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До сьогодні для розуміння механізмів гемостазу викорис-
товували «каскадну» (водопаду) модель процесу згортан-
ня крові. З кінця ХІХ сторіччя вчені намагалися розгадати
механізм згортання крові і моделювати гемостаз. Спроби
оцінити систему у цілому як єдиний функціонуючий ком-
плекс привели до появи методу тромбоеластографії (ТЕГ). 

вивчення стану системи гемостазу у
жінок з низьким рівнем тромбоцитів на підставі даних
тромбоеластограм. 

На базі КМПБ №5 був проведе-
ний аналіз історії пологів жінок з рівнем тромбоцитів мен-
ше 150*109/л у ІІІ триместрі вагітності. Вагітним проведено
дообстеження методом ТЕГ. За результатами ТЕГ у 91
жінки виявлено зміни системи гемостазу, вони увійшли до
основної групи, яка була рандомізовано поділена на дві
підгрупи. У І підгрупу увійшли 48 жінок, яким проведено
переливання компонентів крові. У ІІ підгрупу увійшли 43
жінки, яким корекцію системи гемостазу не проводили. У
контрольну групу увійшли 44 жінки без патологічних змін
на тромбоеластограмі та з рівнем тромбоцитів більше
150*109/л.

Порівнюючи крововтрату під час
фізіологічних пологів та кесарева розтину у І та ІІ підгру-
пах і контрольній групі, виявлено достовірно меншу кро-
вовтрату у І підгрупі порівняно з ІІ підгрупою (р<0,05).
Найменшу крововтрату відзначено у контрольній групі
порівняно з основною групою (р<0,05). 

1. Дане дослідження демонструє вагомість
методу ТЕГ у попередженні кровотеч у жінок із низьким
рівнем тромбоцитів. У цілому метод ТЕГ демонструє інтег-
ральний стан системи гемостазу in vivo. 2.Визначення по-
казників системи гемостазу надзвичайно важливе, коли
очікується «обов’язкова» кровотеча під час пологів, опе-
рації тощо. Правильна корекція гемостатичних змін на
підставі даних тромбоеластограм допомагає запобігти роз-
витку масивних кровотеч. 

: тромбоеластографія, тромбоеластограма,
акушерська кровотеча, тромбоцитопенія, гемостаз.

Причини акушерських кровотеч
Акушерські кровотечі є частими і грізними ускладнення;

ми вагітності та пологів, а в структурі причин материнської
смертності вони становлять 25–30% [3, 21]. Тільки 65% по;
логів через природні шляхи супроводжуються фізіологічною
крововтратою, 1/3 пацієнток втрачає від 500 до 1000 мл
крові, а у 3–8% випадків обсяг крововтрати перевищує
1200–1500 мл і вважається масивною акушерською кровоте;
чею [17, 30].

За даними ВООЗ, щорічно кровотечі, пов’язані з
вагітністю, виникають у 14 млн жінок, з них 125–150 тис. по;
мирають [23]. Передчасне відшарування нормально розта;
шованої плаценти і її передлежання становлять 0,8–0,9% [13,
14, 22, 26]. Унаслідок кесарева розтину підвищується часто;
та кровотеч у 3–5 разів порівняно з природними пологами
[16, 32, 43].

Акушерські кровотечі класифікуються залежно від
терміну вагітності або тривалості післяпологового періоду.
Розрізняють кровотечі у ранні та пізні терміни вагітності, під
час пологів і у ранній післяпологовий період, а також у
пізній післяпологовий період.

Кровотечі у ранній післяпологовий період можуть бути
зумовлені наступними причинами [19, 24, 27]:

1) затримкою частин посліду у порожнині матки;
2) частковим щільним прикріпленням плаценти;
3) гіпо; та атонією матки з наступною коагулопатією;
4) розривами матки і м’яких тканин пологових шляхів;
5) спадковими або набутими дефектами гемостазу.
Серед набутих захворювань системи гемостазу, що при;

зводять до розвитку коагулопатичних кровотеч, найбільш
часто діагностують:

• ДВС;синдром, розвиток якого спричинюють преек;
лампсія, еклампсія, передчасне відшарування нормально
розташованої плаценти, емболія навколоплідними водами,
синдром затримки розвитку плода, повне прирощення пла;
центи, захворювання печінки, масивні трансфузії;

• HELLP;синдром;
• антифосфоліпідний синдром;
• гемолітико;уремічний синдром;
• тромбоцитопенічну пурпуру;
• септичні ускладнення.
Уроджені дефекти системи гемостазу, що призводять до

розвитку масивних кровотеч, представлені:
• хворобою Віллебрандта;
• тромбоцитопенічною пурпурою [20].

Фізіологічні зміни системи гемостазу 
під час вагітності

Система гемостазу (haemostasis з грецької: haima – кров і
stasis – стояння) – сукупність біологічних і біохімічних ме;
ханізмів, що забезпечують збереження рідкого стану цирку;
люючої крові, підтримання цілісності кровоносних судин і
зупинку кровотечі при їхньому пошкодженні [2].

До сьогодні для розуміння механізмів гемостазу викорис;
товували «каскадну» (водопаду) модель процесу згортання
крові. Вона була запропонована у 1964 р. двома незалежними
групами вчених (Davie E.W., Ratnoff O.D.; Macfarlane R.G.), де
процес згортання крові підрозділяється на первинний, або су;
динно;тромбоцитарний, гемостаз і вторинний, або коагу;
ляційний, гемостаз з виділенням в останньому «зовнішнього»,
«внутрішнього» шляхів активації тромбіну і «спільного шля;
ху». Свого роду третім етапом згортання крові є процес лізису
кров’яного згустку (фібринового тромбу) – фібриноліз [8].

Система гемостазу включає такі чинники і механізми:
• забезпечення коагуляції білків крові і тромбоутворен;

ня – згортання крові;
• зумовлювання гальмування або блокади коагуляції

білків плазми і процес тромбоутворення – протизгортальна
система крові;

• реалізація процесів лізису фібрину – фібринолітична
система.
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Активація системи гемостазу під час вагітності створює
преморбідний фон для тромбогеморагічних ускладнень. Ос;
новні зміни системи гемостазу представлені у табл. 1. Пору;
шення гемостазу підвищують ризик виникнення тяжких кро;
вотеч під час пологів та кесарева розтину. Незважаючи на те
що завдяки інтенсивним науковим дослідженням досягнуто
певного прогресу у розумінні патогенезу помірних і масивних
акушерських кровотеч, визначені поняття про групи ризику,
вдосконалена інтенсивна терапія акушерського геморагічного
шоку, але проблема профілактики і лікування акушерських
кровотеч далека від остаточного вирішення [6, 18, 42].

Причини автоімунних тромбоцитопеній
Причиною акушерських кровотеч можуть бути спадкові

та набуті форми тромбоцитопеній [44]. Тромбоцитопенія є
найбільш поширеною гематологічною аномалією, яка спос;
терігається під час вагітності. У близько 10% здорових жінок
вагітність перебігає на тлі тромбоцитопенії [9].

Тромбоцити, або кров’яні пластинки, є без’ядерними еле;
ментами крові, головна функція яких – забезпечення по;
вноцінного гемостазу у кров’яному руслі організму людини.
Однією з основних аномалій тромбоцитів є їхня кількісна
недостатність. Зменшення числа тромбоцитів у крові нижче
нормальних діапазонів (нормальна кількість тромбоцитів у
циркуляторному руслі крові становить 150 000–400 000 в
1 мкл) називають тромбоцитопенією.

За механізмом розвитку тромбоцитопенії можна
розділити на (табл. 2):

• продуктивні тромбоцитопенії, тобто пов’язані з пору;
шенням продукції тромбоцитів у кістковому мозку; 

• тромбоцитопенії, зумовлені підвищеним руйнуван;
ням/споживанням кров’яних пластинок у циркуляторному
руслі або органах макрофагальної системи; 

• тромбоцитопенії розведення, які спостерігаються після
масивних крововтрат; 

• тромбоцитопенії розподілу, зумовлені підвищеною се;
квестрацією тромбоцитів у селезінці при спленомегалії; 

• змішані варіанти тромбоцитопенії [34].
Залежно від патогенезу, тобто механізму вироблення ан;

титромбоцитарних антитіл, розрізняють кілька форм імун;
них тромбоцитопеній (табл. 3). Найбільш відоме і поширене
захворювання цієї групи – ідіопатична тромбоцитопенічна
пурпура (ІТП). Частота ІТП становить приблизно 1/10 000
випадків, при цьому у дорослому віці жінки хворіють при;
близно у 2 рази частіше, ніж чоловіки (у дитячому віці дівча;
та та хлопчики хворіють з однаковою частотою) [1, 37].
Раніше діагноз ІТП вважали значною мірою діагнозом вик;
лючення інших патологій з аналогічною симптоматикою,
проте сьогодні вважається доведеним, що ІТП є автоімун;
ним захворюванням, і тому це захворювання часто, і більш
правильно, називають та діагностують як автоімунну тром;
боцитопенію. Антитіла при класичній автоімунній тромбо;
цитопенії виробляються проти незмінених тромбоцитарних
антигенів, тобто причиною їхнього утворення є не зміна ан;
тигенної структури тромбоцитів, а порушення толерантності
імунної системи хворого до власних антигенів [10].

Диференціальна діагностика імунних тромбоцитопеній
повинна бути спрямована у першу чергу на доказ її імунної
природи та виключення діагнозу продуктивних тромбоцито;
пеній кістковомозкового генезу, неімунних тромбоцито;
пеній споживання і спадкових форм [38]. До проведення ла;
бораторних досліджень під час аналізу історії хвороби не;
обхідно звернути увагу на час початку і тривалість захворю;
вання, можливі асоціації з вживанням ліків, вірусними
інфекціями і вакцинацією (особливо у дітей), ймовірність
ВІЛ;інфікування, історію попередніх переливань тромбо;

Таблиця 1
Основні зміни у системі гемостазу під час вагітності

Таблиця 2
Класифікація тромбоцитопеній

Показник Норма Наприкінці неускладненої вагітності

Фібриноген, мг/мл 200@450 400@650

Фактор II, % 75@125 100@125

Фактор V, % 75@125 100@150

Фактор VII, % 75@125 150@250

Фактор VIIІ, % 75@125 200@500

Фактор IX, % 75@125 100@150

Фактор X, % 75@125 150@250

Фактор XI, % 75@125 50@100

Фактор XII, % 75@125 100@200

Фактор XIII, % 75@125 35@75

Антитромбін@ІІІ, % 85@110 75@100

Протеїн S, % 80@120 60@80

Протеїн С, % 65@145 70@150

1. Тромбоцитопенії, зумовлені зниженою продукцією тромбоцитів (продуктивні)

2. Тромбоцитопенії, зумовлені підвищеним руйнуванням

або споживанням тромбоцитів

2.1. Імунні

2.2. Неімунні

3. Тромбоцитопенії після масивних кровотеч (розведення)

4. Тромбоцитопенії при спленомегалії (секвестрація)

5. Спадкові тромбоцитопенії. Найчастіше продуктивні, однак спостерігаються форми з підвищеним руйнуванням/споживанням

6. Змішані варіанти тромбоцитопеній
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цитів, наявність тромбоцитопенії і гематологічних захворю;
вань у родичів [25].

Концепція методу тромбоеластографії
З кінця ХІХ сторіччя вчені намагалися розгадати ме;

ханізм згортання крові і моделювати гемостаз. Спроби
оцінити систему в цілому як єдиний функціонуючий ком;
плекс привели до появи методу тромбоеластографії (ТЕГ)
[28, 39]. Він був запропонований у 1948 р. німецьким
дослідником H. Hartert у журналі «Клінічний тижневик».
Уперше ТЕГ була застосована з метою контролю системи ге;
мостазу під час трансплантації печінки. Відродження методу
пов’язано з приєднанням сучасних комп’ютерних техно;
логій. Сьогодні найбільш адекватним методом оцінювання
порушень системи гемостазу є ТЕГ, яка виступає альтерна;
тивою класичній коагулограмі [33, 40, 45].

Метод ТЕГ зараз широко використовується для діагнос;
тики і вибору тактики корекції порушень системи гемостазу
в хірургії, акушерстві і гінекології, гематології, кардіології,
неврології та серцево;судинній хірургії. Дана методика до;
зволяє виявити не тільки порушення в окремих ланках систе;
ми гемостазу, а й проаналізувати клітинно;плазмову
взаємодію. Різноманітність розладів у системі гемостазу у
хворих з різною основною патологією вимагає ретельного ла;
бораторного контролю для своєчасної діагностики та терапії
виявлених порушень. ТЕГ дозволяє контролювати динаміку
згортання крові та зміну властивостей кров’яного згустку.
Принцип заснований на оцінюванні фізичних в’язкоеластич;
них властивостей тромбу. Стійкість згустку є похідним
безлічі факторів: стану судинної стінки, синтезу тромбіну,
фібрину, активації функції тромбоцитів, фібрин;тромбоци;
тарних взаємодій, порушення активації фібринолізу [5].

Після комп’ютерного оброблення процес тромбоутво;
рення і фібринолізу постає у формі кривої, схема якої зобра;
жена на малюнку. Основні показники даної кривої:

а) відрізок R – час від початку дослідження до появи пер;
ших ознак тромбоутворення (відображає утворення тром;
бопластину – 1;а фаза і тромбіну – 2;а фаза згортання; виз;
начається за відстанню (у мм) від початку запису до появи
амплітуди в 1 мм, у нормі R відповідає 9–14 хв; вкорочення
відрізка R характерно для гіпертромбопластинемії, подов;
ження – гіпотромбопластинемії);

б) відрізок K – час початкового тромбоутворення (харак;
теризує 3;ю фазу згортання (утворення фібрину); визна;

чається за відстанню (у мм) від кінця R до амплітуди запису
у 20 мм; у нормі дорівнює 5–8 хв; при гіпокоагуляції K по;
довжується, при гіперкоагуляції – коротшає); 

в) кут  – кут між дотичною до кривої і горизонтальною
площиною – швидкість зростання згустку і збільшення його
міцності. 

Показники R, K,  характеризують в основному систему
згортання. Максимальна амплітуда (МА) кривої свідчить про
максимальну щільність тромбу, яка визначається функцією
тромбоцитів та, меншою мірою, фібриногеном. LY30 чи А;30
– показники 30;хвилинного лізису, який визначається відсот;
ком зменшення площі під кривою за 30 хв, характеризує ак;
тивність системи фібринолізу [4, 7, 11, 29, 31, 35, 36, 41].

Мета дослідження: вивчення стану системи гемостазу у
жінок з низьким рівнем тромбоцитів на підставі даних тром;
боеластограм. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ
На базі КМПБ №5 був проведений аналіз за період з

2013 до 2015 р. 762 історій пологів роділь зі зниженим рівнем
тромбоцитів нижче 150*109/л у ІІІ триместрі вагітності. Усі
жінки пройшли обстеження згідно з Наказом № 417 від
15.07.2011 р. Міністерства охорони здоров’я України та до;
обстеження, яке включало визначення: кислотно;лужного
стану крові; часу згортання крові за Лі–Вайтом; рівня про;
теїну С; D;димеру; електролітів (K+, Na+, Ca2+). Стан системи
гемостазу визначали методом тромбоеластографії (ТЕГ).
Дообстеження пройшли 44 жінки контрольної групи з
рівнем тромбоцитів більше 150*109/л та відсутністю пато;
логічних змін за даними тромбоеластограм. За результатами
дообстеження у 91 жінки було виявлено зміни системи гемо;
стазу, вони увійшли до основної групи. 

Таблиця 3
Класифікація імунних тромбоцитопеній

Захворювання Характеристика антитромбоцитарних антитіл

1. Ідіопатична (автоімунна)

тромбоцитопенічна пурпура
Автоантитіла проти незмінених антигенів тромбоцитів хворого (зазвичай ГП IIb@IIIa і ГП Ib)

2. Трансімунна неонатальна

тромбоцитопенія
Автоантитіла матері з автоімунною тромбоцитопенією, які проникли в організм плода

3. Гаптенові (гетероімунні)

тромбоцитопенії

Гаптенові автоантитіла проти змінених або чужорідних антигенів 

на поверхні тромбоцитів

3.1 Медикаментозні

тромбоцитопенії

Антитіла проти комплексу ліків (гепарин, хінін / хінідин та ін.) 

з тромбоцитарним антигеном

3.2. Тромбоцитопенії,

асоційовані з вірусною інфекцією

Антитіла проти вірусних антигенів, фіксованих на тромбоцитах, або проти змінених

тромбоцитарних антигенів, імунні комплекси, фіксовані на тромбоцитах

4. Алоімунні тромбоцитопенії
Алоантитіла проти алоантигенів тромбоцитів плода або тромбоцитів, 

які переливаються

4.1. Неонатальна алоімунна

тромбоцитопенічна пурпура

Алоантитіла матері, які проникли в організм плода. Спрямовані проти алоантигенів

тромбоцитів плода і батька, відсутніх на тромбоцитах матері (зазвичай НРА 1а)

4.2. Рефрактерність 

до переливання тромбоцитів
Алоантитіла проти антигенів тромбоцитів донора(@ів) (зазвичай HLA@антигени)

4.3. Посттрансфузійна

тромбоцитопенічна пурпура

Антитіла проти НРА 1а@алоантигенів, перехресно реагуючих з тромбоцитами

реципієнта, негативними за НРА 1а@антигеном

Процес тромбоутворення та фібринолізу (тромбоеластограма)
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Жінки основної групи рандомізовано розподілені на дві
підгрупи. У І підгрупу увійшли 48 жінок, яким проведено пе;
реливання компонентів крові з метою корекції змін системи
гемостазу [12, 15]. У ІІ підгрупі, у яку увійшли 43 жінки, ко;
рекцію системи гемостазу не проводили. 

У І підгрупі розродження відбувалося природним шля;
хом (32 жінки), у 16 випадках проведений кесарів розтин.
Переливання компонентів крові відбувалося під час першо;
го періоду природних пологів, за добу до планового кесарева
розтину або під час операції – при ургентному розродженні.
У ІІ підгрупі розроджено 29 жінок через природні пологові

шляхи та у 14 жінок проведений кесарів розтин. У конт;
рольній групі відповідно 29 природних пологів та 15 кесаре;
вих розтинів. Характеристика груп дослідження представле;
на у табл. 4.

Об’єм крововтрати оцінювали методом зважування
згідно з Наказом Міністерства охорони здоров’я України
№ 205 від 24.03.14 р. 

У жінок груп дослідження оцінювали: зміни показників
периферійної крові і системи гемостазу – гемоглобін (Hb), ге;
матокрит (Ht), еритроцити (RBC), тромбоцити (PLT), фібри;
ноген (FBG), активований частковий тромбопластиновий час

Таблиця 4
Характеристика груп дослідження

Таблиця 5
Порівняння лабораторних показників у досліджуваних та контрольній групах

Показник
Основна група Контрольна група, 

n=44І підгрупа, n=48 ІІ підгрупа, n=43

Паритет І 22 21 24

Паритет ІІ 20 19 17

Паритет ІІІ 6 3 3

Середній вік, роки 27±2 24±3 25±2

Середня маса тіла вагітних, кг 77,3±7,7 79,1±6,8 76,1±7,3

Середній зріст вагітних, см 168,2±7,1 169,4±6,9 166,9±7,8

Екстрагенітальна патологія*, n 13 14 13

Ускладнення перебігу вагітності**, n 11 12 10

Примітки: * – хронічний тонзиліт; хронічний гастрит; хронічний холецистит; серцева патологія (пролапс мітрального клапана; відкрите овальне вікно); вари�

козне розширення вен нижніх кінцівок; інсулінозалежний цукровий діабет; хронічний бронхіт; ** – інфекція нирок під час пологів; гестаційний цукровий

діабет; загроза передчасних пологів; анемія під час вагітності; безплідність І – екстракорпоральне запліднення.

Показник
І підгрупа (виконана трансфузія

компонентів крові), n=48

ІІ підгрупа (трансфузію

не виконували), n=43

Контрольна

група, n=44
р1 р2

Hb, г/л 121±20,3 117±19,4 120,9±21,1 =0,02 =0,02

RBC, 1012/л 3,92±0,45 4,01±0,65 3,98±0,78 =0,03 =0,03

PLT, 109/л 100±40 105±38 212±51 =0,76 =0,69

FBG, г/л 5,38±1,8 5,02±1,2 5,47±0,9 =0,03 =0,04

АЧТВ, с 31,7±9,7 33,5±8,7 30,1±4 =0,04 =0,05

МНО 0,98±0,2 0,94±0,17 0,96±0,11 =0,04 =0,03

рН крові 7,45±0,15 7,44±0,09 0,744±0,11 =0,01 =0,02

ВЕ @1,48±2 @1,68±2,2 @1,6±1,9 =0,043 =0,04

Час згортання крові 

за Лі@Вайтом, хв
4,2@5,3±1,1@1,2 4,4@5,1±1,2@1,4 4,4@5±1,1@1,1 =0,04 =0,03

Протеїн С, % 89±15 81±1 85±11 =0,03 =0,02

@димер, нг/мл 759±157 721±159 749±139 =0,05 =0,04

К, ммоль/л 4,413±0,17 4,313±0,05 4,56±0,12 =0,02 =0,01

Са, ммоль/л 1,13±0,08 1,15±0,1 1,18±0,13 =0,01 =0,01

Na, ммоль/л 145,6±9,7 142,6±6,7 141,3±7,6 =0,04 =0,03

Примітки: р1 – І підгрупа до контрольної групи; р2 – ІІ підгрупа до контрольної групи.

Таблиця 6
Порівняння кількості крововтрати під час фізіологічних пологів та кесарева розтину у досліджуваних та контрольній групах

Показник
І підгрупа (проведена

компонентна терапія), n=48

ІІ підгрупа (компонентну

терапію не проводили), n=43

Контрольна

група, n=44
р1 р2

Крововтрата під час

кесарева розтину, мл
732,±120,0 977,0±129,0 726,0±119,0 =0,03 =0,51

Крововтрата під час

фізіологічних пологів, мл
271,0±90,0 448,0±87,0 259,0±96,0 =0,04 =0,23

Примітки: р1 – І підгрупа до контрольної групи; р2 – ІІ підгрупа до контрольної групи.
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(АЧТЧ), міжнародне нормалізоване співвідношення (МНО),
рН крові, дефіцит основ (ВЕ), час згортання крови за Лі–Вай;
том, рівень протеїну С, D;димеру, електролітів (K+, Na+, Ca2+);
показники тромбоеластограм (табл. 5). Тромбоеластограми
реєстрували на приладі TEG® 5000 (Haemoscope Corp., USA). 

Статистичний аналіз проведено за допомогою програми
STATISTICA 7.0. Для кількісних ознак використовували
оцінювання середніх арифметичних: середня (M), середньо;
квадратичне відхилення (SD). У випадках категоріальних
змінних оцінювали значення критерію Пірсона 2, урахову;
ючи ступінь свободи (df). Значущість визначали з урахуван;
ням критичного показника p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Аналізуючи дані, представлені у табл. 5, у І та ІІ підгру;
пах і контрольній групі не виявлено достовірної різниці між
даними лабораторних показників (р0,05), крім рівня тром;
боцитів, який більший у контрольній групі (р<0,05). 

Порівнюючи крововтрату під час фізіологічних пологів
та кесарева розтину у І та ІІ підгрупах та контрольній групі
(табл. 6), виявлено достовірно меншу крововтрату у І
підгрупі дослідження порівняно з ІІ підгрупою дослідження
(р<0,05). Найменшу крововтрату було відзначено у конт;
рольній групі порівняно з основною групою дослідження
(р<0,05).

Крововтрату до 25% від об’єму циркулюючої крові
(ОЦК) зареєстровано у І підгрупі у 40 жінок (83,4%), у ІІ
підгрупі – у 22 жінок (49,8%), у контрольній групі – у 37
жінок (84,3%). 

Пологи завжди супроводжуються крововтратою, і від
кількості втраченої крові буде залежати настання гемічних
змін. Система гемостазу представляє собою баланс між про; і
протизгортальними чинниками та антифібринолітичними
факторами. Будь;яка крововтрата, порушуючи баланс, сприй;
мається системою гемостазу як сигнал для активації ме;
ханізмів, що можуть повернути цю розбалансовану систему до
вихідного рівня. Механізми, які відновлюють баланс системи,
можна представити у формі певного резерву за аналогією з ре;
зервом кисню, який штучно створюється у легенях під час
преоксигенації у разі проведення інтубаційного наркозу.

Коагуляційний резерв системи гемостазу жінки перед
пологами – це стан гемостазу, який забезпечує природну
крововтрату під час розродження. Патологію системи гемо;
стазу можна представити стадійно: компенсація (коагу;
ляційний резерв), субкомпенсація, декомпенсація. 

Субкомпенсація – це стан системи гемостазу, який
потрібно коригувати, запобігаючи розвитку коагулопатичної
кровотечі під час пологів.

Декомпенсація гемостазу вагітної перед пологами – це
стан системи гемостазу, який призведе до розвитку коагуло;
патичної кровотечі навіть за умови фізіологічної крововтрати.

Літературні дані демонструють ефективність методу
ТЕГ у вивченні коагуляційних проблем. Так, деякими авто;
рами [4] виконана робота з вивчення практичного викорис;
тання тромбоеластограм у жінок у ІІІ триместрі перед розро;
дженням. Дані тромбоеластограм ураховували під час скла;
дання протоколу інфузійно;трансфузійної терапії (ІТТ) для
лікування масивних акушерських кровотеч. Наведені дані
засвідчили, що проведення ІТТ з урахуванням даних тром;
боеластограм зменшило крововтрату більше 25% від ОЦК з
27,6% випадків до 16,2% випадків, кількість гістеректомій –
з 31% до 10,8% випадків. 

Отримані нами результати корелюють з даними, наведе;
ними вище. Так, у ІІ підгрупі даного дослідження у 22 випад;
ках відзначено масивну акушерську кровотечу (більше 25%
від ОЦК), у яких з метою хірургічного гемостазу виконано 6
гістеректомій (27,3%). У І підгрупі у 6 жінок відзначено ма;
сивну акушерську кровотечу (більше 25% від ОЦК), яка бу;
ла спинена консервативними методами. Жодної гістерек;
томії у І підгрупі проведено не було.

ВИСНОВКИ
1. Дане дослідження демонструє вагомість методу тром;

боеластографії (ТЕГ) у попередженні кровотеч у жінок з
низьким рівнем тромбоцитів. У цілому метод ТЕГ демон;
струє інтегральний стан системи гемостазу in vivo. 

2. Визначення показників системи гемостазу надзвичайно
важливе, особливо у тих випадках, коли очікується «обов’яз;
кова» кровотеча під час пологів, операції тощо. Правильна ко;
рекція гемостатичних змін на підставі даних тромбоеласто;
грам допомагає запобігти розвитку масивних кровотеч. 

3. Метод ТЕГ може бути надійним критерієм не тільки
гіпокоагуляційних станів, а й дозволяє визначати нормо; та
гіперкоагуляцію. Це надзвичайно важливо під час вагітності,
ускладненої антифосфоліпідним синдромом, за якого
своєчасна корекція на етапі доклінічних проявів дозволяє за;
побігати тромбогеморагічним ускладненням.

4. Показники коагулограми не можуть повністю відобра;
зити стан компенсації системи гемостазу, тому пошук діаг;
ностичної моделі, яка взмозі відобразити баланс системи ге;
мостазу, є особливо актуальним. 

Гестационная коагулопатия: прорыв во взглядах
на профилактику кровотечений
М.В. Макаренко, Д.А. Говсеев, И.В. Сокол,
А.И. Слободенюк, В.О. Берестовой, Р.М. Ворона

До сегодня для понимания механизмов гемостаза использовали
«каскадную» (водопада) модель процесса свертывания крови. С
конца XIX века ученые пытались разгадать механизм свертывания
крови, моделировать гемостаз. Попытки оценить систему в целом
как единый функционирующий комплекс привели к появлению
метода тромбоэластографии (ТЭГ).

исследование состояния системы гемостаза у
женщин с низким уровнем тромбоцитов на основе данных тромбо;
эластограм.

На базе КГРД № 5 проведен анализ исто;
рий родов беременных с уровнем тромбоцитов ниже 150*109/л в
ІІІ триместре. Все женщины дообследованы методом ТЭГ. В ос;
новную группу вошла 91 женщина с изменениями в системе гемо;
стаза. Основная группа рандомизированно разделена на две под;
группы. В I подгруппу вошли 48 женщин, которым проводили пе;
реливание компонентов крови. Во ІІ подгруппу вошли 43 женщи;

ны, которым не проводили переливания компонентов крови. В
контрольную группу вошли 44 женщины с уровнем тромбоцитов
более 150*109/л и без патологических изменений по данным тром;
боэластограмм. 

Сравнение кровопотери во время родов и кесарева
сечения в I и II подгруппах, а также в контрольной группе, демон;
стрирует меньшую кровопотерю в I подгруппе в сравнении со II
подгруппой (p<0,05). Наименьшая кровопотеря была отмечена в
контрольной группе по сравнению с основной группой (р<0,05).

1. Данные исследования демонстрируют значение
метода ТЭГ в предотвращении кровотечения у женщин с низким
уровнем тромбоцитов. В целом метод ТЭГ демонстрирует общее
состояние системы гемостаза in vivo. 2. Определение показателей
системы гемостаза является чрезвычайно важным, особенно в тех
случаях, когда ожидается «обязательная» кровопотеря во время
родов, оперативных вмешательств и т.д. Правильная коррекция
гемостатических изменений на основе данных тромбоэластограмм
помогает предотвратить развитие массивных кровотечений.

тромбоэластография, тромбоэластограмма,
акушерское кровотечение, тромбоцитопения, гемостаз.
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Gestational coagulopathy: breakthrough in views 
on prevention of bleeding
M. Makarenko, D. Govsieiev, I. Sokol,
A. Slobodenyuk, V. Berestovoy, R. Vorona

Nowadays, for understanding the mechanisms of hemostasis used the
«cascade» (the waterfall) model for process of blood clotting. From the
end of the 19th century, scientists have been trying to unravel the
mechanism of blood clotting, simulate hemostasis. Attempts to assess
the system as a whole, as a single functioning complex, led to a method,
known as, thromboelastography (TEG).

examine the value of the TEG in prevention of bleeding
in pregnant with a low level of platelets.

Аnalysis of pregnant women during the third
trimester with a level of platelets below 150*109/l was done. All
women tested with TEG method. The main group (MG) consist of 91
woman with changes in the hemostasis system. MG randomly divided
into 2 subgroups. In the I subgroup 48 women received infusion of

blood components. In the II subgroup 43 women without correction in
system of hemostasis. The control group (CG) consist of 44 women
with platelet level more than 150*109/l, without pathological changes
according to TEG.

Comparison of blood loss during childbirth and cesarean sec;
tion in subgroup I and II, as well as in CG, demonstrates less blood loss
I subgroup in comparison with II subgroup (p < 0.05). Smallest blood
loss noted in CG compared to the MG (p<0,05).

1. Our research shows the value of the TEG in bleeding
prevention in women with low levels of platelets. In general, TEG
method shows the overall status of the hemostatic system in vivo.
2.Determination of indicators of the hemostatic system is extremely
important, especially in cases where it expected to «mandatory» blood
loss during childbirth, surgeries etc. Proper correction hemostatic
changes based on TEG data helps to prevent the development of mas;
sive bleeding.

thromboelastography, obstetric hemorrhage, thrombocytope�
nia, hemostasis.
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