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Преэклампсия продолжает оставаться 

неразгаданной тайной часто омрачающей такое великое 
событие, как появление на свет нового человека [2,4,6,9]. 

Преэклампсия принадлежит к числу ведущих 
причин материнской и перинатальной смертности. 

Частота гипертензивных состояний у беременных 
колеблется от 15 до 25% в различных регионах 

Республики [1,8]. 
Данные о частоте случаев преэклампсии в разных 

странах весьма разноречивы: от одного случая на 147 
родов до 1 случая на 35000 родов. В развивающихся 

странах эклампсия встречается в 20 раз чаще, составляя 
в среднем один случай на 2000 родов. В мире ежегодно 

от эклампсии или связанными с ней осложнениями 
погибает около 50000 женщин [5,6,7,11]. 

Поскольку преэклампсией осложняется течение 

примерно 20-25% всех беременностей, выбор 
адекватной терапии является актуальным [3,7,6,10]. 

Преэклапсия - это резон повреждения эндотелия 
артериальных сосудов, несоответствие объёма 

циркулирующей крови прогрессирующей 
артериолодилатации, которая начинается в ранние сроки 

беременности за счёт нарушения инвазии трофобластов 
[7,8,9,10]. 

Современные принципы терапии тяжелых форм 
преэклампсии преследуют цель ликвидации 

клинических симптомов (гипертензия протеинурия, 
отёки). В связи с этим терапия преэклампсии должна 

быть комплексной, дифференцированной, 
патогенетически обоснованной. 

Особое внимание у беременных с преэклампсией 
необходимо уделять рациональной инфузионно-

трансфузионной терапии [2. 3, 4. 5, 7]. 
Одним из основных патогенетических звеньев в 

развитии преэклампсии является нарушение 
реологических и коагуляционных свойств крови на фоне 

гиповолемии. 
Для коррекции гиповолемии широко используют 

коллоидные объёмозамещаюшие растворы, которые 
могут влиять на систему гемостаза и гемореологию. Для 

адекватной терапии преэклампсии необходим поиск 
наиболее оптимальных препаратов, обладающих 

выраженным объёмозамещаюшим эффектом, 
способностью длительно удерживаться в кровяном 

русле в условиях повышенной проницаемости 

эндотелия, возможностью применения при 
артериальной гипертензии и имеющих минимальное 

количество побочных эффектов [4,5,6,10]. 

Целью исследования явилось: изучение 

состояния системы гемостаза и гемореологии у 
беременных с преэклампсией, оценка влияния на них 
инфузионной терапии. 

Материал и методы. В основу работы вложены 

результаты проспективного обследования 100 
беременных с преэклампсией. Для сравнения было 

обследовано 35 здоровых беременных. Все женщины 
были сопоставимы по сроку беременности (28-40 

недель) и возрасту (от 17 до 40 лет), средний возраст 
составил (28,5±0,22) года. 

Оценка тяжести преэклампсии было основана на 
классификации ВОЗ, МКБ-10. 

В основу лечения беременных с преэк- лапмеией  

 
был положен комплекс традиционной терапии, 

предложенный В.Н. Серовым (2002): седативные, 
гипотензивные препараты, магнезиальная терапия, 

дезаггреганты, антиоксиданты, стабилизаторы 
клеточных мембран, витаминотерапия с обязательным 

включением инфузионной терапии. 
В зависимости от программы проводимой 

инфузионной терапии беременные с преэклампсией 
были разделены на две группы. Основную группу 

составили 60 беременных, получавших препараты 
гидрооксиэтилкрахмала ГЭК ( рсфортан 6%, рефортан-

плюс 10%, ста- бизол 6%). Суточная доза препарата 
составила 500 мл, повторные инфузии растворов рефор-

тана 6 и 10% проводилось через сутки при сохранении 
признаков дефицита объёма циркулирующей крови, 

стабизол 6% через 2-3 суток до устранения гиповолемии 

и гемоконцентрации. В контрольную группу вошли 40 
беременных, получавшие в составе инфузионной 

терапии стандартные коллоиды (декстраны). 
Исследовали показатели сосудистотромбоцитарного и 

коагуляционного гемостаза ( время свёртывания крови 
по Сухареву, тромбоцитарный индекс, количество 

фибриногена по методу Р.А. Рудберг (1961), фибринолиз 
по Б.И. Кузнику (1962), этаноловый тест). 

Полученные данные обрабатывали методом 
вариационной статистики с вычислением средней 

арифметической выборочной совокупности и 
коэффициента достоверности Стыодента. 

Результаты и обсуждение. Исходные из-

менения первичного гемостаза при преэклампсии легкой 

степени были незначительными. Нарушение системы 
гемостаза и гемореологии были выявлены при 

преэклампсии тяжелой степени. 

При ПЛС отмечено снижение количества 
тромбоцитов в основной группе до 176±15,4 (Р>0,05). в 

контрольной группе до 192,5± 18,2 (Р>0,05), при ПТС 
соответственно до 171,3±16,2 и 169,3±14,3 (Р>0,05). 

Время кровотечения у беременных ПЛС и ПТС не 
отличалось от нормальных значений. Показатели, 

характеризующие ферментативный гемостаз отражали 
тенденцию к гиперко- гуляции. Время свёртывания 

крови у больных
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с ПЛС составила в основной группе 5,6±0,68 мин., у 
беременных с ПТС соответственно 4,8±0,50 мин. 

Протромбиновый индекс при ПЛС 112,4±10,5, при 
ПТС 99,2±10,3 а в контрольной группе 114±15,3. 

Несмотря на гемоконцентрацию, уровень 
фибриногена не отличался от уровня у здоровых 

беременных (3368±225 мг/мл) и составил при ПЛС в 
основной группе 3109±323,1 мг/мл, в контрольной 

3142=ь372,4 мг/мл, при ПТС- соответственно 
3296±475,5 и 3272±386,2 мг/мл. 

Необходимо отметить, что у некоторых больных 
имела место гипофибриногенемия, которая может быть 

связана с потреблением фибриногена в процессе 
внутрисосудистого свёртывания. 

Это наше суждение подтверждают активация 
фибринолиза и результаты этанолого теста. 

Фибринолитическая активность повышалась при ПЛС 
до (3,2±1,86%) в основной группе и до 12,9±1,66% в 

контрольной, при ПТС - соответственно до 31,5±4,2% и 
26,2±3,6%. У 10% женщин основной группы и у 5% кон-

трольной, этаноловый тест был положительным. 
Динамика показателей сосудистотромбоцитарного 

гемосатаза под влиянием инфузионной терапии с 
применением препаратов ГЭК, характеризовалась 

увеличением количества тромбоцитов. Так, при ПЛС в 
основной группе данный показатель увеличился к 6 

суткам терапии на 10% (193,4±15,4). В контрольной 
группе количество тромбоцитов продолжало снижаться 

и составило 194,8=24,5, что на 1% меньше исходных 

данных. У беременных с ПТС на 6 сутки лечения, 
содержание тромбоцитов составило 211,3±25,1, в кон-

трольной группе 175,5=20,6. что соответственно на 35,1 
и 28% больше по сравнению с исходным уровнем. 

Весьма отличительными были сдвиги показателей 
гемореологии, уже на первые сутки инфузионной 

терапии отмечено снижение уровня гематокрита. Так 
при ПЛС в основной группе этот показатель уменьшился 

на 12,4%, в контрольной группе при ПТС - со-
ответственно на 6,2% и 4,1%. 

Результаты исследования коагуляционного 
гемостаза указывали на наличие тромбогенной 

ситуации. Отмечено изменение времени свертывания 
крови, которое увеличилось к 3 суткам терапии при ПЛС 

в основной группе на 5,4 (5,9=0,8), контрольной на 
3,8(5,5=0,59), при ПТС - соответственно на 41,2% 

(7,2=0,8) и 36% (6,8=1=0,81). Протромбиновый индекс 
на всех этапах лечения достоверно не отличался от 

значения у здоровых беременных. 
Проводимая терапия способствовала снижению 

концентрации фибриногена. Данный показатель к 5 
суткам лечения снизился при ПЛС в основной группе на 

10% (2783=343,2), в контрольной - на 16,6% (2629=312,3 
мг/мл), при ПТС соответственно на 13,8% (2842=423,1 

мг/мл) и 16,4% (2737=387,5мг/мл). 
Отмечалась отчетливая тенденция к снижению 

показателей фибринолиза в обеих группах при ПТС, так 
как, в основной группе активность фибринолиза к 3 

суткам терапии уменьшилась на 26,7% (23,1=3,1), а в 
контрольной на 2,7 (25,6=3,7). 

Таким образом, тяжелая преэклампсия со-
провождается выраженными изменениями системы 

гемостаза и реологических свойств крови. Трансфузия 
декстранов оказывает значимое влияние на сосудисто-

тромбоцитарное звено гемостаза и минимальное - на 
коагуляционные механизмы. Гемодилюционный эффект 

снижения агрегационной активности тромбоцитов и 
эритроцитов приводили к уменьшению вязкости крови. 

Однако следует отметить, что даже на 5-6 сутки лечения 
показатель не достигал нормальных значений, что по-

видимому было связано с элиминацией коллоидов из 

сосудистого русла и увеличением гемотокрита. 
Растворы ГЭК способствовали улучшению 

реологических свойств крови за счет устранения 
гемоконцентрации и не оказывали влияние на состояние 

коагуляционного гемостаза. 
Вышеуказанные полученные результаты дают 

основание рекомендовать растворы ГЭК к широкому 
применению как препарата первого выбора в условиях 

генерализованного повреждения эндотелия при 
преэклампсии и эклампсии, также у беременных с 

хронической артериальной гипертензией.
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