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Несмотря на успехи современного акушерства и перина-
тологии, вопросы диагностики хронической плацен-

тарной недостаточности (ПН) в настоящее время являются 
предметом постоянного обсуждения и совершенствования. 
Сопутствуя большинству осложнений гестационного про-
цесса, нарушения морфофункционального состояния пла-
центы представляют собой одну из основных причин ослож-
ненного течения беременности и родов, перинатальной 
заболеваемости и смертности [1, 2, 3, 4, 5]. 

В возникновении нарушений плацентарной гемоциркуля-
ции имеют значение патологические изменения материн-
ской системы гемостаза, которые затрагивают состояние 
компонентов крови и сосудистой стенки, объединённых в 
прокоагулянтное, тромбоцитарное, фибринолитическое 
звенья и звено ингибиторов свёртывания и фибринолиза, 
проявляющиеся в хронической форме ДВС-синдрома [6, 7]. 
При беременности проявление диссеминированной внутри-
сосудистой коагуляции, как правило, начинается в системе 
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плацентарной микроциркуляции и, в первую очередь, вызы-
вает возникновение морфологических и функциональных 
нарушений со стороны самой плаценты, в результате чего, 
спустя некоторое время, по мере истощения плацентарных и 
плодовых компенсаторно-приспособительных механизмов, 
возникает выраженный дистресс плода [8]. В результате рас-
пространения за пределы маточно-плацентарного круга 
процесс внутрисосудистого свёртывания крови приводит к 
поражению материнских внутренних органов, вызывая 
нарушения их функционального состояния, а также возник-
новение такого специфического осложнения, как гестоз, что 
ёще в большей степени усугубляет внутриутробное состоя-
ние плода [9, 10].

Своевременная диагностика выявленных патологических 
сдвигов в различных звеньях единой функциональной 
системы «мать-плацента-плод» позволяет определить 
последующую патогенетическую коррекцию, что имеет важ-
нейшее значение для улучшения перинатальных исходов у 
таких беременных.

Цель исследования: изучить особенности показателей 
системы гемостаза у беременных с хронической плацентар-
ной недостаточностью на фоне экстрагенитальной патоло-
гии.

Материал и методы 
Под наблюдением находились 110 беременных с компен-

сированными и субкомпенсированными формами хрониче-
ской пневмонии (ПН). Диагноз хронической плацентарной 
недостаточности был выставлен в сроке от 24 до 31 недели 
гестации, на основании клиники, данных ультразвукового 
исследования, доплерометрии, кардиотокографии. 
Клинико-лабораторное обследование беременной включа-
ло изучение анамнеза, оценку общего состояния, объектив-
ного обследования органов и систем; консультации окули-
ста и терапевта и наружное акушерское обследование, 
общеклинические методы (общий анализ крови и мочи, 
биохимический анализ крови и др.).

Исследование системы гемостаза проводилось в центра-
лизированной клинико-диагностической лаборатории 
гемостаза МБУЗ ГКБ № 20 г. Красноярска и включало изуче-
ние сосудисто-тромбоцитарного и коагуляционного компо-
нентов гемостаза: подсчет тромбоцитов в камере Горяева 
методом фазового контраста по G. Brecher et al.; агрегация 
тромбоцитов с АДФ по G.V.R. Born с графической регистра-
цией; активность фактора Виллебранда по H.J. Wies et al. в 
модификации О.А. Цигулевой, активированное частичное 
тромбопластиновое время (АЧТВ) по M.J. Yarrien в модифи-
кации З.С. Баркагана; протромбиновый индекс (ПТИ) по по 
А.J. Quick; тромбиновое время (ТВ) по R. Biggs,  
R.G. Macfarlane; фибриноген гравиметрически по  
Р.А. Рутбергу. Антикоагулянтное звено системы свертывания 
определяли по антитромбину III в модификации  
К.М. Бишевского; фибринолитическую активность – 
Хагеман-калликренинзависимый фибринолиз по  
Г.Ф. Еремину и А.Г. Архипову; маркеры внутрисосудистого 
свертывания крови и фибринолиза оценивались по этано-
ловому тесту в модификации Е.Г. Лычева и определению 
растворимых фибрин-мономерных комплексов ортофенан-
тролиновым тестом (ОФТ) по В.А. Елыкомову, А.П. Момоту.

Математическая и статистическая обработка данных 
выполнена с использованием критериев непараметричес-

кой статистики (2, U-критерий Манна-Уитни, t-критерий 
Вилкоксона) с достоверностью различия значений при 
p0,05.

Результаты исследования 
Возраст беременных исследуемой группы находился в 

пределах от 16 до 39 лет, составляя в среднем 25,03±5,32 
года. В группе преобладали женщины, уже имеющие в 
анамнезе одну и более беременности (первобеременными 
были 43,6% женщин). У 64,5% повторнобеременных в про-
шлом имело место прерывание беременности в сроке до 12 
недель, при этом в 20,9% случаев оно было произведено 
менее чем за год до наступления настоящей беременности. 
Роды наблюдались в 51,6% случаев.

При анализе данных об имеющейся экстрагенитальной 
патологии установлено, что более половины женщин 
(56,4%) в детстве были часто болеющими и перенесли по 
несколько детских инфекций. Каждая 4-я (21,8%) беремен-
ная в последние годы были подвержены частым сезонным 
простудным заболеваниям. Среди хронической соматиче-
ской патологии матери были выявлены заболевания 
сердечно-сосудистой системы в 27,2% случаев, заболевания 
органов пищеварения – в 21,8% и эндокринопатии –  
в 20,9% случаев. Более чем у половины беременных (72,8% 
случаев) выявлено злоупотребление курением мужа, сами 
будущие матери курили в 17,3% случаев. В 73,6% случаев 
беременность протекала на фоне различных осложнений, 
среди которых наиболее часто встречались ранние токсико-
зы – 41,8%, угроза прерывания беременности – 35,4%, ане-
мии, гестоз легкой степени – 14,5% случаев.

ТАБЛИЦА 1.
Клинические проявления хронической ПН у беременных 
исследуемой группы

Примечание: ЗВУР – задержка внутриутробного развития плода. 

Клиническая картина хронической ПН у пациенток иссле-
дуемой группы проявлялась развитием компенсированной 
и субкомпенсированной форм патологии (таблица 1). 

С целью изучения особенностей функционального состоя-
ния показателей системы гемостаза у беременных с хрониче-
ской ПН нами была произведена сравнительная оценка гемо-
стазиограмм от пациенток исследуемой группы с данными 
при физиологически протекающей беременности (для чего 
параметры системы гемостаза были взяты у 34 практически 
здоровых женщин с неосложненным течением гестационного 
процесса с 24-й по 31-ю неделю беременности) (таблица 2). 

Установлено, что на фоне хронической ПН отмечается 
повышение тромбинового потенциала крови – состояние 
реальной или потенциальной гиперкоагуляции. Об этом сви-
детельствует укорочение АЧТВ на 11,1% (р<0,001). Достоверно 
повышается уровень протромбинового индекса (р<0,01) при 
снижении показателя тромбинового времени (р<0,05).

Клинические проявления ПН
Основная группа (n=110)

абс. %
1. Гемодинамические нарушения I A 47 42,7

2. Гемодинамические нарушения I Б 20 18,2

3. Внутриутробная гипоксии плода 14 12,7

4. Преждевременное созревание плаценты 15 13,6

5. ЗВУР I степени 19 17,3

6. ЗВУР II степени 6 5,5
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Помимо гиперкоагуляции, выявленной у пациенток иссле-
дуемой группы, отмечается возрастание уровня фибриноге-
на, достигающего в некоторых случаях до 5,6–5,9 г/л. Так же 
установлено напряженное функционирование тромбиново-
го звена гемостаза, что проявляется достоверным увеличе-
нием агрегационной способности тромбоцитов с АДФ 
(р<0,05).

ТАБЛИЦА 2.
Показатели коагулограммы и агрегатограммы у беременных 
с  хронической ПН 

Примечания: M – среднее арифметическое, m – стандартная ошибка. 
Степень достоверности различий показателей исследуемой группы по 
сравнению с показателями при физиологической беременности: 
*-р<0,05; **-р<0,01; ***-р<0,001.

Исследование активации физиологического антикоагу-
лянта – антитромбина III не выявило достоверных отличий у 
пациенток исследуемой группы по сравнению с физиологи-
ческой беременностью.

При изучении ферментативного фибринолиза диагности-
ровано торможение внутреннего пути активации XIIа-
зависимого лизиса у пациенток с хронической ПН (р<0,001).

При физиологически протекающей беременности выявле-
но наличие положительных тестов паракоагуляции – этано-
ловый и ортофенантролиновый (ОФТ) тесты. Так, частота 
положительного этанолового теста возрастает до 49,1% и 
44,1% в обеих группах беременных. Помимо этого, повы-
шенный уровень растворимых фибрин-мономерных ком-
плексов 14,54±0,11*10-2 г/л (р<0,01) отражает наличие у 
беременных, страдающих плацентарной недостаточностью, 
хронического ДВС-синдрома.

Состояние тромбинемии, гиперфибриногенемии, дисба-
ланс между вазодилататорами и вазоконстрикторами, спазм 
сосудистой стенки приводят к нарушению секреции фактора 
Виллебранда (ФВ) в кровь. При нормально протекающей 
беременности отмечается физиологическое повышение 
уровня фактора Виллебранда до 195,3%. Диагностировано 
достоверное повышение ФВ 212,30±1,3% у пациенток с хро-
нической ПН (р<0,05). 

Заключение
Таким образом, изучение системы гемостаза пациенток с 

хронической ПН выявило нарушения со стороны коагуляци-
онного и сосудисто-тромбоцитарного звеньев системы 

гемостаза, что проявилось наличием признаков синдрома 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания в ста-
дии гиперкоагуляции на фоне гиперфибриногенемии, уве-
личением активации сосудистого компонента, угнетением 
фибринолиза, гиперактивностью тромбоцитов. Полученные 
в ходе исследования результаты, характеризующие состоя-
ние системы фибринолиза, носят «противоречивый» харак-
тер. С одной стороны, нами выявлено повышение уровня 
концентрации продуктов деградации фибриногена/фибри-
на (ПДФ) (активация фибринолиза), с другой – замедление 
времени XIIа-зависимого лизиса (торможение фибриноли-
за). Данная ситуация может быть объяснена тем, что лизис 
фибрина с образование ПДФ идет в тромбах и его микро-
сгустках, где фиксируются плазминоген и его активаторы. 
Это приводит к снижению концентрации этих веществ в цир-
кулирующей крови и замедлению растворения эуглобули-
новых сгустков. По данным литературы указанные особен-
ности системы гемостаза во время беременности могут 
наблюдаться при различных осложнениях, таких как ДВС-
синдром, тромбозы, тромбоэмболии [6, 11].

Хроническая форма ДВС-синдрома, выявленная нами у 
пациенток исследуемой группы, характеризуется компенси-
рованной патологической активацией системы гемостаза, 
которая у части беременных может протекать скрыто и про-
явиться в случае прогрессирующего ухудшения состояния 
плода при декомпенсации плацентарной недостаточности. 
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Показатели
Группа  

исследования  
(n=110) М±m

Физиологич. 
беременность  
(n=34) М±m

1. АЧТВ, сек. 38,11 ± 0,22*** 42,87 ± 0,86

2. ПТИ, % 104,07 ± 0,35** 95,41 ± 0,98

3. ТВ, сек. 13,64 ± 0,05* 14,51 ± 0,31

4. Фибриноген, г/л 4,64 ± 0,05 4,28 ± 0,26

5. Степень агрегаци тромбоцитов с АДФ, % 59,41 ± 0,70* 43,95 ± 5,34

6. Фактор Виллебранда, % 212,30 ± 1,30* 195,3 ± 5,46

7. Антитромбин III, % 101,50 ± 0,32 99,84 ± 5,4

8. XIIа-зависимый лизис, мин. 17' 64'' ± 0' 21'' *** 13' 01'' ± 0' 87''

9. Тромбоциты, 109/л 245,29 ± 2,45 264,0 ± 9,4

10. Этаноловый тест ''+'' в 49,1% ''+'' в 44,1%

11. ОФТ, г/л·10-2 (РФМК) 14,54 ± 0,11** 10,21 ± 0,13


