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(57) Спосіб терапії загрози недоношування вагіт-
ності при розладах гестаційної трансформації мат-

ково-плацентарного кровотоку, що включає при-
значення фармакологічних препаратів
токолітичної дії, який відрізняється тим, що дода-
тково призначають фармакологічні препарати, дія
яких скерована на зниження преплацентарного
опору кровотоку: солкосерил внутрішньом'язово
по 2мл 2 рази на добу, дипіридамол усередину по
0,025г 3 рази на добу, глутаргін усередину по
750мг 2 рази на добу.

Корисна модель стосується медицини, зокре-
ма акушерства та перинатології, і може бути вико-
ристана для підвищення ефетивності терапії при
ідіопатичному недоношуванні вагітності з метою
пролонгування вагітності та зменшення перината-
льної захворюваності.

Відома велика кількість способів терапії загро-
зи не доношування вагітності (НВ), які базуються
на застосуванні прогестинів (утрожестан, дюфас-
тон) [1], застосуванні препаратів магнія [2], на при-
гніченні скоротливої активності матки немедика-
ментозними засобами, зокрема впливом
лазерного випромінювання [3].

Однак дані методи враховують не всі ланки
етіопатогенезу НВ і тому не завжди мають достат-
ній терапевтичний ефект; крім того, застосування
немедикаментозних засобів обмежено через до-
сить велику кількість протипоказів з боку вагітної
та через недостатню забезпеченість лікувальних
закладів необхідною лікувальною апаратурою.

Найбільш близьким до способу, який заявля-
ється, є спосіб терапії загрози НВ з застосуванням
фармакологічних препаратів токолітичної дії, а
саме β-адренергічних стимуляторів, препаратів
магнія, інгібіторів простагландинсинтетази, блока-
торів кальцієвих каналів [4]. Вказаний спосіб осно-
ваний на зниженні збудливості матки, пригніченні її
скоротливої активності. Однак при його застосу-
ванні не беруться до уваги стан матково-
плацентарного кровотоку, патологічні зміни якого
мають суттєве значення у виникненні загрози НВ

та вплив фармакологічних препаратів на матково-
плацентарний кровотік. Оцінка ефективності цього
способу терапії включає суб'єктивні відчуття вагіт-
ної та дані зовнішньої гістерографії та ехографії,
не враховуючи змін матково-плацентарного крово-
току під впливом фармакологічних препаратів.
Використання фармакологічних препаратів тільки
токолітичної дії забезпечує вплив лише на одну з
ланок етіопатогенезу НВ, а саме на підвищену
скоротливу активність матки.

В основу корисної моделі поставлено завдан-
ня створення способу терапії загрози НВ з враху-
ванням розладів гестаційної трансформації матко-
во-плацентарного кровотоку.

Поставлене завдання вирішують тим, що у
способі терапії загрози НВ при розладах гестацій-
ної трансформації матково-плацентарного крово-
току, що включає призначення фармакологічних
препаратів токолітичної дії, згідно з корисною мо-
деллю, додатково призначають фармакологічні
препарати, дія яких скерована на зниження пре-
плацентарного опору кровотоку: солкосерил внут-
рішньом'язово по 2мл 2 рази на добу, дипіридамол
усередину по 0,025г 3 рази на добу, глутаргін усе-
редину по 750мг 2 рази на добу.

Однією з основних умов, що забезпечують но-
рмальний перебіг вагітності, є гестаційна транс-
формація матково-плацентарного кровотоку. Роз-
лади становлення адекватного матково-
плацентарного кровотоку викликають ішемічні змі-
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ни в плацентарній тканині, затримку її розвитку,
відіграють суттєву роль в етіопатогенезі НВ.

Запропонована корисна модель способу тера-
пії загрози НВ дає можливість фармакологічної
корекції розладів гестаційної трансформації мат-
ково-плацентарного кровотоку, яка відіграє суттєву
роль в етіопатогенезі НВ. В результаті активізації
кисневого метаболізму судинних клітин відбува-
ється вазодилятація та зниження показників, що
характеризують периферичний судинний опір.
Стимуляція біосинтезу простацикліну викликає
виражений артеріолодилятаторний ефект, впли-
ває на інтенсивність матково-плацентарного кро-
вотоку, в результаті знижуються показники пери-
феричного судинного опору. Це дозволяє при
загрозі НВ при розладах гестаційної трансформа-
ції матково-плацентарного кровотоку пролонгувати
вагітність більше ніж на два тижні.

Солкосерил стимулює анаеробний гліколіз та
окислювальне фосфорилювання, підвищує утилі-
зацію глюкози і транспорт кисню в тканини.  В ре-
зультаті активізації кисневого метаболізму судин-
них клітин відбувається вазодилятація та
зниження показників, що характеризують перифе-
ричний судинний опір.

Виражений артеріолодилятаторний ефект ди-
піридамолу пов'язаний із здатністю препарату
стимулювати біосинтез простацикліну. Крім того,
активізація аденилатциклазного та фосфодиести-
разного механізмів сприяє покращенню деформо-
ваності еритроцитів і мікроциркуляції.

Діючою речовиною глутаргіну є L-аргініну глу-
тамат, який виконує функції ендогенного донатора
оксиду азоту. Активізація біосинтезу ендотеліаль-
ного фактору релаксації позитивно впливає на
інтенсивність матково-плацентарного кровотоку.

Спосіб терапії загрози НВ при розладах геста-
ційної трансформації матково-плацентарного кро-
вотоку здійснюють таким чином.

Діагноз загрози дострокового переривання ва-
гітності ставлять на основі клінічних ознак, а також
за даними гістерографії, ехографії та доплеромет-
ричного дослідження матково-плацентарного кро-
вотоку.

У випадках наявності патологічних кривих
швидкостей кровотоку в маткових і спіральних ар-
теріях, крім бета-адреноміметиків у поєднанні з
блокаторами кальцієвих каналів, з метою знижен-
ня преплацентарного опору кровотоку, додатково
призначають активатор метаболічних процесів
солкосерил, антиагрегант дипіридамол і донатор
оксиду азоту глутаргін.

Контроль ефективності лікування проводять із
застосуванням гістерографії, ехографії та допле-
рометричного дослідження матково-
плацентарного кровотоку. Терапію вважають успі-
шною, якщо її застосування забезпечує пролонгу-
вання вагітності більше ніж на два тижні.

Клінічні спостереження проводили в полого-
вому відділенні 3-ї МКЛ м.Львова. Групу спостере-
ження складали 50 жінок із загрозою НВ невизна-
ченої етіології при 24-27-тижневому терміні
вагітності, яким проводили токолітичну терапію,
що включала корекцію розладів гестаційної
трансформації матково-плацентарного кровотоку.

Загроза НВ виникла у 56% випадків при 24-25-
тижневому і у 44%-при 26-27-тижневому терміні
вагітності. Діагноз загрози НВ ставили на основі
скарг (болі внизу живота і попереку), клінічних
ознак (підвищений тонус матки, зміни шийки мат-
ки) і даних об'єктивних методів дослідження (гісте-
рографії, ехографії).

У число спостережень не були включені випа-
дки загрози НВ, де мали місце екстрагенітальні
захворювання, урогенітальна інфекція, ускладнен-
ня, що пов'язані з вагітністю, аномалії розвитку
жіночих статевих органів, істміко-цервікальна не-
достатність.

Дослідження матково-плацентарного кровообі-
гу здійснювали на ультразвуковому діагностично-
му приладі "SonoAce 9900". При цьому проводили
кольорове доплерівське картування та імпульсну
доплерометрію маткових і спіральних артерій.
Оцінку кривих швидкостей кровотоку здійснювали
шляхом визначення С/Д, ПІ та IP.

Аналогічні дослідження провели у 25 жінок із
фізіологічною 24-27-тижневою вагітністю.

Статистичну обробку результатів досліджень
здійснювали з виконанням сучасних методів варі-
аційної статистики за допомогою стандартних про-
грам статистичного аналізу Microsoft Excel 5.0.

Доплерометричне дослідження показників
кровотоку в маткових артеріях на стороні плацен-
тації і в спіральних артеріях центральної частини
плацентарного ложа виявляло достовірне збіль-
шення індексів судинного опору у 28% вагітних
основної групи спостереження. Так, показники су-
динної резистентності в маткових артеріях були
вище нормативних величин, в середньому, на 24%
(С/Д - 2,27±0,07; ПІ - 0,68±0,05; IP - 0,43±0,03), в
судинах плацентарного ложа - на 22% (С/Д -
0,89±0,06; ПІ - 0,65±0,04; IP - 0,42±0,03) (р<0,05).
Криві швидкостей кровотоку в маткових і спіраль-
них артеріях характеризувалися низьким діастолі-
чним компонентом. У 10% випадків на доплерог-
рамі була виявлена патологічна виїмка у фазу
діастоли.

При наявності патологічних кривих швидко-
стей кровотоку в маткових і спіральних артеріях,
крім бета-адреноміметиків у поєднанні з блокато-
рами кальцієвих каналів, з метою зниження пре-
плацентарного опору кровотоку, додатково при-
значали активатор метаболічних процесів
солкосерил, антиагрегант дипіридамол і донатор
оксиду азоту глутаргін - солкосерил вводили внут-
рішньом'язово по 2мл 2 рази на добу, дипіридамол
призначали усередину по 0,025г 3 рази на добу,
глутаргін призначали усередину по 750мг 2 рази
на добу.

Проведені дослідження показали, що у біль-
шості випадків до кінця першої доби терапії загро-
зи НВ відзначалося виражене зниження маткової
активності. Мало місце достовірне зменшення як
амплітуди, так і тривалості скорочень матки. Токо-
графічна крива приймала більш правильну (дзво-
ноподібну) форму.

Як правило, на 7-у добу токолітичної терапії
були відсутні ехографічні ознаки загрози перери-
вання вагітності. Не реєструвався гіпертонус міо-
метрію. Величина відношення довжини порожнини



5 25601 6

матки до її передньо-заднього розміру наближала-
ся до такої при неускладненій вагітності
(1,40±0,05). Відзначалося достовірне збільшення
величини відношення довжини шийки матки до її
діаметру на рівні внутрішнього вічка (1,54±0,06).

Терапія, скерована на зниження преплацента-
рного опору кровотоку, виявилась ефективною у
64,3% випадків. Показники кровотоку в маткових
артеріях і судинах плацентарного ложа матки від-

повідали таким при фізіологічному перебігу геста-
ційного процесу. Криві швидкостей кровотоку ха-
рактеризувалися низькою пульсацією і високим
діастолічним компонентом.

У решті випадків спостерігалась тенденція до
формування низькорезистентного кровотоку в ба-
сейні маткової артерії. Результати фармакологіч-
ного впливу на показники преплацентарного опору
крові при загрозі НВ наведено в таблиці.

Таблиця
Результати фармакологічного впливу на показники

преплацентарного опору крові при загрозі НВ

До початку лікуван-
ня НВ

Після лікування НВ Фізіологічний перебіг
вагітності

С/Д
маткові артерії
спіральні артерії

2,27±0,07
0,89±0,06

2,24±0,06
1,84±0,05

1,92±0,04
1,70±0,03

ПІ
маткові артерії
спіральні артерії

0,68±0,05
0,65±0,04

0,63±0,04
0,62±0,04

0,59±0,03
0,58±0,03

IP
маткові артерії
спіральні артерії

0,43±0,03
0,42±0,03

0,40±0,03
0,38±0,03

0,36±0,03
0,33±0,02

Проведення терапії забезпечило пролонгуван-
ня вагітності більше, ніж на два тижні у 94% випа-
дків. Дострокове завершення гестаційного процесу
у 6% жінок відбулося при 25-26-тижневому терміні
вагітності.

Запропонований спосіб терапії загрози НВ при
розладах гестаційної трансформації матково-
плацентарного кровотоку дає можливість підвищи-
ти ефективність лікування, пролонгувати вагітність
більше,  ніж на два тижні,  та забезпечує зниження
перинатальних втрат.
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