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Гормональний фон жінки прямо або опосередковано може впливати на 

систему гемостазу. Прогестерон посилює експресію ангіостатика, а також 

індукує мРНК і білок ТФ у децидуалізованих клітинах строми ендометрія 

людини (HESC) [2]. Відсутність канонічних елементів відповіді на прогестерон 

у промоторі гена TФ призвело до серії експериментів, що з’ясовують основні 

молекулярні механізми, за допомогою яких прогестерон посилює експресію TФ 

у HESC [3]. Подальші дослідження показали, що децидуалізовані HESC 

продовжують експресувати TФ під час вагітності [1]. Додаткові наукові 

дослідження дали важливий висновок: прогестерон впливає на індукцію 

другого гемостатичного білка, інгібітора активатора плазміногену-1 (PAI-1), в 

клітинах ендометрію людини (HESC). Таким чином, коли прогестерон 

переважає в гормональному профілі жінки, спостерігаються гемостатичні 

властивості, які мають антифібринолітичну та антипротеолітичну дію, 

зменшуючи ризик виникнення кровотеч [4]. Паралельно з цими змінами в 

експресії гемостатичних факторів відбувається гестагенне інгібування експресії 

матриксної металопротеїнази (ММР) HESC [5]. Таким чином, прогестини 

пригнічують експресію імунореактивної та функціонально активної експресії 

MMP-1, 3 і 9, тоді як відміна прогестерону збільшує їх експресію в HESC.  При 
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зниженні рівня прогестерону збільшується експресія HESC MMP, а також 

хемокінів, що сприяють інфільтрації лейкоцитів, що додає протеолітичне 

середовище, сприяючи кровотечі та відшарування тканин [6]. Відсутність 

ефектів прогестерону призводить до зниження виробництва фактора 

стромальних клітин ендометрія та PAI-1, підвищення активності ММР та 

збільшення експресії ангіогенного фактора. Це створює судинну нестабільність 

із значним порушенням гемостазу, що призводить до кровотечі [7]. Отже, 

гемостаз та стабільність судин регулюються строго через прогестерон, який 

індукує експресію тканинного фактору тромбопластину (TФ) та інгібітора 

активатора плазміногену-1 (PAI-1). Прогестерон також обмежує активність 

матрикс-металопротеаз, що сприяє збереженню судин та запобіганню кровотечі. 

Низький рівень прогестерону може зменшити гемостатичну дію та збільшити 

активність MMP. Надзвичайно важко диференціювати тромбоемболічні 

ускладнення, етіологія яких є наслідком основного процесу захворювання, від 

ускладнень, викликаних додатково або, можливо, в першу чергу, 

глюкокортикоідами [9]. Механізм, за допомогою якого стероїдні гормони 

підвищують концентрацію плазмових факторів згортання крові, ще належить 

визначити. Вважається, що ці дії відбуваються частково шляхом впливу на 

транскрипцію генів. Припускаючи, що підвищення активності факторів 

згортання крові залежить виключно від геномного механізму, слід очікувати 

подальшого підвищення їх активності разом із збільшенням кумулятивної дози 

введеного стероїду. Також низькі рівні гормонів щитовидної залози (ЩЗ) 

можуть перевести систему гемостазу в стан гіпокоагуляції та 

гіперфібринолітичного стану, в той час як підвищені рівні гормонів ЩЗ можуть 

призвести до більш протромботичного стану. У цій взаємодії важливу роль 

відіграють фібриноген, фактор VIII та фактор фон Вільебранда (vWF). Лікарям 

важливо бути уважними до можливого ризику гіпертиреозу як основного 

фактору розвитку венозної тромбоемболії, особливо в нез'ясованих випадках. 



21 
 

Клінічні дослідження є необхідними для подальшого дослідження наслідків 

впливу гормонів щитовидної залози на систему гемостазу та його важливості 

для клінічної практики. 
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