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О дним из нарушений лабораторных показателей во
время беременности является тромбоцитопения,

определяемая при снижении количества тромбоцитов в
периферической крови ниже 150×109/л [1]. Тромбоцито-
пения является вторым по частоте гематологическим
синдромом (после анемии) при беременности и регистри-
руется у 7–15% беременных, причем у 1% из них количе-
ство тромбоцитов оказывается ниже 100×109/л [2, 3].

У беременных количество тромбоцитов претерпевает
определенную динамику в зависимости от сроков бере-
менности (рис. 1).

Каждый из указанных патогенетических вариантов
тромбоцитопении включает определенный круг забо-
леваний и патологических процессов с различными
причинами, клиническими проявлениями, прогнозом
и методами лечения. В ряде случаев возможны комби-
нации механизмов развития тромбоцитопении. В аку-
шерской практике встречаются следующие ситуации с
наличием тромбоцитопении у беременных:

• тромбоцитопения при отсутствии акушерской и со-
матической патологии;

• тромбоцитопения при наличии системной акушер-
ской патологии;

• тромбоцитопения как проявление патологии, впер-
вые манифестировавшей во время беременности;

• тромбоцитопения как проявление имеющейся до
беременности соматической патологии.

Диагностический поиск при тромбоцитопении у бере-
менных должен осуществляться с учетом клинической
ситуации (наличие акушерской патологии, сопутствую-
щих заболеваний, сопровождающихся тромбоцитопе-
нией, прием лекарственных препаратов и др.); рис. 2.
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Рис. 1. Кривые распределения среднего количества тромбоцитов 
у небеременных, у женщин с неосложненной беременностью 
в I триместре и в послеродовом периоде [4].
Fig. 1. Graphs for the distribution of average platelet counts in nonpregnant
women and women with normal pregnancies in the first trimester and post-
partum [4].
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Тромбоцитопения при отсутствии акушерской
и соматической патологии

У беременных с нормально протекающей беремен-
ностью, не отягощенных заболеваниями с наличием
тромбоцитопении, может наблюдаться умеренное сни-
жение количества тромбоцитов начиная с I триместра с
дальнейшим снижением вплоть до родов [4, 5]. Данный
лабораторный феномен обозначается как гестационная
тромбоцитопения (ГТП). Она регистрируется у 5–10%
беременных [6] и составляет около 70% всех тромбоци-
топений у беременных [7]. Причинами снижения коли-
чества тромбоцитов при ГТП являются: гормональный
дисбаланс, дефицит фолатов и витамина В12, ускорен-
ный клиренс тромбоцитов, секвестрация тромбоцитов в
плаценте, гемодилюция из-за увеличения объема цир-
кулирующей крови, повышенная агрегация тромбоци-
тов во время беременности вследствие увеличения со-
держания тромбоксана А2, а также комбинация указан-
ных факторов [8]. В большинстве случаев число тром-
боцитов редко снижается ниже 100×109/л. Лишь у 1%
беременных с ГТП регистрируется тромбоцитопения
≤100×109/л, в том числе у 0,1% количество тромбоцитов
ниже 80×109/л [4]. В связи с этим более глубокая тром-
боцитопения у беременных требует исключения другой
природы данной цитопении, в частности иммунной
тромбоцитопении (ИТП). В ряде случаев дифференци-
альный диагноз между ИТП и ГТП возможен лишь
после родоразрешения [9]. Основными признаками,
позволяющими заподозрить ГТП, считаются отсутствие
тромбоцитопении у женщины до беременности, сниже-
ние количества тромбоцитов во время предыдущих бе-
ременностей с нормализацией после родов, отсутствие
геморрагического синдрома и негативного влияния на
течение беременности, спонтанная нормализация ко-
личества тромбоцитов через 1–2 мес после родов, отсут-
ствие тромбоцитопении у новорожденного. При ста-
бильном уровне тромбоцитов и отсутствии дальней-
шего снижения их количества специального обследова-
ния и лечения, досрочного родоразрешения не требу-
ется [10].

Тромбоцитопения при наличии системной
акушерской патологии

Преэклампсия
Патогенез преэклампсии принято объяснять наруше-

нием плацентарного ангиогенеза и эндотелиальной
дисфункцией с последующим развитием органных на-
рушений, включая тромбоцитопении [11]. Основным
проявлением преэклампсии являются впервые вы-
явленное повышение систолического (≥140   мм рт. ст.)
или диастолического (≥90  мм рт. ст.) артериального
давления и протеинурия после 20-й недели беременно-
сти независимо от наличия или отсутствия других ор-
ганных нарушений [12]. В 15–20% случаев тромбоцито-
пения беременных является одним из лабораторных
признаков преэклампсии различной тяжести [13, 14].
Количество тромбоцитов у беременных с преэклам-
псией составляет обычно не менее 100×109/л, а показа-
тели тромбоцитов ниже 100×109/л являются одним из
критериев тяжелой преэклампсии [15].

НELLP-синдром
НЕLLP-синдром – аббревиатура лабораторной

триады, включающей гемолиз (H – hemolys), повыше-
ние активности трансаминаз (ЕL – elevate liver transam-
inase) и снижение количества тромбоцитов (LP – low
platelets). Этот синдром отражает цитокинопосредован-
ную эндотелиальную дисфункцию, ведущую к актива-
ции свертывающей системы, развитию синдрома диссе-
минированного внутрисосудистого свертывания (ДВС-
синдрома), повышенному потреблению плазменных
факторов свертывания и тромбоцитов (тромбоцитопе-
нии потребления). Количество тромбоцитов обычно
ниже 100×109/л, причем выраженность тромбоцитопе-
нии коррелирует с тяжестью акушерской патологии и
перинатальной смертностью. Так, если при количестве
тромбоцитов в интервале 100–150×109/л акушерская
патология и перинатальная смертность регистрируются
в 40% и 11,7%, то при более выраженной тромбоцитопе-
нии (50–100×109/л) указанные события возрастают до
54% и 14,4%, а при количестве тромбоцитов ниже
50×109/л достигают 64% и 16,4% соответственно [16]. 
В некоторых случаях HELLP-синдром развивается при
тяжелой преэклампсии или эклампсии с частотой до
24% [17]. Повышение активности аланин- и аспартата-
минотрансферазы может предшествовать снижению
числа тромбоцитов. Максимальное снижение количе-
ства тромбоцитов наблюдается через сутки после родов
с нормализацией через 6–11 дней. В 10–30% случаев
HELLP-синдром манифестируется только в послеродо-
вом периоде, в течение 72 ч после родов [18]. Тромбоци-
топения у новорожденных при HELLP-синдроме не от-
мечается.

HELLP-синдром следует заподозрить при развитии у
беременных с проявлениями преэклампсии прогресси-
рующей тромбоцитопении, признаков гемолиза (ретику-
лоцитоз, повышение активности лактатдегидрогеназы)
и повышенной активности трансаминаз [6]. Умеренное
повышение активности трансаминаз может наблюдаться

Рис. 2. Основные клинические ситуации с наличием
тромбоцитопении во время беременности.
Fig. 2. The major clinical situations associated with thrombocytopenia 
in pregnancy.
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при преэклампсии, однако высокие показатели более ха-
рактерны для наличия HELLP-синдрома [19].

Острая жировая печень беременных
В редких случаях наличие тромбоцитопении у бере-

менных может быть проявлением острой жировой
печени беременных (ОЖПБ) – тяжелого осложнения в
III триместре с частотой 1 на 7–20 тыс. беременных [20].
В патогенезе развития ОЖПБ придается значение мито-
хондриальной дисфункции, нарушению метаболизма
жирных кислот, повышенному уровню эстрогенов у бе-
ременных [21]. Клинические проявления ОЖПБ вклю-
чают неспецифические симптомы (боли в животе, тош-
нота, рвота, анорексия) в сочетании с изменениями ла-
бораторных показателей (тромбоцитопении, гипоглике-
мия, гиперурикемия, высокая активность трансаминаз и
уровня креатинина). Количество тромбоцитов при
ОЖПБ может быть значительно снижено (до 20×109/л)
и обычно нормализуется через 3–4 сут после родов, до-
стигая 100×109/л на 6-й день [13]. Гипогликемия и коа-
гулопатия при тяжелых формах позволяют отличить
ОЖПБ от других микроангиопатий.

ДВС-синдром
Тромбоцитопения у беременных может быть одним

из лабораторных проявлений ДВС-синдрома (тромбо-
цитопении потребления) в случаях различной акушер-
ской патологии (преждевременная отслойка плаценты,
эмболия околоплодными водами, послеродовые септи-
ческие осложнения). При этом обращает на себя внима-
ние наличие лабораторных признаков ДВС-синдрома
(повышенная агрегация тромбоцитов, наличие ком-
плексов фибрин-мономеров, положительный этаноло-
вый тест) [22].

Тромбоцитопения при патологии, впервые
выявленной во время беременности

В ряде случаев при наступлении беременности впер-
вые манифестируется целая группа заболеваний и син-
дромов, одним из проявлений которых является тром-
боцитопения.

Тромботическая тромбоцитопеническая 
пурпура
Тромботическая тромбоцитопеническая пурпура

(ТТП), относящаяся к тромботическим микроангиопа-
тиям (ТМА), была впервые описана Moshkovitz, в связи
с чем указанные состояния обозначались как синдром
Мошковица. В основе ТТП лежит снижение активности
металлопротеиназы ADAMTS 13 (a disintegrin and metal-
loproteinase with thrombospondin type 1 domains, no. 13),
расщепляющей в норме мультимеры фактора Вилле-
бранда, что препятствует спонтанной адгезии и агрега-
ции тромбоцитов, предупреждая тем самым образова-
ние микротромбов в микроциркуляторном русле [23].
При недостаточной активности протеазы происходит
неконтролируемое формирование микроагрегатов
тромбоцитов, блокирующих микроциркуляцию. Выде-

ляют врожденную форму ТТП, являющуюся результа-
том мутации гена, регулирующего синтез ADAMTS 13, и
приобретенную ТТП, связанную с антителами против
фермента ADAMTS 13. Полагают, что беременность яв-
ляется триггером острых эпизодов как врожденной, так
и приобретенной форм ТТП [24].

Клиническая симптоматика ТТП обусловлена рас-
пространенной агрегацией тромбоцитов в микроцирку-
ляторном русле, микротромбозами и развитием орган-
ной недостаточности (почки, печень, головной мозг).
Классическая пентада ТТП, включающая гемолитиче-
скую анемию, выраженную тромбоцитопению (нередко
до 30×109/л и ниже), неврологическую симптоматику,
лихорадку и почечную недостаточность, наблюдается
менее чем в 40% случаев [25]. Диагноз ТТП может быть
заподозрен при сочетании Кумбс-негативной гемоли-
тической анемии (отсутствие неполных антиэритроци-
тарных иммуноглобулин – IgG-антител) с тромбоцито-
пенией, не связанной с другими причинами.

Дифференциальная диагностика между ТТП и НЕLLР-
синдромом имеет практическое значение в связи с такти-
кой ведения беременных. Так, при НЕLLР-синдроме, ди-
агностированном после 34-й недели беременности, пока-
зано срочное родоразрешение, в то время как при острой
форме ТТП рекомендуется плазмаферез (плазмообмен)
в первые 4–8 ч клинико-лабораторной манифестации,
что значительно снижает материнскую смертность – с 90
до 10–20% [26]. В отличие от НЕLLР-синдрома, для ТТП
характерны: более выраженные гемолиз и тромбоцито-
пения, наличие лихорадки, незначительное повышение
активности трансаминаз или нормальные показатели,
нормальные показатели протромбинового времени и ак-
тивированного частичного тромбопластинового вре-
мени, персистенция симптомов на протяжении более 
72 ч после родов [27].

Дифференцировать ТТП от HELLP-сидрома у бере-
менных при наличии гематурии и тромбоцитопении
помогает высокое соотношение (>20) показателей лак-
татдегидрогеназы/аспартатаминотрансферазы [28].
Диагноз ТТП подтверждается наличием выраженного
дефицита активности ADAMTS 13 (<5%) [26].

Атипичный гемолитико-уремический 
синдром
Другой редкой причиной тромбоцитопении у бере-

менных является атипичный гемолитико-уремический
синдром (аГУС), встречающийся с частотой 1 на 25 тыс.
беременных [29]. По современным представлениям,
аГУС возникает в результате генетически детерминиро-
ванной дисрегуляции системы комплемента [30]. Не-
контролируемая активация системы комплемента ве-
дет к повреждению эндотелия и развитию ТМА, кото-
рая манифестируется главным образом со стороны по-
чек. Существует так называемый типичный ГУС (ранее
назывался постдиарейным), связанный с кишечной ин-
фекцией и обозначающийся в настоящее время как
STEC-ГУС (Shiga-toxin-продуцирующая Esherihia coli).
Основными проявлениями аГУС являются тромбоцито-
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пении, Кумбс-негативная гемолитическая анемия и
острое повреждение почек, составляющие классиче-
скую триаду. Диагноз аГУС – это диагноз исключения
других вариантов ТМА, в частности ТТП и HELLP-син-
дрома. Выраженный дефицит ADAMTS 13 при ГУС, в
отличие от ТТП, отсутствует. Содержание комплемента
С3 снижено почти у 1/2 больных аГУС. Дифференци-
альный диагноз между ТТП, НЕLLР-синдромом и ГУС
имеет важное практическое значение, поскольку при
ГУС может с эффектом применяться ингибитор актива-
ции комплемента экулизумаб или моноклональные ан-
титела к комплементу С5 [31]. В большинстве случаев
количество тромбоцитов повышается через 48–72 ч
после назначения экулизумаба, в то время как функция
почек восстанавливается в более поздние сроки вплоть
до нескольких месяцев [32].

Первичная иммунная тромбоцитопения
Первичная ИТП, обозначавшаяся ранее идиопатиче-

ской тромбоцитопенической пурпурой, является ауто-
иммунным заболеванием, обусловленным выработкой
антител к структурам мембраны тромбоцитов с повы-
шенной их деструкцией. ИТП диагностируется у 1–2 на
1 тыс. беременных и составляет около 5% всех тромбо-
цитопений беременных [33]. Тяжелая ИТП с количе-
ством тромбоцитов менее 50×109/л встречается у 0,83
на 10 тыс. беременных [34]. В отличие от ГТП, в 9–15%
случаев ИТП беременных наблюдается неонатальная
тромбоцитопении с риском внутримозговых геморра-
гий у 1–2% новорожденных [35].

При дифференциальной диагностике ГТП и ИТП в
ранние сроки беременности с количеством тромбоци-
тов 100×109/л и продолжающимся снижением показа-
телей тромбоцитов по мере дальнейшего развития бе-
ременности в отсутствие указаний на ИТП до беремен-

ности более вероятным следует считать наличие у бере-
менной ИТП. Еще более затруднительна трактовка
природы тромбоцитопении в III триместре беременно-
сти, когда количество тромбоцитов колеблется между
50×109/л и 70×109/л. И хотя уточнение природы тром-
боцитопении в эти сроки не может существенно изме-
нить тактику ведения беременной, следует иметь в виду
риск развития неонатальной тромбоцитопении в слу-
чае наличия у матери ИТП. При падении числа тромбо-
цитов ниже 50×109/л и отсутствии акушерских ослож-
нений (преэклампсия, НЕLLР-синдром) наиболее веро-
ятным диагнозом следует считать ИТП.

В табл. 1 представлена дифференциальная диагно-
стика ГТП и ИТП.

Антифосфолипидный синдром
В основе антифосфолипидного синдрома (АФС), отно-

сящегося к приобретенным тромбофилиям, лежит обра-
зование антифосфолипидных антител – гетерогенной
популяции аутоантител (антитела к кардиолипину и 
β2-гликопротеину 1, волчаночный антикоагулянт), всту-
пающих во взаимодействие с фосфолипидами или фос-
фолипидсвязывающими сывороточными белками. Ан-
тифосфолипидные антитела не только представляют со-
бой серологический маркер АФС, но и обладают способ-
ностью активировать тромбоциты и нейтрофилы, что
приводит к развитию тромботических осложнений [36].

Основным лабораторным признаком, заставляющим
заподозрить наличие АФС, является снижение количе-
ства тромбоцитов, которое обычно колеблется от 70 до
100×109/л и не требует специального лечения. Развитие
геморрагических осложнений наблюдается редко и, как
правило, связано с сопутствующим нарушением в дру-
гих звеньях гемостаза (плазменное звено), патологией
почек или передозировкой антикоагулянтов (в случаях

Таблица 1. Дифференциальная диагностика ГТП и ИТП у беременных [27]
Table 1. Differential diagnosis of gestational thrombocytopenia and immune thrombocytopenia in pregnancy [27]

Основные признаки ГТП ИТП

Частота тромбоцитопении Около 75% Около 3%

Обычные сроки развития
тромбоцитопении Поздние сроки – II и III триместр I триместр и ранние сроки II триместра

Клинические проявления Бессимптомное течение Геморрагический синдром при числе тромбоцитов
<30×109/л

Анамнез
Умеренное снижение тромбоцитов 
в предыдущие беременности с последующей
нормализацией

Указания на наличие тромбоцитопении и различные
проявления кровоточивости до беременности

Число тромбоцитов Обычно выше 100×109/л Обычно ниже 100×109/л

Тромбоцитопения новорожденных Отсутствует
Возможна (15–50% при количестве тромбоцитов
<100×109/л; 10% при количестве тромбоцитов
<50×109/л)

Динамика числа тромбоцитов 
после родов Нормализация через 2 нед Возможно повышение числа тромбоцитов

Лечение Не требуется
Глюкокортикоиды, внутривенный Ig (при наличии
геморрагического синдрома или при количестве
тромбоцитов <30×109/л)
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антикоагулянтной терапии). Клинические проявления
АФС весьма разнообразны и включают патологию со
стороны сердечно-сосудистой системы (тромбозы глу-
боких вен, рецидивирующие тромбоэмболии легочной
артерии, инфаркт миокарда, внутрисердечные тромбы,
клапанные поражения), поражения центральной нерв-
ной системы (острое нарушение мозгового кровообра-
щения, транзиторные ишемические атаки), кожи (сет-
чатое ливедо, посттромбофлебитические язвы, ган-
грены пальцев рук и ног), печени (тромбозы печеноч-
ных вен). Типичными проявлениями АФС у женщин
является акушерская патология, частота которой в ка-
честве причины АФС достигает 80%. 

Клинические критерии АФС [37]:
1. Сосудистые тромбозы (один и более эпизодов тром-

боза, подтвержденного инструментальными методами
или морфологически с отсутствием значительного вос-
паления сосудистой стенки).

2. Патология беременности в виде одного из трех ва-
риантов:

• один и более случаев внутриутробной гибели мор-
фологически нормального плода после 10 нед бере-
менности;

• один и более эпизодов преждевременных родов
морфологически нормального плода до 34 нед бере-
менности из-за выраженной преэклампсии, или эк-
лампсии, или выраженной плацентарной недоста-
точности;

• три и более последовательных случаев спонтанных
абортов до 10 нед беременности (при исключении
анатомических дефектов матки, гормональных на-
рушений, материнских и отцовских хромосомных
нарушений).

Лабораторные критерии АФС:
• наличие антител к кардиолипину класса IgG или

IgM в средних и высоких титрах, определенных по
крайней мере дважды с интервалом не менее 12 нед;

• наличие антител к β2-гликопротеину 1, IgG и/или
IgM изотип, в средних или высоких титрах по край-
ней мере 2 раза с интервалом 12 нед;

• наличие волчаночного антикоагулянта в плазме в
двух или более исследованиях с промежутком не ме-
нее 12 нед.

Диагноз АФС считается достоверным при сочетании
по крайней мере одного клинического и одного лабора-
торного признака. АФС исключается, если менее 12 нед
или более 5 лет выявляются антифосфолипидные анти-
тела без клинических проявлений или клинические
проявления без антифосфолипидных антител.

Системная красная волчанка
Гематологические проявления при системной крас-

ной волчанке (СКВ) характеризуются различными ци-
топеническими синдромами (анемия, лейкопения,
тромбоцитопения), нередко в сочетании друг с другом.
В основе цитопений при СКВ лежит аутоиммунный ме-
ханизм (аутоиммунная гемолитическая анемия с поло-
жительной пробой Кумбса, аутоиммунные лейко- и

тромбоцитопения). Одним из критериев СКВ, согласно
Американской коллегии ревматологов, является тром-
боцитопения, частота которой при СКВ колеблется от
10 до 40% [38]. В процессе диагностического поиска у
беременных с наличием тромбоцитопении необходимо
иметь в виду, что в ряде случаев тромбоцитопения мо-
жет быть дебютом СКВ и расценивается как первичная
ИТП, по поводу которой назначаются глюкокорти-
коиды и даже описаны случаи спленэктомии [39]. В по-
добных ситуациях истинная природа тромбоцитопении
проясняется только при появлении других системных
признаков (суставной синдром, полисерозит, нефропа-
тии и др.). ИТП предшествовала манифестации развер-
нутой картины заболевания на протяжении до 10 лет у
16% больных СКВ [40]. По расчетам авторов, СКВ раз-
вивается у 3–15% больных с наличием ИТП. С учетом
существования «гематологического» дебюта СКВ не-
обходимо у больных с наличием неясной тромбоцито-
пении (особенно у молодых женщин, в том числе бере-
менных) исключать СКВ. Частота СКВ у беременных со-
ставляет 1 случай на 1,5–3 тыс. беременностей, причем
в 20% диагноз впервые устанавливается в гестацион-
ном периоде, а у 10% – после родов [41].

При анализе 48 больных с СКВ, впервые диагностиро-
ванной во время беременности (I и II триместры) или
после родов, наиболее частыми проявлениями были
тромбоцитопении и люпус-нефрит (25% и 68% соответ-
ственно). В то же время системные проявления СКВ (ли-
хорадка, суставной синдром, алопеция, оральные язвы,
гипокомплементемия) встречались значительно реже по
сравнению с больными СКВ в отсутствие беременности
[42]. По данным китайского исследования, включавшего
216 беременных с наличием СКВ, у 30% заболевание было
впервые диагностировано во время беременности (I и II
триместры) или после родов. Впервые диагностирован-
ная СКВ характеризовалась наличием тромбоцитопении
и анемии, более выраженными по сравнению с беремен-
ными, ранее страдавшими СКВ [43].

Вирусные инфекции
Одной из причин тромбоцитопении, диагностирован-

ной впервые во время беременности, могут стать раз-
личные инфекции, преимущественно вирусные, играю-
щие роль триггера. Основными инфекциями, на фоне
которых возникает тромбоцитопения, являются инфек-
ции, вызванные вирусом Эпштейна–Барр, вирусом ге-
патита В и С, ВИЧ и др. [27].

Тромбоцитопения беременных, связанная 
с предшествующими заболеваниями

Очевидно, что беременная женщина может оказаться
в поле зрения акушера-гинеколога, будучи еще до на-
ступления беременности «обладательницей» каких-то
заболеваний, при которых встречается тромбоцитопе-
ния (ИТП, гепатиты и циррозы печени, СКВ, гемобла-
стозы и др.). При этом каждое из этих заболеваний мо-
жет быть диагностировано впервые на основании доге-
стационного анамнеза и имеющихся результатов кли-
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нико-лабораторного обследования, либо оно уже диаг-
ностировалось ранее и проводилось соответствующее
лечение. Нередко при наступлении беременности воз-
никает декомпенсация имеющихся заболеваний, в
частности усугубление выраженности тромбоцитопе-
нии. В подобных ситуациях диагностическая проблема
трансформируется в терапевтическую и заключается в
тактике ведения беременной с конкретным соматиче-
ским заболеванием, что требует взаимодействия аку-
шера со специалистами соответствующего профиля.

Заключение
Расшифровка природы тромбоцитопении у беремен-

ных представляет непростую клиническую задачу для

акушера-гинеколога и требует компетентности в вопро-
сах патологии, гематологии, иммунологии и ряда дру-
гих дисциплин. Прежде всего необходимо решить во-
прос о необходимости проведения диагностического
поиска с учетом количества тромбоцитов, клинической
ситуации (данные анамнеза, в том числе и акушерского,
наличие геморрагического синдрома, состояние других
ростков кроветворения и т.д.). С учетом междисципли-
нарного характера проблемы тромбоцитопении у бере-
менных необходимо конструктивное взаимодействие
акушеров-гинекологов со смежными специалистами.
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