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В решении проблемы профилактики тромботических осложнений в акушерской 
практике большое значение имеет изучение основных причин и патогенеза 
возникновения тромбозов, определение роли отдельных и совокупности 
влияющих факторов  на развитие тромботической патологии. На сегодняшний 
день не утратила актуальности предложенная еще в 1856 году концепция 
Рудольфа Вирхова о роли в тромбообразовании поврежденного кровеносного 
сосуда, замедления тока крови и нарушения свертываемости [37, 60, 81]. 
Углубленному изучению данной проблемы посвящено множество трудов 
отечественных и зарубежных исследователей в области гемостазиологии [4, 5, 7, 
10, 12, 21, 23, 29, 31, 37, 38, 39, 40, 41, 65, 70, 77, 79, 81, 83, 84 и др.]. Получены 
новые данные, позволяющие представить систему коагуляции как комплекс 
порогово-зависимых, высоко отрегулированных физических, клеточных и 
биохимических взаимодействий, направленных на обеспечение гемостаза и 
включающих прокоагулянтные факторы и кофакторы, антикоагулянтные 
протеины, ингибиторы и активаторы свертывания и фибринолиза, систему 
комплемента и интерлейкинов, антитромботическую и прокоагулянтную 
активность эндотелия, гемодинамические и сосудистые изменения, 
тромбоцитарные, лейкоцитарные, рецепторные, молекулярные, ионные и 
гуморальные реакции, систему фибринолиза [21, 37]. Степенью расстройства 
нормального функционирования этой многокомпонентной системы определены 
различные тромбофилические или геморрагические состояния в организме.   
У беременных тромбозы встречаются в 5,5 раз чаще, чем у небеременных [17, 37, 
80, 87]. Большинство авторов отмечает пик тромбозов в III триместре и в 
послеродовый период,  на долю которого приходится 66% всех акушерских ТО 
[68, 87]. Повышенный риск тромбообразования у беременных связывают с 
возрастанием прокоагулянтного потенциала за счет увеличения почти в 2 раза 
всех факторов свертывания крови, кроме XI и XIII. Физиологической 
гиперкоагуляции способствует повышение секреции ингибиторов активатора 
плазминогена (PAI-1, PAI-2), снижение концентрации естественных 
антикоагулянтов [2, 4, 12, 14, 24, 35, 37, 41, 47, 57, 58, 64, 68, 69, 87], за 
исключением  протеина С [37, 87]. Данные о динамике 12, 17, 46,[количества 
тромбоцитов на протяжении беременности противоречивы  . Повышение 
активности кровяных пластинок перед родами, связанное с ]48 изменением 
характера микроциркуляции в маточно-плацентарном комплексе, обнажением 
коллагеновых структур спиральных артерий, повышением концентрации 
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активных гуморальных агентов (эстрогены, АДФ, адреналин, простагландины),  
рассматривается как адаптационная реакция, направленная на ограничение .]12, 
15, 18, 33, 48, 58[кровопотери в родах   
В III триместре беременности скорость кровотока в венах нижних конечностей 
уменьшается наполовину, что обусловлено механической обструкцией 
беременной маткой венозного оттока и снижением тонуса венозной стенки из-за 
гормональной перестройки организма, вынужденного длительного постельного 
режима [17, 68, 79, 87]. При замедлении внутрисосудистого кровотока 
нарушается питание, структура и антитромботическая функция сосудистого 
эндотелия [58]. Антитромбогенная активность эндотелия обусловлена его 
способностью синтезировать и выделять в кровоток ряд веществ, обладающих 
аниагрегационной (простациклин, оксид азота, эндотелин), антикоагулянтной 
(АТ-III, тромбомодулин, протеин С) и фибринолитической активностью 
(тканевой активатор плазминогена), а также способностью эндотелия удалять из 
кровотока активированные продукты свертывания крови, фибринмономерные 
комплексы, ПДФ, осколки клеточных мембран, фрагменты коллагена, иммунные 
комплексы. Указанные факторы обеспечивают антиагрегационные, 
антикоагуляционные и фибринолитические свойства эндотелия сосудов, за счет 
которых в нормальных физиологических условиях на происходит агрегация 
тромбоцитов к эндотелию, внутрисосудистая агрегация тромбоцитов, создается 
антикоагулянтный потенциал на границе на границе кровь/ ткань путем 
абсорбции на эндотелии комплекса Г - АТ-III, блокируется контактная активация 
плазменных факторов свертывания крови [3, 25, 37, 64]. При нарушении 
механизмов регуляции жидкого состояния крови, при сдвигах в равновесии 
между тромборезистентностью эндотелия сосудистой стенки, функциональной 
активностью тромбоцитов, в т.ч. их рецепторного аппарата, прокоагулянтной, 
антикоагулянтной и фибринолитической актмвностью крови, а также при 
нарушении реологических свойств крови (вязкость, агрегация эритроцитов, 
деформитуемость мембран эритроцитов) происходит ВСК. Претромботическое 
состояние системы гемостаза – это состояние организма, характеризующееся 
повышенной наклонностью к ВСК и тромбообразованию, обусловленной 
нарушением регуляторных механизмов системы гемостаза или изменением 
свойств и функционирования отдельных ее звеньев. На фоне 
претромботического состояния различные факторы внешней и внутренней среды 
способны индуцировать тромбогенез [26]. 
При дисфункции эндотелия (атеросклеротическое повреждение, инфекционное, 
иммунное, механическое, метаболическое) снижается 
простациклингенерирующая способность сосудистой стенки, появляется 
возможность контакта тромбоцитов с субэндотелием и интенсивного 
поступления в кровоток активаторов агрегации тромбоцитов. В свою очередь, 
повреждение сосудистой стенки приводит к выключению ее рецепторного 
аппарата и местной депрессии фибринолиза, замедлению процесса лизиса 
тромба. 
Нарушение физиологического равновесия в системе гомеостаза при 
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беременности связано с влиянием ряда факторов, учет которых позволяет 
правильно оценить риск развития тромбоза и определить адекватную 
профилактику его возникновения. Среди внешних причин, влияющих на 
состояние гемостаза у беременных, авторы выделяют возраст старше 35 лет, 
гиподинамию, длительные статические нагрузки, частый эмоциональный стресс, 
употребление никотина и несбалансированное питание, повторную 
беременность [4, 54].  
Варикозное расширение вен способствует развитию тромботических 
осложнений, что обусловлено  наличием измененной стенки сосуда, 
замедлением кровотока, гиперкоагуляцией [17, 36]. Частота варикозного 
расширения вен у беременных, по данным разных авторов, составляет 7–70% 
[44, 64]. Показано, что у 55,5 – 68,3% беременных развитие варикоза связано с 
наследственной предрасположенностью [42].   Повышенная продукция во время 
беременности прогестерона и эстрогенов приводит к снижению венозного 
тонуса и повышению растяжимости венозной стенки на 150%. Беременная матка, 
увеличенные паховые лимфатические узлы создают механическое препятствие 
на путях оттока, повышение венозного давления на периферии. Сопутствующая 
варикозу дисфункция эндотелия является одной из причин развития хронической 
венозной недостаточности (ХВН) [42, 43],  которая повышает риск ТЭО у 
беременных в 10 раз. По данным А.В. Мурашко и др., 2004, установлено, что у 
82% беременных с ХВН выявляется тромбофилия, обусловленная дефицитом 
протеина S [42, 44].  
Наибольшее значение в развитии тромбообразования у беременных имеют 
заболевания сердечно-сосудистой системы, которыми, по данным Я.Н. 
Ковальчук, 1996; М.М. Шехтмана, 1999, страдали 25,9% женщин, умерших от 
тромбоэмболических осложнений [27, 64]. В исследованиях О.В. Пожиловой, 
2003; Б. Братни, 2003, показано, что у 87,3% беременных с заболеванием сердца 
и у 75,7% беременных с легочной гипертензией имело место тромбофилическое 
состояние [11, 50].  Иммунная форма тромбофилии, обусловленная 
антифосфолипидным синдромом (АФС), по данным Х. Аббаси, 1995; В.О. 
Бицадзе, 2000,  и выявлена у 100% беременных с искусственными клапанами 
сердца [9]. У половины всех беременных с заболеваниями сердца, по тем же 
данным, выявлены генетические тромбофилии, обусловленные мутацией фактор 
V Leiden, синдромом липких тромбоцитов, дефицитом антитромбина III, в 90% 
случаев они сочетались с АФС [9]. 
  В исследованиях Я.Н. Ковальчук, 1996, показано, что среди женщин,  умерших 
от тромбоэмболических осложнений,  44% страдали ожирением,  15,5% -  
заболеваниями почек [27, 64]. Кроме того, к факторам риска развития тромбоза, 
не связанным с беременностью, относят опухолевые заболевания [26, 74, 75], в 
том числе миому матки [89], тромбоз в семейном и личном анамнезе,  
полицитемию, артериальную гипертонию [68], АФС [3] и другие иммунные 
нарушения, эндокринную патологию, острые и хронические воспалительные 
заболевания в области малого таза,  ятрогенное повышение тромбогенного 
потенциала, группы крови А (II), В 25, 24, 34, 40, 49, 52, 61, 73, 79]. A. Ubeda et 
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al., 1997,[(III), АВ (IV)  установили, что повторные тромбозы наблюдаются у 0 - 
13% беременных [68]. 
Такие осложнения беременности и родов, как преэклампсия, преждевременная 
отслойка плаценты, недостаточный рост и внутриутробная гибель плода, 
являются не только причиной, но и следствием тромбофилических состояний [7, 
66, 82, 83, 85]. Показано, что у 60% женщин, умерших от тромбоэмболических 
осложнений, беременность осложнилась преэклампсией [27, 64].  
Продуцируемый ишемизированной плацентой «эндотелиальный токсин» 
способствует развитию ангиопатии, что  может многократно повысить 
вероятность тромботических осложнений во время беременности, родов и 
послеродового периода [33, 42, 56, 59, 63]. Среди других факторов, 
повышающих опасность тромбозов, выделяют эмболию околоплодными водами, 
длительную задержку мертвого плода в матке, многоводие, многоплодие, 
крупный плод, анемию [24]. В связи с увеличением среднего возраста родильниц 
и соответствующим ростом сопутствующей экстрагенитальной патологии в 
последние годы повысилась частота оперативного родоразрешения, с которым 
связано  увеличение  числа тромбозов в 10-15 раз [4, 27, 53, 64].  
В последнее двадцатилетие возрос интерес к роли тромбофилий в этиологии 5, 6, 
8, 10, 13, 16, 30, 35, 37, 40, 45, 55, 62, 65, 68, 72, 76, 77,[тромбозов  . Анализ 
данных литературы показал, что 50% беременных с]80, 84, 86, 88 венозными 
тромбоэмболиями имеют генетически обусловленные дефекты в системе 
гемостаза [85]. Наиболее «тромбогенным» из них считают дефицит АТ III [37], в 
случае наличия которого тромбозы развиваются у 37-70% беременных [35, 38, 
87]. В Шотландии дефицит АТ III стал причиной 12% всех тромбозов у 
беременных [79]. Также 12% тромбозов у беременных авторы связывают с 
резистентностью к активированному протеину С (АРС-R) и мутацией фактора V 
Leiden  [7, 36, 78]. По данным П.М. Мануччи, 1997, тромбозы развиваются у 28% 
пациенток с данным видом дефекта гемостаза [38]. Интенсивные исследования 
последних лет показали, что мутация Leiden чрезвычайно широко 
распространена в Европейской популяции: до 90% больных с фенотипом APC-
резистентности содержат в своем геноме эту мутацию. Исследованиями Иванова 
Е.П. и др., 2001, установлено, что в основе  15% всех венозных тромбозов лежит 
дефицит протеинов С, S и АТ III [20]. В случае  недостаточности протеинов С и 
S тромбозы развиваются  у 12-33% беременных [38, 87]. Протеин С 
инактивирует кофакторы Vа и VIIа после предварительного формирования 
комплексов с протеином S, недостаточность которого в 26% (по данным G.I.P.de 
Vries) приводит к отслойке нормально расположенной плаценты, тяжелому 
гестозу, внутриутробной гибели плода, неразвивающейся беременности. 
Антифосфолипидный синдром, по данным разных авторов (В.О. Бицадзе, 2000; 
С.Г. Исмаилова, 2002; О.Б. Макаров, 2005), явился причиной тромботических 
осложнений у 6-71% беременных [22, 36, 37]). Второй по частоте встречаемости 
мутации, ассоциированной с тромбозами, в Европейской популяции является 
мутация G20210A в гене протромбина, которая локализована в 3'-концевой 
некодирующей части гена и не вызывает изменения фермента, но приводит к 
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повышению его уровня в плазме крови. Повышение уровня протромбина в связи 
с  мутацией G20210A, по данным A. Gerhardt et al., 2000; О.Б. Макарова, 2005, 
стало причиной тромбоза у 7,5-16,9% беременных [36, 78].  С мутацией гена 
метилентетрагидрофолатредуктазы (МТГФР) и обусловленной ею 
гипергомоцистеинемией связаны 19-52% всех тромбозов [17, 19, 20, 23, 32, 36]. 
В период беременности значение этого дефекта гемостаза не столь велико, 
поскольку беременные с ранних сроков беременности принимают препараты 
фолиевой кислоты [37, 85]. Тем не менее, как показали исследования Ю.Э. 
Доброхотовой, 2000, и А.В. Мурашко, 2004, у 38–63,2% беременных с 
варикозным расширением вен нижних конечностей и ТО  в анамнезе 
существовали сведения о мутации МТГФР [19, 42]. Немаловажное значение в 
этиологии тромбозов имеют и другие дефекты гемостаза, такие как синдром 
«липких тромбоцитов», дисфибриногенемия, дефицит плазминогена, мутации 
генов тромбомодулина и гликопротеиновых рецепторов тромбоцитов, а также 
сочетание различных форм тромбофилий и др. 
ТО у беременных и родильниц ассоциируются с различными венозными и 
артериальными тромбозами, а также с тромбоэмболическими состояниями. К 
ним относятся ТГВ нижних и верхних конечностей, ТЭЛА, тромбозы 
внутричерепных вен, верхней и нижней полой вен, печеночной, почечной и 
ретинальной вен. В Тунисе S. Hammami et al., 2006, описан случай редкого 
послеродового осложнения – тромбоз яичниковой вены [67]. Артериальные 
тромбозы локализуются в коронарных, сонных, церебральных, ретинальных, 
подключичных, мезентериальной артериях, периферических артериях 
конечностей, а также в проксимальном и дистальном участках аорты [37].  
По мнению I.A. Greer et al., 2000, присутствие только тромбофилии не 
обязательно манифестирует в клиническое проявление тромбоза [364]. Целый 
ряд тромботических состояний в акушерстве является следствием комбинации 
нескольких этиологических факторов: приобретенных, наследственно 
обусловленных и ятрогенных [37]. С целью определения совокупного влияния 
различных ситуаций, обусловленных генетическими и негенетическими 
причинами, О.В. Макаровым и др., 1995, разработана программа для ЭВМ 
«Прогнозирование тромбоэмболических осложнений при беременности» [51], 
С.Б. Керчелаевой и др., 2002, предложена таблица оценки степени риска 
развития ТО,  в которой учитываются факторы, приводящие к нарушению 
венозного кровотока и гемостатического гомеостаза у беременных [76], S. 
Ackermann et al., 2002, приведена оценка степени риска развития ТО при 
производстве операции кесарева сечения: низкий риск - плановое кесарево 
сечение при неосложненной беременности; средний риск - возраст более 35 лет, 
избыточный вес более 80 килограмм, паритет родов (более 4), варикоз, 
инфекция, преэклампсия, длительная иммобилизация (более 4 дней до 
операции), тяжелые общие заболевания (порок сердца, сердечная 
недостаточность, нефротический синдром, заболевание кишечника), экстренное 
кесарево сечение; - высокий риск: кесарево сечение с гистерэктомией, тромбозы 
и эмболии легочной артерии в анамнезе, три и более фактора среднего риска, 
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антифосфолипидный синдром  [90]. В 1999 г. C. Samama, M.  Samama 
определены степени риска послеоперационных венозных тромбоэмболических 
осложнений с учетом вида операции и общего состояния больных [52]. Нами 
предложено выделение групп риска по развитию ТЭО с учетом особенностей 
соматического и акушерско-гинекологического анамнезов, вариантов течения 
беременности, родов и послеродового периода [28].  
Таким образом, обоснованное прогнозирование тромбозов при учете  ключевых 
моментов тромбообразования может являться исходным направлением 
разработки комплексной системы профилактики ТО в акушерстве, направленной 
на дальнейшее совершенствование специализированной медицинской помощи в 
Беларуси. 
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