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СТАН СУДИННО-ТРОМБОЦИТАРНОГО ТА МАКРОЦИРКУЛЯТОРНОГО 

ГЕМОСТАЗУ ЗА ПІОМЕТРИ У СОБАК 

У статті представлено дані щодо стану різних ланок гемостазу за піометри у собак. Встановлено, що її формування 

супроводжується дисемінованим внутрішньосудинним мікрозгортанням крові з переходом стадії гіперкоагуляції в 

стадію гіпокоагуляції. Доведено, що патогенетичний механізм ДВЗ-синдрому за піометри у сук зумовлений активаці-

єю судинно-тромбоцитарного гемостазу, а його лабораторними критеріями є поява в плазмі крові ПРФ, подовження 

ПЧ та АЧТЧ, зменшення активності t-РА і  природних антикоагулянтів. 
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Постановка проблеми. Хвороби репродуктивної системи у дрібних свійських тварин скла-
дають близько 12–20 % у структурі незаразної патології, причому в останні роки частота розвит-
ку запальних процесів у статевих органах збільшилась на 45 % [1, 2]. Серед захворювань репро-
дуктивної системи собак одне із перших місць займає піометра – 42,9 % [3]. Встановлено [4], що 
піометра носить виражений сезонний характер: восени (вересень, жовтень, листопад) вона стано-
вить 46,2%, навесні (березень, квітень, травень) – 37,5%, на інші місяці року припадає 18,1%, що 
корелює з динамікою статевих циклів. Захворювання характеризується накопиченням гнійного 
ексудату в порожнині матки, розвитком ендотоксикозу та, як наслідок, порушенням функції ор-
ганів та систем організму. Однією з її основних причин є зміна гормонального статусу та інфіку-
вання матки висхідним шляхом у період еструсу, що призводить до запуску медіаторних систем 
запалення, зокрема цитокінів, підвищеного синтезу гепатоцитами білків гострої фази, порушення 
функції систем гемостазу, фібринолізу і протеолізу. Однак патогенетичним критеріям розвитку 
піометри у собак, визначенню їх пріоритетності приділяється недостатньо уваги, що зумовлює 
застосування переважно оперативного видалення матки. 

Аналіз останніх досліджень і публікацій. В ряді досліджень [4–6] встановлені зміни морфо-
логічних та деяких біохімічних показників крові, а останнім часом і системи цитокінів [2]. Також 
доведено [7], що за розвитку піометри та оперативного її лікування в собак розвивається дисемі-
новане внутрішньосудинне мікрозгортання крові (ДВЗ-синдром), яке в свою чергу призводить до 
системної дезорганізації. Це спонукає до подальшого вивчення діагностично-прогностичного та 
патогенетичного значення систем гемостазу, фібринолізу та протеолізу за піометри. 

Розвиток інфекційно-запального процесу в організмі супроводжується адаптивно-компенса-

торними реакціями з боку різних систем організму. І хоча такі реакції оцінюються як захисно-

пристосувальні, проте їх перебіг нерідко супроводжується порушеннями низки систем організму, 

оскільки продукція медіаторів запалення та основних його регуляторів, білків гістогормональної 

природи – цитокінів, частіше за все виявляється неконтрольованою [8]. Особливо це стосується сис-

теми гемостазу, фактори і продукти активації якої пов’язані із розвитком запальної реакції. 

Мета дослідження – визначити стан різних ланок системи гемостазу за піометри в собак. 

Матеріали та методи дослідження. У собаках різних пород та віку (n=12), які надходили у 

хірургічну клініку Білоцерківського НАУ, на основі клінічних даних та результатів ультразвуко-

вого дослідження встановили піометру. У багатій (БТП) та бідній (БіТП) тромбоцитами плазмі 

крові клінічно здорових (n=25) та хворих собак визначали вміст фібриногена, його метаболітів – 

розчинного фібрину та продуктів розщеплення фібрину/фібриногену (ПРФ), активність фібрин-

стабілізувального фактору (ФХІІІ), протромбіновий час (ПЧ) та активований частковий тромбо-

пластиновий час (АЧТЧ) згідно із рекомендаціями [9]. Фібринолітичну активність плазми крові 
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досліджували за [10] з одночасним визначенням сумарної активності (СФА), плазмінової (ПА) та 

активності тканинного активатора плазміногена (t-PA), а природних антикоагулянтів, антитром-

біну-ІІІ (АТ-ІІІ) та протеїну С (Пр. С) – уніфікованими методами. 

Результати досліджень та їх обговорення. Встановлено, що за розвитку піометри в сук у 

тромбоцитарній та безтромбоцитарній плазмі крові спостерігається збільшення вмісту позитив-

ного гострофазного та основного білка згортання – фібриногена в 1,4 (р<0,01) та 1,8 (р<0,001) 

рази за норми 3,7±0,15 та 2,55±0,18 г/л відповідно, що з одного боку є відображенням розвитку 

реакції гострої фази, а з іншого – гіперкоагуляційного синдрому. Це є характерним для розвитку 

гнійного запалення із супутньою ендотоксинемією [11].  
 

Таблиця 1 – Cтан системи гемостазу та фібринолізу в БТП та БіТП за піометри у собак 

Показник Плазма Клінічно здорові, n=25 Піометра, n=12 

Fg, г/л 
БТП 

БіТП 

3,71±0,15●●● 

2,55±0,18 

5,26±0,46** 

4,74±0,32*** 

РФ, мг/мл 
БТП 

БіТП 

7,18±1,4●●● 

0,02±0,01 

19,7±1,18***●● 

9,8±3,16*** 

ПРФ, мкг/мл 
БТП 

БіТП 

0 

0 

10,8±2,64***● 

3,3±0,99** 

ФХІІІ, % 
БТП 

БіТП 

106,3±1,6●● 

100,0±1,2 

61,9±9,64*** 

79,3±6,2** 

ПЧ, с 
БТП 

БіТП 

15,0±0,23●●● 

13,4±0,29 

23,8±1,83*** 

21,4±2,19*** 

АЧТЧ, с 
БТП 

БіТП 

17,3±0,38●● 

18,8±0,38 

29,0±2,08*** 

24,1±1,58** 

СФА, мм2 БТП 

БіТП 

612,5±22,5● 

675,3±19,5 

474,5±33,1** 

483,4±26,9*** 

ПА, мм2 БТП 

БіТП 

208,8±15,1 

234,3±12,3 

184,1±20,1● 

307,2±40,6 

t-PA, мм2 
БТП 

БіТП 

403,8±16,8 

440,9±14,4 

290,4±40,8*● 

176,2±27,7*** 

АТ-ІІІ, % 
БТП 

БіТП 

90,4±4,15● 

102,4±3,2 

114,6±7,25**●● 

86,0±4,33** 

Пр. С, НВ 
БТП 

БіТП 

1,03±0,02 

1,07±0,01 

1,01±0,02 

0,95±0,03*** 

Примітки: 1) р: * − <0,05; ** − <0,01; ***–<0,001; решта –>0,05, порівняно з аналогічним показником клінічно 

здорових тварин; 2) р: ● − <0,05; ●●  − <0,01; ●●●–<0,001;решта –>0,05, порівняно між БТП та БіТП.  
 

За розвитку піометри у собак збільшується вміст РФ як у тромбоцитарній, так і безтромбоци-

тарній плазмі до 19,7±1,18 мг/мл (р<0,001) та 9,8±3,16 мг/мл (р<0,001) відповідно, причому в 

БТП його вміст був удвічі вищим (р<0,01), ніж у БіТП. Наявність у циркулюючій крові РФ свід-

чить про тромбінемію та активацію каскадно-коагуляційного процесу. При цьому стимуляція 

тромбоцитів супроводжується вивільненням і зв’язуванням на поверхні клітин фібронектина та 

фібриногена, які посилюють відкладання на серозних оболонках фібрину.  

Кінцеві продукти метаболізму фібриногена – продукти розщеплення фібрина/фібриногена (ПРФ) 

володіють антикоагулянтними і антиагрегантними властивостями. Їх наявність за піометри становить 

3,3±0,99 мкг/мл у БіТП та 10,8±2,64 мкг/мл у БТП, що на фоні помірної кількості РФ є свідченням 

розвитку синдрому дисемінованого внутрішньосудинного мікрозгортання крові (ДВЗ-синдром) [12]. 

Водночас за розвитку піометри спостерігається зниження активності ФХІІІ. При цьому у БТП 

її рівень значно нижчий – 61,9±9,64%, (р<0,001). Синтез ФХІІІ відбувається у печінці, а тому йо-

го низька активність зумовлена ендотоксикозом. Повноцінне фібриноутворення істотно залежить 

від ФХІІІ (фібринстабілізувальний фактор), який забезпечує ковалентне зв’язування ланцюгів 

мономерного фібрину та переведення його у протеолітично стійку форму [13]. Дефіцит активно-

сті ФХІІІ є свідченням дисбалансу в системі гемостазу та неповноцінності первинних біологічних 

бар’єрів, що за піометри сприяє посиленню ендотоксикозу та дисемінації мікробних факторів із 

первинного вогнища запалення.  

7

5
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Протромбіновий час (ПЧ), як основний тест загального коагулюючого потенціалу системи 
гемостазу, виявився подовженим у безтромбоцитарній та тромбоцитарній плазмі хворих собак у 
1,6 раза (р<0,001), що вказує на дефіцит плазмових факторів зовнішнього шляху згортання.  

У свою чергу активований частковий тромбопластиновий час (АЧТЧ) дає змогу оцінювати 
внутрішній шлях згортання крові. За піометри він подовжується в безтромбоцитарній в 1,3 
(р<0,01) та тромбоцитарній плазмі – в 1,7 рази (р<0,001), що свідчить про гіперактивацію гемо-
стазу саме через тромбоцитарний ланцюг.  

Однією з головних систем, яка контролює процеси протеолітичного розщеплення фібрину в 
організмі, є система фібринолізу з її проферментами, ферментами та їх інгібіторами. Основним її 
ферментом є плазмін, який володіє високою протеолітичною тропністю до фібрину. Повноцінне 
функціонування фібринолітичної системи забезпечується збалансованою діяльністю активаторів 
та інгібіторів, а також цілим рядом регулюючих металопротеїназ [14]. 

Представленим дослідженням встановлено вірогідне зниження СФА безтромбоцитарної пла-
зми у 1,4 раза (р<0,001), а тромбоцитарної – в 1,3 раза (р<0,001). Це, головним чином, відбува- 
лося за рахунок зменшення активності t-РА, більш виражене в безтромбоцитарній плазмі – в  
2,5 рази (р<0,001), а менше в тромбоцитарній – в 1,4 раза (р<0,05). До того ж активність t-РА у 
тромбоцитарній плазмі в 1,6 раза (р<0,05) виявилася вищою, ніж у БіТП, що свідчить про наяв-
ність компенсаторних механізмів з боку тромбоцитів щодо депресії фізіологічного, через t-РА, 
фібринолізу. Підтвердженням цього є вірогідно менший рівень плазмінової активності в БТП. 
Пригнічення зовнішнього шляху фібринолізу через t-РА може відбуватися завдяки його основ-
ному інгібітору – РАІ-1, продукція і синтез якого в ендотелії та тромбоцитах посилюються під 
впливом прозапальних цитокінів – ІЛ-1, ІЛ-6, ІЛ-8 та ФНП.  

Процеси тромбоутворення в організмі постійно контролюються системою природних антикоагу-

лянтів, до якої належать АТ-ІІІ, Пр.С, Пр.S, кофактор ІІ гепарину, а також α2-макроглобулін та α1-

антитрипсин, хоча останній може бути також інгібітором Пр.С [15]. Встановлено, що у БіТП рівень 

АТ-ІІІ вірогідно зменшувався до нижньої границі норми – 86,0±4,33 % (р<0,01), а у БТП, навпаки, 

підвищувався до 114,6±7,25 % (р<0,01). В умовах гнійно-запального процесу останнє може бути зу-

мовлене адсорбцією природних антикоагулянтів на мембранах тромбоцитів, що носить певний ком-

пенсаторний характер в умовах гіперкоагуляційного синдрому. Проте, з іншого боку, швидше за все, 

відбувається блокування тромбоцитами антикоагуляційного потенціалу плазми крові.  
Подібною виявилася і ситуація щодо активності Пр.С. Так, у безтромбоцитарній плазмі мало місце 

зменшення активності цього природного антикоагулянту в 1,1 раза (р<0,001) без суттєвих змін у БТП. 
Таким чином, розвиток піометри в сук супроводжується гіперактивацією всіх ланок системи 

гемостазу, яка ускладнюється дефіцитом у першу чергу плазмових факторів згортання крові та 
природних антикоагулянтів у зв’язку з їх адсорбцією на мембранах тромбоцитів з депресією ак-
тивності фізіологічного фібринолізу. Вперше встановлено патогенетичні критерії, раніше відомо-
го за піометри у сук ДВЗ-синдрому, в основі яких лежать механізми коагулопатії, пов’язаної з 
активацією судинно-тромбоцитарного гемостазу, що необхідно враховувати, особливо за опера-
тивного лікування хворих тварин. 

Висновки. 1. Формування піометри у сук супроводжується розвитком коагулопатії у формі 
дисемінованого внутрішньосудинного мікрозгортання крові з переходом стадії гіперкоагуляції в 
стадію гіпокоагуляції. 

2. Патогенетичний механізм ДВЗ-синдрому за піометри у сук зумовлений активацією судин-
но-тромбоцитарного гемостазу. 

3. Лабораторними критеріями ДВЗ-синдрому за піометри є поява в плазмі крові ПРФ, подов-
ження ПЧ та АЧТЧ, зменшення активності t-РА. 

Перспективою подальших досліджень є встановлення динаміки показників судинно-тромбо-
цитарного гемостазу за піометри та її оперативного лікування, обґрунтування фармакологічної 
корекції системи гемостазу. 
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Состояние сосудисто-тромбоцитарного и макроциркуляторного гемостаза при пиометре у собак 

М. В. Рубленко, В.Г. Андриец, О.В. Ерошенко, С.А. Власенко 
В статье представлены данные о состоянии системы гемостаза при пиометре у собак. Установлено, что ее форми-

рование сопровождается диссеминированным внутрисосудистым микросвертыванием крови с переходом стадии ги-

перкоагуляции в стадию гипокоагуляции. Доказано, что патогенетический механизм ДВС-синдрома при пиометре у 

сук обусловлен активацией сосудисто-тромбоцитарного гемостаза, а его лабораторными критериями являются появле-

ние в плазме крови ПРФ, удлинение ПВ и АЧТВ, уменьшение активности t-РА и природных антикоагулянтов. 

Ключевые слова: система гемостаза, ДВС-синдром, пиометра, собаки.  


