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проведения более длительной ИВЛ, антибакте-

риальной и иммунной терапии. 

Заключение 

Уровень антимикробного пептида КЦ LL37 

связан с формой дыхательных расстройств и 

исходами заболевания. Снижение уровня КЦ 

LL37 имеет значение в патогенезе дыхательных 

нарушений у глубоконедоношенных новорож-

денных. 
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С целью изучения влияния различных вариантов наследственной тромбофилии (НТ) на течение 
беременности, родов и состояние здоровья новорожденных, родившихся у женщин с этой пато-
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В настоящее время в неонатологии на первый 

план все более отчетливо выходят проблемы, 

связанные с изменениями метаболизма и гомео-

стаза, обусловленные нарушениями в системе 

«беременная женщина–плод–новорожденный». 

В последнее время среди различных по этиоло-

гии и патогенезу заболеваний у беременных жен-

щин данные изменения метаболизма и гомео-

стаза все чаще определяются генетически обу-

словленными дефектами гемостаза, в частно-

сти, наследственной тромбофилией (НТ). Под 

тромбофилией понимают любые отклонения в 

системе гемостаза, приводящие к повышенному 

риску развития тромбозов [1]. НТ обусловлена 

изолированными или комбинированными гене-

тическими дефектами, которые проявляются 

следующими нарушениями в системе гемостаза: 

первичным дефицитом естественных антикоагу-

лянтов (АТ III, протеины S и С, тробомодулин); 

снижением активности фибринолиза, в основ-

ном вследствие повышения активности инги-

битора активатора плазминогена (PAI-1); нали-

чием в гемоциркуляции аномальных факторов 

гемокоагуляции (фактор V Лейдена, протромбин 

G 20210 A, аномальный фибриноген), нечув-

ствительных к естественным антикоагулянтам 

(протеину С, протеину S, тромбомодулину) или 

фибринолитикам; высоким уровнем протром-

ботических факторов (фактор I, фактор VIII); 

врожденной гиперфункцией тромбоцитов (агре-

гация); высоким содержанием гомоцистеина в 

крови (гипергомоцистеинемия) [2].

Известно, что метилентетрагидрофолатре-

дуктаза (MTHFR) играет ключевую роль в мета-

болизме фолиевой кислоты. Изучены полимор-

физмы генов, которые приводят к снижению 

активности MTHFR, вследствие чего уровень 

гомеоцистеина в крови может значительно повы-

шаться (полиморфизм С677Т, особенно в сочета-

нии с другими полиморфизмами и мутациями) 

или оставаться в пределах нормы (полиморфизм 

А1298С) [3–5]. Концентрация гомоцистеина в 

крови более 15 ммоль/л считается повышенной 

[6]. Повышение концентрации гомоцистеина в 

крови приводит к повышению риска тромбоза и 

развития различных осложнений беременности 

[7]. Частота гомозигот по аллелю Т гена MTHFR 

в популяции составляет около 10–12%, а гете-

розигот СТ – до 20%. Также доказано, что поли-

морфизмы в гене PAI-1 являются генетической 

причиной снижения фибринолитической актив-

ности в системе гемостаза. Так, вариант поли-

морфизма 4G/4G ассоциируется с наибольшей 

активностью PAI-1 и приводит к торможению 

фибринолиза, его частота в популяции составля-

ет около 15–26% [8].

Генетические дефекты в генах белков, ответ-

ственных за состояние системы гемостаза, пред-

ставлены мутациями (мутации в генах фактора 

V, протромбина) и полиморфизмами (полимор-

физмы 675 4G–5G в гене PAI-1; 455 G-A в гене 

фибриногена и др.). На сегодняшний день тех-

нология ДНК-нанобиочипов занимает лидирую-

щую позицию среди методов, применяемых для 

диагностики различных форм НТ [9, 10].

В настоящее время наряду с открытием и 

прогрессом в понимании молекулярных меха-

низмов ряда весьма распространенных генетиче-

ских форм тромбофилии стала выясняться роль 

НТ у беременных женщин не только в структу-

ре тромбозов и осложнений течения беременно-

сти, но и в структуре репродуктивных потерь. 

Репродуктивные потери объединяют термином 

«синдром потери плода», который включает сле-

дующие клинические ситуации: один и более 

самопроизвольных выкидыша при сроке бере-

менности более 10 недель (МКБ 10 O03), включая 

неразвивающуюся беременность (МКБ 10 O02.0), 

мертворождение (МКБ 10 O36.4), неонатальную 

смертность (как осложнение преждевременных 

родов, тяжелого гестоза и плацентарной недо-

статочности), три и более самопроизвольных 

выкидыша на преэмбрионической или ранней 

эмбрионической стадии, когда исключены ана-

томические, генетические и гормональные при-

чины [11].

Наличие генетических дефектов гемостаза 

на фоне физиологической гиперкоагуляции у 

женщин во время беременности создает допол-

нительные условия, способствующие развитию 

логией, были обследованы 38 беременных женщин с различными вариантами НТ и родившиеся 
у них 39 новорожденных детей. Все обследуемые были разделены на 2 группы в зависимости от 
варианта НТ у женщины. Выявлена связь между вариантом НТ и частотой выявления фетопла-
центарной недостаточности у беременных, различных патологических синдромов и заболева-
ний у новорожденных детей в раннем неонатальном периоде. 

Ключевые слова: наследственная тромбофилия, беременность, фетоплацентарная недоста-
точность, новорожденные, особенности периода ранней неонатальной адаптации. 

Authors examined 38 pregnant women with different variants of hereditary thrombophilia and 
39 neonates born by them in order to study influence of this pathology during pregnancy, accou-
chement and health state of neonates. All examined women were divided into 2 groups in depen-
dence on variant of maternal hereditary thrombophilia. Examination showed correlation of vari-
ant of maternal hereditary thrombophilia and both rate of fetoplacental insufficiency and rate of 
pathological syndromes in their children in early neonatal period. 

Key words: hereditary thrombophilia, pregnancy, pathological syndromes, neonates, fetoplacental 
insufficiency.
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Таким образом, нами установлено, что несмо-

тря на примерно одинаковую частоту среднетя-

желого и тяжелого состояния при рождении у 

детей обследуемых групп, 59,9% детей группы А 

были выписаны домой, а практически все ново-

рожденные дети группы В (93,3%) нуждались в 

дальнейшем лечении и переводились на II этап 

выхаживания. 

Заключение

Таким образом, нами установлено, что несмо-

тря на более отягощенный соматический анам-

нез у женщин группы А по сравнению с женщи-

нами группы В и в равной степени достаточно 

отягощенный акушерский анамнез у женщин 

обеих групп, у родившихся детей группы В по 

сравнению с детьми группы А в 1,7 раза чаще 

диагностировались внутриутробная гипоксия и 

гипоксическое поражение ЦНС, которое про-

являлось в основном в виде синдрома угнетения 

ЦНС. Такие последствия перенесенной внутри-

утробной гипоксии, как ЗВУР, МФН, коньюгаци-

онная желтуха, синдром дезадаптации сердечно-

сосудистой системы, также в большем проценте 

случаев диагностировались у новорожденных 

детей группы В. В связи с этим практически 

все новорожденные дети группы В нуждались в 

продолжении лечения и переводились на II этап 

выхаживания. 

Необходимо отметить, что полученные 

результаты проведенного исследования под-

тверждают влияние НТ на течение беременности 

и состояние здоровья новорожденного ребенка 

и указывают на необходимость продолжения 

подобных исследований для подтверждения 

полученных данных с целью оптимизации даль-

нейшей разработки методов ведения и лечения 

новорожденных детей, родившихся у женщин с 

различными вариантами НТ.

Группа А Группа В
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Рис. 3. Частота перевода на II этап выхаживания детей, 
родившихся у женщин с различными вариантами НТ.

  – количество детей, переведенных на II этап выхажи-
вания,   – количество детей, выписанных домой.

Ч
а

ст
о

т
а

, 
%

1. Козлов А.А. Клиническая и лабораторная диагностика 

наиболее часто встречающихся нарушений гемостаза. М.: 

РЕНАМ, 2008: 42.

2. Сушкевич Г.Н. Тромбофилия и острое нарушение 

мозгового кровообращения у детей. Нейрохирургия и невро-

логия детского возраста. 2009; 1: 26–34.

3. Foy P, Moll S. Thrombophilia: 2009 update. Curr. Treat. 

Options Cardiovasc. Med. 2009; 11 (2): 114–128.

4. Manual of Pediatric Hematology and Oncology. 

Lanzkowsky Ph., еd. Academic Press, 2005: 856.

5. Miyaki K. Genetic polymorphisms in homocysteine 

metabolism and response tofolate in-take: a comprehensive 

strategy to elucidate useful genetic information. J. Epidemiol. 

2010; 20 (4): 266–270.

6. Макацария А.Д., Пшеничникова Е.Б., Пшеничнико-
ва Т.Б., Бицадзе В.О. Метаболический синдром и тромбофи-

лия в акушерстве и гинекологии. М.: МИА. 2006: 214, 215, 

379.

7. Zangari M, Elice F, Tricot G, Fink L. Thrombophilia. 

Drug. Target. Insights. 2008; 3: 87–97.

8. Standeven KF, Uitte de Willige S, Carter AM, et al. 
Heritability of clot formation. Semin. Thromb. Hemost. 2009; 

35 (5): 458–467.

9. Зайнулина М.С., Арутюнян А.В., Корнюшина Е.А. и 
др. Современные подходы к диагностике, медикаментозной 

терапии и профилактике акушерских осложнений у женщин 

с тромбофилией. Журнал акушерства и женских болезней. 

2010; 9 (4): 90–98.

10. Глотов А.С., Вашукова Е.С., Полушкина Л.Б. и др. 
Диагностика наследственно-обусловленных заболеваний у 

детей с помощью ДНК микрочиповой технологии. Вопр. диа-

гностики в педиатрии. 2009; 1 (1): 14–17.

11. Макаров И.О., Шешукова Н.А., Боровкова В.И., 
Шеманаева Т.В. Самопроизвольное прерывание беремен-

ности в ранние сроки. Клинико-патогенетические аспекты. 

Методическое пособие. М.: АО «Санофи-авентисгруп», 2013: 

37–42.

12. Стрижаков А.Н., Тимохина Т.Ф., Баев О.Р. 
Переношенная беременность: диагностика, тактика ведения 

и методы родоразрешения. Вопр. гинекологии, акушерства и 

перинатологии. 2003; 2 (2): 37–42. 

13. Зайнулина М.С., Корнюшина Е.А., Бикмуллина Д.Р. 
Тромбофилия: этиологический фактор или патогенетиче-

ский аспект осложненного течения беременности. Журнал 

акушерства и женских болезней. 2010; 9 (1): 18–31.

14. Стрижаков А.Н., Макацария А.Д., Тимохина Е.В. и 
др. Клиническое значение приобретенных и наследственных 

форм тромбофилий в патогенезе синдрома задержки роста 

плода. Вопр. гинекологии, акушерства и перинатологии. 

2009; 8 (2): 16–21.

15. Тадтаева З.Г., Кацадзе Ю.Л. Полиморфизм  гена 

метилентетрагидрофолатредуктазы, гипергомоцистеинемия 

и возможности ee медикаментозной коррекции при мигрени 

у детей. Каз. мед. журнал. 2007; 88 (1): 16–20.

16. Чугунова О.Л., Шумихина М.В. Современные пред-

ставления о наследственной тромбофилии у детей и ее роли 

в развитии заболеваний почек. Вопр. практ. пед. 2011; 6 (5): 

40–48.

17. Ильина А.Я. Современные проблемы состояния 

здоровья новорожденных раннего неонатального периода, 

родившихся у женщин с кардиоваскулярной патологией, 

АФС и нарушением антиэндотоксинового иммунитета: 

Автореф. дисс. ... докт. мед. наук. М., 2004.

18. Таболин В.А., Ильина А.Я., Анастасевич Л.А. и др. 
Современные подходы к лечению тромбофилических состоя-

ний в перинатологии». Мед. помошь. 2002; 1: 16–19. 

19. Sucker C, Kurschat C, Farokhzad F, et al. The TT 

genotype of the C677T polymorphism in the methylentetrahy

drofolatereductase as a risk factor in thrombotic microangi-

opathies: results from a pilot study. Clin. Appl. Thromb.

Hemost. 2009; 15 (3): 283–288.

Литература




