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Встановлено, що фізіологічний перебіг гестаційного процесу відбува-
ється за посилення коагуляційних процесів у системі гемостазу з явищами 
тромбофілії, яке має двофазний прояв – з першого місяця тільності до сьо-
мого та в період 2–3-ї доби до розтелення з піком стану гіперкоагуляції на 
2–5-ту добу після родів. При цьому активація компонентів гемостазу коре-
люється високим рівнем природного антикоагулянту протеїну С та посилен-
ням активності фібринолізу через тканинний активатор плазміногену, який 
контролюється високим рівнем його інгібітора І типу. Основними гемостазі-
ологічними критеріями є рівні: у І фазу – фібриногену 4,9–6,1 г/л, розчинного 
фібрину близько 0,04 г/л, активованого часткового тромбопластинового часу 
38,1–39,7 с, функціонально неактивних форм протромбіну 0,88±0,2 мг/мл 
у перший місяць вагітності; у ІІ фазу – фібриногену 5,1–7,0 г/л, розчинно-
го фібрину близько 0,01 г/л, функціонально неактивних форм протромбіну 
0,17±0,05 мг/мл та протеїну С 72,0±1,4 % після родів.

За акушерської та гінекологічної патології гіперкоагуляційний стан по-
силюється до коагулопатії споживання, яку відображають високий рівень у 
плазмі крові розчинного фібрину – 0,064±0,005 г/л, продуктів розщеплен-
ня фібрину/фібриногену – 7,5±0,4 мкг/мл, функціонально неактивних форм 
протромбіну – 1,90±0,34 мг/мл та інгібітора тканинного активатора плазмі-
ногену І типу – 45,8±0,9 ІО/мл за низького рівня тканинного активатора 
плазміногену – 0,38±0,08 ІО/мл (за норми 1,1–1,3 ІО/мл) і дефіциту протеї- 
ну С – <70 %. 

Гіперкоагуляційний стан у вагітних корів з гнійно-некротичними ура-
женнями кінцівок поглиблюється через більш виражену гіперфібриногене-
мію, збільшення її метаболітів у 2,7 раза (р<0,05) та зменшення активності 
Ф ХІІІ в 1,3 раза (р<0,05) і кількості в крові інгібітора протеїназ α2-М – в 
1,6 раза (р<0,05). Водночас гіперкоагуляційний синдром у корів з акушер-
ською і гінекологічною патологією за її коморбідності з ортопедичною не 
лише посилюється, що виражається у збільшенні рівня гіперфібриногенемії 
в 1,2 раза (р<0,05), скороченні загальних коагуляційних тестів у 1,3–2,1 раза 
(р<0,001) і зменшенні активності ФХІІІ в 1,2–1,3 (р<0,05), а й ускладнюєть-
ся зменшенням антипротеїназного потенціалу крові в 1,6–1,8 раза.

Ключові слова: корови, вагітність, акушерська, гінекологічна патоло-
гія, гнійно-некротичні ураження в ділянці пальців, гемостазіологічні показ-
ники. 
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Постановка проблеми та аналіз остан-
ніх досліджень. Ветеринарна практика під-
тверджує наявність у високопродуктивних 
корів клінічно вираженого асоційованого 
зв’язку між проявом акушерських хвороб та 
ортопедичної патології [1‒5]. Зокрема, піс-
ляродовий метрит найчастіше розвивається 
у корів із гнійно-некротичними ураженнями 

в дистальній ділянці кінцівок, що виникли 
перед родами або у перші тижні пуерперію. 
Крім того, за значного ураження стада ор-
топедичними хворобами відмічають різке 
зниження його репродуктивного рівня через 
низьку заплідненість, довготривалу після-
родову анафродизію та загальне збільшення 
чисельності неплідних корів. Це свідчить про 
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наявність етіологічних зв’язків та певних па-
тогенетичних закономірностей асоційовано-
го прояву порушень репродуктивних проце-
сів і хвороб кінцівок.

Гемостаз структурно та функціонально 
пов'язаний через загальні механізми активації 
й інгібування з калікреїн-кініновою, імунною, 
ендокринною системами і системою компле-
менту [6, 7], його фактори моделюють запальні, 
імунні, метаболічні та репродуктивні процеси 
[7–11]. Крім забезпечення зупинки кровотечі, 
гемореології, проникності судин, гемодинамі-
ки, гемостатичні фактори моделюють запальні, 
регенеративні, імунні, метаболічні та репро-
дуктивні процеси [12, 13]. Виділяють чотири 
функціональні ланки гемостазу: коагуляційну, 
антикоагуляційну, фібринолітичну та антифі-
бринолітичну. Їх взаємодія дозволяє системі 
перебувати в межах фізіологічних коливань 
між гіпокоагуляцією та гіперкоагуляцією.  
У разі порушення балансу між цими ланками 
розвиваються патологічні механізми тромбозу 
або кровотечі, які є підґрунтям для патогенезу 
різноманітних хвороб.

Значної трансформації гемостаз зазнає 
у самок під час вагітності. Адже вона є уні-
кальним феноменом природної алотран-
сплантації, який забезпечується гестаційною 
та родовою домінантами. Під регулятивним 
впливом останніх у материнському організмі 
відбуваються складні адатапційні процеси різ-
ної напруги в усіх функціональних системах 
та органах, які створюють оптимальні умови 
для внутрішньоутробного розвитку ембріона/
плода і народження життєздатного нащадка. 
Насамперед, адаптаційна реакція на вагіт-
ність проходить у симпатичній, ендокринній, 
імунній, гемодинамічній та метаболічній си-
стемах [14]. Гемостаз також зазнає значних 
змін. Зокрема, відмічають збільшення об'єму 
плазми крові на 35–40 %, вмісту фібриногену 
вдвічі, протромбіну, факторів VII–X, адгезив-
ності тромбоцитів за одночасного зниження 
фібринолітичної активності та рівня фібри-
ностабілізувального фактора. Отже, гравідар-
ні процеси перебігають на тлі гіперкоагуляції. 
Встановлено [15], що специфічними гемоста-
зомоделювальними факторами під час вагіт-
ності стають Th-залежний тип імунної відпо-
віді та зміни цитокінового профілю, зрушення 
у співвідношенні статевих стероїдів, меха-
нізми плацентогенезу, функціонування фето-
плацентарного ендотелію, ендотелію судин 
матки та трофобласту, плацентарний оксид 
азоту, D-димери, плацентарні й фетальні біл-
ки, зокрема анексин V, тромбомодулін, пла-
центарний фібриноїд, плацентарний інгібітор 

активаторів плазміногену, α2-М. Загалом ці та 
інші чинники сумарно зумовлюють динамічні 
адекватні зміни для забезпечення фізіологіч-
ного перебігу гестаційного процесу. Водночас 
за умов несприятливого довкілля, недостат-
ності адаптаційних ресурсів, неповноцінної 
плаценти, хронічного стресу, генетичних ано-
малій, дії інфекційних збудників, екзо- та ен-
дотоксинів спостерігають розвиток порушень 
у системі гемостазу, що провокує виникнення 
акушерської патології. Такий патогенетичний 
ланцюг встановлений у жінок із гестозом, пе-
редчасним відшаруванням плаценти, фетопла-
центарною недостатністю, тромбозом судин, 
ДВС-синдромом, прееклампсією, затримкою 
росту плода, внутрішньоутробною його за-
гибеллю, дистоціями [16]. Зокрема, у вагіт-
них з тяжкою формою прееклампсії відміча-
ють зниження гемостатичних властивостей, 
подовження часу утворення протромбінази, 
зниження вмісту фібриногену та фібринолі-
тичної активності [17]. Встановлено значен-
ня ДВЗ-синдрому у розвитку гестозу, який 
виникає на тлі синдрому системної запальної 
відповіді, підвищеної судинної проникності, 
вазодилятації або ангіоспазму, пошкодження 
ендотелію та гіперкоагуляції. При цьому ви-
никають порушення макро- і мікроциркуляції, 
у тому числі в плаценті (тромбування, ішемія, 
інфаркт, передчасне старіння та розшаруван-
ня плаценти), що призводить до артеріальної 
гіпертензії, змін церебральної гемодинаміки, 
ендотоксикозу, тканинної гіпоксії та розвит-
ку поліорганної недостатності [18]. Загалом, у 
всіх випадках гестозу спостерігають розлади 
гемостазу, які проявляються гіперфібриноге-
немією, підвищеною агрегацією тромбоцитів, 
активацією фактора IV тромбоцитів, знижен-
ням на 25 % активності АТ III. Подібна па-
тологічна активація тромбоцитарної і проко-
агуляційної ланок гемостазу призводить до 
тромбоемболічних ускладнень та гестаційної 
патології [19]. Високу інформативність має та-
кий показник як рівень ПРФ/Ф у плазмі крові. 
Його підвищення може свідчити про загрозу 
переривання вагітності, навіть за відсутності 
клінічних змін. Отже, гемостатичні показ-
ники характеризують адаптаційну динаміку 
гестаційного процесу і мають прогностичне 
значення щодо розвитку патологій вагітності, 
родів та інволюційного періоду. 

У репродуктології корів питання гемос-
тазу, у діагностичному й профілактичному 
значенні висвітлено недостатньо. Є окремі 
повідомлення, але їх замало для створен-
ня системного моніторингу та практичного 
впровадження. Встановлено [20] вплив ста-
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тевих стероїдів на коагуляційні процеси. Зо-
крема, естрадіол знижує активність прокоа-
гуляційних процесів, а прогестерон проявляє 
зворотний ефект. У вагітних корів спостері-
гають прогресуючу, синхронну з терміном, 
агрегаційну активність тромбоцитів та під-
вищення коагуляційного потенціалу. Прове-
дені дослідження [21] доводять, що у другій 
половині вагітності у крові корів збільшуєть-
ся кількість тромбоцитів, їх середній об’єм 
та межі розподілення за об’ємом. Інші авто-
ри [22, 23] вказують на зниження активнос-
ті тромбоцитарного і посилення судинного 
компоненту гемостазу протягом вагітності 
й зниження гемокоагуляції перед родами. 
Водночас є повідомлення [24] про тенденцію 
до активації гемостазу у сухостійних корів, 
що негативно впливає на мікроциркуляцію. 
Також відомо [25], що рівень обмеженого 
протеолізу та метаболізму фібриногену у 
вагітних корів є прогностичним показником 
розвитку акушерської патології. За нормаль-
ного перебігу родів та післяродового періо-
ду відмічали активацію коагуляційної ланки 
гемостазу через збільшення вмісту фібрино-
гену й розчинного фібрину на 60–45-ту добу 
до родів. Водночас для затримання посліду 
характерним було підвищення протеолітич-
ної активності за 40–5 діб до родів, а субінво-
люції та метриту – збільшення концентрації 
розчинного фібрину і продуктів деградації 
фібрину/фібриногену у цей період. Розвиток 
запалення матки через 30–40 діб після родів 
супроводжується підвищенням рівня актива-
тора плазміногену на тлі зниження інгібіторів 
плазміногену та плазміну [26].

Отже, постає нагальність детального ви-
вчення усіх ланок гемостазу у корів на різних 
етапах репродуктивного циклу та визначення 

діагностичного алгоритму досліджень, який 
забезпечить системне оцінювання, диферен-
ційований прогноз щодо розвитку акушер-
ської й гінекологічної патології та застосуван-
ня патогенетичної корекції з профілактичним 
ефектом.

Мета дослідження – визначити гемоста-
зіологічну динаміку у крові корів впродовж 
вагітності, підготовки до родів та під час інво-
люційного періоду, встановити коагуляційні 
зміни за розвитку акушерської, гінекологічної 
і ортопедичної патології.

Матеріал і методи дослідження. Гемос-
тазіологічні показники визначали у плазмі 
крові корів. Її зразки відбирали з яремної вени 
та стабілізували 3,8 % розчином цитрату на-
трію у пропорції 9:1. Для одержання плазми 
кров центрифугували за 1400 g. Плазму крові 
з ознаками гемолізу для дослідження не вико-
ристовували. 

Протромбіновий час (ПЧ) (табл. 1) та 
активований частковий тромбопластино-
вий час (АЧТЧ) визначали з використанням 
АЧТЧ-реагенту фірми “Ренам”. Уміст у плаз-
мі крові фібриногену – спектрофотометрич-
ним методом, використовуючи тромбіно-
подібний фермент анцистрон Н. Наявність 
продуктів розщеплення фібриногену (ПРФ) 
встановлювали за інгібуванням полімериза-
ції мономерного фібрину великої рогатої ху-
доби. Активність протеїну С (ПС) визначали 
за допомогою активатора протеїну С, отри-
маного з отрути щитомордника звичайного 
(Agkistrodon halys halys) із застосуванням 
хромогенного субстрату S236. 

Стан системи фібринолізу визначали за 
активністю і вмістом інгібітора тканинно-
го активатора плазміногену першого типу  
(ПАІ-1). 

Таблиця 1 – Методи визначення гемостазіологічних показників

Показник Методика визначення

Фібриноген Спектрофотометричний метод В.О. Беліцера зі співавт. 

Розчинний фібрин Метод Т.В. Варецької зі співавт. 

Продукти розщеплення фібрину/фібриногену (ПРФ) Метод затримки полімеризації мономерного фібрину за  
В.О. Беліцером зі співавт.

Активність фібриностабілізувального фактора (ФХІІІ) Набір реактивів фірми “Реагент” 

Протромбіновий час (ПЧ) Метод за A.J. Quick 

Активований частковий тромбопластиновий час (АЧТЧ) Набір реактивів фірми “Реагент” 

Протеїн С (ПС) Уніфікований метод
Сумарна протеолітична активність плазми (СПА)

Методи К.М. Веремієнка зі співавт. α1-інгібітор протеїназ (α1-ІП)
α2-макроглобулін
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Для визначення загального рівня про-
тромбіну та виявлення його функціонально 
неактивних форм (ФНФП) використовували 
фермент отрути ефи багатолускової (Echis 
multisquamatіs) – екамулін, який є нефізіоло-
гічним активатором протромбіну. На відміну 
від тромбопластину, який активує лише функ-
ціонально активний протромбін, екамулін ак-
тивує як протромбін, так і його функціональ-
но неактивні форми. За тромбофілії кількість 
ФНФП буде зростати, оскільки тромбін розще-
плює протромбін з утворенням претромбіну 1 
(функціонально неактивна форма протромбі-
ну). Виявити накопичення ФНФП дозволяє 
порівняння даних протромбінового та екаму-
лінового тестів.

Відповідно до мети досліджень, було сфор-
мовано дослідні групи вагітних корів (35 діб, 
3-, 5-, 7-, 8-й місяці, за 2‒3 доби до родів), ко-
рів після родів (2‒5-а та 15-а доба), корови з 
акушерською і гінекологічною патологією 
(післяродовий та хронічний метрит) та відпо-
відні групи корів з гнійно-некротичними ура-
женнями пальців.

Отримані дані оброблені методами варіа-
ційної статистики за допомогою комп’ютерної 
програми MS Excel. 

Результати дослідження. Протягом гес-
таційного процесу у клінічно здорових корів 
встановлено досить динамічні зміни показни-
ків коагуляції та фібринолітичної ланки гемос-
тазу (табл. 2). 

Зокрема, в усі терміни вагітності та піс-
ля родів виникає гіперфібриногенемія. З ог-
ляду на рівень фібриногену в плазмі вели-
кої рогатої худоби в нормі – 3,9 г/л, її піки 
встановлено у періоди 35-ї доби вагітності –  
6,1±0,3 г/л та 2–5-ї доби після розтелення – 
7,0±0,4 г/л. У період 3-го місяця вагітності кіль-
кість фібриногену в плазмі крові зменшується 
в 1,2 раза (р˂0,05) до 5,0±0,4 г/л, далі невіро-
гідно коливається приблизно на цьому  рівні, 
а після родів підвищується в 1,4 раза (р˂0,01). 
Однак на 15-ту добу після родів його рівень 
знижується в 1,6 раза (р˂0,001) до помірної 
величини – 4,3±0,18 г/л, близької до норми. 
Водночас у групі корів з акушерською та гі-
некологічною патологією виявлено гіперфі-
бриногенемію на рівні 5,2±0,8 г/л, що не мало 
вірогідної різниці з попереднім показником. 
Тобто, у групі корів, ймовірно, були тварини  
з нормальним чи зниженим рівнем фібри- 
ногену.

Біохімічними маркерами активації коагу-
ляційної ланки гемостазу вважають розчиний 
фібрин (РФ), який вказує на тромбінемію, 
здатний каскадно посилювати коагуляцій-

ний процес та відображає стан тромбофілії. 
За норми у плазмі крові великої рогатої ху-
доби виявляють лише його сліди, тобто кон-
центрація не перевищує 0,005 г/л. У період з 
3- до 8-го міс. вагітності та через 15 діб після 
розтелення лише у деяких корів виявляли слі-
дові кількості РФ від 0,001 до 0,01 г/л. Вод-
ночас на 35-у добу вагітності та за дві доби  
до і після родів у корів обох груп реєструва-
ли РФ в концентраціях 0,04±0,008; 0,01±0,007 
та 0,01±0,005 г/л відповідно. Однак най- 
вищий його показник виявили у корів з аку-
шерською та гінекологічною патологією – 
0,064±0,005 г/л.

Аналіз загальних коагуляційних тестів – 
активованого часткового тромбопластинового 
часу та протромбінового індексу також дозво-
ляє виявити певні особливості коагуляційного 
процесу за вагітності у корів.

Показники АЧТЧ спочатку вірогідно 
збільшувалися до 51,0±1,4 с (р˂0,001) у пе-
ріод 3-го міс. вагітності та 47,3±1,6 с на 35-у 
добу. В подальшому з 5-го місяця вагітності 
він скорочується в 1,3 раза (р˂0,001), утри-
мується в межах 38,1–39,7 с протягом вагіт-
ності, а перед родами знову повертається до 
приблизно початкового рівня – 50,3±1,1 с 
(р˂0,001). Тобто, за вагітності посилюється 
коагуляційний потенціал крові, що має фізіо-
логічно адаптований прояв, однак після родів 
на 2–5-ту добу АЧТЧ різко скорочується в 1,2 
раза до 36,6±1,9 с (р˂0,001), що поряд з на-
явністю РФ відображає стан тромбофілії. Це 
безумовно має суттєве фізіологічне значення 
для попередження кровотечі у зв’язку з рода-
ми. Однак у разі дії додаткових чинників – ро-
дова травма, інфікування, метаболічні пору-
шення, наявність гнійно-запальних процесів, 
сенсибілізація організму, це є підгрунтям до 
виникнення не лише тромбозів, а й розвитку 
післяродової патології у корів.

Подібною виявилась динаміка і ПІ. Од-
нак після родів він виявився досить низьким: 
74,3±3,3 % (р˂0,001) на 2–5-ту та 79,6±1,9 % на 
15-ту добу за норми 100 %. Водночас як тест 
АЧТЧ, так і ПІ виявилися в межах нормальних 
величин у корів з акушерською і гінекологіч-
ною патологією, що свідчить про недостат-
ню інформаційність загальних коагуляційних 
тестів.

Водночас продукти розщеплення фібрину/
фібриногену, представлені Д-димером, вияв-
лялися лише на 15-ту добу після розтелення у 
незначній кількості – 2,0±1,0 мкг/мл, у деяких 
корів з акушерською та гінекологічною па-
тологією у значній кількості – 7,5±0,4 мкг/мл 
(р˂0,001).
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Додатковим тестом для виявлення тромбо-
філії є рівень функціонально неактивних форм 
протромбіну, які не виявляли на 3-, 5-му міс. 
вагітності та до розтелення і на 15-ту добу піс-
ля нього. На 35-у добу вагітності їх рівень вия-
вився найвищим 0,88±0,2 мг/мл, на 7-му місяці 
значно меншим – 0,4±0,1 мг/мл і ще меншим 
на 8-му – 0,12±0,08 та через дві доби після ро-
дів – 0,17±0,05 мг/мл. Однак надзвичайно ви-
соким він виявився у корів з акушерською та 
гінекологічною патологією.

Фізіологічне чи патофізіологічне значен-
ня посилення коагуляційного стану істотною 
мірою залежить від рівня антикоагуляційного 
потенціалу крові, зокрема природного антико-
агулянта протеїну С, який протягом вагітно-
сті коливався в межах 85–97 %. Однак через 
2 доби після розтелення він різко знизився до 
72,0±1,4 %, а у хворих корів – до 68±1,3 %. Де-
фіцитом протеїну С вважають рівень <70 %,  
тобто за родів різко зменшується антикоагуля-
ційний потенціал крові, а за акушерської і гіне-
кологічної патології розвивається його дефіцит.

До 3-го місяця вагітності рівень тканин-
ного активатора плазміногену знаходився в 
близьких до норми межах. Однак на 35-у добу 
вагітності його інгібітор РАІ-1 був досить 
низьким – 35,7±1,7 і.о/мл за норми 45,8±0,8, 
що, напевно, пов’язано з активним форму-
ванням плаценти. У подальшому активність 
t-РА зменшувалася і на 7-му місяці вагітності 
досягла найнижчого рівня – 0,32±0,08 і.о./мл 
(р˂0,001). Далі вона знову підвищувалася і 
коливалася в межах 0,64–0,8 і.о./мл, але за 
високих показників інгібітора. Лише на 15-ту  
добу після розтелення активність РАІ-1 різ-
ко зменшилася до 33,8±0,8і.о./мл. Водночас 
у корів з акушерською та гінекологічною 
патологією виявили низький рівень t-РА –  
0,38±0,05 і.о./мл за високої активності його ін-
гібітора – 45,8±0,9 і.о./мл.

Фізіологічні зміни системи гемостазу про-
тягом вагітності та формування гіперкоагу-
ляційного синдрому в корів з акушерською і 
гінекологічною патологією істотною мірою 
ускладнюються за наявності у них патології 
кінцівок, зокрема, гнійно-некротичних ура-
жень пальців (табл. 3). 

За гнійно-некротичних уражень кінцівок у 
вагітних і корів з акушерською та гінекологіч-
ною патологією прослідковується тенденція 
до збільшення сумарної протеолітичної актив-
ності плазми крові кінінового типу. При цьому 
вміст у ній універсального інгібітора протеїназ 
α2-М суттєво знижений у корів з ортопедич-
ною патологією: на 3–6-му міс. вагітності – в 
1,6 раза (р˂0,05), з післяродовим метритом – в 
1,8 раза (р˂0,05), з гінекологічною патологією 
– в 1,6 раза (р˂0,05). 

Водночас, у корів з гнійно-некротичними 
ураженнями пальців у всіх випадках суттєво 
більший рівень у плазмі крові фібриногену 
– в 1,2–1,3 раза, прослідковується тенденція 
до вищої концентрації розчинного фібрину, 
яка в період 7–9-го місяців вагітності більша 
у 2,7 раза (р˂0,05), що свідчить про потужну 
тромбінемію. Останнє також вказує на скоро-
чення протромбінового і тромбінового тестів 
активації зовнішнього шляху коагуляційного 
каскаду, що за післяродового метриту і гіне-
кологічної патології має вірогідний прояв, про 
що свідчить збільшення показників в 1,3 та 1,1 
(р˂0,05) і в 2,1 та 1,5 (р˂0,001) раза відповідно.

Водночас, незважаючи на потужний гі-
перкоагуляційний процес, активність фібри-
ностабілізувального фактора XIII у корів з 
гнійно-некротичними ураженнями в ділянці 
пальців виявилася істотно меншою (р˂0,05): в 
1,3 раза у період 3–6-го міс. вагітності; в 1,3 – 
за метриту; в 1,2 раза – за гінекологічної пато-
логії. Це свідчить про неповноцінність фібри-
нових бар’єрів.

Таблиця 3 – Показники гемостазу у вагітних корів, за акушерської, гінекологічної та ортопедичної патології

Вагітність 
і патол. 

Кіл. 
тва-
рин

α2-М,
г/л

СПА, 
ммоль-
год/л

Fg, г/л РФ, мг% Ф ХІІІ, % ПЧ, с ТЧ, с

3–6-й міс. 
вагітн.

27
13

0,83±0,6
  1,1±0,2

26,1±3,7
19,1±3,4

3,9±0,3
3,0±0,23*

   74±15,7
72,6±17,2

44,3±4,7
57,0±4,0*

48,5±2,1
57,7±4,0

  5,2±0,5
  6,1±0,38

7–9-й міс. 
вагітн.

27
13

0,94±0,2
0,97±0,05

29,6±3,0
22,1±4,1

4,0±0,27
3,3±0,2*

160,0±36,0
  59,8±9,7*

49,1±8,7
62,0±6,4

53,7±8,0
53,2±10

  5,2±0,3
  5,2±0,4

Метрит 27
13

0,70±0,1
1,25±0,2*

30,6±4,4
20,9±3,8

6,5±0,4
5,4±0,41*

  45,6±6,3
  30,2±4,1

45,0±4,3
60,4±3,2*

22,4±1,1
29,0±1,64**

  4,2±0,33
  8,9±0,62***

Гінеко-
логіч. 

хвороби

27
13

0,84±0,13
1,31±0,13*

25,7±4,6
21,1±4,6

5,7±0,37
4,3±0,47*

  56,8±6,64
  49,9±9,47

58,2±2,2
67,5±2,5*

27,2±0,97
31,0±1,51*

  4,8±0,18
6,98±0,41***

Примітки: 1. Чисельник – тварини з ортопедичною патологією, знаменник – без ортопедичної патології.
                    2. * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001 порівняно з показниками корів без ортопедичної патології.
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Обговорення. Отже, результатами власних 
досліджень доведено, що фізіологічний перебіг 
гестаційного процесу відбувається за посилен-
ня коагуляційних процесів у системі гемостазу 
з явищами тромбофілії, яке має двофазний про-
яв – з першого місяця тільності до сьомого та в 
період 2–3-ї доби до розтелення з піком стану 
гіперкоагуляції на 2–5-ту добу після родів. При 
цьому активація компонентів гемостазу коре-
люється високим рівнем природного антикоа-
гулянту протеїну С та посиленням активності 
фібринолізу через тканинний активатор плазмі-
ногену, який контролюється високим рівнем 
його інгібітора І типу. При цьому основними 
гемостазіологічними критеріями є рівні: у І 
фазу – фібриногену 4,9–6,1 г/л, розчинного 
фібрину близько 0,04 г/л, активованого част-
кового тромбопластинового часу 38,1–39,7 с, 
функціонально неактивних форм протромбіну 
0,88±0,2 мг/мл у перший місяць вагітності; у 
ІІ фазу – фібриногену 5,1–7,0 г/л, розчинного 
фібрину близько 0,01 г/л, функціонально неак-
тивних форм протромбіну 0,17±0,05 мг/мл та 
протеїну С 72,0±1,4 % після родів.

За акушерської та гінекологічної патоло-
гії гіперкоагуляційний стан посилюється до 
коагулопатії споживання, яку відображають 
високий рівень у плазмі крові розчинного 
фібрину – 0,064±0,005 г/л, продуктів розще-
плення фібрину/фібриногену – 7,5±0,4 мкг/мл, 
функціонально неактивних форм протромбіну 
– 1,90±0,34 мг/мл та інгібітора тканинного ак-
тиватора плазміногену І типу – 45,8±0,9 ІО/мл  
за низького рівня тканинного активатора 
плазміногену – 0,38±0,08 ІО/мл (за норми 1,1–
1,3 ІО/мл) і дефіциту протеїну С – <70 %. 

Гіперкоагуляційний стан у вагітних корів з 
гнійно-некротичними ураженнями кінцівок по-
глиблюється через більш виражену гіперфібри-
ногенемію, збільшення її метаболітів у 2,7 раза 
(р<0,05) та зменшення активності Ф ХІІІ в 1,3 
раза (р<0,05) і кількості в крові інгібітора проте-
їназ α2-М – в 1,6 раза (р<0,05). Водночас гіпер-
коагуляційний синдром у корів з акушерською і 
гінекологічною патологією за її коморбідності з 
ортопедичною не лише посилюється, що вира-
жається у збільшенні рівня гіперфібриногенемії 
в 1,2 раза (р<0,05), скороченні загальних коагу-
ляційних тестів у 1,3–2,1 раза (р<0,001) і змен-
шенні активності ФХІІІ в 1,2–1,3 (р<0,05), а й 
ускладнюється зменшенням антипротеїназного 
потенціалу крові в 1,6–1,8 раза.

Висновки. Отже, гестаційний процес у 
корів супроводжується гіперкоагуляційним 
станом, який характеризується гіперфібри-
ногенемією, посиленням активності факторів 
згортання крові у його зовнішньому шляху. 

При цьому в періоди 35 діб, 7 і 8 міс. вагіт-
ності та після родів у крові корів з’являються 
маркери тромбофілії – розчинний фібрин та 
функціонально неактивні форми протромбі-
ну. Ці явища прогресують у разі акушерської 
та гінекологічної патології з розвитком дефі-
циту антикоагуляційних факторів на тлі при-
гнічення зовнішнього шляху фібринолізу, що 
відображає внутрішньосудинне мікрозгор-
тання крові.

Функціонування гемостазу за вагітності 
в корів з гнійно-некротичними ураженнями 
кінцівок ускладнюється порушеннями метабо-
лізму фібриногену з високою концентрацією 
маркерів тромбофілії, формуванням дефіциту 
природних антикоагулянтів та інгібіторів про-
теїназ, що загалом є патологічним ланцюгом 
системного запального синдрому.

Перспектива подальших досліджень по-
лягає у визначенні патогенетичного значення 
коагуляційних порушень в асоційованому роз-
витку акушерських та ортопедичних хвороб у 
корів.

Відомості про дотримання біоетичних 
норм. Діагностику акушерських, гінекологіч-
них та ортопедичних хвороб у корів проводили 
неінвазивними методами. Забір крові для ви-
значення гемостазіологічних показників крові 
проводили із дотриманням біоетичних вимог 
щодо ставлення до тварин і відповідно до За-
кону України «Про захист тварин від жорсто-
кого поводження» (2006) та Європейської кон-
венції «Про захист тварин» (1987). 

Відомості про конфлікт інтересів. Авто-
ри (Власенко С.А., Рубленко М.В., Єрошен-
ко О.В.) статті «Динаміка гемостазіологічних 
показників у корів впродовж вагітності, після 
родів та за акушерської, гінекологічної і ор-
топедичної патології» стверджують про від-
сутність конфлікту інтересів щодо їх вкладу 
та результатів дослідження. Матеріали статті 
можуть бути опубліковані.
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Динамика гемостазиологических показателей 
у коров в течение беременности, после родов и при 
акушерской, гинекологической и ортопедической 
патологии 

Власенко С.А., Рубленко М.В., Ерошенко А.В. 
Установлено, что при физиологическом течении 

гестационного процесса происходит усиление коагу-
ляционных процессов в системе гемостаза с явлениями 
тромбофилии, которая имеет двухфазное проявление 
– с первого месяца стельности по седьмого и в период 
с 2–3-их суток до отела с пиком состояния гиперкоагу-
ляции на 2–5-е сутки после родов. При этом активация 
компонентов гемостаза коррелирует с высоким уровнем 
естественного антикоагулянта протеина С и усилени-
ем активности фибринолиза через тканевый актива-
тор плазминогена, который контролируется высоким 
уровнем его ингибитора I типа. Основными гемостази-
ологическими критериями являются уровни: в I фазу – 
фибриногена 4,9–6,1 г/л, растворимого фибрина около  
0,04 г/л, активированного частичного тромбопласти-
нового времени 38,1–39,7 с, функционально неактив-
ных форм протромбина 0,88±0,2 мг/мл в первый месяц 
беременности; во II фазу – фибриногена 5,1–7,0 г/л, 
растворимого фибрина около 0,01 г/л, функционально 
неактивных форм протромбина 0,17±0,05 мг/мл и про- 
теина С 72,0±1,4 % после родов. 

При акушерской и гинекологической патологии 
гиперкоагуляционное состояние усиливается  в направ-
лении коагулопатии потребления, которую отражают 
высокий уровень в плазме крови растворимого фибри-
на – 0,064±0,005 г/л, продуктов расщепления фибрина/
фибриногена – 7,5±0,4 мкг/мл, функционально неактив-
ных форм протромбина – 1,90±0,34 мг/мл и ингибитора 
тканевого активатора плазминогена I типа – 45,8±0,9 
ИО/мл при низком уровне тканевого активатора плаз-

миногена – 0,38±0,08 ИО/мл (при норме 1,1–1,3 ИО/мл) 
и дефицита протеина С – <70 %. 

Гиперкоагуляционное состояние у беременных 
коров с гнойно-некротическими поражениями конеч-
ностей углубляется за счет более выраженной гипер-
фибриногенемии, увеличения ее метаболитов в 2,7 раза 
(р<0,05) и уменьшение активности ФХІІІ в 1,3 раза 
(р<0,05) и количества в крови ингибитора протеиназ 
α2–М – в 1,6 раза (р<0,05). В то же время гиперкоагу-
ляционный синдром у коров с акушерской и гинеко-
логической патологией при ее коморбидности с орто-
педической не только усиливается, что выражается в 
увеличении уровня гиперфибриногенемии в 1,2 раза 
(р<0,05), сокращении общих коагуляционных тестов в 
1,3–2,1 раза (р<0,001) и уменьшении активности ФХІІІ 
в 1,2–1,3 (р<0,05), но и усложняется уменьшением анти-
протеиназного потенциала крови в 1,6–1,8 раза. 

Ключевые слова: коровы, беременность, акушер-
ская, гинекологическая патология, гнойно-некротиче-
ские поражения в области пальцев, гемостазиологиче-
ские показатели.

Dynamics of hemostasiological parameters in cows 
during pregnancy, after birth and in obstetric, gyneco-
logical and orthopedic pathology 

Vlasenko S., Rublenko M., Yeroshenko O.
It is established that the physiological course of the ges-

tational process occurs with the intensification of coagula-
tion processes in the hemostasis system with thrombophilia, 
which has a two–phase nature – from the first month of preg-
nancy to the seventh and in the period of 2–3 days to calving 
with a peak of hypercoagulation by 2–5 that day after birth. 
The activation of hemostasis components is correlated with 
a high level of natural anticoagulant protein C and increased 
fibrinolysis activity through tissue plasminogen activator, 
which is controlled by a high level of its type I inhibitor. 
The main hemostasiological criteria are the levels: in phase 
I – fibrinogen 4,9–6,1 g/l, soluble fibrin about 0,04 g/l, ac-
tivated partial thromboplastin time 38,1–39,7 s, functional-
ly inactive forms prothrombin 0,88 ± 0,2 mg/ml in the first 
month of pregnancy; in phase II – fibrinogen 5,1–7,0 g/l, 
soluble fibrin about 0,01 g/l, functionally inactive forms of 
prothrombin 0,17 ± 0,05 mg/ml and protein C 72,0 ± 1,4 %  
after childbirth. 

In obstetric and gynecological pathology, the hyperco-
agulable state is aggravated to consumption coagulopathy, 
which is reflected in high plasma levels of soluble fibrin – 
0,064 ± 0,005 g/l, fibrin / fibrinogen cleavage products – 7,5 
± 0,4 μg/ml, functionally inactive forms of prothrombi. – 
1,90 ± 0,34 mg/ml and inhibitor of tissue plasminogen acti-
vator type I – 45,8 ± 0,9 IU/ml at the lowest level of tissue 
plasminogen activator – 0,38 ± 0,08 IU/ml (according to the 
norms 1,1–1,3 IU/ml) and protein C deficiency – <70%.

Hypercoagulation in pregnant cows with purulent–
necrotic lesions of the extremities is exacerbated by more 
pronounced hyperfibrinogenemia, an increase in its metab-
olites by 2,7 times (p<0,05) and a decrease in the activity of 
F XIII by 1,3 times (p<0,05) and the amount in the blood 
of proteinase inhibitor α2–M – 1,6 times (p<0,05). At the 
same time, the hypercoagulation syndrome in cows with ob-
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stetric and gynecological pathology due to its comorbidity 
with orthopedic not only intensifies, which is expressed in 
an increase in the level of hyperfibrinogenemia by 1,2 times 
(p<0,05), reduction of general coagulation tests by 1,3–2,1 
times (p<0,001) and a decrease in the activity of FXIII in 

1,2–1,3 (p<0,05), but is complicated by a decrease in the 
antiproteinase potential of the blood in 1,6–1,8 times.

Key words: cows, pregnancy, obstetric, gynecological 
pathology, purulent-necrotic lesions in the area of fingers, 
hemostasiological indicators.
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