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В современном мире смертность 
от тромбозов составляет около 

46 % от общей летальности, при этом 
более чем в 50 % причиной их возник-
новения является тромбофилия [4]. 
По данным ряда американских авто-
ров, ожирение диагностируется у 30 % 
беременных женщин. В период геста-
ции риск тромбоэмболии повышается 
в 5–6 раз по сравнению с состояни-
ем вне беременности [4], что может 
представлять угрожающую ситуацию 
и приводить к различным акушерским 
и перинатальным осложнениям.

Высокий уровень репродуктивных 
потерь является значимой демографи-
ческой и медико-социальной проблемой, 
поэтому изучение патогенеза, исходов 
и профилактики множества акушер-
ских осложнений играет ключевую 
роль в снижении материнской и пери-
натальной заболеваемости и смертности. 
В настоящее время общепризнанно, что 

бóльшая часть перинатальной патологии 
возникает в антенатальный период, а в ее 
происхождении ведущую роль играют 
структурно-функциональные нарушения, 
возникающие в системе «мать – плацен-
та – плод» [1], обусловленные наруше-
нием процессов имплантации, инвазии 
трофобласта и плацентации [2].

Среди различных методов ис-
следований на современном этапе 
оценка состояния плода и прогнози-
рование исхода беременности воз-
можны по результатам исследования 
противовоспалительных цитокинов, 
которые играют важную роль в раз-
витии иммунного ответа клеточного 
и гуморального типа и обеспечивают 
процессы ангиогенеза, нейроиммун-
ноэндокринных взаимодействий [3]. 
В формировании перинатальной 
патологии, обусловленной фетопла-
центарной дисфункцией, изменение 
иммунного гемостаза является веду-

щим фактором в структуре гестаци-
онных осложнений. На беременность 
может влиять как чрезмерно сильный 
иммунный ответ, так и недостаточ-
ность провоспалительной функции 
[3]. Также немаловажной и актуаль-
ной проблемой на сегодняшний день 
является изучение патогенетической 
взаимосвязи ожирения и риска разви-
тия тромбоэмболических осложнений 
у беременных женщин, которая при-
обретает все большее значение в аку-
шерско-гинекологической практике.

Нами был проведен обзор совре-
менной литературы, в котором ото-
бражаются особенности патогенети-
ческих механизмов развития тромбо-
эмболических осложнений во время 
беременности, взаимосвязь их с ожи-
рением, а также рассматривается роль 
маркеров и предикторов воспаления 
в возникновении неблагоприятных 
исходов беременности.
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Резюме
Цель исследования. Провести системный анализ данных, имеющихся 
в современной литературе о патогенетической взаимосвязи ожирения 
и тромбофилии, поиск маркеров и предикторов возникновения акушерских 
и тромботических осложнений во время беременности. Материал и методы. 
В обзор включены данные отечественных и зарубежных статей, найденных 
в PubMed, «КиберЛенинке» и еLibrary по данной теме, опубликованные за по-
следние 10 лет. Результаты. Наглядно представлена роль патогенетических 
взаимосвязей провоспалительных, протромботических и эндокринных 
факторов, характерных для женщин с ожирением, в развитии акушерских 
и тромботических осложнений. Заключение. Несмотря на существенное 
количество работ, посвященных изучению факторов риска и механизмов 
развития тромбоэмболических осложнений у женщин с ожирением, про-
блема выявления причин и способов коррекции нарушений окончательно 
не разрешена и требует дальнейшего изучения. Вместе с тем ежегодно 
увеличивающееся число женщин репродуктивного возраста с ожирением 
ставит новые задачи по усовершенствованию методов прегравидарной 
подготовки и проведению эффективной профилактики тромботических 
осложнений во время беременности, родов и в послеродовом периоде.
Ключевые слова: адипокины, акушерские и тромботические осложнения, 
беременность, ожирение, перинатальная патология, тромбофилия, 
цитокины.

Summary
Purpose of the study. A systematic analysis of the data available in 
the modern literature on the pathogenetic relationships of obesity and 
thrombophilia, the search for markers and predictors of obstetric and 
thrombotic complications during gestation. Material and methods. 
The review includes data from domestic and foreign articles found in 
PubMed, CyberLeninka and еLibrary on this topic, published over the 
past 5–10 years. Results. The possible mechanisms and pathogenetic 
relationship of the pro-inflammatory, prothrombotic and endocrine 
statuses observed in obese women in the development of obstetric and 
thrombotic complications are clearly presented. Conclusion. Despite 
a significant amount of work devoted to the study of risk factors and 
pathogenetic mechanisms of the development of thromboembolic 
complications in obese women, the problem of identifying the caus-
es and methods for correcting disorders has not been completely 
resolved and requires further study. At the same time, the annually 
increasing percentage of women with obesity of reproductive age 
poses new challenges for improving methods of pregravid preparation 
and for the effective prevention of thrombohemorrhagic complications 
during pregnancy, childbirth and the postpartum period.
Key words: adipokines, obstetric and thrombotic complications, 
pregnancy, obesity, perinatal pathology, thrombophilia, cytokines.
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Этой проблеме уделяется при-
стальное внимание среди клиницистов 
в связи с высокой распространенно-
стью данного патологического состо-
яния и неблагоприятными исходами 
в период гестации. Ведь известно, что 
при ожирении отмечаются высокий 
риск развития сердечно-сосудистых 
заболеваний, ранняя инвалидизация 
и преждевременная смертность, а тром-
бофилия, с современной точки зрения, 
рассматривается как этиопатогенети-
ческий фактор для широкого спектра 
заболеваний и синдромов – синдрома 
потери плода, тромбоэмболических ос-
ложнений, преэклампсии, плацентарной 
недостаточности, ДВС-синдрома, эндо-
телиопатии и другие осложнения [4].

Ожирение – эндокринная патоло-
гия, характеризующаяся избыточным 
развитием жировой ткани в организ-
ме. Согласно данным ВОЗ, ожирение 
наблюдается у каждой третьей жен-
щины репродуктивного возраста [5]. 
В экономически развитых странах 
ожирением страдают более 40 % на-
селения. В России аналогичная си-
туация, причем 32,9 % – женщины, 
18,6 % – мужчины, что позволяет 
рассматривать ожирение как неин-
фекционную патологию, принявшую 
масштабы мировой эпидемии [4, 5].

У женщин с нарушением жирового 
обмена отмечается большое количество 
неблагоприятных исходов и ослож-
нений во время беременности, родов, 
послеродового и раннего неонаталь-
ного периодов. В группу таких ослож-
нений входят выкидыш, врожденные 
аномалии плода, тромбоэмболические 
осложнения, гестационный сахар-
ный диабет (ГСД) [6], преэклампсия 
(ПЭ) [7], преждевременные роды [8]. 
Также отдельно можно выделить пере-
нашивание беременности и патологию 
родовой деятельности [9], послеро-
довое кровотечение [10]. Ожирение 
является фактором высокого риска 
ранних и очень ранних послеродо-
вых инфекционных осложнений [6], 
антенатальной гибели плода и нео-
натальной смертности [6], причиной 
материнской смертности [6]. Среди 
беременных с ожирением значительно 
выше процент родоразрешения путем 
операции кесарева сечения [11].

Известно, что жировая ткань вы-
полняет эндокринную и экзокринную 

функции, секретирует многочисленные 
гормоны и цитокины [12], участвует 
в преобразовании стероидных гормо-
нов [13]. Была выдвинута гипотеза 
о том, что при ожирении в организ-
ме возникает хронический вялоте-
кущий воспалительный процесс [6]. 
Исследования других ученых показа-
ли, что источником этого воспаления 
являются активированные макрофаги 
жировой ткани [6]. Эти открытия по-
зволили предположить, что жировая 
ткань является активно секретирую-
щим эндокринным органом, оказываю-
щим значимое влияние на метаболизм 
как в норме, так и при ожирении [14]. 
Сделанные выводы послужили толчком 
к открытию в последующие годы дру-
гих биологически активных веществ, 
секретируемых жировой тканью и по-
лучивших общее название адипокины, 
семейство гормонов-модуляторов ме-
таболизма и воспаления, которые об-
ладают как местным, так и системным 
действием, оказывая влияние на сосу-
дистую стенку, чувствительность тка-
ней к инсулину, метаболизм глюкозы, 
системное воспаление [15]. Наиболее 
значимыми из них являются лептин, 
грелин и адипонектин [16].

Адипокины
Адипокины представляют собой 

гормоны жировой ткани, регулиру-
ющие пищевое поведение, накопле-
ние жира, периферический энерге-
тический обмен, массу тела. Одним 
из важнейших и хорошо изученных 
членов семейства адипокинов явля-
ется адипонектин – протеин, обла-
дающий антиатеросклеротическим, 
антитромботическим и противовос-
палительным действием, контроли-
рующий аппетит, чувствительность 
тканей к инсулину, энергетический 
гомеостаз, тем самым играя важную 
роль в развитии ожирения, метабо-
лического синдрома [17]. Исходя 
из молекулярной массы адипонекти-
новых комплексов их принято под-
разделять на высокомолекулярные, 
низкомолекулярные и промежуточ-
ные. Большинством метаболических 
эффектов этот белок обязан именно 
своей высокомолекулярной форме [18]. 
Синтезируется адипоцитами белой 
жировой ткани под действием инсу-
лина, хотя некоторые исследователи 

выявили рецепторы адипонектина 1 
и 2 (AdpN R 1 и R 2), экспрессируемые 
в плацентарной ткани [19]. Несмотря 
на это, его концентрация в крови отри-
цательно коррелирует с индексом мас-
сы тела (ИМТ) и запасами жира [19].

При здоровой беременности без 
ожирения секреция адипонектина по-
степенно снижается, начиная со вто-
рого триместра [19]. У небеременных 
женщин с ожирением низкие уровни 
адипонектина более тесно связаны 
с количеством висцерального жира, 
чем подкожного [19].

Meier и соавторы [20] исследовали 
55 здоровых нормотензивных жен-
щин с ИМТ 18–45 кг/м2 и оценили их 
уровни адипонектина на 12-й, 26-й 
и 34-й неделях беременности и через 
16 недель после родов. Было обнару-
жено, что уровни циркулирующего 
адипонектина обратно коррелируют 
с ИМТ и снижаются с увеличением 
гестационного возраста. Аналогичные 
результаты сообщались другими ис-
следователями [21], но, в противо-
положность им, исходные уровни 
адипонектина обнаруживались как 
у женщин с избыточным весом, так 
и нормальным весом в третьем три-
местре беременности [19].

Лептин
Лептин – белок с молекулярной 

массой 16 кДа, состоящий из 146 
аминокислотных остатков, синтези-
руется на основе гена ob (obgene) [6], 
который экспрессируется в основном 
в зрелых адипоцитах белой жировой 
тканью [6]. Во время беременности 
плацента является дополнительным 
источником образования лептина, 
роль которой заключается в предот-
вращении развития фетоплацентарной 
недостаточности и гипоксии плода [6].

Лептин, вырабатывающийся в жи-
ровой ткани, через лептиновые рецеп-
торы оказывает воздействие на ГАМК-
эргические нейроны в центральной 
нервной системе, влияя на образова-
ние и пролиферацию регуляторных 
Т-клеток [22], снижая аппетит и по-
вышая выработку энергии, влияет 
на ангиогенез и трофобластическую 
инвазию [23]. Участвует в адаптации 
организма к уменьшению потребления 
энергии и соответственно снижению 
объема жировой ткани в организме [24]. 
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Уровень лептина увеличивается про-
порционально сроку беременности 
у женщин с нормальным весом [19]. 
Вскоре после родов уровни лептина 
быстро падают и возвращаются к пре-
гравидарным значениям [19]. Данные 
различных исследований сообщают, что 
у женщин с избыточным весом цирку-
лирующие уровни лептина значительно 
выше, чем у женщин с нормальным ве-
сом, на протяжении всей беременности 
и наблюдается относительная лептино-
резистентность [19]. Вне беременности 
уровни лептина в сыворотке крови по-
ложительно коррелируют с ИМТ [25].

Грелин
Грелин – олигопептид, содержа-

щий 28 аминокислотных остатков, 
является лигандом секреторного ре-
цептора гормона роста, способен вза-
имодействовать с GHS-p, тем самым 
повышая секрецию соматотропина [26]. 
Физиологическая роль грелина заклю-
чается в стимуляции аппетита и на-
коплении жировой ткани [27], кроме 
того, он регулирует секрецию инсулина 
и уровень глюкозы в крови, а также 
воздействует на моторику ЖКТ [28]. 
В центральной нервной системе (ЦНС) 
грелин активирует нейроны дугооб-
разного ядра, что приводит к увеличе-
нию аппетита [29], его выброс является 
пусковым механизмом активизации 
пищевого поведения и инициации 
приема пищи [30]. Основная роль гре-
лина во время беременности заклю-
чается в регуляции аппетита матери 
и повышении потребления энергии 
с пищей для обеспечения питания 
плода. Концентрация грелина в плаз-
ме крови матери постепенно нарастает 
по мере прогрессирования беремен-
ности, причем его концентрация ста-
тистически значимо различается в I, 
II и III триместрах беременности [26]. 
Максимальная концентрация грелина 
зафиксирована в плазме крови в сроке 
16–20 недель беременности, затем его 
уровень постепенно снижается, мини-
мальная концентрация данного пептида 
регистрируется после родов [6]. В ис-
следовании E. Tham et al. (2010) было 
показано, что концентрация грелина 
в плазме крови беременных значимо 
уменьшается при гипергликемии и ги-
перинсулинемии, а также при геста-
ционном сахарном диабете (ГСД) [6].

То, что ожирение представляет 
собой системное провоспалительное 
нарушение, является общеизвестным 
фактом. Триггером хронического 
воспаления являются провоспали-
тельные цитокины, которые секре-
тируются адипоцитами и приводят 
к активации макрофагов в жировой 
ткани. Активированные макрофаги 
взаимодействуют с адипоцитами и пре-
адипоцитами, приводя к дальнейшему 
увеличению секреции С-реактивного 
белка, провоспалительных цитокинов, 
таких как фактор некроза опухоли, 
интерлейкин‑6 (ИЛ‑6), интерлейкин‑1 
(ИЛ‑1), клеточных адгезивных молекул 
(ICAM‑1, VCAM‑1), усугубляя провос-
палительный статус в разных органах 
и тканях [31]. Посредством цитокинов 
и их рецепторов происходит взаимо-
действие трофобласта и децидуальных 
клеток, что обеспечивает толерантность 
между организмом и развивающим пло-
дом. С уверенностью можно сказать, 
что цитокины могут быть выделены 
в новую самостоятельную систему ре-
гуляции основных функций организма, 
наряду с нервной и эндокринной систе-
мами регуляции, роль которой заклю-
чается в поддержании гомеостаза при 
внедрении патогенов и нарушении це-
лостности тканей при повреждении [31].

Интерлейкин‑1
Интерлейкин‑1 – это цитокин, ме-

диатор воспаления и иммунитета, кото-
рый может участвовать в воспалитель-
ных, аутоиммунных, инфекционных 
и дегенеративных процессах, является 
центральным медиатором локальных 
и системных воспалительных реакций 
[3]. Две формы ИЛ‑1, альфа (α) и бета 
(β), связываются с одним и тем же ре-
цептором (ИЛ‑1R 1) и имеют сходные 
биологические свойства. Исследования 
показывают, что ИЛ‑1β влияет на се-
крецию инсулина и оказывает провос-
палительное действие [3]. Связывание 
ИЛ‑1 с рецепторами в материнском 
организме необходимо для импланта-
ции. Высказывается мнение о том, что 
ИЛ‑1 способствует развитию плода, 
стимулирует пролиферацию клеток, 
образующих плацентарный барьер [3].

Проводятся работы, направленные 
на исследование роли ИЛ‑1 при здо-
ровой беременности и у беременных 
с ожирением [32]. У женщин с ожире-

нием отмечается повышение уровня 
ИЛ‑1 с увеличением гестационного 
срока [32].

Интерлейкин‑6
Интерлейкин‑6 (ИЛ‐6) – провос-

палительный цитокин, который про-
дуцируется жировой тканью, также 
способен секретироваться трофоб-
ластом. Наряду с другими цитокинами 
он необходим для успешной имплан-
тации, влияет на выработку хориого-
нического гонадотропина. Дисбаланс 
в производстве ИЛ‑6 напрямую свя-
зан с индексом массы тела [3]. Его 
повышение стимулирует ангиогенез 
и активирует коагуляционные реакции, 
одновременно ингибируя продукцию 
ИЛ‑1 и ФНО-α [3]. Chow и соавторы 
(2016) сообщают об увеличении се-
креции ИЛ‑6 при наступлении бере-
менности [33]. Исследователи сооб-
щают о положительной корреляции 
между уровнями ИЛ‑6 и материнским 
ожирением [19], другие исследования 
противоречат этим выводам [19]. Ряд 
авторов оценивали уровни ИЛ‑6 в сы-
воротке крови на разных сроках бере-
менности и обнаружили связь в пер-
вом триместре. Напротив, Catalano 
et al. и Challier et al. [19] обнаружили 
увеличение ИЛ‑6 в III триместре бе-
ременности. Этническая принадлеж-
ность и ИМТ могут влиять на уровни 
ИЛ‑6 [34].

Фактор некроза опухоли – альфа
Фактор некроза опухоли-альфа 

(ФНО‐α) – один из самых значимых 
и изученных цитокинов [35]. ФНО‐α 
вырабатывается главным образом ма-
крофагами. Он влияет на иммунный 
ответ, воздействуя на выработку других 
цитокинов, таких как ИЛ‑6. Играет 
ключевую роль на ранних сроках бе-
ременности, его продукция увеличива-
ется с гестационным сроком [19]. Вне 
беременности ожирение характеризу-
ется более высокими уровнями ФНО-α 
в плазме и жировой ткани и наблю-
дается снижение этих концентраций 
с потерей веса [36]. Были представле-
ны результаты исследований, которые 
не обнаружили никакой связи между 
ФНО-α и ИМТ у беременных женщин 
[19]. В противоположность этому, 
Christian and Porter [37] обнаружили 
более высокие уровни ФНО-α у па-
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циентов с ожирением в каждом три-
местре беременности. Возраст матери 
и этническая принадлежность влияют 
на уровни ФНО-α [19].

С-реактивный белок
С-реактивный белок (CРБ) – 

критический медиатор воспаления, 
продуцируется ФНО-α и ИЛ‑6 [40]. 
В общей популяции СРБ считается 
маркером будущего хронического за-
болевания, а у лиц с ожирением его 
уровни положительно коррелируют 
с ИМТ [41]. Секреция лептина и ади-
понектина связана с уровнем СРБ [42]. 
Несколько исследований указывают 
на связь между СРБ и эндотелиальной 
функцией, а также с чувствительно-
стью к инсулину как у беременных, 
так и у небеременных женщин [19]. 
Большинство исследований показы-
вают, что с увеличением гестацион-
ного срока [19] наблюдается значи-
тельное увеличение СРБ. Ожирение 
также было связано с более высоким 
уровнем СРБ на разных стадиях бе-
ременности [19]. С другой стороны, 
в продольном когортном исследова-
нии Friis et al. [43] выявили снижение 
уровня СРБ с увеличением гестацион-
ного срока и отсутствием связи между 
ИМТ и СРБ на 36–38-й неделе.

Взаимосвязь ожирения и различ-
ных форм тромбофилии остро вста-
ет перед акушерами-гинекологами. 
Проблема актуальна в плане прогноза 
течения беременности, родов и после-
родового периода. Наличие протром-
ботического и провоспалительного 
статусов у женщин с ожирением яв-
ляется пусковым механизмом возник-
новения всех патологических измене-
ний, которые неизбежно преследуют 
пациенток данной группы [44].

Тромбофилия – патологическое со-
стояние организма, характеризующее-
ся нарушением системы свертывания 
крови вследствие наследственного или 
приобретенного нарушения системы 
гемостаза, при котором увеличивается 
риск развития тромбоза [45]. Следует 
отметить, что тромбофилия – это толь-
ко предрасположенность, но не заболе-
вание, клиническую значимость при-
обретает только при наличии факторов 
риска – беременность, послеродовый 
период, прием пероральных контра-
цептивов и т. д. [46].

Различают две основные группы 
тромбофилии. Первая группа связа-
на преимущественно с изменениями 
реологических свойств и клеточного 
состава крови. Вторая обусловлена 
первичными нарушениями в системе 
гемостаза [45].

Абсолютное большинство генетиче-
ских и приобретенных форм тромбофи-
лии клинически манифестируют имен-
но в течение гестационного процесса 
не только в форме тромбозов, но и в фор-
ме типичных акушерских осложнений 
[47]. Беременность сама по себе является 
состоянием, при котором риск тромбо-
образования увеличивается в 5–6 раз, 
а риск тромбоэмболических и акушер-
ских осложнений при наличии наслед-
ственной и приобретенной тромбофилии 
возрастает дополнительно [48].

Известно, что нормально протека-
ющая беременность сопровождается 
изменениями в системе гемостаза, та-
кими как увеличение концентрации 
большинства факторов свертывания, 
снижение концентрации и активности 
основных естественных антикоагу-
лянтов и уменьшение фибринолити-
ческой активности плазмы крови. Эти 
изменения способствуют поддержа-
нию функций плаценты во время бе-
ременности и родов, но также могут 
предрасполагать к развитию тромбо-
тических осложнений и плацентарной 
недостаточности [49]. В течение бе-
ременности происходит увеличение 
концентраций факторов V, VII, VIII, 
IX, X, XII и фактора фон Виллебранда 
(vWF). Прогрессивно увеличивается 
содержание фибриногена, напротив, 
концентрация факторов XI, XIII (фи-
бриностабилизирующего фактора) 
имеет тенденцию к снижению [1].

Изучение наследственных дефектов 
гемостаза позволило утверждать, что 
они являются базисом для манифеста-
ции тромботических событий различ-
ных локализаций более чем в 50 % слу-
чаев [50]. Своевременная и комплексная 
оценка индивидуального риска тромбо-
зов особенно актуальна в акушерстве. 
В многочисленных исследованиях было 
показано, что нарушения маточно-пла-
центарного кровотока при наследствен-
ных и приобретенных тромбофилиях 
являются важнейшим фактором разви-
тия различных акушерских осложнений. 
Это привычный выкидыш, тяжелые 

формы преэклампсии, плацентарная 
недостаточность, включая синдром за-
держки роста плода, преждевременная 
отслойка нормально расположенной 
плаценты [50]. Сосудистые осложнения 
при тромбофилии как на материнской, 
так и на плодовой поверхности пла-
центы могут приводить к снижению 
плацентарной функции, так как частое 
образование микротромбов в сосудах 
плаценты вызывает уменьшение функ-
циональной площади поверхности пла-
центы [1].

Изучение морфологических измене-
ний в плаценте при клинической тром-
бофилии помогает объяснить физиоло-
гическую основу развития неблагопри-
ятных исходов беременности. Тромбоз 
сосудов плаценты может происходить 
в материнской части, плодовой части 
или в промежуточном межворсинча-
том пространстве [1, 3]. Разрастание 
внутренней оболочки артерий и гладко-
мышечных клеток совместно с повреж-
дением эндотелия сосудов может спо-
собствовать развитию тромбоза артерий 
и инфаркта плаценты. Эти тромбозы 
приводят к некрозу и кровоизлияни-
ям, которые клинически проявляются 
как ретроплацентарная гематома и от-
слойка плаценты [1]. Дети, рожденные 
от матерей с такими морфологическими 
изменениями в плаценте, имеют более 
высокую заболеваемость центральной 
нервной системы (ЦНС), часто имеют 
неврологические расстройства, а также 
признаки задержки психического раз-
вития по сравнению с детьми, рожден-
ными от здоровых матерей [1]. Пока 
нет однозначного ответа, является ли 
риск патологии плаценты более вы-
соким при материнской или плодовой 
тромбофилии по раздельности или 
в сочетании [1]. Некоторыми исследо-
вателями также было высказано пред-
положение о возможной роли отцовской 
тромбофилии в развитии осложнений 
беременности. Однако эта гипотеза 
не была подтверждена результатами 
исследований [1].

Дисбаланс провоспалительных 
цитокинов, лептина, гомоцистеина 
совместно с наличием тромбофилии 
высокого риска и (или) антифосфо-
липидного синдрома, вовлеченных 
в процесс формирования плаценты 
и имплантации, вызывает эндотели-
альную дисфункцию во время беремен-
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ности. Эти факторы могут оказаться 
хорошими кандидатами на право быть 
биомаркерами в развитии акушерских 
и перинатальных осложнений у бере-
менных с ожирением и тромбофилией.

Таким образом, проблема влияния 
сочетания ожирения и тромбофилии 
в развитии тромботических и акушер-
ских осложнений на течение беремен-
ности и родов становится все более 
актуальной на фоне постоянно увели-
чивающегося во всех странах количе-
ства женщин репродуктивного воз-
раста, страдающих ожирением, и уве-
личением числа женщин, у которых 
диагностирована тромбофилия. Рядом 
исследователей был показан вклад 
данных патологических состояний 
в развитие различных осложнений бе-
ременности и родов. Осталось много 
нерешенных вопросов, изучение кото-
рых позволит решить проблему и оп-
тимизировать течение беременности 
и родов у пациенток данной группы. 
В связи с этим открываются новые 
перспективы в ведении беременно-
сти высокого риска и профилактике 
акушерских и тромботических ослож-
нений у данной популяции женщин.

Финансирование данной работы 
не проводилось. Авторы заявляют 
об отсутствии конфликта интересов.
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