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Роль генетических маркеров тромбофилии 
в структуре причин развития плацента-
ассоциированных осложнений у беременных 
с тромбоцитопенией
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Актуальность. Нарушения системы гемостаза занимают одно из ведущих мест в структуре причин бесплодия, 
невынашивания беременности, ассоциированы с репродуктивными потерями и являются значимым звеном в пато-
генезе плацента-ассоциированных осложнений беременности. Потребление тромбоцитов и факторов свертывания 
крови могут быть следствием генетической тромбофилии и причиной развития неблагоприятных клинических ис-
ходов беременности. Женщины с врожденной и приобретенной тромбофилией составляют группу высокого риска 
по развитию как тромботических, так и гестационных осложнений беременности.

Цель — оценить частоту встречаемости генетических маркеров тромбофилии у беременных с тромбоцитопени-
ей, определить риск развития акушерских осложнений в зависимости от характера полиморфизмов генов тромбо-
филии у обследованных женщин.

Материалы и методы исследования. Проведено многоцентровое проспективное исследование с включением 
299 женщин в III триместре беременности. Выделено две группы. Основную группу (n = 249) составили пациентки 
с тромбоцитопенией, контрольную группу (n = 50) — женщины с нормальными показателями тромбоцитов при фи-
зиологически протекающей беременности. Всем женщинам проведено полное клинико-анамнестическое и лабо-
раторное обследование. Молекулярно-генетическое исследование крови с целью выявления полиморфизмов генов 
тромбофилии осуществляли с помощью биочипа, разработанного лабораторией пренатальной диагностики врож-
денных и наследственных болезней ФГБНУ «НИИ АГиР им. Д.О. Отта» совместно с ФГБУН «Институт молекулярной 
биологии им. В.А. Энгельгардта» РАН.

Результаты исследования. Данные сравнительного анализа генетических маркеров тромбофилии свидетель-
ствуют о том, что частота встречаемости мутации генов тромбоцитарных рецепторов GPIa у беременных с тромбоци-
топенией статистически значимо превышала таковую у беременных с нормальным уровнем тромбоцитов и физио-
логически протекающей беременностью (42,5 и 14,7 %; р = 0,003). Частота встречаемости полиморфизмов генов, 
отвечающих за нарушения в системе фибринолиза (PAI-1, FGB), также значимо превышала значения в контрольной 
группе (76,4 % и 47,0; 45,7 и 23,5 % соответственно; p = 0,001 и р = 0,030).

Заключение. Высокая частота встречаемости полиморфизмов генов тромбоцитарных рецепторов и генов, отве-
чающих за нарушения в системе фибринолиза у беременных с тромбоцитопенией, может служить причиной гипер-
агрегации тромбоцитов, гиперкоагуляции и выступать значимым фактором риска развития плацента-ассоции-
рованных осложнений при беременности. Многообразие вариантов генетических дефектов, способных привести 
к неблагоприятному клиническому исходу беременности, определяет необходимость их дальнейшего исследования.

Ключевые слова: генетические тромбофилии; тромбоцитопения; гиперагрегация тромбоцитов; гиперкоагуляция; 
плацента-ассоциированные осложнения.
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The role of genetic markers of thrombophilia 
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HYPOTHESIS/AIMS OF STUDY: Disorders of the hemostatic system continue to occupy one of the leading places in the 
structure of the causes of infertility and miscarriage. While being associated with reproductive losses, hemostatic disorders 
are a significant link in the pathogenesis of placenta-associated pregnancy complications. The consumption of platelets and 
blood clotting factors can be a consequence of inherited thrombophilia and the cause of adverse clinical outcomes of pregnan-
cy. Women with congenital and acquired thrombophilia are at high risk of developing both thrombotic and gestational com-
plications of pregnancy. The aim of this study was to assess the frequency of genetic markers of thrombophilia in pregnant 
women with thrombocytopenia and to determine the risk of developing obstetric complications depending on thrombophilia 
gene polymorphisms in the examined women.

STUDY DESIGN, MATERIALS AND METHODS: This multicenter prospective study involved 299 pregnant women in the 
third trimester of pregnancy. Two groups of patients were included in the study: the main group (n = 249) consisted of in-
dividuals with thrombocytopenia, whereas the control group (n = 50) comprised women with normal platelet counts  during 
physiological pregnancy. All patients underwent a complete clinical, anamnestic and laboratory examination. To identify 
thrombophilia gene polymorphisms, molecular genetic blood testing was conducted using a biochip developed jointly in the 
Laboratory of Prenatal Diagnostics of Congenital and Hereditary Diseases, the Research Institute of Obstetrics, Gynecology, 
and Reproductology named after D.O. Ott, Saint Petersburg, Russia and the V.A. Engelhardt Institute of Molecular Biology, 
Moscow, Russia.

RESULTS: The data obtained from a comparative analysis of genetic markers of thrombophilia indicate that the incidence 
of mutations in the GPIa platelet receptor gene in pregnant women with thrombocytopenia was significantly higher than that 
in pregnant women with normal platelet counts and physiological pregnancy (42.5% vs. 14.7%; p = 0.003). The frequency of 
polymorphisms in genes responsible for disorders in the fibrinolytic system (PAI-1, FGB) was also significantly higher than 
that in the control group (76.4% vs. 47.0%, p = 0.001; 45.7% vs. 23.5%, p = 0.030, respectively).

CONCLUSION: The revealed high frequency of polymorphisms in the platelet receptor genes and genes responsible for 
disorders of fibrinolysis system in pregnant women with thrombocytopenia may cause platelet hyperaggregation and hy-
percoagulation, while being a significant risk factor for placenta-associated complications during pregnancy. The variety of 
genetic defects that may lead to an unfavorable clinical outcome of pregnancy dictates the need for further study.

Keywords: inherited thrombophilia; thrombocytopenia; platelet hyperaggregation; hypercoagulation; placenta-associated 
complications.
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ВВЕДЕНИЕ
Один из самых распространенных цитопенических 

синдромов, осложняющих течение беременности, — 
тромбоцитопения [1–3]. Основными причинами сниже-
ния количества тромбоцитов является повышенное по-
требление, разрушение, секвестрация или недостаточная 
продукция этих клеток. Наиболее частые причины сниже-
ния содержания тромбоцитов при беременности связа-
ны с повышенным потреблением тромбоцитов в резуль-
тате активации внутрисосудистого свертывания крови, 
в остальных случаях — с фоновой патологией и не диа-
гностированными ранее заболеваниями. В клинической 
практике выделяют целый ряд тромботических микро-
ангиопатий, вызывающих как увеличение потребления 
тромбоцитов, так и факторов коагуляции, которые вклю-
чают преэклампсию, эклампсию и HELLP-синдром. По-
требление тромбоцитов и факторов свертывания может 
быть также обусловлено генетической тромбофилией 
и циркуляцией антифосфолипидных антител. В общей 
популяции отмечается высокая частота генетических 
и приобретенных тромбофилий, которая, по современ-
ным данным, достигает 15–20 % [4–6]. Физиологические 
изменения в системе гемостаза, предрасполагающие 
к гиперкоагуляции, способствуют манифестации врож-
денных и приобретенных тромбофилий при беремен-
ности. Данные пациентки составляют группу высокого 
риска по развитию тромботических и плацента-ассоци-
ированных осложнений, таких как угроза прерывания 
беременности, синдром потери плода, преэклампсия, 
развитие плацентарной недостаточности, и имеют по-
вышенный риск развития преждевременной отслойки 
нормально расположенной плаценты [7–11]. Врожденные 
и приобретенные дефекты системы гемостаза приводят 
к гиперагрегации и гиперкоагуляции при беременно-
сти, нарушению процессов имплантации и плацентации, 
отло жению фибрина и иммунных комплексов на мембра-
не синцитиотрофобласта. Каскад этих реакций вызывает 
развитие плацентарной недостаточности с синдромом за-
держки роста плода, проявлениями внутриутробной ги-
поксии плода и является фактором риска антенатальной 
гибели плода [12–14]. Помимо изученных генетических 
форм тромбофилии, в последние годы особое внимание 
уделяют ассоциативной связи гестационных осложнений 
с комбинацией различных сочетаний полиморфизмов 
генов тромбофилии [7, 15]. Вероятность развития тром-
ботических и плацента-ассоциированных осложнений 
увеличивается у пациенток с многочисленными генетиче-
скими дефектами, коморбидными соматическими забо-
леваниями, репродуктивными потерями в анамнезе [16].

Цель исследования — оценить частоту встречаемо-
сти генетических маркеров тромбофилии у беременных 
с тромбоцитопенией, риск развития акушерских ослож-
нений в зависимости от характера полиморфизмов генов 
тромбофилии.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В период с 2013 по 2018 г. в ФГБНУ «НИИ АГиР 

им. Д.О. Отта» и в СПбГБУЗ «Родильный дом № 6 
им. проф. В.Ф. Снегирева» было проведено проспектив-
ное исследование с включением 299 женщин в III три-
местре беременности. Выделено две группы. Основную 
группу (n = 249) составили пациентки с тромбоцитопе-
нией (уровень тромбоцитов <150 · 109/л), контрольную 
(n = 50) — женщины с нормальными показателями 
тромбоцитов при физиологически протекающей бере-
менности. Всем женщинам проведено полное клинико-
анамнестическое и лабораторное обследование. С целью 
выявления полиморфизмов генов тромбофилии было 
выполнено молекулярно-генетическое исследование 
крови в лаборатории пренатальной диагностики врож-
денных и наследственных болезней ФГБНУ «НИИ АГиР 
им. Д.О. Отта». Иссле дование осуществляли с помощью 
биочипа, разработанного лабораторией пренатальной 
диагностики врожденных и наследственных болезней 
ФГБНУ «НИИ АГиР им. Д.О. Отта» совместно с Институ-
том молекулярной биологии им. В.А. Энгельгардта РАН. 
В основе принципа работы всех типов биочипов с им-
мобилизованной ДНК лежит точное соответствие между 
прямой и комплементарной ДНК по правилу Уотсо-
на – Крика: А<–>Т и С<–>С. Флуоресцентный сигнал 
от ячеек микрочипа регистрировали с помощью широ-
копольного люминесцентного микроскопа, снабженного 
камерой ПЗС и программным обеспечением Imageware 
(Биочип-ИМБ, Россия).

Критерии включения в основную группу: женщи-
ны с тромбоцитопенией (количество тромбоцитов менее 
150 · 109/л) в III триместре беременности [срок геста-
ции — 29 (28; 30) нед.] в возрасте от 20 до 40 лет.

Критерии исключения из основной группы: бере-
менные с иммунной тромбоцитопенией (идиопатическая 
тромбоцитопеническая пурпура), врожденной тромбоци-
топенией, наследственными и приобретенными коагуло-
патиями, системными аутоиммунными заболеваниями, 
сахарным диабетом 1-го типа с генерализованными 
ослож нениями, с тромбоцитопенией менее 50 · 109/л.

Критерии включения в группу контроля: женщи-
ны в III триместре беременности с нормальными пока-
зателями тромбоцитов и физиологически протекающей 
беременностью.

Критерии исключения из группы контроля: жен-
щины в III триместре беременности с наличием аку-
шерских осложнений: преэклампсией, плацентарной 
недостаточностью, соматическими хроническими забо-
леваниями.

Статистический анализ данных осуществляли 
с исполь зованием прикладных программ Microsoft 
Excel 2010 и IBM SPSS Statictics 23. Описание количе-
ственных данных представлены в виде медианы (Ме) 
и квартилей Q1 и Q3 в формате Ме (Q1; Q3). Для проверки 
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гипотезы о нормальности распределения применяли 
критерий Шапиро – Уилка. U-критерий Манна – Уитни 
использовали с целью обнаружения различий между 
выборками.

Для показателей, характеризующих качественные 
признаки, указывали абсолютное значение и относи-
тельную величину в процентах, статистические гипотезы 
о совпадении наблюдаемых и ожидаемых частот про-
веряли с помощью точного критерия Фишера. Для би-
нарных признаков вычисляли отношение шансов (OШ) 
и 95 % доверительный интервал (95 % ДИ). Критический 
уровень значимости различий (p) определен как p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
Средний возраст пациенток основной группы  

составил 31,1 (27,8; 35,0) года, контрольной — 
30,7 (28,0; 34,8) года. Группы были сопоставимы по воз-
расту (p = 0,68). Медиана регистрации тромбоцитопении 
в основной группе определена как 23,1 (22,5; 29,0) нед. 
Срок включения в исследование в группах не различал-
ся и составил 28,8 (28,0; 30,0) нед. в основной группе 
и 29,4 (28,5; 30,0) нед. в контрольной (p = 0,15). Беремен-
ность без применения вспомогательных репродуктивных 
технологий наступила у 225 (90,3 %) женщин в основной 
группе и у 45 (90 %) — в контрольной (p = 1) Сравнитель-
ная характеристика репродуктивных потерь в анамнезе 
представлена в табл. 1.

Сравнительный анализ данных репродуктивных по-
терь в анамнезе, как представлено в табл. 1, показал, 
что частота преждевременных родов была значитель-
но выше в группе беременных с тромбоцитопенией 
по сравнению с группой женщин с физиологически 
протекающей беременностью, в которой такие случаи 
отсут ствовали (6,4 и 0 %; p = 0,05). Случаи антенаталь-
ной и интранатальной гибели плода в анамнезе были 
отмечены только в группе беременных с тромбоцитопе-
нией. Несмотря на незначимые статистические данные, 

в группе беременных с физиологически протекающей бе-
ременностью и нормальным уровнем тромбоцитов таких 
случаев зафиксировано не было. Статистически значи-
мых различий по другим исходам беременности в анам-
незе между обследованными группами не выявлено.

Надо отметить, что при беременности развиваются 
следующие гемостатические реакции: повышается коа-
гуляционный потенциал крови и подавляется фибрино-
лиз, снижается содержание и активность естественных 
антикоагулянтов крови, повышается функциональная 
активность тромбоцитов. При наличии врожденной 
тромбофилии эти процессы способствуют возникнове-
нию серьезных сосудистых расстройств, способствующих 
нарушению маточно-плацентарного кровотока и разви-
тию хронической плацентарной недостаточности. Таким 
образом, беременность является своеобразным тестом 
на скрытую тромбофилию, при которой она манифе-
стирует в виде типичных гестационных осложнений. 
Сравнительная характеристика генетического профиля 
обследованных женщин представлена в табл. 2.

Из табл. 2 видно, что при беременности с тромбоци-
топенией частота встречаемости мутаций генов тром-
боцитарных рецепторов GpIa значительно превышала 
таковую в контрольной группе (42,5 и 14,7 %; р = 0,003). 
Частота встречаемости полиморфизмов генов, отвечаю-
щих за нарушения в системе фибринолиза (PAI-1, FGB), 
также значимо превышала значения в контрольной 
группе (76,4 и 47 %; 45,7 и 23,5 % соответственно, 
p = 0,001 и р = 0,03). По частоте остальных полиморфиз-
мов достоверных различий между группами беременных 
с тромбоцитопенией и контрольной группой выявлено 
не было. Клинические проявления при наличии гене-
тической тромбофилии на фоне течения беременности 
многообразны. Сравнительная характеристика гестаци-
онных осложнений у обсле дованных женщин представ-
лена в табл. 3.

Как следует из табл. 3, частота развития оте ков бе-
ременных в основной группе значительно превышала 

Таблица 1. Распределение обследованных беременных по частоте репродуктивных потерь в анамнезе

Анализируемый параметр

Основная группа,
n = 249

Группа контроля, 
n = 50 Статистические показатели

абс. число % абс. число % p, точный критерий 
Фишера ОШ 95 % ДИ

Неразвивающаяся беременность 64 25,7 8 16 0,20 1,82 0,81–4,07

Самопроизвольный выкидыш 32 12,9 4 8 0,48 1,70 0,57–5,03

Роды 114 45,8 24 48 0,88 0,91 0,50–1,68

Искусственный аборт 47 18,9 4 8 0,07 2,68 0,92–7,80

Преждевременные роды 16 6,4 0 0 0,05 7,14 0,42–120,8

Антенатальная гибель плода в анамнезе 9 3,6 0 0 0,37 3,99 0,23–69,66

Интранатальная гибель плода в анамнезе 2 0,8 0 0 1,00 1,02 0,05–21,57

Примечание: p ≤ 0,05 — статистически значимые различия между группами. ОШ — отношение шансов; ДИ — доверительный интервал.
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значения в контрольной группе (66,3 и 14 %; p < 0,001). 
При сравнении полученных данных протеинурии отме-
чено, что у беременных с тромбоцитопенией чаще опре-
деляли значения белка в моче ≥0,15 г/л (12,6 и 2 %; 
p = 0,02). В то время как у женщин с физиологически 
протекающей беременностью чаще всего числовые 

значения протеинурии были минимальны или же белка 
в моче вообще обнаружено не было (p = 0,02). Случаи 
развития преэклампсии средней и тяжелой степеней 
отмечены только у беременных с тромбоцитопенией 
(p = 0,05). При сравнительном анализе признаков плацен-
тарной недостаточности установлено, что у беременных 

Таблица 2. Частота выявления мутаций в генах тромбофилии у беременных с тромбоцитопенией и в контрольной группе 

 Полиморфизм
 Беременные с тромбоцитопенией Группа контроля Статистические показатели

n (127) % n (34) % p, точный критерий 
Фишера ОШ 95 % ДИ

F V Leiden 8 6,3 1 2,9 0,67 2,22 0,27–18,38

F II Protrombin 3 2,36 0 0 1,00 1,94 0,10–38,46

MTHFR 71 55,9 14 41,2 0,18 1,81 0,84–3,90

PAI-1 97 76,4 16 47 0,001 3,64 1,65–8,00

FGB 58 45,7 8 23,5 0,03 2,73 1,65–6,49

GPIIIa 40 31,5 9 26,4 0,68 1,28 0,55–2,98

PLAT 21 16,5 3 8,82 0,42 2,05 0,57–7,32

GpIa 54 42,5 5 14,7 0,003 4,29 1,56–11,81

GpIb 10 7,9 2 5,8 1,00 1,37 0,29–6,56

MTRR 29 22,8 6 17,6 0,64 1,38 0,52–3,66

MTR 11 8,6 2 5,88 0,74 1,52 0,32–7,20

Примечание: p ≤ 0,05 — статистически значимые различия между группами. ОШ — отношение шансов; ДИ — доверительный  интервал.

Таблица 3. Сравнение частоты развития акушерских осложнений у пациенток обследованных групп

Анализируемый параметр

Основная группа,
n = 249

Группа контроля, 
n = 50 Статистические показатели

абс. число % абс. число % p, точный критерий 
Фишера ОШ 95 % ДИ

Отеки беременных 165 66,3 7 14 <0,001 12,07 5,20–27,98

Протеинурия ≤0,15 г/л 217 87,15 49 98 0,02 0,14 0,02–1,04

Протеинурия >0,15 г/л 32 12,6 1 2 0,02 7,23 0,96–54,17

Преэклампсия средней степени 
тяжести

16 6,43 0 0 0,05 7,14 0,42–120,93

Преэклампсия тяжелой степени 14 5,6 0 0 0,05 2,70 0,35–48,63

Развитие хронической плацентар-
ной недостаточности

70 28,1 0 0 <0,001 39,67 2,41–651,77

Развитие хронической почечной 
недостаточности с нарушением 
гемодинамики

61 24,5 0 0 <0,001 32,95 2,00–542,09

Тромботические осложнения после 
родов

3 1,2 0 0 1,00 1,43 0,07–29,20

Роды через естественные родовые 
пути

139 55,8 30 60 0,64 0,84 0,45–1,56

Родоразрешение путем операции 
кесарева сечения

98 39,3 10 20 0,01 2,60 1,24–5,43

Примечание: p ≤ 0,05 — статистически значимые различия между группами. ОШ — отношение шансов; ДИ — доверительный  интервал.
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с тромбоцитопенией чаще развивалась плацентарная не-
достаточность как с гемодинамическими нарушениями, 
так и без них (p < 0,001). Это в большей мере доказывает 
факт гиперагрегации тромбоцитов и развития микро-
циркуляторных нарушений, приводящих к нарушению 
маточно-плацентарного кровотока. Надо также отметить, 
что частота родов путем операции кесарева сечения 
у беременных с тромбоцитопенией значимо превышала 
показатели в контрольной группе (39,3 и 20 %; p = 0,01).

ОБСУЖДЕНИЕ
На сегодняшний день генетические тромбофилии 

и антифосфолипидный синдром ассоциированы с вы-
соким риском невынашивания беременности и оста-
ются одной из главных причин развития гестационных 
осложнений. Эти состояния непосредственно приводят 
к активации системы гемостаза, внутрисосудистому 
свертыванию крови, повышенному потреблению тром-
боцитов, развитию вторичной тромбоцитопении, а также 
способствуют развитию серьезных акушерских, тромбо-
эмболических и геморрагических осложнений. По обоб-
щенным данным мировой литературы, на 1000 родов 
приходится 2–5 тромбогеморрагических осложнений 
[17–19]. Тромботические осложнения, по данным разных 
авторов, составляют 0,3–3,5 %, а у беременных старше 
40 лет встречаются в 7–10 % случаев. Именно поэтому 
в последние годы особое внимание уделяют изучению 
тромботических и нетромботических эффектов тромбо-
филии [20–22]. Манифестация клинических проявлений 
тромбофилий при беременности многолика и включает 
различный спектр нарушений от макротромбообразо-
вания в крупных сосудах до микротромбообразования, 
приводящего к нарушению микроциркуляции в первую 
очередь в маточно-плацентарном кровотоке, а также 
в жизненно важных органах. Тромбозы магистральных 
сосудов сопровождаются нарушением перфузии пла-
центы, ухудшают маточно-плацентарное кровообраще-
ние и, как следствие, внутриутробное состояние плода 
[23, 24]. Надо отметить, что значимость гиперфибри-
ногенемии в развитии тромбозов очевидна, а при на-
личии патологического аллеля 455А увеличивается 
в 3 раза [7, 25].

В нашем исследовании выявлены значимые раз-
личия между основной и контрольной группами 
при анализе частоты мутаций в генах FGB (455 G>А); PAI-
1 (675 5G>4G); ITGA2 (807 С>Т). Ген FGB кодирует ами-
нокислотную последовательность β-цепи фибриногена. 
Ингибитор акти ватора плазминогена (PAI-1) является 
одним из основных компонентов антисвертывающей си-
стемы крови и играет значимую роль в процессе фибри-
нолитического контроля при беременности как важный 
фактор маточно-плацентарной циркуляции. Носитель-
ство патологического аллеля данного гена ассоции-
ровано с развитием патологии инвазиии трофобласта 

на ранних сроках беременности; преэклампсии тяжелой 
степени; плацентарной недостаточности с задержкой 
внутриутробного роста плода и выступает фактором 
риска как антенатальной гибели плода, так и тромбо-
за глубоких вен [9, 10, 25]. При сравнительном анали-
зе гестационных осложнений в нашем исследовании 
было установлено, что у беременных с тромбоцитопе-
нией чаще развивалась плацентарная недостаточность 
как с гемодинамическими нарушениями, так и без них 
(p < 0,001). Гомозиготное носительство PAI-1 (4G/4G) 
в сочетании с любым патологическим аллелем генов 
системы гемостаза и фолатного цикла может служить 
генетическим маркером склонности к развитию плацен-
тарной недостаточности, обусловленной тромбофилией 
при беременности [25].

Ген ITGA2 кодирует белок интегрин альфа-2 — 
мембранный гликопротеин, который экспрессируется 
на мембранах различных клеток, в том числе и тромбо-
цитах. Патологический аллель Т (гомозиготный тип Т/Т) 
ассоциирован с увеличением скорости агрегации тром-
боцитов и тем самым является фактором риска тром-
бофилии. Патологические аллели генов ITGA2 и ITGВ3 
(связаны с изменением свойств тромбоцитарного ре-
цептора фибриногена) могут приводить к резистентности 
терапии аспиринoм [10, 16]. При сравнительном анали-
зе генетического профиля в нашем исследовании было 
выявлено, что в группе беременных с тромбоцитопенией 
частота встречаемости мутаций генов тромбоцитарных 
рецепторов GpIa значительно превышала таковую в кон-
трольной группе (42,5 и 14,7 %; р = 0,003). Эти данные 
свидетельствуют в пользу возможной роли гена ITGA2 
в развитии гиперагрегации тромбоцитов и активации 
тромботического риска при беременности.

ВЫВОДЫ
Исследование генетического профиля обследо-

ванных женщин позволяет выделить группу беремен-
ных высокого тромботического риска. У беременных 
с тромбоцитопенией на фоне активации системы ге-
мостаза обна ружено мультигенное носительство соче-
тания патологических генов: PAI-1, FGB, GpIa, которые 
ассоциированы с высоким тромботическим риском 
и представляют значимый фактор риска развития 
плацента-ассоциированных осложнений беременно-
сти. Полиморфизм генов PAI-1, FGB, GpIa может быть 
использован в качестве молекулярных предикторов 
плацентарной недостаточности, приводящей к не-
благоприятному исходу беременности. Генетическое 
обследование и диагностика тромботических рисков 
у беременных с тромбоцитопенией на фоне активации 
внутрисосудистого свертывания крови, при условии 
использования антикоагулянтной терапии, способны 
в значительной степени повлиять на клинический исход  
беременности.
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