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ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ ІНТРАОПЕРАЦІЙНОГО ГЕМОСТАЗУ 

ПРИ РЕВАСКУЛЯРИЗУЮЧИХ ВТРУЧАННЯХ 
І. К. Венгер, С. Я. Костів, О. Б. Колотило, О. І. Зарудна, О. І. Костів
Тернопільський державний медичний університет ім. І. Я. Горбачевського МОЗ України,

Буковинський державний медичний університет, м.Чернівці

PROCURING OF ІNTRAOPERATIVE HEMOSTASIS 

IN REVASCULARIZATION INTERVENTIONS 
І. К. Venger, S. Ya. Коstiv, О. B. Коlotylo, О. І. Zarudna, О. І. Коstiv

Теrnopil State Medical University named after І. Ya. Gorbachevskyi,
Bukovyna State Medical University, Chernivtsi

Реферат
Наведені результати проведення гемостазу в умовах реваскуляризації у 106 пацієнтів, оперованих з приводу атеросклеротич-
ного ураження аорти та магістральних артерій нижніх кінцівок (НК). Синдром гіперкоагуляції травматичного етапу хірургічно-
го втручання та раннього післяопераційного періоду формується внаслідок тромбінемії на тлі депресії фібринолітичної систе-
ми. Доведено необхідність впливу на тромбін—фібриновий фактор (ІІа фактор) гемокоагулянтного каскаду нефракціонованих
гепаринів (НФГ) відразу по закінченні оперативного втручання з продовженням тромбопрофілактики з використанням низь-
комолекулярних гепаринів (НМГ) (вплив на Ха фактор) за галузевими стандартами.

Ключові слова: атеросклеротична оклюзія; реваскуляризація; синдром гіперкоагуляції.

Abstract
Results of the hemostasis conduction in conditions of revascularization in 106 patients, оperated on for atherosclerotic affection of
aorta and the main arteries of the lower extremities, were adduced. Syndrome of hypercoagulation of traumatic stage of surgical inter-
vention in early postoperative period is developing due to thrombinemia on background of a fibrinolytic system depression. There was
proved a necessity to impact on thrombin—fibrinous factor (factor ІІа) of hemocoagulant cascade by application of nonfractionized
heparins immediately after conclusion of operative intervention with thromboprophylaxis prolongation, using low—molecular heparins
(impact on Ха factor) in accordance to the branch standards.

Кeywords: atherosclerotic occlusion; revascularization; hypercoagulation syndrome.

Хронічні облітеруючі захворю�
вання аорти та артерій НК станов�
лять понад 20% в структурі серце�
во—судинних захворювань, тобто,
їх виявляють у 2 — 3% населення [1].
Їх особливістю є невпинно прогре�
суючий перебіг, що характеризу�
ється збільшенням вираженості пе�
реміжної кульгавості і переходом її в
постійний больовий синдром або
гангрену, що виявляють у 15 — 20%
хворих [2].

Реконструктивні методи лікуван�
ня дають можливість зберегти НК за
критичної ішемії їх тканин у 45 —
55% хворих [3]. Незважаючи на за�
стосування різних хірургічних тех�
нологій в лікуванні облітеруючих
захворювань аорти та периферій�
них артерій НК [4], сьогодні досить
значною є частота, як ранніх, так і
пізніх ускладнень реконструктив�
них втручань [5], зокрема, тромбоз
сегмента реконструкції виявляють у
42 — 59%. спостережень Тромбо�

профілактика з використанням га�
лузевих протоколів [6], застосування
алопротезів з імпрегнацією іонів
срібла не вирішують проблему [7]. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 
ДОСЛІДЖЕННЯ

Обстежені 106 пацієнтів, яких з
приводу атеросклеротичного ура�
ження аорти та магістральних ар�
терій НК лікували у відділенні судин�
ної хірургії Тернопільської універси�
тетської лікарні. Всі пацієнти оперо�
вані. У 18 хворих діагностована ане�
вризма інфраренальної частини
аорти, у 39 — атеросклеротична ок�
люзія аорто—клубового сегмента, у
13 з них — сегментарна оклюзія
стегново—дистального артеріаль�
ного русла; у 12 — клубово—стегно�
ва атеросклеротична оклюзія, у 27 —
стенотично—оклюзійне атероскле�
ротичне ураження стегново—дис�
тального артеріального русла НК. В
усіх пацієнтів при атеросклеротич�

ному ураженні артеріальної систе�
ми НК діагностована хронічна ар�
теріальна ішемія ІІІА — ІІІВ стадії (за
А.В. Покровским). 

Визначали показники зсідальної
та фібринолітичної системи: вміст
фібриногену (ФГ) — за ваговою ме�
тодикою гравіметричним методом
(за Р. А. Рутбергом); активність фіб�
ринстабілізуючого фактору (ФСФ)
— з використанням набору для виз�
начення фактору ХІІІ Науково—ви�
робничої фірми "SIMKO Ltd" (Львів);
тромбопластичну активність (ТПА)
крові — за методом Б. А. Кудряшова,
П. Д. Улитиной; час рекальцифікації
плазми (ЧРП) — за методом Бергер�
гоф і Рока; вміст плазміну (ПЛ),
плазміногену (ПГ), сумарну фібри�
нолітичну активність (СФА) — за ме�
тодом В.А. Монастирської і співав�
торів; час лізису еуглобінових згуст�
ків (ЧЛЕЗ) — за допомогою набора
для визначення фібринолітичної ак�
тивності плазми крові Науково—ви�
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робничої фірми "SIMKO Ltd" (Львів);
вміст продуктів деградації фібрину
(ПДФ).

Розчинні комплекси мономерів
фібрину (РКМФ) вивчали планшет�
ним методом; агрегаційні власти�
вості тромбоцитів — під впливом
АДФ в концентрації 2,5 мкмоль/л з
записом агрегатограм на аналіза�
торі АР 2110 "Солар".

РЕЗУЛЬТАТИ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

На етапі підготовки пацієнтів до
оперативного втручання спостері�
гали підвищену активність системи
гемостазу. Рівень ФГ підвищений до
(4,38 ± 0,51) г/л (р < 0,05) , у нормі —
(3,50 ± 0,36) г/л. РКМФ — до (0,53 ±
0,06) од. екстр. (р < 0,05), у нормі —
(0,42 ± 0,04) од. екстр. Доведено, мо�
номери, що з'являються внаслідок
від'єднання фібринопептидів А і В
від фібриногену під впливом тром�
біну, формують з ним і високомоле�
кулярними продуктами деградації
фібрину комплекси. Це свідчить, що
підвищення рівня в крові РКМФ зу�
мовлює збільшення утворення
тромбіну. Підтвердженням тромбін�
емії є збільшення вмісту фібрино�
пептиду А (ФПА) до (2,24 ± 0,38)
нг/мл (р < 0,05), у нормі — (1,82 ±
0,29) нг/мл. Одночасно виявлене
підвищення рівня ПДФ — до (8,26 ±
2,16) мкг/мл (р < 0,05), у нормі —
(4,71 ± 1,78) мкг/мл. Все це відбува�
лося на тлі мінімальних змін фібри�
нолітичної активності крові (ФАК)
за відсутності змін рівня анти�
тромбіну ІІІ (АТ ІІІ). 

Виконання оперативного втру�
чання на магістральному артеріаль�
ному руслі сприяє активації системи
гемокоагуляції. Так, на травматично�
му етапі виявлене збільшення вмісту
ФГ до (5,3 ± 0,6) г/л, до операції —
(4,3 ± 0,5) г/л (р < 0,05); РКМФ — до
(0,72 ± 0,07) од. екстр., до операції —
(0,53 ± 0,06) од. екстр. (р < 0,05), що
свідчило про збільшення тромбін�
емії. Підтвердженням цього було
підвищення рівня ФПА до (3,77 ±
0,34) нг/мл, до операції — (2,24 ±
0,38) нг/мл (р < 0,05). Все це супро�
воджувалося збільшенням вмісту
ПДФ до (12,23 ± 2,45) мкг/мл, до опе�
рації — (7,26 ± 2,14) мкг/мл (р < 0,05)
і незначним зниженням рівня АТ ІІІ

— до (94,21±9,34)%, до операції —
(95,83 ± 8,56)% (р > 0,05). На травма�
тичному етапі оперативного втру�
чання спостерігали незначне зни�
ження ФАК — до (49,74 ± 5,46)% (р >
0,05) на тлі зменшення ЧРП в 1,3 ра�
зу (р < 0,05) у порівнянні з таким до
операції. 

Максимальну активацію зсідаль�
ної системи крові спостерігали че�
рез 3 год після операції. Це зумовле�
не масивною травматизацією тка�
нин під час хірургічного втручання,
що супроводжувалося вивільненням
тканинного фактору і пошкоджен�
ням внутрішньої оболонки судин.
Крім того, в умовах порушення
мікроциркуляції і гіпоксичних змін
відзначали додаткове пошкодження
ендотелію з оголенням субендоте�
ліальних структур стінки судин. Це
зумовлювало активацію як плазмо�
вого компоненту гемостазу, так і до�
даткову адгезію тромбоцитів з по�
дальшим формуванням тромбоци�
тарного тромбу.

Через 3 год після операції спос�
терігали підвищення в 1,4 разу (р <
0,05) рівня ФГ у плазмі в порівнянні з
таким до операції; більш суттєве під�
вищення рівня РКМФ — до (1,07 ±
0,21) од. екстр. (р < 0,05). Підтверд�
женням прогресування тромбінемії
було збільшення вмісту ФПА — до
(7,11 ± 0,56) нг/мл (р < 0,05); ПДФ —
до (35,14 ± 7,69) мкг/мл (р < 0,001),
незначне зниження рівня АТ ІІІ — до
(80,13 ± 9,42)% (р > 0,05); подальше
зниження ФАК — до (45,63 ± 6,41)%
(р < 0,05), зменшення ЧРП в 1,4 разу
(р < 0,05) у порівнянні з таким до
операції.

В подальшому спостерігали по�
ступове зниження активності зсі�
дальної системи крові. Через 24 год
після хірургічного втручання вияв�
ляли підвищення рівня ФГ — до (4,7
± 0,6) г/л (р < 0,05); зниження рівня
РКМФ — до (0,75 ± 0,23) од. екстр. (р
< 0,05), що свідчило про зменшення
тромбінемії. Підтвердженням цього
було збільшення вмісту ФПА — до
(3,31 ± 0,50) нг/мл (р < 0,05). Наведе�
ним змінам маркерів зсідальної сис�
теми крові відповідало зниження
рівня ПДФ — до (16,75 ± 4,81)
мкг/мл (р < 0,05) і досягнення до�
операційного рівня АТ ІІІ — (88,57 ±
8,32)% (р > 0,5); підвищення ФАК —

до (47,99 ± 5,13)% (р > 0,05) на тлі
відсутності ЧРП. 

Аналізуючи результати дослід�
ження фібринолітичної системи
крові у пацієнтів, виявлено певну де�
пресію цієї ланки гемостазу під час
втручання та у ранньому післяопе�
раційному періоді. Так, під час опе�
рації вміст ПЛ та ЧЛЕЗ були на рівні
доопераційних, вміст ПГ та СФА —
недостовірно меншими. Через 6 год
після операції відзначали активацію
фібринолітичної системи. Макси�
мальну активність спостерігали че�
рез 24 год після хірургічного втру�
чання. Так, вміст ПЛ перевищував та�
кий до операції на 10,70% (р < 0,05),
ПГ — на 10,13% (р < 0,05), ЧЛЕЗ — на
6,98 % (р<0,5), СФА — на 13,44% (р <
0,05).

Під час реконструктивних опе�
рацій відзначали зміни агрегацій�
них властивостей крові. Так, на трав�
матичному етапі у пацієнтів кіль�
кість тромбоцитів зменшилась у по�
рівняні з такою до операції на 17,9%
(р < 0,05), через 3 год після операції
— на 27,7% (р < 0,05). Це свідчило
про посилення тромбоцитарно—
ендотеліальної взаємодії, а також
можливість утворення агрегатів
тромбоцитів. Підтвердженням цьо�
го може бути збільшення ступеня аг�
регації тромбоцитів через 3 год
після операції в 1,4 разу (р < 0,05).
Тривалість агрегації тромбоцитів
мала тенденцію до зменшення, че�
рез 3 год після операції становила
(6,08 ± 0,14) хв, що на 14,6% менше
(р < 0,05) доопераційний. Швидкість
агрегації тромбоцитів збільшувала�
ся, і через 3 год після операції в 1,4
разу (р < 0,05) перевищувала таку до
операції.

Наведені результати оцінки стану
інтраопераційного гемостазу свід�
чили про створення умов для фор�
мування тромбозу як в артеріально�
му, так і венозному руслі як під час
оперативного втручання, так і в ран�
ньому післяопераційному періоді.
Цьому сприяли інтраопераційні
зміни агрегаційних властивостей
крові: високий ступінь та швидкість
агрегації тромбоцитів, більш швидке
досягнення їх максимальної агре�
гації. 

Результати дослідження інтрао�
пераційного гемостазу під час рева�



35

hirurgiya.com.ua Клінічна хірургія. — 2017. — № 1

скуляризуючих втручань свідчили,
що гіперкоагуляційний синдром у
ранньому післяопераційному пері�
оді формувався за участі тромбін—
фібринової фракції каскаду гемоко�
агуляції. З огляду на це, з метою по�
передження тромботичного проце�
су слід впливати на тромбін—фібри�
нову фракцію антикоагулянтом, що
впливає переважно на фактор ІІа.
Отже, відразу по закінченні опера�
тивного втручання слід внутрішньо�
венно вводити НФГ. В подальшому
тромбопрофілактику можна про�
довжувати з використанням НФГ
або призначати НМГ (за галузевими

стандартами), які впливають пере�
важно на  фактор Ха. 

В комплекс корекції порушень
агрегаційного стану тромбоцитар�
ної ланки гемостазу слід  включати
препарати донатори оксиду азоту.

ВИСНОВКИ
1. Під час виконання реконструк�

тивних операцій у пацієнтів з при�
воду атеросклеротичного ураження
аорти та магістральних артерій НК
відзначали зміни зсідальних та агре�
гаційних властивостей крові.

2. Формування гіперкоагуляцій�
ного синдрому спостерігали вже на

травматичному етапі хірургічного
втручання з максимальним збіль�
шенням вмісту маркерів зсідальної
системи крові через 3 год після опе�
рації, в основному внаслідок нако�
пичення в плазмі крові тромбін —
фібринових факторів каскаду гемо�
коагуляції. 

3. Тромбопрофілактику слід роз�
починати відразу по закінченні опе�
ративного втручання шляхом вве�
дення НФГ з подальшим призначен�
ням НФГ або НМГ (відповідно до га�
лузевих стандартів).
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