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Гостра кровотеча сьогодні — одна з найбільш актуальних проблем практичної медицини. Зупини-
ти неухильне прогресування виникнення кровотеч за різних патологічних станів можна за допомо-
гою максимально ранньої діагностики та початку активної терапії.
З огляду на це, у статті розглянуто можливість використання фактора Віллебранда як основного
ключового критерію, спрямованого на встановлення розміру крововтрати.
Експериментально доведено пряму залежність зміни фактичної крововтрати та дефіциту крові в орга-
нізмі від зміни активності фактора Вілленбранда при моделюванні гострої кровотечі. Установлено
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бранда.
Ключові слова: гостра кровотеча, крововтрата, фактор Вілленбранда, система згортання крові, діа-
гностика.



42 Інтегративна Антропологія

Кровотеча — одне із найбільш тяжких усклад-
нень різних захворювань і ушкоджень. З цією
проблемою стикаються хірурги, травматологи,
ортопеди, акушери, гінекологи, анестезіологи і
лікарі швидкої допомоги. Гостра кровотеча є
безпосередньою загрозою для життя хворого і
завжди потребує проведення негайних заходів.
Від того, наскільки грамотним будуть ці дії, за-
лежить здоров’я пацієнта [1].
За статистичними даними, найбільш акту-

альними є гострі кровотечі, які виникають при
дорожньому травматизмі. Їх частка становить
84,4 % від загальної кількості всіх ускладнень,
які виникають при травматизмі [2; 7].
Не менш актуальні гострі кровотечі в ургент-

них хірургічних профілях. Відомо, що при то-
ракоабдомінальній травмі, яка становить 30 %
від усіх травм, двома основними причинами ле-
тальності є геморагічний шок (51,4 %) та гост-
ра кровотеча (13,8 %). Оскільки геморагічний
шок — це ускладнення кровотечі, можна при-
пустити, що смертність від геморагій досягає
65,2 % [3; 8].
Шлунково-кишкові кровотечі виразкового

ґенезу також залишаються складною проблемою
у медицині невідкладних станів. Їх частка у США
— 52–64 особи на 100 тис. населення; у Європі та
Японії — 48–144 особи на 100 тис. населення; в
Україні — 423–464 особи відповідно [4].
Особливої уваги заслуговують акушерські

кровотечі, оскільки вони є основною причиною
материнської смертності. Так, від ускладнень ва-
гітності та пологів щороку у світі помирає понад
500 тис. жінок, серед яких 1/4 — від гострих аку-
шерських кровотеч.
Узагальнюючи вищесказане, можна дійти

висновку, що зупинити неухильне прогресу-
вання виникнення кровотеч за різних патоло-
гічних станів можна за допомогою максималь-
но ранньої діагностики та початку активної те-
рапії.

З огляду на це, виникає нагальна потреба в
розробці нового алгоритму діагностики системи
згортання крові при різних видах геморагічних
станів, який дозволив би водночас оцінити не
тільки тяжкість крововтрати, а й свідчити про її
характер, час виникнення різноманітних усклад-
нень і загострень супровідної патології. Одним із
перспективних напрямів розв’язання даної проб-
леми є дослідження фактора Віллебранда, який
останніми роками викликає значний інтерес для
клінічної лабораторної діагностики, тому що цей
мультимерний глікопротеїн відіграє головну по-
середницьку роль у взаємодії компонентів плаз-
мового та судинно-тромбоцитарного механізмів
гемостазу [5].
Таким чином, мета нашої роботи — експери-

ментальне дослідження доцільності застосування
фактора Віллебранда як основного діагностич-
ного критерію для визначення ступеня тяжкості
кровотечі.

Матеріали та методи дослідження

Експерименти проводили на 20 білих статево-
зрілих щурах лінії Wistar обох статей масою
180,0–250,0 г. Моделювання травматичної ампу-
тації нижньої кінцівки здійснювали згідно з мето-
дичними рекомендаціями Ю. В. Кіпренського
(1974) [9]. Ампутацію проводили на рівні верх-
ньої третини стегнової ділянки. Одночасно було
топографічно пересічено всі анатомічні структу-
ри у вказаній ділянці. За рахунок ушкодження ве-
ликих магістральних судин і мікроциркулятор-
ного русла розвивалася гостра кровотеча, яка в
подальшому ускладнювалася геморагічним і тра-
вматичним шоком. Протягом експерименту тва-
ринам не застосовували тимчасових й остаточ-
них методів локального або генералізованого
гемостазу з метою максимального наближення
до клінічної ситуації.
Тварин виводили з експерименту на 300-й се-

кунді від моменту отримання травми. З метою

UDC 612.116.2-616.079.5
I. V. Savitskiy1, S. V. Rusnak1, 2, M. V. Zonaris1

THE WILLEBRAND FACTOR AS THE BASIC DIAGNOSTIC CRITERION IN
ESTIMATION OF HAEMORRHAGE SEVERITY
1 The Odessa National Medical University, Odessa, Ukraine,
2 The Balta Central Region Hospital, Balta, Ukraine

The acute bleeding today is one of the most actual problems in the practical medicine. The only method to
prevent the stable increasing of  haemorrhage incidence at different pathological states is improvement of
early diagnosis  and onset of active therapy.
The article deals with a possibility of using Willebrand factor as a main key criterion directed to determi-
nations of volume of haemorrhage.
Experimentally it is proved a direct dependence of change of actual haemorrhage and blood deficit
in organism to the change of Willebrand factor activity in case of modelling proved acure haemor-
rhage. A significant dependence of vascular-thrombocytar link blood coagulation on Willebrand
factor.
Key words: acute haemorrhage, blood loss, Willebrand factor, coagulant system of blood, diagnostics.



№ 2 (28) 2016   43

встановлення фактичного об’єму крововтрати в
ході експерименту забирали кров з ураженої кін-
цівки в мірну пробірку, після чого до одержаної
крові додавали 3,8 % лимоннокислого цитрату
натрію у співвідношенні 1 : 4. Далі кров центри-
фугували зі швидкістю 1000 об./хв протягом 5 хв.
Капілярним способом відбирали плазму крові,
поміщали в ємність із температурою +4 °С.
Плазму крові на вміст фактора Вілленбранда

оцінювали методом, принцип якого базується на
здатності фактора Віллебранда викликати аглю-
тинацію тромбоцитів у присутності антибіотика
ристоцетину (ристоміцину). Здатність до такої
аглютинації зберігається у тромбоцитів після їх
фіксації формальдегідом, коли повністю втрача-
ється реакція на інші індуктори агрегації. Дану
методику відтворювали за допомогою набору ре-
агентів «РЕНАМ» на оптичному агрегометрі [10].
Доклінічні експериментальні дослідження

проводили на базі кафедри загальної та клінічної
патологічної фізіології імені В. В. Підвисоцького.
При роботі з тваринами дотримувалися Між-

народного кодексу медичної етики (Венеція,
1983), «Європейської конвенції щодо захисту хре-
бетних тварин, які використовуються з експери-
ментальними та іншими науковими цілями»
(Страсбург, 1986), «Загальних етичних принци-
пів експериментів на тваринах», ухвалених Пер-
шим національним конгресом з біоетики (Київ,
2001), Directive 2010/63/EU of European Parlament
and Council on the protection of animals used for
scientific purposes і закону України «Про захист
тварин від жорстокого поводження» № 3477-ІV
від 21.02.2006 р. [6].
Результати досліджень обробляли за допомо-

гою описової статистики. Статистичну достовір-
ність оцінювали з використанням однофактор-
ного дисперсійного аналізу. Достовірною вважа-
ли різницю при р≤0,05.

Результати дослідження
та їх обговорення

При моделюванні гострої кровотечі шляхом
травматичної ампутації нижньої кінцівки у щурів
установлено, що фактична крововтрата досяга-
ла 6,15 мл, що становить 27,3 % від загальної кіль-
кості крові. За даними літератури, з урахуванням
віку, анатомо-фізіологічних особливостей і ста-
ті загальний об’єм крові становить 22,5 мл, що
дорівнює 7,8 % від середньої маси щурів. Завдя-
ки системній централізації кровотоку та локаль-
ній вазоконстрикції 72,7 % крові залишилися в
організмі (16,4 мл). Організм за рахунок потуж-
них компенсаторних можливостей втратив 37,6 %
крові щодо залишкового об’єму (р<0,05).

На рис. 1 продемонстровано залежність розмі-
ру фактичної крововтрати від часу й інтенсив-
ності кровотечі за експериментальних умов.
Установлено, що інтенсивність і розмір крово-

течі зростали з 1 до 27 с. Тобто різниця показни-
ка об’єму крововтрати була більшою в діапазо-
ні від 1 до 27 с порівняно з величиною після 27 с
і локальним гемостазом.
Локальний гемостаз установлено на 70-й се-

кунді. З моменту локального гемостазу до виво-
ду тварин з експерименту кровотеча не відновлю-
валася, при цьому розмір крововтрати не збіль-
шувався. Тварини проявляли високу рухову ак-
тивність до 144 с, після чого у них спостерігався
сопор і здатність відповідати лише на механічні
подразники. На момент виходу з експерименту
(через 300 с після травми) тварини не були в аго-
нальному чи термінальному стані. Отримані дані
вказують на те, що протягом експерименту у 100 %
щурів був геморагічний і травматичний шок.
Установлено, що активність фактора Віллен-

бранда становила (170,9±16,9) % при достовір-
ності результатів 99 % (р<0,01), тоді як фізіоло-
гічна норма даного показника коливається в ме-
жах 80–120 %, що в середньому дорівнює 100 %.
Різниця між отриманими результатами та фі-
зіологічним значенням фактора як у абсолют-
ному, так і у відносному значенні досягає 70,9 %
(рис. 2).
Якщо ж порівнювати отриманий результат за

мінімальним значенням, а саме 80,0 і 154,1 %, то
різниця дорівнює 74,1 % активності в абсолют-
них значеннях, а у відносних — +92,6 % (р<0,05).
При порівнянні нижньої норми значення з серед-
нім статистичним ці величини становлять відпо-
відно 90,9 і +113,6 % (р<0,05). Верхні межі норми
фактора в плазмі крові досягали 120 %.
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Рис. 1. Залежність розміру фактичної крововтрати
від часу та інтенсивності кровотечі за умов моделю-
вання гострої кровотечі у щурів
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Динаміка зміни активності фактора порівня-
но з максимальними та мінімальними фізіологіч-
ними значеннями (вираженими відносними по-
казниками) з моменту початку кровотечі та до
точки локального гемостазу показана на рис. 2.
За даними літератури, у фактора Віллебранда

велика кількість ізомерів (близько 200), тому
нормальне значення має певні розбіжності (до
40 %).
Протягом експерименту активність фактора в

плазмі крові зростала прямо пропорційно відпо-
відно до фактичної крововтрати. У середньому
абсолютні показники активності судинно-тром-
боцитарного фактора зростали на 70,9 %, тимча-
сом як його відносна величина до фізіологічної
норми — на +141,6 %.
Доведено, що при моделюванні травматичної

ампутації кінцівки як показники гострої крово-
втрати були зафіксовані: фактична крововтрата
— 6,15 мл (27,3 % від усієї кількості крові), ак-
тивність фактора Віллебранда, яка зростала на
70,9 %.
На рис. 3 зображена зміна активності факто-

ра Віллебранда протягом усього експерименту з
урахуванням дефіциту крові в організмі експери-
ментальних тварин.
На основі отриманих результатів можна дійти

висновку про наявність прямої залежності зміни
фактичної крововтрати та дефіциту крові в орга-
нізмі від зміни активності фактора Віллебранда
при моделюванні гострої кровотечі. Установлено
достовірну залежність судинно-тромбоцитарної
ланки системи згортання крові від фактора Вілле-
бранда. Беручи до уваги фізіологічні функції ви-
щевказаного фактора, припускаємо, що коагуля-
ційна ланка системи згортання крові буде зміню-
ватися за такою ж закономірністю.

Висновок

Отримані дані дозволяють вважати фактор
Віллебранда діагностично значущим критерієм в
оцінці тяжкості гострих кровотеч, що в подаль-
шому дає можливість установити стадію крово-
течі та геморагічного шоку.

ЛІТЕРАТУРА

1. Пат. 106403 Україна, МПК (2016.01) А61В 10/00
G01N 33/50 (2006.01) Спосіб визначення стадії шоку внас-
лідок крововтрати при ампутації кінцівки, шлунково-киш-
ковій кровотечі виразкового ґенезу або акушерських кро-
вотечах в експерименті / Савицький І. В., Жуков В. І., Вас-
тьянов Р. С. [та ін.] ; заявник і патентовласник Одеський на-
ціональний медичний університет. – № u 2015 10438 ; заявл.
26.10.2015 ; опубл. 25.04.2016, Бюл. № 8.

2. Безпека дорожнього руху: правові та організаційні
аспекти : матеріали 8-ї міжнар. наук.-практ. конф. – До-

Початок кровотечі Локальний гемостаз

80

70

60

50

40

30

20

10

0

с

Рис. 2. Залежність активності фактора Віллебран-
да (1) від фактичної крововтрати (2) за умов гострої
кровотечі у щурів
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Рис. 3. Активність фактора Віллебранда щодо фак-
тичної крововтрати: 1 — між середніми значеннями;
2 — між мінімальними значеннями; 3 — між макси-
мальними значеннями; * — p<0,05, ** — p<0,01 —
вірогідні розбіжності досліджуваного показника
щодо його початкового значення (критерій Крушка-
ла — Валліса)
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Неизбежность болезней обусловлена смертностью живых организмов. В жизненном цикле диких
животных естественное место болезней — старость. Прекращение естественного отбора и ухуд-
шение среды (биогеоценоза) снизили сопротивляемость современного человека, в связи с чем он
болеет не только в старости. Эти причины, а также противоестественный образ жизни на протя-
жении тысячелетий ведут к постепенной деградации человека как вида Homo sapiens. Для замед-
ления этих негативных изменений необходимо быстрое и решительное внедрение здорового об-
раза жизни и улучшение экологии путем использования в производстве замкнутых (циклических)
технологий.
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The inevitability of disease is caused by mortality of living organisms. Old age is the natural place of dis-
ease in the vital cycle of wild animals. The cessation of natural selection and deterioration of habitat result
in resistance reduction of present-day man. In this connection he is ill not only in old age. These causes and
also unnatural mode of life during thosands years conduct the gradual degradation of man as Homo sapi-
ens species. For deceleration of these negative alterations the rapid and resolute introduction of the healthy
mode of life and improvement of ecology via use of reserved (cyclic) technologies is imperative.
Key words: disease, age, cause, anthropology.
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В первой половине 80-х годов минувшего
столетия на страницах «Медицинской газеты»
(Москва) состоялась научная дискуссия о сущнос-
ти болезни. Автору настоящей статьи и ведущему
философу в области медицины проф. Г. И. Царе-
городцеву было поручено подвести итоги этой
дискуссии. Плодом их роботы явилась итоговая
статья, опубликованная в 1985 г. [14]. Однако в
статье не рассмотрены антропологические и эво-
люционные аспекты болезни, т. к. они не были
затронуты в ходе дискуссии. Вместе с тем в по-
следние десятилетия вопросы эволюции челове-

ка и его заболеваний становятся все более акту-
альными. Их рассмотрению и посвящена настоя-
щая статья.
Понятие «болезнь» имеет объективное и субъ-

ективное содержание. Субъективное отражает
плохое самочувствие больного, физическую сла-
бость, наличие боли. Объективное содержание
явления болезни имеет две стороны — внешнюю
и внутреннюю. Внешняя — нарушение приспо-
собления организма к окружающей его среде, а
внутренняя — болезнь как естественная особен-
ность саморазвития живого организма [14].




