінін-19-серинового зв’язку α-ланцюжка. 
Люди з дефектним ФГ очікувано страждають від крово-
теч. Парадоксально, але приблизно у 10% з них виявля-
ють артеріальні та венозні тромбози [8, 41]. 

Також таким пацієнткам властиве невиношування. 
Овуляція, запліднення та імплантація бластоцисти до 
маткової стінки у афібриногенемічних жінок відбу-
ватися може. Однак всі вагітності у цих пацієнток за-
вершилися спонтанними викиднями [6, 23]. Вагітність 
з вродженою гіпофібриногенемією рідкісна і також 
пов’язана з вкрай високим ризиком. 

Китайські дослідники [10] у результаті ретельно-
го літературного пошуку нарахували лише 10 повідо-
млень про вагітність з таким типом розладу від 1961 р. 
майже до сьогодні (щоправда, потім вони ж протягом 
5 років примудрилися у самому лише 22-мільйонному 
Пекіні розродити 12 разів 11 таких вагітних, що під-
креслює «особливості» китайської статистики).

Станом на 01.06.2020  р. База даних варіантів 
людського фібриногену (http://site.geht.org/base-
fibrinogene) містить понад 1215 індивідуалізованих мо-
лекулярних порушень ФГ, серед них 626 мутацій в Aα-
ланцюжках, 154 – у Bβ- і 435 мутацій у γ-ланцюжках [1].

Частка вроджених дисфібриногенемій невідома, 
оскільки значна їхня частина безсимптомна. Розра-
хунково у світі їх приблизно 15 на 100 000 населення, 
точні результати наводить лише Словаччина – 37,5 на 
100 000 [6, 7, 38, 39]. Усі без виключення клінічні та екс-
периментальні повідомлення про вагітності на тлі «дис-
фібриногенемій» стосуються гіпо- та афібриногенемії. 

Не вдалося знайти бодай найменші, хоча б при-
близні показники «фібринопатій», особливо зі зрос-
танням вмісту ФГ, по Україні.

На такому тлі з року у рік частіше до Перинаталь-
ного центру м. Києва вагітних госпіталізують після 
діагностики і вже з призначеним колегами-гемато-
логами лікуванням «гіперфібриногенемії». Усі вони 
піддані різним гематологічним обстеженням з метою 
пошуку схильності до гіперкоагуляції та тромбозів, 
отримуючи лікування, спрямоване на корекцію по-
казників коагуляції. Найчастіше їх лікують низько-
молекулярними гепаринами, дезагрегантами, глю-
кокортикоїдами, нерідко – немедикаментозними 
засобами. 

Як приклад – витяг із консультативних висновків 
вагітної, що спостерігалася гематологом з терміну ва-
гітності 28 тиж. У якості діагнозу застосовано форму-
лювання «підвищений вміст фібриногену». Основні 

лабораторні показники у послідовності надходження: 
протромбіновий індекс (ПІ) – 85, 95, 90%, ФГ – 6,1; 
7,0; 6,5 г/л, час рекальцифікації плазми – 55, 65, 68,5 с. 
На підставі цього призначено лікування етамзилатом, 
транексамовою кислотою, дипіридамолом, метилпред-
нізолоном, еноксапарином.

У статті наведено результати роботи з обліку по-
казників згортання крові та фібринолізу у вагітних 
різних термінів, роділь та породіль, зосередившись на 
концентрації ФГ у плазмі крові.

Мета дослідження: порівняння показників кон-
центрації ФГ та пов’язаних з ним елементів системи 
згортання крові вагітних і роділь у різних гестаційних 
термінах та після пологів.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
Дослідження виконано на базі кафедри акушерства 

та гінекології № 1 Національного медичного універси-
тету імені О. О. Богомольця – у КНП «Перинатальний 
центр м. Києва». Затверджене протоколом біоетичної 
комісії № 163 від 07.11.2022 р. 

У дослідженні використовували кров з ліктьової 
вени 30 роділь у терміні гестації 22–27  тиж (екстре-
мально передчасні пологи (ЕПП) – І група), 37 роділь 
у терміні 28–34 тиж (ранні передчасні пологи (РПП) 
– ІІ група) та 40 роділь з гестаційним терміном 37–
41 тиж (група контролю (ГК) – ІІІ група). 

У зібраних зразках визначали показники ФГ, 
D-димеру (Dd), протромбінового індексу (ПІ), активо-
ваного часткового тромбопластинового часу (АЧТЧ), 
а також рівні гемоглобіну (Hb), гематокриту (Ht) та 
загального білка (ЗБ) плазми крові. 

До дослідження було включено здорових роділь ві-
ком від 18 до 35 років з природним настанням вагітнос-
ті, спонтанним початком пологової діяльності. Вони не 
застосовували протягом вагітності медикаментів, що 
могли б викривити показники системи коагуляції. 

Жінок з діагностованим цукровим діабетом, пре
еклампсією, тяжкою анемією, захворюваннями печін-
ки та жовчовивідних шляхів, патологією сечовидільної 
системи, пухлинами матки, тривалим безводним про-
міжком та перинатальною інфекцією до дослідження 
не включали. 

Критеріями виключення також були кровотеча під 
час пологів та доведений об’єктивними методами дис-
трес плода.

Усі роділлі з ЕПП та РПП були госпіталізовані в 
активній фазі І періоду пологів і ніякої токолітичної 
терапії не отримували. У термінах вагітності, відпо-
відних ЕПП, РПП та ГК, обстежено за наведеними 
показниками по 10 вагітних, що перебували на амбу-
латорному обліку у спеціалізованій консультації Пе-
ринатального центру для порівняння досліджуваних 
показників поза зв’язком з пологовою діяльністю.

Показники біохімічної коагулограми визначали на 
напівавтоматичному коагулометрі Helena C-2 (Helena 
Biosciences, Велика Британія).

Статистичне оброблення результатів виконано 
шляхом варіаційного та альтернативного аналізів із 
застосуванням t-критерію Стьюдента та кутового пе-
ретворення φ Фішера за вірогідності р<0,05. 
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У процесі виконання дослідження системи коагуля-
ції та фібринолізу під час передчасних пологів (ПП) [3] 
серед низки отриманих лабораторних показників було 
виявлено більш низьку концентрацію ФГ у роділь у 
термінах 28–34 тиж порівняно з показниками при ЕПП 
(22–27  тиж) і своєчасних пологах (37–41  тиж). Таку 
саму тенденцію спостерігали і стосовно D-димеру. 

Продовжуючи вивчення коагуляційного гомео
стазу під час ПП, окрім вже зазначеної зниженої кон-
центрації ФГ та D-димеру у вагітних у термінах 28–
34 тиж, у роділь всіх груп були зафіксовані такі серед-
ні значення: АЧТЧ – відповідно по групах: 30,7±2,34; 
29,9±4,03 с та 39,4±3,43 с (p>0,05) та ПІ – відповідно 
90±12,6; 88±4,8% та 95±9,4% (p>0,05). Тобто, лабо-
раторні показники, що зазвичай використовують як 
контрольні при кровотечі, не мали вірогідних відмін-
ностей під час своєчасних та передчасних пологів.

Найвищі показники протеїнемії та Ht серед роділь 
з групи ЕПП можуть мати подвійне пояснення: з одно-
го боку, що менший термін вагітності, то менш вираже-
ною мала б бути гемодилюція. З іншого боку, саме при 
найменших термінах на час розродження було виявле-
но значну гіповолемію. Ht у роділь групи ЕПП вищий 
порівняно з групою РПП та роділлями у ГК (42±4,6; 
39±7,1% та 37±5,5%; p<0,05). Невірогідно відрізняли-
ся у групах концентрації Hb (118±12,4; 109±16,8 г/л та 
112±6,7 г/л; p>0,05) та ЗБ (72,9±5,37; 69,7±5,20 г/л та 
66,7±5,42 г/л; p>0,05). Хоча абсолютні значення пере-
важали серед показників у групі ЕПП.

На підставі отриманих результатів дійшли виснов
ку про більшу вираженість гіповолемії та гемоконцен-
трації у роділь під час ЕПП. У разі, якби вони мали по-
казники Ht у межах 37% або навіть 39%, розрахункові 
рівні Hb, протеїнемії та фібриногенемії могли станови-
ти відповідно 104,0 або 109,6 г/л, 64,2 або 66,9 г/л та 4,0 
або 4,2 г/л. Відтак мова може вестися про приховану 
через гемоконцентрацію анемію у роділь групи ЕПП, 
про ймовірну диспротеїнемію у них же, але ніяк не про 
«підвищення рівня фібриногену», яке можна фіксува-
ти у повідомленнях. 

За верхню межу норми ФГ у зроблених розрахун-
ках взято 4,5 г/л – величину показника, обґрунтовано-
го у дослідженні M. W. Besser, S. G. MacDonald (2016). 
Також показник 4,5±0,72 г/л як норму ФГ на межі І–ІІ 
триместрів нормальної вагітності встановили О. С. За-
городня та співавтори (2018). 

Щодо довідникової лабораторної норми ФГ у межах 
2–4 г/л, зауважимо, що більшість гемостатичних рефе-
рентних інтервалів виведено, як правило, на підставі 
обстеження зразків крові від молодих здорових людей, 
переважно чоловіків і невагітних жінок [36, 40]. Отже, 
вони не відповідають акушерським умовам, що може 
перешкоджати діагностиці та лікуванню кровоспин-
них розладів у вагітних. 

Серед обстежених пацієнток концентрацію ФГ по-
над 4,5 г/л виявлено у 17 (56,7%) у терміні 22–27 тиж 
гестації, у 15 (40,65%) – у 28–34 тиж та в 11 (27,5%) 
– зі своєчасними пологами. Різниця вірогідна у порів-
нянні груп ПП між собою та з контролем (табл. 1).

Результати у вагітних мали передбачуване спря-
мування: відповідно до терміну вагітності вміст роз-
чинного ФГ поступово зростав від 4,2±0,56 г/л у тер-
міні 22–27  тиж до 4,4±0,57  г/л напередодні пологів 
(p>0,05). Привернула увагу помітна дисперсія серед 
всіх груп вагітних, що свідчить про значну розбіжність 
значень у варіаційних рядах (найменше значення – 
3,5 г/л, найбільше – 5,0 г/л).

Серед роділь такої залежності не виявлено – се-
редня концентрація ФГ у всіх групах була нижчою 
за прийняту для цього дослідження граничну вели-
чину 4,5 г/л. Залежність у пологах була зворотною – 
що більшим був термін вагітності на час пологів, то 
нижчою – концентрація ФГ (відповідно по групах: 
4,5±0,81; 4,1±0,74 г/л та 4,1±0,65 г/л). 

Низка досліджень наводять результати вагітних у 
динаміці збільшення терміну гестації, переважно за-
вершуючи спостереження у термінах доношеності або 
у ранній післяпологовий період. Було простежено, які 
зміни коагуляційних показників відбувались упро-
довж двох діб післяпологового спостереження серед 
здорових породіль (ГК). Через 24 год після розроджен-
ня у них зросла концентрація ФГ до 5,0±0,82 г/л, а че-

Показник
В(вагітні)
Р(роділлі)

Термін вагітності, тиж Післяпологовий період у ГК, n=40

22–27,
n=30

28–34, n=37
37–41,

n=40
24 год 48 год

ФГ, г/л
В 4,2±0,56 4,0±0,43 4,4±0,57 - -

Р 4,5±0,81* 4,1±0,74 4,1±0,65* 5,0±0,82# 5,3±1,19#

D-димер, μг/л
В 274±133,3 327±182,6 501±174,7 - -

Р 487±267,0* 397±202,3 622±280,4* 685±157,5 429±198,9#

АЧТЧ, с
В 32,0±4,10 27,0±3,51 30,3±6,48 - -

Р 30,7±2,34 29,9±4,03 35,4±3,43 32,3±5,22 28,7±3,13

ПІ, %
В 91± 5,4 93±4,7 90±8,6 - -

Р 90±12,6 88±4,8 95±9,4 93±4,7 101±5,2

Таблиця 1
Коагуляційні показники у групах обстежених жінок, M±m

Примітки: * – відмінність є вірогідною при порівнянні з вагітними відповідного терміну;  
# – відмінність є вірогідною при порівнянні з допологовими значеннями. 
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рез 48 год – до 5,3±1,19 г/л, що вірогідно перевищувало 
всі показники, отримані від роділь груп ЕПП та РПП 
та від вагітних у відповідні терміни – найбільший по-
казник становив 4,5±0,81 г/л у групі ЕПП (p<0,05).

Зростання показника D-димеру у міру збільшен-
ня терміну вагітності також спостерігалося і при пе-
редчасному розродженні, і у вагітних відповідних 
термінів. Воно продовжилося у здорових породіль 
до найвищого значення у даному спостереженні про-
тягом першої післяпологової доби – 685±157,5  μг/л 
(p<0,05), після чого на другу добу уповільнилося – 
429±198,9 μг/л, не відрізняючись вірогідно від показ-
ників груп ЕПП та РПП (487±267,0 та 397±202,3 μг/л 
відповідно; p>0,05), але вірогідно перевищило показ-
ники вагітних у термінах 22–27 тиж (274±133,3 μг/л) 
та 28–34 тиж (327±182,6 μг/л) (p<0,05). 

Зростання концентрації ФГ після пологів з одно-
часним зниженням концентрації D-димеру потребує 
обґрунтування. Якщо розглядати D-димер як ознаку 
тромбоутворення, на чому наголошують, пояснюючи 
зростання його вмісту при всіх клінічних зрушеннях 
у бік тромбозу, то зниження концентрації D-димеру 
було б легко сприймати як свідчення зупинки або, що-
найменше, сповільнення тромбоутворення. Якби не 
синхронне зростання вмісту ФГ, яке також розгляда-
ють як ознаку гіперкоагуляції. 

Цьому пояснення таке: після народження плода і 
зникнення потреби у забезпеченні додаткового мат-
ково-плацентарного русла автоматично зникає необ-
хідність у збереженні гемодилюентного стану. Зако-
номірна крововтрата під час пологів і додатково до неї 
перерозподіл водної фази крові протягом двох діб піс-
ля пологів спричинює помітне зростання концентрації 
ФГ, що не може бути пояснене раптовим посиленням 
його синтезу. 

Можна припустити, що вивільнений ФГ надходив 
з активованих тромбоцитів [26], а не синтезувався пе-
чінкою, на що могло б знадобитися не менше 4–5 діб. 
Синхронне зниження концентрації D-димеру є показ-
ником уповільнення процесу фібринолізу, про посилен-
ня якого свідчило стрімке зростання вмісту D-димеру 
протягом вагітності. У такі самі терміни до пологів і у 
післяпологовий період відстежено параметри АЧТЧ 
та ПІ. У клінічних групах не було значних крововтрат, 
тому вірогідних змін значень АЧТЧ та ПІ не виявлено. 

Зміни, що відбувалися у процесі пологів та у після-
пологові дві доби з показниками загальної протеїнемії, 
вмісту гемоглобіну та гематокритного числа, які було 
розглянуто як вірогідні індикатори регуляції волемії, 
наведено у табл. 2.

Ht у роділь групи ЕПП вищий порівняно з групою 
РПП та роділлями ГК при невірогідних відмінностях 
у концентраціях Hb та ЗБ. З цього можна зробити ви-
сновок про переважання гіповолемії та гемоконцен-
трації у роділь з передчасними, особливо екстремально 
передчасними пологами. 

Певна симетричність волемії та концентрації ФГ 
свідчить про зв’язок між цими явищами. Важливим 
наслідком гемоконцентрації стає зміна реологічних 
властивостей крові через зростання в’язкості плазми 
та агрегаційної здатності еритроцитів, яка проявляєть-
ся по-різному при різних швидкостях кровотоку [37]. 

Причому швидкість кровотоку не єдиний визна-
чальний фактор реології, також мають значення ве-
личини Ht, концентрації білків глобулінової фракції, 
першою чергою – ФГ [34]. Було виявлено позитивний 
кореляційний зв’язок між зростанням Ht і рівнем ФГ у 
плазмі крові та індексом агрегації еритроцитів [4, 19]. 

Усі намагання віднайти інформацію про зростан-
ня концентрації ФГ як про самостійну нозологічну 
форму, що припускало б існування підстав для ліку-
вання «підвищеного вмісту фібриногену», не мали 
успіху. Про зростання вмісту ФГ мова йде лише щодо 
його участі у патологічних процесах – від вже згада-
них вище ускладнень до значення у психічному стресі 
і взагалі у симпатоадреналових реакціях [26], різно-
манітних неврологічних і вестибулярних розладах 
[42], цукровому діабеті [31, 34], протозойних інвазіях, 
зокрема у вагітних [25].

У британському огляді [32] питання тромбозів при 
різних нозологіях, а також під час вагітності, розглянуто 
й узагальнено як прояв збільшення активності антифі-
бринолітичної складової коагуляційної рівноваги. При-
наймні у вивчених джерелах від початку 60-х років ми-
нулого століття приділяли увагу антифібринолітичним 
білкам, але не простому підвищенню вмісту ФГ. 

В одному з джерел (Egbert  K.O. Kruithof, 1987) 
наведеного вище огляду зазначено, що іноді майже 
двократне підвищення протягом вагітності рівня ФГ 
та продуктів деградації фібрину свідчить про те, що 

Показник
В (вагітні)
Р (роділлі)

Термін вагітності, тиж Післяпологовий період у ГК, n=40

22–27 тиж, 
n=30

28–34 тиж, 
n=37

37–41 тиж, 
n=40

24 год 48 год

Загальний білок, г/л
В 66,3±6,81 70,7±5,28 69,0±7,03 - -

Р 72,9±5,37* 69,7±5,20 66,7±5,42 70,4±6,70 72,4±5,39#

Гемоглобін, г/л
В 110±10,6 107±4,9 106±8,9 - -

Р 118±12,4* 109±16,8 112±6,7* 104±12,0# 110±6,7

Гематокрит, %
В 40±4,6 43±7,1 35±6,1# - -

Р 42±3,2 41±5,3 37±4,1# 39±4,7 41±3,1

Таблиця 2
Розподіл ознак гемоконцентрації залежно від терміну вагітності, M±m

Примітки: * – відмінність є вірогідною при порівнянні з вагітними відповідного терміну; 
# – відмінність є вірогідною при порівнянні з допологовими значеннями і поміж групами.
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фібринолітична система залишається функціонально 
активною і суперечить тогочасним уявленням про її 
показове пригнічення протягом вагітності. Далі автор 
дав власний коментар про те, що зміни у системі коагу-
ляції/фібринолізу протягом вагітності складніші, ніж 
на той час уявляли, і про те, що фізіологічне значення і 
механізми запуску цих змін незрозумілі.

Усе наведене зберегло свою актуальність до сьогодні.
 

ВИСНОВКИ
1. Поступове підвищення концентрації фібри-

ногену (ФГ) зі збільшенням терміну вагітності від 
4,2±0,56 г/л у 22–27 тиж до 4,4±0,57 г/л до терміну по-
логів свідчить про підвищення вмісту ФГ у здорових 

вагітних як про адаптаційну відповідь організму на 
формування додаткового судинного русла.

2. Надмірне підвищення рівня ФГ є наслідком гемо-
концентрації, а не абсолютної гіперфібриногенемії, і може 
бути ознакою патологічних процесів, в основі яких ле-
жить гіповолемія. При екстремально передчасних пологах 
(ЕПП) концентрація ФГ у роділь становила 4,5±0,81 г/л. 
Більш високе значення ФГ у роділь з ЕПП, ніж у вагітних 
у ті самі терміни, є свідченням недостатньої гемодилюції у 
них, що можна розглядати як один із патогенетичних ме-
ханізмів передчасної пологової діяльності. 

3. Лабораторні показники стану системи згортання 
крові – АЧТЧ, ПІ – за відсутності кровотечі діагнос-
тичного значення не мають.
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