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Резюме
Представлены данные за последние годы, отражающие взгляд на проблему тромбофилических состояний и их роль 
в развитии акушерских осложнений. Обобщены результаты исследований и новые подходы ранней диагностики, про
филактики и терапии тромбофилических состояний при акушерской патологии.
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Summary
The data of recent years, reflecting a view on the issue of thrombophilic states and their role in the development of obstetric 
complications. The results of studies and new approaches of early diagnosis, prevention and treatment of thrombophilic states 
in obstetric pathology.
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Введение
Термин «тромбофилия» используется для описания 

разнообразных нарушений свертывающей системы кро
ви (приобретенных или наследственных), которые сопро
вождаются повышенным риском артериального или ве
нозного тромбоза [6, 9, 14]. Антитела к фосфолипидам 
(АФЛ), или антифосфолипидный синдром (АФС) -  са
мое частое приобретенное тромбофилическое состояние 
(ТФС) у беременных. Самые распространенные наслед
ственные тромбофилические нарушения беременных 
связаны со следующими мутациями: фактора V -  Leiden, 
фермента метилентетрагидрофолагредуктазы -  MTHFR, 
протромбина -  Pt G202I0A. В течение последних двух 
десятилетий были проведены многочисленные исследо
вания для изучения связи ТФС и осложнений беременно
сти [42,44,46].

Эмбрион постоянно участвует в иммунологических 
процессах, путем секреции иммунологически активных 
молекул. Однако часто эти молекулы секретируются не 
иммунными клетками, а трофобластом и маточным эпите
лием [7,15,37]. Эти нарушения имеют и генетические кор
ни. У 10% современного европейского населения суще
ствуют особые генетические нарушения, по которым мож
но определить, предрасположен ли индивид к развитию 
тромбозов. У человека происходят мутации некоторых ге
нов, отвечающих за свертывание крови, такие нарушения

передаются по наследству. Причем «поломка» гена дает о 
себе знать только при определенных обстоятельствах -  во 
время беременности, операции, при травмах, приеме гор
монов -  это те условия, при которых увеличивается свер
тываемость крови [1,7, 11]. Результаты научных работ по
следних лет существенно расширили понимание этой про
блемы, но окончательно она не решена [7, 15].

Иммунологические аспекты ТФС
На протяжении последнего десятилетия в литера

туре обсуждаются многочисленные теории материнско- 
плодовой толерантности. Среди иммунологических 
аспектов различают аутоиммунные и аллоиммунные. Ау
тоиммунные реакции направлены против собственных 
тканей матери, а плод страдает вторично от реакции ма
теринского организма на аутоантитела либо от идентич
ности антигенов, на которые у матери возникли аутоан
титела. Примером такого аутоиммунного взаимодействия 
является состояние, при котором в крови определяются 
АФЛ -  гетерогенная популяция аутоантител, реагирую
щих с фосфолипидами и/или фосфолипидсвязывающими 
сывороточными белками [15, 17, 32, 42, 47]. Внедрение 
радиоиммунологического и иммуноферментного мето
да (ИФА) определения антител к кардиолипинам (АКЛ) 
способствовало более глубокому пониманию роли АФЛ 
при беременности.



Оказалось, что АФЛ являются серологическим мар
кером своеобразного симптомокомплекса, включающего 
венозные и/или артериальные тромбозы, различные фор
мы акушерской патологии и тромбофилию [31, 41, 48, 
50]. Начиная с 1986 г., этот симптомокомплекс стали обо
значать как АФС [2, 36]. Несмотря на достаточной боль
шой период времени, прошедший с момента описания 
АФС, до сих пор у практических врачей возникают труд
ности при постановке диагноза, дифференциальной ди
агностике и лечении данного синдрома [5, 9, 23, 34, 45].

При АФС могут поражаться сосуды любого кали
бра и локализации -  от капилляров до крупных венозных 
и артериальных стволов. Поэтому спектр клинических 
проявлений этой патологии чрезвычайно разнообразен и 
зависит от локализации тромбоза. По современным пред
ставлениям, основу АФС составляет своеобразная васку- 
лопатия, обусловленная невоспалительным и/или тром
ботическим поражением сосудов и заканчивающаяся их 
окклюзией [4, 8, 10, 19,49]. С тромбозом сосудов плацен
ты склонны связывать развитие привычного невынаши
вания беременности (НБ).

Связь между АФС и тяжелой преэклампсии при сро
ке беременности менее 34 недель впервые была описана 
в 1989 году [44]. Основываясь на этом сообщении, были 
сделаны рекомендации о проведении скрининга на АФС 
всем беременным с ранним развитием позднего гестоза 
(до 34 недель) и при последующих беременностях про
водить им лечение АФС. Со времени появления данной 
публикации были опубликованы результаты других ис
следований, некоторые подтвердили наличие связи АФЛ 
с ранним началом позднего гестоза, а некоторые -  опро
вергли [21, 29].

Лабораторная диагностика АФС основана на опре
делении волчаночного антикоагулянта (ВА) с помощью 
функциональных тестов и АКЛ -  иммуноферментным 
методом с использованием иммобилизованного карди- 
олипина. АКЛ могут относиться к различным изотипам 
иммуноглобулинов (IgG, IgM, IgA) [18, 22].

Частота обнаружения IgG АКЛ в сыворотках здоро
вых людей варьирует от 0 до 14% и составляет в сред
нем 24%. Следовательно, однократное обнаружение 
АФЛ не может служить основанием для постановки диа
гноза АФС. Немаловажное значение имеют и титры АФЛ. 
С развитием клинических проявлений АФС лучше всего 
коррелируют умеренные и высокие титры IgG АКЛ (>40 
ЕД), тогда как диагностическое значение более низких 
уровней АКЛ представляется сомнительным [9]. В на
стоящее время интенсивно изучается клиническое значе
ние антител к фосфолипидсвязывающим белкам -  в пер
вую очередь, антител к Р-2-гликопротеину1 (р-2ГП1) [13, 
18, 22].

Р-2ГП1 -  гликопротеин (концентрация в плазме со
ставляет 200 мкг/мл), циркулирующий в ассоциации с ли- 
попротеинами (он также обозначается как аполипопроте- 
ин Н) и обладающий естественной антикоагулянтной ак
тивностью.

Антитела, присутствующие в сыворотке больных 
АФС, на самом деле, распознают антигенные детерми

нанты не анионных фосфолипидов (кардиолипин), а кон- 
формационных эпитопов («неоантиген»), формирующи
еся в процессе взаимодействия р-2ГП1 с фосфолипида
ми. Установлено, что синтез именно антител к р-2ГП 1 ас
социируется с развитием тромботических нарушений в 
рамках при АФС и лучше коррелирует с развитием тром
боза, чем обнаружение АКЛ [4, 13].

АФЛ подавляют синтез простациклина клетка
ми сосудистого эндотелия, стимулируют синтез факто
ра Виллебранда, индуцируют активность тканевого фак
тора эндотелиальными клетками (ЭК), стимулируют про- 
коагулянтную активность, ингибируют гепаринзависи- 
мую активацию антитромбина III и гепаринопосредован- 
ное образование антитромбин-тромбинового комплек
са, усиливают синтез фактора активации тромбоцитов 
ЭК. Предполагается, что особенно важную роль в про
цессе взаимодействия АФЛ и ЭК играет р-2ГП1. р-2ГП1- 
зависимое связывание АФЛ и ЭК приводит к активации 
эндотелия, индуцирует апоптоз ЭК, что, в свою очередь, 
увеличивает прокоагулянтную активность эндотелия. 
Мишенью для АФЛ могут являться отдельные белки, ре
гулирующие коагуляционный каскад, -  такие как проте
ин С, протеин S и тромбомодулин, экспрессирующиеся 
на мембране ЭК [18]. При определении АКЛ с исполь
зованием иммобилизованного кардиолипина выявляются 
Р-2ГП1-зависимые и р-2ГП1-независимые антитела, что 
снижает специфичность результатов. Несмотря на более 
высокую специфичность ВА для АФС, метод не стандар
тизован на международном уровне [22].

В 1999 г. были предложены классификационные 
критерии [39], в соответствии с которыми диагноз АФС 
считается достоверным при сочетании хотя бы одного 
клинического и, по меньшей мере, одного лабораторного 
признака. Клинические критерии: Сосудистый тромбоз: 
один и более эпизодов тромбоза (артериального, венозно
го, тромбоза мелких сосудов). Тромбоз должен быть под
твержден при помощи инструментальных методов или 
морфологически (морфология -  без значительного вос
паления сосудистой стенки). Патология беременности: 
один и более случаев внутриутробной гибели морфоло
гически нормального плода после 10 недель беременно
сти; один и более случаев ПР морфологически нормаль
ного плода до 34-х недель беременности из-за тяжелого 
гестоза, преэклампсии, эклампсии или выраженной ПН; 
три и более последовательных случаев спонтанных абор
тов до 10-й недели беременности (при исключении анато
мических дефектов матки, гормональных нарушений, ма
теринских и отцовских хромосомных нарушений).

Лабораторные критерии: Положительные АКЛ 
класса IgG и/или IgM (определяемые при помощи стан
дартизированного ИФА для р2ГП1 -зависимых АКЛ) и/ 
или положительный ВА (определяемый стандартизиро
ванным методом). При этом положительные результаты 
лабораторных тестов должны быть зарегистрированы не 
менее 2-х раз, с интервалом не менее 6-ти недель.

При АФС акушерская патология (привычное НБ, 
повторные эпизоды антенатальной гибели плода, субком- 
пенсированная ПН) может достигать 80%. Потеря пло



да может наступить в любые сроки беременности, но не
сколько чаще -  во II и III триместре [23]. Риск НБ корре
лирует с увеличением концентрации IgG АКЛ [17, 42]. 
Кроме того, синтез АФЛ ассоциируется и с другими фор
мами акушерской патологии, в том числе с поздним ге- 
стозом, ЗРП, ПР [18].

Генетические маркеры ТФС
Современные исследования дают основания пола

гать, что, кроме АФС, имеется ряд наследственно обу
словленных ТФС (мутации генов FV Leiden, Pt G20210A, 
мутация фермента MTHFR, гипергомоцистеинемия), ко
торые самостоятельно либо совместно с АФС являются 
одними из возможных причин акушерских осложнений 
аутоиммунного генеза [24,40].

Исследования последних лет показали, что у паци
енток с привычным НБ часто обнаруживаются один или 
несколько генетических маркеров тромбофилии [21, 24]. 
В одном из исследований было обнаружено наличие му
тации FV Leiden у 19% пациенток с НБ, тогда как в кон
трольной группе мутация FV Leiden была обнаружена 
только у 4% женщин [39,49].

Полиморфизм FV Leiden, связанный с замещени
ем аминокислоты глютамина аргинином на 506 позиции 
фактора V, является примером роли полиморфизма ДНК 
при аномалиях свертывания. Этот полиморфизм делает 
фактор V резистентным к взаимодействию с протеином 
С. Даже при адекватном количестве и качестве протеи
нов С и S антитромботический регуляторный комплекс 
становится неэффективным. Относительный риск тром
боза в присутствии мутации FV Leiden меняется дозоза
висимо [29].

Резистентность к активированному протеину С 
(RPCA) встречается у 2-5% в общей популяции. RPCA 
приводит к потере торможения формирования сгустков и 
повышению тромботического потенциала свертывающе
го каскада, что отражается в RPCA среди лиц с тромбо
тическими осложнениями в анамнезе. Хотя RPCA может 
быть приобретенной (например, при АФС), в большин
стве случаев она связана с врожденным полиморфизмом 
фактора V [39].

Генный полиморфизм вне свертывающего каска
да также может увеличивать риск тромбоза. Воспаление 
эндотелиальной выстилки в связи с повышением уровня 
гомоцистеина (ГЦ) ассоциировано с повышением риска 
как венозного, так и артериального тромбоза. Процесс 
конверсии ГЦ в метионин могут замедлять высокополи
морфные генные последовательности MTHFR, что ведет 
к гипергомоцистеинемии (ГГЦ).

Среди некоторых групп населения полиморфизм, 
влияющий на обмен ГЦ, может встречаться с частотой 
до 20% [36, 38]. ГГЦ только частично объясняется поли
морфизмом MTHFR, имеются и другие (приобретенные) 
причины, лежащие в основе нарушений фолатного цик
ла [36,46].

Комбинация ГГЦ и АФС была ассоциирована с 
поздним гестозом, ПОНРП и инфарктами плаценты [14,
24]. В этом случае ПН характеризовалась нарушениями

перфузии в маточно-плодовом кровотоке. ГГЦ на фоне 
АФС встречается в 3 раза чаще среди пациенток с аку
шерской патологией. У данного контингента уровень ГЦ 
натощак был значительно выше, чем после приема мети
онина. Подобным образом, полиморфизм MTHFR имеет 
значительную ассоциацию с ПОНРП и ЗРП.

Клинические формы ТФС
Пациенток акушерского стационара с генетически

ми аномалиями ассоциированными с тромбозом можно 
разделить на три группы: бессимптомные носители ге
нетических мутаций, носители генетических мутаций с 
осложненным тромботическим анамнезом и носители ге
нетических мутаций с осложнениями гестационного пе
риода.

В проспективном исследование Lindqvist P.G. об
следованы 2480 беременных на наличие RPCA, цель ис
следования заключалась в выявлении фактической связи 
RPCA с васкулярной патологией плаценты и/или тром
ботическими осложнениями [47]. У пациенток RPCA- 
позитивных (11%) в отличие от RPCA-негативных риск 
венозного тромбоза был в 8 раз выше. Частота акушер
ских осложнений, ассоциирующих с ПН, не была суще
ственно выше среди RPCA-позитивных беременных. С 
точки зрения полученных результатов нет данных оправ
дывающих практику системного выявления в популя
ции малого риска. Кроме того, единственное опреде
ление наследственной тромбофилии, учитывая низкий 
тромботический риск (1,1%), не должно инициировать 
антикоагулянтную профилактику во время гестации у 
RPCA-положительных женщин.

Беременные с отягощенным наследственно
тромботическим анамнезом составляют группу высоко
го риска по развитию поздних акушерских осложнений 
и особенно пациентки с отягощенным тромботическим 
анамнезом. В нескольких ретроспективных исследовани
ях у данного контингента частота преэклампсии состав
ляла от 6 до 41%, антенатальной гибели плода -  от 0 до 
35%, ЗРП -  от 0 до 33% , ПН -  от 33 до 60% , ПР -  от 33 
до 85%.

Наследственные тромботические осложнения, ве
роятно, связаны с васкулярной патологией плаценты, 
но, к сожалению, на сегодняшний день опубликовано 
мало работ касающихся этой причины. ЕРСОТ (European 
Prospective Cohort on Thrombophilia) ретроспективно изу
чала частоту очень ранних ПР (до 28 недель) у 571 паци
енток с наследственными тромбофилиями (дефицит ан
титромбина III, протеина С и S, мутация FV Leiden); па
циентки контрольной группы были партнерами мужчин с 
генетически обусловленными тромбофилиями (п = 395) 
[38]. Таким образом, риск внутриутробной гибели плода 
у беременных с тромбофилией увеличивается в 3,6 раза; 
этот риск возрастает в 14,3 раза, если у пациентки диа
гностируется мультигенное ТФС. Риск очень ранних ПР 
и внутриутробной гибели плода увеличивается в 2 раза в 
случае мутации FV Leiden у асимптомного в отношении 
ТФС родителя. Выявление факта тромбоза, независимо 
от наличия или отсутствия генетических поломок, было



связано с высоким риском позднего гестоза и эклампсии. 
Дополнительный риск сосудистой патологии плаценты 
остается высоким и особенно в случаях наследственной 
тромботической тромбофилии.

Акушерские осложнения ТФС
Большинство исследований указывает на увеличе

ние числа генетических тромбофилий у пациенток с таки
ми акушерскими осложнениями, как ПР и внутриутроб
ной гибелью плода [46]. Анализ этих исследований пока
зал в случаях очень ранних ПР существенное увеличение 
мутации FV Leiden [OP (относительный риск) = 3,26; 95%, 
ДИ (доверительный интервал) = 1,82 - 5,83], мутации Pt 
G20210A [OP = 2,3; 95%, ДИ = 1,09 - 4,87] и дефицита про
теина S [ОР = 7,39; 95%, ДИ = 1,28 - 4,83]. Эти результаты 
сопоставимы с таковыми французского исследования Cris 
J.C., которое включало 232 пациентки с ПР, группу кон
троля составляли 464 женщины [35]. Участники исследо
вания были сопоставимы по возрасту и паритету; все жен
щины были протестированы на генетические тромбофи
лии. С ПР прочно ассоциировались RPCA [ОР = 6,9; 95%, 
ДИ = 2,5 - 19; р = 0,0002] и АКЛ IgG [ОР = 9,8; 95%, ДИ = 
2,8 - 33; р = 0,0003], так как они были выделены только у 
пациенток основной группы. Кроме того, частота этих на
следственных аномалий оказалась больше среди женщин 
с двумя и более ПР в анамнезе. И наконец, ПН по ишеми
ческому типу более часто выявлялась у беременных с на
следственной тромбофилией.

Имеются данные о связи уровня ГЦ с высоким ри
ском ПР [ОР = 2,7; 95%, ДИ = 1,4 - 5,2] и [ОР = 4,2; 95%, 
ДИ = 2,0 - 8,8], соответственно для уровня ГЦ натощак 
и после приема метионина [8, 38]. Исключительно одна 
ГГЦ не имела значительной ассоциации с потерей пло
да в раннем сроке гестации (до 22 недель), то есть де
фицит фолиевой кислоты и полиморфизм MTHFR могут 
действовать через дополнительные, неизвестные факто
ры [2, 5, 36, 38].

Несколько исследований в отношении связи ЗРП и 
ТФС не показали достоверных результатов. Здесь следует 
отметить, что часто возникает путаница между простой фе
тальной гипотрофией и истинной ЗРП. Совокупность опу
бликованных исследований показывает отсутствие ассоци
ации между генетическими тромбоф илиями и фетальны
ми гипотрофиями (вес при рождении менее 10 перцентили 
для гестадионного срока и пола). Генетические тромбофи
лии в настоящее время мало документируются при истин
ной ЗРП, а опубликованные результаты разнятся [4,8].

Связь между поздним гестозом и наследственными 
тромбофилиями впервые была упомянута в публикации 
Dekker с соавт. в 1995 году [26]. С того времени было про
ведено множество ретроспективных исследований, изу
чавших вопрос взаимосвязи между носительством тром- 
бофилических мутаций с гестозом [42, 46]. Анализ всех 
исследований показал, что только мутация FV Leiden со
провождается повышением риска тяжелого гестоза [ОР = 
1,18; 95%, ДИ = 1,14 - 2,87] [46].

Mello G. с соавторами [20] сообщили о результа
тах крупного многоцентрового исследования, в котором

сравнивали частоту тромбофилии у женщин с гестозом 
и у женщин с нормально доношенной беременностью. В 
исследование были включены 808 итальянок с наслед
ственной тромбофилией и соответствующая контрольная 
группа (808 человек) здоровых женщин с неосложненной 
доношенной беременностью. В группу контроля были 
включены пациентки без тромботических осложнений в 
анамнезе. Авторы также разделили беременных на груп
пы в зависимости от тяжести гестоза (средняя и тяже
лая степень) и сравнивали осложнения среди пациенток 
с тромбофилией и без таковой. Частота ТФС значитель
но выше среди беременных с тяжелым гестозом (50,7%) 
по сравнению с контрольной группой (17,2%); риск раз
вития тяжелого гестоза при носительстве тромбофилии 
намного выше [ОР = 4,9; 95%, ДИ 3,5 - 6,9]. Связь меж
ду тромбофилией и легкой степенью гестоза отсутству
ет (16,7% и 14,9%, различия статистически недостовер
ны). По результатам этого исследования был сделан важ
ный вывод -  сочетание тяжелого гестоза и тромбофилии 
является фактором риска серьезных акушерских и пери
натальных осложнений (ПОНРП, синдром диссеминиро
ванного внутрисосуднстого свертывания, острая почеч
ная недостаточность, рождение недоношенного и незре
лого ребенка, перинатальная смертность).

Была выявлена существенная ассоциация между 
поздним гестозом и ГГЦ у матери [ОР = 20,9; 95%, ДИ = 
3,6 - 121,6] [50]. Авторы сделали вывод о том, что ГГЦ 
матери не является патогенетической основой позднего 
гестоза, скорее всего, является маркером васкулярных на
рушений плаценты. Ретроспективное исследование Anna 
R. также показало, что уровни ГЦ были сравнимы с 16 
недель гестации в группе пациенток, беременность ко
торых осложнилась тяжелым поздним гестозом с груп
пой контроля, где беременность развивалась нормально 
[25]. В III триместре было выявлено существенное уве
личение уровней ГЦ у пациенток с тяжелым гестозом в 
сравнении с группой контроля. В норме прогрессивное 
снижение ГЦ в течение гестации связано с его прохож
дение через плаценту к плоду. В случае сосудистых на
рушений плаценты ГЦ в значительно меньшей степени 
проходит через фето-плацентарный барьер, и аккумули
руется в крови матери. Уже с 15-й недели беременности 
повышенный уровень ГЦ указывал на 3-кратное увеличе
ние риска тяжелой степени позднего гестоза, также было 
отмечено, что дефицит фолиевой кислоты не имел такой 
связи. Причины значимых различий в результатах при
веденных данных можно объяснить отсутствием хорошо 
организованных крупных проспективных исследований, 
которые бы оценивали риск позднего гестоза у беремен
ных без клиники гестоза в сочетании с носительством ге
нов тромбофилии [46].

Леченние ТФС
Тромбофилии в акушерской практике могут быть 

управляемы посредством применения небольших доз 
ацетилсалициловой кислоты, гепарина, фолиевой кисло
ты, внутривенного введения IgG или концентратов цито- 
кинов [20, 27, 33, 43].



Пациентам с АФС назначают антикоагулянты непрямо
го действия и антиафеганты, которые широко используются 
для профилактики тромбозов, не связанных с АФС. Особен
ности ведение пациентов с АФС связаны, в первую очередь, 
с очень высокой частотой рецидивирования тромбозов. У бе
ременных женщин с высоким уровнем АФЛ, но без клиниче
ских признаков АФС и без отягощенного акушерского анам
неза можно ограничиться назначением небольших доз аце
тилсалициловой кислоты (75 мг/сутки). Эти пациентки тре
буют тщательного динамического наблюдения, так как риск 
тромботических осложнений у них весьма высок [41].

У больных с АФС лечение высокими дозами непря
мых антикоагулянтов (варфарин) позволяет поддержи
вать состояние гипокоагуляции на уровне международ
ного нормализованного отношения (МНО) 3,0 - 4,5, при 
этом отмечается достоверное снижение частоты рециди- 
рования тромботических осложнений. Однако использо
вание высоких доз непрямых антикоагулянтов ассоции
руется с увеличением риска кровотечений. Имеются дан
ные о том, что лечение варфарином в дозе, позволяющей 
поддерживать МНО в пределах 2,0 - 2,9, столь же эффек
тивно для профилактики рецидивирования тромбозов, 
как и терапия более высокими дозами препарата [30].

В нескольких исследованиях изучалось применение 
ацетилсалициловой кислоты в малой дозе (81 мг/сутки) до 
зачаггия с последующим применением нефракционирован- 
ного гепарина у женщин с наличием в анамнезе привыч
ного НБ. Среди 149 женщин с привычным НБ, связанным 
с различными коагуляционными дефектами, только менее 
чем у 1% пациенток терапия оказалась неудачной [28].

Лечение гепарином в дозе 5000 ЕД 2-3 раза в день в 
сочетании с низкими дозами ацетилсалициловой кислоты 
у женщин с привычным НБ позволяет повысить частоту 
успешных родов в 2-3 раза [41]. В настоящее время пред
почтение отдается применению низкомолекулярных гепа- 
ринов (НМГ), которые разрешены к применению со II три
местра беременности. НМГ обладают рядом преимуществ 
по сравнению с нефракционированными гепаринами и не
прямыми антикоагулянтами. Прежде всего, непрямые ан
тикоагулянты, противопоказаны в I триместре (высокий 
риск эмбриопатий) и в III триместре беременности (высо
кий риск перинатальных кровоизлияний) [1,11].

В случаях акушерских осложнений на фоне ТФС за
служивают внимания два терапевтических подхода: лече
ние эноксапарином -  у женщин с привычным НБ и лече
ние фолиевой кислотой -  при тяжелой степени гестоза [33]. 
Ретроспективное исследование, включавшее 624 беремен
ных, пролеченных эноксапарином, показало, что НМГ хо-
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рошо переносился пациентами [45]. Уровни кровотечений и 
тромбопений составляли соответственно 1,8 и 1,6%.

В другом исследовании с эноксапарином, были проте
стированы 96 женщин, которые имели привычное НБ [48]. 
Примерно у 66,6% обследованных были выявлены тромбо- 
филические полиморфизмы. При последующих беременно
стях у этих пациенток применяли эноксапарин 40 мг/сутки, 
а в случаях мультигенных аномалий, дозу препарата увели
чивали до 80 мг/сутки. Результаты были сопоставимы при 
использовании 40 и 80 мг/сутки эноксапарина.

У всех беременных потребление фолиевой кислоты 
значительно снижает уровень ГЦ [5, 41, 50]. Наибольшая 
эффективность наблюдается при исходно высоком уровне 
ГЦ и меньшая -  при невысоком уровне ГТЦ. Уменьшение 
уровня ГЦ наблюдается при применении фолиевой кисло
ты (0,5-5 мг/сутки) в сочетании с витамином В6. Допол
нительных преимуществ не было получено при добавле
нии в комплекс лечения витамина В12. Вероятно, назначе
ние фолиевой кислоты более патогенетически обосновано 
при сочетании ГТЦ с полиморфизмом MTHFR, так как эти 
лица имеют наибольшие показатели ГЦ в крови.

Имеются данные об эффективности терапии ТФС в 
акушерстве с использованием плазмафереза, иммуногло
булина, препаратов простациклина, фибринолитических 
препаратов, препаратов рыбьего жира. Большие надежды 
возлагают на использование НМГ, а также на внедрение 
новых методов антикоагулянтной терапии, основанных на 
использовании аргиналов, гируидинов, антикоагулянтных 
пептидов, антитромбоцитарных агентов (моноклональные 
антитела к тромбоцитам, RGD-пептиды) [44,49].

Таким образом, ранняя диагностика АФС и других 
ТФС, профилактика, ранняя адекватная терапия предоста
вят реальную возможность снизить количество тромботи
ческих осложнений у беременных. Мы видим, что суще
ствует неотложная необходимость в полноценном скри
нинге беременных для выявления возможных тромбофи- 
лических осложнений, что даст возможность поставить 
своевременно диагноз и начать терапию до возникновения 
клинических проявлений вышеописанных нозологий.
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