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Аннотация
Преэклампсия и гестационная гипертензия занимают ведущие позиции в структуре патологии беремен-

ности, в связи с этим актуальность проблемы ранней диагностики гипертензивных расстройств в современ-
ном акушерстве очевидна.

Цель исследования — оценка особенностей микроциркуляции периферических тканей и состояния си-
стемы гемостаза в сопряженности с характеристиками маточно-плацентарного кровотока у беременных с ги-
пертензивными нарушениями; определение паттернов изменений регионарной гемодинамики, значимых как 
предикторы возникновения и прогрессирования гипертензивных нарушений.

Материалы и методы. Проведено клиническое исследование беременных с гестационной артериальной 
гипертензией (ГАГ) (n = 36) и пациенток с умеренной преэклампсией (ПЭ) (n = 12); контроль — женщины с фи-
зиологическим течением беременности. Выполнены клиническая оценка состояния женщины и новорожден-
ного, оценка периферической микроциркуляции методом лазерной допплеровской флоуметрии, определение 
коагуляционного профиля по данным тромбоэластографии, статистический анализ данных (Statistica 13.0).

Результаты. При развитии ГАГ отмечаются увеличение скорости образования и  повышение плот-
ности кровяного сгустка при снижении фибринолитических процессов (относительно контроля на 19,33 % 
(р < 0,050) при ГАГ, 38,24 % (р < 0,050) при умеренной ПЭ). Отмечены изменения средних лабораторных зна-
чений, отражающих основные объемные характеристики тромбоцитов, а также увеличение их числа при ГАГ 
и снижение при умеренной ПЭ. При оценке микроциркуляции периферических тканей беременных обнару-
жено статистически значимое снижение показателя тканевой перфузии у пациенток с ГАГ и умеренной ПЭ 
относительно контроля на 23,10 % (p < 0,050) и 33,2 % (p < 0,050) соответственно, что сопровождалось измене-
нием регуляции периферической микрогемодинамики.

Заключение. ГАГ и развитие умеренной ПЭ сопровождается негативной динамикой показателя микро-
циркуляции с напряжением механизмов ее регуляции и увеличением вклада системных регуляторных меха-
низмов тканевой перфузии, гиперекоагуляцией. Нарушение микроциркуляции у  беременных с ГАГ сопря-
жено с высокой частотой оперативного родоразрешения и жизнеугрожающим состоянием новорожденного.

Ключевые слова: беременность, преэклампсия, нарушения микроциркуляции, гестационная гипертен-
зия, система гемостаза
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Abstract
Preeclampsia (PE) and gestational hypertension (GH) occupy leading positions in the structure of pregnancy 

pathology and adverse perinatal outcomes. The purpose of this study was to evaluate the state of microcirculation of 
peripheral tissues and the hemostasis system in conjunction with proper uteroplacental circulation in pregnant women 
with hypertensive disorders; to determinate the patterns of changes in regional hemodynamics, significant as predic-
tors of the occurrence and progression of hypertensive conditions.

Materials and methods. A clinical study of pregnant women with gestational hypertension (GH) (n = 36) and 
patients with preeclampsia (PE) (n = 12); control — women with physiologic pregnancy was performed. Clinical evalu-
ation of the woman and newborn, assessment of peripheral microcirculation (laser Doppler flowmetry), determination 
of coagulation profile (thromboelastography), statistical analysis of data (Statistica 13.0) were performed.

Results. There is an increase in formation and density of blood clot with a decrease in fibrinolytic processes (rela-
tive to control by 19.33 % (p < 0.050) in GH, by 38.24 % (p < 0.050) in PE). Changes in average laboratory values includ-
ed an increase in number of platelets in GH and a decrease in PE. Assessment of peripheral tissues microcirculation 
demonstrated a statistically significant decrease in tissue perfusion in patients with GH and PE relative to the control 
by 23.1 % (p < 0.050) and 33.2 % (p < 0.050) respectively, which was accompanied by changes in the regulation of mi-
crohemodynamics.

Conclusion. Development of GH and PE is accompanied by negative dynamics of microcirculation with regula-
tion tension and an increase of contribution of systemic regulatory mechanisms of tissue perfusion, significant hyper-
coagulemic changes in the hemostasis system. Impaired microcirculation in pregnant women with GH is associated 
with a high frequency of surgical delivery and a life-threatening condition of the newborn.
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Список сокращений
Ад — амплитуда дыхательных колебаний
Ам — амплитуда миогенного компонента
Ан — амплитуда нейрогенного компонента
Ас — амплитуда сердечных колебаний
Аэ — амплитуда эндотелиального компонента
ГАГ — гестационная артериальная гипертензия
КВ — коэффициент вариации
ЛДФ — лазерная допплеровская флоуметрия
МА — максимальная амплитуда колебаний
ПЭ — преэклампсия
K — время образования сгустка
M — среднее значение (англ. Mean)
Me — медиана (англ. Median)
Q1 & Q3 — первый и третий квартили (англ. First and Third Quartiles)
R — время реакции
SD — стандартное отклонение (англ. Standard Deviation)
α — угол, отражающий уровень фибриногена
σ — среднее квадратичное отклонение показателя микроциркуляции

Введение
Гипертензивные расстройства являются частыми осложнениями беременности (5–10 % 

наблюдений) 1. Являясь одной из основных причин преждевременных родов, гестационные 
гипертензивные расстройства влекут за собой не только перинатальные потери, но и мате-
ринскую смерть [1, 2]. Согласно современной классификации гипертензивных расстройств 
беременности Международного общества по изучению артериальной гипертензии во вре-
мя беременности (англ. International Society for the Study of Hypertension in Pregnancy), на-
чальной ступенью таких глобальных осложнений, как преэклампсия (ПЭ) и эклампсия, яв-
ляется гестационная артериальная гипертензия (ГАГ) [3, 4]. Порядка 10–15 % всех случаев 
материнской смертности связаны с ПЭ или эклампсией, что составляет в мире по меньшей 
мере 70 тыс. смертей в год [5].

В зависимости от тяжести гипертензии и степени протеинурии ПЭ принято подраз-
делять на  умеренную и  тяжелую, частота встречаемости которых в  России составляет 
27,4 и 8,4 на 1 000 родов соответственно (по данным на 2018 г.) 2.

Согласно клиническим рекомендациям Минздрава России «Преэклампсия. Эклампсия. 
Отеки, протеинурия и гипертензивные расстройства во время беременности, в родах и по-
слеродовом периоде» 3 от  2024  г. критерий умеренной ПЭ  — артериальная гипертензия 
(≥140/90 мм рт. ст.) в  сочетании с протеинурией выше 0,3  г в  сутки или в двух порциях 
мочи, взятых с интервалом в 6 ч. Критерии тяжелой ПЭ включают в себя повышение систо-

1  Рекомендации ВОЗ по профилактике и лечению преэклампсии и эклампсии / Всемирная организация 
здравоохранения. 2014. URL: https://clck.ru/3LZLdX (дата обращения: 30.01.2025).

2  Основные показатели здоровья матери и ребенка, деятельность службы охраны детства и родовспоможения 
в  Российской Федерации / М‑во здравоохранения РФ. М., 2019. URL: https://clck.ru/3LZLyx (дата обращения: 
30.01.2025).

3  Преэклампсия. Эклампсия. Отеки, протеинурия и  гипертензивные расстройства во  время 
беременности, в родах и послеродовом периоде: клинические рекомендации М‑ва здравоохранения РФ. URL: 
https://clck.ru/3LZMEM (дата обращения: 30.01.2025).
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лического и диастолического артериального давления выше 160 и 100 мм рт. ст. соответ-
ственно и протеинурию ≥5 г в сутки или ≥3 г/л в двух порциях мочи, взятых с интервалом 
в 6 ч., или хотя бы один другой параметр, свидетельствующий о присоединении полиорган-
ной недостаточности. ГАГ также относится к группе гипертензивных расстройств, возни-
кающих после 20 недели беременности, однако в отличие от ПЭ повышение артериального 
давления не сопровождается протеинурией.

Полного представления об истинных патогенетических процессах, влияющих на раз-
витие ПЭ нет, однако традиционно механизм складывается следующим образом: развитие 
провоспалительной реакции и  эндотелиальной дисфункции влечет за  собой дефектную 
инвазию трофобласта, приводя к  нарушению нормальной имплантации и  плацентации. 
Повышение чувствительности спиральных артерий к вазопрессорным влияниям способ-
ствует развитию гипоксии и ишемии плаценты, запускается каскад гиперкоагуляционных 
нарушений, включая локальный микротромбоз, что еще в большей степени ухудшает ми-
кроциркуляцию тканей. Гипоксическая среда приводит к оксидативному стрессу и систем-
ной эндотелиальной дисфункции, проявляющейся в дальнейшем полиорганным пораже-
нием [6–10].

В последнее время фокус взглядов на  этиопатогенез гипертензивных нарушений бе-
ременности направлен на выявление фенотипических особенностей сердечно-сосудистой 
системы женщины как факторов риска ПЭ. По современным представлениям выделяют две 
разновидности ПЭ (плацентарную (раннюю) и материнскую (позднюю)), различия между 
которыми состоят в  гемодинамическом профиле матери и  сроках клинических проявле-
ний гипертензивного расстройства [11, 12]. Материнская ПЭ встречается у женщин с уже 
имеющейся эндотелиальной дисфункцией, а беременность служит лишь индуктором сосу-
дистых осложнений. Плацентарная ПЭ развивается как итог периодических спазмов деза-
даптированных к условию беременности спиральных маточных артерий. Для ранней ПЭ 
характерны низкий сердечный выброс и высокое сопротивление сосудистой стенки, тогда 
как позднее развитие ПЭ связывают с высоким ударным объемом сердца, обусловленным 
повышенным объемом циркулирующей крови и низким периферическим сопротивлением 
сосудов [12].

Несмотря на хорошо изученные механизмы возникновения гиперкоагуляции и арте-
риальной гипертензии во время беременности, в настоящее время отсутствуют достовер-
ные способы прогнозирования гестационных гипертензивных расстройств до момента их 
клинической манифестации, что ведет к повышению рисков развития тяжелых материн-
ских и перинатальных осложнений, а также финансово‑экономическим затратам здраво-
охранения на их коррекцию.

Одним из перспективных направлений поиска диагностических предикторов ПЭ яв-
ляются способы, основанные на  оценке плодово‑плацентарного кровотока методом доп-
плерометрии. В  современных исследованиях показывается, что утяжеление течения ПЭ 
ведет к прогрессивному уменьшению маточно-плацентарного кровотока, что выражается 
в  виде снижения пульсационного индекса и  индекса резистентности маточных артерий 
(МА) к III триместру прямо пропорционально гестационному сроку [13]. Л. Гедес-Мартинс 
и др. (англ. L. Guedes-Martins et al.) доказали значение показателя кровотока в маточных ар-
териях при прогнозировании ПЭ [14]. Показано, что нарастание индекса резистентности 
в исследуемых сосудах является наиболее чувствительным при оценке эффективности ма-
точно-плацентарно-плодового кровообращения [15].
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При этом, согласно действующим рекомендациям 1, использование ультразвуковой 
допплерометрии за весь период беременности ограничено и делает невозможным примене-
ние этого метода как рутинного для оценки прогноза на приеме гинеколога при очередной 
явке без наличия прямых показаний или в установленные критические сроки.

Таким образом, изучение особенностей микроциркуляции периферических тканей 
и состояния системы гемостаза у беременных с гипертензивными расстройствами в ассо-
циации с изменениями кровотока в фетоплацентарном комплексе представляется важным 
инструментом поиска значимых скрининговых маркеров для контроля состояния эффек-
тивности регионарного кровообращения, а  также вероятным предиктивным подходом 
в прогнозировании гипертензивных расстройств.

Цель исследования — оценить особенности микроциркуляции периферических тка-
ней и состояние системы гемостаза в сопряженности с характеристиками маточно-плацен-
тарного кровотока у беременных с гипертензивными нарушениями; определить паттерны 
изменений регионарной гемодинамики, значимые как предикторы возникновения и про-
грессирования гипертензивных нарушений.

Материалы и методы
В проспективное клиническое обсервационное исследование включено 90 беременных 

женщин сроком гестации 22–41 неделя (средний возраст — (28,11±6,64) лет). Пациентки 
проходили комплексное обследование при поступлении согласно клиническим рекомен-
дациям «Преэклампсия. Эклампсия. Отеки, протеинурия и гипертензивные расстройства 
во время беременности, в родах и послеродовом периоде» (2021). В контрольную группу 
(группа 1) вошли 42  беременные с  физиологическим течением периода гестации. Груп-
пу 2 составили 36 пациенток с ГАГ. Группа 3 сформирована из 12 беременных с умерен- 
ной ПЭ.

Определены следующие критерии включения:
1)	 для всех групп: информированное согласие на  участие в  исследовании, возраст 

пациенток от 18 до 45 лет, одноплодная беременность (с 22 по 41 неделю включи- 
тельно);

2)	 для групп 2 и 3 дополнительно: наличие установленных ГАГ или умеренной ПЭ со-
гласно действующим клиническим рекомендациям.

Критерии невключения для всех групп: многоплодная беременность, врожденные по-
роки развития плода, тяжелая соматическая патология, инфекционные и психические за-
болевания.

Включение пациенток в исследование происходило по мере обращаемости. Разделение 
пациенток на три группы проведено в соответствии с целями исследования и разработан-
ными критериями включения и невключения. Все беременные, включенные в исследова-
ние, не имели статистически значимых различий по соматическому статусу и были сопо-
ставимы по  возрасту  — средний возраст исследуемых составлял в  среднем (27,71±0,62), 
(28,15±0,73), (29,14±0,46) лет для групп 1, 2  и  3  соответственно (χ 2 = 0,834–1,178; р =  
= 0,657–0,839).

Характеристика некоторых параметров беременных представлена в табл. 1.

1  Преэклампсия. Эклампсия. Отеки … URL: https://clck.ru/3LZMEM (дата обращения: 30.01.2025)
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Таблица 1
Некоторые характеристики групп беременных

Показатель Группа 1 (кон-
троль) (n = 42)

Группа 2 (ГАГ) 
(n = 36)

Группа 3 (ПЭ)  
(n = 12) р

Сопутствующие заболевания, абс. (отн.)
Миопия 10 (11,1) 8 (8,9) 4 (4,4) 0,431
Ожирение 1 степени 2 (2,2) 3 (3,3) 5 (5,6) 0,861
Синдром вегетативной дистония 5 (5,6) 6 (6,7) 4 (4,4) 0,946
Хронический холецистит 1 (1,1) 2 (2,2) 1 (1,1) 0,675
Диффузный зоб. Эутиреоз 0 (0) 2 (2,2) 1 (1,1) 0,056
Аллергический ринит 0 (0) 1 (1,1) 0 (0) 0,031*
Хронический пиелонефрит 1 (1,1) 4 (4,4) 5 (5,6) 0,064

Некоторые антропометрические данные, М±SD
Индекс массы тела, кг/м 2 27,2±3,4 30,1±2,1 31,4±1,2 0,042
Общая прибавка в весе, кг 11,1±2,1 9,3±1,8 15,1±0,7 0,031

Показатели гемодинамики и тромбоэмболического риска, Me [Q1; Q3]
ЧСС, уд./мин. 76,00  

[74,00; 76,00]
74,00  

[72,00; 76,00]
76,00  

[74,00; 76,00] 0,491
САД, мм рт. ст. 120,00  

[110,00; 120,00]
130,00  

[120,00; 130,00]
140,00  

[130,00; 150,00] <0,001*
ДАД, мм рт. ст. 70,00  

[70,00; 80,00]
80,00  

[80,00; 90,00]
100,00  

[80,00; 100,00] <0,001*
Риск тромботических осложнений 
(0–1 — низкий риск; 2 — средний риск; 
≥3 — высокий) 0,0 [0,0; 1,0] 2,0 [1,0; 3,0] 3,0 [3,0; 4,0] <0,001*

Способ родоразрешения, кол-во человек
Естественные роды 28 7 0

<0,001*†Кесарево сечение 14 29 12
Состояния новорожденных, М±SD

Оценка по шкале Апгар на 1 мин. 7,92 (0,03) 7,69 (0,04)* 6,3 (0,03)*† <0,001
Оценка по шкале Апгар на 5 мин. 8,26 (0,06) 8,08 (0,09) 7,1 (0,05)*† <0,001

Примечания: М — среднее значение (англ. Mean); SD — стандартное отклонение (англ. Standard Deviation); Me — 
медиана (англ. Median); Q1 & Q3 — первый и третий квартили (англ. First and Third Quartiles); * — достоверность отличий 
от группы 1 при р < 0,050; † — достоверность отличий от группы 2 при р < 0,050.

Клиническая оценка состояния беременных проведена стандартными общеклиниче-
скими методами с выявлением жалоб и данных анамнеза в ходе расспроса, проведением 
объективного обследования. Лабораторная диагностика включала в  себя общий анализ 
крови, биохимический анализ крови, общий анализ мочи и коагулограмму. Также прово-
дились такие инструментальные методы диагностики, как ультразвуковое исследование, 
допплерометрия и  кардиотокография. Оценка перинатальных исходов осуществлялась 
по шкале Апгар на 1 и 5 мин. Тромбоэластографическое исследование плазмы крови при-
менялось для динамической оценки ее вязкоэластических свойств, позволяющих иденти-
фицировать нарушения системы свертывания крови. Определялись четыре основных па-
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раметра сгустка и его лизиса: R — время реакции; К — время образования сгустка; угол 
α, отражающий уровень фибриногена; МА  — максимальная амплитуда колебаний [16]. 
Лазерная допплеровская флоуметрия (ЛДФ) использовалась в качестве метода, отражаю-
щего микроциркуляторные изменения в периферических тканях (ладонная поверхность III 
пальца руки). Исследование осуществлялось с помощью портативного аппарата «ЛАЗМА 
ПФ», программное обеспечение «ЛАЗМА ПФ 2.0» (Научно-производственное предприятие 
«Лазма», Россия). Оценивались показатель микроциркуляции, его среднее квадратическое 
отклонение (σ (флакс)), коэффициент вариации (КВ). Для оценки компонентов регуляции 
микроциркуляции использован вейвлет-анализ с  регистрацией максимальных амплитуд 
различных частотных компонентов 1.

Статистический анализ полученных данных произведен с использованием программы 
Statistica 13.0 (описательная статистика, оценка нормальности распределения показателя 
в выборке проведена с использованием Z‑критерия Колмогорова — Смирнова, для опре-
деления достоверности отличий в  несвязанных выборках использован параметрический 
t‑критерий Стьюдента, непараметрический U‑критерий Манна  — Уитни, корреляцион-
ный анализ проведен с расчетом r‑коэффициента Пирсона). Данные представлены в виде  
Ме [Q1; Q3] при несоответствии выборки закону нормального распределения, М±SD — при 
соответствии.

Результаты и обсуждение
Показатели системы гемостаза при развитии гипертензивных осложнений беременно-

сти представлены в табл. 2. Современная клеточная концепция гемостаза, предложенная 
в  2001  г. М. Хоффманом и  Д. Монро (англ. M. Hoffman and D. M. Monroe), рассматривает 
внешний и  внутренний пути активации тромбина в  виде параллельного 4‑ступенчато-
го каскада реакций: инициации, амплификации, пропагации и  терминации [17–19]. При 
неосложненном течении беременности в плазме крови повышается содержание практиче-
ски всех основных факторов свертывания: фибриногена (I), протромбина (II), тромбина 
(IIа), проакцелерина (V), проконвертина (VII), антигемофильного глобулина (VIII), фак-
тора фон Виллебранда, Кристмас-фактора (IX), фактора Стюарта — Прауэр (X) и фактора 
Хагемана (XII). Отмечается снижение так называемого фибринстабилизирующего фактора 
(XIII) [19–23]. Гормональная перестройка в организме женщины, возникающая сразу по-
сле оплодотворения яйцеклетки, приводит к качественным гемостазиологическим сдвигам 
в виде повышения прокоагулянтного потенциала крови на фоне снижения фибринолити-
ческой активности и антикоагулянтной защиты [19, 22, 24–26]. Механизм указанных фи-
зиологических изменений носит компенсаторно-приспособительный характер и направлен 
на снижение кровопотери и обеспечение адекватного маточно-плацентарного кровообра-
щения начиная с момента имплантации [19, 20, 26, 27]. Состояние тромботической готов-
ности поддерживается в течение всего антенатального периода, прогрессивно увеличива-
ясь прямо пропорционально сроку гестации и  увеличению концентраций прогестерона 
и эстриола и достигая максимума к концу III триместра [19, 26–28].

В проведенном исследовании наблюдается тенденция к снижению тромбинового вре-
мени у пациенток с развитием ГАГ ((12,65±0,26) (р < 0,050)), в то время как средние зна-
чения аналогичного показателя в  группе здоровых беременных составили (13,13±0,14)  

1  Лазерная допплеровская флоуметрия микроциркуляции крови : руководство для врачей / под ред. 
А. И. Крупаткина, В. В. Сидорова. М.: Медицина, 2005. 256 с. EDN: https://www.elibrary.ru/QLLIIZ.



Original article
Ural Medical Journal

umjusmu.ru

372025  |  Vol. 24  |  No. 2

(р < 0,050). При ГАГ зафиксированы статистически значимое снижение показателя протром-
бинового отношения на 14,3 % (p < 0,050) относительно контроля. Одним из ключевых игро-
ков в процессе свертывания крови являются тромбоциты. Отмечены изменения средних 
лабораторных значений, отражающих основные объемные характеристики тромбоцитов. 
Среднее значение тромбоцитов в группе с ГАГ несколько увеличивалось относительно кон-
троля и составило (236,20±21,29) (p < 0,050), аналогичный показатель в группе контроля со-
ставил (225,70±9,33) (p < 0,050), в то время как в группе с умеренной ПЭ зарегистрировано 
его снижение, что имеет место на фоне увеличения их потребления при прогрессирующем 
повреждении эндотелия при умеренной ПЭ. Изменение характеристик тромбоцитов свиде-
тельствовало о напряжении механизмов тромбоцитопоэза при гипертензивных расстрой-
ствах, особенно при умеренной ПЭ.

Таблица 2
Показатели коагулограммы и тромбоцитов беременных с ГАГ и ПЭ, Me [Q1; Q3]

Показатель Группа 1 (контроль)  
(n = 42) Группа 2 (ГАГ) (n = 36) Группа 3 (ПЭ) (n = 12) р

Фибриноген, г/л 7,14 [4,50; 8,62] 7,56 [3,73; 8,59] 3,87 [2,86; 7,22] 0,090
Тромбиновое время, 
с. 13,00 [12,50; 13,70] 12,65 [12,10; 13,09] 12,25 [12,12; 12,38] 0,045*
Протромбиновый 
индекс, % 107,00 [102,00; 113,00] 110,00 [102,35; 113,00] 115,00 [110,00; 123,00] 0,036*
Международное 
нормализованное 
отношение 0,98 [0,95; 1,01] 0,97 [0,90; 1,02] 0,93 [0,88; 0,95] 0,063
Активированное ча-
стичное тромбопла-
стиновое время, с. 29,60 [27,40; 31,95] 31,00 [28,30; 32,50] 28,80 [28,30; 30,90] 0,418
Свертываемость 
крови, мин. 7,30 [7,00; 8,00] 7,30 [6,30; 8,00] 8,50 [7,25; 9,00] 0,307
Кровоточивость, 
мин. 0,50 [0,30; 1,00] 1,00 [0,75; 1,00] 1,00 [1,00; 1,00] 0,410
Тромбокрит 0,13 [0,00; 0,24] 0,29 [0,24; 0,33] 0,22 [0,21; 0,23] <0,001*
Средний объем 
тромбоцитов 10,50 [9,40; 11,32] 10,94 [10,67; 11,21] 11,70 [11,00; 11,90] 0,018*
Индекс распределе-
ния тромбоцитов 9,80 [8,00; 14,30] 11,45 [10,35; 15,15] 11,93 [8,73; 18,13] <0,001*

Примечание: * — достоверность отличий от группы 1 при р < 0,050.

При изучении параметров гемокоагуляционного состояния крови у беременных с ги-
пертензивными расстройствами методом тромбоэластографии отмечается существенный 
сдвиг в сторону повышения активности свертывающей системы на фоне снижения фибри-
нолиза (рис. 1).

Существенный сдвиг гемокоагуляционных показателей крови выражается в виде по-
вышения протромбогенного потенциала, что повышает риски тромбоза микроциркулятор-
ного русла. Анализ полученных результатов показывает повышение прочности кровяного 
сгустка и увеличение скорости его образования при утяжелении течения гипертензивных 
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расстройств. Полученные нами данные согласуются с результатами других исследований 
и позволяет предположить о формировании гиперкоагулемии при ГАГ с прогрессировани-
ем в коагулопатию потребления при умеренной ПЭ и дальнейшем развитии гипокоагуля-
ционного состояния крови аналогично патофизиологическому механизму развития диссе-
минированного внутрисосудистого свертывания [16, 29–31].
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Рис. 1. Показатели системы гемостаза у беременных при ГАГ и умеренной ПЭ  
(по данным тромбоэластографии). В группе 2 и 3 по каждому показателю  

отличия от группы 1 и 2 соответственно достоверны (p < 0,050)

Изменение коагуляционных параметров крови оказывает влияние на эффективность 
процессов микроциркуляции (r = 0,53–0,67). Изучение особенностей микроциркуляции пе-
риферических тканей при развитии гипертензивных расстройств беременности является 
одной из актуальных задач современного медицинского сообщества. Однако в настоящее 
время, несмотря на  неуклонный рост исследований в  области гестационных гипертен-
зивных расстройств, представленные данные нельзя назвать исчерпывающими с позиций 
понимания нарушений микрогемодинамики как ключевого звена патофизиологических 
изменений при ПЭ и ГАГ. В рамках проведенного исследования нами оценены ключевые 
параметры периферической микрогемодинамики. Результаты ЛДФ в области ладонной по-
верхности III пальца кистей обследуемых беременных приведены в табл. 3.

Таблица 3
Показатели микроциркуляции у беременных с ГАГ и умеренной ПЭ

Показатель Группа 1 (контроль) 
(n = 42)

Группа 2 (ГАГ)  
(n = 36) Группа 3 (ПЭ) (n = 12) р

Показатель тканевой пер-
фузии, Me [Q1; Q3] 34,55 [24,49; 30,42] 26,60 [23,76; 30,77] 23,08 [22,72; 25,44] <0,001*
σ, М±SD 12,57±3,04 8,24±5,84 16,65±12,46 0,008*†
КВ, М±SD 42,39±12,17 30,56±15,82 41,76±19,43 0,013*†
Показатель окислительно-
го метаболизма, Me [Q1; Q3] 10,11 [8,02; 12,37] 23,56 [20,41; 24,48] 18,19 [13,45; 22,93] <0,001†

Примечание: *  — достоверность отличий от  группы 1  при р < 0,050; †  — достоверность отличий от  группы 2   
при р < 0,050.
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При оценке микроциркуляции периферических тканей беременных обнаружено ста-
тистически значимое снижение показателя тканевой перфузии у пациенток с ГАГ и умерен-
ной ПЭ относительно контрольной группы на 23,1 % (p < 0,050) и 33,2 % (p < 0,050) соответ-
ственно. В группе пациенток с развитием ГАГ выявлено достоверное снижение σ (флакса) 
на 34,4 % (p < 0,050), что отражает угнетающие влияния активных вазомоторных механиз-
мов модуляции тканевого кровотока. Отмечено статистически значимое снижение показа-
теля КВ у пациенток с ГАГ на 27,9 % (p < 0,050) относительно здоровых беременных.

Регуляция сосудистого тонуса осуществлялась у  пациенток с  ГАГ преимущественно 
за счет эндотелиального (Аэ) (2,61±0,33) и нейрогенного (Ан) (1,95±0,20) компонентов, ми-
огенная регуляция (Ам) (1,51±0,16) была менее значимой (рис. 2).

Регионарные механизмы регуляции превалировали над системными, что подтвержда-
ется показателями амплитуды дыхательных (Ад) и сердечных (Ас) колебаний, составивших 
(0,86±0,10) и (0,80±0,17) соответственно. При развитии умеренной ПЭ вклад системных ме-
ханизмов регуляции перфузии периферических тканей возрастал.
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Рис. 2. Регистрация ЛДФ-грамм и амплитуды колебаний различных  
регуляторных компонентов периферического кровотока беременных, Me

ГАГ сопровождается повышением частоты кесарева сечения как вида родоразрешения 
и достоверно более низкими показателями новорожденного по шкале Апгар в 1 мин. жизни 
(рис. 3). Оценка новорожденных по шкале Апгар приведена в табл. 4.
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расстройств. В группах 2 и 3 отличия от группы 1 достоверны (р < 0,050)
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Таблица 4
Распределение показателей по шкале Апгар у новорожденных  

от матерей с гипертензивными расстройствами, М±SD

Время Группа 1 (контроль) 
(n = 42)

Группа 2 (ГАГ)  
(n = 36)

Группа 3 (ПЭ)  
(n = 12) р

1 мин. 7,92±0,03 7,69±0,04* 6,3±0,03*† <0,001
5 мин. 8,26±0,06 8,08±0,09 7,1±0,05*† <0,001

Примечания: * — достоверность отличий от группы 1 при р < 0,050; † — достоверность отличий от группы ГАГ при 
р < 0,050.

При ГАГ нарушения кровообращения в фетоплацентарном комплексе по данным ульт-
развуковой допплерографии статистически значимо ассоциированы с ухудшением гемоди-
намики микроциркуляторного русла (табл. 5).

Таблица 5
Корреляционная взаимосвязь показателей микроциркуляции  

с ультразвуковой допплерографией артерии матки и пуповины плода

Показатель Артерия матки Пуповина плода
Диастолическое артериальное давление 0,67* 0,77*
Тромбоциты –0,59* –0,52*
R –0,31 –0,54*
Показатель тканевой перфузии –0,83* –0,73*
σ –0,85* –0,05
Показатель окислительного метаболизма 0,32 0,65*
Аэ –0,82* –0,22
Ан –0,92* –0,22
Ам –0,59* –0,20
Ад 0,59* 0,06
Ас 0,43 0,27

Примечание: * — различия статистически значимы (p < 0,050).

Заключение
ГАГ и развитие умеренной ПЭ сопровождаются негативной динамикой показателя ми-

кроциркуляции с напряжением механизмов ее регуляции и увеличением вклада системных 
регуляторных механизмов тканевой перфузии, гиперекоагуляцией. Нарушение микроцир-
куляции у беременных с ГАГ сопряжено с высокой частотой оперативного родоразрешения 
и жизнеугрожающим состоянием новорожденного.
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