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У БЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН С РАЗЛИЧНЫМИ ФОРМАМИ ГИПЕРТЕНЗИВНЫХ 
РАССТРОЙСТВ В III ТРИМЕСТРЕ БЕРЕМЕННОСТИ
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153045, г. Иваново, Россия

Данная работа посвящена изучению гемостаза у беременных женщин с различными формами гипертензивных рас-
стройств в III триместре беременности. Обследовано 165 женщин в сроке 26–41 недель беременности. Из них 22 жен-
щины с умеренной преэклампсией, 31 с тяжелой преэклампсией, 45 женщин с хронической артериальной гипертензией, 
20 женщин с преэклампсией, развившейся на фоне хронической артериальной гипертензии, 47 женщин без гипертензив-
ных расстройств (группа контроля). Оценка состояния системы гемостаза осуществлялась по результатам тромбо-
эластографии, индуцированной агрегации тромбоцитов с АДФ и адреналином в дозе 1,25 и 2,5 мкг/мл и коллагеном в 
дозе 20 мг/мл, секреции тромбоцитами АТФ и средней концентрации компонентов тромбоцитов. Тромбоэластография 
выполнена на тромбоэластографе TEG® 5000 (Haemoscope Corporation, USA). Исследование агрегации тромбоцитов 
и секреции тромбоцитами АТФ выполнено на автоматическом агрегометре CHRONO-LOG® Model 700 (USA). Уро-
вень средней концентрации компонентов тромбоцитов определялся на автоматическом гематологическом анализаторе 
SIEMENS ADVIA 2120i (Siemens Healthcare Diagnostics Inc., USA). Результаты исследования параметров тромбоэла-
стограммы показали снижение активности плазменного звена гемостаза во всех группах женщин с гипертензивными 
расстройствами. У женщин с умеренной преэклампсией и хронической артериальной гипертензией функциональная 
активность тромбоцитов не изменялась по сравнению с контрольной группой. При тяжелой преэклампсии выявлено 
нарушение процесса дегрануляции плотных гранул тромбоцитов и снижение их агрегационной способности. У женщин 
с преэклампсией, возникшей на фоне хронической артериальной гипертензии, отмечено снижение индуцированной адре-
налином агрегации тромбоцитов. Изучение параметров тромбоэластографии (R, K, угол α, TMA, Cl, LY30) может быть 
полезно для дифференциальной диагностики тяжелой преэклампсии и хронической артериальной гипертензии. Резуль-
таты исследования позволили сделать вывод о целесообразности использования низких доз АДФ и адреналина в качестве 
индукторов агрегации тромбоцитов с учетом их гранулоцитарности и способности к секреции АТФ.
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средняя концентрация компонентов тромбоцитов; секреция АТФ; тромбоэластография.
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CHANGES IN THE INDICATORS OF THROMBOELASTOGRAPHY AND PLATELET FUNCTION IN 
PREGNANT WOMEN WITH VARIOUS FORMS OF HYPERTENSIVE DISORDERS IN THE THIRD TRIMESTER 
OF PREGNANCY
Ivanovo Research Institute of Maternity and Childhood named after V.N. Gorodkov, 153045, Ivanovo, Russian Federation
The aim of this research is the study of haemostasis of pregnant women suffering from various forms of hypertensive disorders in 
their III trimester of pregnancy. 165 women at 26–41 weeks of pregnancy were examined: 22 women had moderate preeclampsia, 
31 had severe preeclampsia, 45 women suffered from chronic hypertension, 20 women have developed preeclampsia on the 
background of chronic hypertension and 47 women had no hypertensive disorders (control group). The hemostasis system has 
been assessed using the results of the following investigations:  thromboelastography, induced platelet aggregation with ADP and 
adrenaline at a dosage of 1.25 and 2.5 μg/ml respectively and collagen at a dosage of 20 mg/ml, platelet ATP secretion and the 
average concentration of platelet components. Thromboelastography has been performed using TEG® 5000 thromboelastograph 
(Haemoscope Corporation, USA). The study of platelet aggregation and platelet ATP secretion has been performed at automatic 
aggregometer CHRONO-LOG® Model 700 (USA). The mean platelet component concentration has been measured using 
SIEMENS ADVIA 2120i automated hematology analyzer (Siemens Healthcare Diagnostics Inc., USA). Thromboelastogram 
analysis showed a decrease in the plasma hemostasis activity in all groups of women with hypertensive disorders. The functional 
activity of platelets of women with moderate preeclampsia and chronic arterial hypertension did not change in comparison with 
to the control group. The disorder of dense platelet granules degranulation and decrease in their aggregation ability have been 
detected in a cohort with severe preeclampsia. The decrease in adrenaline induced platelet aggregation has been noted in the group 
of women suffering from preeclampsia on the background of chronic arterial hypertension. Thromboelastography analysis (R, K, 
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angle α, TMA, Cl, LY30) may be useful for the differential diagnosis of severe preeclampsia and chronic arterial hypertension. 
The results of the study led to the conclusion that it is advisable to use low doses of ADP and adrenaline as inducers of platelet 
aggregation, considering their granulocyticity and the ability to secrete ATP.
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Актуальность. Несмотря на положительную 
динамику в вопросах снижения показателей мате-
ринской и детской смертности за последние годы по 
данным всемирной организации здравоохранения 
частота предотвратимых материнских потерь во вре-
мя беременности, родов и послеродового периода по 
наиболее распространенным причинам – кровотече-
ниям, сепсиса и артериальной гипертензии в 2015 го-
ду составила 52%. [1]. Огромный вклад этих патоло-
гических состояний в структуру материнских потерь 
определяет основные направления для детального 
изучения этиопатогенеза этих состояний и совершен-
ствования профилактических мер и лечения беремен-
ных женщин. 

В развитых странах частота встречаемости повы-
шенного артериального давления во время беремен-
ности составляет от 8 до 22% [2, 3], в России, по дан-
ным разных авторов, от 6,9 до 29% [4, 5]. Преэкламп-
сия (ПЭ) осложняет от 2 до 8% всех беременностей 
[6], хроническая артериальная гипертензия (ХАГ) 
около 5% [7]. У 16-78% женщин с ХАГ происходит 
присоединение ПЭ [8, 9].

Преэклампсия – одна из “загадок беременности”. 
На сегодняшний день нет единого мнения в отно-
шении этиопатогенетических механизмов развития 
этого грозного состояния, что осложняет выбор пре-
вентивной, патогенетической и симптоматической 
терапии. Однако, благодаря многочисленным иссле-
дованиям в этой области, все же удалось выявить не-
которые “обязательные” звенья патогенеза ПЭ. По 
результатам большого количества научных работ до-
казано, что центральным звеном патогенеза ПЭ явля-
ется эндотелиальная дисфункция [10–12]. При хрони-
ческой артериальной гипертензии так же отмечается 
вовлечение эндотелия в патологический процесс, о 
чем свидетельствует повышенный интерес к пробле-
ме врачей и ученых кардиологического профиля [13, 
14]. При гипертензивных нарушениях во время бе-

ременности отмечается не только повреждение вну-
тренней выстилки сосудов, но и мембран форменных 
элементов крови, в частности тромбоцитов – клеток, 
играющих большую роль в процессах гемокоагуля-
ции [15, 16]. Нарушения в процессах свертывания 
крови способны приводить к тяжелым осложнениям: 
ДВС – синдрому, кровотечениям, тромбозам [17–19]. 
Вопросам гемостаза при нормально протекающей 
беременности и осложненной гипертензивным рас-
стройством уделяется пристальное внимание. На се-
годняшний день немало исследований посвящено из-
учению параметров системы гемостаза у беременных 
женщин с различными формами гипертензивных рас-
стройств, однако, полученные результаты были не-
редко противоречивы [20–22]. Изменения параметров 
гемостаза при ПЭ, развившейся на фоне уже имею-
щейся гипертонической болезни и референсные диа-
пазоны значений некоторых параметров гемостаза в 
III триместре при нормально протекающей беремен-
ности до сих пор не определены.

	 В настоящее время доступность различных 
методов оценки нарушений свертывания крови и 
разнообразие современных приборов позволяет до-
полнить имеющиеся представления об изменениях 
в системе гемостаза у женщин с физиологической и 
осложненной беременностью, при этом предпочтение 
отдается менее трудоемким и доступным методам.

Целью исследования явилось изучение состояния 
плазменного и тромбоцитарного звеньев системы 
гемостаза у женщин в III триместре беременности с 
различными формами гипертензивных расстройств 
на основании показателей тромбоэластографии, агре-
гации тромбоцитов, секреции тромбоцитами АТФ и 
тромбоцитограмм.

Материал и методы. Исследование проводилось 
на базе ФГБУ  «Ивановский научно-исследователь-
ский институт материнства и детства им. В.Н. Го-
родкова» Минздрава РФ в лаборатории клинической 
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биохимии и генетики. В исследование вошло 165 
женщин при беременности 26-41 недель. 1-ю груп-
пу составили 22 женщины с умеренной ПЭ (код по 
МКБ-Х О14.0), 2-ю – 31 женщина с тяжелой ПЭ (код 
по МКБ-Х О14.1), в 3-ю вошли 45 женщин с ХАГ (код 
по МКБ-Х О10.0), 4-я группа состояла из 20 женщин 
с ХАГ, осложнившейся присоединением ПЭ (код по 
МКБ-Х О10.0). Группу контроля составили 47 жен-
щин без гипертензивных расстройств. Все женщины 
подписали добровольное информированное согласие 
на участие в исследовании. Локальный этический 
комитет одобрил проведение данного исследование 
(протокол заседания № 3 от 27.11.2017 г.). Критерии 
исключения: прием нестероидных противовоспали-
тельных препаратов, дезагрегантов, антикоагулянтов, 
ингибиторов фибринолиза в последние 2 нед до за-
бора крови; вторичная артериальная гипертензия (код 
по МКБ-Х О10.1, О10.2, О10.3, О10.4, О10.9); острые 
или обострение хронических воспалительных забо-
леваний; врожденные и приобретенные пороки серд-
ца и магистральных сосудов. Диагностика различных 
нозологических форм гипертензивных расстройств 
при беременности проводилась в соответствии с дей-
ствующими клиническими рекомендациями «Гипер-
тензивные расстройства во время беременности, в ро-
дах и послеродовом периоде. Преэклампсия. Экламп-
сия» (2016). 

Исследование показателей гемостаза осущест-
влялось методом тромбоэластографии на автомати-
ческом тромбоэластографе TEG® 5000 (Haemoscope 
Corporation, USA) и автоматическом агрегометре 
CHRONO-LOG® Model 700 (USA). Материалом для 
исследования послужила периферическая венозная 
кровь. Взятие крови для всех исследований произ-
водили из локтевой вены утром натощак до начала 
терапии. Для тромбоэластографии взятие крови осу-
ществляли в пробирки с 3,2 % раствором цитратом 
натрия AQUISEL 9NC / CITRATE 3Na в объеме 1 мл, 
рекальцификация цельной крови производилась пу-
тем добавления 20 мкл 0,2 М раствора хлорида каль-
ция к 340 мкл цитратной крови, далее исследование 
проводилось согласно инструкции к прибору. 

Тромбоэластограмма (ТЭГ) оценивалась по па-
раметрам, характеризующим процесс образования и 
лизиса сгустка. Параметр R (мин)  отражает время от 
момента начала пробы до образования первых нитей 
фибрина и характеризует фазу инициации свертыва-
ния крови, соответствует прямой от начала записи до 
расширения ветвей ТЭГ на 1 мм. K (мин) – время до-
стижения фиксированного уровня прочности сгуст-
ка, соответствует отрезку от момента расширения в 
1 мм до амплитуды в 20 мм. α (º) – угол, построен-
ный по касательной к ветвям расширения из точки 
начала образования сгустка, характеризует скорость 
роста фибриновой сети и фазу распространения ко-
агуляции. Показатель характеризует динамику про-
цесса фибринообразования и уровень фибриногена. 
MA (мм) – максимальная амплитуда, отражает мак-
симальную прочность сгустка, обусловлена количе-
ством и функциональными свойствами тромбоцитов 
и количеством фибриногена; соответствует макси-

мальному расхождению ветвей тромбоэластограм-
мы. TMA (мин) – время достижения максимальной 
амплитуды. G (d/sc) и E (d/sc)  характеризуют соот-
ветственно максимальную прочность и эластичность 
сгустка.  Cl – коагуляционный индекс, синтетический 
показатель, отражающий коагуляционный потенциал 
крови в целом, зависящий от показателей R, K, MA и 
угла α. LY30 (%) – процент, на который происходит 
уменьшение площади между ветвями ТЭГ в течение 
30 минут после достижения MA.

Оценка функциональной активности тромбоцитов 
выполнялась при помощи метода исследования агре-
гации тромбоцитов, оценки уровня секреции адено-
зинтрифосфата (АТФ) и уровня гранулоцитарности 
тромбоцитов по показателю MPC (mean platelet com-
ponent concentration). Для исследования агрегации 
тромбоцитов взятие крови производили в вакуумные 
пробирки VACUETTE с 3,8% раствором цитрата на-
трия в соотношении крови и раствора цитрата – 9:1. 
Исследование индуцированной агрегации тромбоци-
тов проводилось с АДФ в концентрациях 1,25 и 2,5 
мкг/мл, коллагеном в концентрации 20 мг/мл и адре-
налином в концентрациях 1,25 и 2,5 мкг/мл (произво-
дитель “Технология стандарт”, Россия). Подготовку 
анализируемых образцов и приготовление индукто-
ров агрегации проводили согласно инструкции по 
применению адаптированных наборов реагентов для 
определения индуцированной агрегации тромбоци-
тов. 

Определение уровня секреции АТФ тромбоцитами 
производилось в богатой тромбоцитами плазме после 
добавления индуктора агрегации 5 мкмоль АДФ (на-
бор “CHRONO-LUME”, производитель CHRONO-LOG 
CORPORATION, USA). Принцип метода состоит в ре-
гистрации квантов света, образующихся в результате 
связывания внеклеточного АТФ с реагентом CHRONO-
LUME. Подготовка исследуемых образцов проводилась 
в соответствии с инструкцией к реагентам. 

Для оценки агрегатограмм и секреции тромбоци-
тами АТФ использовались параметры: максимальная 
степень агрегации (%) и максимальный уровень вы-
свобождения АТФ (нмоль).

Исследование гранулоцитарности тромбоцитов 
(mean platelet component concentration, MPC) прово-
дилось на автоматическом гематологическом анали-
заторе SIEMENS ADVIA 2120i (Siemens Healthcare 
Diagnostics Inc., USA). Взятие крови для данного 
исследования проводили в вакуумные пробирки 
VACUETTE K3EDTA, анализ выполнялся через 20 
мин после венепункции.

Математическая и статистическая обработка по-
лученных данных проводились при помощи паке-
та лицензионных программ “Microsoft Office 2013”, 
“Statistica for Windows 12.0, StatSoftInc.”. Нормаль-
ность выборки определялась по критерию Шапиро-
Уилка и Колмогорова-Смирнова. При сравнении ла-
бораторных данных между группами использовался 
U-критерий Манна-Уитни (значимыми считались раз-
личия при уровне р < 0,05). В таблицах данные пред-
ставлены в формате Me – медиана с указанием 5% и 
95% перцентиля. 
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ние значения были наибольшими в группе с тяжелой 
ПЭ, однако, достоверно отличались лишь от группы 
женщин с ХАГ (p3 = 0,015).

Для изучения функциональной активности тромбо-
цитов в исследуемых группах проведено исследование 
гранулоцитарности тромбоцитов, агрегации тромбоци-
тов в богатой тромбоцитами плазме c различными кон-
центрациями индукторов агрегации (АДФ, адренали-
ном и коллагеном) и изучение секреции тромбоцитами 
АТФ в ответ на добавление 5 мкмоль АДФ. Полученные 
данные представлены в табл. 2.

При анализе полученных результатов агрегатограмм 
было отмечено снижение агрегационной способности 
тромбоцитов при добавлении АДФ в дозе 1,25 и 2,5 
мкг/мл в группе женщин с тяжелой ПЭ при сравнении 
с контролем (p1 = 0,048 и p1 = 0,007 соответственно). У 
женщин с различными формами гипертензивных рас-
стройств степень агрегации тромбоцитов с коллагеном 
достоверно не отличалась от контроля (p ˃  0,05). Выявле-
но снижение агрегационной способности тромбоцитов 
при добавлении адреналина в концентрации 2,5 мкг/мл  
в группе женщин с тяжелой ПЭ и ПЭ, развившейся 
на фоне ХАГ, при сравнении с контрольной группой  
(p1 = 0,005 и p1 = 0,011 соответственно). Индуцирован-
ная адреналином агрегация в концентрации 1,25 мкг/мл 
была ниже при тяжелой ПЭ по сравнению с контролем 
(p1 = 0,004). При умеренной преэклампсии степень агре-
гации тромбоцитов, индуцированной адреналином, ва-
рьировала в большом диапазоне. При индукции агрега-
ции адреналином в концентрациях 1,25 и 2,5 мкг/мл у 
9 женщин наблюдалось выраженное снижение агрега-
ционной способности тромбоцитов (менее 10%), а вы-
сокие показатели агрегации (выше 80%) – у 4 женщин. 
Несмотря на низкие значения медианы максимальной 

Результаты. Анализ ТЭГ позволил установить 
особенности изменений показателей гемостаза у 
женщин с различными формами гипертензивных рас-
стройств в III триместре беременности. Показатели 
ТЭГ в изучаемых группах представлены в табл. 1.

Сравнительный анализ полученных данных по-
казал, что время реакции (R) и время достижения 
фиксированного уровня прочности сгустка (K) было 
замедлено в группах женщин с гипертензивными рас-
стройствами независимо от нозологической формы 
по сравнению с контролем (p ˂ 0,05 при всех срав-
нениях). Причем у женщин с тяжелой ПЭ показатели 
R и K были достоверно увеличены при сравнении с 
группой умеренной ПЭ (p2 = 0,024 для R и p2 = 0,024 
для K) и ХАГ (p3 = 0,000 для R и p3 = 0,000 для K). В 
группе с ПЭ, развившейся на фоне ХАГ показатели R 
и K (по медиане) были близки к значениям тех же па-
раметров, наблюдаемым при тяжелой ПЭ, однако, до-
стоверно отличались лишь от группы контроля. Зна-
чения угла α были достоверно ниже в группах с ПЭ 
при сравнении с контролем (p ˂ 0,05 при всех срав-
нениях). При тяжелой ПЭ данный показатель был ни-
же, чем при умеренной ПЭ (p2 = 0,024) и ХАГ (p3 = 
0,000). Время достижения максимальной амплитуды 
(TMA) было удлинено в группах с гипертензивными 
расстройствами при сравнении с контролем (p ˂ 0,05 
при всех сравнениях) за исключением группы уме-
ренной ПЭ. У женщин с тяжелой ПЭ показатель TMA 
был статистически значимо выше в отличие от груп-
пы с умеренной ПЭ (p2 = 0,025) и с ХАГ (p3 = 0,034). 
Суммарный показатель коагуляции (Cl) был ниже в 
группе с тяжелой ПЭ при сравнении с контролем (p1 = 
0,0032) и группой ХАГ (p3 = 0,038). При оценке пара-
метра, отражающего активность фибринолиза, сред-

Т а б л и ц а  1
Показатели тромбоэластографии у женщин с различными формами гипертензивных расстройств в III триместре беременности.

Показатели Контроль
n = 47

Умеренная ПЭ
n = 22

Тяжелая ПЭ
n = 31

ХАГ
n = 45

ПЭ на фоне ХАГ 
n = 20

R, мин 5,2 (2,3–11,7) 8 (3–16,7)
p1 = 0,013

11,1 (6,2– 8,2)
p1 = 0,000
p2 = 0,024

6,9 (2,3– 15,1)
p1 = 0,031
p3 = 0,000

10,85 (2,4–19,8)
p1 = 0,007

K, мин 1,3 (0,8–4,2) 2,2 (0,8–6,7)
p1 = 0,048

3,4 (1,4–6,4)
p1 = 0,000
p2 = 0,024

1,95 (1,1–4,6)
p1 = 0,037
p3 = 0,000

3,15 (1,1–7,2)
p1 = 0,038

α, º 71,5 (50,7–80,6) 61,9 (38,9–76,8)
p1 = 0,039

49,7 (35,4–69,1)
p1 = 0,000
p2 = 0,013

65,95 (46,5–75)
p3 = 0,000

55,75 (31,8–76,5)
p1 = 0,015

MA, мм 64,6 (53–72,5) 48,6 (48,6–75,9) 63,6 (52,2–74,6) 65,1 (53,1–77,7) 67,65 (53,6–76,2)
TMA, мин 21 (10,4–37) 25,2 (9,8–39,2) 31,9 (18,2–49,4)

p1 = 0,001
p2 = 0,025

25,6 (16,8–46,7)
p1 = 0,017
p3 = 0,034

32,9 (14,8–54,7)
p1 = 0,005

G, d/sc 9,1 (5,6–13,2) 8,45 (4,7–15,8) 8,7 (5,5–14,7) 9,35 (5,7–17,4) 10,45 (5,8–16)
E, d/sc 182,5 (112,8–264,3) 169,4 (94,6–315,7) 174,5 (109,4–293,1) 186,4 (113,4–349) 209,4 (115,6–319,8)
Cl 2,7 (0,7–4,2) 1,35 (0,3–4,1) 1,7 (-0,5–3,6)

p1 = 0,0032
2,45 (-0,2–4,8)

p3 = 0,038
2,35 (-1,9–4)

LY30, % 0,9 (0–18) 1 (0–19,5) 5,6 (0–26,5) 1,15 (0–10)
p3 = 0,015

0,55 (0–13,1)

П р и м е ч а н и е .  Здесь и в табл. 2:  p1 – уровень значимости различий при сравнении с контролем; p2 – уровень значимости различий 
при сравнении с умеренной ПЭ; p3 – уровень значимости различий при сравнении с тяжелой ПЭ; p4 – уровень значимости различий при 
сравнении с ХАГ.



КЛИНИЧЕСКАЯ  ЛАБОРАТОРНАЯ  ДИАГНОСТИКА.  2020; 65(5)
DOI: http://dx.doi.org/10.18821/0869-2084-2020-65-5-281-288

КОАГУЛОЛОГИЯ

285

амплитуды агрегации при умеренной ПЭ достоверных 
отличий от других групп выявлено не было. При оцен-
ке секреции АТФ тромбоцитами активированными 
АДФ было выявлено восьмикратное снижение показа-
теля в группе с тяжелой ПЭ при сравнении с контролем  
(p1 = 0,028). Уровень гранулоцитарности тромбоцитов 
был выше при всех видах гипертензивных расстройств 
(p ˂  0,05) за исключением группы женщин с умеренной 
ПЭ (p ˃ 0,05) при сравнении с контрольной группой.

Обсуждение. В течение беременности у женщин 
происходит постепенное повышение коагуляционного 
потенциала крови, что необходимо для минимизации 
кровопотери в родах. Максимально выраженные изме-
нения в системе гемостаза отмечаются в III триместре 
беременности [23]. Адекватная оценка свертывающей 
системы крови у беременных с сопутствующей пато-
логией возможна лишь при сравнении с показателями 
нормально протекающей беременности. 

Многокомпонентная система гемостаза имеет 
сложные механизмы регуляции, поэтому, при кли-
нической оценке системы гемостаза используют гло-
бальные тесты, такие как тромбоэластография (ТЭГ). 
Изменения параметров ТЭГ демонстрируют замед-
ление фазы инициации коагуляции (увеличение по-
казателя R) во всех группах женщин с артериальной 
гипертензией, причем наиболее выраженные изме-
нения (в 2 раза) отмечены в группах с тяжелой ПЭ 
и ПЭ на фоне ХАГ. Данные изменения показателя R 
могут свидетельствовать о смещении гемостатиче-
ского равновесия в сторону гипокоагуляции, что мо-
жет быть вызвано снижением активности факторов 
свертывания, либо о повышении уровней продуктов 
паракоагуляции. Аналогичные сдвиги отмечены и в 
скорости образования тромбина (K). Параметр K ха-
рактеризует начальную скорость образования сгустка 
и в большей степени зависит от плазменных компо-
нентов гемостаза. Полученные изменения показателя 

R и K указывают на пролонгирование фаз инициации 
и усиления свертывания крови у женщин с различны-
ми формами гипертензивных расстройств в III триме-
тре беременности и характеризуют гипокоагуляцион-
ные изменения плазменного звена гемостаза. Удлине-
ние времени достижения максимальной амплитуды 
(TMA) в группах с гипертензивными расстройствами 
(за исключением группы с умеренной ПЭ) указывает 
на гипокоагуляционные сдвиги, которые обусловле-
ны особенностями функционального состояния тром-
боцитов и процессов полимеризации фибрина.

Угол α – показатель, позволяющий оценить ско-
рость образования тромба и рост фибриновой сети в 
пространстве. Значение этого параметра зависит от ко-
личества и функциональной активности тромбоцитов, 
концентрации фибриногена и в меньшей степени от 
плазменных факторов свертывания крови. Снижение 
данного показателя у женщин с ПЭ различной степени 
тяжести и ПЭ, развившейся на фоне ХАГ, говорит об 
угнетении свертывания крови и замедлении процесса 
фибринообразования.

Согласно литературным данным, максимальная 
прочность сгустка (MA) в большей степени характе-
ризует функцию тромбоцитов и в меньшей зависит от 
количества фибриногена [24]. Интересно отметить, 
что в данном исследовании, несмотря на снижение 
активности тромбоцитарного звена гемостаза у жен-
щин с тяжелой ПЭ и ПЭ, развившейся на фоне ХАГ 
показатель MA не имел тенденции к снижению. Веро-
ятно, максимальная прочность сгустка при беремен-
ности сохраняется на достаточном уровне благодаря 
высоким концентрациям фибриногена в III триместре 
беременности.

Прочность (G) и эластичность (E) сгустка – па-
раметры, отражающие процессы полимеризации 
фибрина и зависят от активности XIII фактора свер-
тывания крови (фибринстабилизирующий фактор). 

Т а б л и ц а  2 
Показатели агрегации, секреции и гранулоцитарности, тромбоцитов у женщин с различными формами гипертензивных  

расстройств в III триместре беременности.

Показатели Контроль,
n = 47

Умеренная ПЭ,
n = 22

Тяжелая ПЭ,
n = 31

ХАГ,
n = 45

ПЭ на фоне ХАГ, 
n = 20

Максимальная амплитуда, %.
АДФ 1,25 мкг/мл

53 (23–94) 25 (11–87) 31 (15–83)
p1 = 0,048

31 (13–81) 36,5 (17–84)

Максимальная амплитуда, %.
АДФ 2,5 мкг/мл

76 (40–94) 66 (21–94) 52 (27–86)
p1 = 0,007

74 (41–87)
p3 = 0,031

65 (30–88)

Максимальная амплитуда, %.
Коллаген 
20 мг/мл

83 (72–92) 78 (18–100) 84 (7–93) 78,5 (66–94) 82,5 (25–97)

Максимальная амплитуда, %.
Адреналин 1,25 мкг/мл

78,2 (62,9–94,4) 15,2 (3,8–108,2) 30,9 (9,6–109,4)
p1 = 0,004

80,1 (2,5–104,9) 26,8 (10,3–93,6)

Максимальная амплитуда, %.
Адреналин 
2,5 мкг/мл

89,4 (62,5–113,5) 19,6 (4,4–92,3) 24,1 (5,2–97,8)
p1 = 0,005

79,2 (15,8–108,2)
p3 = 0,009

50,5 (5,3–58,9)
p1 = 0,011

Секреция тромбоцитами АТФ, 
нмоль 

1,63 (0,55–2,19) 1,45 (0,12–2,06) 0,2 (0–2,07)
p1 = 0,028

1,2 (0–4,76) 0,85 (0–1,7)

MPC,
g/dL

24,9 (21,7 – 27,4) 25,5 (22,4 – 28,1) 26,3 (23,1 – 28,4)
p1 = 0,006

25,9 (23,7 – 27,7)
p1 = 0,014

26,9 (24,2 – 29,5)
p1 = 0,000
p2 = 0,021
p4 = 0,009
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Параметры MA, G и E отражают конечный результат 
образования тромба. Учитывая отсутствие изменений 
данных показателей на фоне снижения коагуляцион-
ного потенциала плазменного звена гемостаза в ис-
следуемых группах беременных можно предположить 
достаточную активность тромбоцитарного звена при 
беременности. Вероятно, такой уровень MA обеспе-
чивается за счет высокой концентрации фибриногена 
при беременности.

Основной интегральный показатель ТЭГ – индекс 
коагуляции (Cl) был снижен у женщин с тяжелой ПЭ 
и оставался неизменным в других группах при срав-
нении с контролем, что обусловлено увеличением по-
казателей R, K и угла α. Было так же выявлено досто-
верное отличие данного показателя между группами 
ХАГ и тяжелой ПЭ, что, возможно, будет полезно для 
дифференциальной диагностики этих состояний в 
практическом акушерстве. На сегодняшний день не-
обходимым критерием для постановки диагноза преэ-
клампсии является наличие протеинурии, однако, ис-
следования последних лет продемонстрировали низ-
кую диагностическую ценность данного показателя, 
что диктует необходимость поиска других критериев 
диагностики ПЭ [25]. 

Интенсивность лизиса сгустка оставалась неизмен-
ной при всех видах гипертензивных расстройств и ха-
рактеризовалась большим разбросом показателей.

По результатам ТЭГ можно сделать вывод об отно-
сительном снижении активности плазменно-коагуля-
ционного звена гемостаза с сохранением нормальной 
работы тромбоцитарного звена, причем максималь-
ные изменения отмечены у женщин с тяжелой ПЭ и 
ПЭ, развившейся на фоне ХАГ. Однако, для установ-
ления точной причины этих изменений необходимо 
количественное исследование уровней прокоагулян-
тов, антикоагулянтов и исследование качественных 
характеристик тромбоцитов.

На сегодняшний день немало работ посвящено из-
учению функциональной активности тромбоцитов у 
женщин, имеющих повышенное артериальное давле-
ние при беременности [26, 27]. Однако, сравнить полу-
ченные в них результаты довольно сложно по причине 
различного дизайна исследований, использования раз-
ных концентраций и видов индукторов агрегации.

В ряде научных трудов последних лет приводят-
ся различные данные об изменении индуцированной 
коллагеном агрегации тромбоцитов при ПЭ [28–30]. 
В данном исследовании агрегация тромбоцитов с 
коллагеном была неизменной в исследуемых груп-
пах. Возможно, отсутствие различий связано с тем, 
что при беременности, осложненной преэклампсией, 
снижается чувствительность тромбоцитов к стиму-
лирующим агентам [31]. Немногочислены данные 
об агрегации тромбоцитов с коллагеном у женщин 
с ХАГ и ПЭ, развившейся на фоне ХАГ в III триме-
стре беременности. По данным В.С.Чулкова и соавт. 
[32,33] у женщин с ХАГ агрегация, индуцированная 
коллагеном остается неизменной в III триместре бе-
ременности. Коллаген, в отличие от АДФ и адренали-
на, является сильным индуктором агрегации тромбо-
цитов и, по всей видимости, способен вызывать агре-

гацию даже у десенсибилизированных тромбоцитов. 
Однако, данный вопрос остается дискутабельным и 
требует более детального изучения.

Показатели агрегации тромбоцитов при использова-
нии АДФ в концентрациях 1,25 и 2,5 мкг/мл показали 
свою диагностическую значимость: выявлено снижение 
показателя максимального уровня агрегации у женщин 
с тяжелой ПЭ, что говорит о снижении функциональ-
ной активности тромбоцитов у данного контингента 
женщин. Схожие изменения индуцированной агрегации 
тромбоцитов были получены при добавлении 1,25 и 2,5 
мкг/мл адреналина в группе женщин с тяжелой ПЭ, а 
при добавлении 2,5 мкг/мл адреналина отмечено сниже-
ние у женщин с ПЭ, возникшей на фоне ХАГ. Установ-
лено, что при ПЭ имеет место увеличение в крови ве-
ществ, оказывающих стимулирующее влияние на тром-
боциты [34], а также уменьшение количества наиболее 
функционально активных тромбоцитов, что в свою 
очередь приводит к уменьшению агрегационного по-
тенциала крови [35]. Снижение агрегационных свойств 
тромбоцитов при добавлении АДФ и адреналина может 
быть обусловлено состоянием рецепторного аппарата 
(P2 рецепторы к АДФ и α2-адренорецепторов) и/или на-
рушениями в системе сигнальных путей тромбоцитов 
[36]. Еще одной причиной снижения агрегации тромбо-
цитов при ПЭ может быть нарушение процессов, регу-
лирующих внутриклеточное содержание цАМФ, цГМФ 
и простагландинов [37]. 

У женщин с ХАГ уровень индуцированной агре-
гации тромбоцитов с АДФ и адреналином в дозе 2,5 
мкг/мл оставался высоким (достоверно не отличался 
от контроля) и был достоверно выше уровня агрегации 
при тяжелой ПЭ, что может быть полезно для диффе-
ренциальной диагностики этих форм гипертензивных 
расстройств. Уровень агрегационной активности тром-
боцитов в данном случае, вероятно обусловлен различ-
ными патогенетическими механизмами и длительно-
стью существования артериальной гипертензии.

Важно отметить, что исследование только уров-
ня максимальной амплитуды агрегации тромбоцитов 
не всегда достаточно для получения ответов на все 
вопросы, касающихся изменений функциональных 
свойств тромбоцитов. Для более точного представле-
ния о процессах активации тромбоцитов необходимо 
исследование и других показателей агрегатограмм: 
времени достижения максимальной амплитуды, дли-
тельности Lag-фазы, скорости агрегации и характера 
кривой агрегации (одноволновой или двуволновой 
вид кривой) [36]. 

Секреция АТФ тромбоцитами, активированными 
АДФ, отражающая реакцию высвобождения плот-
ных гранул и первичную агрегацию была многократ-
но снижена при тяжелой ПЭ (в 8 раз), а при других 
формах гипертензивных расстройств оставалась не-
изменной по сравнению с контролем. Сниженная 
секреторная способность тромбоцитов может быть 
вызвана нарушением процесса дегрануляции или по-
вышением количества тромбоцитов со сниженной 
функциональной активностью при ПЭ [37].

При исследовании гранулоцитарности – параме-
тра, характеризующего насыщенность тромбоцитов 
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гранулами выявлена обратная корреляционная связь 
с уровнем секреции тромбоцитами АТФ (r = -0,82), 
что подтверждает нарушение процессов дегрануля-
ции тромбоцитов у женщин с тяжелой ПЭ.

На сегодняшний день нет единого мнения об из-
менениях в свертывающей системе крови у женщин 
с ПЭ. В ряде исследований отмечен рост коагуляци-
онного потенциала [38, 39], в других напротив – сни-
жение [19, 20], что находит отражение в клинической 
картине: повышенной частоте встречаемости ослож-
нений, как кровотечений, так и тромбозов и тромбо-
эмболий [17–19, 37, 40]. 

Наблюдаемое относительное гипокоагуляционное 
состояние укладывается в лабораторную картину по-
дострого или хронического ДВС-синдрома. В данном 
исследовании получены данные, свидетельствующие 
о формировании относительного гипокоагуляционно-
го состояния у женщин с гипертензивными расстрой-
ствами, особенно при тяжелой ПЭ и ПЭ, развившейся 
на фоне ХАГ, что в свою очередь необходимо рассма-
тривать как повышение риска развития кровотечения 
в послеродовом периоде.

Таким образом, использование в клинической 
практике метода тромбоэластографии, агрегации 
тромбоцитов с низкими концентрациями АДФ и адре-
налина и расширенной тромбоцитограммы позволяет 
комплексно оценить состояние системы гемостаза и 
определить характер нарушений процессов гемокоа-
гуляции у беременных женщин с различными форма-
ми гипертензивных расстройств в III триместре.

Выводы. 1. Исследование функции тромбоцитов 
у женщин с гипертензивными расстройствами в III 
триместре беременности целесообразно выполнять 
с индукторами агрегации АДФ и адреналина в кон-
центрации 1,25 и 2,5 мкг/мл с учетом характеристики 
секреции АТФ и определения уровня гранулоцитар-
ности тромбоцитов по параметру средней концентра-
ции компонентов тромбоцитов (MPC).

2. Использование тромбоэластографии в цельной 
крови при беременности актуально, поскольку по-
зволяет комплексно оценить плазменное и тромбо-
цитарное звенья гемостаза с учетом вклада других 
форменных элементов крови в состояние системы 
гемостаза. 

3. Использование таких параметров ТЭГ как R, K, 
угол α, TMA, Cl, LY30 может быть полезно для диф-
ференциальной диагностики хронической артериаль-
ной гипертензии и тяжелой преэклампсии.

4. У женщин с умеренной преэклампсией и хро-
нической артериальной гипертензией в III триместре 
беременности выявлено снижение активности плаз-
менного звена гемостаза при сохранении функцио-
нальной активности тромбоцитов.

5. У женщин с тяжелой преэклампсией в III триме-
стре беременности отмечается выраженное снижение 
активности плазменного и тромбоцитарного звена ге-
мостаза с нарушением процесса дегрануляции плот-
ных гранул активированных тромбоцитов.

6. У женщин с преэклампсией, возникшей на фоне 
хронической артериальной гипертензии в III триме-
стре беременности выявлено выраженное снижение 

активности плазменного звена гемостаза и снижение 
агрегационной способности тромбоцитов при индук-
ции низкими концентрациями адреналина.
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