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Состояние гемостаза у беременных существенно изменяется. Эти изменения необходимы для нормаль-

ного и безопасного развития беременности и обеспечения гемостаза в родах, но усиление системы гемостаза 
у беременных сопровождается 4–5-кратным увеличением риска тромбоэмболических осложнений. Кроме 
того, существуют данные о  влиянии тромбофилии на риск: привычного невынашивания, преэклампсии, 
внутриутробной гибели плода. Статья предназначена для акушеров-гинекологов. В ней публикуется инфор-
мация клинических исследований и систематических обзоров о влиянии тромбофилии на исходы беремен-
ности, а также рекомендации действующих клинических протоколов. Даны рекомендации по диагностике 
врожденной и приобретенной тромбофилии, оценка риска осложнений при различных типах заболевания. 
Для понимания акушером-гинекологом изменений в  гемостазе, наблюдаемых при тромбофилии, в  статье 
дается краткая информация о биохимических процессах, происходящих при различных тромбофилиях. По-
казана связь между типом тромбофилии и существующими рисками тромбозов. Даны эпидемиологические 
данные распространенности тромбофилий и уровень связанного с ними риска венозных тромбоэмболиче-
ских осложнений (ВТЭ). В статье также представлены результаты клинических исследований, оценивающих 
эффективность применения антикоагулянтов и антиагрегантов для профилактики ВТЭ или профилактики 
привычного невынашивания. Даны современные представления о доказанной эффективности медикамен-
тозного вмешательства при тромбофилиях, описаны тромбофилии и клинические состояния, при которых 
лечение тромбофилии у беременных не оправдано.

Ключевые слова: тромбофилия, беременность, гепарин, НМГ, гепарин при беременности, тромбофилия 
у беременных, антифосфолипидный синдром, антифосфолипидный синдром у беременных
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The system of hemostasis in women during pregnancy is activated. This activation is necessary for the normal 

and safe development of pregnancy and ensuring hemostasis during childbirth, but an increase in the hemostatic 
system in pregnant women is accompanied by a 4-5 fold increase in the risk of thromboembolic complications. 
In addition, there is evidence of the effect of thrombophilia on risk: recurrent miscarriage, preeclampsia, fetal 
death. The article is intended for obstetricians and gynecologists. It publishes information from clinical studies 
and systematic reviews on the effects of thrombophilia on pregnancy outcomes, as well as recommendations from 
clinical guidelines. Recommendations on the diagnosis of congenital and acquired thrombophilia, an assessment of 
the risk of complications in various types of the disease are given. For the obstetrician-gynecologist to understand 
the changes in hemostasis observed during thrombophilia, the article provides brief information on the biochemical 
processes occurring in various thrombophilia. The relationship between the type of thrombophilia and the existing 
risks of thrombosis is shown. Epidemiological data on the prevalence of thrombophilia and the associated risk of 
venous thromboembolic complications (VTE) have been written. The article also contains the results of clinical 
studies evaluating the effectiveness of the use of anticoagulants and antiplatelet agents for the prevention of VTE or 
the prevention of recurrent miscarriage. Described modern ideas about the proven effectiveness of drug intervention 
for thrombophilia, described thrombophilia and clinical conditions in which the treatment of thrombophilia in 
pregnant women is not justified.
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Состояние гемостаза у беременных су-
щественно изменяется. Эти изменения не-
обходимы для нормального и  безопасно-
го развития беременности и  обеспечения 
гемостаза в  родах, но усиление системы 
гемостаза у  беременных сопровождается 
4–5-кратным увеличением риска тромбоэм-
болических осложнений  [1, 2]. Внедрение 
протокола профилактики тромботических 

осложнений у беременных позволяет сокра-
тить вероятность тромбозов. Однако сте-
пень влияния многих форм тромбофилии на 
риск тромбоза остается неизвестной. Кроме 
того, данные о  влиянии тромбофилии на 
риск: привычного невынашивания, пре-
эклампсии, внутриутробной гибели плода 
и  в  настоящее время противоречивы  [3]. 
В  последние годы мы стали свидетелями 
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повального увлечения всевозможными ис-
следованиями пациентов на наследствен-
ные дефекты гемостаза, без учета целе-
сообразности и  результатов клинических 
исследований. Мутаций, связанных с изме-
нениями в  гемостазе, так много и  они так 
распространены в  популяции, что найти 
изменения можно фактически у любого па-
циента. Нередко наличие любой мутации 
становится основанием для начала суще-
ственного лечения. 

Цель исследования: дать информацию 
о  наследуемых тромбофилиях и  АФС не-
обходимую для акушера-гинеколога, рас-
сказать о  целесообразности обследования 
и  необходимости лечения с  точки зрения 
существующих доказательств.

Мутация протромбина
Одна из тромбофилий, которая действи-

тельно заслуживает внимания акушера – му-
тация протромбина. Известно, что сгусток 
крови образуется за счет формирования по-
лимерных нитей фибрина из находящегося 
в  крови фибриногена. Реакция образования 
фибрина из фибриногена запускается дей-
ствием фермента  – тромбина (рисунок). 
Того самого фермента, с  повышением кон-
центрации которого принято связывать ка-
тастрофическую активацию гемостаза при 
ДВС синдроме. Тромбин образуется из про-
тромбина. При наличии мутации протром-
бина (G20210A) синтезируется химически 
правильный протромбин, но концентрация 
его в  2–3 раза превышает концентрацию 
у людей без наличия такой мутации. Так как 
у человека парный набор хромосом и в каж-
дой парной хромосоме свой ген, то многие 
мутации проявляются только при наличии 
измененного гена в  обеих хромосомах (го-
мозиготная форма), так как при наличии 
одного нормального и  одного измененного 
гена (гетерозиготный вариант) нормальный 
ген компенсирует недостатки измененного. 
С мутацией протромбина ситуация иная: так 
как мутация заключается в усилении произ-
водства нормального протромбина, то даже 
наличие одного гена с  указанной мутацией 
способствует повышению концентрации 
протромбина в крови. Еще выше концентра-
ция протромбина становится при наличии 
гомозиготного варианта, когда мутированы 
оба парных гена. Но в организме существует 
множество саморегулирующих механизмов 
и повышение протромбина в обычных усло-
виях компенсируется противосвертывающей 
и фибринолитической системами.

Мутация Лейдена
Известно, в  норме при беременности 

концентрация некоторых ферментов ко-

агуляции повышается многократно, ино-
гда в  10 раз, и  это не приводит к  патоло-
гическим последствиям за счет активации 
сдерживающих систем. Но мутации могут 
подвергнуться и  они, поэтому далее речь 
пойдет о  самой известной тромбофилии  – 
мутации Лейдена.

Описанное выше превращение про-
тромбина в тромбин запускается под влия-
нием факторов свертывания номер 5 и но-
мер 10 (рисунок). Для ограничения этой 
реакции существует антикоагулянт – «про-
теин С». Протеин С  расщепляет активный 
фактор 5, таким образом он предотвращает 
активацию протромбина в  тромбин, а  зна-
чит, ограничивает и  образование фибрина. 
При мутации Лейдена фактор 5 становится 
устойчивым к действию протеина С, таким 
образом значительно снижается противо-
свертывающий (антикоагуляционный) по-
тенциал. 

Мутация Лейдена часто обозначается 
как мутация F5 а  мутация протромбина  – 
мутация F2. Анализ на наличие этих двух 
мутаций входит в  любое обследование на 
наличие тромбофилии. 

Мутации F2 и F5 при беременности, 
эпидемиология и риск венозной 

тромбоэмболии (ВТЭ)
Мутация F2 встречается в  европей-

ской популяции в гетерозиготном варианте 
с частотой около 2–3 % [4], а среди неевро-
пейского населения данная мутация встре-
чается значительно реже. Если имеется 
гетерозиготный вариант этой мутации, то 
риск венозных тромбоэмболических ослож-
нений (ВТЭ) у  беременных увеличивается 
в 3–15 раз [5, 6]. Протромбиновая мутация 
обнаружена при 17 % случаев ВТЭ, связан-
ных с беременностью. Большие числа ино-
гда приводят в замешательство при оценке 
персонального риска ВТЭ, необходимо учи-
тывать что ВТЭ хоть и  опасное, но очень 
редкое осложнение. Персональный риск 
развития ВТЭ при наличии гетерозиготной 
мутации протромбина у беременной менее 
0,5 %, при условии, что у нее не отягощён 
личный и семейный анамнез [5]. Напротив, 
при наличии мутации протромбина, сочета-
ющейся с  упоминанием о ВТЭ в  анамнезе 
беременной или у  ее родственников, риск 
ВТЭ увеличивается до 10 % [5], а если при-
сутствует гомозиготный вариант наследо-
вания, если оба аллейных гена у пациента 
содержат мутацию F2, то риск составляет 
2,8 %. Если у  беременной анамнез отяго-
щен, то персональный риск при гомозигот-
ном типе возрастает до 17 %. 

Мутация Лейдена (мутация F5) встреча-
ется в европейской популяции у 5 % населе-
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ния, реже у афроамериканцев и азиатов [7]. 
Наличие ее гетерозиготного варианта уве-
личивает риск ВТЭ при беременности до 
0,3 %, а при наличии ВТЭ у беременной или 
родственников первой степени (в возрасте 
до 50 лет) риск ВТЭ увеличивается до 10 %. 
Если вариант наследования мутации Лей-
дена гомозиготный, то персональный риск 
ВТЭ у беременных составляет 1,5 %, а при 
наличии отягощенного ВТЭ анамнеза у бе-
ременных или родственников – 17 % [8].

Еще один вариант тромбофилии – соче-
тание мутации F2 и F5, даже при гетерози-
готной форме обеих мутаций риск ВТЭ со-
ставляет 4–5 %.

При формировании протоколов веде-
ния беременных с  тромбофилиями, для 
удобства, тромбофилии были разделены на 
тромбофилии высокого риска и тромбофи-
лии низкого риска. В группу высокого ри-
ска отнесли тромбофилии с персональным 
риском ВТЭ более 1 % (у беременных с не-
отягощенным семейным и личным анамне-
зом). Чтобы познакомиться с этой группой, 
нам необходимо разобрать еще один вари-
ант тромбофилии  – дефицит антитромби-
на – 3 (АТ-III).

Дефицит АТ-III
Мы уже обсуждали, что тромб фор-

мируется при превращении фибриногена 
в  фибрин, и  эту реакцию запускает тром-
бин. Антитромбин является самым мощ-
ным антикоагулянтом, главным действием 
которого является нейтрализация образо-
вавшегося тромбина (рисунок). В  отличии 
от мутаций F2 и F5, каждая из которых свя-
зана с  поломкой лишь одного гена, было 
описано около 250 мутаций, которые могут 
приводить к  недостаточности АТ-3, поэто-
му для выявления этой тромбофилии оце-
нивают дефицит белка в крови, а не нали-
чие мутации в генетическом исследовании. 
АТ-3 является самым мощным антикоагу-
лянтом, риск ВТЭ при беременности с этой 

тромбофилией – 3–7 %, а при отягощенном 
акушерском анамнезе – 40 % [7, 9, 10]. Если 
мутация одного из генов, который приводит 
к развитию данной тромбофилии происхо-
дит в гомозиготном варианте, то обычно это 
приводит к смерти вскоре после рождения. 
Дефицит АТ-III является редкой тромбофи-
лией встречающейся у  населения с  часто-
той 1:2500. 

Тромбофилии высокого риска
К тромбофилиям высокого риска отно-

сятся следующие:
– Гомозиготный фактор V Лейден. 
– Гомозиготная мутация протромбина 

G20210A. 
– Сочетание гетерозиготной мутации F5 

Leiden с протромбиновой мутацией.
– Дефицит антитромбина – III.
При ведении беременных с  тромбофи-

лиями высокого риска принято назначать ге-
парин. Кроме тромбофилий высокого риска 
есть и список тромбофилий низкого риска, 
т.е. тромбофилий, выявление которых ока-
зывает влияние на тактику оказания помо-
щи, но персональный риск ВТЭ составляет 
менее 1 %. Для знакомства с ним необходи-
мо познакомиться еще с двумя тромбофили-
ями, которые не упоминались ранее.

Дефицит протеина С
Выше уже обсуждалось, что для предот-

вращения тромбозов в организме существу-
ют механизмы, ограничивающие реакцию 
превращения протромбина в  тромбин. Ра-
нее, в  описании мутации Лейдена, обсуж-
дался механизм, когда один из активаторов 
реакции превращения протромбина в тром-
бин  – фактор 5, становится устойчивым 
к нейтрализующему его протеину С, и это 
приводит к  избыточному образованию 
тромбина. Может быть и  другой вариант 
тромбофилии, связанный с  нарушением 
этого механизма, он заключается в наслед-
ственном дефиците протеина С. 

Схема взаимодействия факторов свёртывания и влияния антикоагулянтов
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Мутации протеина C встречаются 
у  0,2–0,3 % населения и  сопровождается 
повышением риска тромбоза при беремен-
ности в  6–12 раз  [7, 10]. У  пациентов без 
наличия ВТЭ в  анамнезе ее риск низкий 
0,1–0,8 %. Пациенты с  персональной или 
семейной историей ВТЭ имеют риск ВТЭ 
во время беременности – 2–7 % [7, 10–12].

Отмечают более 150 вариантов мутации 
гена, отвечающего за синтез и  регуляцию 
протеина С, обычно встречается гетеро-
зиготный вариант этих мутаций. Гомози-
готное наследование чаще не совместимо 
с жизнью и заканчивается внутриутробной 
смертью носителя или смертью вскоре по-
сле рождения.

Дефицит протеина S
Протеин S, так же как и  протеин С  

и АТ-III, относится к антикоагулянтам. Про-
теин S является активатором протеина С. По-
этому его дефицит приводит к  росту риска 
тромбозов. При анализе результатов исследо-
вания необходимо принимать во внимание, 
что снижение его активности сопровождает 
беременность в норме. Уровень свободного 
протеина S менее 55 % коррелирует с  диа-
гнозом тромбофилии у  небеременных жен-
щин. Предлагаемые значения для диагно-
стики тромбофилии во время беременности 
составляют менее 30 % во втором триместре 
и менее 24 % в третьем триместре [13].

Дефицит протеина S встречается с  ча-
стотой 0,03–0,13 % [7, 14, 15]. У беременной 
с  не  отягощенным тромбозами анамнезом 
риск ВТЭ составляет 0,1 %; при отягощенном 
анамнезе – 6–7 %. Так же как и при дефиците 
протеина С, известно множество вариантов 
мутации гена этого протеина, а гомозиготное 
наследование обычно не совместимо с жиз-
нью и встречается крайне редко. 

Тромбофилии низкого риска
Низкорисковые наследственные тром-

бофилии включают следующее:
– гетерозиготный фактор V Лейден,
– гетерозиготная протромбиновая мута-

ция G20210A,
– дефицит белка S,
– дефицит белка С.
Обратите внимание, что наличие мута-

ции протромбина и  мутации Лейдена вы-
является проведением генетического ис-
следования и нахождением мутаций генов, 
отвечающих за эти тромбофилии. Для вы-
явления дефицита АТ3, протеина С и про-
теина S проводится биохимическое (а не 
генетическое) исследование. Это связано 
с наличием множества вариантов мутаций, 
приводящих к наличию дефицита этих ан-
тикоагулянтов, их невозможно оценить все, 

поэтому оценивается конечный белок а  не 
мутация генов. 

Кроме врожденных тромбофилий суще-
ствует еще и приобретенная тромбофилия, 
которая получила названия антифосфоли-
пидный синдром. 

Антифосфолипидный синдром
У небеременных с  антифосфолипидны-

ми антителами и  анамнезом, не  отягощен-
ным ВТЭ, риск их развития составляет менее 
1 % в год [16]. Проспективные исследования 
демонстрируют риск развития тромбоэмбо-
лии, у беременных – 5–12 % [17; 18].

Патогенез данного заболевания и меха-
низмы воздействия на гемостаз остаются 
неизвестны. 

Большинство тромбозов при АФС – ве-
нозные (65–70 %). Нередко тромбозы на 
фоне АФС возникают в необычных местах 
(например, сетчатке, подключичной, пле-
чевой артериях)  [19]. 4–6 % процентов ин-
сультов у  здоровых пациентов в  возрасте 
моложе 50 лет относятся к  АФС  [20, 21]. 
Волчаночный антикоагулянт и  антифосфо-
липидные антитела часто встречаются у па-
циентов с системной красной волчанкой.

Обследования на данное состояние луч-
ше проводить у  небеременных. Выделяют 
следующие показания к обследованию:

– Одна или несколько необъяснимых 
плодных потерь морфологически нормаль-
ного плода более 10 недель.

– Необъяснимая смерть плода во 2-ом 
или 3-ем триместре. Развитие тяжелой пре-
эклампсии до 34 нед или тяжелой ЗВУР. 

– По крайней мере 3 последовательных 
необъяснимых выкидыша до 10 недель и от-
сутствие анатомических или гормональных 
аномалий у  матери при отсутствии у  отца 
или матери хромосомных аномалий.

– История артериального или венозного 
тромбоза.

Лабораторные критерии включают 
любое из следующих (эти лабораторные 
данные должны быть ненормальными, по 
крайней мере, дважды с интервалом 12 не-
дель) [22]:

– Антикардиолипиновый иммуноглобу-
лин G (IgG) или иммуноглобулин M (IgM) 
антитела, превышающие 99-й процентили.

– Наличие волчаночного антикоагулянта.
– Antibeta2-glycoprotein IgG или IgM 

антитела, превышающие 99-й процентиль.
RCOG предлагает проводить обследо-

вания только на наличие антикардиолипи-
нов и волчаночного антикоагулянта, так как 
при выполнении этих двух методов анализ 
анти-β2-гликопротеина не является диагно-
стически значимым при наличии результа-
тов двух других исследований [22].
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Профилактика ВТЭ у беременных

Рекомендации профилактики ВТЭ у бе-
ременных описываются простым алгорит-
мом, изложенным в  RCOG и  принятым 
в РФ [23, 24]. 

Умеренный риск: 
– Однократное ВТЭ в анамнезе, связан-

ное с транзиторными факторами риска, ко-
торые отсутствуют в настоящее время и при 
отсутствии наследственной тромбофилии 
или других факторов риска. 

– Бессимптомная тромбофилия (за ис-
ключением: дефицита АТ-III; гомозиготной 
мутации Лейдена; сочетанной тромбофили-
ей F2 и F5).

Профилактика: Не назначается рутин-
ная профилактика НМГ в течение беремен-
ности. Назначается НМГ на 7 дней после-
родового периода. При наличии семейного 
анамнеза или других факторов риска про-
филактику НМГ продолжают 6 недель.

Высокий риск:
– Многократные ВТЭ в  анамнезе или 

одна ВТЭ без установленного фактора риска. 
– ВТЭ в анамнезе при наличии тромбо-

филии. 
– ВТЭ в анамнезе при наличии семейно-

го анамнеза ВТЭ. 
– Бессимптомная тромбофилия высоко-

го риска.
Профилактика: В течение беременности 

и 6 недель послеродового периода назнача-
ются профилактические дозы НМГ.

Очень высокий риск:
– Перенесенный ранее ВТЭ на фоне 

длительного приема Варфарина. 
– Дефицит АТ-III, АФС с ВТЭ в анамнезе.
Профилактика: В течение беременности 

назначаются НМГ в терапевтических дозах. 
В  течение не менее 6 нед после родов на-
значаются НМГ или Варфарин в терапевти-
ческих дозах.

Сведения, которые необходимо учиты-
вать при профилактике ВТЭ:

– Выявление при обследовании у  жен-
щины нетяжелой формы тромбофилии не 
является показанием к назначению гепари-
на, если нет дополнительных факторов.

– Аспирин и тем более курантил обычно 
не назначаются беременным с тромбофили-
ей, так как нет данных РКИ. Курантил не 
расценивался как препарат превосходящий 
аспирин по антиагрегационному эффекту. 
Применение аспирина проводится на фоне 
АФС в интересах плода, для профилактики 
плацентарных нарушений. 

– Беременные с  АФС, не имеющие 
в анамнезе тромбозов или потерь беременно-
сти, не нуждаются в назначении гепарина или 
аспирина. Беременные, не имеющие в анам-

незе осложнений (потерь беременности, пла-
центарных нарушений) связанных с АФС, не 
нуждаются в назначении аспирина.

– Назначение гепаринов в послеродовом 
периоде проводится с учетом наличия фак-
торов риска, изложенных в «Профилактике 
венозных тромбоэмболических осложне-
ний в акушерстве и гинекологии. Клиниче-
ские рекомендации (протокол) – 2014» [24].

Другие тромбофилии, обследование на 
которые популярно.

Мутации MTHFR (метилентетраги-
дрофолатредуктазы) являются распростра-
ненной причиной повышенного уровня 
гомоцистеина, который ранее был иденти-
фицирован как фактор риска для ВТЭ; од-
нако последние данные указывают, что 
это слабый фактор риска  [25]. Гомозигот-
ность полиморфизма C677T присутствует 
у 8–16 % европейских популяций, тогда как 
гомозиготность для полиморфизма A1298C 
присутствует у 4–6 % европейских популя-
ций [26; 27]. Эти мутации не показали уве-
личения риска ВТЭ. [28]. 

Большой метаанализ не показал никакой 
связи между мутациями MTHFR и гиперго-
моцистеинемией и ВТЭ во время беременно-
сти  [29]. В  этом метаанализе исследований 
мутация MTHFR не демонстрировала влия-
ние на риск спонтанного выкидыша или на 
риск привычного невынашивания. В насто-
ящее время ACOG выступает против скри-
нинга мутаций MTHFR или измерения гомо-
цистеина натощак для оценки тромбофилии 
во время беременности  [30]. Американская 
ассоциация акушеров-гинекологов высту-
пает и  против определения мутации гена 
PAI-1 и  определения дефицита протеина Z 
и APO-E. В настоящее время не существует 
убедительных данных, доказывающих необ-
ходимость их определения. Необходимость 
введения новых методов диагностики мо-
жет быть обоснована только результатами 
качественных клинических исследований, 
представленных медицинскому сообществу, 
но не теоретическими обоснованиями. Ана-
логичную позицию занимают и  другие ас-
социации, например RCOG, ACOG [22, 30]. 
В настоящее время большинство акушеров-
гинекологов в мире не практикуют обследо-
вания на врожденные тромбофилии кроме 
F2, F5, протеин C и S и АТ-III. Этой позиции 
соответствует и протокол РОАГ [24]. 

Назначение гепарина и/или аспирина  
при невынашивании беременности

Применение гепарина при невынаши-
вании довольно распространено среди аку-
шеров-гинекологов. Метаанализ исследо-
ваний связи привычного невынашивания 
с тромбофилией, включающий 31 исследо-
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вание [31], нашел связь между некоторыми 
формами тромбофилии (F5 F2, дефицит 
протеина S), а при некоторых тромбофили-
ях (например, MTHFR) связь не была най-
дена. Не была она найдена и при Ат-3 и де-
фиците протеина С, но этот результат мог 
быть связан с  малым числом наблюдений. 
Были и  другие подобные исследования, 
находящие связь между привычным невы-
нашиванием и  тромбофилией\гомоцистеи-
немией [32, 33]. Более поздние анализы не 
обнаруживали такую связь [34, 35].

Однако для принятия решения о назна-
чении гепарина или аспирина необходимо 
не столько убедиться в наличии связи меж-
ду наличием тромбофилии и  невынашива-
нием, сколько доказать возможность сни-
жения риска невынашивания при лечении 
гепарином/аспирином. В  настоящее время 
наиболее крупные систематические обзоры 
такой связи не находят.

Систематический обзор Кокрановско-
го сотрудничества включающий в  себя 9 
РКИ и квазиРКИ с участием 1228 женщин 
с привычным невынашиванием, не выявил 
преимуществ от использования гепарина 
и  аспирина при выявлении тромбофилии 
или без нее [36].

И еще один метаанализ восьми ис-
следований, включающий 483 пациентки 
с  унаследованными тромбофилиями и  при-
вычным невынашиванием, не показал ника-
кой пользы низкомолекулярных гепаринов 
в предотвращении невынашивания беремен-
ности [37] Эта работа отличалась от преды-
дущей проведенной de Jong PG, Kaandorp S, 
Di Nisio M et.al [36], тем что в нее включа-
лись только беременные с  тромбофилией, 
а Кокрановский обзор [36] допускал включе-
ние и беременных с привычным невынаши-
ванием без тромбофилии. 

Поэтому многие ассоциации не рекомен-
дуют обследовать беременных с привычным 
невынашиванием на тромбофилию [38, 39], 
однако обследование на тромбофилию при 
привычном невынашивании входит в  реко-
мендации RCOG [22] и широко использует-
ся практикующими врачами  [ACOG-2017]. 
Важно, что обсуждение идет о применении 
гепарина у  женщин с  несколькими потеря-
ми в анамнезе и наличием тромбофилии из 
списка тромботического риска, аргументы 
в поддержку такой практики спорные. Одна-
ко применение гепарина после однократной 
потери беременности или при наличии нару-
шений фолатного цикла в настоящее время 
не находят обоснования совсем.

Заключение
Таким образом, возможности диа-

гностики тромбофилии в  последние два 

десятилетия являются необходимым ин-
струментом врача акушера-гинеколога, од-
нако обследование беременных или жен-
щин, планирующих беременность, должно 
проводиться в  доказанном объеме с  даль-
нейшим взвешенным решением о примене-
нии гепарина/аспирина. 
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