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Резюме

Введение. Одной из многих причин ранних потерь беременности является ретрохориальная гематома (РГ), которая часто 
выявляется при рутинном ультразвуковом исследовании. РГ является следствием отслойки хориальной пластинки от 
подлежащей децидуальной оболочки матки и может привести к осложненному течению беременности.

Цель исследования: разработать дифференцированный подход к диагностике и введению беременности с РГ. 

Материалы и методы. Проведено проспективное открытое интервенционное нерандомизированное исследование. Всего 
были обследованы 170 женщин. Основную группу составили 85 беременных с РГ, которые были разделены на 2 группы: 
группа I (n = 45) – пациентки с РГ и отягощённым акушерским анамнезом и группа II (n = 40) – беременные с РГ без 
акушерских осложнений в анамнезе. В контрольную группу вошли 85 женщин с неосложненной беременностью. Оцени-
вали встречаемость наследственных тромбофилий – мутаций высокого тромбогенного риска в генах фактора (F) V Лейден 
и протромбина (FII) G20210A; определяли содержание в крови волчаночного антикоагулянта (ВА) и антител к кардиоли-
пину (аКЛ), β2-гликопротеину 1 (β2-ГП1), аннексину V и протромбину, ADAMTS-13; изучали встречаемость полиморфиз-
мов низкого тромбогенного риска, встречаемость и спектр бактериально-вирусной инфекции.

Результаты. Выявлено, что у женщин с РГ встречались генетические и приобретенные дефекты системы гемостаза и нару-
шение флороценоза урогенитального тракта. Среди наследственных дефектов системы гемостаза превалировали дефекты 
в системе фибринолиза: 75,5 % в группе I, 32,2 % в группе II и 4,7 % в контрольной группе. Снижения активности есте-
ственных антикоагулянтов – антитромбина и протеина С не выявлено. Среди приобретенных тромбофилических состоя-
ний был большой процент циркуляции антифосфолипидных антител (АФА): 46,6 % в группе I, 27,5 % в группе II и 2,3 % 
в  контрольной группе. Из нарушений флоры преобладали цервициты неспецифической этиологии: 53,3 % в группе I, 
47,5 % в группе II и 11,7 % в контрольной группе.

Заключение. Формирование РГ – мультифакторный процесс, в патогенезе которого участвуют и генетические и приобре-
тенные факторы. К таковым относятся АФА, особенно в сочетании с генетической тромбофилией (FV Лейден и FII G20210A), 
а также воспалительный или провоспалительный статус. Считаем показанным всем пациенткам с РГ и у которых РГ была 
в анамнезе проводить вышеуказанные исследования. В схему терапии целесообразно включать транексамовую кислоту, 
прогестерон, низкомолекулярные гепарины и антибиотики при наличии показаний.

Ключевые слова: ретрохориальная гематома, РГ, кровотечения на ранних сроках беременности, потери беременности, 
антифосфолипидные антитела, АФА, бактериально-вирусные инфекции при беременности, ингибитор активатора плаз-
миногена, низкомолекулярный гепарин, НМГ, антифибринолитики
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Abstract 

Introduction. Retrochorial hematoma (RH) often detected during routine ultrasound examination represents one of the multiple 
causes resulting in early pregnancy loss. RH results from the detachment of the chorionic plate from the vertebrae of the uterine 
decidual membrane and may lead to complicated course of pregnancy.

Aim: to develop a differential approach to diagnose and manage pregnancy with RH.

Materials and Methods. A prospective open-ended interventional non-randomized study was conducted by enrolling 170 women. 
The main group consisted of 85 pregnant women with RH, which were divided into 2 groups: group I (n = 45) – patients with RH 
and burdened obstetric history; and group II (n = 40) – pregnant women with RH without a history of obstetric complications. The 
control group included 85 women with uncomplicated pregnancy. The incidence of hereditary thrombophilia was assessed by 
measuring rate of high thrombogenic risk mutations in the genes of factor (F) V Leiden and prothrombin (FII) G20210A; blood 
levels of lupus anticoagulant (LA) and anti-cardiolipin antibodies (aCL), β2-glycoprotein 1 (β2-GP1), annexin V and prothrombin; 
ADAMTS-13; rate of low thrombogenic risk polymorphisms, prevalence and spectrum of bacterial-viral infections.

Results. It was revealed that women with RH had occasional genetic and acquired hemostasis defects as well as impaired 
florocenosis of the urogenital tract. Defects in the fibrinolysis system prevailed among the hereditary hemostasis defects: 75.5 % 
in group I, 32.2 % in group II, and 4.7 % in the control group. No decrease in the activity of natural anticoagulants – antithrombin 
and protein C was found. Among the acquired thrombophilic conditions, a large proportion of circulating antiphospholipid 
antibodies (APA) was found: 46.6 % in group I, 27.5 % in group II, and 2.3 % in the control group. Cervicitis of nonspecific etiology 
prevailed among dysbiosis signs: 53.3 % in group I, 47.5 % in group II and 11.7 % in the control group.

Conclusion. RG formation is a multifactorial process, which pathogenesis involves both genetic and acquired factors such as APA, 
especially in combination with genetic thrombophilia (FV Leiden and FII G20210A), as well as inflammatory or pro-inflammatory 
status. We consider that all patients with RG as well as those with former RG are indicated to undergo the above-mentioned 
studies. It is advisable to include tranexamic acid, progesterone, low molecular weight heparins and antibiotics in the therapy 
regimen if indicated.

Keywords: retrochorial hematoma, RH, bleedings in early pregnancy, antiphospholipid antibodies, АРА, bacterial viral infections 
during pregnancy, plasminogen activator inhibitor, miscarriage, low molecular weight heparin, LMWH, antifibrinolytics

For citation: Sultangadzhieva Kh.G., Babaeva N.N., Egorova E.S., Khizroeva J.Kh., Sultangadzhiev M.G. Pathogenetically justified 
tactics of management of pregnancy with retrochorial hematoma. Akusherstvo, Ginekologia i Reprodukcia = Obstetrics, Gynecology 
and Reproduction. 2021;15(5):548–561. (In Russ.). https://doi.org/10.17749/2313-7347/ob.gyn.rep.2021.227.

Введение / Introduction

Термин «гематома» имеет греческое происхожде-
ние – αἷμα (кровь) + -ομα (опухоль). Гематомой явля-
ется состояние, при котором происходит скопление 
крови в  ограниченном пространстве после травмы, 
повреждений (с ранением сосудов) органов и тканей. 
В акушерской практике чаще всего встречается ретро-
хориальная гематома (РГ). Ретрохориальная гематома 

– это осложнение, встречающееся на ранних сроках 
беременности вследствие неполной отслойки оболоч-
ки плодного яйца, а именно, хориона от внутреннего 

слоя (эндометрия) стенки матки. Гематома проявляет-
ся в виде кровоизлияния и скопления крови (гемато-
мы) в ретрохориальном пространстве (рис. 1) [1].

Распространенность РГ в  акушерской популяции 
составляет от 1,3 до 3,1 %. Отслойка хориона с после-
дующим образованием гематомы является одной из 
наиболее часто встречающихся находок при ультра- 
звуковом исследовании (УЗИ) у пациенток с кровоте-
чениями в I триместре беременности.

«Золотым стандартом» диагностики является УЗИ, 
при котором гематома выглядит как гипо- или анэхо-
генный участок, чаще всего в форме полумесяца, за 

Султангаджиева Х.Г., Бабаева Н.Н., Егорова Е.С., Хизроева Д.Х., Султангаджиев М.Г.
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Основные моменты

Что уже известно об этой теме?

► �Одной из причин самопроизвольного прерывания бере-
менности на ранних сроках является отслойка хориона с 
образованием ретрохориальной гематомы (РГ).

► �Основным методом диагностики РГ является ультразвуко-
вое исследование.

► �Известны некоторые причины развития РГ: травмы в обла-
сти живота, физические нагрузки, нервное напряжение, 
гормональные нарушения, тяжелый токсикоз, инфекции 
мочевыводящих путей.

Что нового дает статья?

► �В патогенезе отслойки хориона играют огромную роль 
циркуляция антифосфолипидных антител (антител к 
кардиолипину, β2-гликопротеину 1, аннексину V и 
протромбину) и мутации высокого тромбогенного риска в 
генах фактора (F) V Лейден и протромбина (FII) G20210A.

► �У пациенток с РГ среди наследственных полиморфизмов 
системы гемостаза превалируют дефекты в системе 
фибринолиза: полиморфизм тканевого и плазменного 
активаторов плазминогена, фибриногена и FXII свертыва-
ния крови.

► �Применение комплексной терапии (антифибринолитики + 
микронизированый прогестерон + низкомолекулярный 
гепарин) у пациенток с РГ способствует быстрой резорб-
ции гематомы.

Как это может повлиять на клиническую практику 
в обозримом будущем?

► �Понимание патогенеза РГ обеспечит ее правильное лечение, 
что будет способствовать снижению частоты прерывания 
беременности на ранних сроках .

Highlights

What is already known about this subject?

► �One of the causes for spontaneous abortion in early pregnancy 
is chorionic detachment with formation of retrochorial 
hematoma (RH).

► �Ultrasound examination is the main method for diagnosing RH.

► �Some causes for developing RH are as follows: abdominal 
trauma, physical exertion, nervous tension, hormonal 
disorders, severe toxicosis, and urinary tract infections.

What are the new findings?

► �Circulating antiphospholipid antibodies (antibodies to 
cardiolipin, β2-glycoprotein 1, annexin V and prothrombin), 
high thrombogenic risk mutations in the genes encoding 
factor (F) V Leiden and prothrombin (FII) play a great role in 
the pathogenesis of chorionic detachment.

► �The hereditary hemostasis polymorphisms, defects in the 
fibrinolysis system such as polymorphism of tissue and 
plasma activators of plasminogen, fibrinogen and blood 
coagulation FXII were found to prevail in patients with RH.

► �Applying a combination therapy (antifibrinolytics + micronized 
progesterone + low molecular weight heparin) in patients with 
RH results in rapid hematoma resorption.

How might it impact on clinical practice in the foreseeable 
future?

► �In-depth study of RH pathogenesis could ensure its subsequent 
correct treatment that would contribute to lower risk of 
termination of early pregnancy.

плодными оболочками. Со временем эхогенность мо-
жет меняться, особенно в  зависимости от времени 
формирования гематомы. В таких случаях на помощь 
приходит цветная доплерография, которая позволяет 

отличить сосудистую гематому от высоковаскулярной 
плаценты. Гематомы являются бессосудистыми (авас- 
кулярными) при цветном доплеровском сканировании 
(рис. 2).

С момента первого описания ретрохорионическо-
го кровоизлияния в 1981 г. клиническое его значение 
остается предметом дискуссий. Некоторые исследова-
тели считают, что нет неблагоприятных исходов, свя-
занных с  субхорионическим кровотечением [2]. По 
их мнению, женщина с  РГ должна регулярно наблю-
даться с помощью УЗИ до тех пор, пока не произой-
дет резорбция гематомы, что при благоприятном тече-
нии происходит в течение 1–2 нед. Есть исследования, 
которые показали, что наличие РГ связано с неблаго-
приятными исходами беременности, включая выкиды-
ши до 20 нед, гипертензивные расстройства, отслойку 
плаценты и преждевременные роды [3].

Но в большинстве случаев исследователи сходятся 
в  одном – РГ увеличивает риск ранних потерь бере-
менности в I триместре и в то же время не влияет на 
частоту преждевременных родов и способ родоразре-
шения, если все-таки удается сохранить беременность 
после I триместра и особенно до 20 нед [2–8]. Вопрос, 

Рисунок 1. Ретрохориальная гематома [1].

Figure 1. Retrochorial hematoma [1].
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связано ли наличие РГ с  исходами беременности, 
остается дискутабельным. Как можно видеть в табли-
це 1, в 6 исследованиях была подтверждена связь РГ 
с неудачами беременности, но в обзоре, включающем 
14 работ, нет.

Несмотря на последствия, которые она может 
иметь, нет никаких конкретных клинических рекомен-
даций по ведению беременных с РГ. Вышеперечислен-
ные аспекты явились побуждающим фактором к  вы-
полнению данного исследования, предопределив его 
цель и задачи.

Цель исследования: разработать дифференциро-
ванный подход к диагностике и введению беременно-
сти с РГ. 

Материалы и методы / Materials  
and Methods

Были поставлены следующие задачи: изучить ча-
стоту наследственных тромбофилий – мутаций высо-
кого тромбогенного риска в генах фактора (F) V Лей-
ден и протромбина (FII) G20210A, частоту циркуляции 
волчаночного антикоагулянта (ВА) и частоту выявле-
ния антител к  кардиолипину (аКЛ), β2-гликопроте-
ину 1 (β2-ГП1), аннексину V и  протромбину у  паци-
енток с РГ; изучить содержание металлопротеиназы 
ADAMTS-13 (концентрация, активность, ингибитор), 
частоту полиморфизмов низкого тромбогенного ри-
ска, частоту и спектр бактериально-вирусной инфек-
ции у  пациенток с  РГ; обосновать патогенетически 
дифференцированную терапию с применением инги-
биторов фибринолиза, препаратов низкомолекуляр-
ного гепарина (НМГ), антибактериальной и противо-
вирусной терапии.

Дизайн исследования / Study design
Проведено проспективное открытое интервенцион-

ное нерандомизированное исследование на базе ООО 
«Медицинский женский центр». Всего были обследо-
ваны 170 женщин. Основную группу составили 85 бе-
ременных, у которых при обращении к врачу была диа- 
гностирована РГ. Причиной обращения к  врачу был 
отягощенный акушерский анамнез или кровянистые 
выделения из половых путей. В контрольную группу 

Рисунок 2. Ультразвуковые признаки ретрохориальной 
гематомы. Пациентка А., 28 лет, 11.11.2020 [собственные 
данные].

Figure 2. Ultrasound signs of retrochorial hematoma. Patient A., 28 
years old, 11.11.2020 [personal data].

Таблица 1. Хронология исследований ретрохориальной гематомы. Анализ избранных клинических исследований ретрохориальной 
гематомы.

Table 1. Timeline of studies on retrochorial hematoma. Analysis of select clinical studies on retrochorial hematoma.

Исследование
Study

Выкидыш
Miscarriage

Преждевременные 
роды

Preterm delivery

Отслойка плаценты
Placental abruption

Хориоамнионит
Chorioamnionitis

Mantoni M. et al., 1981 [2] –

Да, при размере  
гематомы > 50 мл
Yes, for hematoma  

size > 50 ml

– –

Jouppila P. (1985) [3]
33 случая / 33 cases 18,7 % 9,4 % – –

Pearlstone M. et al., 1993 [4]
Обзор 14 исследований /  
Review of 14 studies

Нет
No 

Нет
No

Нет
No

Нет
No

Kurjak A. et al., 1996 [5]
135 случаев / 135 cases 17 % нет – –

Seki H. et al., 1998 [6]
22 случая / 22 cases 13,6 % 77,3 % 3,6 % 77,3 %

Sharma G. et al., 2003 [7]
129 случаев / 129 cases 5,4 % 18,6 % – –

Şükür Y.E. et al., 2014 [8]
44 случая / 44 cases 29,5 % Нет

No
Нет
No

Нет
No
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вошли 85 женщин с  неосложненной беременностью. 
Дизайн исследования представлен на рисунке 3.

Критерии включения и исключения / Inclusion and 
exclusion criteria

Критерии включения в  основную группу: беремен-
ность от 5 до 12 нед с  диагностированной РГ по ре-
зультатам УЗИ; присутствие сердцебиения эмбриона; 
подписанное информированное согласие. 

Критерии включения в  контрольную группу: не-
осложненная беременность от 5 до 12 нед, подписан-
ное информированное согласие.

Критерии исключения: пороки развития эмбриона; 
наличие тяжелых клинических проявлений у  матери, 
являющихся противопоказанием для сохранения бе-
ременности; присутствие противопоказаний для при-
менения представленной терапии; отказ от участия 
в исследовании.

Группы обследованных / Study groups
Беременные с РГ (n = 85) были разделены на 2 груп-

пы: группа I (n = 45) – пациентки с РГ и отягощённым 

акушерским анамнезом (неразвивающаяся беремен-
ность, самопроизвольное прерывание беременности 
на ранних сроках беременности, антенатальная ги-
бель плода, маловодие, многоводие, внутриутробная 
задержка развития плода, дородовое излитие около-
плодных вод, преждевременная отслойка нормально 
расположенной плаценты); группа II (n = 40) – бере-
менные без акушерских осложнений в анамнезе, у ко-
торых РГ была диагностирована в I триместре данной 
беременности. 

Методы исследования / Study methods
У пациенток с  отягощенным акушерским анамне-

зом проводили тщательный сбор анамнеза беремен-
ности и родов, уточняли значимые для исследования 
моменты в анамнезе, в том числе проводили сбор лич-
ного и семейного тромботического анамнеза. 

Лабораторные методы исследования / Laboratory 
examination

Изучены параметры клинического и  биохимиче-
ского анализов крови, общего анализа мочи, коагу-

Патогенетически обоснованная тактика ведения беременности при ретрохориальной гематоме

Обследованные беременные
(n = 170)

Основная группа:
беременные с ретрохориальной гематомой 

(n = 85)

Группа I (n = 45)
Беременные с ретрохориальной гематомой и отягощенным 

акушерским анамнезом: самопроизвольный выкидыш, 
антенатальная гибель плода, задержка роста плода, пре- 
эклампсия, преждевременные роды, преждевременная 

отслойка нормально расположенной плаценты

Получали терапию c момента обраще-
ния к врачу: прогестерон, транексам, 
по показаниям – низкомолекулярный 

гепарин и антибиотики
(n = 45)

Прерывание 
беременности
n = 3 (6,7 %)

Резорбция гематомы, 
сохранение беременности

n = 42 (93,3%)

Резорбция гематомы
сохранение беременности

n = 13 (92,86%)

Прерывание 
беременности
n = 1 (7,14 %)

Прерывание 
беременности 
n = 3 (11,5 %)

Прогрессирова-
ние отслойки; 

увеличение дозы 
прогестерона,
транексамовой 
кислоты: сохра-

нение беременно-
сти

n = 13 (50,0 %)

Резорбция гема-
томы, сохранение 

беременности
n = 10 (38,5 %)

Получали терапию с момента обраще-
ния к врачу: прогестерон, транексам, 
по показаниям – низкомолекулярный 

гепарин и антибиотики
(n = 14)

Находились под наблюдением; 
получали прогестерон 

и транексам 
(n = 26)

Группа II (n = 40)
Беременные с ретрохориальной гематомой без акушерских 

осложнений в анамнезе: впервые выявленная  
ретрохориальная гематома

Контрольная группа:
беременные с неосложненной беременностью

(n = 85)

Рисунок 3. Дизайн исследования.

Figure 3. Study design.
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лограммы и  тромбоэластографии. Проведена оценка 
функции тромбоцитов на анализаторе PFA-100 (Dade-
Behring, Deerfield, III, США) «прикроватным» методом. 
В основе данного метода лежит оценка времени ок-
клюзии мембраны, содержащей адреналин или АДФ, 
цельной кровью. Оценку функции протеина С прово-
дили с  использованием хромогенного субстрата. Ме-
тод основан на активации протеина С активатором про-
так, далее определяется оптическая плотность пробы 
по причине образования паранитроанилина (прибор 
Ceveron alpha, Technoclone GmbH, Австрия). Опреде-
ляли содержание Д-димера (латексное определение 
Д-димера на приборе Dimer test, Agent, Aвстралия). 
Определение растворимых фибрин-мономерных ком-
плексов проводили методом добавления к плазме 2 % 
спиртового раствора В-нафтола с  последующим цен-
трифугированием (ООО Технология-Стандарт, Россия).

Исследование концентрации, активности, ингибито-
ра фермента металлопротеиназы ADAMTS-13 (англ. a 
disintegrin and metalloproteinase with a thrombospondin 
type 1 motif, member 13) проводили на приборе Anthos 
2020 (Biochrom Ltd., Великобритания).

Для определения в крови активности VII, VIII, IX, XI 
факторов свертывания крови и  фактора фон Вилле-
бранда использовали метод исследования с помощью 
дефицитной по данному фактору плазмы на приборе 
Ceveron alpha (Technoclone GmbH, Австрия). 

Проводили определение циркуляции ВА с  исполь-
зованием яда гадюки Рассела (Stago, Франция, Anthos 
2020 Biochrom LTd, Великобритания) и антифосфоли-
пидных антител (АФА) к  кардиолипину, β2-ГП1; так-
же определяли некритериальные АФА к аннексину V, 
фосфатидилсерину и протромбину. 

Исследование генетических полиморфизмов / Study 
of genetic polymorphisms

Проводили исследование на наличие наследствен-
ных тромбофилий – мутации высокого тромбогенного 
риска в генах FV Лейден и протромбина (FII) G20210A; 
изучали также и  другие полиморфизмы системы ге-
мостаза – полиморфизм 675 4G/5G в гене ингибитора 
активатора плазминогена 1 (англ. plasminogen activator 
inhibitor 1, РАI-1), 455G/A полиморфизм в гене бета-це-
пи фибриногена, I/D полиморфизм в  гене тканевого 
активатора плазминогена (англ. tissue plasminogen 
activator, t-РА). Молекулярный анализ генетических 
дефектов гемостаза выполняли методом полиме-
разной цепной реакции (ПЦР) с  помощью наборов 
«TromboType» (Hain Diagnostica, Германия).

Исследование биоценоза / Biocenosis study
Выполнено бактериоскопическое исследование 

выделений из сводов влагалища и цервикального ка-
нала шейки матки на некоторые виды возбудителей: 
Bacteria spp. (снижение количества < 103), Lactobacillus 
spp. (снижение количества менее < 103), Ureaplasma 

urealyticum и  Ureaplasma parvum (повышение титров 
> 107), Mycoplasma hominis, Chlamydia trachomatis, ви-
рус папилломы человека высокого онкогенного риска. 

Бактериологическое исследование содержи-
мого влагалища позволило выделить условно- 
патогенную флору: Candida albicans, Gardnerella 
vaginalis, Staphylococcus spp., Streptococcus agalactia, 
Enterobacteriaceae, Klebsiella и  Neisseria gonorrhoeae. 
Проведено иммуноферментное определение титров 
специфических антител к вирусу простого герпеса 1-го 
и  2-го типов, цитомегаловирусу и  вирусу Эпштейна– 
Барр.

Этические аспекты / Ethical aspects
Дизайн исследования рассмотрен и  одобрен ло-

кальным этическим комитетом ФГАОУ ВО Первый 
МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России (Сече-
новский университет), протокол № 11 от 06.12.2017. 
Все участницы исследования были проинформирова-
ны о  методах и  характере исследования, включении 
результатов обследования в  научное исследование 
и  подписали добровольное информированное согла-
сие. 

Методы статистического анализа / Statistical analysis
Статистический анализ выполняли с  использова-

нием стандартного программного пакета SPSS версии 
22.0 (IBM SPSS Statistics, СШA). Все статистические 
методы использовали без каких-либо дополнитель-
ных к стандартным процедурам корректировок. 

Показатели представлены с помощью методов опи-
сательной статистики. Количественные признаки при 
нормальном распределении представлены в  виде 
среднего и  стандартного квадратичного отклонения 
(М ± σ); признаки, отличные от нормального распре-
деления, представлены в  виде медианы (Ме), мини-
мального (min) и максимального (max) значений. Ка-
чественные признаки представлены в  виде абсолют-
ного числа и процентов. Сравнительный анализ каче-
ственных переменных проводили с помощью критерия 
χ2 и  точного двустороннего критерия Фишера. Срав-
нение пропорций в  исследованных группах проводи-
ли методом z-критерия. При описании и тестировании 
данных использовали двусторонние 95 % доверитель-
ные интервалы (95 % ДИ). Статистически значимыми 
считали различия при p < 0,05.

Результаты / Results

У 64 (75,2 %) женщин РГ стала находкой при УЗИ, 
клинические проявления отсутствовали; у 9 (10,5 %) 
пациенток присутствовали боли внизу живота, а у 12 
(14,1 %) – кровянистые выделения в сочетании с тяну-
щими болями внизу живота.

Выявлено, что у  женщин с  РГ встречались генети-
ческие и  приобретенные дефекты системы гемоста-

Султангаджиева Х.Г., Бабаева Н.Н., Егорова Е.С., Хизроева Д.Х., Султангаджиев М.Г.
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за и  нарушение флороценоза урогенитального трак-
та. Среди наследственных дефектов системы гемос-
таза превалировали дефекты в системе фибринолиза: 
75,5  % в  группе I, 32,2  % в  группе II и  4,7  % в  кон-
трольной группе. Снижения активности естественных 
антикоагулянтов – антитромбина и протеина С не вы-
явлено. Среди приобретенных тромбофилических со-
стояний был большой процент циркуляции антифос-
фолипидных антител (АФА): 46,6 % в группе I, 27,5 % 
в группе II и 2,3 % в контрольной группе. Из наруше-
ний флоры преобладали цервициты неспецифиче-
ской этиологии: 53,3 % в группе I, 47,5 % в группе II 
и 11,7 % в контрольной группе.

Суммарная циркуляция АФА – и  критериальных 
и  некритериальных была обнаружена у  46,6  % жен-
щин в  группе I и  у 27,5  % в  группе II (табл. 2). Сре-
ди них превалировали критериальные АФА – антитела 
к β2-ГП1 и аКЛ. Ни в одном случае мы не обнаружили 
циркуляцию ВА.

Помимо официально признанных или так называе-
мых критериальных АФА, сегодня все большее внима-
ние привлекают некритериальные АФА, к которым от-
носят антитела к протромбину и аннексину V (табл. 3).

В структуре генетических полиморфизмов системы 
гемостаза у  пациенток с  РГ преобладали нарушения 
в  системе фибринолиза, к  которым относят дефекты 
в генах тканевого и плазменного активаторов плазми-
ногена, фибриногена и FXII свертывания крови (табл. 4).

Концентрация и  активность металлопротеиназы 
ADAMTS-13, которая в  норме участвует в  расщепле-
нии мультимерных молекул фактора фон Виллебран-
да и тем самым способствует жидкому состоянию кро-
ви в сосудах микроциркуляции, не были повышены ни 
в одной группе обследованных женщин. В то же вре-
мя и в группе I и в группе II обнаруживались антитела 
к ADAMTS-13 в низких титрах.

В обеих группах наблюдали незначительное сни-
жение активности факторов свертывания: у 4 (8,8 %) 
женщин в группе I диагностировали снижение активно-
сти IX, XI факторов свертывания; у 2 (5,0 %) пациенток 
в группе II выявлено снижение активности VII и VIII фак-
торов свертывания, снижение активности было незна-
чительным. При этом следует отметить, что при более 
тщательном сборе анамнеза у одной женщины в группе 
I были выявлены ювенильные маточные кровотечения. 

У женщин с РГ существенно чаще встречалось на-
рушение биоценоза влагалища с  преобладанием не-
специфической флоры, бессимптомное носительство 
которой в  урогенитальном тракте встречается доста-
точно часто (табл. 5).

Ведение беременных / Pregnancy management
После постановки диагноза «ретрохориальная ге-

матома» все беременные получали симптоматиче-
скую терапию препаратами прогестерона и гемостати-
ческую терапию транексамовой кислотой [9, 10].

Патогенетически обоснованная тактика ведения беременности при ретрохориальной гематоме

Таблица 2. Суммарные результаты исследования.

Table 2. Summarized study data.

Исследование
Study 

Группа I 
Group I
(n = 45)
n (%)

Группа II 
Group II
(n = 40)
n (%)

Контрольная группа
Control group 

(n = 85)
n (%)

Суммарное количество критериальных и некритериальных антифосфолипид-
ных антител, IgG/IgM
The total number of criteria and non-criteria antiphospholipid antibodies, IgG/IgM

21 (46,6)*# 11 (27,5)* 2 (2,3)

Циркуляция ингибитора к ADAMTS-13 
Circulating ADAMTS-13 inhibitor 8 (17,7)*# 5 (12,5)* 0

Снижение активности VII, VIII, IX, XI факторов свертывания
Lowered activity for blood clot factors VII, VIII, IX, XI 4 (8,8)*# 2 (5,0)* 0

Снижение активности естественных антикоагулянтов (антитромбин, протеин С) 
Decreased activity of natural anticoagulants (antithrombin, protein C) 0 0 0

Генетическая тромбофилия (мутации в генах FV Лейден, FII G20210A, сочета-
ние FV + FII, дефицит антитромбина III, протеинов С, S)
Genetic thrombophilia (mutations in the genes FV Leiden, FII G20210A, 
combination of FV + FII, deficiency of antithrombin III, proteins C, S)

16 (35,5)*# 8 (20,0)* 1 (1,2)

Полиморфизмы в системе фибринолиза 
Polymorphisms in the fibrinolysis system 34 (75,5)*# 13 (32,2)* 4 (4,7)

Нарушение флороценоза влагалища 
Disturbed vaginal microbiosis 24 (53,3)*# 19 (47,5)* 10 (11,7)

Вирусная инфекция (цитомегаловирус и Herpes Simplex virus 1/2 типов)
Viral infection (cytomegalovirus and Herpes Simplex virus type1/2) 6 (13,3)*# 4 (10,0)* 0

Примечание: *р < 0,05 – различия статистически значимы по сравнению с контрольной группой; #р < 0,05 – различия статистически 
значимы по сравнению с группой II.

Note: *p < 0.05 – the differences are significant compared to the control group; #p < 0.05 – the differences are significant compared to group II.
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Таблица 3. Результаты исследования антифосфолипидных антител (АФА).

Table 3. Examination of serum antiphospholipid antibody (APA) level.

Антифосфолипидные антитела
Antiphospholipid antibodies

Группа I 
Group I
(n = 45)
n (%)

Группа II 
Group II
(n = 40)
n (%)

Контрольная группа
Control group 

(n = 85)
n (%)

р

Критериальные АФА, IgG/IgM
Criteria APA, IgG/IgM 17 (37,7) 8 (17,7) 1 (1,2)

р1,2 = 0,070
р1,3 < 0,001
р2,3 < 0,001

Антитела к β2-гликопротеину 1, IgG/IgM
Anti-β2-glycoprotein 1 antibodies, IgG/IgM 13 (28,8) 6 (15,0) 1 (1,2)

р1,2 = 0,127
р1,3 < 0,001
р2,3 = 0,002

Антитела к кардиолипину, IgG/IgM
Anti-cardiolipin antibodies, IgG/IgM 4 (8,8) 2 (5,0) 0 

р1,2 = 0,494
р1,3 = 0,006
р2,3 = 0,038

Волчаночный антикоагулянт
Lupus anticoagulant 0 0 0

р1,2 > 0,999
р1,3 > 0,999
р2,3 > 0,999

Некритериальные АФА, IgG/IgM
Non-criteria APA, IgG/IgM 5 (11,1) 3 (6,6) 1 (1,2)

р1,2 = 0,067
р1,3 < 0,001
р2,3 < 0,001

Антитела к аннексину V, IgG/IgM
Anti-annexin V antibodies, IgG/IgM 3 (6,6) 2 (5,0) 1 (1,2)

р1,2 = 0,754
р1,3 = 0,090
р2,3 = 0,197

Антитела к протромбину, IgG/IgM
Anti-prothrombin antibodies, IgG/IgM 2 (4,4) 1 (2,2) 0

р1,2 = 0,575
р1,3 = 0,051
р2,3 = 0,170

Тройная позитивность 
Triple positivity 0 0 0

Двойная позитивность 
Double positivity 3 (6,6) 1 (2,2) 0

р1,2 = 0,071
р1,3 = 0,116
р2,3 = 0,025

Примечание: р1,2 – статистическая значимость различий между группами I и II; р1,3 – статистическая значимость различий между группой I и 
контрольной группой; р2,3 – статистическая значимость различий между группой II и контрольной группой.

Note: р1,2 – significant differences between group I and group II; р1,3 –  significant differences between group I and control group; р2,3 – significant differences 
between group II and control group.

Таблица 4. Генетические полиморфизмы системы гемостаза.

Table 4. Genetic polymorphisms in hemostasis system.

Полиморфизм генов системы фибринолиза
Polymorphism in fibrinolysis system genes

Группа I 
Group I
(n = 45)
n (%)

Группа II 
Group II
(n = 40)
n (%)

Контрольная группа
Control group 

(n = 85)
n (%)

р

Ингибитор активатора плазминогена (PAI-1), гомозиготная 
форма
Plasminogen activator inhibitor (PAI-1), homozygote

11 (24,4) 7 (17,5) 2 (2,3)
р1,2 = 0,040
р1,3 < 0,001
р2,3 = 0,165

Ингибитор активатора плазминогена (PAI-1), гетерозиготная 
форма
Plasminogen activator inhibitor (PAI-1), heterozygote

10 (22,2) 5 (12,5) 5 (5,8)
р1,2 = 0,242
р1,3 = 0,005
р2,3 = 0,196

Фибриноген (FGB), гомозиготная форма
Fibrinogen (FGB), homozygote 7 (15,5) 3 (7,5) 0

р1,2 = 0,570
р1,3 = 0,002
р2,3 = 0,011

Фибриноген (FGB), гетерозиготная форма
Fibrinogen (FGB), heterozygote 5 (11,1) 2 (5,0) 1 (1,17)

р1,2 = 0,116
р1,3 = 0,001
р2,3 = 0,192

Тканевой активатор плазминогена (t-PA), гомозиготная форма
Tissue plasminogen activator (t-PA), homozygote 5 (11,1) 1 (2,5) 0

р1,2 = 0,371
р1,3 = 0,017
р2,3 = 0,143

Тканевой активатор плазминогена (t-PA), гетерозиготная форма
Tissue plasminogen activator (t-PA), heterozygote 3 (6,6) 3 (7,5) 2 (2,3)

р1,2 = 0,570
р1,3 = 0,034
р2,3 = 0,165

Примечание: р1,2 – статистическая значимость различий между группами I и II; р1,3 – статистическая значимость различий между  
группой I и контрольной группой; р2,3 – статистическая значимость различий между группой II и контрольной группой.

Note: р1,2 – significant differences between group I and group II; р1,3 –  significant differences between group I and control group; р2,3 – significant differences 
between group II and control group.

Султангаджиева Х.Г., Бабаева Н.Н., Егорова Е.С., Хизроева Д.Х., Султангаджиев М.Г.
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Далее подход был более дифференцированным. 
Женщины с  отслойкой хориона и  циркуляцией АФА, 
генетической тромбофилией высокого тромбогенного 
риска и  наследственными полиморфизмами в  систе-
ме фибринолиза получали антикоагулянтную терапию 
препаратами НМГ. На фоне НМГ отмечены быстрая 
резорбция гематомы, улучшение кровотока в  меж-
ворсинчатом пространстве и быстрая организация от-
слойки. Женщинам со сниженной активностью фак-
торов свертывания НМГ не назначали [11, 12]. Нали-
чие урогенитальной инфекции требовало проведения 
рациональной антимикробной терапии с учетом типа 
возбудителя и срока беременности. 

Таким образом, в группе I данную терапию, а имен-
но, препарат прогестерона, транексамовую кислоту, 
НМГ у женщин с тромбофилией и антибактериальную 
терапию при наличии инфекции получали все бере-

менные за исключением 4 женщин со сниженной ак-
тивностью факторов свертывания. Но несмотря на те-
рапию, у 3 беременных группы I произошел самопро-
извольный выкидыш до 12 нед.

В группе II после первичного обследования у  14 
женщин мы обнаружили циркуляцию АФА и генетиче-
скую тромбофилию, что послужило причиной назна-
чения антикоагулянтной терапии. При наличии инфек-
ции проводилась антибактериальная терапия. У одной 
женщины из 14 пациенток группы II, которые получа-
ли патогенетически обоснованную терапию, беремен-
ность все равно прервалась на 8-й неделе. 

У оставшихся 26 женщин группы II не было обна-
ружено циркуляции АФА, генетической тромбофилии 
высокого тромбогенного риска, нарушений флороце-
ноза, и  все женщины получали лишь симптоматиче-
скую терапию препаратами прогестерона и  транекса-

Таблица 5. Нарушение биоценоза влагалища.

Table 5. Disturbed vaginal biocenosis.

Бактерии
Bacteria

Группа I 
Group I
(n = 45)
n (%)

Группа II 
Group II
(n = 40)
n (%)

Контрольная группа
Control group 

(n = 85)
n (%)

р

Lactobacillus spp. 8 (17,7) 7 (17,5) 2 (2,3)
р1,2 = 0,981
р1,3 = 0,002
р2,3 = 0,002

Ureaplasma urealyticum 11 (24,4) 6 (15,0) 3 (3,5)
р1,2 = 0,279
р1,3 < 0,001
р2,3 = 0,020

Ureaplasma parvum 6 (13,3) 2 (5,0) 4 (4,7)
р1,2 = 0,191
р1,3 < 0,001
р2,3 = 0,942

Mycoplasma hominis 9 (20,0) 3 (7,5) 3 (3,5)
р1,2 = 0,099
р1,3 = 0,080
р2,3 = 0,328

Candida albicans 22 (48,8) 19 (47,5) 10 (11,7)
р1,2 = 0,905
р1,3 < 0,001
р2,3 < 0,001

Gardnerella vaginalis 13 (28,8) 6 (15,0) 3 (3,5)
р1,2 = 0,127
р1,3 < 0,001
р2,3 = 0,002

Staphylococcus spp. 16 (35,5) 8 (20,0) 8 (9,4)
р1,2 = 0,113
р1,3 < 0,001
р2,3 = 0,098

Streptococcus spp. 12 (26,6) 5 (12,5) 4 (4,7)
р1,2 = 0,105
р1,3 < 0,001
р2,3 = 0,115

Streptococcus agalactiae 14 (31,1) 7 (17,5) 5 (5,8)
р1,2 = 0,147
р1,3 < 0,001
р2,3 = 0,038

Enterobacter aerogenes 6 (13,3) 2 (5,0) 0
р1,2 = 0,191
р1,3 < 0,001
р2,3 = 0,038

Klebsiella spp. 2 (4,4) 0 0
р1,2 = 0,180
р1,3 = 0,051
р2,3 > 0,999

Примечание: р1,2 – статистическая значимость различий между группами I и II; р1,3 – статистическая значимость различий между  
группой I и контрольной группой; р2,3 – статистическая значимость различий между группой II и контрольной группой.

Note: р1,2 – significant differences between group I and group II; р1,3 –  significant differences between group I and control group; р2,3 – significant differences 
between group II and control group.

Патогенетически обоснованная тактика ведения беременности при ретрохориальной гематоме
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мовой кислоты. У 3 женщин в отсутствие тромбофи-
лии, дефицита факторов свертывания или инфекции 
произошло самопроизвольное прерывание беремен-
ности в сроке от 8 до 10 нед. У 13 женщин, которые 
находились под динамическим наблюдением, про- 
изошло прогрессирование отслойки. Доза прогесте-
рона была увеличена. У всех 13 пациенток беремен-
ность была сохранена. У одной из этих 13 женщин на-
блюдалось снижение активности VII и  у одной – VIII 
фактора свертывания крови, в связи с чем было реко-
мендовано увеличение дозы транексамовой кислоты. 
У 10 женщин из группы II, которым проводилась толь-
ко терапия прогестероном и гемостатическая терапия, 
произошла постепенная резорбция гематомы в  тече-
ние 2–3 нед. 

Исходы / Outcomes
Таким образом, у  7 беременных с  РГ произошло 

прерывание беременности до 12 нед. Анализ каждого 
конкретного случая показал, что у 4 женщин, у кото-
рых, несмотря на терапию, беременность прервалась 
(3 женщины из группы I и 1 пациентка из группы II), 
была выявлена циркуляция АФА. При этом наблюда-
лась одновременная циркуляция двух разных АФА – 
аКЛ и  антител к β2-ГП1 (двойная позитивность, англ. 
double positivity). Как известно, терапией первой ли-
нией у  женщин с  акушерским антифосфолипидным 
синдромом (АФС) являются НМГ и  ацетилсалицило-
вая кислота в низких дозах. К сожалению, у женщин 
с double positivity данная тактика не всегда эффектив-
на: в 20–30 % случаев, несмотря на правильную стра-
тификацию риска и  адекватно скорректированную 
дозу, сохранить беременность не удается. Таким обра-
зом, наличие АФА оказалось самым неблагоприятным 
фактором риска развития акушерских осложнений 
и привело к прерыванию беременности у женщин с РГ.

Также беременность завершилась самопроизволь-
ным выкидышем у 3 (11,5 %) из 26 женщин в группе 
II, которые получали только терапию прогестероном 
и  транексамовой кислотой. В 2 случаях было прове-
дено цитогенетическое исследование ткани абортуса, 
которое выявило хромосомные аномалии плода; в  1 
случае – прерывание неясного генеза.

У 42 из 45 беременных (из группы I с РГ и отягощен-
ным акушерским анамнезом) и у 13 из 14 беременных 
(из группы II с РГ без акушерских осложнений в анам-
незе), которые получали терапию с момента обраще-
ния к  врачу (прогестерон, транексам, по показаниям 

– НМГ и антибиотики), произошла резорбция РГ и со-
хранение беременности. 

Обсуждение / Discussion

В зоне наибольшего риска тромбозов и акушерских 
осложнений находятся женщины, у  которых наблюда-
ется одновременная циркуляция ВА и присутствие аКЛ 

и β2-ГП1 – тройная позитивность (англ. triple positivity). 
Triple positivity представляет собой наиболее высокий 
риск тромботических осложнений АФС и  акушерских 
проблем по сравнению с  присутствием лишь одного 
или двух видов АФА и  значительно ухудшает прогноз 
развития беременности [13]. В нашем исследовании мы 
не обнаружили пациентов с  тройной позитивностью. 
Однако было одновременное присутствие двух различ-
ных АФА – аКЛ и антитела к β2-ГП1 в низких титрах. 

Почему же так опасны АФА? 
Самым простым объяснением было бы образова-

ние тромбозов в спиральных артериях. Но тромбозы 
сами по себе не могут объяснить все механизмы аку-
шерских осложнений, вызванных АФА. Наличие АФА 
у  беременной сразу ставит её в  группу высокого ри-
ска тромбозов и  акушерских осложнений, таких как 
потеря беременности, внутриутробная задержка ро-
ста плода, преэклампсия и  отслойка плаценты. Все 
больше исследователей считают, что акушерский АФС 

– это нетромбогенные эффекты АФА [9]. Связывание 
АФА с  клетками трофобласта, децидуальной тканью, 
с  эндотелиальными клетками вызывает дисфункцию 
этих клеток с  выбросом огромного количества про-
воспалительных цитокинов, с  активацией системы 
комплемента, нарушением ремоделирования спираль-
ных артерий (рис. 4). Наличие одновременно и инфек-
ционного фактора лишь усиливает этот ответ [14].

Результаты нашего исследования демонстрируют, 
что у женщин с РГ достоверно чаще, чем в контроль-
ной группе, встречались дефекты фибринолитиче-
ской системы. При этом у пациенток с осложненным 
акушерским анамнезом превалировали гомозиготные 
формы. Как видно, из всех дефектов наиболее рас-
пространенным был дефект PAI-1. 

Роль фибринолитической системы в  репродукции 
хорошо известна, особенно влияние ингибиторов ак-
тиватора плазминогена на развитие плода. Клетки 
трофобласта продуцируют фибринолитические бел-
ки, которые способствуют нормальной имплантации. 
Плазмин, как ключевой игрок системы фибринолиза, 
вызывает деградацию экстрацеллюлярного матрикса, 
способствуя миграции трофобласта, в  то время как 
ингибиторы активатора плазминогена PAI-1 и  PAI-2, 
которые выделяются вневорсинчатым трофобластом, 
обладают прямо противоположным эффектом. Они 
ограничивают глубину инвазии, контролируя таким 
образом миграцию трофобласта. Кроме того, инги-
битор активатора плазминогена PAI участвует в ремо-
делировании спиральных артерий, т. е. система фи-
бринолиза регулирует кровоток к плоду и плаценте на 
протяжении всей беременности [16]. 

Нормальная беременность связана с гипофибрино-
литическим состоянием, которое обусловлено повы-
шением активности PAI-1 и PAI-2. Однако при наличии 
генетических дефектов в  генах PAI этот баланс нару-
шается. Происходит повышенная продукция белка PAI, 
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Рисунок 4. Механизм акушерских 
осложнений при наличии 
антифосфолипидных антител [9].

Figure 4. A mechanism underlying 
obstetric complications coupled to 
antiphospholipid antibodies [9].

что приводит к  избыточному локальному депониро-
ванию фибрина, снижению внеклеточной деградации 
матрикса, требуемой для имплантации эмбриона, про-
исходит неполноценная инвазия трофобласта и  по-
следующий неадекватный плацентарный ангиогенез. 
Такая гиперреакция свертывающей системы гемоста-
за при наличии дефектов фибринолиза, приводящая 
к  тромбозу маточно-плацентарных сосудов, может 
быть причиной ранних потерь беременности, связан-
ных с  неадекватной имплантацией эмбриона [10]. И 
хотя полиморфизм PAI на сегодняшний день не отно-
сится к  классическим формам генетической тромбо-
филии, наше исследование демонстрирует патогене-
тическую роль гомозиготных форм полиморфизмов 
PAI-1 и фибриногена в развитии ретрохориальных ге-
матом в I триместре беременности (рис. 5) [16].

Хорошо известно, что генитальные инфекции явля-
ются основными факторами риска развития истмико- 
цервикальной недостаточности, преждевременного 
разрыва плодных оболочек, послеродовых эндомет- 
ритов и инфекционных заболеваний у недоношенных 

детей. Нет четких доказательств того, что отслойка хо-
риона имеет инфекционное происхождение, но в  то 
же время известно, что эти бактерии являются хоро-
шо описанными условно-патогенными колонизатора-
ми репродуктивного тракта, способными усиливать 
экспрессию провоспалительных цитокинов. 

Относительно недавно был открыт потенциально 
новый механизм повреждения плодных оболочек ин-
фекцией, в  частности, изучалась Ureaplasma parvum. 
Оказалось, что уреаплазма индуцировала продукцию 
протромбина клетками плодных оболочек. Экспери-
ментальным путем было подтверждено выделение 
протромбина в децидуальной ткани, хориальной и ам-
ниотической оболочках именно после воздействия  
уреаплазмой [17]. Последующая конверсия протром-
бина в  тромбин вызывает избыточное отложение 
тромбина с  последующим запуском каскада гиперко-
агуляционных и провоспалительных реакций. Хорошо 
известно, что источником тромбина является кровь. 
Поэтому само по себе ретрохориальное кровоизли-
яние (или РГ) и есть тромбин. В добавление к этому 
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Связывание с децидуальными клетками  
и вневорсинчатым трофобластом:
• индукция воспалительного ответа
Binding to decidual cells and extravillous 
trophoblasts:
• induction of inflammatory responses

Активация системы комплемента:
• взаимодействие с системой коагуляции
• депозиция фибрина
• тромбоз сосудов плаценты
Activation of complement system: 
• coagulation system interaction
• fibrin deposition
• placenta vessel thrombosis

Материнские 
кровеносные 
сосуды / Maternal 
blood vessels

Децидуальная 
оболочка / 
Decidua

Трофобласты /  
Trophoblasts

Кровеносные 
сосуды плода / 
Fetal blood 
vessels

Межворсин- 
чатое 
пространство / 
Intervillous 
space

Пуповина / 
Umbilical cord

Связывание с трофобластом:
• подавление пролиферации и дифференцировки  
  трофобласта
• индукция апоптоза трофобласта
Binding to trophoblast:
• inhibition of trophoblast proliferation and differentiation 
• induction of trophoblast apoptosis

Антиангиогенные эффекты:
• нарушение ангиогенеза 
  и развития спиральных артерий
Anti-angiogenic effects: 
• affect angiogenesis and spiral 
  arteries development
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источнику тромбина повышенная продукция протром-
бина, обусловленная инфекцией, лишь усиливает 
риск тромбозов и отслоек. В связи с этим крайне важ-
на своевременная рациональная терапия инфекций 
урогенитального тракта у беременных.

Точные механизмы, как РГ вызывает осложнения 
беременности, неизвестны. Один из возможных меха-
низмов – преждевременная перфузия межворсинча-
того пространства, которое происходит при субхори-
альном кровоизлиянии до того, как завершится про-
цесс плацентации и до того, как произойдет адаптация 
плаценты к  оксидативному стрессу. Другим механиз-
мом развития осложнений беременности у  женщин 
с РГ может быть та самая причина, которая и вызвала 
формирование гематомы. В нашем случае – это и цир-
куляция АФА, и  наследственные фибринолитические 
дефекты, и инфекционный фактор. Поэтому персони-
фицированный патогенетически обоснованный алго-
ритм с ситуационной оценкой клинико-гемостазиоло-
гических показателей позволяет существенно снизить 
частоту и  последующий риск потери беременности 

и одновременно повышает эффективность профилак-
тики потери плода. Выявление причины и патофизио-
логии отслойки хориона является основным аспектом 
для назначения патогенетического, а  не симптомати-
ческого лечения, которое зачастую оказывается неэф- 
фективным.

Заключение / Conclusion

Формирование РГ – мультифакторный процесс, 
в  патогенезе которого участвуют и  генетические 
и приобретенные факторы. К таковым относятся АФА, 
особенно в сочетании с  генетической тромбофилией 
(FV Лейден и  FII G20210A), а  также воспалительный 
или провоспалительный статус. Считаем показанным 
всем пациенткам с РГ и у которых РГ была в анамнезе 
проводить вышеуказанные исследования. У пациенток 
с РГ показано применение препаратов НМГ и антибак-
териальной терапии (при показаниях) наряду с транек-
самовой кислотой и прогестероном в качестве симпто-
матической терапии.

Рисунок 5. 
Патогенетическая 
роль гомозиготных 
форм полиморфизмов 
ингибитора активатора 
плазминогена  
(PAI-1) и фибриногена 
в формировании 
ретрохориальных гематом 
(отслойки хориона)  
в I триместре 
беременности [16].

Figure 5. Pathogenetic role 
played by homozygous 
plasminogen activator 
inhibitor (PAI-1) and 
fibrinogen polymorphisms 
in developing retrochorial 
hematomas (chorionic 
abruption) in the first 
trimester of pregnancy [16].
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трофобласта /  
Extravillous interstitial trophoblast cell 
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Endometrial stromal cell

Макрофаг / Macrophage 

Клетка эндометрия / Endothelial cell 
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Фибрин / Fibrin
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