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■ Обследование на наличие наследствен-
ной тромбофилии и оценка параметров 
гемостаза — обязательный компонент 
обследования женщин с отягощенным 
акушерско-гинекологическим анамнезом 
и беременных с акушерской патологией. 
Авторы рекомендуют дифференциро-
ванный подход к определению степени 
риска акушерских осложнений у женщин 
с наследственной тромбофилией и при-
менение разработанного ими алгоритма 
диагностических и лечебных меро-
приятий для профилактики акушерских 
осложнений. 
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Нарастание тромбогенного потенциала во время бере-
менности — хорошо известный феномен, имеющий важное 
адаптационное значение и выражающийся в повышении 
уровня ряда прокоагулянтных факторов, таких как факто-
ры XII, X, IX, VIII, V, VII, фактор Виллебарнда, фибрино-
ген [34]. Также имеет место подавление физиологических 
антикоагулянтных механизмов, что проявляется снижением 
протеина S и повышением резистентности к протеину С [7, 
19]. Результатом этих изменений является незначительная 
активация внутрисосудистого свертывания крови, наблюда-
емая во II и III триместрах беременности. Один из важней-
ших вопросов, стоящих перед исследователями и практиче-
скими врачами, заключается в том, когда физиологическая 
адаптация системы свертывания крови превращается в па-
тогенетическое звено осложнений беременности, и какие 
воздействия являются ключевыми для инициации каскада 
свертывания крови. Крайними проявлениями прогрессиро-
вания нарушений свертывания крови выступают, с одной 
стороны, тромбоэмболические осложнения, являющиеся 
основной причиной материнской смертности в экономиче-
ски развитых странах европы, с другой стороны, кровоте-
чения с коагулопатическим механизмом развития. Вместе 
с тем, акушерские кровотечения остаются основной причи-
ной материнской смертности в Российской Федерации, со-
ставляя в разные годы от 17 до 23 % [1, 4, 5].

Особое место отводится наследственной тромбофилии, 
которая является одним из основных факторов, предраспола-
гающих к нарушениям коагуляции, начиная с этапа имплан-
тации и формирования плаценты. В процессе подготовки к 
имплантации под влиянием прогестерона в эндометрии про-
исходит повышение содержания ингибитора тканевого акти-
ватора плазминогена 1 типа (PAI-I), тканевого фактора (TF) и 
снижение активатора плазминогена тканевого и урокиназно-
го типов, а также металлопротеиназ матрикса [25]. Эти меха-
низмы препятствуют образованию гематом при инвазии тро-
фобласта. Эмбрион также может синтезтировать тканевой и 
урокиназный активаторы плазминогена и металлопротеина-
зы, которые необходимы для разрушения экстрацеллюлярно-
го матрикса в процессе имплантации [28]. Эта фаза наиболее 
уязвима, различные факторы могут повреждающим образом 
влиять на процесс имплантации. С точки зрения влияния 
тромбофилии на процесс имплантации, наиболее ярким при-
мером являются полиморфизм PAI-I и другие генетически 
обусловленные дефекты фибринолиза, а также циркуляция 
антифосфолипидных антител. 

Адекватное развитие и дифференцировка трофобласта 
также является результатом, с одной стороны, воздействия 
материнской системы гуморальных факторов (в том числе 
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коагуляционных), а с другой — функцией само-
го трофобласта, обладающего потенциалом регу-
лировать свертывающую систему. Генетический 
состав трофобласта и материнского эндотелия 
отличаются друг от друга. Поэтому процесс 
коагуляции в зоне контакта материнской крови 
и трофобласта содружественно регулируется 
системными факторами свертывания матери и 
клеточными регуляторными компонентами, экс-
прессирующимися на поверхности клеток тро-
фобласта, что определяется генами плода [35]. 

В последнее время рассматривается негемо-
стазиологическая роль факторов коагуляционного 
каскада в процессах имплантации и развития пла-
центы. Выявлено, что снижение уровня тканевого 
фактора у плода приводит к структурным аномали-
ям формирующейся плаценты, включающим сни-
жение клеточных контактов между первым слоем 
трофобласта и эндометрием, нарушение формиро-
вания материнских лакун [35]. При генетических 
дефектах определенных факторов свертывания, 
например тромбомодулина, не обнаружено явно-
го тромбоза в маточно-плацентарных сосудах и в 
плацентарном ложе, однако выявляется наруше-
ние роста и морфогенеза плаценты [18].

Активированные тромбоциты также влияют 
на развитие и функцию плаценты, высвобождая 
биогенные пептиды, такие как сосудистый эндо-
телиальный фактор роста (VEGF), тромбоцитар-
ный фактор роста (TGF-β) и другие. Кроме того, 
тромбоциты могут напрямую взаимодействовать 
с трофобластом [24]. В исследовании Sato пока-
зано, что факторы, выделяемые тромбоцитами, 
могут влиять на миграцию и дифференцировку 
клеток культуры человеческого вневорсинча-
того трофобласта [31]. На основании экспери-
ментальных работ сделано предположение, что 
возможной причиной развития плацентарной не-
достаточности является активация тромбоцитов, 
опосредованная тромбином.

Мысль о том, что наследственная тромбофи-
лия обусловливает развитие бесплодия сама по 
себе, не получила убедительного подтверждения, 
поскольку она выявляется с той же частотой при 
бесплодии, что и в контрольных группах в боль-
шинстве исследований. Исключение составляют 
женщины с повторными неудачами имплантации 
при проведении ВРТ. Обращает на себя внимание 
высокий процент генетической тромбофилии, 
в том числе мультигенной (57 %) у пациенток с 
неудачами ЭКО, при этом в 46,7 % выявляются 
мутации в генах фибринолитической системы, 
в 31 % случаев антифосфолипидный синдром, в 
20,7 % их сочетание [2].

В ряде исследований, проведенных среди 
женщин с неблагоприятными исходами бере-

менности, показано, что наследственная тром-
бофилия может увеличивать риск потери плода. 
В 1996 году в ретроспективном исследовании 
случай-контроль, в которое были включены жен-
щины из семей с наследственной тромбофилией 
и тромбозами, было показано значительное уве-
личение риска мертворождения у носительниц 
наиболее тяжелых форм тромбофилии (мутации 
фактора V Leiden, протромбина G 20210A, гена 
MTHFR 677 C/T), комбинированных дефектов 
или дефицита антитромбина-III [22]. В послед-
нем систематическом обзоре [38] делается вы-
вод о том, что имеется положительная связь при-
вычного невынашивания в первом триместре, 
однократной потери беременности во втором и 
третьем триместре при наличии тромбофилии, 
связанной с геторозиготной мутацией фактора 
V Leiden или протромбина G20210А. Носители 
этих дефектов имели более высокий риск потери 
плода в первом и втором триместрах, но абсо-
лютный риск все же оставался низким. В мета-
анализе данных о тромбофилии и потери бере-
менности сообщается о связи наличия двух или 
более случаев потери беременности и носитель-
ства фактора V Leiden, гомозиготный полимор-
физм гена MTHFR 677 C/T не подтвержден как 
фактор риска [9, 15, 39]. Вместе с тем, суще-
ствует и другая точка зрения. В ходе двух по-
пуляционных исследований, включавших 3020 
женщин, у носителей фактора V Leiden не вы-
явлено повышенной частоты невынашивания во 
II триместре, а также гестоза и задержки внутри-
утробного развития плода [6, 33]. Противоречие 
результатов различных исследований наводит 
на мысль о неточности в оценке степени риска. 
Возможная причина этого в различном популяци-
онном составе исследуемых групп. Интересным 
представляется тот факт, что в одной из работ, 
включавшей более 1000 женщин [16], выявле-
на большая связь привычного невынашивания 
с наличием приобретенной резистентности к 
протеину С, чем с наличием мутации фактора 
V Leiden. Возможно, это связано не с мутацией 
самой по себе, а с фенотипическим проявлением 
генетических аномалий в определенных услови-
ях, что не позволяет точно оценивать риск того 
или иного осложнения беременности в отрыве 
от клинических проявлений тромбофилии и коа-
гулологических показателей.

Несмотря на разнородность оценки риска не-
вынашивания при том или ином варианте тром-
бофилии, в литературе есть сообщения об улуч-
шении исходов беременности при проведении 
антикоагулянтной и антиагрегантной терапии бе-
ременным с невынашиванием и наследственной 
тромбофилией [8, 11, 12, 29].
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В ряде работ показана связь тяжелого гестоза 
и наличия трмбофилии, в частности, Pampus и 
соавторы выявили тромбофилию в 40 % случаев 
при тяжелом гестозе. В данном исследовании об-
следование на тромбофилию включало не только 
анализ на генетические полиморфизмы, но также 
и на резистентность к активированному протеину 
С, гипергомоцистеинемию и антикардиолипино-
вые антитела [21]. Позже в крупных исследовани-
ях были получены противоречивые результаты. 
В трех из четырех крупных работах, включав-
ших более 200 женщин с тяжелым гестозом, не 
была показана связь фактора V Leiden с данным 
осложнением беременности. В ходе проведения 
мета-анализа было показано, что наличие фак-
тора V Leiden и полиморфизма гена MTHFR 677 
C/T и других наследственных форм тромбофилии 
способствовало повышению риска тяжелого ге-
стоза, однако подтверждение этой связи слишком 
недостаточно, чтобы рекомендовать рутинный 
скрининг беременных на тромбофилию [26, 27]. 
В одном из последних когортных исследований, 
включавшем 4000 беременных, показано отсут-
ствие связи между наличием фактора V Leiden 
и неблагоприятными исходами и осложнениями 
беременности, такими как задержка внутриу-
тробного развития плода, гестоз [37]. В связи с 
этим понятие о степени риска тромбофилии для 
развития осложнений беременности постепенно 
трансформируется. Закономерным представляет-
ся вопрос: в каких условиях генетический фактор 
реализуется и становится виновным в развитии 
патологического состояния? Возможно, чтобы 
дать ответ на этот вопрос, необходимо усилить 
внимание к клиническим проявлениям и к тща-
тельному мониторингу состояния свертываю-
щей системы. Особенно это касается женщин 
с неблагоприятными исходами беременности. 
Существует мнение о том, что решение о при-
менении антикоагулянтной терапии беременным 
с неблагоприятными исходами беременностей 
в анамнезе нужно принимать не на основании 
наличия врожденной тромбофилии, а на осно-
вании неблагоприятного анамнеза. Это мнение 
базируется на том, что неблагоприятное течении 
беременности — это проявление материнского 
фенотипа, которое, как и коагулологические из-
менения, отражает протромботическую тенден-
цию при беременности, приводящую к поврежде-
нию плаценты [20].

Беременные с тяжелым течением гестоза 
входят в группу высокого риска по акушерским 
кровотечениям, которые являются основной при-
чиной материнской смертности в Российской 
Федерации. Следует отметить, что гестоз явля-
ется фактором риска развития преждевременной 

отслойки нормально расположенной плаценты, 
а это осложнение всегда рассматривается как со-
стояние витальной угрозы, поскольку в 30 % слу-
чаев является причиной массивных кровотечений, 
приводящих к материнской смертности, а также 
является основной причиной антенатальной ги-
бели плода. У беременных с тяжелым гестозом 
наблюдаются различные нарушения системы ге-
мостаза, часто выражающиеся в тромбоцитопе-
нии, активации внутрисосудистого свертывания 
крови, а также в патологической плазминемии, 
свидетельствующей об активации фибринолити-
ческой системы. В связи с этим у беременных с тя-
желым гестозом развитие геморрагического шока 
и ДВС-синдрома может произойти при кровопо-
тере, незначительно превышающей физиологиче-
скую [3], поэтому коррекция системы гемостаза и 
разработка новых подходов к профилактике коа-
гулопатических кровотечений при гестозе имеют 
приоритетное значение. 

Таким образом, вопрос о роли тромбофилии 
в развитии осложненного течения беременности 
является приоритетным как в научных исследова-
ниях, так и в практической деятельности.

Результаты собственных исследований 
и их обсуждение

НИИ акушерства и гинекологии имени Д. О. Отта 
под руководством академика РАМН, з. д. н. РФ, про-
фессора Э. К. Айламазяна занимается проблемой 
тромбофилий более 10 лет, четыре года назад открыт 
амбулаторный акушерско-гинекологический Центр 
тромбофилий. ежегодно в Центре регистрируется 
около 1500 обращений. Преемственность между 
амбулаторно-поликлинической и стационарной по-
мощью обеспечена работой специализированного 
на патологии свертывающей системы крови отделе-
ния патологии беременности, в котором 1000 бере-
менных ежегодно получают лечение. 

Нами обследовна 101 беременная с невына-
шиванием, которые наблюдались в Центре тром-
бофилий НИИ акушерства и гинекологии в 2006–
2009 г. В анамнезе у пациенток имелось от 1 до 5 
потерь беременности в 1 и/или во 2 триместрах. 
В исследование не включали женщин, имеющих 
тяжелую соматическую патологию и хронические 
заболевания в стадии декомпенсации, сахарный 
диабет, заболевания печени. Пациентки наблюда-
лись в Центре с момента диагностики беременно-
сти до родоразрешения. В комплекс обязательного 
обследования входило выявление наследственной 
тромбофилии, коагулологическое исследование 
крови по 12 параметрам, определение Д-димера, 
гомоцистеина, агрегационной активности тромбо-
цитов. Определение фактора Виллебранда, фибро-
нектина, плазмин-α2-антиплазминового комплек-
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са, Д-димеров проведено иммуноферментным 
методом.

Методом полимеразной цепной реакции с ис-
пользованием технологии биочипов выявляли 
мутации в гене фактора V (ФV Leiden), мутации 
20210 G→А в гене протромбина, полиморфизм 
675 4G→5G в гене PAI-1, полиморфизм 455 G→А 
в гене фибриногена, полиморфизм 1565Т→С 
в гене гликопротеина GPIIIa, полиморфизм 
677С→Т в гене метилентетрагидрофолатредукта-
зы, полиморфизм 807С→Т в гене гликопротеина 
GPIa, полиморфизм R353Q G→A в гене фактора 
VII. На сегодняшний день технология биочипов 
занимает лидирующую позицию среди подходов, 
применяемых для анализа генетического поли-
морфизма и мутаций.

Все пациентки были разделены на 2 группы. 
Основную группу составили 55 беременных, ко-
торым помимо стандартного лечения осложнений 
беременности проводилась коррекция гемоста-
за с примененем фраксипарина и/или курантила 
по показаниям с первого триместра. В группу 
сравнения вошли 46 женщин, не получавших 
антикоагулянтов и/или антиагрегантов. Средний 
возраст обследованных в основной группе и 
группе сравнения достоверно не отличался и со-
ставил соответственно 31,33 ± 0,95 и 31,11 ± 0,68 
лет. Контрольную группу составили 40 женщин 
с физиологически протекающей беременностью. 
Средний возраст беременных из контрольной 
группы достоверно не отличался от такового у бе-
ременных основной группы и группы сравнения 
(29,5 ± 4,57), сроки беременности при включении 
в исследование также достоверно не отличались 
и составили в основной группе 7,82 ± 0,43, в груп-
пе сравнения — 7,61 ± 0,62 и в контрольной груп-
пе — 8,1 ± 0,39 недель.

В нашем исследовании выявлена высокая ча-
стота мультигенной тромбофилии у беременных 
с невынашиванием — 74,1 %. Наиболее часто 
выявлялись тромбофилические полиморфизмы, 
ответственные за нарушения в системе фибрино-
лиза — в гене ингибитора тканевого активатора 
плазминогена (PAI) (73,26 %), в гене тканевого ак-
тиватора плазминогена (PLAT) (48,15 %) и в гене 
метилентетрагидрофолатредуктазы (MTHFR) 
(59,41 %). Мутация фактора V Leiden выявлена 
в 8,91 %. Полиморфизм А1/А2 в гене рецептора 
тромбоцитарного гликопротеина (GpIIIa) опреде-
лялся в 33,66 % случаев. Наиболее редкой наход-
кой при генетическом исследовании был поли-
морфизм G20210→A в гене протромбина (2,97 %). 
Сочетание четырех полиморфизмов генов встре-
чалось достоверно чаще у беременных с невына-
шиванием (13,86 %) по сравнению с контрольной 
группой (3,45 %) (р < 0,05). В отличие от контроль-

ной группы, у женщин с невынашиванием выяв-
лялись комбинации из пяти и шести полиморфиз-
мов (4,95 % и 0,9 % соответственно). Сочетание 
фактора V Leiden с четырьмя и пятью другими 
полиморфизмами имелось только в группе с не-
вынашиванием и не выявлено в контрольной 
группе (частота составила соответственно 0,99 % 
и 1,98 %). Эти данные подчеркивают значимость 
мультигенной тромбофилии для реализации 
осложнений беременности. Антифосфолипидный 
синдром у беременных с невынашиванием вы-
явлен в 24,2 % случаев, при этом в контрольной 
группе случаев антифосфолипидного синдрома 
не было.

По нашим данным, нарушения в системе ге-
мостаза у беременных с невынашиванием разви-
ваются с первого триместра беременности, при 
исследовании свертывающей крови с ранних сро-
ков беременности определяются маркеры повы-
шенного внутрисосудистого свертывания и повы-
шение агрегационной активности тромбоцитов 
(85 %). Состояние гиперкоагуляции выявлялось 
в первом триместре беременности с относи-
тельно невысокой частотой — до 2,94 %, однако 
средняя концентрация Д-димера в первом триме-
стре у беременных с невынашиванием составила 
314,96 ± 35,42 нг/мл, что достоверно выше, чем в 
контрольной группе (р < 0,05), и свидетельству-
ет об активации внутрисосудистого свертывания 
крови уже с первого триместра. При невынаши-
вании беременности у беременных с тромбофи-
лией проводилась предгравидарная подготовка. 
При выявлении повышения агрегации тромбо-
цитов и/или повышения содержания в крови фак-
тора Виллебранда назначается курантил в дозе 
25 мг 3 раза в сутки с 5 по 25 день менструаль-
ного цикла. В случае нарушения агрегационной 
функции тромбоцитов антиагрегантная терапия 
курантилом в дозе 25–75 мг 3 раза в день курсами 
по 21 дню была продолжена в первом триместре 
беременности.

При наличии гиперкоагуляции и/или актива-
ции внутрисосудистого свертывания крови (по-
вышение концентрации Д-димера) в этот период 
назначалась антикоагулянтная терапия. В каче-
стве антикоагулянтной терапии применяли фрак-
сипарин курсами по 5–10 дней и более в суточной 
дозе от 0,3 до 0,6 мл. Длительность применения 
и доза препарата подбиралась в зависимости от 
веса тела, клинической картины и темпа норма-
лизации показателей системы гемостаза, и в ряде 
случаев, при стойких нарушениях свертывающей 
системы, терапия продолжалась на протяжении 
всей беременности. При наличии АФС помимо 
коррекции нарушений системы гемостаза по опи-
санной схеме были проведены курсы плазмафе-
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реза и курсы иммуноглобулинов (интраглобин). 
При наличии гипергомоцистеинемии помимо ан-
тикоагулянтной терапии применялась фолиевая 
кислота и витамины группы В (препарат ангио-
вит по 1–2 таблеткам в день). 

У женщин с наследственной тромбофилией и 
невынашиванием частым осложнением беремен-
ности является отслойка плодного яйца. В основ-
ной группе и группе сравнения частота данного 
осложнения составила 47,17 % и 37,78 % и до-
стоверно не отличалась. При наличии отслойки 
плодного яйца выявлена достоверно более вы-
сокая частота повышения в крови антикоагу-
лянтного плацентарного протеина аннексина 5 
в первом триместре, чем при отсутствии данно-
го осложнения (53,84 % и 15,38 %, р < 0,05), что, 
возможно, связано с отщеплением аннексина 5 с 
поверхности трофобласта. Таким образом, мож-
но предположить, что отслойка плодного яйца в 
первом триместре беременности наблюдается у 
беременных с мембранопатией, что является по-
казанием для назначения мембранопротектор-
ных перпаратов, например омега-3 полиненасы-

щенных жирных кислот. При развитии отслойки 
плодного яйца возможно продолжение антиагре-
гантной терапии, так как при этом, по нашим дан-
ным, не наблюдалось прогрессирования отслой-
ки. Антикоагулянтную терапию мы рекомендуем 
продолжить при появлении признаков организа-
ции очага отслойки плодного яйца. 

Контроль параметров свертывания крови про-
водился каждые 2–3 недели или чаще в зависимо-
сти от тяжести нарушений свертывания, который 
необходимо продолжать во втором и третьем три-
местрах беременности с целью своевременной 
коррекции нарушений гемостаза, которая должна 
проводиться с учетом показателей физиологиче-
ски протекающей беременности (таб. 1). 

При обследовании в первом триместре в обеих 
группах показатели степени и скорости индуциро-
ванной агрегации тромбоцитов с АДФ (2мкМ) до-
стоверно не различались: 88,39 ± 2,88 и 91,54 ± 3,14 
в основной группе; 88,15 ± 3,75 и 88,82 ± 2,78 в 
группе сравнения. На фоне проводимой терапии 
степень индуцированной агрегации тромбоцитов 
с АДФ (2 мкМ) во втором и третьем триместре 
беременности была достоверно ниже в основной 
группе, чем в группе сравнения (80,61 ± 2,52 и 
93,84 ± 4,82 во II триместре (р < 0,05), 82,38 ± 2,31 
и 89,12 ± 3,55 в III триместре соответственно 
(р < 0,05)). Аналогичные данные получены в основ-
ной группе и группе сравнения и для показателей 
скорости индуцированной агрегация тромбоци-
тов с АДФ (2мкМ): 84,59 ± 3,08 и 96,52 ± 4,62 во 
II триместре (р < 0,05), 79,36 ± 2,64 и 88,05 ± 3,74 
в III триместре соответственно (р < 0,05). 
Концентрация Д-димера во II и III триместрах 
беременности была достоверно ниже в основной 
группе, чем в группе сравнения (рис. 1).

Принципиальное значение имеет ранняя кор-
рекция нарушений гемостаза на этапе формиро-
вания плаценты, когда закладываются условия 
для физиологического протекания беременности. 
Эффективность данного подхода показывают ре-
зультаты нашего исследования. При применении 
своевременной коррекции нарушений гемостаза 
у беременных с невышашиванием в анамнезе бе-
ременность достоверно чаще завершается сроч-
ными родами, чем при отсутствии данного лече-

Триместры беременности
Агрегация тромбоцитов

Д-димер (нг/мл)Степень агрегации 
(реагент АДФ, мкМ)

Скорость агрегации 
(реагент АДФ, 2мкМ)

I триместр 75,31 ± 5,67 74,45 ± 3,84 252 ± 43,26
II триместр 78,29 ± 2,726 80,40 ± 4,33 313,20 ± 79,11
III триместр 86,02 ± 3,12 83,68 ± 5,50 424,71 ± 51,59

Таблица 1
Нормальные показатели параметров гемостаза при беременности

Рис. 1. Концентрация Д-димера (нг/мл) у беременных с не-
вынашиванием



ISSN 1684–0461

23ОРИГИНАЛЬНЫе ИССЛеДОВАНИЯ

Т О М  L I X  В Ы П У С К  1 / 2 0 1 0

ния (88,37 % и 70,73 % соответственно, р < 0,05). 
В основной группе женщин, получавших лечение 
нарушений свертывания крови в первом триме-
стре, наблюдалось только легкая степень гестоза 
в отличие от группы, не получавшей лечение, где 
гестоз средней степени развился в 8,82 %, а гестоз 
тяжелой степени в 3 % случаев. Необходимо от-
метить более раннее начало проявлений гестоза в 
отсутствии проводимой терапии, чем в основной 
группе (30,88 ± 0,76 недели и 34,13 ± 0,82 недели 
соответственно, p < 0,001). В основной группе 
также наблюдалось достоверное снижение гисто-
логически подтвержденной плацентарной недо-
статочности по сравнению с группой женщин, не 
получавших лечение в первом триместре беремен-
ности (8,33 % и 31,03 % соответственно, р < 0,05). 
Задержка внутриутробного развития плода встре-
чалась с частотой 13,89 % в группе без коррекции 
гемостаза с первого триместра и не выявлена в 
основной группе.

Необходимо также учитывать, что лечение эн-
докринной патологии, приводящей к невынаши-
ванию и бесплодию, в частности, гормональная 
терапия с применением эстрогенов, стимуляция 
овуляции, требуют мониторинга состояния свер-
тывания крови в качестве неотъемлемого компо-
нента успешной предгравидарной подготовки. 
Стимуляция овуляции связана с повышением не-
которых факторов коагуляции, таких как фактор 
V, фибриноген, фактор Виллебранда, повышение 
маркеров активации коагуляции, фрагментов про-
тромбина 1 + 2 и Д-димеров, нарушение анти-
коагулянтной системы, снижение антитромбина 
и протеина S. Нами было обследовано 49 жен-
щин, имеющих в анамнезе неудачные попыт-
ки ЭКО (от одной до семи). Каждой пациентке 
было проведено исследование свертывающей 
системы крови по 12 параметрам, определение 
фактора Виллебранда, фибронектина, плазмин-
α2-антиплазминового комплекса, гомоцистеина, 
агрегации тромбоцитов, содержания Д-димеров. 
Методом полимеразной цепной реакции с ис-
пользованием технологии биочипов выявляли 
тромбофилические мутации.

В ходе исследования гемостазиологических 
показателей, а также исследование на маркеры 
наследственной тромбофилии у 73 % женщин вы-
явлены изменения в гемостазиограмме, у 86 % 
женщин выявлены различные формы наслед-
ственной тромбофилии. Перед циклом ЭКО при 
выявлении гипергомоцистеинемии назначали ан-
гиовит в дозе 2 таблетки в день на протяжении 
одного месяца, при гиперагрегации тромбоцитов 
курантил по 75–225 мг в сутки, при выявлении 
активации внутрисосудистого свертывания кро-
ви (повышение содержания Д-димера) назначали 

фраксипарин в дозе 0,3–0,6 мл, длительность те-
рапии зависела от динамики показателей системы 
гемостаза. Фраксипарин отменялся за сутки до 
пункции и до переноса эмбриона и возобновлял-
ся через 24 часа после пункции и через 4 суток 
после переноса. У 32 (65,3 %) женщин наступила 
беременность, которая завершилась рождением 
живых детей. 

Таким образом, у женщин с неудачами ЭКО и 
с невынашиванием выявлены мультигенная тром-
бофилия и активация внутрисосудистого сверты-
вания крови, что потребовало прегравидарной 
подготовки и коррекции состемы гемостаза с ран-
них сроков беременности. 

Нами были обследованы также 121 беремен-
ная с гестозом в III триместре, при этом крите-
риями включения в основную группу были яв-
ления гестоза средней, тяжелой степени (17,36 % 
и 42,15 %) и преэклампсия (39,67 %). Средний 
возраст беременных составил 29,88 ± 6,09 года, а 
срок беременности при обследовании 34,98 ± 3,65 
недели. До момента госпитализации беременные 
ни в одном случае не получали антиагрегант-
ной и антикоагулянтной терапии, не проводи-
лась профилактика ни гестоза, ни плацентарной 
недостаточности.

Контрольную группу составили 58 женщин с 
физиологически протекающей беременностью. 
Средний возраст беременных 26,5 ± 4,57 года, 
срок беременности при обследовании 36,85 ± 2,94. 
В основной группе операцией кесарева сечения 
родоразрешены 26 (82,64 %) женщин, в двух слу-
чаях роды закончились наложением выходных 
акушерских щипцов (1,65 %). В двух случаях на-
блюдалась преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты (1,65 %). Пятнадцати 
женщинам производилась плазмотрансфузия и 
4-гемотрансфузия. В контрольной группе ро-
дами через естественные родовые пути закон-
чилась беременность у 43 (87,93 %) женщин, 7 
(12,07 %) были родоразрешены путем операции 
кесарева сечения в плановом порядке. Плазмо- и 
гемотрансфузии в контрольной группе не прово-
дились, случаев преждевременной отслойки нор-
мально расположенной плаценты не было.

Лабораторные исследования включали: об-
следование свертывающей системы крови по 12 
параметрам, определение фактора Виллебранда, 
фибронектина, плазмин-α2-антиплазминового 
комплекса, гомоцистеина, агрегации тромбоци-
тов, содержания Д-димеров. Методом полиме-
разной цепной реакции с использованием тех-
нологии биочипов выявляли тромбофилические 
мутации.

Частота гетеро- и гомозиготных мутаций в ге-
нах факторов свертывания крови и рецепторов 
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тромбоцитов у женщин основной и контрольной 
группы представлена в таблице 2. Как видно из 
таблицы, достоверных различий по частоте встре-
чаемости тромбофилических полиморфизмов 
между двумя группами выявлено не было, кроме 
частоты гомозиготного полиморфизма в гене ре-
цептора тромбоцитов GPIa.

Вместе с тем, обращает на себя внимание, что 
у всех женщин с тяжелым течением гестоза была 
выявлена наследственная тромбофилия, мутация 
по одному из 8 исследуемых генов выявлена в 
5 (13,16 %) случаях, мультигенные мутации — 
в 33 (86,84 %) случаях, что достоверно выше, чем 
в группе контроля — в 3 (6 %) и 16 (32 %) слу-
чаях (р < 0,05). В связи с этим была исследована 
частота различных сочетаний тромбофилических 
полиморфизмов у беременных основной и кон-
трольной групп. Частота сочетаний тромбофили-
ческих полиморфизмов у беременных с тяжелым 
течением гестоза была достоверно выше (табл. 3), 

что подтверждает роль мультигенной тромбофи-
лии в развитии патологии беременности.

С целью выявления активации внутрисо-
судистого свертывания крови беременные 
были обследованы на содержание в крови 
Д-димера. Средний уровень Д-димера составил 
795,53 ± 40,75 нг/мл (при N до 250 нг/мл), что 
достоверно выше, чем в контрольной группе — 
424,71 ± 51,59 нг/мл (р < 0,05).

Проводилось определение содержания ад-
гезивных белков-маркеров дисфункции эндо-
телия. Средний уровень фактора Виллебранда 
в группе беременных с тяжелым гестозом со-
ставил 2,51 ± 0,09 е/мл при колебаниях от 1,3 до 
6,0 е/мл (при норме до 1,5 е/мл). Содержание 
фибронектина в плазме составило в среднем 
134,83 ± 6,442 мкг/мл (колебания от 63,2 до 220,4, 
при норме до 148 мкг/мл), что достоверно выше, 
чем в контрольной группе (1,2 ± 0,25 е/мл и 
86,7 ± 8,37 е/мл соответственно), р < 0,05. 

Ген

Беременные с тяжелым гестозом, n = 77 Контрольная группа, n = 58
Гетерозиготное 
носительство

Гомозиготное 
носительство

Гетерозиготное 
носительство

Гомозиготное 
носительство

абсол. % абсол. % абсол. % абсол. %
FVL 3 3,90 0 0 1 1,72 0 0

MTFHR 41 53,25 5 6,49 26 44,83 6 10,34
PAI-1 42 54,55 26 33,77 30 51,72 15 25,86

GPIIIa 20 25,97 3 3,90 16 27,59 0 0
Protr 1 1,30 0 0 3 5,17 0 0
FG 30 38,96 5 6,49 22 37,93 5 8,62
F7 7 14,89 0 0 10 17,24 2 3,45

GPIa 20 41,67 9 18,75 * 36 62,07 2 3,45
* — р < 0,05 по сравнению с контрольной группой.

Таблица 2
Частота встречаемости наследственной тромбофилии у беременных с тяжелым гестозом

Гены Беременные с тяжелым гестозом, n = 77 Контрольная группа, n = 58
абсол. % абсол. %

MTFHR + PAI-1 41 53,25 *** 14 24,14
MTHFR + GP 25 32,47 * 11 18,97

PAI-1 + GP 35 45,45 * 17 29,31
MTHFR + PAI-1 + GP 23 29,87 * 10 17,24

FV + 1 фактор 1 1,30 0 0
Prot + 1 фактор 0 0 0 0
FV + 2 фактора 2 2,60 1 1,72

Prot + 2 фактора 1 1,30 3 5,17
* — р < 0,05 по сравнению с контрольной группой;
** — р < 0,01 по сравнению с контрольной группой;
*** — р < 0,001 по сравнению с контрольной группой.

Таблица 3
Частота мультигенной тромбофилии у беременных с тяжелым гестозом



ISSN 1684–0461

25ОРИГИНАЛЬНЫе ИССЛеДОВАНИЯ

Т О М  L I X  В Ы П У С К  1 / 2 0 1 0

Вместе с тем, корреляционной взаимосвязи 
повышения Д-димера с какой-либо определенной 
мутацией в генах фибринолиза найдено не было. 
Концентрация плазмин-α2-антиплазминового 
комплекса составила 418,47 ± 43,43 нг/мл (при N 
до 170 нг/мл), что говорит о патологической плаз-
минемии у беременных с тяжелым гестозом.

Кровопотеря в основной группе при родах 
через естественные родовые пути составила 
213,64 ± 13,45 мл, при операции кесарева сече-
ния — 717,39 ± 40,62 мл, что достоверно выше, 
чем в группе контроля — 193,02 ± 31,96 мл 
и 657,14 ± 53,45 мл соответственно (р < 0,05), 
и может быть связано с активацией фибриноли-
тической системы в ответ на внутрисосудистое 
свертывание крови, наблюдаемое при тяжелом 
течении гестоза. В пользу этого свидетельствуют 
наличие выраженной корреляционной взаимо-
связи между величиной кровопотери и уровнем 
комплекса плазмин-α2-антиплазмин (коэффици-
ент корреляции 0,67) и содержанием Д-димеров 
(коэффициент корреляции 0,35).

Таким образом, у беременных с тяжелым те-
чением гестоза выявлена мультигенная тромбо-
филия, являющаяся неблагоприятным фоном 
для беременности, а также активация внутрисо-
судистого свертывания крови с патологической 
плазминемией, приводящая к нарушению микро-
циркуляции в жизненно важных органах при бе-
ременности и способствующая развитию коагу-
лопатии потребления при родоразрешении. 

Были обследованы также 72 женщины с пре-
ждевременной отслойкой нормально рас-
положенной плаценты (ПОНРП), у которых 
исследовано содержание маркеров дисфункции 
эндотелия фактора Виллебранда и фибронекти-
на, а также гемостазиологическое обследование: 
коагулограмма по 12 параметрам, скрининг на-
рушений в системе протеина С, выявление APC-
резистентности, содержание антитромбина и 
Д-димера, обследование на врожденные наруше-
ния системы гемостаза, а также морфологическое 
исследование плацент и иммуногистохимическое 
исследование экспрессии тромбомодулина, eNOS, 
аннексина 5 в синцитиотрофобласте и экспрессии 
тромбомодулина и фактора Виллебранда в эндо-
метриальных отделах маточно-плацентарных 
артерий, которое проведено у 75 беременных 
с тяжелым течением гестоза и ПОНРП. У 56 
(77,7 ± 4,9 %) женщин преждевременная отслойка 
нормально расположенной плаценты развилась 
в III триместре беременности, у 14 (19,4 ± 4,7 %) 
женщин — в I периоде родов и у 2 (2,7 ± 1,9 %) 
женщин — в конце II периода родов.

У 59 женщин (81,9 ± 4,5 %) преждевременная 
отслойка плаценты развилась на фоне гестоза, у 

45 (62,4 ± 5,7 %) на фоне легкого течения гесто-
за, у 14 (19,5 ± 4,7 %) — на фоне гестоза средней 
степени тяжести, тяжелого течения гестоза и 
преэклампсии, у 13 женщин (18,1 ± 4,5 %) клини-
ческих и преклинических симптомов гестоза не 
было. У 39 женщин (54,1 ± 5,9 %) наблюдалась 
легкая степень тяжести отслойки плаценты (до 
1/6 площади плаценты), у 25 (34,7 ± 5,6 %) — 
средняя степень тяжести (отслойка от 1/6 до 2/3 
площади плаценты) и у 8 (11,2 ± 3,7 %) — тоталь-
ная отслойка плаценты. 

Заслуживает быть отмеченным тот факт, что у 
женщин с тяжелым течением гестоза и с прежде-
временной отслойкой нормально расположенной 
плаценты выявлены в 80 % морфологические 
признаки патологической незрелости ворсинча-
того дерева, неполная децидуальная перестройка 
не только миометральных, но и эндометриаль-
ных отделов спиральных артерий плацентарного 
ложа, что свидетельствует о нарушении не только 
II, но и I волны инвазии трофобласта. Более 50 % 
артерий сохраняют у этих групп пациенток эн-
дотелиальную выстилку, мышечно-эластический 
каркас и узкий просвет, причем в сохраненном 
эндотелии развиваются проявления дисфункции 
с существенным увеличением экспрессии адге-
зивного гликопротеина фактора Виллебранда, что 
приводит как к высокой чувствительности к ва-
зоактивным агентам, так и к повышенному тром-
бообразованию. Важные изменения касаются не 
только морфологических характеристик, но и 
функциональных свойств трофобласта. Известно, 
что синцитрофобласт при беременности экспрес-
сирует основной плацентарный антикоагулянт-
ный протеин аннексин 5, тромбомодулин, про-
стациклин, имеет систему синтеза оксида азота 
(экспрессирует эндотелиальную NO-синтазу), 
что препятствует активации процессов сверты-
вания крови в межворсинчатом пространстве. 
При тяжелом гестозе и при преждевременной от-
слойке нормально расположенной плаценты экс-
прессия аннексина 5 в синцитиотрофобласте и в 
капиллярах терминальных ворсин снижается в 
4 раза, а тромбомодулина и эндотелиальной NO-
синтазы в 2 раза, что предрасполагает к развитию 
микротромбообразования как в межворсинчатом 
пространстве, так и к микроциркуляторным на-
рушениям и выключению терминальных вор-
син. Таким образом, при этой патологии имеют 
место процессы нарушения плацентации, то есть 
морфологический субстрат плацентарной не-
достаточности формируется в I триместре, в то 
время как клиническая манифестация наступает 
в III триместре беременности, когда происходит 
истощение компенсаторно-приспособительных 
механизмов.
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У женщин с преждевременной отслойкой нор-
мально расположенной плаценты было выявле-
но статистически достоверное по сравнению с 
контрольной группой увеличение содержания в 
крови адгезивных белков фактора Виллебранда в 
полтора раза (р < 0,001) и фибронектина в 2 раза 
(р < 0,001).

Причинно-следственная связь мутаций и по-
лиморфизмов (мутация фактора V Leiden, мута-
ция G 20210 → А в гене протромбина, мутация 
С 677 → Т в гене MTHFR; полиморфизм 4G/5G в 
гене PAI-1; полиморфизм PlA1/A2 в гене GpIIIa и 
мутация G/A 455 в гене фибриногена) и преждев-
ременной отслойкой плаценты является предметом 
изучения многих исследователей [17, 23, 30, 32, 36]. 
Наши данные подтверждают тесную взаимосвязь 
частоты указанных мутаций и полиморфизмов с 
ПОНРП. У женщин с преждевременной отслойкой 
плаценты выявлено достоверное увеличение про-
цента сочетания двух (26,3 ± 5,6 % по сравнению с 
4,8 ± 4,7 % в контрольной группе, р < 0,01) и более 
тромбофилических полиморфизмов (18,1 ± 4,9 % 
по сравнению с 0 , р < 0,01), и достоверно меньшее 
число женщин, не имеющих врожденных дефек-
тов системы гемостаза (14,8 ± 4,5 % по сравнению 
с 64,0 ± 10,5 % в контрольной группе, р < 0,001). 

При изучении показателей общепринятого 
коагулологического исследования, включающего 
определение времени свертывания крови, про-
тромбинового индекса, активированного време-
ни рекальцификации, содержания фибриногена, 
показателей активности тромбоцитарного звена 
гемостаза и фибринолитической системы, у жен-
щин с ПОНРП выявлено достоверное увеличе-
ние индуцированной агрегации тромбоцитов, 
содержания фибриногена и маркера активации 
внутрисосудистого свертывания крови Д-димера, 
а также достоверное снижение содержания анти-
тромбина, что позволяет отнести эти тесты к наи-
более чувствительным и обязательным для диа-
гностики осложнений беременности, связанных с 
тромбофилией.

Таким образом, при ПОНРП выявлено сочета-
ние общих и местных тромбофилических меха-
низмов, выражающихся в активации внутрисосу-
дистого свертывания крови на фоне мультигенной 
трромбофилии и снижении антикоагуляционных 
механизмов синцитиотрофобласта, развиваю-
щихся на фоне плацентарной недостаточности, 
формирующейся, как правило, в I триместре 
беременности. 

Параллельно нами были изучены 20 женщин с 
тяжелым гестозом, родоразрешенных путем опе-
рации кесарева сечения. В качестве профилакти-
ки коагулопатического кровотечения роженицы 
получали транексамовую кислоту внутривенно 

в момент разреза на передней брюшной стенке 
(капельно в дозе 10 мг/кг в разведении на 20 мл 
физиологического раствора). Группу сравнения 
составили 20 женщин с тяжелым гестозом, так-
же родоразрешенных путем операции кесарева 
сечения, которым не вводилась транексамовая 
кислота.

Объем кровопотери во время операции в 
основной группе составил 652,50 ± 11,16 мл, что 
достоверно ниже, чем кровопотеря в группе срав-
нения — 702,50 ± 13,26 мл (р < 0,05). Кровопотеря 
подсчитывалась гравитационным методом.

До операции цифры гемоглобина в основной 
и группе сравнения достоверно не отличались 
(119,20 ± 3,27 г/л и 122,75 ± 2,49 г/л соответствен-
но). Через 24 часа после операции кесарева сече-
ния уровень гемоглобина в основной группе до-
стоверно не отличался от исходного и составил 
114,10 ± 2,50 г/л, в то время как в группе срав-
нения был достоверно ниже, чем до операции 
(102,49 ± 5,84 г/л, р < 0,05). При сравнении сред-
них цифр гемоглобина через 24 часа после опера-
тивного родоразрешения между двумя группами 
было выявлено, что в контрольной группе вели-
чина данного показателя была достоверно выше, 
чем в группе сравнения (р < 0,05). 

Плазмо- и гемотрансфузии в основной группе 
не проводились, в группе сравнения в 3 случаях 
(15 %) производилась плазмотрансфузия: было 
перелито 1, 2 и 3 дозы СЗП соответственно.

Необходимо отметить, что диагностика I и II 
фазы острого ДВС-синдрома затруднена и требу-
ет проведения лабораторных методов исследова-
ния, в связи с чем время для коррекции быстро 
развивающихся нарушений свертывающей си-
стемы крови может быть упущено. Вместе с тем, 
адекватная терапия именно на II стадии остро-
го ДВС-синдрома имеет максимальную эффек-
тивность. Мы рекомендуем в данной ситуации 
ориентироваться на результаты лабораторных 
тестов перед родоразрешением, а именно на ре-
зультаты исследования Д-димеров, плазмин-α2-
антиплазмина, а также на клинические симптомы 
повышенной кровоточивости и начинать лечение 
незамедлительно.

В настоящий момент из антифибринолитиче-
ских препаратов используют природный ингиби-
тор сериновых протеаз апротинин, синтетический 
ингибитор протеаз нафамостат и синтетические 
аналоги лизина — аминокапроновая и транекса-
мовая кислоты. 

Апротинин очень часто вызывает аллерги-
ческие реакции: возможны реакции гиперчув-
ствительности и анафилактические реакции, 
симптомы могут варьировать от покраснения, 
крапивницы, зуда, тошноты, снижения артери-
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ального давления, тахикардии или брадикардии, 
бронхоспазма и отека гортани до гипотензии тя-
желой степени и анафилактического шока с ле-
тальным исходом в редких случаях. В случае по-
вторного применения апротинина уровень риска 
развития аллергических/анафилактических реак-
ций возрастает до 5 процентов.

Транексамовая кислота специфически инги-
бирует действие активатора плазмина и плазми-
ногена, обладает гемостатическим действием при 
кровотечениях, связанных с активацией фибри-
нолиза. Препарат вводится внутривенно капельно 
в дозе 10 мг/кг в разведении на 20 мл физиоло-
гического раствора в момент разреза на передней 
брюшной стенке [14, 41].

Benoni и соавт. (2001), Tanaka и соавт. (2001), 
Brown и соавт. (1997) провели несколько двойных 
слепых исследований при эндопротезировании, 
в кардиохирургии при использовании аппарата 
искусственного кровообращения, которые пока-
зали, что назначение транексамовой кислоты зна-
чительно снижает общую кровопотерю до 50 % и 
снижает потребность в трансфузии и риск тром-
боэмболических осложнений [10, 13, 40].

Наши данные совпадают с результатами зару-
бежных исследователей: применение транекса-
мовой кислоты достоверно снижает кровопотерю 
во время операции кесарева сечения, уменьшает 
количество трансфузий аллогенных препаратов 
крови. Снижение гемоглобина при применении 
транексамовой кислоты интраоперационно было 
достоверно менее существенным, чем в группе 
сравнения. Нами не отмечено ни одного случая 
возникновения тромбозов при применении тра-
нексамовой кислоты. Таким образом, препарат 
подходит для коррекции патологической плазми-
немии при родоразешении беременных с актива-
цией внутрисосудистого свертывания крови.

заключение
Около 50 лет прошло от момента открытия 

первой тромбофилической мутации, однако и в 
настоящее время обследование на наследствен-
ную тромбофилию не вошло в число обязатель-
ных методов у беременных с акушерской патоло-
гией. Означает ли это то, что при исследовании 
системы гемостаза мы по-прежнему можем обой-
тись 5–6 показателями рутинной коагулограммы? 
Результаты работы Центра тромбофилий НИИ 
АГ им. Д. О. Отта СЗО РАМН свидетельствуют 
об обратном. Выделение групп риска по тромбо-
филии, комплексное исследование свертывающей 
системы крови с дифференцированным подходом 
к определению степени риска акушерских ослож-
нений в зависимости от результатов обследования 
на наследственную тромбофилию с последующим 

соблюдением алгоритма лечебных мероприятий 
для профилактики акушерских осложнений в за-
висимости от степени выявленного риска позво-
лили существенно снизить перинатальные потери 
и избежать тяжелых акушерских осложнений.

Мы рекомендуем обследовать на тромбо-
филию женщин при наличии отягощенного 
акушерско-гинекологического анамнеза, наличии 
тромбоэмболических осложнений, особенно при 
беременности, при наличии сопутствующей экс-
трагенитальной патологии (пороков сердца, на-
рушений кровообращения, заболеваний почек, 
печени, гипертензионного синдрома, варикозно-
го расширения вен, эндокринопатий: ожирения, 
сахарного диабета) у женщин, планирующих бе-
ременность. Накопленный опыт свидетельствует 
о важности обследования на тромбофилию жен-
щин старшей возрастной группы (более 35 лет), 
при наличии индуцированной беременности, 
особенно сопровождающейся синдромом гипер-
стимуляции яичников, при развитии угрозы пре-
рывания беременности, гестоза, плацентарной 
недостаточности, задержки внутриутробного раз-
вития плода.

Предпочтительно комплексное обследование, 
включающее генетические маркеры тромбо-
филии, определение содержания антифосфоли-
пидных антител, антител к аннексину 5 и к β2-
гликопротеину, волчаночного антикоагулянта, 
содержания гомоцистеина, естественных анти-
коагулянтов (антитромбина, нарушения в системе 
протеина С), фактора Виллебранда, фибронекти-
на, тромбомодулина, аннексина 5 и других марке-
ров дисфункции эндотелия, выявление признаков 
активации тромбоцитарного звена гемостаза и 
прямых маркеров активации внутрисосудистого 
свертывания крови. 

Разработанный нами дифференцированный 
подход к определению степени риска акушерских 
осложнений в зависимости от результатов обсле-
дования на наследственную тромбофилию пред-
ставлен в таблице 4.

Результаты проведенных нами исследований 
позволяют рекомендовать алгоритм диагностиче-
ских и лечебных мероприятий для профилактики 
акушерских осложнений в зависимости от степе-
ни риска (табл. 5).

Таким образом, обследование на наличие 
наследственной тромбофилии и оценка пара-
метров гемостаза — обязательный компонент 
обследования женщин с отягощенным акушерско-
гинекологическим анамнезом и беременных с 
акушерской патологией, поскольку тромбофилия 
может выступить и как этиологический фактор, 
и как важное патогенетическое звено различных 
осложнений беременности. Кроме того, обследо-
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вание на наследственную тромбофилию должно 
быть комплексным и включать изучение тром-
бофилических полиморфизмов генов факторов 
свертывания, фибринолитической системы, ре-
цепторов тромбоцитов и ферментов, участвую-
щих в обмене метионина, так как именно мульти-
генная тромбофилия является фоном для развития 
осложненного течения беременности.

Коррекция нарушений в системе гемостаза 
у беременных с тромбофилией в период фор-
мирования плаценты до завершения инвазии 
трофобласта необходима для пролонгирова-
ния беременности и профилактики отдаленных 
осложнений, таких как тяжелые формы гесто-
за, плацентарная недостаточность, задержка 
внутриутробного развития плода, преждевре-
менная отслойка нормально расположенной 
плаценты.
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Таблица 4
Оценка степени риска осложнений беременности при тромбофилических полиморфизмах

Группа риска Баллы Тактика ведения
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Назначение антиагрегантов (курантил) и антикоагулянтов (фраксипарин) под контролем 
показателей свертывания крови на этапе подготовки к беременности и длительный прием 
препаратов во время беременности и в течение 1–2 месяцев после родоразрешения.

Умеренный риск 2–3
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Коррекция гемостаза курсами антиагрегантов и антикоагулянтов при возникновении 
нарушений свертывающей системы крови, начиная с I триместра беременности.

Низкий риск 0–1
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и витамины группы В.

Таблица 5
Алгоритм диагностических и лечебных мероприятий при наследственной тромбофилии
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aSpect of pregNaNcy compLIcatIoNS?

Zainulina M. S., Kornjushina E. A.,  
Bikmullina D. R.

■ Summary: Inherited thrombophilia screening and 
coagulation tests — are necessary components of examination 
of women with a history of obstetric and gynecological 
pathology. Authors recommend differentiated approach of 
assessment of obstetric complications risk in women with 
inherited thrombophilia and use of the algorithm of diagnostic 
tests and medications for the prevention of obstetric 
complications.
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