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Ðåçþìå: ïîñëåðîäîâûå êðîâîòå÷åíèÿ èãðàþò 
âåäóùóþ ðîëü ñðåäè ïðè÷èí ìàòåðèíñêîé ñìåð-
òíîñòè. Îïðåäåëåíèå, îñíîâàííîå íà îöåíêå 
ãåìîäèíàìè÷åñêèõ ïàðàìåòðîâ, íå ïîçâîëÿåò 
ïîëíîöåííî îöåíèòü òÿæåñòü ñîñòîÿíèÿ, òàê 
êàê ôèçèîëîãè÷åñêàÿ ãèïåðâîëåìèÿ âî âðåìÿ 
áåðåìåííîñòè ÷àñòî ïîçâîëÿåò êîìïåíñèðî-
âàòü ãåìîäèíàìè÷åñêèå ïîêàçàòåëè. Ïàòîëîãè-
÷åñêèìè ïîñëåäñòâèÿìè ãåìîððàãè÷åñêîãî øîêà 
âñëåäñòâèå ìàññèâíîãî ÏÐÊ ÿâëÿþòñÿ òêàíåâàÿ 
ãèïîêñèÿ, àöèäîç, âûñâîáîæäåíèå ïðîâîñïàëè-
òåëüíûõ öèòîêèíîâ è ìîëíèåíîñíîå ðàçâèòèå 
ñèíäðîìà ñèñòåìíîãî âîñïàëèòåëüíîãî îòâåòà, 
ÄÂÑ-ñèíäðîìà, âûçûâàþùåãî ñèñòåìíûå ìèêðî-
ñîñóäèñòûå òðîìáîçû è ãèïîïåðôóçèþ îðãàíîâ. 
Òîëüêî êîìïëåêñíîå ëå÷åíèå, âêëþ÷àþùåå ñî÷å-
òàíèå èíôóçèîííîé, êðîâåçàìåñòèòåëüíîé 
òåðàïèè è õèðóðãè÷åñêîé îñòàíîâêè êðîâîòå-
÷åíèÿ, ìîæåò ïðèíåñòè óñïåõ òåðàïèè. Îäíàêî 
îñíîâíûì ìåòîäîì áîðüáû ñ ìàññèâíûìè 
àêóøåðñêèìè êðîâîòå÷åíèÿìè ÿâëÿåòñÿ èõ 
ïðîôèëàêòèêà, êîòîðàÿ çàâèñèò îò âûÿâëåíèÿ 
ôîðìû è ñòåïåíè íàðóøåíèé ñèñòåìû ãåìîñ-
òàçà, à òàêæå îò ïîíèìàíèÿ ïàòîôèçèîëîãè-
÷åñêîé âçàèìîñâÿçè ìåæäó ïàòîãåíåçîì íàðóøå-
íèé ñèñòåìû ãåìîñòàçà è âîçíèêàþùèìè 
îñëîæíåíèÿìè. 

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ìàññèâíûå ïîñëåðîäîâûå êðîâî-
òå÷åíèÿ, òðîìáîôèëèÿ, ñèíäðîì ñèñòåìíîãî 
âîñïàëèòåëüíîãî îòâåòà, ÄÂÑ-ñèíäðîì.

Àкушерские кровотечения являются ведущей 
причиной материнской смертности, ежегодно в 
мире от этого осложнения умирает более 

127000 женщин. Послеродовые кровотечения играют 
ведущую роль среди причин материнской смертности 
[3]. Послеродовые кровотечения (ПРК) в развиваю-
щихся странах являются причиной материнской смер-
тности в 17-40%, смертность составляет 1 на 1000 
случаев родов в год [18]. В развитых странах, 
в частности Великобритании, смертность от ПРК 
составляет 1 на 100000 случаев. Частота послеродо-
вых кровотечений в США составляет 3,9% при родо-
разрешении через естественные родовые пути и 6,4% 
– при кесаревом сечении (по данным Американского 
Колледжа Акушерства и Гинекологии) [7]. Для ранней 
и своевременной диагностики причин акушерских 
кровотечений необходимо тщательное клиническое 
наблюдение и выделение групп риска. Однако, 
несмотря на существующие в мире протоколы и стан-
дарты профилактики, которые позволяют выделить 
группы риска развития данного осложнения, уровень 
материнской смертности от массивных акушерских 
кровотечений остается высоким, причем они являются 
основной причиной материнской смертности не 
только в развивающихся, но и в развитых странах. 

В настоящее время не существует единой точки 
зрения в определении массивных акушерских крово-
течений. Кровопотеря до 1000 мл достаточно часто 
возникает в интра- и постнатальном периодах и 
зачастую не имеет важного клинического значения. 
Одними из принятых в настоящее время междуна-
родных критериев, определяющих термин «массив-
ное акушерское кровотечение», являются следую-
щие: кровопотеря более 1500 мл, снижение уровня 
гемоглобина менее 4 г/дл, а также необходимость 
в экстренной трансфузии более 4 ед. объемов 
эритромассы. Определение, основанное на оценке 
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гемодинамических параметров, не позволяет полно-
ценно оценить тяжесть состояния, так как физиоло-
гическая гиперволемия во время беременности часто 
позволяет компенсировать гемодинамические пока-
затели. Первичное послеродовое кровотечение опре-
деляется как потеря крови в течение первых 24 ч 
после родов, вторичное – кровопотеря, возникающая 
в промежутке от 24 ч до 6 нед. после родов. Более 
удобным определением представляется следующее: 
послеродовое кровотечение – любая кровопотеря, 
вызывающая физиологические изменения, которые 
могут быть угрозой жизни женщины [11]. Так, 
у анемизированных женщин кровопотеря 250 мл 
может вызвать те же клинические последствия, что 
и большая по объему кровопотеря у женщин 
с нормальным гемо глобином [7]. 

Определение ПРК также включает в себя разделе-
ние на тяжелое ПРК и массивное ПРК. В основе этой 
классификации лежит объем кровопотери (от 1000 до 
1500 мл – тяжелое, более 1500 мл – массивное ПРК). 
Тяжелое ПРК может быть характеризовано уровнем 
гемоглобина 4 г/дл и необходимостью трансфузии 
более или 4 объемов крови. При массивном акушерс-
ком кровотечении скорость кровопотери составляет 
150 мл в мин. (или более 50% ОЦК, т.е. около 3 л) 
в течение 3 ч.

Следует отметить, что скорость кровотока в маточ-
ной артерии у небеременных составляет 10-15 мл 
в мин., увеличиваясь к концу беременности до 600-800 
мл в мин.

Таком образом, выделяют следующие виды ПРК: 
раннее ПРК – кровотечение в течение первых 24 ч 
после родов; позднее ПРК – кровотечение, развиваю-
щееся спустя 24 ч – 12 нед. после родов; тяжелое ПРК 
– кровопотеря более 1000 мл; массивное ПРК – крово-
потеря более 1500 мл; ПРК у тяжело анемизированных 
женщин – кровопотеря более 250 мл.

Хотя геморрагический шок может развиться даже 
при объеме кровопотери 250 мл у анемизированных 
пациенток, жизнеугрожающие последствия, как 
правило, имеют место при более значительном объеме 
кровопотери. Массивное ПРК характеризуется крово-
потерей более 1500 мл (25% ОЦК), что приводит 
к геморрагическому шоку, при этом для восполнения 
кровопотери необходимо более 10 объемов крови 
в течение 24 ч. Другое определение массивного ПРК 
включает необходимость замещения 50% ОЦК в тече-
ние 3 ч или кровопотерю более 150 мл в мин. К сожа-
лению, часто при возникновении экстренной ситуации 
в акушерской практике бывает трудно оценить объем 
кровопотери [4]. 

Патологическими последствиями геморрагического 
шока вследствие массивного ПРК являются тканевая 
гипоксия, ацидоз, высвобождение провоспалитель-
ных цитокинов и молниеносное развитие синдрома 
системного воспалительного ответа (ССВО), ДВС-
синдрома, вызывающего системные микрососудистые 
тромбозы и гипоперфузию органов.

Многие факторы риска послеродового кровотече-
ния могут быть выявлены клиницистами в антенаталь-
ном периоде или во время родов. 

С 1989 г. нами проведен ретроспективный анализ 
120 случаев массивных акушерских кровотечений, 
большинство из которых были коагулопатическими. 
В то же время коагулопатия может носить дифферен-
цированный характер. Основные факторы риска 
акушерских кровотечений хорошо известны: преждев-
ременная отслойка нормально расположенной 
плаценты, предлежание плаценты, гипотония и атония 
матки, разрыв матки, эмболия околоплодными 
водами, преэклампсия. Однако это только верхушка 
айсберга. Что действительно лежит в основе боль-
шинства массивных акушерских кровотечений? 
С нашей точки зрения, генетическая и приобретенная 
формы тромбофилии могут быть этиопатогентичес-
кими факторами риска отслойки плаценты, преэклам-
псии и, соответственно, могут быть причинами не 
только тромбоэмболических, но и геморрагических 
осложнений. Скрытые формы тромбофилии в общей 
популяции составляют 15-20%. Это намного больший 
процент, чем было принято считать ранее. Скрытые и 
манифестные формы геморрагических диатезов 
(генетических или приобретенных) также играют роль 
в патогенезе массивных акушерских кровотечений. 
Они включают различные количественные и/или 
качественные дефекты, дефицит коагуляционных 
факторов (болезнь фон Виллебранда и др.), ингиби-
торные формы (антитела к факторам свертывания), 
дефицит коагуляционных факторов вследствие пече-
ночной недостаточности, ятрогенных причин, мезен-
химальные дисплазии (синдром Марфана, синдром 
Элерса-Данло, синдром Рендю-Ослера-Вебера). 

В акушерстве, в связи с осложненным течением 
беременности, родов и послеродового периода, 
наиболее часто возникают условия для формирования 
активирующих триггеров, при которых физиологичес-
кая адаптация свертывания крови может существенно 
нарушаться и вызывать срыв компенсации гемостати-
ческой функции крови (гестоз тяжелой степени, 
ПОНРП). В практической работе акушерской клиники 
непосредственными условиями реализации кровоте-
чения при коагулопатии любого генеза может явиться 
раневая поверхность после хирургического вмеша-
тельства, родов или аборта [16]. Причиной коагулопа-
тии может быть потребление компонентов свертыва-
ния крови в результате: ДВС-синдрома; генетического 
дефекта одного или нескольких факторов свертыва-
ния крови; тромбоцитопатии; ингибиторных форм 
дефицита факторов свертывания крови.

Таким образом, при диагностике факторов риска 
акушерских кровотечений чрезвычайно важно уделять 
внимание неакушерским причинам. 

Следует подчеркнуть, что манифестные, явно выра-
женные наследственные дефекты, которые клини-
чески проявляются и вне беременности, не так опасны, 
как скрытые формы.
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Изменения в системе гемостаза во время беремен-
ности

Хорошо известно, что изменения в системе гемос-
таза во время беременности включают в себя актива-
цию прокоагулянтных механизмов, увеличение факто-
ров свертывания, развитие резистентности к активи-
рованному протеину С, снижение активности протеина 
С и активности ингибитора тканевого фактора. 
В третьем триместре беременности происходит увели-
чение объема плазмы матери на 4%, содержания 
эритроцитов на 24%, ОЦК – до 6-7 л. Наблюдается 
повышение уровней фибриногена, факторов сверты-
вания крови VII, VIII, X, фон Виллебранда, ингибитора 
активатора плазминогена PAI-1. Наблюдается сниже-
ние уровня протеина S, снижение фибринолитической 
активности [6], в то время как у пациентов с преэклам-
псией увеличение объема плазмы происходит на 9% 
меньше, чем при нормальной беременности.

Эволюционная роль этих изменений – предотвра-
щение чрезмерной кровопотери в родах. Дезадапта-
ция этих механизмов предрасполагает к геморраги-
ческим осложнениям. 

Анафилактоидный синдром беременности (эмбо-
лия околоплодными водами), ДВС-синдром

Кровотечения у пациенток с эмболией околоплод-
ными водами – классическая коагулопатия вследствие 
ДВС-синдрома. В то же время новые патогенетические 
механизмы этого синдрома были рассмотрены в ассо-
циации с анафилактоидными реакциями, сходными 
с другими синдромами, такими как острая анафилак-
сия и сепсис. Для лучшего понимания патогенетичес-
ких механизмов эмболии околоплодными водами мы 
полагаем, что наиболее приемлемым термином для 
обозначения этого осложнения является анафилакто-
идный синдром беременности [3].

Септический шок, анафилактический шок, также 
как и эмболия околоплодными водами, возникают 
вследствие попадания инородных тел (органические 
продукты, IgE, эндотоксины при сепсисе, простаглан-
дины, эйкозаноиды, провоспалительные цитокины, 
комплекс фетальных антигенов, различные ферменты, 
гистамин, метаболиты арахидоновой кислоты, ткане-
вой фактор, тромбин) в материнский кровоток. 
Это приводит к экспрессии эндогенных медиаторов, 
в особенности эндотелина-1 (вазо- и бронхоконстрик-
тора), лейкотриенов и дегрануляции тучных клеток. 
Кроме того, амниотическая жидкость сама по себе 
обладает высокой прокоагулянтной активностью 
из-за тромбопластиновой активности и прямой акти-
вации фактора Х посредством цистеиновых протеаз. 
Эти процессы приводят к изменениям, включая гемо-
динамические нарушения, синдрому системного 
воспалительного ответа и ДВС-синдрому. 

Патофизиология ССВО включает в себя:
–  высвобождение цитокинов и факторов ИЛ-2, 6, 

8, ФНО альфа и др.;
–  дисфункцию эндотелия;

– экспрессию селектинов Е и Р за счет активиза-
ции тромбоза и фибринолиза;

– повышение уровня РAI-1;
– повышение уровня фактора фон Виллебранда;
– повышение уровня тромбомодулина;
– повышение уровня тканевого активатора плаз-

миногена (t-PA);
– повышение уровней F1+2, ТАТ-комплексов 

и Д-димера.

Диагностика ССВО
Клинические критерии (для постановки диагноза 

необходимо наличие двух и более критериев):
– температура тела более 38° С или менее 36° С;
– тахикардия (ЧСС более 90 в мин.);
– тахипное (ЧД более 20, pСО2 менее 32 мм Hg);
– уровень тромбоцитов крови более 12 или менее 4.
Ассоциированные состояния:
– системный сепсис;
– геморрагический шок;
– массивная трансфузия;
– аппарат искусственного кровообращения;
– хирургическое вмешательство;
– травма и др.
ДВС-синдром, который развивается при эмболии 

околоплодными водами, отслойке плаценты, инфек-
циях, преэклампсии, HELLP-синдроме, играет важней-
шую роль в патогенезе акушерских кровотечений. 
Послеродовое кровотечение любой этиологии, приво-
дящее к геморрагическому шоку, может стать тригге-
ром ДВС-синдрома. Системная гипоперфузия, ацидоз 
и гипоксия вызывают системное высвобождение 
цитокинов, которые активируют коагуляционный 
каскад и ингибируют антикоагулянтную и фибриноли-
тическую системы. Провоспалительные цитокины 
инициируют развитие ССВО, который, в свою очередь, 
продолжает стимулировать ДВС, что в дальнейшем 
приводит к синдрому полиорганной недостаточности 
(см. табл. 1).

Патологическое состояние Механизм 
ПОНРП
ЭОВ
Задержка мертвого плода 
в матке

Высвобождение тромбоплас-
тина и активация внешнего 
пути свертывания (фактор 
VII)

Массивная трансфузия Гемодилюционная коагулопа-
тия

Преэклампсия Диффузные повреждения 
эндотелия

Сепсис Высвобождение цитокинов, 
эндотоксинов

Жировая дистрофия печени 
при беременности

Печеночная дисфункция

Таблица 1. Механизмы ДВС-синдрома в акушерстве.

Тромботическая стадия ДВС характеризуется поли-
органной недостаточностью, обусловленной систем-
ным отложением фибриновых депозитов в микроцир-
куляторном русле, что приводит к гипоксемии, острой 
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дыхательной недостаточности, сердечно-сосудистой 
недостаточности, почечной недостаточности, гипокси-
ческой энцефалопатии. Генерализованные микрососу-
дистые тромбозы с повышенным потреблением 
факторов и образованием продуктов деградации 
фибриногена способствуют переходу ДВС в геморра-
гическую фазу, сопровождающуюся тяжелым крово-
течением. Когда причиной послеродового кровотече-
ния становится этиологический фактор, ассоцииро-
ванный с ДВС, или когда острый геморрагический шок 
приводит к ДВС, профузное кровотечение сопровож-
дается диффузными, системными кровотечениями из 
раны после кесарева сечения, из области постановки 
внутривенных катетеров, мочевого, желудочно-
кишечного, дыхательного тракта, кожи. 

Основными мерами предотвращения развития ДВС 
являются ранняя диагностика и устранение причины, 
лежащей в основе синдрома, а также в эффективном 
восполнении ОЦК при ПРК, поддержании гемодина-
мического баланса [1]. 

Генетические дефекты, предрасполагающие к ге -
мор рагиям, опасны не только в связи с их наличием, 
но и тем, что у женщин в родах может развиться 
острый ДВС, который без этих дефектов носит хрони-
ческий характер. Переход хронической (компенсиро-
ванной) формы ДВС в подострую и острую формы 
может иметь место в процессе родового акта или 
кесарева сечения у пациенток с тяжелыми формами 
гестоза (преэклампсия, эклампсия) [2,3]. Тем не 
менее, ранняя диагностика ДВС-синдрома и оценка 
степени тяжести являются очень важными. Одним из 
оценочных маркеров ДВС-синдрома является Д-димер. 
Повышение уровня Д-димера в сочетании с удлине-
нием времени свертывания, АЧТВ, протромбинового 
времени указывают на декомпенсированную форму 
ДВС-синдрома и повышают риск кровотечения. Повы-
шение Д-димера представляет собой не только своего 
рода следствие гемостазиологических изменений, 
но и является фактором, напрямую нарушающим 
коагуляционный процесс. Так, было продемонстриро-
вано, что Д-димер ингибирует функцию тромбоцитов, 
активность тромбина, полимеризацию фибрина, конт-
рактильную активность миометрия, таким образом 
непосредственно участвуя в патогенезе массивных 
акушерских кровотечений и полиорганной недоста-
точности. Парадоксальные гипотонические кровотече-
ния – процесс, вторичный по отношению к ДВС-ассо-
циированной коагулопатии [12]. 

Клинический пример. Пациентка А., 26 лет, была 
доставлена бригадой скорой помощи с маточным 
кровотечением и подозрением на ПОНРП в 37 нед. 
беременности. ПОНРП была подтверждена при 
УЗ-исследовании. У пациентки имело место снижение 
АД до 80/40 мм рт. ст., нарушение сознания. Была 
проведена экстренная операция кесарева сечения. 
Живой ребенок родился в состоянии асфиксии. 
Оценка по шкале Апгар – 3-4 балла. Кровопотеря 
составила около 2,5 л. Проведены трансфузия свеже-

замороженной плазмы и гемотрансфузия. На 2-е 
сутки после операции у пациентки развился ишеми-
ческий инсульт и через 3 дня пациентка умерла. 
У данной больной была обнаружена мультигенная 
тромбофилия – мутация фактора V Лейден в сочета-
нии с мутацией протромбина (гетерозиготные формы). 
Таким образом, тромбофилия была главным факто-
ром риска массивного акушерского кровотечения 
(вследствие ПОНРП и ДВС-синдрома) и в то же время 
– фактором, способствующим развитию фатальных 
тромботических осложнений, ассоциированных 
с инсультом, тромбофилией и артериальным или 
венозным тромбозами.

Скрытые формы геморрагических дефектов
Другой причиной массивных акушерских кровоте-

чений могут быть скрытые геморрагические дефекты: 
генетические и приобретенные тромбоцитопении, 
тромбоцитопатии, дефицит коагуляционных факто-
ров, ингибиторные формы геморрагических диатезов, 
в основе которых лежат патология сосудистой стенки, 
нарушения различных звеньев системы гемостаза 
(дефекты тромбоцитарного звена – тромбоцитопении, 
тромбоцитопатии, дефекты прокоагулянтов – коагуло-
патии, нарушение фибринолиза, а также тромбофили-
ческие состояния) нередко встречаются в клинической 
практике, однако им часто не придают особого значе-
ния. Тем не менее, роль этих состояний в развитии 
кровотечений, васкулитов и тромбозов мелких сосу-
дов, а также в качестве предрасполагающего фона для 
возникновения ДВС-синдрома, велика. 

Так, при врожденной геморрагической телеангиоэк-
тазии (болезнь Рендю-Ослера-Вебера), которая часто 
ассоциирована с другими нарушениями системы 
гемостаза (дисфункция тромбоцитов, дефекты 
фибринолиза), в 50% случаев развивается ДВС-синд-
ром, что часто бывает недооцененным. ДВС при врож-
денной геморрагической телеангиоэктазии может 
протекать в фульминантной форме с выраженным 
геморрагическим компонентом. 

Следует подчеркнуть, что клиницисты обязательно 
должны иметь представление и о приобретенных 
геморрагических диатезах, обусловленных иммун-
ными поражениями сосудистой стенки и тромбоцитов, 
токсико-инфекционными поражениями кровеносных 
сосудов, заболеваниями печени, воздействием 
лекарственных средств и др. У пациентов с легким и 
спонтанным образованием кровоподтеков, петехиями, 
пурпурой, особенно возникающих в связи с воздейс-
твием каких-либо факторов (медикаменты, инфекции 
и т.д.), следует заподозрить приобретенные васкуло-
патии, на фоне которых часто развивается ДВС. 
При кровотечениях, ассоциированных с нарушениями 
функций тромбоцитов, в процесс преимущественно 
вовлекаются кожа и слизистая оболочка, кровоизлия-
ния в мышечной оболочке встречаются реже. Крово-
излияния в коже отличаются различными размерами 
– петехии, пурпура, экхимозы, гематомы. В постановке 
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диагноза также важна локализация кровоизлияний 
и место кровотечения. Так, возникновение кровотече-
ния после экстракции зуба, тонзилэктомии и других 
хирургических вмешательств должно навести на 
мысль о наличии дисфункции тромбоцитов. 

Врожденные коагулопатические состояния – несом-
ненные факторы риска послеродовых кровотечений. 
Нарушения функциональных уровней компонентов 
системы свертывания и фибринолитической системы 
предрасполагают к развитию кровотечения. В норме 
активация внутреннего пути свертывания крови, 
вовлекающая факторы VIII и IX, приводит к активации 
свертывания. Стимуляция внешнего пути свертывания 
фактором VII также приводит к запуску коагуляцион-
ного каскада. Нарушение функционирования любого 
из факторов нарушает физиологический процесс 
свертывания крови и обеспечение нормального гемос-
таза становится невозможным. Гиперфункция фибри-
нолитической системы приводит к быстрой деграда-
ции сгустка. Баланс между тромботическими и гемор-
рагическими проявлениями очень легко нарушается. 

Когда локальные повреждения возникают в сосудах 
матки у пациенток с нарушениями системы свертыва-
ния, значительная кровопотеря развивается именно на 
фоне предшествующих нарушений в системе гемос-
таза. У таких пациенток в анамнезе могут быть легкое 
образование синяков, кровотечения из десен, эпистак-
сис, сильные кровотечения после травмы, послеопе-
рационные кровотечения, менометроррагии. Первич-
ные нарушения гемостаза, предрасполагающие 
к возникновению ПРК, представлены в таблице 2.

Когда известен диагноз первичного геморрагичес-
кого диатеза, возникает вопрос о выработке необхо-
димой стратегии лечения. У многих пациенток 
с болезнью Виллебранда, тромбоцитопенией или 
тромбоцитопатией нет в анамнезе геморрагических 

проявлений, у таких пациенток имеет место наиболь-
ший риск развития послеродовых кровотечений 
[13,14]. 

Если же диагноз той или иной формы геморраги-
ческого диатеза подтвержден, необходимо терапевти-
чески снизить риск возможного развития акушерского 
кровотечения. Если же кровотечение все же 
произошло, терапия должна быть направлена 
на коррекцию первичного дефекта гемостаза, а также 
на борьбу с кровопотерей, гипотензией и послеродо-
вой анемией. Наиболее эффективные стратегии тера-
пии врожденных и приобретенных геморрагических 
диатезов представлены ниже (см. табл. 3).

Профилактика послеродового кровотечения
Дородовая подготовка. Обнаружение клинических 

и акушерских факторов риска развития ПРК – основ-
ной шаг в предотвращении его возникновения. Прена-
тальная оценка должна включать в себя тщательный 
сбор анамнеза, полное физикальное обследование 
и лабораторный скрининг. Необходимые лаборатор-
ные тесты включают в себя определение содержания 
основных элементов крови, протромбинового 
времени, активированного частичного тромбопласти-
нового времени. Следует обращать особое внимание 
на семейный анамнез: возникновение синяков, крово-
течения при минимальных повреждениях, хирургичес-
ких вмешательствах, беременности и во время родов. 
Пациентки с метроменоррагиями в анамнезе должны 
быть тщательно обследованы, так как в 17% случаев 
у них возможно наличие геморрагического диатеза. 
Необходимо тщательное исследование функций тром-
боцитов. На основании результатов данных скринин-
говых исследований можно предположить наличие 
у пациентки геморрагического диатеза, который 
может проявиться при родоразрешении, усугубив 

Недостаточность/дефект Протромбиновое время АЧТВ Время кровотечения Тромбоциты
Недостаточность фибриногена ↑ ↑ Н Н
Недостаточность FII ↑ ↑ Н Н
Недостаточность FV ↑ ↑ Н Н
Недостаточность FVII ↑ Н Н
Недостаточность FVIII/ингибиторы Н ↑ Н Н
Недостаточность FIX Н ↑ Н Н
Недостаточность FX ↑ ↑ Н Н
Недостаточность FXI Н ↑ Н Н
Недостаточность FXIII Н Н Н
Недостаточность прекалликреина Н ↑ Н Н
Болезнь фон Виллебранда Н ↑ ↑ Н
Недостаточность альфа-2-антиплазмина Н Н Н Н
Недостаточность альфа-2-макроглобулина Н Н Н Н

Дефекты тромбоцитов
Тромбоцитопения Н Н ↑ ↓
Тромбоцитопатия Н Н ↑ Н
ДВС ↑ ↑ ↑ ↓

Таблица 2. Лабораторные параметры в диагностике геморрагических диатезов (АЧТВ – активированное частичное 
тромбопластиновое время).
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геморрагические проявления и вызвав развитие 
массивного акушерского кровотечения.

Пренатальный лабораторный скрининг включает 
в себя следующие лабораторные тесты: общий анализ 
крови; протромбиновое время (РТ); активированное 
частичное тромбопластиновое время (РТТ); время 
кровотечения. Скрининговые тесты для дифференци-
альной диагностики геморрагических диатезов пред-
ставлены в таблице 4. 

Мезенхимальные дисплазии
Большую группу больных с высоким риском 

геморрагических нарушений составляют больные 
с мезнхимальными дисплазиями (синдромами 

Марфана, Элерса-Данло, Рендю-Ослера). Основная 
причина кровотечений у таких больных связана 
с врожденным дефектом соединительно-тканного 
компонента стенок сосудов различного калибра. 
Особенно высока вероятность развития таких ослож-
нений во время беременности и в родах в связи 
с гемодинамическими (увеличение ОЦК и сердечного 
выброса) и гормональными (воздействие эстрогенов 
и прогестерона) эффектами на стенки патологически 
измененных сосудов. Воздействия на стенку сосудов 
могут приводить к их дилатации, расслоению, разры-
вам, увеличению в размерах или формированию 
новых патологических сосудистых анастомозов 
(мальформаций) [2]. 

Геморрагический диатез Гемостаз Лечение
Дефекты фибриногена Уровень фибирногена – более 60 до 100 мг/дл Инфузия криопреципитата
Дефекты фактора II Повышение уровня F II до 50% от нормы Концентрат протромбинового комплекса или свежеза-

мороженная плазма 
Дефекты фактора V Уровень F V – более 30% Концентрат протромбинового комплекса или свежеза-

мороженная плазма
Дефекты фактора VII Уровень F VII – 30% от нормы F VII, концентрат протромбинового комплекса или 

свежезамороженная плазма
Дефекты фактора VIII: 
C-дефекты

Повышение уровня F VIII: С – до 50% или 
80-100% (тяжелое и острое кровотечение)

Инффузия F VII наиболее эффективна; при незначи-
тельном кровотечении – постельный режим, десмо-
прессин

Дефекты фактора IX Уровень F IX – 100% от нормы Заместительная терапия фактором IX из концентрата 
протромбинового комплекса или свежезамороженной 
плазмы; может понадобиться хирургическое вмеша-
тельство

Дефекты фактора X Уровень F X – от 15 до 20% от нормы или 50% 
непосредственно перед родами

Фактор X из свежезамороженной плазмы

Дефекты фактора XI Уровень F XI – до 70% от нормы Свежезамороженная плазма, концентрат фактора XI и/
или антифибринолитики

Недостаточность прекал-
ликреина

- Нет необходимости

Дефект кининогена - Нет необходимости
Альфа-2-антиплазмин - Эпсилон-альфа-аминокапроновая кислота или транек-

самовая кислота
Фактор XIII Уровень F XIII – 2-3% от нормы Инфузия свежезамороженной плазмы или криопреци-

питата 
Болезнь Виллебранда Повышение фактора фон Виллебранда и 

фактора VIII до нормальных значений
Десмопрессин, криопреципитат, препарат фактора фон 
Виллебранда (Humate-P)

Дефекты тромбоцитов Значения тромбоцитов – 50000 Трансфузия тромбоцитарной массы, глюкокортикосте-
роиды, внутривенно-IgG, спленэктомия (при тромботи-
ческой тромбоцитопенической пурпуре).

Таблица 3. Лечение геморрагических диатезов во время беременности и в послеродовом периоде.

Лабораторный тест Сосудистая патология Функция тромбоцитов Количество тромбоцитов Белки крови 
(факторы свертывания)

Количество тромбоцитов Норма Норма Не соответствует норме Норма
Время кровотечения Не соответствует норме Не соответствует норме Не соответствует норме Норма*
Протромбиновое время Норма Норма Норма Не соответствует норме 

или норма**
Частичное тромбоплас-
тиновое время

Норма Норма Норма Не соответствует норме 
или норма**

Таблица 4. Скрининговые тесты для дифференциальной диагностики геморрагических диатезов.

*Исключение Синдрома Виллебранда.
**Протромбиновое время или АЧТВ будет удлинено в зависимости от вовлеченных факторов.
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Другой причиной геморрагических осложнений 
у больных с мезенхимальными дисплазиями является 
приобретенный синдром Виллебранда, который, 
по нашим данным, имеет место у 62,5% таких пациен-
тов [14]. 

Синдром Марфана представляет собой аутосомно-
доминантное заболевание соединительной ткани, 
связанное с мутацией в гене фибриллина – одного из 
основных эластических компонентов соединительной 
ткани. При этом нарушается синтез микрофибрилляр-
ных волокон в стенках сосудов, клапанах сердца, связ-
ках, суставах, твердой мозговой оболочке, костях 
и других органах. При ведении беременных с синдро-
мом Марфана следует учитывать два основных обсто-
ятельства: беременные с синдромом Марфана имеют 
высокий риск развития летальных осложнений 
со стороны сердечно-сосудистой системы (разрыва 
аорты и расслоения аневризмы аорты), заболевание 
наследуется у детей в 50% случаев.

Синдром Элерса-Данло представляет собой гетеро-
генную группу заболеваний соединительной ткани, 
характеризующихся гиперэластичностью кожи, гипер-
мобильностью суставов и некоторыми другими симп-
томами. Наибольшее значение в практике акушера-
гинеколога имеет сосудистый тип синдрома Элерса-
Данло, так как именно он сопровождается различными 
акушерскими и общемедицинскими проблемами, 
часто угрожающими жизни. При этом заболевании 
имеется дефект III типа коллагена, являющегося 
важнейшим компонентом сосудистой стенки и стенок 
ЖКТ. Основным методом диагностики сосудистого 
подтипа синдрома Элерса-Данло является молекуляр-
ный анализ – определение мутации в гене, кодирую-
щем III тип коллагена (COL3A1), расположенном 
в длинном плече 2-й хромосомы (2q24.3-q31). В связи 
с аутосомно-доминантным типом наследования риск 
передачи сосудистого типа синдрома Элерса-Данло 
плоду при наличии заболевания у одного из родителей 
составляет 50%, поэтому на этапе планирования 
беременности необходимо генетическое консультиро-
вание. 

Синдром Рендю-Вебера-Ослера (врожденная 
геморрагическая телеангиоэктазия) представляет 
собой группу аутосомно-доминантных заболеваний. 
Выделяют две формы синдрома в зависимости от 
мутации в гене эндолгина (9-я хромосома) или ALK-1 
(12-я хромосома). Эти гены отвечают за синтез рецеп-
торов к трансформирующему фактору роста бета 
(ТФР-бета) и активину на эндотелии сосудов. При 
недостатке или изменении структуры этих рецепторов 
происходит нарушение формирования эластического 
и гладкомышечного компонентов сосудистой стенки. 

Мы имеем один из крупнейших в мире опытов по 
ведению беременных с мезенхимальными дисплази-
ями (синдромами Марфана, Элерса-Данло, Рендю-
Ослера. Нами обследовано 56 беременных с мезенхи-
мальными дисплазиями, включая стертые формы 
заболеваний, в возрасте от 18 до 36 лет за период 

с 1992 по 2005 г. Проведен ретроспективный анализ 
и проспективное исследование, в которых были 
использованы клинические и лабораторно-инстру-
ментальные методы, включая развернутое гемоста-
зиологическое исследование. Диагноз того или иного 
синдрома устанавливался в соответствии с существу-
ющими диагностическими критериями; также прово-
дилась молекулярная диагностика заболеваний.

У 100% больных с мезенхимальными дисплазиями 
во время беременности отмечалось прогрессирование 
ранее имевшихся или появление новых геморрагичес-
ких проявлений. У беременных с синдромом Марфана 
основными были осложнения со стороны сердечно-
сосудистой системы: увеличение степени пролапса 
митрального клапана (78% беременных с синдромом 
Марфана), формирование или прогрессирование 
недостаточности митрального клапана (56,5%), дила-
тация левых отделов сердца (43,8%), развитие 
и прогрессирование аортальной недостаточности 
(43,8%), гипертрофия левого желудочка (4,3%). Арте-
риовенозные мальформации в легких обнаружены 
у 45,5% беременных с синдромом Рендю-Ослера. 
У беременных с мезенхимальными дисплазиями обна-
ружены следующие акушерские осложнения: угроза 
прерывания беременности – в 57,1% случаев, ранний 
токсикоз –в 26,8% %, истмико-цервикальная недоста-
точность, потребовавшая наложения швов на шейку 
матки – в 16,1%, гестоз – в 46,4%, гестационный 
пиелонефрит – в 16,1%, преждевременная отслойка 
нормально расположенной плаценты – в 23,2%, 
преждевременное излитие околоплодных вод – 
в 46,4%. Отмечена высокая частота развития фетопла-
центарной недостаточности и внутриутробной 
задержки развития плода (у 78,6 и 57,4% бере -
менных). 

У большинства пациенток обнаружены нарушения 
в системе гемостаза: у 62,5% снижение функции 
тромбоцитов и приобретенный синдром Виллебранда, 
тромбоцитопения – у 30,4%, повышение маркеров 
тромбофилии – у 69,6%. При обнаружении маркеров 
тромбофилии использовались профилактические 
дозы НМГ. Для коррекции геморрагических осложне-
ний использовались свежезамороженная плазма 
(в пред-, интра- и послеоперационном периодах), 
а также транексамовая кислота (местно и внутривенно 
интраоперационно). Это позволило во всех случаях 
избежать тяжелых геморрагических осложнений. 

В ретроспективной группе отмечен один случай 
материнской смертности – 18-летняя пациентка 
с синдромом Марфана погибла через 1,5 мес. после 
родов от разрыва аорты.

94,6% беременных с мезенхимальными дисплази-
ями родоразрешены путем операции кесарево сече-
ние. У 67,3% из них во время операции кесарево сече-
ние отмечалась повышенная кровоточивость из сосу-
дов мелкого и среднего калибра. Во всех случаях 
периоперационно проводился мониторинг системы 
гемостаза. Для коррекции геморрагических осложне-
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ний использовались свежезамороженная плазма 
(в пред-, интра- и послеоперационном периодах), 
а также транексамовая кислота (местно и внутривенно 
интраоперационно). Это позволило во всех случаях 
избежать тяжелых геморрагических осложнений. При 
родоразрешении через естественные родовые пути 
отмечались глубокие разрывы мягких тканей промеж-
ности и массивные кровотечения. 

Обнаружена высокая частота перинатальной 
патологии у новорожденных от матерей мезенхималь-
ными дисплазиями: в 33,3% родились недоношенные 
дети, в 57,4% – в состоянии гипотрофии, в 29,6% – 
в состоянии асфиксии, в 31,5% – с аномалиями 
раз вития. 

Таким образом, беременные с мезенхимальными 
дисплзиями представляют собой группу крайне высо-
кого риска по возникновению акушерских и геморра-
гических осложнений и требуют комплексоного муль-
тидисциплинарного подхода. В связи с высокой часто-
той обнаружения дефектов в системе гемостаза таким 
пациенткам необходимо развернутое гемостазиологи-
ческое исследование в динамике и дифференциро-
ванная терапия в зависимости от типа нарушения. 
Ввиду высокого риска угрожающих жизни осложне-
ний при родоразрешении через естественные родовые 
пути таким пациенткам показано родоразрешение 
путем операции кесарево сечение.

Учитывая высокую частоту перинатальной патоло-
гии, а также риск наследования заболевания ребен-
ком, у пациенток с мезенхимальными дисплазиями 
рекомендуется тщательное динамическое наблюдение 
за плодом и новорожденным для своевременного 
выявления и коррекции нарушений.

Заболевания печени
Заболевания печени – еще одна причина массивных 

послеродовых кровотечений. Гепатиты, циррозы, 
портальная гипертензия вследствие врожденных 
дефектов гепатолиенальных сосудов, спланхнические 
тромбозы, острая жировая дистрофия печени – одни 
из причин коагулопатии, а также тромботических 
осложнений, так как факторы свертывания и естест-
венные антикоагулянты синтезируются в печени. 
Поэтому пациенты с заболеваниями печени (гепатиты, 

циррозы) представляют группу высокого риска разви-
тия геморрагических и тромботических осложнений. 
Одним из предикторов развития кровотечения у паци-
ентов с заболеваниями печени является удлинение 
протромбинового времени [16]. 

К сожалению, большинство акушеров считают 
основной причиной акушерских кровотечений гипото-
нию матки [10,11]. Мы же придерживаемся мнения, 
что эта причина может служить основной только 
в случаях кровотечений средней степени тяжести, 
которые могут быть легко остановлены и не являются 
причиной геморрагического шока и летального 
исхода. Жизнеугрожающие состояния возникают 
вследствие кровотечений, которые первично являются 
коагулопаатическими, и их лечение, как правило, 
бывает сложным [3,8]. Но в случае выявленной 
первичной коагулопатии профилактика массивного 
акушерского кровотечения может быть осуществлена 
до родов или кесарева сечения. 

С нашей точки зрения, основной стратегией 
и принципом в подходах к терапии акушерских крово-
течений должно стать осознание того, что механичес-
кой остановки кровотечения недостаточно.

Профилактика массивных акушерских кровотече-
ний должна включать оценку групп риска. 

В связи с этим крайне важной представляется 
оценка следующих факторов:

• геморрагический анамнез, включая личный и 
семейный анамнез, указывающий на наличие 
меноррагий, носовых и десневых кровотечений, 
легкого образования синяков, петехиальных 
кровотечений, акушерских кровотечений;

• отягощенный анамнез, указывающий на наличие 
артериальных и венозных тромбозов, ПОНРП, 
преэклампсии – с целью выявления возможных 
дефектов тромбофиличекой направленности;

• своевременная диагностика заболеваний печени 
(в частности, гепатитов);

• оценка всех принимаемых медикаментов, кото-
рые могут повлиять на систему свертывания 
(антикоагулянты, антиагреганты, анестетики, 
транквилизаторы и т.д.); 

• наличие в анамнезе гемотрансфузий (особенно 
у пациентов с врожденными геморрагическими 

Определение проблемы Атония матки, приращение 
плаценты, отслойка плаценты, 
эмболия околоплодными 
водами, РРН, сепсис, травма 
половых органов

Немедленное проведение 
реанимационных мероприятий

Поддержание ОЦК и восстанов-
ление оксигенации тканей

Кристаллоиды, эритроцитарная 
масса

Кровезамещающие жидкости Исследование системы гемос-
таза: тромбоциты, протромби-
новое время, АЧТВ, фибриноген

Обеспечение гемостаза Свежезамороженная плазма, 
криопреципитат, тромбоцитар-
ная масса

Специальное клиническое 
вмешательство

Утеротоники, тампонада Шов Линча Лигирование или эмболизация 
маточных артерий, рекомбинан-
тный фактор VII, гистерэктомия

Таблица 5. Цели лечения послеродового кровотечения.
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диатезами) для исключения ингибиторных форм 
кровотечений. 

У пациентов с тромбофилией и АФС ранняя антико-
агулянтная профилактика с НМГ предотвращает 
развитие массивных акушерских кровотечений, ассо-
циированных с ПОНРП, декомпенсированным ДВС-
синдромом, тяжелой преэклампсией. 

Пациенты с заболеваниями печени, врожденными и 
приобретенными геморрагическими диатезами 
должны получать заместительную терапию факто-
рами свертывания, препаратами свежезамороженной 
плазмы во втором периоде родов и в раннем послеро-
довом периоде [5,10]. Более эффективным является 
лечение концентратами факторов свертывания в соче-
тании с естественными антикоагулянтами. 

Цели лечения послеродового кровотечения пред-
ставлены в таблице 5 [10].

Послеродовые кровотечения остаются важной 
причиной материнской смертности в развитых 
и особенно в развивающихся странах [18]. Для 
поддержания адекватного уровня настороженности 
и бдительности клиницистам необходимо уделять 
особое внимание знаниям о физиологических изме-
нениях во время беременности, которые могут стать 
предрасполагающими факторами быстрого разви-
тия тяжелого кровотечения и ДВС [6]. Следует 
помнить, что отличительной особенностью массив-
ных акушерских кровотечений является превалиро-
вание синдрома ДВС. ДВС-синдром развивается при 
ПОНРП, тяжелом гестозе – состояниях, которые 

обусловлены наличием скрытой (или манифестной) 
тромбофилии [10]. Ранняя диагностика скрытой 
тромбофилии (генетической и/или приобретенной) 
и своевременная антикоагулянтная профилактика 
во время беременности позволяет предотвратить 
геморрагический синдром и снизить материнскую 
заболеваемость и смертность от массивных акушер-
ских кровотечений. 

Хотя рутинные исследования в антенатальном 
периоде могут способствовать выделению пациенток, 
относящихся к группе риска возникновения тяжелого 
послеродового кровотечения, у значительного числа 
женщин могут иметь место осложнения во время 
родов, которые также вызывают кровотечения. Свое-
временное выявление и лечение женщин с тяжелым 
акушерским кровотечением является основным 
в предотвращении заболеваемости и смертности. 
Помимо хирургического гемостаза, заместительная 
терапия компонентами плазмы для коррекции коагу-
лопатии и эритроцитарная масса для поддержания 
нормальной оксигенации тканей являются неоспо-
римо важными, основными методами лечения. Приме-
нение рекомбинантного фактора VIIа – потенциально 
полезное дополнение к лечению массивного, жизнеуг-
рожающего акушерского кровотечения [5]. 

Успех терапии находится в прямой зависимости 
от понимания патогенеза процессов, происходящих 
в организме беременной женщины, в особенности это 
касается акушерских кровотечений, в основе которых 
лежат коагулопатические нарушения.
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HEMOSTASIS ABNORMALITIES AND MASSIVE OBSTETRIC BLEEDING 

Makatsariya A.D., Bitsadze V.O., Mishenko A.L.

First Moscow State Medical Sechenov University of the Ministry of Health Russian Federation

Abstract: in spite of existing standards of hemorrhages prophylaxis maternal death from massive obstetric bleeding 
remains the main cause of maternal mortality in developing countries and even occurs in developed countries. The main 
risk factors of obstetrical bleedings are well known: placental abruption, placenta previa, uterus hypotonia, uterine 
rupture, amniotic fluid embolism, preeclampsia. However, these are only the tip of the iceberg. What is really assumed 
as a basis of majority of massive obstetric hemorrhages?  From our view genetic thrombophilia, APS and 
hyperhomocysteinemia may be the etiopathogenetic risk factors of placental abruption, pre-eclampsia and respectively 
can be the cause of not only thromboembolic but hemorrhagic complications as well. 

Key words: massive obstetric bleeding, thrombophilia, systemic inflammatory response syndrome, DIC-syndrome.
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