
Тромбофилические состояния у беременных

Проблема тромбоэмболических осложне�
ний (ТЭО) в акушерстве является крайне

актуальной. Венозный тромбоз (ВТ) и тром�
боэмболия легочной артерии (ТЭЛА) во вре�

мя беременности и в послеродовом перио�

де встречаются в 5,5 раз чаще, чем у небере�

менных женщин, а после родов – в 3–6 раз

чаще, чем до родов. Частота ТЭО в акушер�

стве варьирует от 0,6 до 5,0 на 1000 бере�

менных. Тромбозы в системе нижней по�

лой вены и ТЭЛА, осложняя течение бере�

менности, родов и послеродового периода,

создают угрозу для жизни и здоровья мате�

ри и плода, во многих случаях предопреде�

ляя рост перинатальной и материнской

смертности.

Актуальность проблемы ТЭО в акушер�

стве обусловлена не только тяжестью тече�

ния этих состояний и высокой летальнос�

тью, но и трудностями своевременной диа�

гностики ввиду многообразия клинических

симптомов. По данным патологоанатоми�

ческих исследований, в 50–80% случаев

ТЭЛА не диагностируется вообще, а во

многих случаях ставится лишь предполо�

жительный диагноз, и больные умирают в

первые часы от начала заболевания, не по�

лучая адекватного лечения. Летальность

среди нелеченых больных достигает 40%, а

при проведении своевременной терапии –

10%. Во многих экономически развитых

странах, где за последние 30 лет удалось

снизить материнскую смертность от крово�

течений, септических осложнений, тяже�

лых форм гестоза, именно ТЭЛА стала ве�

дущей причиной летальности в акушерстве.

Несмотря на многолетние исследования,

истинная причина и частота ТЭО во время

беременности и в послеродовом периоде

неизвестны. Ранние исследования устано�

вили частоту бессимптомного ВТ во время

беременности в пределах 0,18–4,9 случаев

на 1000 родов. Более поздние исследования

с использованием современных методов

диагностики подтвердили, что большинст�

во случаев тромбоза глубоких вен (ТГВ)

встречается в антенатальном периоде, а их

частота составляет 0,55–1,2 на 1000 родов. 

Многие факторы невынашивания бере�
менности, такие как антифосфолипидный
синдром (АФС), сенсибилизация к хорио�

ническому гонадотропину, генетические и

молекулярные формы тромбофилии, могут

приводить к ТЭО во время беременности.

Невынашивание беременности встречает�

ся в 20–25% всех беременностей, поэтому

особенно актуальны вопросы терапии

тромбофилических состояний во время бе�

ременности. Однако без понимания про�

цессов гемостаза невозможно проводить

адекватную терапию, поэтому остановимся

на вопросах физиологии гемостаза.
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Физиология гемостаза

Первый путь свертывания крови называ�

ется внутренним, второй – внешним. В пер�

вом случае нарушается целостность эндоте�

лия сосудов с обнажением субэндотелиаль�

ного слоя с коллагеновыми волокнами, ко�

торый не обладает антитромбогенными

свойствами. На поврежденном участке про�

исходит адгезия тромбоцитов, которые за�

тем переходят в активное состояние, начи�

нается взаимодействие стенки сосуда с фак�

торами свертывания крови и их активация.

Это и есть начало каскада свертывания кро�

ви, при котором каждая последовательно

развивающаяся химическая реакция ведет к

началу другой ступени коагуляции крови.

Вторая фаза свертывания завершается

превращением протромбина в тромбин.

Третья фаза представляет собой цепь ре�

акций по превращению фибриногена в фи�

брин. Фибриноген является белком остро�

фазового ответа организма на различные

воспалительные процессы. Его количество

определяет вязкость крови, воздействует на

скорость агрегации тромбоцитов. Фибри�

ноген сначала превращается в фибрин�мо�

номер, затем происходит процесс его поли�

меризации – сначала в олигомеры, а затем

в полимеры. Заключительная часть про�

цесса тромбообразования – ретракция (уп�

лотнение) тромба. 

Главным действующим веществом фиб�
ринолиза служит плазмин, содержащийся в

плазме в виде неактивного плазминогена.

Плазмин расщепляет фибрин с образовани�

ем димеров D и E. Обнаружение в крови по�

вышенного количества D�димера говорит о

происходящем в организме тромбообразо�

вании и сопутствующем ему фибринолизе. 

В противосвертывающей системе крови

основным ингибитором тромбина является

антитромбин III (АТ III). АТ III необходим

для функционирования гепарина, который

вырабатывается в тучных клетках. Протеи�

ны С и S – плазменные белки, активирую�

щие плазминоген (ускоряющие фибрино�

лиз) и расщепляющие фактор V свертыва�

ния крови. Синтез этих белков происходит

в печени и зависит от витамина К. Находя�

щийся на мембранах эндотелиальных кле�

ток тромбомодулин связывает тромбин, в

ингибировании которого участвуют и

тромбопластины.

Наследственные 

и приобретенные тромбофилии

Беременность сама по себе является со�

стоянием, при котором в 5–6 раз увеличи�

вается риск ВТ. Предложено несколько па�

тогенетических механизмов, объясняющих

этот факт: 

• сдавление беременной маткой нижней

полой вены и подвздошных вен; 

• увеличение объема крови; 

• недостаточность венозных клапанов;

• тенденция к стазу крови в результате гор�

мональных изменений;

• физиологическая гиперкоагуляция (из�

менения реологических и свертывающих

свойств крови, ингибирование фибрино�

лиза). 

Важнейшая роль в возникновении ТЭО

и в генезе невынашивания беременности

принадлежит наследственным и приобретен�
ным тромбофилиям: АФС, мутация гена ме�

тилентетрагидрофолатредуктазы (МТГФР)

и гипергомоцистеинемия, мутация Лей�

дена (гена, кодирующего V фактор свер�

тывания), мутация гена протромбина

G20210A, дефицит АТ III, дефицит протеи�

нов С, S и др. 

С начала 1990�х годов, после открытия

наиболее распространенных наследствен�

ных тромбофилий, активно ведутся иссле�

дования их роли в возникновении не только

ТЭО, но и репродуктивных потерь, обус�

ловленных невынашиванием беременнос�

ти, гестозами, преждевременной отслойкой

нормально расположенной плаценты. Гене�

тические формы тромбофилии обусловли�

вают 10–30% случаев привычной потери бе�

ременности, что позволяет выделить их в
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Тромбофилические состояния у беременных

самостоятельную группу причин невына�

шивания беременности. Процессы имплан�

тации, инвазии трофобласта и дальнейшее

успешное функционирование плаценты за�

висят от эндотелиально�гемостазиологиче�

ских взаимодействий со сложной регуляци�

ей, которые нарушаются при генетических

дефектах свертывания.

Абсолютное большинство генетических

форм тромбофилии клинически проявляет�

ся именно во время беременности в виде

тромбозов и акушерских осложнений, что

связано с особенностями системы гемостаза
при физиологически протекающей беремен�
ности. Наблюдается возрастание коагулянт�

ного потенциала в связи с увеличением

почти в 2 раза уровней всех факторов свер�

тывания (кроме XI и XIII) на фоне сниже�

ния фибринолитической и антикоагулянт�

ной активности – организм как бы готовит�

ся к возможному кровотечению в процессе

родов. Увеличение уровня фибриногена на�

чинается с 3�го месяца беременности, так�

же возрастает активность фактора VIII. От�

мечается небольшое уменьшение уровня

XI фактора и выраженное – XIII (фибрин�

стабилизирующего); при этом снижается

уровень АТ III и протеина S. Активность

фибринолиза снижается в конце беремен�

ности и в процессе родов, а в раннем после�

родовом периоде возвращается к норме.

Уровень тромбоцитов при неосложненном

течении беременности остается практичес�

ки неизменным. В III триместре на 50%

уменьшается скорость кровотока в венах

нижних конечностей. Все эти факторы со�

здают дополнительные условия для разви�

тия тромбоза на фоне существующей гене�

тической тромбофилии, и в результате риск

ТЭО у беременных с генетическими тром�

бофилиями повышается в десятки раз. 

Изучение МТГФР началось в 1970�е го�

ды и привело к выявлению связи наследст�

венного дефицита МТГФР с нарушением

обмена гомоцистеина. Гипергомоцистеине�
мия может протекать как в тяжелой, так и в

легкой форме. Тяжелая форма гипергомо�

цистеинемии (гомоцистеинурия) обычно

обусловлена наследственными (аутосомно�

рецессивными) аберрациями генов, коди�

рующих ферменты метаболизма гомоцис�

теина: цистатион�β�синтазу, МТГФР, ме�

тионинсинтазу. Пациенты, гомозиготные

по мутации гена МТГФР, имеют крайне вы�

сокий риск сосудистых заболеваний. У 50%

пациентов с дефицитом цистатион�β�син�

тазы симптомы поражения артерий или

вен развиваются в возрасте до 30 лет. Лег�

кая форма гипергомоцистеинемии отно�

сится к факторам риска не только сосудис�

тых заболеваний, но и акушерских ослож�

нений (дефекты нервной трубки у плода,

привычное невынашивание, патология со�

судов плаценты и гестоз).

Часто причиной развития гипергомоцис�

теинемии становится нарушение усвояемос�

ти витаминов, так как прием поливитамин�

ного комплекса для беременных, содержа�

щего обычное количество фолиевой кисло�

ты и витаминов группы В, оказывается

недостаточным для поддержания нормаль�

ного уровня гомоцистеина. У пациенток с не

распознанной вовремя гипергомоцистеине�

мией стандартная терапия гестоза с приме�

нением метионина и эуфиллина может не

только оказаться малоэффективной, но даже

ухудшить их состояние. Прием этих препа�

ратов приводит к повышению уровня гомо�

цистеина в крови, что может дополнить кас�

кад патологических реакций, приводящих к

развитию генерализованной микроангиопа�

тии и тромбофилических состояний. 

Впервые мутация гена протромбина
G20210А была описана в 1996 г., наследует�

ся аутосомно�доминантно. Эта мутация,

помимо ТГВ, может приводить к тромбо�

тическим поражениям церебральных сосу�

дов. В ряде случаев имеет место комбини�

рованная форма тромбофилии: сочетание

мутации Лейдена и мутации гена протром�

бина G20210А. 

Наследственный дефицит АТ III известен

с 1965 г., наследуется по аутосомно�доми�
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нантному типу (за исключением дефицита

АТ III типа 2, характеризующегося дефек�

том гепарин�связывающего домена молеку�

лы AT III). Для пациентов с наследственным

дефицитом АТ III характерен повышенный

риск развития тромбозов и ТЭЛА. Наиболее

часто тромбозы возникают в глубоких венах

нижних конечностей и илеофеморальных

венах, а также характерны тромбозы брыже�

ечных, почечных вен и вен сетчатки.

Впервые врожденный дефицит протеи�
на С как причины рецидивирующего тром�

боза был описан в 1987 г. Он также наследу�

ется преимущественно аутосомно�доми�

нантно, а его клинические проявления

близки с дефицитом АТ III. Риск ВТ у па�

циентов, гетерозиготных по дефициту про�

теина С, повышается в среднем в 7 раз. 

В 1984 г. впервые появились сообщения

о связи ВТ с дефицитом протеина S. Гетеро�

зиготы�носители дефектного гена протеи�

на S имеют 6–10�кратное повышение рис�

ка ВТ. Связанные с беременностью тром�

бозы у женщин с дефицитом протеинов C

или S довольно редки по сравнению с де�

фицитом АТ III.

Антифосфолипидный синдром в настоящее

время признан основной причиной приоб�

ретенной тромбофилии иммунного генеза и

патогенетической основой различных аку�

шерских осложнений (тяжелого гестоза, за�

держки развития плода вплоть до внутриут�

робной гибели, преждевременной отслойки

нормально расположенной плаценты и пр.).

Являясь приобретенной, тромбофилия,

обусловленная АФС, может существовать на

протяжении длительного времени, ослож�

нять течение различных патологических

состояний, и потому по клиническим про�

явлениям АФС может приравниваться к ге�

нетически обусловленным дефектам гемо�

стаза, предрасполагающим к тромбозам.

Циркуляция антифосфолипидных антител и

АФС рассматривается как основная причи�

на большинства ТЭО, что необходимо учи�

тывать при ведении беременности, послеро�

дового и послеоперационного периодов.

Группу высочайшего риска по развитию

ТЭО составляют беременные с эпизодами

ТЭО в предыдущую беременность, бере�

менные с мультигенными формами на�

следственной тромбофилии или комбини�

рованными формами тромбофилии (при�

обретенными и генетическими). Наиболее

опасным является сочетание АФС и одного

или нескольких генетических дефектов ге�

мостаза, предрасполагающих к тромбозам.

Хроническая венозная 

недостаточность

Клиническая картина хронической веноз�
ной недостаточности (ХВН) нижних конеч�

ностей достаточно типична. У части боль�

ных ХВН проявляется только косметичес�

кими дефектами в виде телеангиэктазий,

расширения подкожных вен, периодически

возникающей пастозности в области лоды�

жек. У других на первый план выходят жа�

лобы на чувство дискомфорта, усталости,

болей распирающего характера в области

голени, особенно во второй половине дня.

По мере увеличения продолжительности за�

болевания (особенно у пациентов, уже пере�

несших острый ТГВ) наблюдается не только

компенсаторное расширение системы под�

кожных вен, но и постепенно развиваю�

щийся патологический процесс в подкож�

ной клетчатке и коже в виде индуративного

целлюлита, гиперпигментации и изъязвле�

ния. При ХВН весьма часты жалобы на ноч�

ные судороги икроножных мышц. Превали�

руют достаточно характерные местные

симптомы, при этом общее состояние оста�

ется близким к удовлетворительному. 

При осмотре отмечается полоса гипере�

мии в проекции пораженной, варикозно

расширенной вены. Пальпаторно опреде�

ляется болезненный тяж, его контуры и

размеры не изменяются при переводе па�

циента в горизонтальное положение, а

нетромбированные венозные узлы имеют

мягкую консистенцию и полностью спада�

ются в положении лежа.
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Тромбофилические состояния у беременных

Выраженный отек и цианоз дистальных

отделов конечности указывают на ТГВ. Яр�

кая гиперемия кожи над пораженным сосу�

дом, характерная для первых дней заболе�

вания, к 6–7�му дню проходит, и кожа при�

обретает синюшный, а впоследствии ко�

ричневый оттенок.

Варикозное расширение вен нижних ко�
нечностей (ВРВНК) у женщин на фоне бе�

ременности далеко не всегда трактуется

правильно. Исходом данного состояния

может быть относительно благоприятное

течение без осложнений на фоне беремен�

ности и родов, вплоть до полного его ис�

чезновения в послеродовом периоде. Одна�

ко неправильное ведение больной, ослож�

ненное течение самой беременности созда�

ют угрозу развития ТЭО.

Частота ВРВНК у беременных колеблет�

ся от 20 до 50%, а при учете всех форм – до

70%. Согласно классификации Widner вы�

деляют три формы ВРВНК:

• стволовые вены (большая и малая под�

кожные вены и их притоки 1–2�го по�

рядка);

• ретикулярные вены: расширение и удли�

нение мелких поверхностных вен;

• телеангиэктазии.

В патогенезе ВРВНК увеличенная матка

в основном играет роль только в последнем

триместре беременности, сдавливая под�

вздошные и нижнюю полую вены, что вы�

зывает снижение кровотока по бедренным

венам на 50%. Согласно гормональной тео�

рии патогенеза ВРВНК, с нарастанием

срока беременности прогрессивно увели�

чивается продукция прогестерона, дости�

гая 5 мкг/сут (рост в 250 раз). Это приводит

к снижению тонуса венозной стенки и по�

вышает ее растяжимость до 150% от нормы

(эти показатели возвращаются к норме

лишь через 23 мес после родов). Риск раз�

вития ВРВНК увеличивается также при се�

мейной предрасположенности, с числом

беременностей и возрастом женщины.

ВРВНК представляет собой благодатную

почву для развития тромботических ослож�

нений ввиду наличия измененной стенки

сосуда, замедления кровотока в сочетании

с обусловленными беременностью откло�

нениями в системе гемостаза. 

Наиболее опасны восходящие формы ва�

рикотромбоза, когда тромбообразование

распространяется в проксимальном на�

правлении, угрожая распространением

тромбоза на глубокие вены и развитием

ТЭЛА. Сложность определения распростра�

ненности тромботического процесса обус�

ловлена тем, что истинная граница протя�

женности тромбоза находится на 15–20 см

выше границы кожных проявлений. 

Из инструментальных методов исследова�
ния наиболее распространены реовазогра�

фия и ультразвуковая допплерография, од�

нако наиболее точную диагностику позво�

ляет провести ультразвуковое дуплексное

ангиосканирование с цветовым кодирова�

нием кровотока. Этот метод предоставляет

возможность прямой визуализации сосу�

дов, позволяет оценить состояние стенок и

просвета вен, наличие в них тромботичес�

ких масс, характер тромба (окклюзивный,

неокклюзивный) и даже ориентировочно

выяснить длительность процесса, т.е. опре�

делить степень организации тромба.

Профилактика ТЭО

Профилактика ТЭО, и в том числе ТЭЛА,

основана на определении степени риска

возникновения данного заболевания. Сте�

пень риска (высокая, средняя или низкая)

предопределяет выбор методов профилак�

тики ТЭО, который может варьировать от

эластической компрессии вен нижних ко�

нечностей до целого комплекса мероприя�

тий у больных с ТЭЛА в анамнезе или ка�

кими�либо видами тромбофилий. Немало�

важное значение в плане профилактики

ТЭО у беременных имеет и выбор метода

родоразрешения ввиду увеличения риска
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ТЭО, обусловленного хирургической аг�

рессией.

Для предотвращения послеоперацион�

ного ВТ предлагаются различные физичес�

кие (механические) и фармакологические

средства. Фармакологические средства, ис�

пользуемые с целью профилактики ТГВ,

представлены:

• низкомолекулярными декстранами (рео�

полиглюкин, реомакродекс);

• дезагрегантами (ацетилсалициловая кис�

лота); 

• обычным нефракционированным гепа�

рином (НФГ);

• низкомолекулярными гепаринами

(НМГ – Фраксипарин и др.);

• непрямыми антикоагулянтами (варфа�

рин и др.).

Определенное значение имеет метод ане�

стезиологического пособия. Имея в виду

послеоперационные ТЭО, предпочтитель�

нее использование региональной (спиналь�

ной, эпидуральной) анестезии. В любом

случае способ профилактики должен соот�

ветствовать степени риска осложнений.

У всех больных с умеренным риском

ТЭО необходимо профилактическое при�

менение прямых антикоагулянтов. Традици�

онным является подкожное введение низ�

ких доз НФГ (5000 ЕД 2–3 раза в день).

Между тем НФГ обладает рядом сущест�

венных недостатков: низкая биодоступ�

ность (не превышает 29% при подкожном

введении), малопредсказуемый антикоагу�

лянтный эффект, риск гепарин�индуциро�

ванной тромбоцитопении. Гепарины, про�

изведенные на разных заводах, очень силь�

но различаются по своим фармакокинети�

ческим параметрам, поэтому эффект от

применения того или иного гепарина часто

бывает непредсказуемым. Кроме того, для

достижения оптимального действия НФГ

необходима внутривенная инфузия препа�

рата с подбором доз под контролем активи�

рованного частичного тромбопластинового

времени (АЧТВ), что значительно усложня�

ет лечение и увеличивает его стоимость.

НФГ обладает рядом нежелательных эф�

фектов, которые предопределены его

структурой. НФГ представляет собой смесь

макромолекулярных цепей сульфатирован�

ных анионов мукополисахаридов с вариа�

бельной молекулярной массой – от 4000 до

40000 Да. Основные эффекты НФГ – ан�

титромбиновый и анти�Ха. НФГ является

катализатором образования комплексов

АТ III с тромбином, а также с рядом других

факторов свертывания (Ха, ХIIа, ХIа, IХа).

Для ингибирования тромбина необходимо

наличие как минимум 18 сахарных остатков

в молекуле гепарина, что имеет место при

его молекулярной массе не менее 5400 Да.

Соотношение у НФГ активности анти�

IIа/анти�Ха составляет 1 : 1.

НМГ (Фраксипарин) получают путем

деполимеризации НФГ, их молекулярная

масса колеблется в пределах 4000–8000 Да.

Деполимеризация может быть осуществле�

на химическим, энзиматическим или физи�

ческим (излучение) методом. НМГ (Фрак�

сипарин), помимо основных эффектов,

способствуют активации фибринолиза пу�

тем высвобождения из эндотелия тканево�

го активатора плазминогена. Кроме того,

НМГ меньше подвержены действию анти�

гепаринового фактора�4 тромбоцитов и,

соответственно, реже вызывают гепарин�

индуцированную тромбоцитопению. 

Независимо от патогенетического меха�

низма тромбозов их общим звеном служит

активация тромбинового пути, и поэтому

преимуществом НМГ является их способ�

ность препятствовать образованию тром�

бина различными механизмами. Если же

учесть меньшую, чем у НФГ, зависимость

противотромботического эффекта НМГ от

уровня АТ III, то можно думать о более ус�

пешном применении НМГ (Фраксипари�

на) у больных с дефицитом АТ III. 

Если профилактика ТЭО проводилась

путем подкожного введения НФГ, биоло�

гическая активность его продлевается, что

64

Рекомендации по ведению больных

Лечебное дело 2.2006

59dobrohot.qxd  22.05.2009  16:32  Page 64



Тромбофилические состояния у беременных

необходимо учитывать, снижая дозировку

гепарина перед плановым родоразрешени�

ем. Беременным, которые получали НФГ

профилактически длительно (подкожно

2 раза в сутки), накануне родов, при пере�

воде в родильный блок или перед проведе�

нием эпидуральной анестезии необходимо

провести скрининговые исследования коа�

гуляции, включая тромбиновое время, что�

бы исключить опасность антитромбиновой

“геморрагической” активности НФГ и оп�

ределить, не приближается ли она к тера�

певтическому уровню. Маловероятно, что

при приемлемом АЧТВ или нормальном

тромбиновом времени анти�Ха�активность

будет чрезмерной.

К сожалению, не существует простых

скрининговых тестов, которые позволили

бы быстро определить активность НМГ.

Известно, что выраженная биоактивность

НМГ длится 22–24 ч после подкожной

инъекции (1 раз в сутки). При этом доволь�

но высокие концентрации НМГ (Фракси�

парина) и, следовательно, анти�Ха�актив�

ность не вызывают изменений стандарт�

ных коагуляционных тестов (АЧТВ, тром�

биновое время).

Для беременных с низким риском ТЭО,

получающих гепаринопрофилактику толь�

ко в родах, а также для обеспечения опера�

тивного родоразрешения, эти сложности

значения не имеют.

В настоящее время в клинической прак�

тике отдается предпочтение низкомолеку�
лярным гепаринам. Многочисленные ис�

следования показали, что НМГ вызывают

хороший профилактический эффект, при�

менять их удобнее, чем НФГ, а число ге�

моррагических осложнений значительно

ниже. При умеренном риске ТЭО широко

используют малые дозы НМГ: 0,3 мл Фрак�

сипарина 1 раз в сутки. Введение НМГ на�

чинают до операции и продолжают в тече�

ние 7–10 дней до полной мобилизации па�

циента. 

Применение НМГ при оперативном ро�

доразрешении в некоторых случаях сопро�

вождается повышенной кровоточивостью

тканей. Это может быть связано с тем, что

не учитывается: 

• потенцирующий эффект других препара�

тов, назначаемых накануне и во время

операции (седативные средства, низко�

молекулярные декстраны);

• возможное влияние НМГ (особенно

Фраксипарина) на активность тромбо�

цитов, которая на фоне длительной про�

филактики снижается;

• уровень анти�Ха�активности и ее влия�

ние на кровоточивость.

Эти причины повышенной кровоточи�

вости во время хирургического вмешатель�

ства необходимо учитывать при длитель�

ной профилактике НМГ. Желательно вы�

полнять исследования анти�Ха�активности

накануне оперативного родоразрешения, а

также избегать применения препаратов,

потенцирующих эффект НМГ. Но, к сожа�

лению, не во всех лабораториях есть воз�

можность выполнять такие исследования,

а получение их результатов нередко откла�

дывается на несколько дней. В связи с этим

имеет смысл отменять НМГ за сутки до

планируемого кесарева сечения, снижая

дозу последней инъекции НМГ непосред�

ственно перед операцией. НМГ (Фракси�

парин), применяемые подкожно для про�

филактики ТГВ в фиксированных дозах

(эквивалентных 0,1–0,2 МЕ/мл анти�Ха�

активности), крайне редко становятся при�

чиной геморрагических осложнений в по�

слеоперационном периоде.

Недопустимой ошибкой служит начало

введения антикоагулянтов для профилак�

тики тромбоза через 2–3 дня после опера�

ции, так как ТГВ начинает развиваться

значительно раньше, можно сказать, пря�

мо на операционном столе. Отказаться от

применения НМГ стоит лишь при спи�

нальной или эпидуральной анестезии, ког�

да даже незначительное кровотечение бы�

вает опасным. Обычно профилактическое

введение НМГ отменяют через 7–10 сут
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после полной активизации больной без пе�

рехода на непрямые антикоагулянты, но в

ряде случаев (например, у женщин, пере�

несших ТГВ, или с ТЭЛА в анамнезе) про�

филактические дозы НМГ целесообразно

продолжать до родоразрешения и в первые

недели после него. 

Беременным нежелательно назначать ан�
тикоагулянты непрямого действия, так как

они могут вызвать развитие у плода в I три�

местре гипопластической хондродис�

плазии, а во II триместре – поражение

центральной нервной системы (атрофию

зрительного нерва, макроофтальмию, ка�

таракту, микроцефалию). Кроме того, ан�

тикоагулянты группы кумарина, проникая

через плаценту, могут вызвать геморрагии

в самой плаценте или геморрагический

синдром у плода, что приведет к аборту

или внутриутробной гибели плода. 

Тактика при развившихся ТЭО

Параллельно с лечением развившегося

ТГВ следует решить вопрос о возможности
дальнейшего пролонгирования беременности. 

При ТГВ в I триместре, если было пред�

принято ангиографическое исследование,

беременность должна быть прервана, учи�

тывая перенесенное облучение плода, а

также необходимость длительной гепари�

нотерапии, которая может вызвать ряд ос�

ложнений (кровотечения, тромбоцитопе�

нию, алопецию, аллергические реакции,

остеопороз или даже спонтанные перело�

мы костей). Искусственный аборт произ�

водят после имплантации кава�фильтра (в

случаях эмболоопасного тромбоза) на фоне

терапии гепарином, дозу которого к мо�

менту прерывания беременности снижают

до минимальной. После аборта назначают

непрямые антикоагулянты (фенилин) по

обычной схеме, а гепарин постепенно от�

меняют. Беременность может быть пролон�

гирована у больных с ТГВ в I триместре, ес�

ли диагноз был подтвержден с помощью

ультразвукового исследования, а ангиогра�

фия не проводилась.

Во II триместре вопрос о прерывании бе�

ременности решить значительно сложнее,

так как интраамниальное введение гипер�

тонического раствора или простагланди�

нов не исключает вероятности длительного

изгнания плода (и, следовательно, тех же

осложнений, что и при родах), а извлечение

плода путем кесарева сечения сопровожда�

ется выраженной наклонностью к тромбо�

образованию, как и любая полостная опе�

рация. Поэтому к вопросу о прерывании

беременности во II триместре следует под�

ходить осторожно. Не следует сохранять бе�

ременность, протекающую с угрозой пре�

рывания, а также при прогрессирующей ги�

поксии плода. В остальных случаях бере�

менность может быть пролонгирована.

В III триместре беременности особое

внимание должно быть уделено функцио�

нальному состоянию плода в связи с высо�

кой вероятностью развития хронической

гипоксии и гипотрофии, обусловленных

сосудистой патологией у матери. При по�

явлении признаков гипоксии плода долж�

но быть назначено лечение, направленное

на улучшение маточно�плацентарного кро�

вообращения. Кроме дезагрегантов и спаз�

молитиков, которые беременные получают

в составе антитромботической терапии,

для повышения кровотока в межворсинча�

том пространстве и стимуляции метаболиз�

ма у плода следует назначать глутаминовую

кислоту, метионин, кокарбоксилазу, фо�

лиевую кислоту, витамины группы В. Бере�

менность у пациенток с ТГВ, развившимся

в III триместре, прерывать не следует, за

исключением случаев сопутствующей аку�

шерской патологии, требующих экстрен�

ного родоразрешения (отслойка плаценты,

тяжелые формы гестоза и т.д.).

ТГВ, развившийся в послеоперационном
периоде, несмотря на проведение профи�

лактики, угрожает жизни пациентов мас�

сивной ТЭЛА. Эта опасность реальна при

тромбах флотирующего характера в подко�
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Тромбофилические состояния у беременных

ленно�бедренном и в еще большей степени

в илеокавальном сегментах (эмболоопас�

ный тромбоз). С другой стороны, протя�

женное поражение венозных магистралей в

значительном проценте случаев чревато

формированием тяжелой посттромбофле�

битической болезни. 

Поэтому при возникновении клиничес�

ких признаков ТГВ следует применить объ�

ективные диагностические методы: ультра�

звуковое ангиосканирование и/или флебо�

графию. 

Подтверждение диагноза ТГВ диктует

необходимость принятия эффективных

мер для прекращения прогрессирования

тромбоза и его нарастания в проксималь�

ном направлении, а также для профилак�

тики ТЭЛА.

Первая задача решается путем назначе�

ния лечебных доз антикоагулянтов. Их ис�

пользование начинают с болюсного внут�

ривенного введения НФГ (5000 ЕД с после�

дующим подбором дозы по данным АЧТВ).

Важно, чтобы терапевтический уровень до�

стигался в пределах первых 24 ч. АЧТВ

должно быть увеличено по крайней мере в

1,5–2,5 раза по сравнению с нормой. Опти�

мально подкожное введение НМГ в подоб�

ранной по массе тела пациента дозе. Лече�

ние непрямыми антикоагулянтами целесо�

образно начинать через 5–7 дней гепарино�

терапии. В обычных условиях лечение

гепарином должно быть прекращено, когда

МНО больного находится в пределах тера�

певтических границ (2–3) по крайней мере

2 дня. У больных с первым эпизодом ТГВ и

в отсутствие сохраняющихся факторов рис�

ка лечение оральными антикоагулянтами

должно продолжаться не менее 3 мес (под

контролем МНО каждые 10–14 дней). Боль�

ных с повторным эпизодом ТГВ надо лечить

гепарином в том же режиме, что и больных

с первым эпизодом ТГВ, а продолжитель�

ность лечения оральными антикоагулянта�

ми у них должна составлять не менее 6 мес.

При тромбозе, развившемся во время бере�

менности, когда лечение оральными анти�

коагулянтами противопоказано, следует

использовать подобранные дозы гепарина. 

Женщины, у которых во время беремен�

ности развилась ТЭЛА, должны получать

терапевтические дозы гепарина, при этом

применение НМГ предпочтительней. Гепа�

ринотерапия должна продолжаться на про�

тяжении всей беременности – и дома, и в

стационаре, при этом возможность ис�

пользования антикоагулянтов в амбулатор�

ных условиях дают именно НМГ.

Проведение тромболитической терапии

ТГВ не оправдано ввиду высокого риска ге�

моррагических осложнений в раннем по�

слеродовом периоде. Подобный риск мо�

жет быть допустим лишь в случае угрожаю�

щего жизни состояния, такого как массив�

ная ТЭЛА.

В условиях специализированного ангио�

хирургического отделения может быть про�

ведена тромбэктомия – в случаях сегмен�

тарного тромбоза бедренных, подвздош�

ных и нижней полой вены. Радикальное

вмешательство на магистральных венах мо�

жет устранить опасность массивной ТЭЛА

и улучшить отдаленный прогноз ТГВ. Вме�

сте с тем тяжесть состояния больных, обус�

ловленная характером и объемом опера�

тивного вмешательства и сопутствующими

заболеваниями, позволяет прибегать к дан�

ной манипуляции в весьма ограниченном

числе случаев.

Поэтому возникновение флотирующих

тромбов в бедренных, подвздошных или

нижней полой венах заставляет помимо

антикоагулянтной терапии прибегать к

парциальной окклюзии нижней полой ве�

ны. Методом выбора служит имплантация
кава�фильтра, а при невозможности ее про�

ведения – пликация нижней полой вены.

Необходимо остановиться и на экономи�
ческих аспектах профилактики ТЭО. У ряда

практических врачей сохраняется мнение о

нецелесообразности этих мероприятий вви�

ду дороговизны препаратов, относящихся к

группе НМГ. На самом деле стоимость про�

филактического курса с использованием
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НМГ составляет в среднем 1500 руб., а за�

траты на лечение развившегося тромбоза

составят около 30000 руб. (и это исключая

случаи ТЭЛА, когда даже при оказании вы�

сококвалифицированной помощи благо�

приятный результат сомнителен). Поэтому

целенаправленная профилактика ТЭО поз�

воляет сохранить не только жизнь многих

тысяч пациентов, но и значительные бюд�

жетные средства здравоохранения. 

Нами было проведено исследование по�

казателей гемостаза у 120 беременных с ге�

нетическими и молекулярными формами

тромбофилии и невынашиванием бере�

менности в анамнезе. В гемостазиограммах

пациенток с гипергомоцистеинемией и ге�

нетическими формами тромбофилии чаще

всего (в 86% случаев) выявлялось повыше�

ние активности факторов протромбиново�

го комплекса и гиперкоагуляция. Средний

индекс тромбодинамического потенциала

у них составил 17,4 ± 2,6 усл. ед., протром�

биновый индекс – 111,4 ± 0,6%. При этом

средние концентрация фибриногена и

АЧТВ находились в пределах нормы. Гипер�

агрегация и активация внутрисосудистого

свертывания выявлялись в 26 и 42% случаев

и прямо коррелировали с наличием у паци�

енток других факторов тромбофилии и не�

вынашивания (АФС, антитела к хориони�

ческому гонадотропину, гиперандрогения

и др.). Агрегационная активность тромбо�

цитов в среднем составила 38,2 ± 2,8%.

Коррекция тромбофилических состояний

проводилась с учетом выраженности изме�

нений в гемостазиограммах. В основном

применялся Фраксипарин в различных до�

зировках, курсами от 5 дней до непрерыв�

ного лечения на протяжении всей бере�

менности (по показаниям). На фоне тера�

пии была отмечена стойкая нормализация

показателей гемостаза, при этом отмеча�

лось достоверное снижение частоты гесто�

зов в 2 раза, фетоплацентарной недоста�

точности – в 5 раз, а частота своевремен�

ных родов увеличилась на 15%.
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