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Резюме
Цель исследования – изучить патогенетическое значение генетической и приобретенной тромбофилии и совер-
шенствовать принципы профилактики преэклампсии. Материалы и методы. Обследовано 65 пациенток, которые 
были разделены на две группы: I группу составили 35 женщин – беременные, имеющие повторные эпизоды 
преэклампсии в настоящую беременность, во II группу вошли 30 первобеременных женщин с преэклампсией во 
время текущей беременности. Результаты. Патогенетически обоснованная профилактика с использованием 
низкомолекулярного гепарина, витаминов и антиоксидантов у пациенток с преэклампсией и мультигенной тром-
бофилией с ранних сроков беременности позволила улучшить течение гестационного процесса и перинатальные 
исходы у беременных. При этом достоверно лучшие исходы имели место у пациенток, которые получали тера-
пию с ранних сроков беременности и в фертильном цикле. Заключение. Ранняя (дородовая) диагностика, пато-
генетическая профилактика и дифференцированная терапия позволяют не только предупредить развитие 
акушерских осложнений, но и снизить материнскую смертность и заболеваемость, а также улучшить перина-
тальные показатели у пациенток с различными формами тромбофилии. Патогенетическая профилактика 
повторных эпизодов преэклампсии должна быть основана на профилактике проявлений провоспалительного 
статуса и генетической тромбофилии.
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Преэклампсия, система гемостаза, тромбофилия, нарушения гемостаза, профилактика осложнений беременно-
сти, низкомолекулярный гепарин, ведение беременности.
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Ââåäåíèå 
Преэклампсия является тяжелейшим осложнением 

беременности и остается одной из главных причин 
материнской и перинатальной заболеваемости и 
смертности [1,2,3,5,6]. Исследователи проблемы гене-
тической и приобретенной тромбофилии в разных 
странах мира, независимо друг от друга, установили 
доминирующую роль антифосфолипидных антител, 
мутаций и полиморфизмов генов, предрасполагаю-
щих к развитию тромбофилии, в патогенезе преэклам-
псии и других осложнений беременности [6,8,10]. 
Кроме того, изучение проблемы тромбофилии позво-
лило глубже понять патологию механизмов импланта-
ции, инвазии трофобласта, плацентации и формиро-
вания осложнений в системе «мать – плацента – плод». 

Проблема тромбофилии приобретает особое значение 
при преэклампсии.

По данным мировых исследователей, а также по 
нашим данным, установлено, что у 80% пациенток с 
преэклампсией выявлена тромбофилия [2,7,10,22, 
26]. И такая высокая частота тромбофилии позволяет 
рассматривать ее в качестве важнейшего этиопатоге-
нетического фактора развития преэклампсии. Тром-
бофилия способствует развитию эндотелиопатии при 
повреждении эндотелия сосудов комплексами анти-
фосфолипидных антител (АФА), гомоцистеином и 
продуктами его метаболизма, уменьшает выработку 
естественных антикоагулянтов с усилением прокоагу-
лянтов, что приводит к возрастанию уровня фактора 
Виллебранда и фибронектина, которые, в свою 

PRINCIPLES OF PREGRAVID PREPARATION AND MANAGEMENT OF PREGNANT WOMEN WITH PREECLAMPSIA IN THE 
BACKGROUND OF THROMBOPHILIA

Atabaeva H.L.
Republican clinical center maternal and child health, Grozny

Summary

Objective. To study the pathogenetic significance of genetic and acquired thrombophilia and improve the principles of 
prevention of preeclampsia. Materials and Methods. 65 patients were examined, who were divided into 2 groups: I group 
consisted of 35 women – pregnant women with repeated episodes of preeclampsia in the present pregnancy, in the II 
group consisted of 30 primigravida women with preeclampsia during the current pregnancy. Results. Pathogenetically 
substantiated prophylaxis with low molecular weight heparin, vitamins and antioxidants in patients with preeclampsia and 
multigenic thrombophilia in early pregnancy has improved during gestation and perinatal outcomes in pregnant women. 
This was significantly better outcomes have occurred in patients who were treated with early pregnancy and childbearing 
cycle. Conclusion. Early (antenatal) diagnosis, prevention and differentiated pathogenetic therapy can not only prevent the 
development of obstetric complications, and, consequently, reduce maternal mortality and morbidity, and improve 
perinatal outcomes in patients with various forms of thrombophilia. Pathogenic prevention of recurrent episodes of 
preeclampsia should be based on prevention of manifestations of pro-inflammatory status and genetic thrombophilia. 
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очередь, являются одновременно факторами патоге-
неза и ДВС-синдрома, и преэклампсии. Риск возник-
новения преэклампсии значительно возрастает при 
сочетании генетически обусловленной тромбофилии 
с антифосфолипидным синдромом (АФС) [13,15,33].

Патогенетические особенности преэклампсии 
в условиях тромбофилии

Беременность представляет собой «приобретен-
ный» фактор риска венозного тромбоэмболизма в 
антенатальном и послеродовом периоде. Лишь только 
из-за наличия гестационного процесса у женщин в 5-6 
раз увеличен риск венозного тромбоэмболизма 
[2,16,19]. 

В течение гестационного процесса среди физиоло-
гических изменений свертывающей системы важными 
в системном кровотоке являются: 

1) повышение уровня активных факторов сверты-
вания и тромбинемия (в т.ч. фактор VIII, фактор 
фон Виллебранда, фактор V, фибриноген);

2) снижение естественных антикоагулянтов (анти-
тромбин III (АТ III), протеин С, ингибитор пути 
тканевого фактора (TFPI));

3) приобретенная резистентность к активирован-
ному протеину С; 

4) нарушение фибринолитической активности за 
счет повышения экспрессии ингибиторов акти-
ватора плазминогена (PAI-1, PAI-2) и снижения 
секреции активаторов плазминогена уроки-
назного и тканевого типов (u-PA, t-PA).

При беременности адаптационные изменения в 
системе свертывания направлены на предотвращение 
послеродовых кровотечений, главной причины мате-
ринской смертности. Физиологическая адаптация 
также необходима для обеспечения интеграции 
быстро увеличивающегося материнского и плодового 
кровотоков в области их «границы раздела» – 
плаценты [23,25].

Согласно нашим данным, мутация метилентетраги-
дрофолатредуктазы (MTHFR) C677T наиболее часто 
(по сравнению с другими мутациями) обнаруживается 
у беременных с преэклампсией. По-видимому, это 
обусловлено еще и наличием, помимо генетически 
обусловленной предрасположенности к гипергомоци-
стеинемии, приобретенных факторов (несбалансиро-
ванное питание и соответственно дефицит фолатов, 
магния, витаминов группы В, высокая морбидность и 
в первую очередь экстрагенитальная патология), 
также способствующих повышению уровня гомоци-
стеина.

Безусловно, дополнительным обстоятельством 
является сочетание нескольких генетических дефек-
тов, предрасполагающих к тромбофилии и/или соче-
тание генетической и приобретенной тромбофилии. 
Если роль АФС как причины привычного невынашива-
ния беременности не вызывала сомнений, то 
преэклампсия как клиническое проявление АФС лишь 
недавно была включена в определение термина «анти-
фосфолипидный синдром». Преэклампсия развива-

ется у 18% беременных с циркуляцией АФА, при этом 
внутриутробная задержка развития плода имеет место 
у 22% [21,30]. 

В свете последних данных о роли тромбофилии, 
сосудистых и внутрисосудистых расстройств в патоге-
незе преэклампсии, с нашей точки зрения, существуют 
определенные резервы в профилактике и терапии 
преэклампсии. С учетом исключительной роли эндо-
телиопатий в патогенезе преэклампсии необходимо 
проводить специфическую терапию, направленную на 
профилактику проявлений тромбофилии. 

В целом успех профилактики и терапии преэклам-
псии зависит от своевременно начатого лечения, с 
учетом известных механизмов патогенеза. Учитывая 
одну из основополагающих теорий возникновения 
преэклампсии вследствие недостаточной инвазии 
трофобласта и неполноценной плацентации, необхо-
димо, по возможности, обеспечить полноценную 
инвазию трофобласта и плацентацию. А поскольку эти 
процессы во многом зависят от гормонального 
статуса, состояния эндотелия, а также состояния 
системы гемостаза, важна своевременная коррекция 
гормональных нарушений, лечения воспалительных 
заболеваний и гемостазиологических нарушений еще 
до наступления беременности. Так, например, назна-
чение антикоагулянтной и/или антиагрегантной тера-
пии у женщин с генетическими формами тромбофи-
лии или с АФС уже в фертильном цикле, согласно 
данным наших ученых, улучшает прогноз во время 
беременности [4,6,18,25].

Несмотря на противоречивые результаты примене-
ния антиоксидантов у беременных с преэклампсией, 
исследования последних лет свидетельствуют о том, 
что применение антиоксидантов наряду с базисной 
терапией низкомолекулярным гепарином в фертиль-
ном цикле и с ранних сроков беременности позволяет 
оптимизировать ведение беременных с высоким 
риском развития преэклампсии [29,37]. 

Возвращаясь к роли различных форм тромбофи-
лии в патогенезе преэклампсии наиболее важным 
представляется мультифакториальный генез и поли-
морфизм генетических форм тромбофилии. Суть 
заключается в том, что тромбофилия, как конечный 
результат, может быть следствием: 

1) дефектов различных компонентов системы 
гемостаза; 

2) различных дефектов (различных точечных 
мутаций) одного и того же компонента; 

3) варьировать по степени выраженности в зави-
симости от гетеро- или гомозиготной формы 
мутации; 

4) сочетаться с другими генетическими или прио-
бретенными дефектами и/или факторами риска 
[26,34].

В целом же тромбофилия является результатом: 
а) снижения естественной противотромботической 
защиты; б) активации протромботических механизмов 
или сочетания этих факторов. 
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Поскольку в условиях гипергомоцистеинемии 
основная патогенная роль принадлежит окислитель-
ному стрессу и свободным радикалам, то весьма 
обоснована, с нашей точки зрения, и ранняя антиокси-
дантная профилактика в группах беременных с мута-
цией MTHFR С677Т и гипергомоцистеинемией. Другой 
важный аспект мутации MTHFR С677Т в условиях 
преэклампсии – фолат-дефицитная анемия, которая 
дополнительно усугубляет гипоксию, течение диссе-
минированного внутрисосудистого свертывания крови 
и, тем самым, способствует прогрессированию микро-
циркуляторных расстройств [11,12,31].

Также в патогенезе преэклампсии может иметь 
значение и полиморфизм гена ингибитора актива-
тора плазминогена I типа (PAI-1), с учетом того, что 
во время беременности могут присутствовать и 
другие дополнительные факторы, способствующие 
повышению уровня PAI-1, такие как гипоксия, цито-
кины, активация ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы. PAI-1 играет важную роль в процессе 
имплантации: в условиях повышения его уровня 
резко угнетается фибринолиз, происходит недоста-
точное разрушение экстрацеллюлярного матрикса и 
внедрение бластоцисты в эндометрий, тем самым 
нарушается формирование системы «мать – плацента 
– плод». Это, с одной стороны, является причиной 
бесплодия и ранних преэмбрионических и эмбриони-
ческих потерь, а с другой – приводит к плацентарным 
аномалиям и составляет патогенетический механизм 
преэклампсии [10,14].

При этом сочетание различных факторов может 
быть особенно неблагоприятным, к таковым мы отно-
сим либо те формы, которые потенциируют взаимные 
эффекты через одни и те же механизмы (то есть 
действуют на одну и ту же «мишень»), являясь по 
отдельности менее тромбогенными, как, например, 
изолированные полиморфизмы генов PAI-1 или анги-
отензин-превращающего фермента (АПФ), либо соче-
тание наиболее тромбогенных форм тромбофилии 
(FV Leiden, протромбин G20210A, MTHFR C677T, АФА), 
когда задействованы различные механизмы возник-
новения тромбофилии, как то эндотелиальные 
расстройства, повышенная тромбинемия вследствие 
высокого уровня факторов свертывания (как при 
мутации протромбина G20210A), снижение естествен-
ных противотромботических ресурсов (при мутации 
FV Leiden, АФС, гипофибринолизе) [15,20].

Таким образом, наличие генетически обусловлен-
ного гипофибринолиза в сочетании с другими генети-
ческими формами тромбофилии ведет к нарушению 
процессов имплантации, инвазии трофобласта, 
плацентации, что в конечном итоге приводит к разви-
тию таких осложнений как преэклампсия (см. рис. 1).

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
Принципы подготовки к беременности 

и ее ведение на фоне выявленной тромбофилии
Нами обследовано 65 пациенток, которые были 

разделены на две группы. I группу составили 35 
женщин – беременные, имеюшие повторные эпизоды 

Рисунок 1. Генетический гипофибринолиз, антифосфолипидный синдром (АФС) и акушерская патология.
Примечание. АПФ – ангиотензинпревращающий фермент; АФС – антифосфолипидный синдром; СЗВРП – синдром 
задержки внутриутробного развития плода; ПОНРП - преждевременная отслойка нормально расположенной плаценты.

полиморфизм “675 4G/5G” 
гена PAI-1

· полиморфизм t – PA «I / D»

· полиморфизм фибриногена «455 G/A»

· полиморфизм АПФ I / D

· Cиндром потери плода, 
   включая ранние 
   преэмбрионические потери
· СЗВРП
· ПОНРП
· Гестоз

Нарушение имплантации
Нарушение инвазии трофобласта
Нарушение плацентации, нарушение 
перфузии плаценты 

Подавление 
фибринолиза

АФС
и другие 
формы 

тромбофилии
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преэклампсии в настоящую беременность. Во II группу 
вошли 30 первобеременных женщин с преэклампсией 
во время текущей беременности. 

Все 35 пациенток I группы, имевшие в анамнезе 
случаи преэклампсии, были обследованы и наблюда-
лись нами в течение всего гестационного периода 
вплоть до родоразрешения и послеродового пери-
ода. Им была проведена профилактика повторных 
осложнений беременности: фолиевая кислота (мини-
мум 1 мг в сут.), БАД с антиоксидантами, витамин Е в 
дозировке 400 МЕ, омега-3 полиненасыщенные 
жирные кислоты (омега-3 ПНЖК), также при нали-
чии АФС или полиморфизма тромбоцитарных рецеп-
торов была назначена ацетилсалициловая кислота – 
75 мг в сут.

Пациентки II группы были обследованы в III триме-
стре беременности с признаками уже развившейся 
преэклампсии. Данным пациенткам терапия была 
назначена с момента установления диагноза. 

В качестве базисного терапевтического препарата в 
обеих группах мы использовали низкомолекулярные 
гепарины (НМГ) – надропарин кальция, эноксапарин 
натрия, далтепарин натрия. Доза препарата корректи-
ровалась в зависимости от уровней маркеров тромбо-
филии, агрегационной активности тромбоцитов, веса 
беременной женщины. Оценка эффективности 
длительного применения НМГ производилась с учетом 
как клинических, так и лабораторных критериев. 

В процессе ведения беременности мы считаем 
необходимым исследование молекулярных маркеров 
тромбофилии, таких как комплексы ТАТ, Д-димер, так 
как они позволяют: 

– установить наличие тромбофилии;
– обосновать противотромботическую профилак-

тику;
– осуществлять контроль эффективности проти-

вотромботической профилактики;
– осуществлять коррекцию дозы препарата 

во избежание тромбо-геморрагических ослож-
нений.

К важнейшим лабораторным критериям эффектив-
ности проводимой профилактики относится снижение 
вплоть до полной нормализации молекулярных марке-
ров тромбофилии (ТАТ, Д-димер) и нормализация 
агрегационной активности тромбоцитов.

Для статистической оценки полученных результа-
тов в группах обследования использовался непарный 
t-тест (тест Стьюдента), для оценки эффективности 
лечения в пределах каждой группы использовался 
парный t-тест.

Ðåçóëüòàòû è èõ îáñóæäåíèå
Согласно нашим данным, назначение антикоагулян-

тной и/или антиагрегантной терапии у женщин с 
преэклампсией в анамнезе и генетиескими формами 
тромбофилии и/или с АФС уже в фертильном цикле 
способствует улучшению прогноза беременности.

Положительная динамика через две недели проти-
вотромботической терапии была отмечена у 30 паци-
енток I группы и 25 пациенток II группы. У пяти пациен-
ток I группы и пяти пациенток II группы отмечалось 
прогрессирование преэклампсии, в связи с чем они 
были родоразрешены путем операции кесарева сече-
ния в сроке 32-36 нед. беременности.

В I группе у 30 (78,95%) женщин произошли сроч-
ные роды. Из них 9 (25,71%) пациенток были родо-
разрешены путем операции кесарева сечения, 21 
(60%) – через естественные родовые пути. Средняя 
масса новорожденных составила 2900±256 г, рост – 
47,5±2,4 см, среднее значение оценки по шкале Апгар 
по группе составило на 1 и на 5-й минуте 6,8±0,6 и 
7,4±0,6 баллов соответственно.

Из 30 женщин II группы у 25 (83,33%) произошли 
срочные роды, 5 (16,67%) пациенток были родоразре-
шены в сроке 32-36 нед. беременности. 15 (60%) из 25 
пациенток были родоразрешены путем операции кеса-
рева сечения, 10 (40%) – через естественные родовые 
пути. Средняя масса новорожденных в данной группе 
составила 3110±187 г, рост – 48,5±2,5 см, среднее 
значение оценки по шкале Апгар по группе на 1-й и на 
5-й минуте составило 6,2±0,5 и 7,5±0,5 баллов соответ-
ственно. Потери плода наблюдались у четырех женщин.

При диагностировании наследственной мультиген-
ной или комбинированной формы тромбофилии 
назначалась дифференцированная противотромботи-
ческая профилактика в зависимости от причины и 
степени ее выраженности, наличия гомо- или гетеро-
зиготной формы мутаций, приводящих к состоянию 
тромбофилии, а также в зависимости от выявления 
циркуляции и уровня маркеров тромбофилии (ТАТ, 
Д-димер) и агрегационной активности тромбоцитов.

В процессе подготовки к беременности пациенткам 
I группы назначалась витаминотерапия (а при наличии 
АФС или полиморфизма тромбоцитарных рецепторов 
– мини-дозы ацетилсалициловой кислоты – 75 мг 
в сут.). Поддерживающая витаминотерапия включала 
фолиевую кислоту (минимум 1 мг в сут.), БАД с анти-
оксидантами, витамин Е в дозировке 400 МЕ, омега-3 
полиненасыщенные жирные кислоты (омега-3 ПНЖК). 
Пациенты с мутацией MTHFR С677Т и гипергомоцисте-
инемией получали более высокие дозы фолиевой 
кислоты (4 мг в сут.), а также дополнительно вита-
мины группы В в таблетированной форме. В фертиль-
ном цикле и с наступлением беременности пациенткам 
к проводимой ранее терапии добавлялся НМГ надро-
парин кальция в профилактической дозе (от 0,3 до 
0,6 мл 1 раз в сут. подкожно), реже назначались энок-
сапарин натрия и далтепарин натрия, с учетом крите-
риев эффективности и безопасности (см. табл. 1). 
Также после консультации терапевта назначалась 
гипотензивная терапия. 

Патогенетически обоснованная профилактика с 
использованием НМГ, витаминов и антиоксидантов у 
пациенток с преэклампсией и мультигенной тромбо-
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филией с ранних сроков беременности позволила 
улучшить течение гестационного процесса и перина-
тальные исходы у беременных. При этом достоверно 
лучшие исходы имели место у пациенток, которые 
получали терапию с ранних сроков беременности и в 
фертильном цикле. Что касается оптимизации профи-
лактики, то в связи с выяснением новых форм тром-
бофилии (таких, например, как PAI-1) и роли фибри-
нолиза на ранних этапах имплантации, нам представ-
ляется весьма многообещающим включение гирудо-
терапии в процесс подготовки в фертильном цикле, 
что требует дальнейших исследований.

Генетическое исследование демонстрирует у 
женщин с преэклампсией генетическую форму гипо-
фибринолиза, которая, с нашей точки зрения, может 
играть важную роль в нарушении процессов имплан-
тации, инвазии трофобласта и плацентации. Именно 
этим, а также отсутствием патогенетической терапии 
можно объяснить наличие бесплодия, синдрома 
потери плода, ФПН, преэклампсии в предшествующие 
беременности. В пользу этого говорит факт благопо-
лучного вынашивания беременности при применении 
патогенетической профилактики НМГ в прегравидар-
ном периоде и в течение всей беременности.

Усугубляет эндотелиопатию протромботический 
статус – повышенный уровень фибриногена, повы-
шенный уровень PAI-1, наличие генетической и/или 
приобретенной (АФС) форм тромбофилии. Помимо 
этого, протромботический статус является независи-
мым фактором тромбоза у данной категории больных. 
Поскольку имплантация, инвазия трофобласта и даль-
нейшее функционирование плаценты представляются 
многоступенчатыми процессами эндотелиально-гемо-
стазиологичеких взаимодействий со сложной ауто-
кринно-паракринной регуляцией, то при тромботиче-
ской тенденции, в случае генетических дефектов 
свертывания, дисфункции эндотелия эти процессы 
объективно нарушаются. В условиях гипофибрино-
лиза (как в результате полиморфизма PAI-1, так и 
других причин) происходит десинхронизация локаль-
ных процессов фибринолиза и фибринообразования 
при имплантации. В такой ситуации протеаз, синтези-

руемых бластоцистой, становится относительно недо-
статочно, чтобы разрушить экстрацеллюлярный 
матрикс в эндометрии и внедриться на достаточную 
глубину.

Если при этом еще имеет место и циркуляция АФА, 
то это усугубляет ситуацию, поскольку АФА не только 
усиливают протромботические механизмы и потому 
десинхронизируют процессы фибринолиза и фибри-
нообразования, но и также могут изменять повер-
хностные предимплантационные характеристики 
плодного яйца: как заряд, так и конфигурацию.

Следует особо отметить, что уже по истечении 10 
дней после назначения антикоагулянтов и антиагре-
гантов была отмечена положительная динамика 
снижения маркеров тромбофилии и агрегационной 
активности тромбоцитов с использованием различных 
индукторов. Также следует подчеркнуть, что при 
оценке уровня маркеров тромбофилии и агрегацион-
ной активности тромбоцитов в I группе мы наблюдали 
статистически достоверное снижение уровня марке-
ров тромбофилии и агрегационной активности тром-
боцитов уже через 10 дней (р<0,001). Во II группе 
снижение маркеров тромбофилии и агрегационной 
активности тромбоцитов было более достоверно 
значимо, чем у пациенток I группы (р<0,001). Дина-
мика уровня маркеров тромбофилии и агрегационной 
активности тромбоцитов с использованием различных 
индукторов представлена на рисунках 2, 3 и 4. 

После 20 нед. беременности у пациенток I группы и 
у беременных женщин II группы, которые наблюдались 
с III триместра, особое внимание уделялось не только 
исследованию гемостаза, но и клиническим признакам 
с целью раннего выявления возможных осложнений, 
таких как признаки преэклампсии, синдром задержки 
внутриутробного развития плода (СЗВРП), плацентар-
ной недостаточности. Помимо классических признаков 
преэклампсии, оценивались данные допплерометрии 
маточно-плацентарного кровотока, УЗИ, кардиотоког-
рафии. Также как и в I группе, у беременных II группы, 
которые наблюдались с III триместра, помимо УЗИ, 
осуществлялся и контроль маточно-плацентарного и 
плодово-плацентарного кровотока с использованием 

Критерии эффективности и безопасности

клинические лабораторные

1. Купирование угрозы прерывания беременности 1. Снижение уровня маркеров тромбофилии: ТАТ, Д-димер

2. УЗИ-контроль 2. Нормализация агрегации тромбоцитов

3. Допплерометрия маточно-плацентарного  
    кровотока

3. Нормализация количества тромбоцитов или отсутствие снижения 
    их количества (при исходно нормальных значениях)

Таблица 1. Критерии эффективности и безопасности противотромботической профилактики у беременных 
диагностированными генетической или приобретенной формами тромбофилии.
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цветного допплера, оценка клинических признаков 
преэклампсии, ФПН.

Çàêëþ÷åíèå
Таким образом, следует признать роль тромбофи-

лических расстройств в патогенезе осложнений геста-

ционного процесса у женщин с преэклампсией и с 
учетом «тромбофилической составляющей» оптими-
зировать ведение беременных высокого риска. Стоит 
подчеркнуть, что ранняя (дородовая) диагностика, 
патогенетическая профилактика и дифференцирован-
ная терапия позволяют не только предупредить разви-

Рисунок 3. Уровень маркера тромбофилии (Д-димер) в I и II группах до назначения терапии и через 10 дней от начала терапии.

ТАТ до назначения 
терапии (нг/мл)

ТАТ после назначения 
терапии (нг/мл)

Рисунок 2. Уровень маркера тромбофилии (ТАТ) в I и II группах до назначения терапии и через 10 дней от начала терапии.
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Рисунок 4. Агрегационная активность тромбоцитов у пациенток в I и II группах до терапии и через 10 дней от начала терапии.
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тие акушерских осложнений, но и, следовательно, 
снизить материнскую смертность и заболеваемость, а 
также улучшить перинатальные показатели.

Позитивный эффект применения НМГ объясняется 
как широкими противотромботическими эффектами 
НМГ (анти-Ха активность, увеличение активности 
антитромбина III, высвобождение естественного инги-
битора внешнего пути свертывания TFPI, активация 
фибринолиза, ингибиция прокоагулянтного действия 
лейкоцитов, взаимодействие с гепарин-кофактором II, 
связывание с белками, рецепторно- и нерецепторно- 
обусловленная модуляция сосудистого эндотелия), 
так и противовоспалительными эффектами НМГ 
(ингибирование лейкоцитарно-эндотелиального взаи-
модействия, снижение содержания провоспалитель-

ных цитокинов (фактора некроза опухоли-α, интер-
лейкина-8, интерлейкина-6 и интерлейкина-1-b), 
транслокация ядерного фактора NF-kB).

Патогенетически обоснованное лечение и профи-
лактика с использованием НМГ (надропарина каль-
ция, эноксапарина натрия, далтепарина натрия), вита-
минов и омега-3 ПНЖК у пациенток с различными 
формами тромбофилии с ранних сроков беременно-
сти позволили улучшить течение гестационного 
процесса и перинатальные исходы у беременных с 
преэклампсией в анамнезе.

Патогенетическая профилактика повторных эпизо-
дов преэклампсии должна быть основана на профи-
лактике проявлений провоспалительного статуса и 
генетической тромбофилии.
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