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Резюме
Тромбоцитопения во время беременности является проблемой, далекой от решения. Тромбоцитопенический синдром 
может быть проявлением не только самостоятельного заболевания, но и признаком гестационных осложнений, 
определяющих неблагополучные перинатальные исходы. Тромбоцитопения -  второе после анемии гематологическое 
расстройство при беременности. Тяжесть и срок манифестации тромбоцитопении зависит от большого числа этио­
логических причин, в том числе осложнений беременности, что требует быстрой дифференциальной диагностики, с 
последующим определением оптимальной тактики, выбора акушерских и анестезиологических пособий. В ряде случаев 
причины развития материнской тромбоцитопении могут являться факторами риска гематологических расстройств у 
новорожденного. При надежном контроле за системой гемостаза возможно выполнение большинства рутинных аку­
шерских и анестезиологических пособий.
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Summary
The thrombocytopenia problem at pregnancy is far from the decision. A thrombocytopenia may be not only a symptom of a self- 
contained disease, but a sign of gestational complications that define unsuccessful perinatal results. Thrombocytopenia is the 
second hematological disorder during pregnancy after anemia. The severity and time of manifestation of the thrombocytopenia 
depend on a large number of the etiological reasons, including pregnancy complications. It demands fast differential diagnostics, 
definition of optimum tactics, the choice of obstetric and anesthesiology actions. In some cases the reasons of development of 
a maternal thrombocytopenia may be the risk factor of hematological frustration at the newborn. Carrying out the majority of 
obstetric and anesthesiology operations is possible at laboratory control behind coagulation.
Keywords: thrombocytopenia, pregnancy

Введение
В последние десятилетия тромбоцитопения во вре­

мя беременности служит объектом пристального вни­
мания специалистов перинатальной медицины по ряду 
существенных причин. Во-первых, тромбоцитопениче­
ский синдром может быть проявлением не только само­
стоятельного заболевания, но и важнейшим признаком 
гестационных осложнений, определяющих самые не­
благополучные материнские и неонатальные исходы. 
Во-вторых, это не редкое состояние в современной аку­
шерской практике, тромбоцитопения -  второе после ане­
мии гематологическое расстройство при беременности. 
В-третьих, тяжесть и срок манифестации тромбоцитопе­
нии зависит от большого числа этиологических причин, 
в том числе осложнений беременности, что требует бы­
строй дифференциальной диагностики, с последующим 
определением оптимальной тактики, выбора акушерских 
и анестезиологических пособий. Кроме того, в ряде слу­

чаев причины развития материнской тромбоцитопении 
могут являться факторами риска и пусковыми механиз­
мами гематологических расстройств у новорожденного 
вплоть до развития тяжелой неонатальной патологии [1].

Но, с другой стороны, при своевременной диагно­
стике, качественном дифференциальном диагнозе и ле­
чении тромбоцитопения в большинстве случаев хорошо 
поддается управлению без существенных потерь здо­
ровья пациента и серьезных ресурсных затрат системы 
здравоохранения. И как показывает опыт, при надежном 
контроле, прежде всего за системой гемостаза, снижен­
ная концентрация тромбоцитов крови не препятствует 
выполнению большинства рутинных акушерских и ане­
стезиологических пособий.

С повсеместной заменой световой микроскопии при 
выполнении гематологического исследования на авто­
матизированные анализаторы диагностика тромбоцито­
пении значительно улучшилась, что заметно увеличило



число зарегистрированных случаев и позволило опреде­
лить референсные значения концентрации тромбоцитов 
крови [2].

На сегодняшний день снижение концентрации 
тромбоцитов ниже 150* 109/л, рассматривается как тром- 
боцитопения, при этом промежуток от 100 до 149* 109/л 
-  классифицируется как незначительная тромбоцитопе- 
ния, а некоторыми исследователями -  как вариант нор­
мального состояния клеточного звена гемостаза. Однако 
клиническое значение тромбоцитопении определяется не 
уровнем падения концентрации тромбоцитов, а снижен­
ной или сохраненной их функцией [3]. Падение уровня 
тромбоцитов в пределах 99 до 50х 109/л обозначают уме­
ренной тромбоцитопенией, а ниже 50 -  тяжелой. У бе­
ременных тромбоцитопения встречается в четыре раза 
чаще, нежели у небеременных женщин [4].

Тромбоцитопения распространена широко и может 
осложнять до 12% беременностей [5]. Отмечено, что при 
физиологически протекающей беременности диапазон 
концентрации тромбоцитов весьма широк, так что при 
одном гестационном строке, трехкратное различие пока­
зателей у разных женщин не является редкостью. Однако 
к моменту родов коридор распределения показателя су­
жается, приближаясь к нижней границе нормы у каждой 
десятой женщин с физиологической беременностью.

Так, результаты двух проспективных исследований, 
включивших около 11 000 беременных женщин, устано­
вили 95%-ный доверительный интервал нижнего предела 
концентрации тромбоцитов от 116* 109/л до 123^ 109/л
[6]. В ФГБУ «Научный центр акушерства, гинекологии и 
перинатологии им. В.И. Кулакова» М3 РФ с целью опре­
деления собственных референтных значений гематоло­
гических показателей было обследовано 635 женщин в 
возрасте 21-39 лет с одноплодной неосложненной бере­
менностью. При динамическом наблюдении за изменени­
ем концентрации тромбоцитов было выявлено снижение 
среднего значения показателя (Хер) в выбранной группе 
с 170 до 126* 109/л, а медианы (Р 5 0 )-с  381 до 344* 109/л
[7]-

Сегодня качественное антенатальное наблюдение, 
особенно при развитии гестадионных осложнений, не 
возможно без учета лабораторных показателей сверты­
вающей системы. Однако учение о роли тромбоцитов 
при беременности, в сравнении с давно оформившимся 
академическим и практическим акушерством, стало раз­
виваться относительно недавно.

Открытие тромбоцита и эволюция знаний о нем 
были связаны с непрерывным процессом совершенство­
вания технологии световой микроскопии и развитием 
представлений естествоиспытателей в области медицины 
и клеточной биологии. Однозначный приоритет конкрет­
ного исследователя в деле открытия тромбоцита уста­
новить, по-видимому, уже не получится. Скорее всего, 
следует говорить о серии открытий различных ученых, 
дополняющих друг друга и двигающихся по одному ис­
следовательскому направлению [8].

Одним из первых в своей печатной работе отметил 
наличие небольших белых клеток в препаратах крови не­

мецкий профессор Герман Нессе (von Herman Nasse) в 
1836 году [9,10]. Однако исследователь посчитал их или 
обломками клеток или клеточными ядрами, свободно на­
ходящихся в крови. Примерно в то же время, Уильям Ад­
дисон (William Addison), английский врач так же выделил 
два вида белых клеток крови -  "грубые или гранулиро­
ванные бесцветные капсулы" и "свободные или незави­
симые молекулы", очевидно гранулоциты и тромбоциты 
[11, 12].

Французский исследователь, активный подвиж­
ник микроскопии, врач Альфред Франсуа Донне (Alfred 
Francois Donn6) в 1842 году объявил о своем открытии в 
крови тромбоцитов, включил их описание в составлен­
ный им «Атлас микроскопии», но четко сформулировать 
их происхождение и значение не смог [13, 14, 15, 16].

Впервые тромбоциты как важную составляющую 
клеточной массы крови описал немецкий естествоиспы­
татель Макс Шульце (Max Johann Sigismund Schultze) в 
1865 году в ходе проведения серии собственных ориги­
нальных исследований, посвященных белым кровяным 
клеткам [17, 18]. Канадец сэр Ульям Остер (William 
Osier), доктор медицины, в 1874 году максимально при­
близился к пониманию, того, что тромбоциты являются 
самостоятельным клеточным ростком и имеют колос­
сальное значение в процессе образования тромба [19,20].

В 1882 году тщательно подготовленные эксперимен­
ты позволили итальянскому ученому Джулио Бидзодзе- 
ро (Giulio Bizzozero) описать функциональные свойства 
тромбоцитов и их участие в процессе свертывания крови 
[15, 18, 21, 22, 23, 24, 25]. Он дал им название кровяные 
пластинки (blood platelets), что прочно закрепилось в ан­
глоязычной литературе. В европейской неанглоязычной и 
отечественной биологической терминологии нашло ши­
рокое использование определение «тромбоцит», введен­
ное в 1892 году голландским профессором Марннусом 
Декхаузеном (Marinus Comelis Dekhuyzen) [26].

В 1910 году американец Джеймс Райт (James Homer 
Wright) доказал, что тромбоциты образуются из мегака- 
риоцитов и имеют независимое от других клеток крови 
происхождение. Таким образом, только в начале XX века, 
чуть более ста лет назад, стало понятно, что тромбоцит 
является отдельным специализированным форменным 
элементом крови, участвующим в остановке кровотече­
ния [27].

Прицельное изучение тромбоцитов, нарушения их 
функций при беременности началось в 30-50-х годах 
прошлого века, что очевидно связано с дальнейшим со­
вершенствованием методов лабораторной диагностики, 
успехами общей гематологии и трансфузиологии. Безус­
ловно этому способствовало создание во многих странах 
централизованных систем антенатального наблюдения, 
направленных на преодоление материнской и перина­
тальной смертности, социальная ориентация значитель­
ного числа государств, переживших мировые войны XX 
века.

Немногочисленные работы начала предыдущего 
столетия, посвященные этой тематике, существенно от­
личались по методике исполнения, анализируемой среде



(капиллярная или венозная кровь), и носили чисто описа­
тельный характер. По этой причине, скорее всего, оста­
лось без должного внимания статья Джека Притчарда 
(Pritchard J.A.) в «The New England journal of medicine», 
который в 1954 году описал развитие гемолитической 
анемии, повышение активности печеночных трансаминаз 
и тромбоцитопению при осложненной беременности, что 
можно считать первым сообщением о HELLP-синдроме.

Одной из первых публикаций, посвященных роли 
тромбоцитов с позиций системного гемостаза во вре­
мя беременности, является работа Альфреда Кеннана 
(Kennan A.L.) и Уоррена Белла (Bell W.N.) из Пенсиль­
ванского университета, опубликованная в 1957 году [28].

В дальнейшем, при обследовании женщин с фи­
зиологической беременностью, англичане Sejeny S.A., 
Eastham R.D., Baker S.R., сопоставляя результаты извест­
ных на то время 11 исследований (с 1907 года) с данными 
собственной работы, выявили эффект снижения концен­
трации тромбоцитов в третьем триместре и рекомендова­
ли тестировать беременных на содержание тромбоцитов 
крови [29].

Оживление интереса к тромбоцитопении, измене­
нию функции тромбоцитов во время беременности, при­
несло описание Луи Вайнштейна (Weinstein L.) в 1982 
году HELLP-синдрома [30].

Причины развития тромбоцитопении при беремен­
ности чрезвычайно разнообразны и зачастую диффе­
ренциальная диагностика требует междисциплинарного 
подхода. В связи с этим большинство состояний, сопро­
вождающихся тромбоцитопенией, согласно принципам 
трехуровневой системы оказания помощи по профилю 
«акушерство и гинекология», являются показанием для 
госпитализации в учреждения третьей группы, а помощь 
оказывается в рамках специализированной, в том числе 
высокотехнологической помощи [31, 32].

Классификация тромбоцитопении при беременно­
сти существенно не меняется в течении длительного вре­
мени и принимается большинством профессиональных 
сообществ [33, 34, 35].

Выделяют тромбоцитопению непосредственно свя­
занную с беременностью, то есть являющуюся проявле­
нием адаптационных процессов или симптомом гестаци­
онных осложнений:

- гестадионная (доброкачественная) тромбоцитопе­
ния (70-80 % всех случаев)

- тромбоцитопения, как проявление преэклампсии 
(15-20 % всех случаев)

тромбоцитопения, составляющая HELLP- 
синдрома

- тромбоцитопения, развивающаяся при остром жи­
ровом гепаггозе

- тромбоцитопения после не пропорционального по 
компонентному составу восполнения массивной крово- 
потери (тромбоцитопения разведения).

Вторая группа тромбоцитопений -  это снижение 
числа тромбоцитов при системной патологии, сопутству­
ющей беременности:

- иммунная тромбоцитопеническая пурпура

- тромботическая микроангиопатия
- тромбоцитопеническая пурпура
- гемолитический уремический синдром
- антифосфолипидный синдром
- заболевания костного мозга, заболевания системы 

крови, селезенки
- тромбоцитопения при инфекционных заболеваниях
- лекарственная тромбоцитопения
В клинической практике акушера-гинеколога наи­

более частыми являются проявления ге стадионной тром­
боцитопении, снижение тромбоцитов, обусловленное 
преэклампсией и HELLP-синдромом, а так же иммунная 
тромбоцитопеническая пурпура (ИТП). Эти состояния в 
равной степени определяют, как случаи умеренной, так и 
случаи тяжелой тромбоцитопении у беременных [4].

Не стоит забывать, что снижение уровня тромбо­
цитов может носить казуистический характер, как напри­
мер, ЭДТА-зависимая тромбоцитопения [36]. При том, 
что по сути это состояние является лабораторным арте­
фактом, распознать его и предпринять меры к дифферен­
циальной диагностике других видов тромбоцитопений 
должен каждый акушер-гинеколог.

Эффективность оценки тромбоцитопении заклю­
чается не только в наличии доступной лаборатории, ос­
нащенной гематологическим анализатором. Ключевым 
для обеспечения качества является преаналитический 
этап, именно с ним связано до 70 % лабораторных оши­
бок. Отклонения от стандартов взятия пробы, нарушение 
транспортировки и хранения образца, наличие «загряз­
няющих веществ» могут привести к неверным или не­
точным результатам анализов и, следовательно, к выбору 
ошибочной тактики. К сожалению в рутинной практике 
преаналитический этап гематологических исследований 
подвергается контролю редко, несмотря на существу­
ющую его стандартизацию. Технологии преаналитиче- 
ского этапа, имеющие максимальное значение для каче­
ственного выполнения исследования -  взятие крови и 
транспортировка пробы.

Принципы забора проб крови для определения кон­
центрации тромбоцитов состоят в следующем [37, 38, 
39]:

1. Подготовка пациентки. В идеальных условиях 
кровь следует брать натощак, при минимальной физиче­
ской активности перед взятием (в течение 20-30 минут), в 
положении пациента лёжа или сидя.

2. Выбор анализируемой среды. Венозная кровь 
считается лучшим материалом для клинического ис­
следования. Лучшим местом взятия крови на анализы 
является локтевая вена. При стандартизации процессов 
взятия, хранения, транспортировки венозной крови уда­
ётся добиться минимальной травматизации и избежать 
выраженной активации тромбоцитов.

3. Рука пациентки должна покоиться на твёрдой 
поверхности, быть вытянута и наклонена немного вниз 
так, чтобы плечо и предплечье образовывали прямую 
линию, при этом не должно быть никакого физического 
напряжения при удержании руки в нужном положении. 
Необходимо следить, чтобы в момент взятия крови кулак



был разжат. Лучше использовать пневматическую ман­
жетку, накладывая ее не более чем на 1-2 минуты. Мини­
мальный стаз, при котором клетки крови не повреждают­
ся, обеспечивается созданием давления в манжете менее 
уровня систолического, но более диастолического.

4. Выбор размера иглы для взятия проб крови 
определяется состоянием вен у каждого конкретного па­
циента. Наиболее широко используются иглы 21G. При 
необходимости взять у пациента нескольких проб крови 
для анализа предпочтение следует отдавать иглам с боль­
шим диаметром (20G), а в трудных случаях (склерознро- 
ванные вены, тонкие вены, ожирение), иглам с меньшим 
диаметром (22G).

5. Кровь для гематологических исследований ра­
ционально брать в закрытые вакуумные системы. Пред­
почтительный антикоагулянт при использовании авто­
матического гематологического анализатора -  К-ЭДТА 
(этилендиаминтетрауксусная кислота).

6. Для обеспечения качественного результата ис­
следований нужно чётко контролировать время и условия 
хранения проб до выполнения анализа. Автоматизиро­
ванное исследование необходимо проводить в промежут­
ке 0-5 минут (вариант прикроватного теста) или через 1 
час и позже после взятия крови. В течение первого часа 
происходит временная агрегация тромбоцитов, что мо­
жет привести к ложному снижению их концентрации. 
Но при исследовании, проведённом позже, чем через 6-8 
часов после взятия образца, уменьшается достоверность 
результатов.

Дифференциальный диагноз тромбоцитопении при 
беременности, составление прогноза заболевания и опре­
деление акушерской тактики должно основываться не 
только на данных гематологического анализа и степени 
падения концентрации тромбоцитов. Краеугольным кам­
нем в диагностике причин тромбоцитопении является 
тщательный сбор анамнеза, который порой может быть 
более информативным, чем лабораторные данные. Необ­
ходимо выяснить наличие геморрагического синдрома у 
родственников, особенно у женщин. Прицельно выясня­
ется наличие признаков капиллярного геморрагического 
синдрома у самой пациентки -  эпизоды несвязанных с 
органической патологией маточных, десневых и носо­
вых кровотечений, наличие длительной кровоточивости 
после незначительных нарушений целостности кожи и 
слизистых, легко возникаемых поверхностных синяков. 
Косвенным показателем повышенной менструальной 
кровопотери служит хроническая анемия, развивающа­
яся и усугубляющаяся с момента менархе [40]. Необхо­
димо выяснить особенности диетических пристрастий 
пациентки, наличие факторов риска приобретенной 
(устранимой) тромбоцитопении -  использование нарко­
тических средств, лекарств [41].

Наиболее частым вариантом тромбоцитопении 
является доброкачественная по течению гестационная 
тромбоцитопения. Она выявляется в 75 % всех случаев 
тромбоцитопении в акушерской практике [33]. Причины 
снижения концентрации тромбоцитов при физиологи­
ческой беременности до конца не ясны. Возможно это

проявление физиологической гемодилюции, адаптации 
организма к беременности, вариант компенсации повы­
шенного плазменного коагуляционного потенциала и 
усиленного потребления тромбоцитов в плацентарном 
сосудистом русле. Подобные изменения выявляются у 
5% женщин с физиологической беременностью и под­
тверждаются большим числом исследований. Проведен­
ный анализ 3039 исследований и 46 отчетов, подтвердил 
концепцию доброкачественного снижения количества 
тромбоцитов по мере прогрессирования беременности с 
максимальным падением в третьем триместре, с последу­
ющим постепенным восстановлением в течение 4-8 не­
дель после родов [43].

Дифференциальными признаками ге стадионной 
тромбоцитопении является время ее манифестации -  ко­
нец второго триместра, а чаще третьего триместра. В по­
давляющем случае падение концентрации тромбоцитов 
не ниже 100><109/л, без проявлений геморрагического 
синдрома, сохраненного по лабораторным данным коагу­
ляционного потенциала [34, 35,43,44,45,46].

Гестационная тромбоцитопения, как правило, не 
требует существенного изменения акушерской такти­
ки на антенатальном этапе и в период родоразрешения, 
риск кровотечения в родах -  минимальный. Не отмечено 
корреляции между степенью материнской тромбоцитопе­
нии и числом тромбоцитов у новорожденного. Уровень 
концентрации тромбоцитов восстанавливается после 
родоразрешения в течении нескольких недель. Специфи­
ческого лечения и заместительной терапии гестационная 
тромбоцитопения не требует, но необходим периодиче­
ский контроль концентрации тромбоцитов [47,48,49,50].

Необходимо отметить, что гестационная тромбо­
цитопения является диагнозом исключения, требующе­
го серьезного дифференциального диагноза. В первую 
очередь дифференциация требуется при получении не­
ожиданно низкого уровня тромбоцитов у пациентки без 
признаков соматического заболевания и специфического 
осложнения беременности, например, после неполноцен­
ного компонентного замещения массивной кровопотери.

Относительно доброкачественным вариантом сни­
жения концентрации тромбоцитов является тромбоцито­
пения разведения. Ожидаемое снижение концентрации 
тромбоцитов на 25 % после массивного акушерского кро­
вотечения (более 1000 мл) происходит даже при адекват­
ном возмещении. При отсутствии геморрагического син­
дрома, стабильном состоянии родильницы, адекватном 
возрастании числа тромбоцитов в периферической кро­
ви, полноценном возмещении эритроцитами от специфи­
ческой терапии тромбоцитопении разведения необходи­
мо отказаться. Пациентке обеспечивается лабораторный 
контроль за уровнем тромбоцитов и их функцией [51].

Неожиданно низкий уровень тромбоцитов может 
являться технологической издержкой современных лабо­
раторных методик. При использовании автоматических 
анализаторов на преаналитическом этапе кровь забира­
ют в вакуумные пробирки с антикоагулянтами. Что по­
зволяет затормозить свертывание крови и обеспечивает 
отсутствие существенных изменений исследуемых ком­



понентов перед аналитическим процессом. Свертывание 
крови предотвращается путем связывания ионов кальция 
(калиевая соль ЭДТА, цитрат натрия). Предпочтение от­
дается К2-ЭДТА, так как он обеспечивает большую ста­
бильность размера клеток крови и не разбавляет образец. 
У небольшого числа пациентов (менее 1 %) может наблю­
даться спонтанная агрегация тромбоцитов или» реже, так 
называемая ЭДТА-зависимая псевдотромбоцитопения 
(иммунного характера), причем эти явления прогресси­
руют по мере увеличения времени, прошедшего после 
взятия крови.

По этой причине получение неожиданно низкой 
концентрации тромбоцитов в результате исследования, 
выполненного на автоматическом анализаторе с исполь­
зованием ЭДТА должно настроить врача на быстрейшее 
повторение анализа с другим антикоагулянтом (цитрат) с 
подсчетом клеток методом световой микроскопии. Взаи­
модействие между лабораторной и клиническими служ­
бами должно быть направлено на скорейше исключение 
или подтверждение тромбоцитопении у беременной [52, 
53].

Иммунная тромбоцитопеническая пурпура (ИТП) 
является серьезной соматической патологией, которую 
необходимо исключать при установлении диагноза до­
брокачественной гестационной тромбоцитопении. ИТП
-  вторая по значимости причина низкого уровня тромбо­
цитов при беременности и основная причина глубокой 
тромбоцитопении в первом триместре. На ее долю при­
ходится до 1-4% всех тромбоцитопений у беременных. 
Гестадионный срок манифестации или выявления низкой 
концентрации тромбоцитов является одним из основных 
дифференциальных признаков. К тому же пациентка мо­
жет знать о наличии этого заболевания, проявляющегося 
петехиальной кровоточивостью, повышенным объемом 
менструальной кровопотери другими геморрагическими 
симптомами [5,46].

Идиопаггическая тромбоцитопеническая пурпура
-  это заболевание с изолированной иммунной тромбо- 
цитопенией ниже 100* 109/л, с наличием или без гемор­
рагического синдрома. Эту патологию связывают с об­
разованием специфических аутоантител, направленных 
против гликопротеиновых комплексов стенки тромбо­
цитов, с последующей секвестрацией циркулирующих 
тромбоцитов в селезенке. ИТП является заболеванием 
исключения, требующее разделения со вторичными 
тромбо цитопениями при аутоиммунных состояниях 
(СКВ, АФС), с лимфопролиферативными заболевани­
ями, с патологией костного мозга. Женщины страдают 
ИТП в 6 раз чаще мужчин. Пусковыми факторами могут 
служить инфекции (вирусные) -  у 59%, беременность -  у 
19%, стресс -  у 15% [54]. Дебют идиопатической тромбо- 
цитопенической пурпуры происходит у 1 из 1000-10000 
беременных. Поэтому при выявлении акушером-гинеко- 
логом пациентки с низкой концентрацией тромбоцитов 
(менее 100x109/л) на антенатальном этапе, особенно в 
первом триместре, необходимо обеспечить ей проведе­
ние обследования у врача гематолога и совместное веде­
ние со специалистом по профилю патологии.

ИТП сама по себе не является показанием для пре­
рывания беременности. Безусловно, предконцепцнонная 
подготовка, цель которой -  клинико-лабораторная ком­
пенсация, является лучшим способом избежать неблаго­
приятного течения заболевания и ге стадионных ослож­
нений.

Специфическая терапия ИТП во время беремен­
ности направлена на повышение количества тромбо­
цитов до минимально эффективного уровня (но выше 
20-30* 109/л), обеспечивающего безопасность вынаши­
вания и купирования геморрагического синдрома. Задача 
гематолога в третьем триместре состоит в обеспечении 
максимально безопасного уровня тромбоцитов, позволя­
ющего провести основные акушерские и анестезиологи­
ческие пособия.

Препаратами выбора являются глюкокоргикосте- 
роиды, внутривенный иммуноглобулин и их сочетания. 
Режим дозирования препаратов определяется врачом ге­
матологом и зависит от гестационного срока. В редких 
случаях проводится спленэктомия.

При прогрессировании заболевания и возрастании 
объемов терапии в третьем триместре беременности це­
лесообразно рассмотреть вопрос о досрочном родораз- 
решенни, учитывая возрастающие акушерские риски. 
Тактика подбирается исключительно индивидуально, 
исходя из клинических проявлений, наличия акушерских 
осложнений беременности и всегда коллегиально с при­
влечением гематолога, анестезиолога и трансфузиолога. 
Целевой уровень концентрации тромбоцитов для опера­
тивных родов -  выше 50* 109/л, для региональных ме­
тодов анестезии -  70-100* 109/л. Решение о применении 
нейроаксиальных методов анальгезии принимает анесте­
зиолог с учетом результатов исследования функции тром­
боцитов. Учитывая необходимый ресурсный потенциал 
при оказании помощи, для родоразрешения пациентки 
должны быть направлены в учреждение третьего уровня 
[54,55].

Имеются данные о возможности трансплацентар­
ного переноса антитромбоцитарных антител, поэтому 
неонатолог, оказывающий помощь новорожденному 
должен быть готов к проведению дифференциальной 
диагностики неонатальной тромбоцитопении, коррек­
ции геморрагического синдрома иммунного генеза. Так, 
тромбоцитопения у новорожденного менее 100* 109/л 
может определяться в 15-50% случаев материнской ИТП, 
что является еще одним дифференцирующим отличием 
ее от доброкачественной гестационной тромбоцитопе­
нии. [56, 57, 58].

Тромбоцитопенический синдром и его усугубле­
ние рассматривается в качестве критерия тяжелой пре- 
эклампсии [55, 61]. Патогенетический механизм тромбо­
цитопении при преэклампсии заключается в дисфункции 
эндотелиальных клеток и усиленной активации тромбо­
цитов, наступающих в результате неадекватной инвазии 
цитотрофобласта. Контакт тромбоцитов с поврежденным 
эндотелием представляет собой начальную стадию коа­
гуляционного каскада, приводящего к увеличению по­
требления тромбоцитов в сосудах маточно-плацентарной



циркуляции. Усиленное потребление тромбоцитов, свя­
зывание в агрегаты, и снижение их концентрации в крови 
за частую проявляется на начальных этапах клинической 
манифестации преэклампсни. В связи с сохраненными 
регулирующими связями, обеспечивающих тромбоцито- 
поэз, в костном мозге интенсифицируется процесс транс­
формации цитоплазмы и клеточной стенки мегакарио- 
цита, что при водит к значительному возрастанию пула 
незрелых тромбоцитов [62, 63, 64]. Незрелые тромбо­
циты обладают большим объемом, что фиксируется при 
проведении гематологического анализа крови, а именно 
повышением показателя среднего объема тромбоцитов 
(MPV). Прослеживается корреляция скорости потребле­
ния тромбоцитов и увеличения значения MPV. Крупные, 
большого объема тромбоциты имеют более выраженные 
агрегационные свойства, в связи с чем процесс потре­
бления их только возрастает и глубина тромбоцитопении 
усугубляется.

HELLP-синдром в настоящее время рассматри­
вается как вариант тяжелого течения преэклампсни и 
характеризуется наличием гемолитической анемии, ци- 
толитическим синдромом (повышение активности пе­
ченочных трансамин аз). Обязательным компонентом 
является тромбоцитопения. HELLP-синдром регистри­
руется у 4-12% женщин с тяжелой преэклампсией и рас­
сматривается в качестве потенциально смертельного ее 
осложнения в результате развития коагулопатии, некроза 
печеночной ткани, разрыва печени [59]. В качестве само­
стоятельной нозологической единицы это осложнение не 
выделяется в МКБ-10. Симптомокомплекс по клиниче­
ским и лабораторным проявлениям соответствует тром­
ботической микроангиопатии (ТМА) -  М31.1 (МКБ-10), 
что позволяет рассматривать HELLP-синдром в качестве 
одного из частных случаев ТМА.

При выявлении тромбоцитопении у беременной во 
II и Ш триместре требуется в первую очередь исключить 
внутрисосудистый гемолиз. Массивный внутрисосуди- 
стый гемолиз, определяемый визуально в сыворотке кро­
ви и по характерному бурому цвету мочи, встречается 
только у 10% пациенток. Поэтому лабораторное обследо­
вание необходимо расширить в каждом случае для пол­
ного исключения или подтверждения гемолитического 
синдрома. Повышение активности лактатдегидрогеназы
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(ЛДГ) сыворотки, увеличение концентрации непрямой 
фракции билирубина, выявление при световой микроско­
пии мазка крови фрагментированных эритроцитов (ши- 
зоцитов) являются надежными критериями внутрисосу- 
дистого гемолиза.

Врача должны настораживать появившиеся клини­
ческие симптомы диспепсии -  тошнота или рвота (в 45- 
84% случаев), боли в эпигастрии или в правом верхнем 
квадранте живота (в 86-90% случаев). Неблагоприятным 
фактом является проявления энцефалопатии -  цефалгия, 
нарушения зрения.

В связи с многообразием патоморфологических и 
клинических проявлений HELLP-синдрома необходимо 
при появлении малейших подозрений предпринять ак­
тивную тактику с решением вопроса о возможном до­
срочном родоразрешении. Беременная подлежит эвакуа­
ции в учреждение III уровня [60].

Заключение
Несмотря на то, что тромбоцитопения при бере­

менности в большинстве случаев не имеет клинических 
проявлений и безопасна для новорожденного, необходи­
мо в каждом случае исключать тяжелые ге стадионные 
осложнения и соматические заболевания, характеризую­
щиеся низкой концентрацией тромбоцитов. Своевремен­
ный дифференциальный диагноз и надлежащая оценка 
клинических рисков является трудной задачей, которая 
требует сотрудничества между врачами различных спе­
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