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Преждевременная отслойка нормально распо-
ложенной плаценты (ПОНРП), которая нередко
происходит при беременности, отягощенной
преэклампсией, — осложнение, при котором раз-
вивается классическая острая форма синдрома
диссеминированного внутрисосудистого сверты-
вания (ДВС) с возникновением массивного аку-
шерского кровотечения, циркуляторных рас-
стройств, вплоть до полиорганной недостаточ-
ности. Частота ПОНРП, по обобщенным дан-
ным мировой литературы, колеблется в пределах
0,5–1 % по отношению ко всем родам [4].
Впервые описавший массивное акушерское

кровотечение при ПОНРП De Lee (1901) называл
это состояние «временной гемофилией», по-
скольку другие причины кровоточивости (осо-

бенно приобретенные формы) еще не были от-
крыты.

Dieckmann (1936) обратил внимание, что у
25 % беременных с ПОНРП снижается концент-
рация фибриногена ниже 1 г/л и при этом разви-
вается массивное кровотечение.

Jackson и Pritchard (1955) обнаружили, что
помимо гипофибриногенемии у этих беременных
развивается тромбоцитопения и отмечается сни-
жение других факторов свертывания.
В конце XX в. (1987) были открыты антифос-

фолипидный синдром (АФС) и целый ряд ранее
неизвестных, но наиболее распространенных
форм генетических дефектов системы гемостаза,
предрасполагающих к разнообразным тромботи-
ческим осложнениям — мутация фактора V Leiden,
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мутация метилентетрагидрофолатредуктазы
(МТНFR), мутация протромбина Pt G20210A,
полиморфизм гена-ингибитора активатора плаз-
миногена (PAI-I), полиморфизм тромбоцитар-
ных рецепторов (1993–2000), — как основные
причины приобретенной и генетических тромбо-
филий. Благодаря этому с принципиально новых
позиций стало возможным оценить патогенез
таких осложнений беременности, как преждевре-
менная отслойка нормально расположенной
плаценты, невынашивание беременности, преэк-
лампсии, тромбоэмболии, которые продолжают
оставаться весьма актуальными проблемами для
современного акушерства. Если ранее акушерские
осложнения, например преэклампсии или ПОНРП,
рассматривались в основном как симптомокомплекс
и лечение их носило симптоматический характер, то
на данном этапе развития современного акушерства
интенсивно изучаются этиопатогенетические аспек-
ты развития акушерских осложнений и разрабатыва-
ются принципы профилактики, исходящие из пато-
генетической их обоснованности. Однако, несмотря
на то, что ПОНРП считается классической моделью
ДВС-синдрома, роль тромбофилии в этиопатогене-
зе этого осложнения беременности до последнего
времени не обсуждалась [3; 4].

Материалы и методы исследования
С целью выявления причинно-следственной свя-

зи между приобретенной (АФС), некоторыми гене-
тическими формами тромбофилии и ПОНРП нами
было обследовано 167 женщин с преэклампсией в
анамнезе в возрасте 18–45 лет. Из них I группа (рет-
роспективо обследованные) состояла из 98 женщин.
В эту группу набирались женщины по данным ка-
тамнеза за последние пять лет; II группа (велась про-
спективно) представлена 69 беременными [2].
Основными клиническими критериями для

отбора в обе группы стало наличие преэкламп-
сии в анамнезе, дополнительными — отягощен-
ной наследственности (ранние инсульты, инфар-
кты, тромбозы и преэклампсии по материнской
линии), эпизоды тромбозов в анамнезе. Конт-
рольную группу в нашем исследовании состави-
ли 50 беременных с неотягощенным течением ге-
стационного процесса.

Исследование включало клиническое интер-
вью и лабораторную диагностику (на наличие
тромбофилий). Исследование системы гемостаза
проводилось с выявлением молекулярных марке-
ров тромбинемии (ТАТ, F1+2, D-димера). Опре-
деление их с учетом анамнестических данных
являлось показанием для проведения исследова-
ний пациенткам, входившим в наше обследова-
ние, на наличие приобретенной АФС и генети-
ческих форм тромбофилий (мутация MTHFR
C677T, FVLeiden, Pt G20210A).

Результаты исследования и их обсуждение
Особенность течения беременности в группе

пациенток, обследованных ретроспективно, вы-
ражалась ранним началом и тяжелым течением
преэклампсии. Зависимость выявленных форм
тромбофилий и акушерских осложнений у бере-
менных с преэклампсией отражена в таблице.
Методом диагностики полимеразной цепной

реакции (ПЦР) у обследуемых женщин в этой груп-
пе с ПОНРП в анамнезе мутация FV Leiden выяв-
лена в 8 (8,1 %) случаях, MTHFR — у 2 (2 %); гипер-
гомоцистеинемия — у 9 (9,1 %), MTHFR + АФС —
у 7 (7,1 %); FV Leiden + АФС — у 2 (2 %). Таким об-
разом, генетические и сочетанные формы тромбо-
филий у женщин с ПОНРП в анамнезе выявлены
у 28 (27,4 %) случаях.
Из 69 беременных, проспективно обследован-

ных, I группу составили 24 (34,3 %) женщины,
обратившиеся при планировании беременности;
II группу — 25 (36,2 %) беременных, которым на-
чали исследование в первом триместре беремен-
ности. В III группу вошло 20 (28,9 %) беременных
с клиническим проявлением преэклампсии.
Антикоагулянтная терапия проводилась низ-

комолекулярным гепарином (НМГ) — клекса-
ном, не требующим постоянного лабораторного
контроля, но необходима оценка его эффектив-
ности. Отсутствие повышенных уровней марке-
ров тромбофилии свидетельствовало о положи-
тельном влиянии НМГ.
Итак, из 167 беременных с преэклампсией, мута-

ция MTHFR обнаружена у 72 (43,1 %), FV Leiden
— у 15 (9,1 %), Pt G20210А — у 9 (5,4 %). Всего
генетические дефекты выявлены у 96 (57,4 %) об-

Таблица
Зависимость акушерских осложнений от дефектов гемостаза у женщин

с преэклампсией в анамнезе, абс. (%)

Прерывание
Тромбофилия, Тяжелая ПОНРП беременности Преэклампсия Тромбозы
        n=98 преэклампсия  в связи

с преэклампсией

FV Leiden 28 (28,5 %) 8 (8,1 %) 21 (21,3 %) 25 (25,4 %) 8 (38,1 %)
MTHFR 44 (44,8 %) 2 (2 %) 30 (30,6 %) 28 (28,5 %) 2 (2 %)
Гипергомоцистеинемия 36 (36,9 %) 9 (9,1 %) 42 (42,8 %) 39 (39,7 %) 3 (3 %)
АФС 11 (11,2 %) — — 5 (5,1 %) —
Комбинированный 10 (10,2 %) — 8 (8,1 %) 7 (7,1 %) 1 (1 %)
генетический дефект
MTHFR+ВА 2 (2 %) 7 (7,1 %) 2 (2 %) 2 (2 %) —
FV Leiden +ВА 7 (7,1 %) 2 (2 %) 5 (5,1 %) 3 (3 %) 1 (1 %)
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следуемых пациенток, комбинированные генети-
ческие дефекты — у 24 (14,6 %), АФС — у 27 (16,9 %).
Сочетанные АФС и генетические формы тромбо-
филий выявлены в нашем исследовании в 25 % слу-
чаев (рисунок).
В контрольной группе с неотягощенным тече-

нием гестационного процесса мутация MTHFR
была выявлена у 3 (7 %) беременных, мутация FV
Leiden — у 1 (2,3 %).
У 28 женщин, обследованных ретроспектив-

но, ПОНРП развилась на фоне преэклампсии; 17
беременных с ПОНРП в анамнезе мы наблюда-
ли проспективно.
В проспективной группе 49 пациенток мы готови-

ли к беременности в фертильном цикле или вели их
с ранних сроков беременности (I и II группы).
Несмотря на то, что профилактика могла но-

сить дифференцированный характер, в зависимо-
сти от имеющегося дефекта гемостаза, базисной
считалась терапия противотромботическими пре-
паратами: в фертильном цикле — аспирин 75 мг;
с наступлением беременности — низкомолеку-
лярный гепарин клексан. Дополнительная тера-
пия — витамины для беременных, фолиевая кис-
лота (у пациенток с мутацией МТНFR С677Т не
менее 4 мг/сут в качестве базисной терапии + ви-
тамины В6, В12); полиненасыщенные жирные
кислоты (Омега-3, эпадол), антиоксиданты.
Доза применяемых препаратов корректиро-

валась в зависимости от уровня маркеров тром-
бофилии ТАТ, F1+2, D-димер, агрегационной
активности тромбоцитов и результатов глобаль-
ного теста, оценивающего функцию протеина С.
После назначения фраксипарина и аспирина уже
по истечении 10 дней была отмечена положитель-

ная динамика снижения маркеров тромбофилии.
В результате длительной терапии с применением
дифференцированной противотромботической и
витаминотерапии в постоянном режиме 49 бере-
менностей завершились рождением 49 живых до-
ношенных детей. Не было ни одного случая
ПОНРП, тяжелой преэклампсии или синдрома
задержки внутриутробного развития плода.
В III группе из 20 (29,1 %) беременных у 18

(23,3 %) выявлены тромбофилии с симптомами,
характеризующими среднюю и тяжелую степень
преэклампсии. Из них на фоне проведенной тера-
пии у 4 (5,8 %) удалось нивелировать признаки
ФПН через 2 нед от начала лечения; у 8 (11,6 %)
— преэклампсия протекала с легкой и средней
степенью тяжести, а у 2 (2,8 %) беременных с вы-
раженными симптомами преэклампсии было
проведено оперативное родоразрешение путем
операции кесарева сечения в сроках 33 и 35 нед
по жизненным показаниям матери и плода: 1 ре-
бенок жив и 1 погиб (антенатальная гибель пло-
да). Это доказывает, что при тяжелых формах
преэклампсии единственно эффективным мето-
дом лечения остается прерывание беременности
оперативным путем [1].

Выводы
Генетическим, приобретенной (АФС) и соче-

танным формам тромбофилий принадлежит
важная этиопатогенетическая роль в развитии
ПОНРП. Положительный эффект противотром-
ботической терапии свидетельствует о патогене-
тическом характере терапии и, тем самым, о па-
тогенетической роли тромбофилии в развитии
ПОНРП.
Чем раньше начата противотромботическая

терапия, тем благоприятнее течение гестацион-
ного процесса. Противотромботическая профи-
лактика у женщин с ПОНРП в анамнезе позволя-
ет не только пролонгировать беременность
вплоть до положительного её исхода, но и пре-
дотвратить развитие тяжелой преэклампсии,
синдрома потери плода и тромботических ос-
ложнений, что в свою очередь свидетельствует
об общности патогенетических звеньев этих ос-
ложнений беременности у пациенток с тромбо-
филией.
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Рисунок. АФС и некоторые генетические формы
тромбофилий у беременных с преэклампсией
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