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Ðåçþìå: â ñòàòüå èçëîæåíû ìàòåðèàëû îáñëå-
äîâàíèÿ áåðåìåííûõ ñ òÿæåëûìè ôîðìàìè 
ãåñòîçà, ó êîòîðûõ ïðîâîäèëñÿ àíàëèç íà íàëè-
÷èå ãåíåòè÷åñêèõ ôîðì òðîìáîôèëèè. Äàåòñÿ 
íàó÷íîå îáîñíîâàíèå íåîáõîäèìîñòè ïðîòèâî-
òðîìáîòè÷åñêîé ïðîôèëàêòèêè íèçêîìîëåêó-
ëÿðíûìè ãåïàðèíàìè.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: òðîìáîôèëèÿ, ïàòîãåíåç 
òðîìáîòè÷åñêèõ îñëîæíåíèé, ïðîôèëàêòèêà 
òðîìáîçîâ, ãåñòîç, îñëîæíåííàÿ áåðåìåííîñòü.

Ãестоз является тяжелейшим осложнением бере-
менности и остается одной из главных причин 
материнской и перинатальной заболеваемости и 

смертности [2,9].
Несмотря на то, что частота гестоза растет и этой 

проблеме уделяется пристальное внимание во всем 
мире, глобальных изменений в лечении тяжелых 
форм гестоза не произошло [1]. Также остается неяс-
ной и причина возникновения гестоза. Открытие гене-
тически обусловленной тромбофилии дало новую 
возможность подхода к проблеме гестоза благодаря 
данным о том, что тромбофилия тесно связана с 
такими распространенными формами акушерской 
патологии, как синдром потери плода, гестозы, ПОНРП 
[3,5,8,9].

По данным многих исследователей во всем мире, 
новая эра в понимании этиопатогенеза гестоза нача-
лась с открытия новых наиболее часто встречающихся 
в общей популяции генетических дефектов гемостаза 
тромбофилического характера и антифосфолипид-
ного синдрома, а также установления роли тромбофи-
лии в патологии процессов имплантации плодного 
яйца, плацентации и более поздних нарушений 
маточно-плацентарной перфузии [8,9]. Таким обра-
зом, тромбофилия может рассматриваться как 
важнейший этиопатогенетический фактор развития 
гестоза. Физиологически протекающая беременность 
сама по себе сопровождается состоянием гиперкоагу-
ляции, но дополнительная гиперкоагуляция на фоне 
таких факторов, как мутации FVLelden, MTHFRC677T, 
PtG20210A, приводит к возникновению различных 
форм акушерской патологии [4,6,11]. Тромбофилия 

способствует развитию эндотелиопатии. При повреж-
дении эндотелия сосудов комплексами АФА, гомоцис-
теином и продуктами его метаболизма уменьшается 
выработка естественных антикоагулянтов с усилением 
прокоагулянтов, что приводит к возрастанию уровня 
фактора Виллебранда и фибронектина, которые, 
в свою очередь, являются одновременными компо-
нентами ДВС-синдрома и гестоза [3,7]. Выраженность 
клинических проявлений гестоза может зависеть от 
вида и формы мутации. Гипергомоцистеинемия явля-
ется значительным независимым фактором риска 
возникновения тромбоза, развития гестоза, гипертен-
зии при беременности, ПОНРП и внутриутробной 
задержки развития плода [10]. Риск возникновения 
гестоза значительно возрастает при сочетании генети-
чески обусловленной тромбофилии с АФС [5,8,12].

В связи с этим представляет интерес молекулярное 
исследование генетических форм тромбофилии 
у пациенток с тяжелыми формами гестоза.

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
Нами было обследовано 65 женщин: 35 составили 

I группу – беременные, имеющие повторные тяжелые 
формы гестоза в настоящую беременность. Во II груп-
пу вошли 30 первобеременных женщин с тяжелыми 
формами гестоза. 20 соматически здоровых женщин 
с физиологическим течением беременности соста-
вили контрольную группу.

Были изучены следующее показатели лаборатор-
ных тестов: маркеры тромбофилии – Д-димер, комп-
лексы TAT. ПЦР-исследование – определение мутации 
FV Leiden, мутации протромбина G20210A, полимор-
физм гена PAI-1 G4/G5, мутация гена MTHFR C677T, 
полиморфизм генов тромбоцитарных гликопротеи-
нов: GP IIb/IIIa, GP Ia/IIa, GPIbα, GP ADP.

Ðåçóëüòàòû îáñëåäîâàíèÿ
Различные формы генетической тромбофилии 

были обнаружены у всех пациенток, вошедших 
в I группу. 

Во II группе частота обнаружения различных форм 
тромбофилии составила 53,33%, в контрольной 
группе генетическая тромбофилия была обнаружена у 
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25% обследованных женщин. Спектр обнаруженных 
форм тромбофилии представлен на рисунке 1. 

В фертильном цикле и с наступлением беремен-
ности женщинам рекомендовалось проведение 
инъекций низкомолекулярного гепарина (НМГ) – 
надропарина кальция  в профилактической дозе от 
0,3 до 0,6 мл, эноксапарана натрия (20-60 мг) или 
дальтепарина натрия (2500 – 5000 МЕ). НМГ назнача-
лись в непрерывном режиме в течение всей беремен-
ности. Для выбора исходно адекватной дозы и конт-
роля эффективности и безопасности применения 
препаратов всем пациенткам до назначения терапии, 
а затем через 10 дней и далее ежемесячно прово-
дился контроль уровня маркеров тромбофилии 
(РКМФ, Д-димера), определялась агрегационная 
активность тромбоцитов, а также вычислялись значе-
ния МНО по данным глобального теста оценки функ-
ции протеина С («Парус»-тест).

Для профилактики развития гепарин-индуцирован-
ной тромбоцитопении (ГИТ) проводился подсчет коли-
чества тромбоцитов до назначения препарата и на 5, 
10 и 15-е сутки терапии. Ни в одном случае признаков 
ГИТ не выявлено.

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 гестоза, в связи с чем они были 
родоразрешены путем операции кесарева сечения 
в сроке 32-36 недель беременности.

В I группе у 30 (85,7%) произошли срочные роды. 
Из них 9 (25,71%) были родоразрешены путем опера-
ции кесарева сечения, 21 (60%) – через естественные 
родовые пути. Из 30 женщин II группы у 25 (83,33%) 
произошли срочные роды, пять (16,67%) пациенток 
были родоразрешены в сроке 32-36 недель беремен-
ности. 15 (60%) из 25 пациенток были родоразрешены 
путем операции кесарево сечения, 10 (40%) – через 
естественные родовые пути. 

Çàêëþ÷åíèå
Таким образом, нам удалось показать, что патоге-

нетическая профилактика повторных тяжелых гесто-
зов должна быть основана на профилактике проявле-
ний провоспалительного статуса и генетической тром-
бофилии. У женщин, имевших в анамнезе тяжелый 
гестоз, выявляется высокая частота полиморфизмов 
провоспалительных цитокинов и генетической тром-
бофилии. При этом определение уровня Д-димера 
позволяет контролировать эффективность как анти-
коагулянтной, так и терапии провоспалительного 
статуса.

Рисунок 1. Спектр генетических форм тромбофилии.
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Abstract: the article describes the examination data of pregnant women with severe preeclampsia, which were analyzed 
for the presence of genetic thrombophilia. Reviewed approaches to prevention of obstetrics complication 
and antithrombotic prophylaxis with LMWH.
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