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Сокращения
АСК — ацетилсалициловая кислота.
ИМ — идиопатический миелофиброз.
ИП — истинная полицитемия.
ИФН — интерферон.
ЗВУР — задержка внутриутробного развития плода.
МПЗ — миелопролиферативное заболевание.
НМГ — низкомолекулярный гепарин.
ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии.
ХМПЗ — хроническое миелопролиферативное забо-

левание.
ЭТ — эссенциальная тромбоцитемия.

Онкологические заболевания во время беременности 
встречаются относительно редко (примерно 1 случай на 
1000 беременностей).  Однако  в  настоящее  время  отме-
чается тенденция роста этого показателя, что, возможно, 
связано  с  формированием  семьи  и  планированием  бе-
ременности  в  более  старшем возрасте,  а  также  с  более 
ранней  диагностикой  онкологических  заболеваний.  из 
онкологических  заболеваний  во  время  беременности 
чаще всего встречаются лимфомы (1 на 1000—6000 бере-
менностей).  Лейкозы  наблюдаются  реже  (1  на  75 000—
100 000 беременностей).

В группе хронических лейкозов выделяют ХМПЗ, ха-
рактеризующиеся трансформацией клетки — предшест-
венницы миелопоэза. С 2001 г. в соответствии с послед-
ней  классификацией  гемобластозов  ВОЗ  среди  ХМПЗ 
выделены Ph-негативные МПЗ. К ним относятся ЭТ, ИП, 
ИМ, хронический нейтрофильный лейкоз, хронический 
эозинофильный лейкоз (или гиперэозинофильный синд-
ром) и неклассифицируемое МПЗ [2; 8]. Сочетание трех 

последних заболеваний с беременностью является казу-
истикой.

ЭТ, ИП и ИМ характеризуются сходными патогенети-
ческими и клиническими особенностями:  повреждение 
стволовой  кроветворной  клетки,  пролиферация  транс-
формированного клона гемопоэтических клеток с гипер-
плазией одного или нескольких ростков кроветворения, 
независимость  гемопоэза от регуляторных механизмов, 
гиперплазия и дисплазия мегакариоцитов, гиперклеточ-
ность костного мозга, цитогенетические дефекты, каса-
ющиеся преимущественно 1, 8, 9, 13 и 20-й хромосом.

Из клинико-морфологических особенностей выделя-
ют бессимптомное начало и медленно прогрессирующее 
течение, развитие тромбогеморрагических осложнений, 
спленомегалии и плеторы, появление внекостномозгово-
го  кроветворения.  В терминальной  стадии  развивается 
фиброз костного мозга или в результате дополнительных 
мутаций — бластный криз [4; 7; 8; 34].

В связи с тем что средний возраст пациентов с ХМПЗ 
50—60 лет, сочетание этих заболеваний с беременностью 
встречается  редко.  Однако  в  последнее  время  наблюда-
ется  тенденция  к  увеличению  частоты ХМПЗ  у женщин 
репродуктивного возраста, вследствие этого растет число 
беременных с данными заболеваниями. Это требует кор-
рекции лечения ХМПЗ, а также разработки специального 
подхода к ведению беременности, родов и послеродового 
периода.  Внедрение  в  клиническую  практику  автомати-
ческих анализаторов клеток крови в последние годы поз-
волило своевременно выявлять пациенток с повышенным 
числом тромбоцитов, у которых впоследствии выявляются 
характерные признаки МПЗ. Кроме того, появились новые 
возможности дифференциальной диагностики ХМПЗ. Это 
в первую очередь молекулярно-генетические и иммуноло-
гические  методы,  позволяющие  чаще  выделять  опухоле-
вые и реактивные нарушения кроветворения [10].
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В прошлом  в  большинстве  случаев  при  сочетании 
ХМПЗ  и  беременности  выполняли  ее  прерывание. 
В настоящее  время  применение  новых  подходов  к  ле-
чению  МПЗ  и  его  отдельных  проявлений  (тромбо-  и 
эритроцитоза,  вторичного  миелофиброза),  а  также 
профилактика  тромбогеморрагических  осложнений  и 
нарушений микроциркуляции увеличили длительность 
жизни больных, улучшили ее качество и прогноз и поз-
воляют  сохранять  беременность [10].  В отечественной 
и  зарубежной  литературе  опубликовано  незначитель-
ное число исследований по анализу течения и ведения 
беременностей у женщин с ХМПЗ, поэтому до сих пор 
отсутствует  единая  тактика  лечения  этих  заболеваний 
во время беременности, ведения беременности, родов и 
послеродового периода.

В 1895 г.  R. Cabot  впервые  описал  случай  транзитор-
ных ишемических атак и спонтанных гематом у 46-лет-
ней пациентки с истинной полицитемией. Во время экс-
тракции  зуба  у  женщины  развилось  продолжительное 
массивное кровотечение, потребовавшее вмешательства 
для  его  остановки.  С  этого  времени  тромбогеморраги-
ческие  осложнения  считаются  главными  причинами, 
ухудшающими  течение  заболевания  и  приводящими  к 
смерти  пациентов  с  ХМПЗ [32].  Подчеркнем,  что  уни-
кальной  особенностью  этих  заболеваний  является  так 
называемый  тромбоцитемический  парадокс.  При  уме-
ренном  тромбоцитозе,  не  превышающем  1000—1200 × 
109 л–1, в клинической картине заболевания преобладают 
тромбозы, преимущественно артерий. В то же время для 
гипертромбоцитоза, составляющего 1200—3000 × 109 л–1, 
характерна  выраженная  кровоточивость,  а  тромбозы 
практически не возникают [3; 36].

Тромбообразование  при  ХМПЗ  обусловлено  нару-
шением  первичного  клеточного  гемостаза —  повыше-
нием  числа  клеток  крови  (эритроцитозом,  тромбоци-
тозом  и  лейкоцитозом).  При  истинной  полицитемии 
увеличение  массы  циркулирующих  эритроцитов  при-
водит  к  реологическим  нарушениям,  повышает  вяз-
кость  крови,  замедляет  капиллярный  кровоток,  спо-
собствует  развитию  стазов  в  микроциркуляторном 
русле, усиливает контакт клеток друг с другом и с эн-
дотелием. У пациентов с ХМПЗ часто отмечают склон-
ность к спонтанной агрегации тромбоцитов, являющей-
ся основой для микротромбообразования. Это связано 
с  тем,  что  тромбоциты  активированы,  о  чем косвенно 
свидетельствует увеличение содержания в плазме фак-
торов агрегации (β-тромбоглобулина, тромбоцитарного 
фактора 4  и  тромбоксана А

2
),  обусловленное  «болез-

нью пула хранения». Лейкоциты при ХМПЗ также при-
нимают  активное  участие  в  гемостазе.  Они  обладают 
способностью взаимодействовать с тромбоцитами, чем 
объясняется феномен  адгезии  тромбоцитов  к  нейтро-
фильным гранулоцитам.

Клинически тромбозы проявляются эпизодами пери-
ферической  сосудистой  ишемии,  нестабильной  стено-

кардии, нарушений зрения (скотомы и др.), признаками 
ишемии  головного мозга  вплоть  до  развития  тромботи-
ческих инсультов и др.

В то же время при ХМПЗ повышен риск кровотече-
ний. Их патогенез обусловлен как структурными, так и 
функциональными  дефектами  тромбоцитов,  препятс-
твующими  их  агрегации.  При  ХМПЗ  выявлены  мно-
гочисленные морфологические дефекты тромбоцитов, 
которые  обнаруживают  как  при  световой  (анизоци-
тоз),  так и при электронной  (малое количество гранул 
и микротубул,  дефекты  гранул,  беспорядочное  распо-
ложение микротубул, признаки незрелости клеточных 
структур) микроскопии. Обнаруживают  также другие 
структурные  и  функциональные  дефекты  тромбоци-
тов:  уменьшение  числа  рецепторов  к  простагланди-
ну D

2
,  дефицит  адреналиновых  рецепторов,  снижение 

индуцированной адреналином агрегации тромбоцитов, 
дефицит α- и δ-гранул, нарушение метаболизма арахи-
доновой  кислоты.  Все  это,  скорее  всего,  объясняется 
происхождением  тромбоцитов  от  неопластического 
клона мегакариоцитов.

Не менее  важной,  причиной  развития  кровоте-
чения  при  ХМПЗ  является  дефицит  фактора  фон 
Виллебранда —  белка,  синтезируемого  в  эндотелии,  и 
важнейшего плазменного кофактора адгезии тромбоци-
тов. При гипертромбоцитозе в крови происходит выра-
женный протеолиз, в частности резко снижается содер-
жание активных мультимеров фактора фон Виллебранда. 
Адсорбция  фактора  фон  Виллебранда  на  мембранах 
тромбоцитов  приводит  к  его  удалению  из  кровотока  с 
последующим разрушением [3; 5; 24; 31; 32].

Еще  одной  причиной  развития  кровотечений  при 
высоком  тромбоцитозе  являются  изменения  свертыва-
ния  крови, фибринолиза  и  ретракции  кровяного  сгуст-
ка:  нарушение  образования  нерастворимого  фибрина 
вследствие механического  воздействия  большого  числа 
тромбоцитов  или  подавление  полимеризации  фибрина 
тромбоцитарным  гликопротеидом Ib [3;  23].  Описанные 
нарушения свертывания крови особенно выражены при 
гематокрите более 75%. Повышенный риск кровотечений 
характерен  для  гипертромбоцитоза  (более  1000—1500 × 
109 л–1) [3; 34].

До  появления  новых  препаратов  и  разработки  сов-
ременных подходов к лечению ХМПЗ неблагоприятные 
исходы беременностей наблюдались в 50—60% случаев. 
Наиболее частыми осложнениями беременности, в осно-
ве которых лежит тромбоз сосудов плаценты, являются 
самопроизвольные  аборты,  ЗВУР,  внутриутробная  ги-
бель  плода,  преждевременные  роды,  отслойка  плацен-
ты,  преэклампсия.  Применение  новых  препаратов,  не 
проникающих через плаценту и не обладающих терато-
генным  действием,  позволило  снизить  риск  указанных 
осложнений беременности у большинства женщин и со-
хранить ее. Остановимся на течении беременности при 
различных ХМПЗ.
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ЭССЕНЦИАЛЬНАЯ ТРОМБОЦИТЕМИЯ

ЭТ  (первичная,  или  геморрагическая,  идиопатичес-
кая  тромбоцитемия,  первичный,  или  идиопатический, 
тромбоцитоз) —  ХМПЗ,  характеризующееся  преиму-
щественной  пролиферацией  мегакариоцитов  и  повы-
шенным образованием тромбоцитов (более 400 × 109 л–1). 
Согласно  классификации  хронических  гемобластозов, 
разработанной А. И. Воробьевым и М. Д. Бриллиант, это 
заболевание называется хроническим мегакариоцитар-
ным лейкозом [3; 7; 8]. В мазке крови обращают на себя 
внимание анизоцитоз и крупные размеры тромбоцитов. 
Одновременно с тромбоцитозом иногда отмечается не-
значительное  увеличение  числа  лейкоцитов  при  нор-
мальных числе эритроцитов и уровне гемоглобина [4].

ЭТ  является  самым  распространенным  ХМПЗ  у 
женщин  репродуктивного  возраста.  При  сочетании 
ЭТ с беременностью отмечают повышение частоты ос-
ложнений последней. Достоверно чаще по сравнению 
с нормальной популяцией встречаются самопроизволь-
ные аборты в I триместре (26—36 по сравнению с 15—
20%) и на поздних сроках (5—9,6 по сравнению с 0,5%) 
беременности. Кроме того, в 4,0—5,1% беременностей 
отмечают ЗВУР, в 5,6—8,0% — преждевременные роды, 
в 2,8% — отслойку плаценты [21].

Многие  авторы  описывают  разнообразные  ослож-
нения у матери. Важно отметить, что тромбозы сосудов 
и транзиторные ишемические атаки в основном отме-
чаются в послеродовом периоде, что указывает на не-
обходимость  длительной  послеродовой  профилактики 
данных осложнений. Кровотечения, в основном незна-
чительные, встречаются в 4—5% случаев, хотя имеют-
ся  сообщения  о  трех  случаях  массивных  кровотече-
ний  при  сочетании  ЭТ  с  приобретенным  синдромом  
фон Виллебранда [21].

В исследовании,  проведенном  M. Griesshammer  и 
соавт.  (2003),  отмечается  высокая  частота  благоприят-
ных исходов беременностей у пациенток, получавших 
АСК (некоторые  из  них  получали  АСК в  сочетании  с 
другими препаратами): 46 (68,0%) из 68 беременностей 
закончились рождением живых детей. Без лечения жи-
вые  дети  родились  в  исходе  31  (47,6%)  из  65 беремен-
ностей, в остальных 34 случаях отмечены потери бере-
менностей.

Наибольшее  число  беременностей  у женщин  с  ЭТ 
описали T. Barbui и соавт. (2004). В 204 (44%) из 461 бе-
ременности отмечен неблагоприятный исход, что поч-
ти  в  3 раза  чаще,  чем  в  общей  популяции  женщин. 
Инфаркты плаценты описаны в 18 случаях, в 11 из кото-
рых отмечена ЗВУР. Отслойка плаценты наблюдалась у 
9 беременных (3,6%), в то время как в общей популяции 
она  встречается  в  1%  случаев.  Частота  преэклампсии 
сходна с таковой в популяции (1,9 и 1,7% соответствен-
но).  Кровотечения  и  тромботические  осложнения  во 
время беременности и после родов встречались с оди-
наковой частотой (у 13 (5,2%) женщин) [14].

В отечественной  литературе  сообщается  лишь  о  не-
скольких случаях рождения здоровых детей у женщин с 
ЭТ [5; 11—13].

ИСТИННАЯ ПОЛИЦИТЕМИЯ

ИП  (эритремия,  болезнь  Вакеза,  истинная  красная 
полицитемия,  болезнь  Вакеза—Ослера) —  клоновое 
МПЗ,  возникающее  в  результате  поражения  стволовой 
кроветворной клетки с пролиферацией преимуществен-
но  эритропоэтического  ростка  кроветворения  и  повы-
шенным образованием эритроцитов. Продукция лейко-
цитов и тромбоцитов также увеличена, хотя и в меньшей 
степени. Увеличение массы циркулирующих эритроци-
тов приводит к повышению вязкости крови, замедлению 
кровотока,  микрососудистым  осложнениям,  тромбозам 
разной локализации, в том числе крупных сосудов, зна-
чительному  повышению  риска  нарушений  мозгового 
кровообращения [3; 4].

Это  болезнь  преимущественно  пожилых  мужчин. 
Средний  возраст  пациентов  составляет  60 лет.  Однако 
в 15% случаев заболевание диагностируют у больных до 
40 лет. Заболеваемость женщин растет в течение репро-
дуктивного периода: с 0,04 на 100 000 в 20—34 года до 0,25 
на 100 000 в 35—39 лет.

В доступной  литературе  обнаружено  13 сообщений 
о  49 беременностях  у  женщин  с  ИП  (табл. 1). Живыми 
родились  29  (59%)  детей.  из  живых  новорожденных  
5  умерли в раннем неонатальном периоде. Таким обра-
зом,  неонатальная  выживаемость  составила  49%  (24  из 
49 детей). Как и при ЭТ, наиболее частыми осложнени-
ями  беременности  при  ИП  явились  самопроизвольные 
аборты в  I триместре беременности  (9 случаев, 18,4%) и 
ЗВУР (8 случаев, 16,3%). Преждевременные роды наблю-
дались у 9 (18,4%) женщин [21, 28]. Самое большое иссле-
дование провели S. Robinson и  соавт.  (2005),  описавшие 
18 наблюдений [28].

Из 49 наблюдений,  описанных  в  доступной  литера-
туре,  при  10 беременностях  отмечены  тяжелые  ослож-
нения (табл. 1). Так, J. P. Crowley и соавт. (1987) описали 
1 случай  смерти.  После  планового  родоразрешения  у 
больной  развились  ДВС-синдром,  тромбоз  бедренной 
вены, ТЭЛА и тромбоз сагиттального синуса [17]. После 
родов у 2 женщин наблюдалась ТЭЛА [30; 35], у 1 — ге-
матома широкой связки матки [9], еще у 1 — массивное 
послеродовое  кровотечение [20].  У 4 женщин  беремен-
ность  осложнилась  преэклампсией  разной  степени  тя-
жести [21; 28].

В отечественной  литературе  первый  случай  успеш-
ного  родоразрешения  пациентки  с ИП  описан  в  1957 г. 
В. С. Смирновой.  Ребенок  родился  в  асфиксии  средней 
тяжести. Послеродовой период у матери осложнился ге-
матомой левой широкой связки матки [9].

По мнению S. Robinson и соавт. (2005), активное веде-
ние беременности при ИП в соответствии с разработан-
ным ими протоколом значительно повысило вероятность 
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рождения  живого  ребенка  (11  из  18 беременностей). 
В исследовании  этих  авторов  при  необходимости  цито-
редуктивной терапии во время беременности назначали 
ИФН α. При изменениях в системе  гемостаза применя-
ли АСК и НМГ, при нарушении маточно-плацентарного 
кровотока  (по  данным  допплерометрии)  увеличивали 
дозу НМГ и назначали антиоксидантную терапию вита-
минами С и Е. После родов  всем женщинам проводили 
профилактику  тромботических  осложнений —  АСК в 
дозе 75 мг/сут и НМГ в профилактических дозах в тече-
ние 6 нед [28].

ИДИОПАТИЧЕСКИЙ МИЕЛОФИБРОЗ

ИМ  (хронический,  или  первичный,  миелофиброз, 
миелосклероз,  или  миелофиброз,  с  миелоидной  мета-
плазией,  агногенная миелоидная метаплазия,  сублейке-
мический,  или  алейкемический,  миелоз  и  др.)  является 
неопластическим  ХМПЗ  с  ранним  и  выраженным  раз-
витием фиброза костного мозга реактивного характера. 
Для ИМ характерны пролиферация гранулоцитов и мега-
кариоцитов с образованием очагов экстрамедуллярного 
гемопоэза,  прогрессирующая  спленомегалия,  обуслов-
ленная  миелоидной  метаплазией,  и  лейкоэритроблас-
тическая  картина  периферической  крови:  умеренный 
нейтрофильный  лейкоцитоз,  палочкоядерный  сдвиг, 
единичные метамиелоциты и миелоциты,  эритрокарио-
циты, каплевидные пойкилоциты [2—4; 8].

Впервые  ИМ  описал  в  1879 г.  A. Hueck [37]. 
Предложено множество теорий патогенеза фиброза кос-
тного мозга,  однако  точные причины изменений,  лежа-
щих в основе этого заболевания, до сих пор не известны. 
ИМ чаще развивается после 60 лет. У женщин репродук-
тивного  возраста  ИМ  встречается  реже  других  ХМПЗ. 
Это  наряду  с  неблагоприятным прогнозом  заболевания 
объясняет крайне малое число наблюдений ИМ во вре-
мя беременности. В мировой литературе описаны всего 
3 случая сочетания беременности с ИМ и последующего 
успешного родоразрешения (табл. 2). Безусловно, слож-
но  интерпретировать  столь  немногочисленные  данные, 
но осложнения и исходы беременностей, а  также пато-
генез клинических проявлений ИМ сходны с таковыми 
при ЭТ и ИП [21].

В связи с тем что все ХМПЗ имеют общие клинико-
морфологические  характеристики,  принципы  ведения 
беременности  у  больных ими  во многом  сходны. Всем 
женщинам с ХМПЗ во время беременности необходимо 
тщательное динамическое наблюдение как акушера, так 
и гематолога с целью раннего выявления осложнений со 
стороны как матери,  так и плода. Помимо стандартно-
го  акушерского  исследования  требуется  допплеровс-
кое  исследование  фето-плацентарного  и  маточно-пла-
центарного кровотока и кровотока в средней мозговой 
артерии плода. Его проводят  дважды за беременность. 
Начиная со срока 34 нед ежемесячно выполняют карди-
отокографию [21].

ВЕДЕНИЕ БЕРЕМЕННОСТИ, РОДОВ И 
ПОСЛЕРОДОВОГО ПЕРИОДА

Тактика  ведения  беременности,  родов  и  послеродо-
вого  периода  зависит  от  течения  заболевания,  исходов 
предшествующих  беременностей  и  гематологического 
статуса женщины. C. Harrison  (2005)  указывает  на фак-
торы риска осложнений у беременных с ХМПЗ. Среди 
них он выделяет венозные или артериальные тромбозы 
и кровотечения (вне или во время беременности) в анам-
незе;  осложнения  предыдущих  беременностей,  обус-
ловленные ХМПЗ  (3 самопроизвольных  аборта  и  более 
в I триместре или по крайней мере 1 самопроизвольный 
аборт  во  II  или  в  III триместре  беременности);  внутри-
утробную  гибель  плода  или  неразвивающуюся  бере-
менность; массивное кровотечение до или после родов; 
тяжелую  преэклампсию;  уровень  тромбоцитов  более 
1500 × 109 л–1 [21].

Основные методы лечения ХМПЗ во время беремен-
ности  включают  средства,  направленные  на  снижение 
числа  тромбоцитов,  антиагреганты,  антикоагулянты, 
тромбоцитаферез. С учетом патогенеза ХМПЗ, а также 
изменений  системы  гемостаза  во  время  беременности 
необходимость применения АСК не вызывает сомнений 
у целого ряда исследователей [3; 12; 14; 21; 28].

Ацетилсалициловая кислота

Безопасность  назначения  низких  доз  АСК во  время 
беременности доказана в 1994 г.  в исследовании CLASP 
(Collaborative  Low-dose  Aspirin  Study  in  Pregnancy — 
Объединенное  исследование  применения  аспирина  в 
низких  дозах  во  время  беременности) [21]. Кроме  того, 
по мнению многих исследователей, АСК является препа-
ратом выбора  для профилактики и  лечения микрососу-
дистых  тромбофилических  осложнений  во  время  бере-
менности в отсутствие ХМПЗ [34; 38].

Однако  следует  учитывать,  что  АСК может  спро-
воцировать  геморрагические  осложнения  у  беремен-
ных  с  ХМПЗ,  особенно  при  высоком  тромбоцитозе 
или  дефиците  фактора  фон  Виллебранда.  Применение 
АСК противопоказано также пациенткам с массивными 
кровотечениями  в  анамнезе,  высоким  тромбоцитозом 
или  доказанным  дефицитом фактора  фон  Виллебранда  
[3; 21; 32; 38].

Однако  среди  исследователей  отсутствует  единое 
мнение  об  эффективности АСК. По  данным ряда  авто-
ров, обследовавших 59 беременных с ЭТ, АСК не оказала 
положительного действия на течение беременности. В то 
же время исследования Итальянского общества гемато-
логов свидетельствуют об обратном: благополучные ис-
ходы беременностей в группе получавших АСК отмечен 
в 74% случаев, а в группе не получавших АСК — только в 
55% (p < 0,01) [14].

По  данным  C. Harrison  (2005),  прием  АСК в  дозе  
75 мг/сут показан всем пациенткам с ХМПЗ как во вре-
мя беременности, так и в течение по крайней мере 6 нед 
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после родов, если отсутствуют противопоказания к тако-
му лечению [21].

Гидроксимочевина

До недавнего времени препаратом выбора при необ-
ходимости снижения числа тромбоцитов была гидрокси-
мочевина. Этот препарат относится к антиметаболитам и 
обладает многочисленными фармакологическими свойс-
твами,  основным  из  которых  является  ингибирование 
рибонуклеотидредуктазы. Молекула гидроксимочевины 
имеет небольшие размеры, поэтому может проникать че-
рез плаценту. Хотя гидроксимочевина обладает меньшим 
мутагенным потенциалом, чем алкилирующие средства, 
ее  эмбриотоксичность и  тератогенность  продемонстри-
рованы в многочисленных исследованиях на животных, 
в  том  числе  на  кроликах,  крысах  и  обезьянах.  Среди 
врожденных  аномалий  у  кроликов  описаны  частично 
оссифицированные кости черепа, гидроцефалия, отсутс-
твие глазниц и поясничных позвонков. У обезьян помимо 
перечисленных выше аномалий отмечены ЗВУР и повы-
шение частоты самопроизвольных абортов. Описанные 
пороки развития возникают при применении гидрокси-
мочевины в высоких дозах, превышающих применяемые 
у человека в 10—100 раз [21].

В мировой литературе описано более 50 беременнос-
тей,  протекавших  на  фоне  приема  гидроксимочевины. 
В подавляющем  большинстве  случаев  они  осложнялись 
ЗВУР, антенатальной гибелью плода, преждевременными 
родами. Однако эти осложнения столь же часто развива-

ются у беременных с ХМПЗ, не получающих гидрокси-
мочевину.  В литературе  описан  случай  множественных 
аномалий развития (гипоплазия гениталий, 11 пар ребер, 
вторичный сколиоз) и ЗВУР у женщины с ЭТ, получав-
шей  гидроксимочевину  и  АСК в  период  зачатия  и  ре-
комбинантный ИФН α после 16-й недели беременности. 
Перечисленные  пороки  развития  сходны  с  патологией 
новорожденных  у  животных,  получавших  гидроксимо-
чевину [21].

Интерферон α
В настоящее время большинство исследователей от-

носят ИФН α  к  препаратам  выбора  для  циторедуктив-
ной  терапии  при  всех  ХМПЗ  во  время  беременности. 
ИФН —  белки,  защищающие  от  вирусов  и  бактерий 
и  обладающие  антипролиферативными  (в  том  чис-
ле  по  отношению  к  опухолевым  клеткам),  дифферен-
цирующими  и  иммуномодулирующими  свойствами. 
В клинической  практике  используют  рекомбинантные 
ИФН, в частности ИФН α, с успехом применяемый при 
ХМПЗ [1; 3; 12; 21; 38].

ИФН α  подавляет  пролиферацию  гемопоэтических 
клеток-предшественников,  обладает  прямым  ингибиру-
ющим  действием  на  предшественников  фибробластов 
костного мозга и является антагонистом тромбоцитарно-
го фактора роста, трансформирующего фактора роста β 
и других цитокинов, участвующих в развитии миелофиб-
роза. ИФН α подавляет избыточную продукцию тромбо-
цитов,  лейкоцитов  и  в  меньшей  степени  эритроцитов, 

Taблица 2 
Беременности у больных с идиопатическим миелофиброзом
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Лечение во 
время бере-

менности

Мате-
ринские 
исходы

Общее 
число 
живых 
детей

РПБ НБ ЗВУР ПР

Taylor �. �.�.. 
и соавт. 
(1992) [�7]

1 1 Нет
Поддержи-

вающая 
терапия

Поддержива-
ющая терапия

Жива 1 0 0 0
Плановое ро-

доразрешение 
в �6 нед

Go��c M. M.M.. 
и соавт. 
(2001) [28]

1 �
2 случая 

инфаркта 
плаценты

ИФН ИФН Жива 1 0

2 случая 
инфар-
кта пла-

центы 
(�0 и 27 

нед)

0

1 плановое 
родоразреше-
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Шмаков Р. Г. 
и соавт. 
(2006) [1�]

1 5
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2 (двой-

ня)
4 0 1

Плановое ро-
доразрешение 

в �6 нед

Всего � 9 – – – Живы 4 4 2 1 �

НБ — неразвивающаяся беременность; Н — плацентарная недостаточность; ПР — преждевременные роды; РПБ — ранняя потеря беременности.
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патологическую миелопролиферацию, не  обладает  лей-
козогенным действием и устраняет признаки активации 
тромбоцитов,  что  снижает  риск  сосудистых  осложне-
ний [1; 4; 34].

M. A. Elliott и соавт. (2003) проанализировали исходы 
19 беременностей у 16 женщин с ЭТ, получавших Elliott. 
Семь пациенток принимали ИФН α с периода зачатия в 
течение  всей  беременности.  У 2 женщин  препарат  был 
отменен  при  подтверждении  факта  беременности  на 
сроке 8 и 9 нед. У 1 женщины, получавшей ИФН α, про-
изошел самопроизвольный аборт в I триместре. Две пос-
ледующие беременности на фоне приема ИФН α у этой 
женщины завершились родами в срок. Шестнадцать из 
17 беременностей закончились рождением живых детей. 
Среди них отмечено 6 преждевременных родов и 1 слу-
чай ЗВУР в связи с инфарктом плаценты [18].

В отечественной литературе имеются единичные со-
общения о применении ИФН α для лечения ЭТ во время 
беременности. По данным А. Л. Меликян и соавт. (2001), 
Н. В. Цветаевой и соавт. (2004, 2006), ИФН α в разных до-
зах во время беременности получали всего 7 больных с 
ЭТ. Во всех случаях отмечено рождение в срок здоровых 
доношенных детей [5; 11; 12].

Данные о  тератогенности  стандартных доз ИФН α  в 
экспериментах на животных отсутствуют. Лишь превы-
шение дозы в 20—50 раз приводит к увеличению частоты 
абортов у обезьян. По данным некоторых авторов, ИФН α 
не проникает через плаценту и не оказывает влияния на 
плод. Ряд авторов показали, что ИФН α  экскретируется 
с молоком, поэтому грудное вскармливание женщинам с 
ХМПЗ, получающим ИФН α, противопоказано [21].

Анагрелид

В 1997 г. группа американских исследователей изуча-
ла эффективность анагрелида при ХМПЗ. По результа-
там проведенного исследования этот препарат рекомен-
дован для снижения тромбоцитоза у молодых больных с 
любыми ХМПЗ. Однако  прием  препарата  во  время  бе-
ременности  не  рекомендован,  т. к.  он  проникает  через 
плаценту и может вызывать тромбоцитопению у плода. 
Несмотря на это, в литературе описано по одному случаю 
нормального течения беременности и самопроизвольно-
го  аборта  в  I триместре  беременности  при применении 
анагрелида на ранних сроках гестации [21; 34].

Тромбоцитаферез

Тромбоцитаферез  также  является  эффективным  и 
относительно  безопасным  методом  быстрого  сниже-
ния числа тромбоцитов без какого-либо отрицательного 
воздействия на плод [21]. Его с успехом применяли при 
необходимости  быстрого  устранения  очень  высокого 
тромбоцитоза, осложненного тромбозом или кровотече-
нием. Однако  тромбоцитаферез является  лишь симпто-
матическим лечением и слишком сложен технически для 
применения во время беременности. Он требует досту-

па к подключичной вене и частого повторения в связи с 
отсутствием стабильного снижения числа тромбоцитов, 
что небезопасно для здоровья матери [3; 21].

Низкомолекулярные гепарины

НМГ широко и с успехом используют во время бере-
менности  с  высоким  риском  тромботических  осложне-
ний. Они безопаснее нефракционированного гепарина, 
т. к. характеризуются меньшим риском гепарин-индуци-
рованной тромбоцитопении и остеопороза. Хотя данные 
препараты клинически одинаково эффективны, данные 
in vitro подтверждают, что НМГ оказывают меньшее сти-
мулирующее действие на  дифференцировку и подвиж-
ность трофобласта [12; 21].

Целесообразность и эффективность применения НМГ 
во время беременности у женщин с ХМПЗ до конца не 
изучена в связи с малым количеством исследований. Ряд 
исследователей  провели  сравнительный  анализ  эффек-
тивности АСК и комбинации АСК с НМГ во II триместре 
беременности у женщин с ЭТ. Авторы отмечают благо-
приятные исходы беременностей при комбинированной 
терапии  (7 живых  детей  в  исходе  7 беременностей)  по 
сравнению с монотерапией АСК (2 живых детей в исходе 
8 беременностей). S. Robinson и соавт. (2005) успешно ис-
пользовали НМГ у пациенток с ИП, тем самым подтверж-
дая возможность благоприятных исходов беременностей 
у них [28].

Многочисленные  исследования  подтверждают  то, 
что  использование  антиоксидантов  у  беременных  с 
высоким риском преэклампсии патогенетически  обос-
новано.  Применение  витамина С  (в  дозе  1000 мг/сут) 
и  витамина E  (в  дозе  400 мг/сут)  у  пациенток  с  высо-
ким  риском  преэклампсии  позволяет  снизить  ее  час-
тоту  на  50%.  Достоверные  данные  об  эффективности 
антиоксидантов  у  беременных  с  ХМПЗ  отсутствуют. 
В исследовании S. Robinson и  соавт.  (2005)  такую тера-
пию получала 1 пациентка с ИП. Авторы высказывают 
предположение, что антиоксиданты, связывающие сво-
бодные радикалы, продуцируемые плацентой и активи-
рующие эндотелий материнских сосудов, способствуют 
снижению риска  осложнений  беременности  со  сторо-
ны матери [21; 28].

В исследовании C. Harrison  (2005)  приводятся  реко-
мендации  по  профилактике  осложнений  проводимого 
лечения  перед  родоразрешением.  Для  профилактики 
тромбоэмболических  осложнений  во  время  родов  ав-
тор  предлагает  следующее:  1)  использовать  медицинс-
кие компрессионные чулки; 2) закончить прием АСК за 
2 нед  до  родоразрешения  в  связи  с  высоким  риском 
эпидуральных гематом; 3) проводить регионарную анес-
тезию не ранее чем через 12 ч после последней профи-
лактической дозы НМГ и не ранее чем через 24 ч после 
последней лечебной дозы НМГ; 4) прекратить введение 
НМГ  в  профилактических  дозах  за  24 ч  до  планового 
кесаревого  сечения  и  возобновить  через  3 ч  после  его 
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окончания (или через 4 ч после удаления эпидурального 
катетера) [21].

По данным литературы, при ХМПЗ наиболее опасным 
по развитию тромбоэмболических осложнений является 
послеродовой  период.  Характерные  для  беременности 
изменения гемостаза сохраняются в течение 6 нед после 
родов. В связи с этим многие исследователи считают, что 
профилактика тромботических осложнений с помощью 
АСК, НМГ или непрямых антикоагулянтов (варфарина) 
необходима на протяжении всего этого периода [14; 21].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Резюмируя  приведенные  данные,  следует  подчерк-
нуть в первую очередь, что у женщин с ХМПЗ возможны 
нормальные беременность и роды. Однако течение бере-
менности и родоразрешение у этих пациенток характе-
ризуются высокой частотой осложнений со стороны как 
плода, так и матери. Необходим также контроль болезни 
матери.  В связи  с  этим  показано  тщательное  совмест-
ное  наблюдение  беременной  акушером  и  гематологом. 
Родоразрешение  беременных  с  ХМПЗ  должны  прово-
дить  высококвалифицированные  специалисты  в  специ-
ализированных  учреждениях.  Лечение  гематологичес-
кого  заболевания  и  достижение  устойчивой  ремиссии 
до беременности способствуют благоприятным исходам 
беременностей и родов для матери и ребенка. В связи с 
тем что сочетание ХМПЗ с беременностью наблюдается 
редко,  необходимо  тесное  сотрудничество  исследова-
телей в этой области для проведения кооперированных 
рандомизированных клинических исследований.

На данном  этапе  остается  много  нерешенных  воп-
росов,  касающихся  тактики  ведения  беременности  у 
женщин  с  ХМПЗ.  Отсутствуют  данные  об  исследова-
ниях системы гемостаза и ее изменениях при ХМПЗ во 
время беременности. Вследствие этого нет четких пока-
заний  к  антикоагулянтной  и  антиагрегантной  терапии. 
Не прослежены развитие детей, рожденных женщинами 
с ХМПЗ, а также отдаленные результаты их течения пос-
ле родов.
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Over the recent years there was an increasing trend in cancer incidence in women of childbearing age. The 
paper overviews the literature on the course of pregnancy in women with chronic myeloproliferative diseases 
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