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Ðåçþìå: â ñòàòüå èçëîæåíû ìàòåðèàëû îáñëå-
äîâàíèÿ áåðåìåííûõ ñ ñèíäðîìîì ïîòåðè ïëîäà 
â àíàìíåçå, ó êîòîðûõ ïðîâîäèëñÿ àíàëèç öèðêó-
ëèðóþùèõ àíòèôîñôîëèïèäíûõ àíòèòåë. 
Äàåòñÿ íàó÷íîå îáîñíîâàíèå íåîáõîäèìîñòè 
ïðîòèâîòðîìáîòè÷åñêîé ïðîôèëàêòèêè 
íèçêîìîëåêóëÿðíûìè ãåïàðèíàìè.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: òðîìáîôèëèÿ, ñèíäðîì ïîòåðè 
ïëîäà, àíòèôîñôîëèïèäíûé ñèíäðîì, ïðîôè-
ëàêòèêà òðîìáîçîâ, ãåñòîç, îñëîæíåííàÿ áåðå-
ìåííîñòü. 

Àнтифосфолипидный синдром (АФС) является 
системным синдромом, в основе которого 
лежит образование антител к фосфолипидным 

детерминантам абсолютного большинства органов и 
тканей человека [3,14]. Абсолютное большинство 
осложнений беременности (привычное невынашива-
ние, тяжелые формы гестозов, синдром задержки 
развития плода, преждевременная отслойка 
нормально расположенной плаценты, неразвивающа-
яся беременность и антенатальная гибель плода, 
неудачи ЭКО, ранние преэмбрионические потери, 
артериальные и венозные тромбозы и др.) могут быть 
следствием циркуляции антифосфолипидных антител 
и антифосфолипидного синдрома [2,5,8,10,12,15,
19,21]. При этом новые аспекты патогенеза хорошо 
известных осложнений беременности в свете пред-
ставлений о роли антифосфолипидных антител и 
антифосфолипидного синдрома позволили карди-
нально изменить и существенно повысить эффектив-
ность профилактики и лечения этих осложнений 
[1,3,5,8,9,16]. 

Антифосфолипидный синдром на сегодняшний день 
рассматривается как приобретенный синдром иммунно-
обусловленной тромбофилии [3,11,12]. Помимо этого в 
общей популяции достаточно широко распространены 
генетически (неимунные) формы тромбофилии, 
эффекты которых зачастую синергичны с таковыми 
антифосфолипидных антител [17,18].

В случае наступления беременности врачи сталки-
ваются с рядом осложнений: угроза прерывания бере-
менности, нередко гипотрофия плода, переношенная 
беременность, развитие гестозов, вплоть до тяжелой 
формы эклампсии и гибели плода [1,10,15,17]. Дости-
жения в области клинической иммунологии и гемоста-
зиологии позволили с принципиально новых позиций 
взглянуть на патогенез гестационных осложнений и 
разработать принципы профилактики с учетом их 
патогенетической обоснованности [4,7,12,19,20].

Принимая во внимание тот факт, что АФС часто 
сочетается с тромбофилическими осложнениями, а 
также роль тромбофилии в акушерской патологии, 
следует сказать, что женщины с циркуляцией анти-
фосфолипидных антител (АФА) входят в группу высо-
кого риска по развитию разнообразной акушерской 
патологии [1,9,12,21].

В наше исследование включены пациентки с анте-
натальной гибелью плода, все случаи синдрома потери 
(СПП) плода были разделены на три группы: В I группе 
обследованы небеременные женщины с синдромом 
потери плода в анамнезе (45 случаев) – проспективная 
группа; во II группе рассмотрены случаи прерывания 
беременности в сроках до 10 недель беременности (40 
случаев); в III группу вошли случаи прерывания бере-
менности на сроке от 10 до 22 недель (35 случаев). 
Подобное разделение по срокам, в которых произошла 
антенатальная гибель плода, способствовало показа-
тельному отражению динамики преобладания какой-
либо тромбофилической тенденции в той или иной 
группе. Так, выявлено, что циркуляция АФА наиболее 
часто встречается в I группе – 72,7% случаев, 
во II группе данная патология встречается в 35,29% 
случаев, а в III группе – в 12%. В ранее проводившихся 
исследованиях, и отечественных, и зарубежных, 
о роли тромбофилии в структуре причин синдрома 
потери плода многократно отмечалось, что АФС 
в большей степени характерен для пациенток с само-
произвольными абортами ранних сроков, в меньшей 
степени – для поздних выкидышей [5,10,18]. Многие 

ÐÎËÜ ÖÈÐÊÓËÈÐÓÞÙÈÕ 
ÀÍÒÈÔÎÑÔÎËÈÏÈÄÍÛÕ ÀÍÒÈÒÅË 

Â ÐÀÇÂÈÒÈÈ ÑÈÍÄÐÎÌÀ ÏÎÒÅÐÈ 
ÏËÎÄÀ

Селхаджиева М.С.
ГБОУ ВПО «Первый МГМУ имени И.М. Сеченова» Минздрава РФ, Москва

Д
ан

н
ая

 и
н
те
рн

ет
-в
ер

си
я 
ст
ат
ьи

 б
ы
л
а 
ск
ач

ан
а 
с 
са

й
та

 h
tt

p:
//w

w
w

.g
yn

.s
u 

. Н
е 
пр

ед
н
аз

н
ач

ен
о 
дл

я 
и
сп

ол
ьз
ов
ан

и
я 
в 
ко
м
м
ер

че
ск
и
х 
це

л
ях

. 
И
н
ф
ор

м
ац

и
ю

 о
 р
еп

ри
н
та
х 
м
ож

н
о 
по

л
уч
и
ть

 в
 р
ед

ак
ци

и
. Т

ел
.: 

+7
 (

49
5)

 6
49

-5
4-

95
; э

л
. п

оч
та

: i
nf

o@
ir

bi
s-

1.
ru

 . 
C

op
yr

ig
ht

 ©
 2

01
3 
И
зд

ат
ел

ьс
тв
о 
И
Р
Б
И
С

. В
се

 п
ра

ва
 о
хр

ан
яю

тс
я.

 

mailto:gemostasis@mail.ru
http://www.gyn.su
http://www.gyn.su
http://www.gyn.su
http://www.gyn.su
mailto:info@irbis-1.ru
mailto:info@irbis-1.ru
mailto:info@irbis-1.ru
mailto:info@irbis-1.ru


20
14

 •
 Т
о
м

 8
 •

 №
 1

А
К
У
Ш
Е
Р
С
Т
В
О

 •
 Г
И
Н
Е
К
О
Л
О
Г
И
Я

 •
 Р
Е
П
Р
О
Д
У
К
Ц
И
Я

 

32

исследователи проблемы привычного невынашивания 
придерживались мнения, что АФС не может быть 
причиной акушерской патологии при доношенной 
беременности, так как тяжесть и многокомпонент-
ность воздействия его не только на свертывающую 
систему крови, но и на весь организм беременной 
столь велика, что исключает возможность развития 
беременности до 37 недель и более [8,17]. В нашем 
исследовании, благодаря самым современным и 
достоверным методам диагностики, включающим не 
только исследование уровня АФА, но и уровень анти-
тел к кофакторам фосфолипидов, мы доказали, что 
АФС выявлен в большем проценте случаев у пациен-
ток с СПП в анамнезе.

Одним из наиболее важных результатов нашего 
исследования является обнаруженная высокая частота 
мультигенных форм тромбофилии у обследованных 
пациенток. При этом характерной особенностью 
мультигенных форм тромбофилии явилась высокая 
частота полиморфизмов различных генов тромбофи-
лической направленности. В последнее время многими 
учеными, занимающимися проблемами свертываю-
щей системы крови, высказывается мнение, что тром-
бофилические осложнения являются следствием 
реализации не одного, а нескольких нарушений тром-
бофилического характера [4,11,21]. Степень тромбо-
генности различных полиморфизмов неодинакова, 
поэтому тромбофилические патологии являются 
следствием синергических эффектов мутаций и/или 
полиморфизмов.

Противотромботическая терапия проводилась 
пациенткам I группы под контролем уровеня 
D-димера, что позволило осуществлять динамичес-
кий контроль проводимой противотромботической 
терапии и коррекцию дозы вводимых препаратов. 
Применялся препарат группы НМГ – Фраксипарин. 

Диапазон доз Фраксипарина, применяемых при лече-
нии наших пациенток, находился от 5700 МЕд (0,6 
мл) в одной инъекции до 15200 МЕд (1 мл + 0,6 мл 
Фраксипарина). 

В 44 случаях (96,77%) беременность закончилась 
рождением живых детей. Средняя масса новорожден-
ных составила 3490+225 г с индивидуальными колеба-
ниями от 1800 до 5200 г. Рост новорожденных коле-
бался от 34 до 57 см и в среднем составил 50,5+1,1 см. 
Оценка новорожденных по шкале Апгар в трех случаях 
(6,67%) составила 5-7 баллов, в 41 остальных (91,1%) 
– 7-8 баллов. В одном случае у пациентки произошла 
антенатальная гибель плода.

В связи с нарушением маточно-плацентарного и 
фето-плацентарного кровотока II-III степени 2 (6,45%) 
беременные были родоразрешены преждевременно 
путем операции кесарево сечение в экстренном 
порядке. У обеих пациенток при обследовании был 
выявлен антифосфолипидно-кофакторный синдром в 
сочетании с мультигенной тромбофилией. Оба недо-
ношенных ребенка, родившихся в 34 и 36 нед. бере-
менности живы, растут и развиваются нормально.

Таким образом, выявление антифосфолипидного 
синдрома и генетической тромбофилии у пациенток с 
синдромом потери плода в анамнезе имеет важное 
диагностическое и прогностическое значение, 
поскольку позволяет провести в последующие бере-
менности высокоэффективную патогенетическую 
профилактику повторных репродуктивных потерь.

Патогенетически обусловленное применение анти-
коагулянтной терапии, начиная с фертильного цикла, 
а также в течение всей беременности, позволило 
в 90,32% случаев предотвратить повторные репродук-
тивные потери и развитие ассоциированных с тромбо-
филией патологий как во время беременности и 
родов, так и в послеродовом периоде.
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Abstract: the article describes the examination data of pregnant women with fetal loss syndrome in anamnesis which 
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