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Вступ
Ідіопатична тромбоцитопенічна пур-

пура (ІТП, хвороба Верльгофа)  — захво-
рювання автоімунної природи, яке викликане 
утворенням одного чи більше видів антитром-
боцитарних антитіл і/або циркулюючих імун-
них комплексів (ЦІК), які осідають на мемб-

ранних глікопротеїнових комплексах тромбо-
цитів і призводять до руйнування останніх клі-
тинами ретикулоендотеліальної системи [3]. 
Хвороба характеризується множинними кро-
вовиливами в шкіру і кровотечами зі слизових 
оболонок, зумовленими тромбоцитопенією.

Тромбоцитопенія — стан, який зумовле-
ний підвищеним руйнуванням або спожи-© О.В. Голяновський, Л.А. Журавльова, І.М. Іванкова, Г.О. Савонік

Резюме
 У статті наведено результати аналізу 7 клінічних випадків із практики, проведених на клінічних 
базах кафедри акушерства і гінекології № 1 упродовж 2014-2017 рр., один з яких був найсклад-
нішим — поєднував гематологічне захворювання (ідіопатичну тромбоцитопенічну пурпуру), 
вагітність і розродження, яке ускладнилося масивною акушерською кровотечею в ранньому 
післяпологовому періоді.
Медикаментозна терапія таких геморагічних ускладнень передбачає трансфузію тромбоци-
тарної маси та свіжозамороженої плазми, адекватну за обсягом та якістю інфузійно-транс-
фузійну терапію з використанням сучасних комбінованих кристалоїдо-колоїдних плазмозамін-
ників, введення препаратів, які покращують функцію тромбоцитарної ланки гемостазу.
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ванням тромбоцитів, а також недостатнім 
утворенням останніх. Найчастіше відбува-
ється підвищене руйнування тромбоцитів. 
Тромбоцитопенії можуть бути спадковими 
(пов’язаними зі змінами функціональних 
властивостей тромбоцитів) і  набутими: 
імунні або в результаті впливу різних по-
шкоджуючих чинників. Найчастішим варі-
антом є ідіопатична тромбоцитопенічна пур-
пура, на частку якої припадає 90% від усіх 
тромбоцитопеній [13].

Основними клінічними симптомами 
тромбоцитопенічної пурпури є крововили-
ви в шкірні покриви і кровотечі зі слизових 
оболонок, які розвиваються спонтанно під 
впливом дрібних, ледь помітних травм. Кро-
вовиливи в шкіру відрізняються як за вели-
чиною (від шпилькової головки до блюдця), 
так і за кольором: залежно від давності кро-
вовилив змінює своє первісне пурпурне за-
барвлення, набуваючи послідовно лілового, 
синього, зеленого, бурого або жовтого від-
тінків, одночасно стаючи все блідішим. Най-
поширенішими місцями розташування екхі-
мозів і петехій на шкірі є передня поверхня 
тулуба і кінцівок; рідше спостерігаються 
крововиливи на обличчі.

За опублікованими даними, поширеність 
ІТП серед дорослих і дітей коливається від 
7 до 13 на 10 000 чоловік [6]. За даними 
З.С. Баркагана [4], на 100 000 населення 
припадає 7,5 осіб жіночої статі та 4,5 — 
чоловічої. В.А. Кліманський [5] вважає, що 
серед хворих на ІТП переважають жінки 
у співвідношенні 3,9:1, а в репродуктивно-
му віці це співвідношення збільшується до 
8:1. Переважне ураження жінок може бути 
зумовлене досить частим розвитком ен-
докринних порушень у пубертатному віці. 
У жінок у клінічній картині хвороби нерідко 
домінують маткові кровотечі — мено- і ме-
трорагії. Крововилив в очеревину у зв’язку 
з овуляцією може імітувати картину поза-
маткової вагітності. У дівчаток тромбоцито-
пенічна пурпура нерідко виявляється з по-
явою перших місячних, приймаючи характер 
профузної кровотечі.

Схильність до кровотеч із геніталій у жі-
нок, хворих на тромбоцитопенічну пурпуру, 
пояснюють зниженням кількості тромбо-

цитів під час менструацій. Якщо в здоро-
вих жінок на 1-2-й день менструації кіль-
кість кров’яних пластинок знижується на 
30-50%, то у хворих на тромбоцитопенічну 
пурпуру в дні менструацій пластинки майже 
зникають, згусток стає ірретрактильним, 
а час кровотечі різко подовжується.

Одночасно або через кілька днів до на-
стання менструацій виявляються загальні 
геморагічні явища (синці на тілі, носові та 
інші кровотечі). Картина крові в стадії ремі-
сії або у випадках, перебіг яких характери-
зується одними підшкірними крововилива-
ми, нормальна, за винятком тромбоцитопе-
нії. У разі значних крововтрат розвивається 
постгеморагічна анемія, нейтрофільний 
лейкоцитоз. Найбільш характерні в цей пе-
ріод — глибока тромбоцитопенія, різке по-
рушення ретракції кров’яного згустку, різке 
подовження часу кровотечі (до 5 хв і біль-
ше). У більшості випадків позитивні симп-
томи джгута і щипка.

Поєднання вагітності з хворобою Верль-
гофа трапляється нечасто. Деякі автори під-
креслюють особливо несприятливий резуль-
тат вагітності при такому поєднанні: більшу 
частоту передчасного її переривання, високу 
втрату дітей (до 50%) і велику материнську 
смертність, головним чином у зв’язку з ге-
морагічними ускладненнями.

Однак більшість авторів не спостерігали 
таких несприятливих наслідків і не пого-
джуються з думкою, що хвороба Верльгофа 
завжди є протипоказанням до народження. 
За наявності вагітності штучне її перери-
вання може виявитися навіть більш ризико-
ваним, ніж продовження вагітності і перебіг 
пологів.

Алтибаєв У.А. [2] зазначає, що хвороба 
Верльгофа не тільки не є протипоказанням 
до народження, але з огляду на те, що яви-
ща кровоточивості під час вагітності нерід-
ко зникають, а пербіг пологів закінчується 
нормальною крововтратою, лікар має всі 
підстави навіть рекомендувати окремим 
хворим завагітніти.

Мета  публікації — надання для широко-
го загалу лікарів аналізу 7 клінічних випадків 
із нашої практики, проведених на клінічних 
базах кафедри акушерства і гінекології № 1 
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упродовж 2014-2017 рр., один з яких був 
найскладнішим — поєднував гематологічне 
захворювання (ідіопатичну тромбоцитопеніч-
ну пурпуру), вагітність та розродження, яке 
ускладнилося масивною акушерською крово-
течею в ранньому післяпологовому періоді.

Вагітна Т., 1996 р.н., була шпиталізова-
на в КОЦОЗМіД 11.02.2017 р. із діагнозом: 
«Вагітність І, 33-34 тиж. Очікувані І поло-
ги в головному передлежанні. Багатовод-
дя. Обтяжений перебіг вагітності (ранній 
гестоз, загроза переривання вагітності). 
ОГА (пубертатна менорагія 2009 р.). Об-
тяжений соматичний анамнез (ідіопатична 
тромбоцитопенічна пурпура, хронічний хо-
лецистит)». На обліку в жіночій консульта-
ції не перебувала.

На момент госпіталізації скарг не 
пред’являла. 09.02.2017 р. консультована 
лікарем-гематологом, підтверджено діагноз: 
«Ідіопатична тромбоцитопенічна пурпура»; 
рекомендовано: спостереження за станом 
вагітної в динаміці. Клініко-лабораторно 
обстежена в повному обсязі. Призначено 
антибактеріальну, антигіпоксичну, вітаміно-
терапію.

Розроблено та узгоджено з вагітною план 
ведення пологів: із початком регулярної по-
логової діяльності пологи вести консерватив-
но з профілактикою кровотечі та лаборатор-
ним контролем показників крові. ІІ період 
пологів вести з катетером (G18) у вені. Мати 
запас свіжозамороженої плазми, сучасних 
утеротонічних препаратів (карбетоцин), ан-
тифібринолітиків (транексамова кислота), 
препаратів протромбінового комплексу, пре-
паратів крові. Згоду на консервативне веден-
ня пологів від вагітної отримано.

Результати лабораторних ана-
лізів: загальний аналіз крові (ЗАК) від 
13.02.2017 р.: Нв — 125 г/л; Тр. — 
29,0х109/л; Ерит. — 4,21х1012/л; Л-ти — 
7,7х109/л.

Біохімія крові від 18.02.2017 р.: ПТІ — 
78%; Протр. час — 12,7”; МНВ — 0,91; 
АЧТЧ — 27,9; Нt — 45%; Фібрин — 19 г/л; 
Фібриноген — 4,75 г/л; Ф-ген В — (–).

ЗАК від 23.03.2017 р.: Нв — 133 г/л; 
Ерит. — 4,16х1012/л; Тр. — 26х109/л; 
Л-ти — 7,5х109/л.

27.03.2017 р. о 6:50 почалися регуляр-
ні перейми задовільної сили. Пологи І, на  
40-му тиж., у головному передлежанні. Згід-
но з розробленим планом пологи вирішено 
вести консервативно під контролем парто-
грами з профілактикою кровотечі. О 7:40 

вагітна переведена до індивідуальної поло-
гової зали. Перебіг І періоду пологів — без 
особливостей. О 13:40 — початок потужно-
го періоду. Потуги через 1-1,5 хв по 45-50 с, 
регулярні в положенні на боці.

О 14:15 27.03.2017 р. за біомеханізмом 
пологів у передньому виді потиличного пе-
редлежання народився живий доношений 
хлопчик масою — 3900,0 г, зростом — 
55,0 см, з оцінкою за шкалою Апгар 8/8б.

Активне ведення ІІІ періоду пологів. На-
родився послід з усіма частками, оболонка-
ми та пуповиною. Огляд пологових шляхів: 
розрив шийки матки І ступеня праворуч. 
Розрив промежини ІІ ступеня. Цервікор-
рафія та епізіоррафія вікриловими швами. 
Ушивання післяпологових розривів прово-
дили під внутрішньовенним знеболюванням. 
Загальна крововтрата — 350,0.

Загальний аналіз крові від 
27.03.2017 р.: Нв — 107 г/л; Ер. — 
3,43х1012/л; Тр. — 25,0х109/л; Л-ти — 
20,4х109/л. АЧТЧ — 35 с. Біохімічні показ-
ники крові — у межах норми.

З метою попередження кровотечі в піс-
ляпологовому періоді проводили масаж мат-
ки кожні 15 хв протягом 2 годин, контроль 
гемодинамічних і лабораторних показників, 
зважаючи на хворобу Верльгофа та реко-
мендації лікаря-гематолога, провели меди-
каментозну профілактику кровотечі протя-
гом наступних 4 годин після пологів:
1. Карбетоцин 100 мкг — внутрішньовен-

но, струминно.
2. Фіз. р-н 200,0 мл + CaCl

2 10% — 
20,0 мл — в/в, крапельно.

3. Етамзилат 12,5% 6,0 — в/в, струминно.
4. Гемоксам 10,0 — в/в, струминно.
5. Преднізолон 2 мг/кг — в/м.
6. Волютенз 500,0 — в/в, крапельно.
7. Метилергометрин 2,0 — в/в, струминно.

Ранній післяпологовий період: загальний 
стан задовільний, скарги відсутні. Матка 
щільна, виділення кров’янисті, помірні.
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О 20:20 — виділення кров’янисті, значні. 
Матка атонічна, м’яка при пальпації. Під час 
проведення зовнішнього масажу матки виді-
лилося близько 500 мл крові зі згортками.

О 20:30 —  ефект від зовнішнього ма-
сажу матки відсутній, матка атонічна, не 
скорочується. Прийнято рішення прове-
дення балонної тампонади матки. О 20:35 
в асептичних умовах проведена балонна 
тампонада матки. Балонний катетер за-
повнений 300,0 мл теплого фізіологічного 
розчину. Одночасно проводиться трансфу-
зія одногрупної свіжозамороженої плазми 
(270,0 мл). 20:45 — матка щільна, виділен-
ня — кров’янисті, помірні. Продовжується 
інфузійно-трансфузійна терапія. Про стан 
породіллі доведено до відома адміністрації 
КОЦОЗМіД, завідувача профільної кафедри 
та головного акушера-гінеколога області.

О 21:45 самостійно відбулася експуль-
сія балонного катетера з матки. Під час зо-
внішнього масажу матки виділилося близь-
ко 450,0 мл крові зі згортками. Ефект від 
зовнішнього масажу матки відсутній, матка 
атонічна, не скорочується, кровотеча про-
довжується. Дворучна компресія матки з ме-
тою тимчасового гемостазу. Для зупинення 
кровотечі показаний хірургічний гемостаз. 
В ургентному порядку породілля транспор-
тована в операційну. Об’єм крововтрати 
на час прийняття рішення про необхідність 
проведення хірургічного гемостазу становив 
близько 1500,0 мл. Гемодинаміка залиша-
лася стабільною — АТ — 110/70; Рs — 
98 уд/хв (закатетеризовано ІІ периферичну 
вену); ЧД — 20 за 1 хв. Розпочато швидке 
внутрішньовенне введення гекотону 400,0 
і волютензу 500,0 у дві периферичні вени 
з темпом інфузійно-трансфузійної терапії 
50-70 мл/хв.

Операція (27.03.2017 р. о 22:00-23:00): 
нижньосерединна лапаротомія. Білатераль-
не перев’язування внутрішніх клубових ар-
терій та яєчникових судин. Дренування че-
ревної порожнини.

Під час ревізії органів черевної порожни-
ни: тіло матки атонічне, не реагує на меха-
нічні подразники та введення медикаментоз-
них засобів. Вирішено провести хірургічний 
гемостаз за органозберігаючою методикою 

з типовим білатеральним перев’язуванням 
внутрішніх клубових артерій на І рівні та 
яєчникових судин з обох боків. Матка добре 
скоротилася, щільна, ішемізована. Після 
такого хірургічного гемостазу — інтраопе-
раційна пауза 15 хв. Відмічено підвищену 
кровоточивість тканин (м’язів, підшкір-
но-жирової клітковини, параметральної 
клітковини в місцях перев’язування клубо-
вих артерій). Проводиться інфузійно-транс-
фузійна терапія з введенням антифібрино-
літиків, інгібіторів протеолітичних фермен-
тів, препаратів протромбінового комплексу, 
еритроцитарної і тромбоцитарної маси. За 
лабораторними показниками крові: ЧЗК — 
8-9 хв; Нв — 80 г/л; АЧТЧ — 40 с; ПТІ — 
70%; Тромбоцити — 25,0х109/л.

Зважаючи на такі лабораторні показ-
ники, вирішено провести тампонаду стінок 
порожнини матки та прямої кишки тампона-
ми з амінокапроновою кислотою. Загальна 
крововтрата становила 2100,0 мл. Пологові 
шляхи оглянуті в дзеркалах, шви — спро-
можні. ІТТ проведена кількісно та якісно 
з урахуванням тяжкої тромбоцитопенії та 
початку коагулопатичних порушень:
1. Тромбоконцентрат 200,0.
2. Одногрупна Ер. маса — 950,0 мл.
3. Гекотон 400,0.
4. Волютенз — 1500,0 мл.
5. Розчин Рінгера лактат — 1000,0 мл.
6. Свіжозаморожена плазма А (ІІ) — 

564,0 мл.
7. Метрогіл — 100,0 мл.

Внутрішньовенно введено:
1. Контрикал — 300 тис. ОД.
2. Октаплекс — 500 МО.
3. Цефепім 1,0.

Після проведеної терапії гемостаз пов-
ний, матка щільна, кровоточивість тканин 
на тлі патогенетичної терапії зменшилась. 
28.03.2015 р. видалено тампони з порож-
нини матки та прямої кишки, продовження 
запланованої ІТТ.

Лабораторні показники прогресивно 
покращувалися. ЗАК від 29.03.2017 р.: 
Нв — 74 г/л; Ер. — 2,34х1012/л; Тр. — 
31,0х109/л; Л-ти — 15,9х109/л.

ЗАК від 03.04.2015 р.: Нв — 101 г/л; 
Ер. — 3,2х1012/л; Тр. — 118,0х109/л; 
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Л-ти — 14,8х109/л. Показники коагуло-
грами в межах норми.

Проведено ультразвукове досліджен-
ня органів малого таза 03.04.2015 р.: мат-
ка однорідної ехоструктури розмірами 
107х92х71 мм — задовільна інволюція мат-
ки, що відповідає добі післяпологового пе-
ріоду; порожнина матки не розширена. До-
плерометричні показники швидкості крово-
плину в магістральних артеріях матки були 
дещо зниженими, але відповідали нижнім 
показникам норми (рис. 1, 2).

Проведена доплерометрія швидкості кро-
вовплину в магістральних судинах матки на 

7-му добу після операції малого таза пока-
зала, що хірургічний гемостаз, виконаний 
за органозберігаючою методикою, не при-
звів до суттєвих змін кровоплину в матці, 
що насамперед зумовлено розвиненим ко-
латеральним кровообігом за рахунок вира-
жених судинних анастомозів між системою 
зовнішньої, внутрішньої клубових артерій 
та черевної аорти.

Нижче, на рис. 3, наведено основні судин-
ні анастомози між системою внутрішньої та 
зовнішньої клубових артерій, черевною аор-
тою та артеріями, що забезпечують колате-
ральний кровообіг в органах малого таза.

Перебіг післяопераційного періоду в по-
роділлі Т. був без гнійно-запальних, ге-
морагічних та гематологічних ускладнень 
і відповідав обсягу проведеного хірургічного 
втручання та екстрагенітального захворю-
вання. Заживлення лапаротомної рани — 
первинним натягом. Виписана додому на 
8-му добу після лапаротомії в задовільному 
стані під нагляд акушера-гінеколога, гема-
толога та неонатолога.

Обговорення  випадку.  Аналіз випадків 
перебігу вагітності та пологів на тлі ІТП 
дозволяє виявити двосторонній вплив вагіт-
ності на перебіг ІТП і навпаки.

Вплив вагітності на ІТП. Як розвиток 
ідіопатичної тромбоцитопенічної пурпури, 
так і перебіг вагітності супроводжуються 

Рисунок 1
Показники кровотоку після перев’язування 
внутрішньої клубової артерії в породіллі Т. на 7-му 
добу після операції

Рисунок 2
Показники кровотоку у висхідній гілці маткової 
артерії в породіллі Т. після перев’язування 
внутрішньої клубової артерії

Рисунок 3
Основні артерії та судинні анастомози малого таза
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значними змінами гормонального метабо-
лізму, імунного статусу, стану тромбоцитар-
ної ланки системи гемостазу. Це дозволяє 
припустити, що вагітність повинна призво-
дити до загострення ІТП під час гестації. 
Водночас це спостерігається не завжди. Ва-
гітність у більшості випадків (70%) не ви-
кликає погіршення стану в жінок із хворо-
бою Верльгофа. Загострення та погіршення 
перебігу ІТП у зв’язку з вагітністю виника-
ють у 30% хворих. Загострення виникає пе-
реважно в першій половині вагітності, рід-
ше — після вагітності (як після пологів, так 
і після абортів, і, як правило, не в перші дні, 
а через 1-2 міс.) [14].

Лікування хворих з ІТП під час вагітно-
сті. Під час призначення терапії вагітним ре-
комендують додержуватися основного прин-
ципу: спектр препаратів, їх дози повинні бути 
необхідними та достатніми для пригнічення 
активності захворювання, а також забезпе-
чувати успішний розвиток вагітності, пере-
біг пологів і післяпологового періоду з міні-
мізацією дії на ембріон і плід [8]. Усі методи 
лікування повинні бути спрямованими або на 
пригнічення вироблення автоантитіл і патоло-
гічних імунних комплексів, або на їх механічне 
видалення, а також впливати на процеси цен-
трального регулювання імунітету.

У разі лікування хворої, що страждає на 
ІТП, необхідно намагатися підтримувати 
число тромбоцитів на «безпечному» рівні 
(50 тис. х 109/л). Якщо під час пологів пла-
нують використання деяких видів анестезії 
(наприклад, епідуральної), необхідно, щоб 
рівень тромбоцитів був вищим ніж 50 тис. 
х 109/л [14]. Перевагу віддають загальним 
методам знеболювання.

Основними методами лікування ІТП 
під час вагітності є призначення корти-
костероїдів, внутрішньовенне введення 
імуноглобуліну, а також спленектомія. 
Інші методи терапії використовують лише 
за неефективності основних. До них нале-
жать: призначення ангіопротекторів, вве-
дення транексамової кислоти, плазмаферез 
тощо [10, 14].

Вплив ІТП на перебіг вагітності та по-
логів. У пацієнток з ІТП часто спостерігають 
порушення менструальної функції (59%) 

у вигляді: пізнього менархе, олігоопсомено-
реї, аменореї, появи аномальних маткових 
кровотеч. Їх частота та вираженість корелю-
ють зі ступенем гематологічної активності 
ІТП. Інколи рясні менструації були у хворих 
першою та єдиною ознакою ІТП [7].

Вагітність у хворих із таким тяжким екс-
трагенітальним захворюванням, як ІТП, від-
носиться до категорії високого ризику і по-
требує старанного ведення. У таких пацієн-
ток у 2-3 рази збільшується частота таких 
ускладнень, як загроза переривання вагіт-
ності у І (30%) і ІІ (16%) триместрах, само-
вільні викидні (17%), загроза передчасних 
пологів (18%), ранні (18%) та пізні (20%) 
гестози, ускладнення пологів (26%) [8].

Пологи настають своєчасно, але в кожної 
четвертої хворої ускладнюються слабкістю 
пологових сил, гіпоксією плода. Найбільш 
небезпечними ускладненнями є передчасне 
відшарування нормально розміщеної плацен-
ти, кровотечі в ІІІ періоді пологів і ранньому 
післяпологовому періоді, які спостерігають 
у 25% жінок. Слід звернути увагу, що крово-
теча відразу після пологів частіше буває як із 
місць розривів, так і з плацентарної ділянки 
та матки. Ускладнення під час вагітності та 
пологів розвиваються переважно в жінок із 
загостренням хронічної рецидивуючої форми 
хвороби. Спленектомія, що була проведена 
до вагітності, нерідко знижує частоту та тяж-
кість ускладнень для матері [13].

Вплив ІТП на стан плода. У новонаро-
джених, чиї матері хворі на ІТП, іноді спо-
стерігають неонатальну тромбоцитопенію 
та підвищений ризик розвитку внутрішньо-
черепних крововиливів під час пологів або 
після них. У 10-13% таких новонароджених 
число тромбоцитів може бути < 50 тис/мкл, 
і ризик розвитку внутрішньочерепних кро-
вовиливів або смерті в них становить 12%. 
Число тромбоцитів може знижуватися й 
далі в перший тиждень життя, зазвичай до-
сягаючи мінімальних значень на 1-2-й день 
життя [7, 15].

Причиною загибелі дітей є глибока не-
доношеність та внутрішньочерепний кро-
вовилив. У новонароджених відмічають 
гіпотрофію та ознаки гіпоксії. За даними 
М.М. Шехтмана [13], до найбільш частих 
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ускладнень періоду новонародженості на-
лежить тромбоцитопенія, яка виявляється 
в 60-80% дітей.

Висновки

На підставі викладеного вище можна 
зробити такі висновки:
1. Вагітність та пологи на тлі ідіопатичної 

тромбоцитопенічної пурпури відносять до 
групи високого ризику розвитку усклад-
нень і потребують ретельного динаміч-
ного спостереження і сумісного ведення 
разом із лікарем-гематологом.

2. Під час вагітності необхідно проводити 
щомісячний моніторинг рівня тромбоци-
тів та показників коагулограми, а за не-
обхідності проводять відповідну корекцію 
за призначеннями профільного фахівця.

3. За відсутності протипоказань у таких па-
цієнток перевагу віддають консерватив-

ному методу розродження через природні 
пологові шляхи з проведенням профілак-
тики геморагічних ускладнень.

4. У разі розвитку кровотечі з метою хі-
рургічного гемостазу необхідно застосо-
вувати органозберігаючі методики (бі-
латеральне перев’язування маткових та 
яєчникових судин, внутрішніх клубових 
артерій).

5. Медикаментозна терапія геморагічних 
ускладнень передбачає трансфузію тром-
боцитарної маси та свіжозамороженої 
плазми, адекватну за обсягом та якістю ін-
фузійно-трансфузійну терапію з викорис-
танням сучасних комбінованих кристало-
їдо-колоїдних плазмозамінників (Гекотон, 
Рінгера лактат, Волютенз), введення пре-
паратів, що покращують функцію тромбо-
цитарної ланки гемостазу.

Надійшла до редакції 29.05.2018 р.
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Delivery and therapy of massive obstetric hemorrhage with idiopathic thrombocytopenic 
purpura (clinical cases analysis)
O.V. Holyanovskiy, L.A. Zhuravlyova, I.M. Ivankova, H.O. Savonik
Abstract
The article provides seven practical clinical cases analysis outcomes implemented in the clinical departments of the ob-
stetrics and gynecology No.1, during 2014-2017. One of the cases was the most complex which involved hematology ill-
ness (idiopathic thrombocytopenic purpura), pregnancy and delivery, which complicated massive obstetric hemorrhage 
in the early post-natal period.
Pharmacological therapy of such hemorrhagic complications supposes transfusion of platelets and fresh-frozen plasma 
with the adequate amount and qualified infusion-transfusion therapy involving modern combined crystalloid and colloid 
plasma substitutes, preparations injections which improve functioning of platelets hemostatic link.    

Keywords: pregnancy, idiopathic thrombocytopenic purpura, massive obstetric hemorrhage, delivery.   


