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Ðåçþìå: â ñòàòüå ðàññìîòðåí ïàòîãåíåç òðîì-
áîòè÷åñêèõ îñëîæíåíèé ïðè ïðèìåíåíèè çàìåñ-
òèòåëüíîé ãîðìîíàëüíîé òåðàïèè, âëèÿíèå ÇÃÒ 
íà ðèñê âåíîçíûõ è àðòåðèàëüíûõ òðîìáîçîâ. 
Äàåòñÿ îáñóæäåíèå âîçìîæíîñòåé ïðîôèëàê-
òèêè òðîìáîòè÷åñêèõ îñëîæíåíèé ïðè ïðèìå-
íåíèè ÇÃÒ.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: çàìåñòèòåëüíàÿ ãîðìîíàëüíàÿ 
òåðàïèÿ, òðîìáîôèëèÿ, àðòåðèàëüíûå òðîì-
áîçû, ïðîôèëàêòèêà òðîìáîòè÷åñêèõ îñëîæíå-
íèé

Ââåäåíèå
Широкое распространение препаратов замести-

тельной гормональной терапии (ЗГТ) повлекло за 
собой не только положительные, но и серьезные 
побочные эффекты. ЗГТ является важнейшим факто-
ром риска венозных тромбозов. ЗГТ не рекомендуется 
женщинам в постменопаузе как для первичной, так и 
для вторичной профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний. Разработка методов профилактики 
осложнений ЗГТ возможна лишь только при условии 
подробного изучения патогенетических механизмов 
влияния женских половых гормонов на сердечно-
сосудистую систему. Поскольку считается доказанной 
роль воспаления, эндотелиальной дисфункции и 
нарушений гемостаза свертывающей системы в пато-
генезе артериальных и венозных тромбозов, а также 
тесная взаимосвязь этих процессов, в качестве наибо-
лее значимых причин протромботического потенциала 
препаратов ЗГТ рассматриваются их прокоагулянтные 
и провоспалительные свойства. Причиной осложне-
ний при применении ЗГТ может служить наличие гене-
тической предрасположенности, не проявляющейся 
клинически, но обуславливающей повышенную чувс-
твительность к провоспалительным и протромботи-
ческим стимулам; при этом прием гормонов может 
стать критическим в отношении развития тромбозов. 
В качестве основных предрасполагающих факторов 
можно выделить генетические тромбофилии, поли-
морфизм генов альфа-рецепторов эстрогенов, поли-

морфизм гена С-реактивного белка, генов провоспа-
лительных цитокинов. Кроме того, развитию тромбо-
тических осложнений при приеме ЗГТ могут способс-
твовать возрастные особенности функционирования 
системы гемостаза и наличие сопутствующих заболе-
ваний.

Препараты ЗГТ обладают синергичным эффектом 
с генетической и приобретенной тромбофилией 
в отношении риска развития венозных тромбозов. 
В связи с высокой распространенностью наследствен-
ных и приобретенных (АФС) аномалий системы гемос-
таза (7-15% населения), они могут служить одной из 
самых важных причин тромботических осложнений 
при применении гормональных препаратов. 

Избежать негативных эффектов ЗГТ возможно 
лишь при всесторонней оценке факторов риска 
и тщательном отборе пациенток для ЗГТ. Перед назна-
чением ЗГТ мы считаем необходимым проведение 
скрининга на предмет приобретенной и генетической 
тромбофилии, выявление полиморфизма альфа-
рецептора эстрогена и определение маркеров воспа-
ления. При наличии генетических форм тромбофилии 
и/или АФС ЗГТ абсолютно противопоказана. 

ЗГТ и венозные тромбозы
Исходя из того, что эстрогенсодержащие препа-

раты у женщин в постменопаузе положительно влияют 
на липидный профиль, было выдвинуто предположе-
ние, что ЗГТ может значительно снижать риск разви-
тия кардиоваскулярных осложнений. На фоне первых 
весьма обнадеживающих результатов, неожиданными 
для многих исследователей оказались данные о том, 
что ЗГГ ассоциируется с повышенным риском тромбо-
зов и тромбоэмболических осложнений.

В ряде исследований 80-90-х гг. было выявлено 
увеличение риска венозных тромбозов в 2-4 раза при 
применении ЗГТ. Позже эти данные были подтверж-
дены в проспективных рандомизированных испыта-
ниях (см. табл. 1).

При наличии у женщины факторов, предрасполага-
ющих к развитию венозного тромбоза (ожирение, 
пожилой возраст, перенесенная травма, хирургичес-

Зимовина У.В. • Rudi_u@mail.ru • (915) 209-97-43

ÇÀÌÅÑÒÈÒÅËÜÍÀß ÃÎÐÌÎÍÀËÜÍÀß 
ÒÅÐÀÏÈß È ÏÐÎÔÈËÀÊÒÈÊÀ 

ÒÐÎÌÁÎÒÈ×ÅÑÊÈÕ ÎÑËÎÆÍÅÍÈÉ
Воробьев А.В., Зимовина У.В., Квиквиния И.З.

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
4 
И
зд

ат
ел

ьс
тв
о 
И
Р
Б
И
С

. В
се

 п
ра

ва
 о
хр

ан
яю

тс
я.

 

mailto:Rudi_u@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
 •

 №
 2

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

 

28

кое вмешательство, варикозное расширение вен 
нижних конечностей, эпизоды ВТЭ в анамнезе, онко-
логические заболевания) применение ЗГТ может 
спровоцировать значительное увеличение риска 
развития тромботических осложнений. 

Влияние ЗГТ на риск развития артериальных тром-
бозов

До 1996 г. существовала позиция о кардиопротек-
тивном эффекте ЗГТ, о чем свидетельствует ряд 
исследований (см. табл. 2).

Однако дальнейшие проспективные рандомизиро-
ванные исследования в большинстве случаев опро-
вергают представления об эффективности ЗГТ как 
в первичной, так и во вторичной профилактике 
сердечно-сосудистых заболеваний. 

Ниже приведены данные наиболее крупных 
проспективных исследований о влиянии ЗГТ на сер-
дечно-сосудистую систему.

Heart and Estrogen/Progestin replacement Study 
(HERS) – проспективное двойное слепое плацебо-
контролируемое исследование с длительностью 
применения ЗГТ с 1993 по 1998 г. для вторичной 
профилактики повторного инфаркта миокарда 
у 2763 женщин (средний возраст – 66,7 года) и с ИБС. 

Назначали: конъюгированные эстрогены 0,625 мг +
2,5 мг медроксипрогестерона ацетата. 

При применении ЗГТ отмечено:
–  повышение риска нефатального ИМ и смерти от 

ИБС в течение первого года терапии;
–  снижение риска после трех лет приема ЗГТ;
–  отсутствие суммарного влияния ЗГТ на риск ИМ 

и смерти от ИБС за весь период наблюдения;
–  повышение риска венозных тромбозов в 2,7 

раза.
ERA (Estrogen Replacement and Atherosclerosis). 

309 женщин в постменопаузе старше 55 лет с 30% 
стенозом коронарных артерий были рандомизиро-
ванны для приема КЭЭ 0,625 мг или КЭЭ 0,625мг + 
МПА 2,5 мг в течение трех лет. Результаты исследова-
ния свидетельствуют об отсутствии влияния ЗГТ на 
структуру пораженных артерий. 

Women's Health Initiative (WHI) – двойное парал-
лельное рандомизированное плацебо-контролируе-
мое исследование по первичной профилактике забо-
леваний коронарных сосудов и оценке соотношения 
риска и положительных эффектов ЗГГ у здоровых 
женщин в постменопаузе в возрасте 50-79 лет.

Проводили два типа ЗГТ. Первый тип – назначали 
конъюгированные эстрогены 0,625 мг + 2,5 мг медрок-
сипрогестерона ацетата 16608 женщинам. При плани-
руемой длительности исследования 8,5 года, оно 
приостановлено через 5,2 года в связи с превышением 
уровня инвазивного рака молочной железы допусти-
мого значения.

Второй тип – монотерапия КЭЭ (0,625 мг). Препарат 
назначали 10739 женщинам после гистерэктомии. 
Исследование преждевременно завершено в 2004 г. 
из-за выявления повышенного риска инсульта.  

Установлено, что при применении ЗГТ частота забо-
леваний коронарных сосудов увеличилась на 29%; 
инсультов – на 41%, венозных тромбозов – в 2 раза, 
инвазивного рака молочный железы – на 26%, частота 
остеопоретических поражений снизилась на 23%.

Таким образом, ЗГТ неэффективна как для первич-
ной, так и для вторичной профилактики сердечно-
сосудистых заболеваний; при ее применении риск 
развития инфаркта миокарда возрастает в 2 раза, 
инсульта – в 2-4 раза.

На основании результатов крупных многоцентро-
вых исследований (HERS, WHI) Американская кардио-
логическая ассоциация не рекомендует проведение 
ЗГТ женщинам в постменопаузе для первичной и 
вторичной профилактики сердечно-сосудистых забо-
леваний. 

Патогенез тромботических осложнений при ЗГТ
Многочисленные, часто противоречивые, данные 

о влиянии женских половых гормонов на функции 
сердечно-сосудистой системы поставили в тупик 
многих врачей и общественность. Последние клини-
ческие испытания свидетельствуют о повышении 
риска венозных и артериальных тромбозов при приме-
нении ЗГТ, в то же время в исследованиях in vitro 

Исследование Время проведения Относительный риск венозных тромбозов 
(доверительный интервал, ДИ 95%)

HERS 1993-1998 2,66 (1,41-5,04)
WHI (Women’s Health Initiative)
Комбинированная терапия: комбинированный эквин-эстрогены 
(КЭЭ) 0,625 мг + медроксипрогестерона ацетат (МПА) 2,5 мг
Монотерапия КЭЭ 0,625 мг

1993-2002

1993-2004

Венозная тромбоэмболия (ВТЭ) – 2,11
Тромбоз глубоких вен – 2,07

Легочная эмболия – 2,13
ВТЭ – 1,34 (1,34-2,06)

Beral et al. 2002 2,16 (1,47-3,18)

Таблица 1. Данные проспективных рандомизированных исследований о влиянии заместительной гормональной терапии 
на риск венозных тромбозов.

Исследование Время проведения Характер процесса Относительный риск
T. Bush et al. 1987 Фатальные сердечно-сосудистые осложнения 0,4
J.Sullivan et al. 1990 Инфаркт миокарда 0,8
F. Grodstein et al. 1996 Фатальные сердечно-сосудистые осложнения 0,4

Таблица 2. Влияние заместительной гормональной терапии на риск сердечно-сосудистых осложнений, по данным 
обсервационных исследований.
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получены обнадеживающие результаты в пользу 
вазопротективных и антиатерогенных свойств эстро-
генов. Естественные эстрогены регулируют процессы 
вазодилатации, пролиферации и миграции гладкомы-
шечных клеток и фибробластов, ангиогенеза, препятс-
твуя развитию эндотелиальной дисфункции и ремоде-
лированию сосудов, то есть процессы, лежащие 
в основе патогенеза атеросклероза и тромботических 
осложнений. Влияние эстрогенов на тонус сосудов 
может быть негеномным или реализовываться за счет 
изменения транскрипции генов, и это связано с акти-
вацией синтеза NO, простациклина, цГМФ, цАМФ, 
EDHF (эндотелиального гиперполяризующего 
фактора) и со снижением уровня вазоконстрикторных 
агентов (ангиотензин II, эндотелин-1). Эстрогены, 
взаимодействуя со специфическими эстрогеновыми 
рецепторами a (ЭРa), обеспечивают негеномную акти-
вацию эндотелиальной NO-синтазы (eNOS), что обус-
ловливает практически моментальную вазодилата-
цию. Кроме того, NO может оказывать противовоспа-
лительное и противотромботическое действие за счет 
ингибирования агрегации тромбоцитов, процессов 
пролиферации и миграции гладких миоцитов, связы-
вания свободных радикалов кислорода. Эстрогены и 
их основные метаболиты тормозят окисление высоко-
атерогенных липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП), ингибируют пролиферацию гладкомышечных 
клеток и апоптоз эндотелиоцитов, индуцированный 
под действие холестерина и свободных радикалов.  

Длительное время ведущей причиной развития 
атеросклероза и ИБС считалось повышение уровня 
холестерина и ЛПНП в крови. Гипотеза о кардиопро-
тективных свойствах эстрогенов основывалась на 
знаниях об их положительном влиянии на липидный 
спектр. Однако, по данным исследования HERS, риск 
атеротромботических осложнений при применении 
ЗГТ возрастает, несмотря на снижение уровня атеро-
генных липидов на 10-18%. 

Такое несоответствие данных экспериментальных 
исследований о положительном влиянии эстрогенов 
на сердечно-сосудистую систему и результатов широ-
комасштабных исследований стало стимулом для 
изучения патогенетических механизмов действия 
женских половых гормонов, лежащих в основе их 
неблагоприятного влияния в отношении тромботичес-
ких осложнений. 

Состав, дозировка и путь введения препаратов ЗГТ 
могут влиять не только на эффективность, но и на 
безопасность гормональной терапии. Важнейшей 
задачей будущих клинических испытаний является 
изучение влияния натуральных эстрогенов, различных 
форм препаратов (трансдермальных, интраназаль-
ных, внутриматочных, вагинальных) на риск осложне-
ний при ЗГТ. 

Натуральные гестагены не оказывают отрицатель-
ного влияния на функции эндотелия, тогда как свойс-
тва МПА, широко используемого в составе препаратов 
ЗГТ, существенно отличаются от свойств натуральных 

гестагенов. Этот препарат обладает наибольшей 
способностью ингибировать экспрессию рецепторов 
эстрогенов, что приобретает особенно важное значе-
ние у женщин с уже развившимся атеросклерозом, 
когда наблюдается значительное уменьшение коли-
чества ЭР на эндотелии. Вследствие глюкокортикоид-
ной активности МПА может увеличивать экспрессию 
рецепторов тромбина на гладких миоцитах и клетках 
крови, и таким образом способствовать развитию 
тромбозов. 

Влияние ЗГТ на систему гемостаза
Биологические эффекты ЗГТ на систему гемостаза 

схожи с таковыми оральных контрацептивов, однако 
следует учесть, что у женщин старшего возраста риск 
тромбозов выше, поскольку кроме эффектов ЗГТ, 
возможных скрытых тромбофилических нарушений, 
накладываются еще и возрастные особенности функ-
ционирования системы гемостаза. Изменение пара-
метров гемостаза является важнейшим фактором, 
предрасполагающим к развитию сердечно-сосудис-
тых заболеваний у женщин в постменопаузе. Извес-
тно, что высокий уровень фибриногена повышает 
риск развития ИМ в 2 раза (эффект, сравнимый 
с таковым холестерина). Повышенный уровень факто-
ров VIII и vWF является независимым при риске веноз-
ных тромбозов и инфаркта миокарда. PAI-1 в высоких 
концентрациях обнаруживается в атеросклеротичес-
ких бляшках, и, по данным Northwick Park Heart Study 
(1993), является фактором риска развития атероскле-
роза и ишемических поражений. Повышение уровня 
комплексов тромбин-антитромбин (ТАТ), фрагментов 
протромбина F1+2, D-димера, фибриногена у женщин 
в постменопаузе свидетельствует о состоянии гипер-
коагуляции и может служить фактором риска как 
венозных, так и артериальных тромбозов. 

Показатели гемостаза при ЗГТ изменяются (обычно 
в пределах нормы). При этом отмечаются как неблаго-
приятные эффекты, проявляющиеся в снижении 
концентрации антикоагулянтных и повышении концен-
трации прокоагулянтных белков, так и благоприятные 
эффекты вследствие повышения активности системы 
фибринолиза (см. табл. 3).

Снижение уровня фибриногена под влиянием ЗГТ 
может быть благоприятным для уменьшения риска 
сердечно-сосудистых заболеваний, однако этот 
эффект может быть сведен к минимуму вследствие 
снижения содержания естественных антикоагулянтов 
антитромбина III, протеинов С и S. Наиболее значимым 
влиянием ЗГТ на систему гемостаза является развитие 
резистентности к АРС. Показано, что повышенный 
уровень резистентности к АРС коррелирует с риском 
венозных тромбозов при ЗГТ. Следует учесть также, 
что с возрастом резистентность к АРС возрастает, что 
усиливает риск развития тромбозов. И, конечно, веро-
ятность тромбоза значительно увеличивается, если 
в дополнение к двум, указанным выше, причинам 
добавляется еще и скрытая форма тромбофилии.
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Трансдермальные препараты в меньшей степени 
влияют как на прокоагулянтное, так и профибрино-
литическое звено гемостаза по сравнению с перо-
ральными формами. Это объясняется отсутствием 
первичного прохождения трансдермальных препара-
тов через печень и, следовательно, меньшим влия-
нием на синтез компонентов системы гемостаза. 
По данным рандомизированных плацебо-контроли-
руемых исследований при применении транс-
дермальных препаратов ЗГТ не наблюдается увели-
чения резистентности к АРС, повышения уровня 
прокоагулянтных факторов (VII и XI) и выявляется 
меньший риск венозных тромбозов, чем при приме-
нении пероральных форм. 

Важно отметить, что наибольший вклад в риск 
развития тромбозов при ЗГТ вносит исходное состоя-
ние системы гемостаза. У женщин в постменопаузе 
при наличии обусловленных возрастом нарушений 
в системе гемостаза, факторов риска венозных и арте-
риальных тромбозов, субклинического уровня систем-
ного воспаления транзиторное состояние гиперкоагу-
ляции, вызванное ЗГТ, является критическим для 
развития тромботических осложнений.  

Возможности профилактики тромботических 
осложнений при применении ЗГТ
1. ЗГТ эффективна для лечения климактерического 

синдрома, предотвращает прогрессирование остео-
пороза и уменьшает атрофические изменения во 
влагалище. Ведущим показанием к ЗГТ является 
коррекция климактерического синдрома. Препа-
раты должны применяться в минимально эффек-
тивных дозах и в течение как можно более корот-
кого периода времени. При наличии урогениталь-
ных симптомов методом выбора является примене-
ние внутриматочных и вагинальных форм ГЗТ. 

2. ЗГТ неэффективна как в отношении первичной, так 
и вторичной профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний и сопровождается повышением риска 
инсультов (на 40%). Только при условии «здорового 
эндотелия» у относительно молодых женщин 
в период перименопаузы возможно благоприятное 
влияние гормональной терапии на сердечно-сосу-
дистую систему. В условиях атеросклеротического 
повреждения ЗГТ способствует прогрессированию 
процессов воспаления и развитию тромботических 
осложнений.

3. ЗГТ повышает риск развития венозного тромбоза 
в 3-4 раза. Следует отдавать предпочтение транс-
дермальным препаратам, так как они не увеличи-
вают риск развития венозных тромбозов у здоро-
вых женщин. Однако вопрос об их влиянии на 
развитие венозных тромбозов у женщин с генетичес-
кими тромбофилиями и факторами риска сердечно-
сосудистых заболеваний остается открытым.

4. Влияние ЗГТ на систему гемостаза аналогично тако-
вому у комбинированных оральных контрацепти-
вов. Однако, учитывая возраст женщин, у которых 
применяется ЗГТ, и наличие коморбидных состоя-
ний, риск развития тромбозов у них в основном 
выше, чем у молодых пациенток при приеме ораль-
ных контрацептивов.
Избежать негативных эффектов ЗГТ возможно 

лишь при всесторонней оценке факторов риска. 
Тщательно должен исследоваться как семейный, так и 
личный тромботический анамнез, а также акушерский 
анамнез, поскольку до 70% осложненной беремен-
ности (синдром потери плода, тяжелые гестозы, 
преждевременная отслойка нормально расположен-
ной плаценты) связаны с нарушением системы гемос-
таза (АФС и наследственными тромбофилиями). 
Важно учитывать общесоматический анамнез (нали-
чие мигрени, артериальной гипертензии, неврологи-
ческих проявлений, болезней почек), так как клини-
ческие симптомы АФС чрезвычайно разнообразны. 
Сопутствующая патология (ожирение, сахарный 
диабет), а также определенная генетическая предрас-
положенность (наследственные тромбофилии, поли-
морфизм генов рецепторов эстрогенов) может 
являться фоном для развития атеросклероза, инфар-
ктов, инсультов, венозных тромбозов. Если у женщин 
перед назначением оральных контрацептивов доста-
точно трудно судить о возможном наличии генетичес-
ких дефектов гемостаза, а генетические исследования 
экономически оправданы только в случае семейного 
тромботического анамнеза, то у женщин менопаузаль-
ного возраста патологию свертывающей системы 
крови можно заподозрить на основании отягощенного 
акушерского и соматического анамнеза.  

С нашей точки зрения, несмотря на дороговизну 
диагностических мероприятий, скрининг на предмет 
приобретенной и генетической тромбофилии перед 
назначением гормональной терапии является 
оправданным. При наличии генетических форм 

Протромботические факторы Антитромботические факторы
Повышение уровня факторов VII, VIII, IX, X Снижение АД, уровня фибриногена, вязкости крови
Снижение активности антитромбина III, протеинов C и S, ингиби-
тора пути тканевого фактора (TFPI)

Повышение толерантности к глюкозе

Увеличение резистентности к активированному протеину С (APC) Активация фибринолиза: снижение PAI-1, повышение уровня 
тканевого активатора плазминогена (t-PA)

Появление маркеров тромбофилии (TAT, F1+2, D-димер) Снижение концентрации гомоцистеина
Повышение СРБ Улучшение функции эндотелия

Таблица 3. Влияние заместительной гормональной терапии на систему гемостаза при пероральном применении.
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тромбофилии и /или АФС ЗГТ абсолютно противо-
показана. При отрицательных результатах скрининг-
тестов на тромбофилию возможно проведение ЗГТ 
с последующим контролем маркеров тромбофилии 
(ТАТ, D-димер, функция тромбоцитов) каждые 
3 мес. При положительных результатах дальнейшая 
ЗГТ не показана.

Проведение скрининга маркеров воспаления 
(прежде всего СРБ) и исследование мутаций рецепто-
ров эстрогенов до назначения гормональной терапии 
поможет выявить женщин с повышенным риском 

тромботических осложнений ЗГТ даже при отсутствии 
других факторов риска. Контрольная оценка маркеров 
воспаления позволит решить вопрос о возможности 
пролонгирования терапии, что особенно важно 
в первые месяцы после начала гормональной терапии, 
когда риск венозных и артериальных тромбозов 
значительно возрастает. 

Таким образом, мы рекомендуем расширить объем 
обследования при назначении заместительной гормо-
нальной терапии с целью выявления дополнительных 
факторов риска ятрогенных тромбозов (см. табл. 4).
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Стандарты скрининга перед назначе-
нием ЗГТ

Дополнительные скрининговые тесты, позволяющие оптимизировать критерии отбора 
пациенток для ЗГТ и пути индивидуальной профилактики тромботических осложнений ЗГТ

1. Маммография
2. УЗИ органов малого таза
3. РАР-тест
4. Пайпель-биопсия
5. Общеклиническое и биохимическое 
исследование
6. ЭКГ
7. Денситометрия
8. Гемостазиограмма

1. Анализ семейного и личного тромботического анамнеза
2. Анализ акушерского анамнеза
3. Скрининг тесты на выявление тромбофилии: ТАТ, F1+2, D-димер, антифосфолипидные 
антитела, протеин С, агрегация тромбоцитов
4. Определение уровня  фактора VIII, резистентности APС
5. Тесты на генетические формы тромбофилии:

FV Leiden
Мутация протромбина G20210А
Метилентетрагидрофолатредуктаза (MTHFR) C677T
PAI-1 4G/5G
Полиморфизм тромбоцитарных рецепторов GP Ia 807C/T, GP IIIa 1565T/C, GP Ida 434 C/T
Полиморфизм генов  t-PA I/D, ангиотензин-преврашающего фермента I/D

6. Скрининг маркеров воспаления (С-реактивный белок).

Таблица 4. Возможности профилактики осложнений заместительной гормональной терапии (ЗГТ).
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HORMONE REPLACEMENT THERAPY AND PREVENTION OF THROMBOTIC COMPLICATIONS 

Vorob'ev A.V., Zimovina U.V., Kvikviniya I.Z.

First Moscow State Medical Sechenov University of the Ministry of Health Russian Federation

Abstract: Pathogenesis of thrombotic complication caused by hormone replacement therapy and influence of HRT 
on risk of venous and arterial thrombosis are reviewed. Questionable points of prophylaxis of thrombotic complication 
of hormone replacement therapy are discussed.

Key words: hormone replacement therapy, thrombophilia, arterial thrombosis, prophylaxis of thrombotic complication.
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