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к ВОПРОСУ О КОАГУЛОПАТИЧЕСКИХ СИНДРОМАХ

Кровотечения при родах и по настоящее время продолжают занимать 
одно из первых мест среди причин материнской смертности 1111, [ 1 ]и др.

Наряду с этим, по данным Вейнера и сотр. [ 23 ], Пейджа и сотр. [16], 
Беллера [12], Н. В. Кобозевой [4], М. А. Репиной [9], И. И. Бенедиктова 
[2] отмечено некоторое увеличение числа акушерских кровотечений за 
последние годы. Таким образом, проблема кровотечений при родах не по­
теряла своей актуальности и по сей день.

По современным представлениям, причиной акушерских кровотече­
ний является не только нарушение сократительной способности маточ­
ной мускулатуры, но и дефект в свертывающей и противосвертывающей 
системах крови, заключающийся в понижении или полном отсутствии 
фибриногена в сосудистом русле (гипо- и афибриногенемия).

Физиологическая система гемостаза в организме представляет 
сложный биохимический и физиологический комплекс, в котором нераз­
рывно связаны свертывающий и антисвертывающий механизмы. «Вза- 
имопротиворечивое взаимодействие этих частей единой системы обеспе­
чивает сохранение циркулирующей крови в жидком состоянии и обра­
зование сгустка при выходе крови из сосудистого русла» [6].

Проблема свертывания крови все больше привлекает внимание аку­
шеров. постоянно встречающихся с кровоточивостью в результате таких 
акушерских патологий, как предлежание плаценты, ее преждевременная 
отслойка, задержка мертвого плода, тяжелые токсикозы беременности 
и пр.

Следует указать, что кровотечения вследствие нарушения сверты­
вания крови могут возникать не только при акушерской патологии, но 
и при самопроизвольных нормальных родах.

Большинство авторов, исследуя систему гемостаза при акушерских
кровотечениях, ограничивается простым описанием показателей сверты­
вания крови, в то время как в сложном взаимоотношении факторов свер­
тывания и противосвертывания крови необходимо, при их нарушении, 
выделить то звено, преимущественное поражение которого привело к 
дефекту в других звеньях и вызвало кровотечение. Несмотря на выска­
зывания ряда иностранных авторов о недопустимости связывания пато­
логии одних факторов свертывания крови с патологией других, исследо­
вания М. С. Мачабели [8] доказали возможность четкого установления 
координации и взаимосвязи между факторами свертывания крови. При­
менив в классификации кровотечений патогенетический принцип, М. С. 
Мачабели [8] выделила при лейкозах, эритремии и других соматических 
заболеваниях ряд так называемых коагулопатических синдромов, ко-
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торые были диагностированы также при раке, спленомегалиях, тромбо­
зах, патологических родах, экстракорпоральном кровообращении.

Следовательно, «для целесообразной причинной терапии геморраги­
ческого диатеза, развивающегося при том или ином страдании, следует 
определить коагулопатический синдром, вызвавший его» [8].

Основываясь на этих положениях, мы поставили перед собой задачу 
изучить систему гемостаза при атоническом кровотечении у рожениц, 
беременность которых протекала без какой-либо акушерской патологии, 
с целью выявления наличия и частоты различных коагулопатических 
синдромов.

К числу синдромов, которые могут быть диагностированы при аку­
шерских кровотечениях, относятся следующие:

1. тромбогеморрагический синдром, или синдром дефибринации;
2. синдром патологического фибринолиза;
3. синдром гипергепаринемии.
При синтезировании коагулограмм рожениц в синдромы, мы посчи­

тали целесообразным выделить в отдельную группу коагулограммы, по­
лученные при исследовании атонических кровотечений, возникших толь­
ко при нарушении сократительной способности мускулатуры матки. По 
аналогии с коагулопатическими синдромами, эту группу можно выде­
лить в синдром нарушения контракции матки.

Рассмотрим кратко патогенез и коагулологическую картину указан­
ных синдромов.

Тромбогеморрагический синдром развивается при внутрисосуди­
стом свертывании крови, вследствие всасывания тромбопластических 
веществ [19], [13] в сосудистое русло роженицы, содержащихся в боль­
шом количестве в децидуальной оболочке матки и ретроплацентарной 
гематоме [18, 23].

В результате этого процесса циркулирующий фибриноген превра-
щается в ])ибрин и откладывается на эндотелии сосудов (фибринация), 
что проявляется понижением концентрации фибриногена и кровотечени­
ем. Через некоторое время после фибринации, начинается процесс дефиб­
ринации, т. е. удаление осажденного фибрина путем фибринолиза. Тром­
бопластической активностью обладают и околоплодные воды [18] и при 
их эмболии происходит не механическая закупорка сосудов, а внутри­
сосудистое свертывание крови, ведущее к исчезновению фибриногена 
из сосудистого русла и кровотечению. При всасывании массивных доз 
околоплодных вод может произойти распространенное внутрисосудистое 
свертывание крови и быстрая смерть роженицы от шока. Афибриноге- 
немическое кровотечение за такой короткий промежуток времени не 
успевает возникнуть.

Развитие шока от внутрисосудистого свертывания крови доказано 
многочисленными экспериментами с интравенозным введением животным 
околоплодных вод [22].

При коагулологическом исследовании тромбогеморрагический син­
дром характеризуется а (гипо) фибриногенемией, замедлением времени
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свертывания крови, при физиологических показателях фибринолитиче­
ской активности крови.

Второй синдром, развивающийся при нарушении системы свертыва­
ния крови при родах, это синдром патологического фибринолиза.

На основании исследований Лаш и Рока [15], Копли [14], Д. М. Зу- 
баирова [3], в настоящее время допускается, что в здоровом организме 
происходит процесс постоянного фибринообразования и его удаления 
фибринолитической системой, которая является одним из механизмов 
антисвертывающей системы (АСС), открытой Б. А. Кудряшовым [5]. 
Патологический фибринолиз развивается при полноценной реакции АСС 
в ответ на всасывание в сосудистое русло тромбопластина или же акти­
ваторов фибринолитической системы из матки [21, 17, 7]. Гиперфибри­
нолиз характеризуется а (гипо) фибриногенемией, удлинением времени 
свертывания крови и резким повышением фибринолитической актив­
ности крови.

Синдром гипергепаринемии развивается при избытке антикоагулян­
та в крови, что ведет к стабилизации крови и возникновению опасности 

I кровотечения во время родов [10]. Диагноз синдрома ставится при опре­
делении понижения толерантности плазмы к гепарину и замедления вре­
мени свертывания крови.

Диагноз синдрома нарушения контракции матки ставится на осно­
вании ускорения времени свертывания крови и нормального (или не­
сколько пониженного) содержания фибриногена.

Изучение системы гемостаза у рожениц производилось при помощи 
| следующих тестов, в определенной степени характеризующих как об- 
i щую коагуляционную активность крови, так и состояние трех фаз про­

цесса свертывания крови:
время спонтанного свертывания цельной крови по Ли и Уайту; 
тромбо-тест по Фуэнто Хиту;

! содержание фибриногена по Э. Сирмаи; фибринолитическая актив­
ность крови по Ковальскому, Копек и Невяровскому;

протромбиновая активность крови одноступенчатым методом Кви­
ка-Кудряшова;

содержание протромбина двуступенчатым методом Уорнера, Бринк- 
хауса и Смита, в модификации М. С Мачабели;

содержание фактора VII по Оврену и Осу, в модификации М. С. Ма­
чабели;

содержание фактора V по Льису и Уэру, в модификации М. С. Ма­
чабели;

толерантность плазмы к гепарину по Зиггу; рекальцификация плаз­
мы по Хауэллу—Кудряшову;

тромбопластическая активность крови по П. Д. Улитиной и Б. А. 
Кудряшову.

Обследование системы гемостаза произведено у 87 рожениц, имев­
ших в последовом или раннем послеродовом периоде кровопотерю свы­
ше 400 мл.
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Среди них первородящих было 18, повторнородящих 69 рожениц. 
Акушерский анамнез у обследованных рожениц был следующим: у 15 и рожениц имелось послеродовое кровотечение, у одной роженицы роды 
закончены щипцами и у одной кесаревым сечением. Аборт один раз был 
произведен у 22 рожениц, два раза у 5, более двух раз у 17 рожениц. 
Настоящая беременность протекала гладко у 58 рожениц. 23 роженицы 
отметили тошноту и рвоту в первые месяцы беременности, а 6 рожениц— 
кровянистые выделения из половых путей.

Первый и второй периоды родов протекали нормально, размер кро­
вопотери в последовом и раннем послеродовом периоде распределялся 
следующим образом: от 450 до 500 мл у 5 рожениц, от 501 до 600 мл у 21, 
от 601 до 700 мл у 6, от 701 до 800 мл у 12, от 801 до 900 мл у 8, от 901 
до 1000 мл у 16 рожениц, от 1001 до 1100 мл у 6, от 1101 до 1200 мл у 3, 
от 1201 до 1300 мл у 7 рожениц, и, наконец, три роженицы имели крово­
потерю соответственно 1500, 2500 и 2800 мл. Послед без дефектов отде­
лился и выделился самостоятельно у 59 рожениц, выжат по Креде-Лаза- 
ревичу у 21, отделен рукой у 7 рожениц.

Средняя продолжительность последового периода 20,8 мин., средняя 
кровопотеря 878,1 мл.

Для синтезирования полученных коагулограмм в синдромы, они 
сравнивались со средними показателями свертывания крови, получен­
ных при обследовании системы гемостаза у рожениц в нормально проте­
кающих последовом и раннем послеродовом периодах (табл. 1).

Таблица 1
Средние показатели системы гемостаза в нормальном после­

довом и послеродовом периодах

ест
Средний 
показа­
тель (м)

Время свертывания крови, сек.......................
Содержание фибриногена, мг°/0........................
Фибринолитическая активность крови, мин. •
Протромбиновая активность крови, °/0 • • • •
Содержание протромбина. °/0...........................
Содержание фактора VII, °/0...........................
Содержание фактора V, °/0...............................
Толерантность плазмы к гепарину, сек. • • • 
Время рекальцификации плазмы, сек. • - . . 
Тромбопластическая активность крови, °/0 • •

221 
31С> 
209
114 
112 
123
115 
233 
118 
106

В результате анализа коагулограмм у 87 рожениц были выявлены 
следующие коагулопатические синдромы: у 66 рожениц наблюдался син­
дром нарушения контракции матки, у 2 тромбогеморрагический синд­
ром, у 12 рожениц синдром патологического фибринолиза, у 1 роженицы 
был диагностирован синдром гипергепаринемии. У 6 рожениц, несмотря 
на сверхфизиологическую кровопотерю, изменений со стороны сверты­
вающей системы крови не обнаружено.

Из приведенных данных можно заключить, что наиболее частым 
коагулопатическим синдромом при нарушении системы гемостаза при ро­
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дах, является патологический фибринолиз. На основании обнаружения 
тромбогеморрагического синдрома только в 2-х случаях кровотечений 
из 87 можно предположить, что нечастое определение этого синдрома 
связано с быстрой ответной реакцией АСС на внутрисосудистое сверты­
вание крови, и уже проявлением синдрома в виде гиперфибринолиза.

Своевременное выявление коагулопатического синдрома будет 
иметь большое значение в отношении проведения специфической патоге­
нетической терапии кровотечений при родах, возникающих на почве де­
фекта в системе свертывания крови.

Для выделения синдрома можно рекомендовать, при кровопотере 
выше 250 мл, постановку таких тестов, как время свертывания крови, 
содержание фибриногена, толерантность плазмы к гепарину, фибрино­
литическая активность крови.

Хотя вопросы лечения таких кровотечений в настоящем исследо­
вании не затрагивались, можно высказать следующие предположения 
с точки зрения причинной терапии.

При тромбогеморрагическом синдроме введение фибриногена с за­
местительной целью не даст, по всей вероятности, эффекта, т. к. он бу­
дет разрушаться путем вовлечения в процессе внутрисосудистого сверты­
вания крови. Более обнадеживающие результаты можно получить при 
введении протамин сульфата, так как он обладает ингибирующим эф­
фектом на проникающий в сосудистое р>сло тромбопластин [20].

При патологическом фибринолизе следует проводить заместитель­
ную терапию фибриногеном и одновременно купировать фибринолиз 
(амино-капроновая кислота). При гипергепаринемии необходимо блоки­
ровать избыток гепарина (толуидин синий).

При синдроме нарушения контракции матки, когда нет дефекта в 
системе свертывания крови, можно вводить фибриноген для повышения 
свертываемости крови, особенно при массивных кровопотерях.

Выводы

1. В возникновении акушерских кровотечении определенную роль 
играют нарушения в системе свертывания крови.

2. В зависимости от патогенетического механизма развития, такие 
кровотечения проявляются различными коагулопатическими синдро­
мами.

3. При атоническом кровотечении у 87 рожениц выявлены такие
синдромы, как синдром нарушения контракций матки, тромбогеморраги­
ческий, гиперфибринолитический и гипергепаринемический.

4. Причинная терапия афибриногенемических кровотечений, осно-
ванная на своевременном выявлении коагулопатического синдрома, от­
крывает новые пути борьбы с акушерскими кровотечениями, что, в свою 
очередь, будет способствовать снижению материнской смертности от 
трудно контролируемых кровотечений при родах.
Ереванский медицинский институт Поступило 19.11 1965 г.
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դենեգր ե սինդրոմների հ ե մ ա տ ո լո գի ա կ ան բնութագիրը։ Ղրանց առանձնաց֊
ման նպատակով 87 ծննդկանի մոտ ատոնիկ արյունահոսության ժամանակ 
հետազոտվել են արքան մ ա կա րդմ ան մի քանի ցուցանիշներ: Ստացված տր~ 
վլալների անալիղր երևան բ ե ր ե ց հ ե տ ևյա լ ս ին դրո մն ե ր ր. արգանդի կոնտրակ- 
ցիայի խանգարման ս ինդրսմ' 66 ծննդկանի մոտ, տ րո մ բ ոհ ե մ ո ր ա դի կ սին֊ 
գրոմ' 2֊ի մոտ, պաթո լոգիական ֆիբրինոլիզ 12֊ի մոտ, հ ի պե րհ ե սլա րին ե֊ 
միայի սինդրոմ' 7 ծնն գկան ի մոտ՝ Վեց ծննդկանի մոտ ոչ մի փոփոխություն 
չի հայտնաբերվել: Սինդրոմների ժամանակին առանձնացումր արգանդային 
արյունահոսությունների դեմ պայքարի նոր ուղիներ է բ ա ց ում ։
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