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Тромбогеморагічні ускладнення є найбільш 
небезпечними як у хірургічній, так і в акуш ерсь­
ко-гінекологічній практиці. Патогенез і можли­
вість розвитку тромбогеморагічного синдрому 
(ТГС) та тромбогеморагічних ускладнень при 
оперативних втручаннях лишається недостатньо 
зрозумілим питанням для переважній більшості 
лікарів.

ТГС -  це основа загальної патології, універ­
сальний та неспецифічний процес, що супрово­
джується дисбалансом в антикоагулянтному по­
тенціалі крові і становить близько 40 % випадків 
гострих порушень у системі гемостазу в ранньо­
му післяопераційному періоді [13, 27, 29].

ТГС є ф ундаментальною основою патогене­
зу, профілактики та лікування набутих коагуло- 
патій. Термін „тромбогеморагічний синдром” 
отримав пріоритет у світовому масштабі. Він 
включає в себе не лише клітково-тканинні, а й 
судинні та внутрішньосудиниі ланки [26, 28]. В 
літературних джерелах ТГС має декілька сино­
німів. В ІотЬаск М.Р. е і аі. [29] запропонували 
називати порушення у системі гемостазу „коагу- 
лопатією споживання", тому що при диф узному 
згортанні крові відбувається споживання ф акто­
рів згортування та тромбоцитів. Порушенням 
коагуляції належить таке визначення як „синд­
ром деф ібринації” , оскільки спостерігається 
зниження рівня фібриногену у системі гемостазу 
[9].

Мачабелі М.С. [16, 17] порушенням у системі 
гемостазу надав таке визначення як „тромбоге­
морагічний феномен” або „тромбогеморагічний 
синдром", при цьому звернув увагу на те, що в 
основі порушення знаходиться поєднання підси­
леного тромбоутворення із ознаками патологіч­
ної крововтрати. В літературі можна також зу­
стріти опис вказаної коагулопатії під назвою 
„консумптивне тромбогеморагічне порушення” 
[34]. J

Таким чином, „синдром деф ібринації” , „коагу- 
лопатія споживання", „тромбогеморагічний фе­
номен”, „тромбогеморагічний синдром”, „консум­
птивне тромбогеморагічне порушення” та „дисе- 
міноване внутрішньосудинне згортання крові” 
(ДВЗ-синдром ) -  це визначення одного і того ж 
патологічного стану.

Роботи багатьох дослідників показали, що у 
формуванні Д В З-синдром у велике значення 
мають аглютинація та агрегація формених еле­
ментів крові -  тромбоцитів, лейкоцитів, еритро­
цитів. Формені елементи крові звільнюють у кро­
воток біологічно активні речовини -  серотонін, 
гістамін, які підтримують капілярну дилатацію 
[34, 36].

На сьогоднішній день уже відкриті допоміжні 
фактори, які беруть участь в розвитку ТГС. До­
ведено, що крім серотоніну та гістаміну в крово- 
тоці під час розвитку тромбогеморагічного синд­
рому з'являються інтерлейкіни та радикали 
Н20 2, які також підтримують капілярну дилатацію 
та руйнують мембранний апарат клітин судинно­
го ендотелію  [15]. В даних умовах клітини ендо- 
телія здатні виробляти тканинний тромбоплас- 
тин -  основний прокоагулянт у розвитку тромбо­
геморагічного синдрому. Проникнення тканинних 
субстанцій до судинного русла призводить до 
однотипних розладів гемокоагуляції.

В патогенезі ТГС крові під час оперативного 
втручання велику роль відіграють зміни в згор- 
тальній системі крові у б ік гіперкоагуляції. У пе­
ршу чергу це пов’язано із зниженням антикоагу- 
лянтної активності крові (за рахунок зменшення 
кількості коагулянтів та збільшення рівня їх інгі­
біторів), а також підвищенням вмісту інгібіторів 
ф ібринолізу [3, 14, 32]. При ДВЗ-синдромі на 
фоні оперативного лікування уражаються усі три 
ланки системи гемостазу -  судинна, тромбоци- 
тарна, коагуляційна. Крім того, необхідно 
пам’ятати, що виснажується і фібринолітична 
система [18].

На думку таких дослідників [2, 3, 7, 24], гіпер­
коагуляційний потенціал крові формується за­
вдяки підвищеній адгезивній та агрегац ійн ій  ак­
тивності тромбоцитів, підсиленню прокоагулянт- 
ної ланки гемокоагуляції, підвищенню згорталь- 
ної та зменшенню антизгортальної активності 
клітинних елементів крові та  судинної стінки.

За характером перебігу ДВЗ -  синдром може 
бути гострим, підгострим, хронічним, рецидив­
ним, миттєвим та латентним (хронічним), а за 
ступенем розповсюдженості може бути не лише 
розосередженим, а й локалізованим. Слід за­
уважити, що під час розвитку хронічного ДВЗ-
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синдрому у крові циркулю ють лиш е мономери 
фібрину, його відкладання на судинній стінці 
Відсутні. Це свідчить про підвищення згортання 
крові -  тромбофілію. При такому стані в ідбува­
ється перерозподіл ф акторів згортування та ви­
снаження компенсаторних резервів системи ре­
гулювання агрегатного стану крові [5, 35].

Розвиток ТГС завжди супроводжується дис­
балансом в антикоагулянтному потенціалі крові, 
всистемі гепарин-антитромбін ІіІ (А—III), а також  
у системі протеїн в -тром бом од ул ін -проте їн  С, 
що відображають антитромбіновий потенціал 
клітин ендометрія. Деф іцит даних антикоагулян­
тів є типовим лабораторним маркером синдрому 
ДВЗ [4 ,11 ,36 ].

Під час проведення досліджень на тканинах 
та органах малого тазу: матці, маткових трубах, 
яєчниках, вченими було доведено, що, на в ідм і­
ну від тканин інших органів жінки, у вищ евказа­
них органах містяться тромбопластичні субстан­
ції, а також стимулятори та інгібітори ф ібринолі­
зу. Так, ендометрій, окрім міцної тромбопласти- 
чної активності, м істить також  і інші субстанції, 
які спонукають до розвитку гемокоагуляції: тро- 
мбіно — та конвертиноподібний фактори, сполу­
чення, які підвищують адгезивність, агломера­
цію, розпад тромбоцитів. Тканини матки містять 
дуже активні тромбопластичні агенти, антигепа- 
риновий фактор, активатори та інгібітори ф ібри­
нолізу. В свою чергу ендометрій містить актива­
тор плазміногену, але у меншій кількості, ніж мі- 
ометрій. Ф ібринолітична активність міометрія не 
залежить від віку жінки, а ф ібринолітичний поте­
нціал ендометрія ж інки дітородного віку у 5 раз 
вищий у порівнянні із ж інками, яким більше 45 
років [7, 25].

Таким чином, гемокоагулюючі субстанції ви- 
Щенаведених тканин призводять до порушень у 
локальному гемостазі, а при надходженні до за­
гального кровотоку -  зм інюють стан гемостазу 

| усього організму.
Відомо, що матка є одним із органів, який має 

найбільшу ф ібринолітичну активність, обумов­
лену активатором плазміногена. Виявлено, що 
фібринолітична активність навколо вузлової зо- 
ни міометрію наближається до такої, як і у не- 
зміненій тканині, але буває ще нижчою. При 
сУбмукозному розташ уванні вузлів ф ібриноліти- 
Чна активність ендометрія вища, ніж у ділянках 
слизової, розташованої поза вузлом. Під час 
Розвитку міом тромбопластична активність її 
|канин збільшується, а ф ібринолітична актив- 
І̂сть У фіброматозиій тканині знижується за ра- 

*Унок низької концентрації активатора плазміно- 
ІЄна У зв'язку з малою васкуляризацією пухлин- 
401 тканини [6, 7, 18, 23].

Кровотеча під час операції та в післяопера- 
Іиному періоді не завжди є результатом техніч- 
'А х п°милок, а частіше обумовлена гемокоагу-

ляційними порушеннями. Порушення згортуван­
ня крові характеризується різним ступенем д е ­
фіциту плазмових факторів, тромбоцитопенією , 
підсиленням антикоагулянтної та ф ібринолітич- 
ноі активності [3, 10, ЗО, 37]. Гіперкоагуляція та 
пригнічення фібринолізу, які відм ічаються перед, 
під час операцій та у післяопераційному періоді, 
спонукають до розвитку тромбогеморагічних 
ускладнень [18, 27].

Операційна травма, тривалість основного за­
хворювання (міома матки), тривалість операції 
та гіподинамії, стресові ситуації, фізичні, хімічні 
та мікробні впливи, захворювання серцево- 
судинної системи, будь-який термінальний стан, 
незалежно від етіології, спонукають до клінічної 
маніфестації тромбогеморагічного синдрому 
[19, 22]. Клінічні прояви ТГС різнобічні, але все ж 
таки вони обумовлені порушеннями мікроцирку- 
ляцїї в тих чи інших органах і виявляються лока­
льними та генералізованими змінами.

Найбільш показовим проявом гострої форми 
ТГС є тромбогеморагічний шок, ускладнений 
крововтратою, кровотечею, гіпоксією, масивною 
трансфузією гомологічної крові, об ’ємними хіру­
ргічними втручаннями. При хірургічному ТГС ча­
сто зустрічається латентна (хронічна) форма. 
Вона спостерігається при надходженні невели­
ких порцій тромбопластину протягом тривалого 
часу. Порушення гемокоагуляції при цьому від­
бувається поступово [15, 25]

Серед методів виявлення ознак внутрішньо- 
судинного згортання крові найбільше значення 
мають методи визначення розчинних комплексів 
мономерів фібрину, які найбільш вірогідно під­
тверджують утворення та споживання тромбіну у 
кровотоці, і прямим підтвердженням активації 
згортання крові є факт різкого падіння кількості 
ф ібриногену та тромбоцитів. Втім, подібна зміна 
спостерігається при "коагулопатії споживання". 
Але не можна не враховувати можливості падін­
ня кількості фібриногену та тромбоцитів при 
розвитку тромботичного процесу, що у подаль­
шому може запобігти виникненню діагностичних 
помилок і помилок, які пов’язані з тактикою ве­
дення хворих [3, 16].

Антитромбін III виконує роль головного плаз­
мового кофактора гепарину, під впливом якого 
відбувається трансформація із прогресуючого 
антикоагулянта в інгібітор сповільненої дії. Зни­
ження вмісту АТ—III -  прогностично несприятли­
ва ознака, яка свідчень про тромбофіличний 
стан [20]. Найбільш доступним методом визна­
чення фібринолітичної активності є визначення 
часу лізису еуглобулінів та фібринолізу на фіб- 
ринових пластинках. Значне подовження часу 
лізису еуглобулінового згортку свідчить про при­
гнічення фібринолізу, що є прогностично інфор­
мативним. В той же час зменшення вмісту осно­
вного субстрату ф ібринолітичної ланки системи
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гемостазу може спонукати до розвитку тромбо- 
геморагічних порушень у системі гемостазу 
[38, 40].

Таким чином, зміни лабораторних показників 
можуть відбуватись не в однаковій мірі. Це за­
лежить, перш за все, від розповсюдження про­
цесу, його вираженості, компенсаторних можли­
востей системи гемостазу, активації захисних 
сил організму, коли вони іще не зовсім пригніче­
ні і здатні протистояти патологічному процесу, 
Але підтвердити діагноз ТГС та його фази мож­
ливо лише при зіставленні даних клінічної кар­
тини та гемостазіологічних досліджень [3, 17].

Лікування ТГС складне, не завжди успішне і 
повинно визначатися стадією коагулопатичних 
порушень, а також основним патологічним про­
цесом та післяопераційним станом. Запропоно­
вано багато методів лікування ТГС, але основ­
ними моментами терапії ТГ'С є: внутрішньовенне 
введення гепарину, кровозамінників, дезагреган- 
тів, інгібіторів протеаз, замісна плазмотерапія, 
тромболітики [11, 12, 14, 27].

Деякі автори при лікуванні ТГС перевагу від­
дають гепарину [20, 27]. Личов В.Г. [12] вважає, 
що призначення самого гепарину малоефектив­
не у зв’язку із розвитком при тромбогеморагіч- 
ному синдромі феномена гепаринорезистентно- 
сті в результаті зниження рівня AT—III. На думку 
автора, гепарин необхідно вводити у свіжозамо- 
рожену плазму, яка переливається. При взаємо­
дії гепарину з AT—111, інактивуюча дія останнього 
у відношенні до тромбіну та факторів Ха та ІХа 
прискорюються в 1000 разів, а якщо тромбін 
встигає взаємодіяти з гепарином, не з ’єднаним із 
AT—111, то ступінь інактивації має лише 4-15- 
разове прискорення.

Дотепер немає ще ясного уявлення про дози 
гепарину і терміни його призначення. Більшість 
авторів, визнаючи порушення в гемокоагуляцій- 
ній системі у хворих при різних видах хірургічних 
втручань, у тому числі і при гінекологічних за­
хворюваннях, вибирають для призначення гепа­
рину перші дні післяопераційного періоду -  1-3-й 
день [1 ,6 , 19]. Інші дослідники [14,23 ] гепарин 
вводили за 1-2 години перед плановою операці­
єю з приводу міом матки, а при гострих хірургіч­
них захворюваннях черевної порожнини гепарин 
застосовували до операції та у ранньому після­
операційному періоді [22, 40].

Зараз закордонними фірмами випускається 
цілий ряд низькомолекулярних гепаринів (НМГ), 
які одержані методом ферментативної та хіміч­
ної деполяризації стандартного гепарину (СГ). 
Молекулярна маса НМГ в 8-16 разів менша від 
маси СГ. Вони взаємодіють із AT—III утворюючи 
комплекс який пригнічує активність факторів 
згортання: Xlla, ХІа, Ха, V ila  та ін. [13, 29].

Антитромботичну дію мають декстрани, які 
належать до класу полісахаридів і складаються

із а -Д -гл ю ко з и . В кл ін іч н ій  п р а к т и ц і б а га т ь о х  кра­
їн  з а с т о с о в у ю т ь с я  в о с н о в н о м у  д е кстр ан -40 . 
П р е п а р а ти  д е кс т р а н у  р е к о м е н д у ю т ь  вводити 
в н у т р іш н ь о в е н н о  п ід  ч а с  о п е р а ц ії  по  4 0 0 -8 0 0  мл 
а б о  т а ку  ж  к іл ь к іс т ь  у п е р ш і 2 -3  д н і п іс л я  операц ії 
[ЗО, 34, 39].

Т а ки м  ч и н о м , з н а н н я  е т іо п а т о ге н е т и ч н и х  ла­
н о к  в и н и кн е н н я  та  п р о гр е с у в а н н я  Т Г С  у г інеко­
л о г іч н и х  х в о р и х , я к і п о т р е б у ю т ь  о п ер ати вн ого  
л іку в а н н я , д о з в о л я є  р о з р о б л я т и  та  в п р о ва д ж у­
вати  в г ін е ко л о г іч н у  п р а к т и к у  с и с т е м у  сучасних  
е ф е к т и в н и х  п р о ф іл а к т и ч н и х  за х о д ів .
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Р е ф е р а т

ПРОБЛЕМА ТРОМБОГЕМОРРАГИЧЕСКОГО СИНДРОМА В СОВРЕМЕННОЙ ГИНЕКОЛОГИИ
Сыса О Н.
Ключевые слова; тромбогеморрагический синдром, тромбогеморрагические осложнения, миома матки, коагулопатия, гиперкоа- 
гуляция.

Статья посвящена актуальной проблеме в акушерско-гинекологической практике, а именно тром­
богеморрагическому синдрому. Приведены данные о понятия тромбогеморрагического синдрома, 
причины развития и механизм формирования, классификация, рассмотрена основные методы диаг­
ностики и лечения. Проблема тромбогеморрагического синдрома остается актуальной на сегодняш­
ний день, в связи с высоким процентом развития тромбогеморрагических осложнений во время опе­
раций и в раннем послеоперационном периоде.

S u m m a ry
PROBLEMS DEALING WITH THROMBOHEMORRHAGIC SYNDROME IN UP-TO-DATE GYNAECOLOGY
Sysa O.N.
Key words: thrombohemorrhagic syndrome, thrombohemorrhagic complications, uterine myoma, coagulopathy, hypercoagulation.

The paper devoted to the urgent problem of obstetrical and gynecological practice -thrombohemorrhagic 
syndrome. We represent the data of the thrombohemorrhagic syndrome concept, causes and mechanisms 

the development, view new methods of diagnosis and treatment. The problem of thrombohemorrhagic 
syndrome is considered to be rather urgent because of the high percentage of the thrombohemorrhagic 
complications occurring during the operation and during the early postoperative period.
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