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Резюме. У статті викладені сучасні погляди щодо предикторів невино-
шування вагітності в ранньому терміні. Проаналізовані основні ланки 
етіопатогенетичних механізмів переривання вагітності в І триместрі 
гестації.
Основна увага приділена ендокринним, інфекційним, імунологічним, гене-
тичним чинникам невиношування. Детально розглянуті механізми перери-
вання вагітності, пов’язані зі змінами в ендометрії внаслідок порушення 
процесів секреторної трансформації. Висвітлена роль імуносупресії, як 
основної ланки збереження вагітності.
Матеріал і методи. Для вирішення поставленої мети здійснено огляд 
30 фахових джерел.
Висновки. Показана необхідність подальшого вивчення даної проблеми, 
що зумовлено як соціально-економічним станом населення України, так і 
зміною контингенту вагітних, зокрема: збільшення частки жінок старше 
35 років, зростанням соматичної та ендокринної патології в популяції, 
а також збільшення числа вагітності внаслідок допоміжних репродук-
тивних технологій.
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CОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О ПРЕДИКТОРАХ 
НЕВЫНАШИВАНИЯ БЕРЕМЕННОСТИ    В РАННИЕ СРОКИ 
ГЕСТАЦИИ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
В.М. Соловей 
Резюме. В статье изложены современные взгляды относительно предик-
торов невынашивания беременности в раннем сроке. Проанализированы 
основные звенья этиопатогенетических механизмов прерывания беремен-
ности в I триместре гестации.
Основное внимание уделено эндокринным, инфекционным, иммунологиче-
ским, генетическим факторам невынашивания. Подробно рассмотрены ме-
ханизмы прерывания беременности, связанные с изменениями в эндометрии 
вследствие нарушения процессов секреторной трансформации. Освещена 
роль иммуносупрессии, как основного звена сохранения беременности.
Материал и методы. Для решения поставленной цели сделан обзор 
30 профессиональных источников.
Выводы. Показана необходимость дальнейшего изучения данной проблемы, 
что обусловлено как социально-экономическим положением населения 
Украины, так и изменением контингента беременных, в том числе: увели-
чение доли женщин старше 35 лет, ростом соматической и эндокринной 
патологии в популяции, а также увеличение числа беременности вследствие 
вспомогательных репродуктивных технологий.
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Abstract. The article presents modern views on the predictors of early miscarriage.  
The main links of the etiopathogenetic mechanisms of pregnancy termination 
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in the first trimester of gestation are analyzed.
 The main attention is paid to endocrine, infectious, immunological, genetic 
factors of miscarriage.  The mechanisms of pregnancy termination related to 
changes in the endometrium due to impaired secretory transformation are dis-
cussed in detail.  The role of immunosuppression as the main link of preservation 
of pregnancy is highlighted.
Material and methods. A literature review of 30 professional sources was 
carried out.
Conclusions. The necessity of further study of this problem due to the socio-eco-
nomic condition of the population of Ukraine and the change in the contingent 
of pregnant women, in particular: an increase in the proportion of women over 
35 years, an increase in somatic and endocrine pathology in the population, as 
well as an increase in the number of pregnancies due to assisted reproductive 
technologies.
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Вступ. Проблема невиношування у світовому аку-
шерстві є однією з найбільш важливих. Незважаючи 
на велику кількість наукових досліджень, рівень перед-
часних пологів та втрата дітей має тенденцію до зростан-
ня в переважній більшості країн світу [1–6].

Так, в Україні частота невиношування сягає 15–27% 
всіх діагностованих вагітностей. У 25% жінок репро-
дуктивного віку в анамнезі відзначається хоча б один 
випадок втрати вагітності [3,7,8].

За даними Міністерства здоров'я України, частота 
невиношування після першого мимовільного аборту 
становить 23%, після двох — 29%, після трьох –55%. 
Слід також відзначити, що 85% синдрому втрати плода 
припадає на І триместр вагітності, 15% — на II та III 
триместри, при цьому 5–6% пологів відбувається до-
строково [9].

Актуальність цієї проблеми зумовлена не тільки 
медичними, але й соціальними аспектами, оскільки неви-
ношування вагітності призводить до зниження народжу-
ваності, високої перинатальної смертності недоношених 
новонароджених, інвалідизації дітей. Невиношування 
відбивається і на фізичному і психічному здоров’ї жінки, 
її сімейному благополуччі, працездатності [1–3,6].

Матеріал і методи. Для вирішення поставленої мети 
здійснено огляд 30 фахових джерел.

Основна частина. В Україні сьогодні демографічні 
проблеми мають вкрай несприятливий характер. Останні 
роки ознаменувалися безпрецедентною демографічною 
кризою на тлі погіршення репродуктивного здоров'я нації. 
У зв'язку з цим проблема збереження кожної вагітності 
є вкрай актуальною як для родини, так і для суспіль-
ства в цілому, а вивчення етіопатогенетичних аспектів 
невиношування є першочерговим завданням сучасного 
акушерства [2,3,7].

Серед причин невиношування вагітності виділяють:
1. Генетичні фактори: до 70% становлять летальні 

хромосомні аномалії, що можна розглядати як інструмент 
природного відбору.

2. Анатомічні аномалії, але їх корекція у період ва-
гітності найчастіше є технічно неможливою.

3. Порушення імунологічних процесів: доказова 

база ефективної терапії цих порушень (гістосумісність, 
антигени HLA) відсутня, у ряді випадків‑неможлива.

4. Інфекційні захворювання: на сьогодні вже зібрані 
докази щодо їх впливу на перебіг вагітності та розвиток 
плода. Але проведення скринінгу на визначення інфек-
цій, які можуть бути пов’язані із внутрішньоутробним 
ураженням, не рекомендоване у зв’язку з відсутністю 
доказів ефективності специфічної терапії та її впливу 
на збереження вагітності. Згідно з вітчизняними про-
токолами, скринінг проводиться на визначення вірусу 
імунодефіциту людини, гепатиту В.

5. Порушення ендокринного статусу призводять 
до загрози як зачаття, так і перебігу вагітності. Ці пору-
шення поділяють на дві групи: перша — гіперандрогенія, 
цукровий діабет, патологія щитоподібної залози, розлади 
секреції пролактину, друга — стани, що призводять 
до дефіциту прогестерону [3,6,10–12].

На різних термінах вагітності існують свої критичні 
періоди, для яких характерні різні етіологічні фактори 
розвитку звичного невиношування. Переривання вагіт-
ності до 5–6 тижнів частіше зумовлено генетичними 
та імунологічними порушеннями: аномаліями каріоти-
пу ембріона, ступеню несумісності антигенів батьків 
за системою гістосумісності (HLA), індивідуальним 
підвищенням у матері рівня NK і протизапальних ци-
токінів. Переривання вагітності на терміні 7–9 тижнів 
в основному пов’язано з гормональними порушеннями: 
недостатністю лютеїнової фази будь — якого генезу, 
гіперандрогенією (наднирниковою, яєчниковою, змі-
шаною), сенсибілізацією до гормонів (поява антитіл 
до хоріонічного гонадотропіну людини), прогестерону. 
Біля 10% жінок з НВ мають антитіла до ендогенного 
прогестерону. При перериванні вагітності в 10–16 тижнів 
на перший план виступають такі причини, як аутоімунні 
порушення, у тому числі антифосфоліпідний синдром і 
тромболітичні порушення будь — якого генезу (cпадкова 
тромбофілія, надлишок гомоцистеїну та ін.) [13].

Особливе місце в структурі невиношування вагітності 
посідає генетичний фактор. Серед генетичних причин НВ 
виділяють хромосомні аномалії, генні мутації і спадкову 
схильність [3,10,14].
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Більшість хромосомних порушень спадково не зумов-
лені і виникають de novo в гаметах батьків або на ранніх 
стадіях ділення зиготи. До 95% хромосомних і геномних 
мутацій призводять до переривання вагітності на ранніх 
термінах [3,10,14].

Хромосомні аберації у зародка можуть виникати під 
дією хімічних, фізичних (опромінення, температурний 
шок) і біологічних (передозрівання гамет, вірусні ін-
фекції) факторів. Пошкоджувальний фактор може мати 
екзогенне (більшість мутагенів будь-якої етіології) або 
ендогенного походження, головним чином внаслідок 
порушення функції генів дезактивації токсичних ме-
таболітів або генів репарації ДНК, під впливом стресу 
або порушення гормонального гомеостазу. До факторів 
ендогенної природи відносять аутоімунний тиреоїдит 
і цукровий діабет, до екзогенної — куріння (активне, 
пасивне), лікарські препарати [3,10,14].

Чим менший термін вагітності, тим вища частота 
хромосомних порушень у плода. Хромосомні аномалії 
виявляють у 50% абортусів в І триместрі вагітності. 
У 49,8% ранніх абортусів трапляються повні трисомії 
аутосом, у 23,7% — Х‑ моносомія і в 17,4% — поліплоїдії, 
в основному триплоїдії [1,3,15].

Частота виникнення хромосомної патології сягає 
82–88%. Причиною великої кількості випадків мимовіль-
ного переривання вагітності в ранні терміни є анеуплоїдія 
плода (порушення нормальної кількості хромосом), яка 
зумовлює не менше 50% викиднів. Аутосомні трисомії 
можуть виникати в усіх парах аутосом за винятком 1‑ї. 
Загалом аутосомальна трисомія є причиною майже 50% 
викиднів, пов'язаних з анеуплоїдією. Серед усіх трисомій 
найчастішою причиною спонтанного аборту є трисомія 
16‑ї пари хромосом. Найчастіший варіант анеуплоїдії 
серед окремих генетичних порушень — моносомія ста-
тевої Х‑хромосоми, або синдром Тернера: виявляється 
приблизно в 20% викиднів [1,3,14,15].

Поліплоїдія, яка зазвичай виявляється у формі три-
плоїдії, спостерігається приблизно у 20% випадків за-
гальної кількості викиднів. Типовим проявом поліплоїдії 
є порожнє плодове яйце, або анембріонія, проте в низці 
випадків ця хромосомна аномалія може призводити 
до виникнення часткового міхурового заносу. У решті 
випадків ранніх мимовільних викиднів спостерігають 
нормальний набір хромосом. Із них у 20% відзначаються 
генетичні аномалії, які можуть бути причиною викидня 
[1,3,14–16].

До анатомічних причин звичного невиношування 
вагітності відносять ВВР матки (повне подвоєння матки, 
дворога, сідлоподібна, однорога матка, часткова або пов-
на внутрішньоматкова перегородка), набуті анатомічні 
дефекти (внутрішньоматкові синехії — синдром Ашер-
мана), субмукозна міома матки), ІЦН. Частота анатоміч-
них аномалій у пацієнток зі звичним викиднем варіює 
в межах 10–16%. Частота вад розвитку матки, при яких 
можливо невиношування вагітності (але не безпліддя), 
по відношенню до всіх вад розвитку матки така: дворога 
матка — 37%, сідлоподібна матка — 15%, внутрішньо-
маткова перегородка — 22%, повне подвоєння матки — 

11%, однорога матка — 4,4%. Переривання вагітності при 
анатомічних аномаліях матки буває пов'язано з невдалою 
імплантацією плодового яйця (на внутрішньоматко-
вій перегородці, поблизу субмукозного вузла міоми), 
недостатньою васкуляризацією і рецепцією ендометрія, 
тісними просторовими відносинами, гормональними 
порушеннями (недостатність лютеїнової фази), хроніч-
ним ендометритом, а також супутньої ІЦН. Характер 
вад розвитку матки залежить від того, на якому етапі 
ембріогенезу надав дію тератогенний фактор або були 
реалізовані спадкові ознаки. При анатомічній патології 
матки частіше відзначають пізні переривання вагітності 
та передчасні пологи, однак при імплантації на внутріш-
ньоматковій перегородці або поблизу міоматозного вузла 
можливі ранні переривання вагітності. Вади розвитку 
матки нерідко комбінуються з вадами розвитку сечови-
відних шляхів, оскільки ці системи характеризуються 
спільністю онтогенезу [1,3,11,17].

Етіологічними факторами мимовільного викидня 
також визнано такі стани, як групова несумісність крові 
матері та плода за системою АВО, резус-фактора, Кеll 
та іншими рідкісними системами антигенів. Більш того, 
схожість батьківських і материнських НLА також може 
підвищувати вірогідність викидня внаслідок недостат-
нього розпізнавання плода імунною системою матері 
[3,16,17].

Тяжкі порушення харчування також можуть призво-
дити до мимовільного викидня [1].

Етіологічна роль емоційних чинників у ґенезі ми-
мовільного викидня є теоретичною. Це пов'язано з від-
сутністю фактів, які підтверджують думку про те, що 
викидень може бути індукований такими емоціями, як 
страх, туга, гнів або неспокій [3,18].

Встановлено ембріотоксичну дію таких зовнішніх 
факторів, як іонізуюче випромінювання, протипухлинні 
препарати, засоби для інгаляційного наркозу, алкоголь і 
нікотин. Такі речовини, як свинець, етиленоксид і фор-
мальдегід, також є токсичними для плода [1,3,18].

Причиною мимовільного викидня може бути як 
травма, завдана безпосередньо плоду, наприклад при 
вогнепальному пораненні матки, так і непряма травма, 
наприклад під час хірургічного видалення яєчника, що 
містить жовте тіло вагітності [1,18].

Одним із значущих етіологічних факторів мимовіль-
ного викидня є метроендометрит різної етіології, який 
зумовлює запальні зміни в слизовій оболонці матки, що 
перешкоджають нормальній імплантації та розвитку 
плодового яйця. Хронічний продуктивний ендометрит, 
частіше автоімунного ґенезу, спостерігається у 25% так 
званих репродуктивно здорових жінок, що перервали 
вагітність шляхом штучного аборту, та в 63,3% жінок 
зі звичним невиношуванням [1,3,17,18].

Незважаючи на велике число факторів, які сприяють 
перериванню вагітності, дія їх у більшості випадків 
на кінцевому етапі однотипова і можуть бути виділені 
декілька патогенетичних варіантів викидня [1,14,17,18].

При дії будь-якого пошкоджувального фактора най-
більш вразливим органом в першій третині вагітності є 
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хоріон. При цьому страждають у першу чергу такі функ-
ції, як процеси біосинтезу гормонів, ферментів, білків, 
синтезу речовин, що блокують процес розпізнавання 
«чужого» імунною системою матері. Падіння синтезу 
цих речовин, особливо стероїдних та імуносупресивних 
субстанцій нижче критичного рівня, призводить до роз-
витку імунологічних реакцій за типом відторгнення 
алотрансплантата [19–21].

Автоімунні реакції спрямовані проти власних тканин 
вагітної (при цьому плід страждає вторинно) або залежать 
від реакції материнського організму на автоантитіла, або 
від ідентичності антигенів, на які в матері утворилися 
автоантитіла, підвищується вміст у крові й ендометрії 
NК-клітин (СD56+, СD16+). При надлишковому вмісті 
в периферичній крові й ендометрії лімфоцитів із фено-
типом СD56+ під час вагітності відбувається їх патоло-
гічна активація, що призводить до надмірного синтезу 
ними прозапальних цитокінів, які порушують процес 
імплантації і сприяють розвитку некрозу децидуальної 
тканини й ушкодженню жовткового мішка [4,7,18,21,22].

При патологічній активації СD19+ СD5+ (В‑лімфо-
цитів) у надлишковій кількості починається продукція 
автоантитіл до гормонів, які мають важливе значення для 
нормального розвитку вагітності: естрадіолу, прогесте-
рону, ХГЛ. Наслідком цього є недостатність підготовчих 
до імплантації реакцій в ендометрії та децидуальній 
тканині. Це виражається в децидуальному запаленні і 
некрозі, порушенні вироблення фібриноїду і надмірному 
відкладенні фібрину. Спостерігаються повільний при-
ріст ХГЛ, ушкодження жовткового мішка, субхоріальні 
гематоми. Іншими продуктами СD19+ СD5+ є антитіла 
до нейротрансмітерів (серотоніну, енкефалінів, ендорфі-
нів), які відіграють важливу роль у процесі підготовки 
ендометрія до імплантації. Унаслідок дії цих антитіл 
утруднюється стимуляція яєчників, визначається сто-
ншення ендометрія й ослаблення в ньому ангіогенезу. 
Завдяки взаємодії систем клітинного та гуморального 
імунітету в реакції на “чужорідні” тканинні антигени 
плода, антитіла, лімфоцити та вторинно активовані 
макрофаги матері накопичуються в ділянці прикріплення 
хоріона, а потім плаценти і виявляють цитотоксичну 
дію на клітини трофобласта. Виникає кровотеча, і при 
відносно слабких скороченнях матки плідне яйце цілком 
або частково єлімінує із порожнини матки [14,18,21].

Ще однією причиною переривання вагітності є гіпо-
функція жовтого тіла. Дефіцит прогестерону призводить 
до патології децидуалізації строми ендометрія, слабкої 
інвазії цитотрофобласта і, як наслідок, до зниження 
матково‑плацентарного кровообігу. Плодове яйце з ма-
теринським організмом є функціонально єдиною гор-
мональною системою. Доведено здатність плода брати 
активну участь у синтезі і метаболізмі прогестерону. 
При невиношуванні вагітності припиняється фетальний 
метаболізм прогестерону — важлива диференціальна 
ознака завмерлої вагітності. Переривання вагітності, що 
пов’язане з первинною загибеллю ембріона, відбувається 
саме за таким типом [1,5,9,21].

Механізм переривання вагітності пов'язаний зі змі-

нами, які відбуваються в ендометрії внаслідок порушен-
ня процесів секреторної трансформації, зумовленими 
не тільки недостатньою продукцією прогестерону, але 
й неадекватною реакцією органа-мішені на прогестерон. 
В ендометрії спостерігається недорозвинення залоз, 
строми, судин, недостатнє накопичення глікогену, білків, 
факторів росту, надмірна кількість прозапальних цитокі-
нів, що призводить до неадекватної реакції з боку пло-
дового яйця, і, як наслідок, відбувається викидень [4,29].

Одне з провідних місць в етіології завмерлої вагіт-
ності посідає інфекція. Характер і ступінь внутріш-
ньоутробних інфекційних ушкоджень залежать від 
вірулентності мікроорганізму, особливостей перебігу 
інфекційного процесу в матері (гострий, латентний, 
первинний, рецидивний) та стану імунного бар'єра жін-
ки. Найчастішою причиною є хронічний ендометрит із 
персистенцією умовно-патогенних мікроорганізмів і/або 
вірусів. У разі первинного інфікування в ранні терміни 
вагітності можливі ушкодження ембріона, несумісні з 
життям, що призводять до спорадичного мимовільного 
викидня. При гострому або хронічному перебігу вірусної 
інфекції в організмі активується місцевий і загальний 
імунітет. Відомо, що регуляція імунної відповіді здійсню-
ється переважно Т‑хелперами (Тh-лімфоцитами СD4+). 
Виділяють дві субстанції цих клітин — Тh типу 1 і Тh 
типу 2. Їх розрізняють за секрецією цитокінів: Тh1 секре-
тують прозапальні цитокіни (ІЛ‑1β, ІЛ‑2, інтерферон-γ 
(ІНФ-γ), а Тh2 типу cекретують протизапальні Цитокіни: 
ІЛ‑4, ІЛ‑5 і ІЛ‑10. ФНПα — секретують обидві субпопу-
ляції клітин, але переважно Тh1) [4,7,20,24,25].

Основним механізмом збереження вагітності є 
імуносупресія, яка реалізується за допомогою цито-
кінів — низькомолекулярних білків, що забезпечують 
інформаційний взаємозв'язок у межах імунної системи 
між специфічним імунітетом і неспецифічною захисною 
реакцією організму, між гуморальним і клітинним іму-
нітетом, між різними за своєю функцією лімфоцитами. 
Цитокіни регулюють практично всі етапи гестаційного 
процесу: імплантацію бластоцисти, формування пла-
центи, розвиток плода, продукцію гормонів плацентою, 
апоптоз клітин, дозрівання шийки матки та механізм 
пологів. Фізіологічна вагітність залежить від переваги 
Th2 цитокінів (інтерлейкінів: ІL4, ІL5, ІL10, ІL15), які є 
протизапальними. Вони сприяють розвитку трофобласта, 
контролюють ангіогенез, підвищують продукцію хоріо-
нічного гонадотропіну людини, здійснюють імуносупре-
сію. Тh1 цитокіни (фактор некрозу пухлини α — TNFα; 
ІL2, ІL6, ІL8, ІL12) — прозапальні, ембріотоксичні, здатні 
руйнувати клітини трофобласта, стимулювати діяль-
ність натуральних кілерів (NK) та активувати каскад 
коагуляції. Надмірна кількість прозапальних цитокінів 
призводить до активації протромбінази, що зумовлює 
тромбози, інфаркти трофобласта, його відшарування і, 
насамкінець, — викидень у І триместрі. За умови збе-
реження вагітності в подальшому формується первинна 
плацентарна недостатність. Протягом вагітності спів-
відношення прозапальних і протизапальних цитокінів 
змінюється. Прозапальні цитокіни, зокрема ІL1α, пере-
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важають на етапі імплантації бластоцисти, що зумовлює 
локальною активацією медіаторів запалення у відповідь 
на її проникнення. Подальшому перебігу вагітності при-
таманна перевага протизапальних (Тh2), а для розвитку 
пологів — прозапальних (Тh1) цитокінів [26–28].

Імунна система може призводити до втрати плода 
через активацію NК-клітин (натуральних кілерів) і макро-
фагів. NK-клітини беруть безпосередню участь у лізисі 
(розпаді клітин або тканин) трофобласта. Активація 
макрофагів сприяє посиленню продукції цитокінів, що 
впливають на ефекторні клітини, у тому числі NК-клі-
тини. Цитокіновий каскад може бути запущений не тіль-
ки інфекційним агентом, а й ендогенними чинниками 
(гіпоксія, гормональні порушення та ін.) [18–20,22,26].

Велике значення має стан ендометрія в жінок із хро-
нічними запальними захворюваннями статевої системи. 
Доведено участь у хронічному запальному процесі ба-
зального шару ендометрія і навіть міометрія. При цьому 
можливі три морфологічних варіанти видозміни ендо-
метрія: атрофічна, кістозна і гіпертрофічна форми. Стан 
ендометрія визначає синтез судинного ендометріального 
фактора росту (VEGF), ангіопоетину‑1 і ангіопоетину‑2, 
дія яких спрямована на керування процесами ангіоге-
незу. Недостатня їх продукція також порушує розвиток 
ембріона та плаценти в ранні терміни вагітності. Під-
вищений синтез ушкоджувальних цитокінів, зниження 
ростових факторів, які зумовлюють аномальну інвазію 
й ушкодження трофобласта в ранні терміни вагітності 
[12,18,21,30].

У теперішній час особлива увага приділяється системі 
Toll-подібних рецепторів (TLR) — рецепторів приро-
дженого імунітету в ґенезі передчасного переривання 
вагітності [25]. Висока експресія TLR під час вагітності 
спостерігається в цервікальному каналі, трофоблас-
ті, плаценті, навколоплодових оболонках, міометрії, 
де вони вважаються високо спеціалізованим бар'єром, 
який захищає плід, що розвивається, від інфекції. Кож-
ний конкретний TLR відповідає за швидке розпізнання 
специфічних мікробних компонентів, включаючи бак-
терії, гриби, віруси, активацію каскаду прозапальних 
цитокінів, формування колонізаційної резистентності. 
Так, TLR2 ідентифікує пептидоглікан грамнегативних 
бактерій, ліпотейхоєву кислоту грампозитивних бактерій, 
компоненти грибів, Nisseria. TLR4 визначає ліпополі-
сахариди грамнегативних бактерій, білкову оболонку 
вірусів, ліпополісахариди Chlamydia trachomatis. TLR4 є 
важливим посередником прозапальних імунних реакцій 
у шийці матки в І триместрі вагітності, а також при бак-
теріальному вагінозі. TLR9 розпізнає ДНК бактерій та 
одноланцюгові рибонуклеїнові кислоти деяких вірусів, 
у тому числі вірусу звичайного герпесу. Поліморфізм TLR 
передбачає порушення ідентифікації інфекційних агентів, 
розбалансування системи природженого імунітету і, як 
результат, — підвищення чутливості до інфекцій та роз-
виток хронічних запальних процесів. При проникненні 
крізь цервікальний канал інфекційний агент призводить 
до активації TLR — молекул, які входять до складу клі-
тинної мембрани лейкоцитів. У результаті відбувається 

активація усіх функцій, пов'язаних із розвитком фагоци-
тозу, синтезом низькомолекулярних медіаторів запалення 
і групи прозапальних цитокінів. Водночас відбувається 
викид матриксних металопротеїназ, здатних чинити 
літичний ефект як на мікроорганізми, так і на сполучнот-
канинну волокнину. Результатом цих процесів на орган-
ному рівні може бути розм'якшення, вкорочення шийки 
матки, передчасний вилив навколоплодових вод. Крім 
того, бактерії продукують фосфоліпази, які сприяють 
звільненню з ліпідів клітинних мембран арахідонової 
кислоти, яка під впливом циклооксигеназ послідовно 
перетворюється в простациклін, тромбоксан А2, про-
стагландини (F2α, Е2). Останні впливають на гладенькі 
м'язові клітини шийки і тіла матки, сприяють зрілості 
шийки матки, підсилюють скоротливу активність матки, 
викликають спазм судин і локальну ішемію тканин, що 
зумовлює загрозу [4,7,18,20,25].

На сьогоднішній день встановлено роль оксиду азо-
ту (NO), як універсального регулятора багатьох фізіо-
логічних процесів, до складу яких входить підтримка 
серцево‑судинного гомеостазу, імунного статусу, цито-
токсичної активності макрофагів. Оксид азоту значною 
мірою підтримує інтенсивність кровообміну між суди-
нами матки і плаценти. Основна роль NO пов'язана з 
вазодилатацією і гальмуванням процесу агрегації та 
адгезії тромбоцитів. Оксид азоту виступає як речовина, 
що поліпшує мікроциркуляцію за рахунок розслаблен-
ня гладеньких м'язів судин і відновлення реологічних 
властивостей крові. Нестача NO призводить до пору-
шення мікроциркуляції та до розвитку гіпоксичного 
синдрому і плацентарної дисфункції. Все це потребує 
включення донаторів NO до комплексної терапії неви-
ношування вагітності [28].

Висновки. Таким чином, незважаючи на численні 
дослідження, досягти в Україні стійкого зниження час-
тоти невиношування протягом останніх років не вда-
ється, що зумовлено як соціально-економічним станом 
населення в Україні, так і зміною контингенту вагітних 
зі збільшенням частки жінок старше 35 років, із соматич-
ною та ендокринною патологією, вагітністю внаслідок 
допоміжних репродуктивних технологій. Тому дана 
проблема потребує подальшого детального вивчення 
та диференційованого підходу до визначення основних 
етіопатогенетичних ланок невиношування.
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