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effect of this physical factor. It allows to consider the application of pulse low-frequency electromagnetic field like an effective 
method of treatment of disease, associated with immunodeficiency. 

Key words: pulse low-frequency electromagnetic field, immunodeficiency, chronic inflammatory pathology.
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введение.
современные требования к уровню медицинской и 

медико-профилактической помощи населению требуют 
нового понимания и в этой связи новых глубоких клинико-
генетических исследований, связанных с молекулярно-
генетическими основами этиологии и патогенеза много-
факторных заболеваний (МФз), привносящих наиболь-
ший удельный вес в структуру инвалидизации и смертно-
сти населения промышленно развитых стран мира.

среди МФз, приобретающих наибольшую медико-
социальную значимость, патология гемостаза, в том чис-
ле и тромбофилия (повышенная склонность к гиперкоагу-
ляции и тромбообразованию), занимает одно из ведущих 
мест. Тем не менее, несмотря на впечатляющие успехи 
в изучении проблем гемостаза, остается мало изучен-
ной роль тромбофилий в патогенезе, особенностях кли-
нических проявлений, спектра возможных осложнений, 
успешности терапии и исходах многих заболеваний. Не 
выяснена роль конкретных форм тромбофилий в воз-
никновении собственно тромбофилических состояний, 
неясно протективное значение некоторых генетических 
«тромбофилических» дефектов и их взаимодействие на 
уровне конечного фенотипа и т.д.

в России ежегодно регистрируется более 400 тысяч 
инсультов, из них 70–80% приходится на ишемический 
инсульт. от инфаркта миокарда из 100 тыс. человек в 
нашей стране ежегодно умирает 330 мужчин и 154 жен-
щины. острые тромбозы глубоких вен и тромбофлебиты 
поверхностных вен нижних конечностей встречаются у 
10–20% населения, осложняя течение варикозной болез-
ни в 30–50% случаев [1, 2]. особое значение проблема 
тромбоза приобрела в акушерстве и гинекологии. Иссле-
дования последних лет показали, что наличие тромбо-
филии у женщины сопряжено с повышенным риском раз-
вития таких осложнений беременности, как привычное 
невынашивание, фетоплацентарная недостаточность, 
внутриутробная задержка развития плода, поздний ток-
сикоз (гестоз) и др. 

Таким образом, высокая частота тромбозов и их 
осложнений обуславливает актуальность рассматривае-
мой темы и побуждает все большее число врачей и уче-
ных изучать причины и искать пути профилактики данного 
вида патологии. 

материалы и методы исследования.
Генетические факторы системы гемостаза. в нор-

ме система гемостаза служит для поддержания нормаль-
ных реологических свойств крови, предупреждения и 
остановки кровопотери организмом. в физиологических 
условиях прокоагуляционные и противосвертывающие 
процессы в системе уравновешены. в случае смещения 

равновесия в работе гемостаза в ту или иную сторону мо-
жет наблюдаться склонность к кровоточивости (гемофи-
лия) или, наоборот, к повышенному тромбообразованию, 
т.е. к тромбофилии. 

Таким образом, тромбофилия представляет собой на-
рушение гемостаза, при котором повышается активность 
свертывающей компоненты системы крови, что в свою 
очередь ведет к развитию тромбозов в кровеносных со-
судах. Функционирование системы гемостаза осущест-
вляется посредством каскада биохимических реакций, 
схема которых в общем виде отображена на рисунке 1.

в настоящее время идентифицированы многие гены 
и их аллельные варианты всех основных звеньев систе-
мы гемостаза, ассоциированных со склонностью к тром-
бозам. все они могут быть подразделены на несколько 
категорий: 1) гены, кодирующие факторы свертывания; 
2) гены, кодирующие естественные антикоагулянты ор-
ганизма; 3) гены, кодирующие различные рецепторы на 
поверхности тромбоцитов; 4) гены, кодирующие компо-
ненты фибринолиза; 5) гены, ответственные за состоя-
ние сосудистой стенки.

в рамках настоящей статьи остановимся на двух ка-
тегориях из вышеперечисленных, в которых рассмотрим 
наиболее значимые гены и мутации, влияющие на склон-
ность человека к тромбофилии.

Гены, кодирующие факторы свертывания. На се-
годняшний день выделяют 13 факторов свертывания, 
каждый из них кодируется определенным геном. вме-
сте с тем далеко не все из них связаны со склонностью к 
тромбофилии. в основном в этом ключе в литературе об-
суждаются гены фибриногена (FGA, FGB,FGG), протром-
бина (FII), фактора лейдена (FV), проконвертина (FVII) и 
фибринстабилизирующего фактора (FXIIIA1).

Наибольший интерес в отношении своего влияния на 
риск развития тромбофилии в этой группе представляют 
гены F2 и F5. 

ген F2 локализуется на 11-ой хромосоме (11p11-
q12) и кодирует фактор коагуляции II – протромбин. По 
аналогии с другими генами, вовлеченными в работу си-
стемы гемостаза, в этом гене также описаны отдельные 
мутации, приводящие к гипо- и диспротромбинемии [3]. 
однако наиболее значимой и обсуждаемой в литературе 
заменой дНк в гене F2 считается мутация G20210A. Му-
тация находится в 3’ нетранслируемой области гена и за 
счет увеличения стабильности мРНк фактора 2 или по-
вышения уровня его трансляции приводит к увеличению 
концентрации протромбина в плазме крови [4]. часто-
та аллеля 20210A в европейской популяции составляет 
~2%. однако среди гетерозиготных носителей рискового 
аллеля уровень протромбина сильно варьирует, поэтому 

экспериментальные и доклинические исследования в восстановительной медицине



вестник восстановительной медицины № 1 ● 2011

34

простое количественное определение этого маркера в 
крови не может быть использовано для диагностики про-
тромбиновой тромбофилии. у людей, гетерозиготных 
носителей мутации G20210A (генотип G/A) и гомозигот 
по патологическому аллелю (генотип A/A), возрастает 
риск развития тромбоза глубоких вен, тромбоэмболии, 

ишемического инсульта [5, 6]; для женщин также возрас-
тает риск невынашивания беременности, развития преэ-
клампсии, фетоплацентарной недостаточности, задерж-
ки развития плода и пр.[7]. относительные риски разви-
тия той или иной патологии у носителей аллеля 20210A 
гена F2 представлены в сводной таблице 1.

Рис. 1. Каскадно-комплексная схема свертывания крови

Таблица 1. Относительный риск развития различной патологии при носительстве аллеля 20210A в гене F2

Патология
относительный риск развития

ссылкагенотип 
G/A комментарий

Тромбоз глубоких вен
2-4

Наиболее часто поражаются глубокие 
вены нижних конечностей.

Bombeli T. et al., 2002 
Vaya A. et al., 2003
MartinelliI.etal., 2004

Тромбоз поверхностных вен 4 MartinelliI.et al., 1999

Тромбоз церебральных вен 6-10 MartinelliI. et al., 1998
Reuner K.H. et al., 1998

Рецидив тромбоза
2-5

в некоторых исследованиях связи не 
обнаружено.

Simioni P. Et al., 2000
Miles J.S. et al., 2001

венозная тромбоэмболия на фоне прие-
ма женщиной оральных контрацептивов

16-59
MartinelliI. et al., 1999
Legnani C. et al., 2002

Инсульт у молодых людей в отсутствии 
традиционных факторов риска сердеч-
нососудистой патологии

5
De Stefano V. Et al., 1998

Инфаркт миокарда у курящих женщин в 
возрасте до 50 лет 43

Риск инфаркта увеличивается в при-
сутствии дополнительных факторов 
риска.

Rosendaal F.R. et al., 1997

Инфаркт миокарда у страдающих гипер-
тензией женщин посменопаузального 
возраста, находящихся на заместитель-
ной гормональной терапии

11

Psaty B.M. et al., 2001

Невынашивание беременности 2-3 MartinelliI. et al., 2000
Many A. et al., 2002

отслойка плаценты
6-12

в нескольких исследованиях связь не 
обнаружена. 

Kupferminc M.J. et al., 2000
FacchinettiF. etal., 2003

внутриутробная задержка развития плода 2-3 Howley H.E. et al., 2005

Преэклампсия
2-7

однако два мета-анализа не обнару-
жили связи.

Kupferminc M.J. et al., 2000
BenedettoC. et al., 2002

экспериментальные и доклинические исследования в восстановительной медицине



вестник восстановительной медицины № 1 ● 2011 

35

еще одним часто встречающимся и клинически зна-
чимым генетическим дефектом, обуславливающим тром-
бофилии, является так называемая лейденская мутация 
фактора V. ген F5 локализуется на длинном плече 1-й хро-
мосомы (1q23) и кодирует фактор коагуляции V (фактор 
лейдена). FV представляет собой гликопротеин плазмы, 
циркулирующий в крови в неактивном состоянии. в нор-
ме в случае необходимости остановки кровотечения фак-
тор V переводится в активную форму Va тромбином (F2) и 
участвует в формировании протромбинового комплекса, 
в том числе при участии фактора Xa выполняет функцию 
кофактора в реакции преобразования протромбина в 
тромбин. Таким образом, фактор лейдена является од-
ним из ключевых компонентов системы коагуляции [8]. в 
свою очередь, FVa инактивируется активированным про-
теином с [9]. в гене F5, состоящем из 25 экзонов, опи-
саны мутации, приводящие к отсутствию и дисфункции 
активированного фактора V. Такие мутации ведут к ге-
моррагической болезни и проявляются кровоточивостью 
[10]. Также известны мутации, приводящие к чрезмерно-
му удлинению времени действия активного фактора Va, 
последнее, наоборот, сопровождается склонностью че-
ловека к тромбофилии [11].

основной мутацией в гене F5, роль которой в разви-
тии гиперкоагуляции общепризнанна, является замена 
гуанина на аденин в положении 1691 (G1691A), иначе 
называемая мутацией лейдена. Мутация приводит к за-
мене аминокислоты аргинина на глютамин в положении 
506 белка-продукта гена (Arg506Gln). вследствие тако-
го изменения фактор коагуляции Va приобретает рези-
стентность к ингибирующему влиянию активированного 
протеина с (рис.1). в результате развивается так называ-
емая АПс-резистентность. Последнее ведет к активации 

свертывающей системы крови и склонности человека, 
носителя аллеля 1691A, к тромбозам, тромбоэмболии, 
инфаркту миокарда, инсульту и др. [12,13]. в европе лей-
денская мутация наблюдается с полиморфной частотой, 
достигая наибольших значений в северных популяциях, в 
то время как у коренных жителей Азии и Африки она прак-
тически не встречается. По данным ресурса SNPNCBI, в 
среднем частота встречаемости мутации лейдена в ев-
ропейской популяции составляет от 1 до 3% (http://www.
ncbi.nlm.nih.gov/projects/SNP).

Аллель 1691A выявляют у 30–40% больных с веноз-
ными тромбозами и тромбоэмболиями. гетерозиготное 
состояние приводит к 3–7-кратному увеличению риска 
развития тромботических осложнений, а у гомозигот 
относительный риск повышен в 80–100 раз. в ряде ис-
следований показано, что оценки риска тромботических 
осложнений у носителей лейденской мутации могут воз-
растать при воздействии провоцирующих факторов, та-
ких как хирургические вмешательства, прием оральных 
контрацептивов, гормонозаместительной терапии и пр. 
Приведенные данные свидетельствуют о мультифактори-
альной природе тромботических осложнений при носи-
тельстве мутаций гена F5, что позволяет разрабатывать 
своевременные эффективные приемы профилактиче-
ской направленности. 

Большое практическое значение носительство 
лейденской мутации приобретает в акушерско-
гинекологической практике в связи с ее ассоциацией с 
невынашиванием беременности, отслойкой нормально 
расположенной плаценты, возникновению преэклампсии 
и пр. [14, 15]. относительный риск развития некоторых 
патологий при носительстве мутации лейдена представ-
лен в таблице 2. 

Таблица 2. Относительный риск развития различной патологии при носительстве аллеля 1691A в гене F5

Патология
относительный риск развития

ссылка
генотип G/A комментарий

Тромбоз поверхностных вен 6 Martinelli et al., 1999.

Тромбоз церебральных вен
3-4

возможны и другие локализации тромбо-
зов.

Dentali et al., 2006

Тромбоз вен верхних конечностей 6 Martinelli et al., 2004

Тромбоэмболия 5 Наиболее часто поражаются глубокие 
вены нижних конечностей.

Gohiletal., 2009

Рецидив тромбоза 1,4 есть работы, опровергающие наличие та-
кой связи.

Ho et al., 2006

Тромбоз на фоне приема женщи-
ной оральных контрацептивов 16 При генотипе А/А относительный риск 

увеличивается в 100 раз.
Wu et al., 2005

Инсульт в присутствии одного до-
полнительного фактора риска 11 дополнительные факторы риска: гипер-

тензия, диабет, гиперхолестеринемия.
Margaglione et al., 1999

Инсульт у молодых женщин, при-
нимающих гормональные контра-
цептивы

10-13
Slooter et al., 2005, Martinelli et 
al., 2006

Инфаркт миокарда у молодых ку-
рящих женщин 30

Rosendaal et al., 1997

Невынашивание беременности I 
триместра

2,1 Rey et al., 2003

Невынашивание беременности II 
триместра

2 Риск тромбоза сосудов плаценты. Robertson et al., 2006

отслойка плаценты
5

в нескольких исследованиях связь 
не обнаружена. 

Robertson et al., 2006

внутриутробная задержка разви-
тия плода 3-5

в нескольких исследованиях связь 
не обнаружена.

Dudding & Attia 2004, Howley et 
al., 2005

Преэклампсия
2

в нескольких исследованиях связь 
не обнаружена.

Robertson et al., 2006

Носительство мутации лейдена в гене фактора FV 
можно предполагать у людей с историей венозной тром-
боэмболии, манифестировавшей в виде тромбоза глу-
боких вен или ТЭлА, а также у женщин, анамнез которых 

осложнен случаем тромбоэмболии на фоне беременно-
сти или при использовании оральных контрацептивов, 
и у лиц с отягощением индивидуального или семейного 
анамнеза повторными случаями тромбоза. в таком слу-
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чае может быть проведен либо тест на наличие АПс-
резистентности, либо дНк-диагностика на носительство 
мутации G1691A в гене F5. Последняя процедура прово-
дится чаще и более доступна для исполнения.

особого внимания заслуживает совместное насле-
дование вышеописанных мутаций в генах F2 и F5 у одно-
го человека. Риск развития тромбоза, тромбоэмболии и 
других осложнений тромбоза у таких людей повышается 
в еще большей степени. По мутациям генов F2 и F5 двой-
ная гетерозиготность была обнаружена в 1–5% случаев 
среди взрослых лиц с историей венозной тромбоэмбо-
лии, в то время как среди людей контрольной группы 
данный показатель не превышал 0-1% [16]. среди детей 
систорией тромбоэмболии двойная гетерозиготность по 
мутациям G20210A протромбина и G1691A фактора лей-
дена наблюдалась в 2,5% случаев, тогда как в контроль-
ной группе вообще не была зафиксирована [17,18]. если 
относительный риск развития венозной тромбоэмболии 
при гетерозиготности отдельно по мутации гена F2 либо 
по мутации F5 составляет 4 и 5, соответственно, то отно-
сительный риск развития указанного состояния у двой-
ных гетерозигот возрастает в 20 раз. При этом тромбоз 
у таких людей развивается в более раннем возрасте и 
чаще имеет необычную локализацию (вены печени, бры-
жейки, мозга) [19]. 

Таким образом, за счет серьезного вклада в увели-
чение риска заболевания, мутации G20210A гена F2 и 
G1691A гена F5 упоминаются практически во всех обзо-
рах и базах данных, посвященных предрасположенности 
к тромбофилии. в связи с этим целесообразно включать 
эти гены в перечень обследования на наследственную 
предрасположенность к тромбофилии.

Гены, ответственные за состояние сосудистой 
стенки. к генам, определяющим состояние сосудистой 
стенки, относят гены ферментов фолатного цикла. По-
бочным продуктом биохимических реакций этого цикла 
является гомоцистеин. Наряду с другими нарушениями 
обмена, гипергомоцистеинемия (гге) представляет со-
бой независимый фактор риска развития атеросклероза 
и тромботических состояний [20].

Повышение уровня гомоцистеина в плазме крови 
более 15 мкмоль/л оказывает токсическое действие 
на эндотелий сосудов, а также способствует возник-
новению резистентности к активированному протеину 
с (АПс) из-за ковалентного соединения с активиро-
ванным фактором коагуляции V. оба эффекта гге опо-
средованно способствует активации свертывающей 
системы крови [21].

Большинство случаев значительной гге (более 100 
мкмоль/л) (~90-95%) связано с редким гомозиготным 
дефектом фермента цистатионин-β-синтазы (CBS), со-
провождающимся олигофренией, эктопией хрусталика, 
нарушением скелета, развитием сердечнососудистых 
заболеваний в молодом возрасте. гетерозиготная форма 
дефекта гена CBS, встречается с частотой 0,3-1% и ха-
рактеризуется развитием гге средней степени.осталь-
ные случаи гге (~5-10%) связаны с дефектами в других 
генах ферментов фолатного цикла. к ним относятся: 
5,10-метилентетрагидрофолатредуктаза (MTHFR), ре-
дуктаза метионин синтетазы (MTRR), метионин синтаза 
(MTR). в основном в случае наличия дефекта в перечис-
ленных генах наблюдается гге умеренной степени (15-30 
мкмоль/л). во всех перечисленных генах описаны много-
численные уникальные мутации [22]. вместе с тем в этих 
генах также описаны распространенные в популяциях 
однонуклеотидные полиморфизмы (SNP), влияющие на 
уровень гомоцистеина в крови. 

Наибольшее значение в отношении развития гге 
имеет фермент метилентетрагидрофолатредуктаза 
(MTHFR). ген MTHFR, кодирующий выработку этого фер-
мента, локализуется в коротком плече 1-й хромосомы 
(1p36.3). Фермент MTHFR участвует в превращении 5,10-
метилентетрагидрофолата в 5-метилтетрагидрофолат, 
являющийся косубстратом для реметилирования гомо-
цистеина в метионин. Наиболее значимыми полиморф-
ными аллелями гена MTHFR, ведущими к уменьшению ак-

тивности работы соответствующего фермента фолатного 
цикла и, как следствие, к гге, признаны 677Т (с677T или 
Ala222Val) и 1286C (А1286C) [23]. При гомозиготности по 
полиморфизму с677T (генотипТ/Т) и компаундной гете-
розиготности по обоим полиморфизмам с677T и А1286C 
(генотипс/Т; А/с) активность фермента снижается на 
~65%, при гомозиготности по А1286C (генотип с/с) со-
ответствующий показатель снижается на ~40% [24]. По 
данным ресурса SNPNCBI частота встречаемости алле-
лей 677Т и 1286C гена MTHFR в европейской популяции 
составляет 24 и 36% соответственно (http://www.ncbi.
nlm.nih.gov/projects/SNP). Т/T генотип по полиморфному 
участку с677T особенно часто встречается среди жите-
лей северного китая (20%), Южной Италии (26%) и Мек-
сики (32%); реже всего его можно встретить у лиц афри-
канского происхождения [25].

Носительство полиморфизма с677T ассоциировано 
с повышенным риском развития ишемической болезни 
сердца [26]. гомозиготность по полиморфизму с677T 
ассоциирована с трехкратным увеличением относитель-
ного риска развития сердечнососудистой патологии [27]. 
в крупном мета-анализе выявлена связь указанного по-
лиморфизма с гипертензией. Авторы приходят к выводу, 
что C677T является независимым фактором риска разви-
тия заболевания. связь обнаружена для лиц европейско-
го и азиатского происхождения [28].

установлено, что гомозиготность по полиморфиз-
му с677T гена MTHFR также способствует развитию 
многих осложнений беременности, например гестоза, 
преэклампсии, преждевременной отслойки нормально 
расположенной плаценты, невынашивания беременно-
сти, внутриутробной задержки развития плода, увели-
чивает риск развития гипертензии при беременности 
и рождения ребенка с дефектом невральной трубки 
(дНТ) [21]. Так, в исследовании матерей детей с дНТ 
показано, что уровень гомоцистеина в крови таких 
женщин повышен [29]. общепризнанным считается, 
что прием фолиевой кислоты способствует уменьше-
нию уровня гомоцистеина в крови. Прием женщинами 
препаратов фолиевой кислоты незадолго до и на про-
тяжении первых месяцев беременности значительно 
(на 50% и более) уменьшает риск рождения ребенка с 
дНТ [30]. Показано, что оба полиморфизма гена MTHFR 
(с677TиА1286C) ассоциированы с увеличенным риском 
рождения больных детей [31]. в отношении ассоциации 
наличия полиморфизма с677T с риском рождения ре-
бенка с несиндромальной расщелиной губы и/или неба 
данные противоречивы [32–34].

Помимо полиморфизма MTHFR для физиологическо-
го протекания реакций фолатного цикла большое зна-
чение имеют аллельные варианты генов MTRR (5p15.3-
p15.2) и MTR (1q43), в которых наиболее значимыми яв-
ляются полиморфизмы А66G и А2756G соответственно. 
частота аллеля 66G гена MTRR в европейской популяции 
составляет 45%, аллеля с.2756G гена MTR – 17% (http://
www.ncbi.nlm.nih.gov/projects/SNP). в результате замен 
А66G и А2756G активность ферментов редуктазы метио-
нин синтетазы иметионин синтазы снижается. синерги-
ческое действие полиморфных аллелей генов MTHFR, 
MTRR и MTR способствует увеличению в крови уровня го-
моцистеина и ведет к повышению риска развития тром-
бофилии и ее осложнений.

вместе с тем известно, что уровень гомоцистеина в 
крови зависит, в том числе, и от различных факторов не-
генетической природы. к таким факторам относят куре-
ние, употребление кофе, уровень физической активно-
сти, количество употребляемых фолатов с пищей, пол и 
возраст человека [35]. Так, у некурящих людей с редким 
употреблением кофе и высоким уровнем поступления фо-
латов с пищей гомоцистеин плазмы был на 3–4 мкмоль/л 
ниже по сравнению с аналогичным показателем у лиц, 
курящих, пьющих много кофе и употребляющих мало фо-
латов. Между тем повышение уровня гомоцистеина всего 
на 1 мкмоль/л ассоциировано с ~10%-м риском развития 
сердечно-сосудистой патологии [36]. 

как было сказано выше, в ходе реакций фолатного 
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цикла образуются метильные группы, которые важны, в 
частности, для процесса метилирования дНк, обеспе-
чивающее нормальное развитие эмбриона. Показано, 
что наличие полиморфизмов в этих генах может уве-
личивать риск возникновения определенных пороков у 
плода (дефекты невральной трубки, расщелина губы/
неба и др.) [37]. 

кроме того, для некоторых полиморфных маркеров 
генов ферментов фолатного цикла показана связь с ри-
ском рождения ребенка с хромосомной патологией. Риск 
рождения ребенка с синдромом дауна у носительниц по-
лиморфизма с677T в гене MTHFR, одновременно являю-
щихся гомозиготами по А66G в гене MTRR, возрастает 
в 3 раза по сравнению с женщинами без А66G [38, 39]. 
вместе с тем показано, что носительство полиморфиз-
мов с677T и А1286C в MTHFR, не сочетающееся с поли-
морфизмами других генов фолатного цикла, не влияет на 
риск рождения ребенка с синдромом дауна [40]. 

все вышесказанное говорит о важности проведения 
профилактических мер при обнаружении генетических 
факторов риска развития гге. На сегодняшний день с этой 
целью назначается фолиевая кислота и витамины группы 
в (в1, в6, в12), являющиеся кофакторами ферментов 
реакций фолатного цикла. Подобная терапия, наряду со 
здоровым образом жизни (занятие спортом, отсутствие 

вредных привычек, в частности курения и чрезмерного 
употребления алкоголя, отказ от употребления кофе и 
пр.), хорошо корректирует данное состояние и в значи-
тельной степени способствуют снижению риска развития 
тромбоза и других сердечно-сосудистых заболеваний. 

Заключение. к настоящему времени идентифици-
рованы десятки полиморфных вариантов генов всех эта-
пов системы контроля свертывания крови. для многих 
из них твердо установлена положительная ассоциатив-
ная связь с повышенным тромбообразованием. Именно 
«рисковые» полиморфизмы рассматриваются в качестве 
генетической компоненты предрасположенности к раз-
витию феномена тромбофилии. доклиническое выяв-
ление полиморфных вариантов предрасположенности 
к тромбофилии может способствовать не только своев-
ременной диагностике, эффективной терапии наслед-
ственных тромбофилий, но и успешной профилактике 
осложнений основных заболевания и течения беремен-
ности, связанных с наследственными тромбофилиями. 
Поскольку полиморфизмы генов факторов свертывания 
F2и F5 и генов ферментов фолатного цикла (MTHFR, 
MTRR, MTR) являются существенными факторами риска 
тромбофилии, их следует включать в панель генетиче-
ского обследования для оценки предрасположенности к 
развитию тромбозов.
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реЗЮме
Многофакторные заболевания (МФз) привносят наибольший удельный вес в структуру инвалидизации и смерт-

ности населения промышленно развитых стран мира. среди МФз, приобретающих наибольшую медико-социальную 
значимость, патология гемостаза, в том числе и тромбофилия (повышенная склонность к гиперкоагуляции и тромбо-
образованию), занимает одно из ведущих мест.

Поскольку полиморфизмы геновфакторов свертывания F2и F5 и генов ферментов фолатного цикла (MTHFR, 
MTRR, MTR) являются существенными факторами риска тромбофилии, их следует включать в панель генетического 
обследования для оценки предрасположенности к развитию тромбозов.

ключевые слова: многофакторные заболевания (МФз),тромбофилия, тромбоз, полиморфизмы генов.

AbstrAct
Multi-factorial diseases (IFPI), brings the greatest share in the structure of the disability and mortality in industrialized 

countries. Most buyers of FISALUD medical and social significance, pathology of hemostasis, including trombofiliв 
(enhanced propensity to thrombosis and giperkoagulвcii), occupies one of leading places. Since F2 coagulation factor gene 
polymorphisms and F5 and enzyme gene folatnogo cycle (MTHFR MTRR, MTR) are significant risk factors for trombofilii, they 
should be included in the survey to assess genetic predisposition to the development of thrombosis. 

Keywords: multi-factorial diseases (IFPI), trombofiliв, thrombosis, polymorphisms of genes.
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