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Реферат. Введение. Потеря беременности, включая самопроизвольные выкидыши и поздние репродуктивные 
потери, представляет собой сложную медико-социальную проблему. Одним из ключевых патогенетических 
звеньев выступают нарушения в системе гемостаза. Физиологическая гиперкоагуляция при беременности мо-
жет приобретать патологический характер, приводя к микротромбозам в плацентарных сосудах, плацентарной 
недостаточности и, как следствие, к прерыванию гестации или тяжелым акушерским осложнениям, таким как 
преэклампсия и задержка роста плода. Цель исследования. Систематизация и анализ современных подхо-
дов к способам профилактики нарушений гемостаза у пациенток с угрозой или фактом потери беременности 
на разных сроках гестации в анамнезе. Материалы и методы. Проведен библиометрический анализ. Поиск 
и отбор литературы осуществлялись в базах данных PubMed, eLIBRARY, КиберЛенинка и DOAJ за период с 
1999 по 2025 год. Критериям включения соответствовали 53 полнотекстовых статей из рецензируемых жур-
налов на русском и английском языках, посвященных медикаментозной коррекции нарушений гемостаза при 
невынашивании беременности. Результаты и их обсуждение. Профилактические стратегии различаются в 
зависимости от триместра и ведущего патогенетического фактора. При подтвержденном антифосфолипидном 
синдроме стандартом является комбинированная терапия низкими дозами ацетилсалициловой кислоты и про-
филактическими дозами низкомолекулярного гепарина на протяжении всей беременности, с возможным добав-
лением гидроксихлорохина при высоком риске. Для пациенток с наследственной тромбофилией и отягощенным 
акушерским анамнезом препаратом выбора также является низкомолекулярный гепарин, часто в комбинации 
с ацетилсалициловой кислотой. Для коррекции гипергомоцистеинемии, ассоциированной с полиморфизмами 
генов фолатного цикла, рекомендовано прегравидарное назначение активных форм фолатов в повышенных 
дозах. Для профилактики преэклампсии и связанной с ней задержки роста плода доказана высокая эффектив-
ность приема ацетилсалициловой кислоты в дозе 150 мг в сутки, начиная с первого триместра, а при очень 
высоком риске — ее комбинации с низкомолекулярным гепарином. Важную роль в контроле терапии играют 
интегральные методы коагулологического мониторинга, такие как тромбодинамика. Выводы. Современный 
подход к профилактике репродуктивных потерь, связанных с нарушениями гемостаза, базируется на принципах 
стратификации индивидуального риска, ранней диагностике патологических состояний и своевременном начале 
персонализированной антитромботической и патогенетической терапии. Оптимизация лечения возможна при 
использовании современных методов лабораторного контроля системы гемостаза.
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Abstract. Introduction. Pregnancy loss, including spontaneous miscarriages and late reproductive losses, represents 
a complex medical and social issue. One of the key underlying pathogenic links is the hemostatic system disorders. 
In pregnancy, physiological hypercoagulation can take a pathological form leading to microtromboses in placental 
vessels, to placental insufficiency, and eventually to pregnancy interruption or to severe obstetric complications, such 
as preeclampsia or fetal growth retardation. Aim. To systematize and analyze modern approaches to the prevention 
hemostatic disorders in patients with history of threatened miscarriage or actual loss of pregnancy at different gestational 
ages. Materials and Methods. Bibliometric analysis was conducted. Literature was searched for and selected in 
databases, such as PubMed, eLIBRARY, Сyberleninka, and DOAJ, for the period of 1999-2025. Eligibility criteria 
were met by 53 full-text articles published in peer-reviewed journals, both in Russian and in English, dealing with the 
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В ведение. ​Потеря беременности является 
одной из наиболее актуальных и сложных 

проблем в современном акушерстве, оказывающей 
значительное физическое и психоэмоциональное 
воздействие на женщину и ее семью [1,2]. Несмотря 
на достижения в области репродуктивной медицины, 
частота самопроизвольных прерываний беремен-
ности остается высокой, а этиология множества 
случаев невынашивания до конца не изучена [3,4]. 
Нарушения в системе гемостаза (коагуляционного 
и фибринолитического звеньев) играют ключевую 
роль в патогенезе как ранних, так и поздних потерь 
беременности. [5,6] Физиологические изменения 
в этой системе во время гестации направлены на 
обеспечение маточно-плацентарного кровотока и 
подготовку организма к родам, однако их дезадап-
тивные сдвиги могут приводить к тромботическим 
осложнениям в сосудах плаценты, ишемии, инфар-
ктам и, как следствие, к прерыванию беременности 
или тяжелым акушерским осложнениям [7,8].

​Цель исследования. Систематизация и анализ 
современных подходов к способам профилактики 
нарушений гемостаза у пациенток с угрозой или 
фактом потери беременности на разных сроках 
гестации. 

Материалы и методы. 
​Данный библиометрический анализ основан на 

систематическом поиске и анализе научной литера-
туры, посвященной способам коррекции нарушений 
гемостаза с целью профилактики потери беремен-
ности на разных сроках гестации. Поиск проводился 
в ведущих библиографических и цитатных базах 
данных: PubMed, eLIBRARI. КиберЛенинка, DOAJ. 
В анализ были включены полнотекстовые статьи, 
опубликованные в период с 1999 года 2025 год. Ис-
пользовались статьи, опубликованные в рецензиру-
емых научных журналах, публикации на английском 
и русском языках. Было отобрано 53 публикации, 
соответствующих периоду и основной тематике. Из-
влеченная информация включала: название статьи, 
авторов, журнал, год публикации, медикаментозные 
способы профилактики потери беременности. Син-
тез и систематизация полученных данных легли 
в основу тематического анализа и последующего 
изложения результатов данного обзора.

Результаты и их обсуждение.	
Анализ данных свидетельствует о существенных 

различиях в этиологии потерь беременности и мето-
дах их профилактики в зависимости от триместра, 
при этом нарушения в системе гемостаза выступают 
в качестве связующего патогенетического звена [9, 
10]. В первом триместре (до 12 недель) ключевой за-
дачей является обеспечение полноценной имплан-
тации и плацентации. Физиологическое развитие 
беременности зависит от пролиферации, миграции 
и инвазии экстраворсинчатого трофобласта в де-
цидуальную оболочку и спиральные артерии мио-
метрия [11]. Антифосфолипидные антитела могут 
напрямую подавлять эти процессы, снижая актив-
ность ключевых сигнальных путей (JAK1/STAT3) и 
приводя к дефектам ремоделирования спиральных 
артерий [12]. Привычное невынашивание является 
наиболее частым осложнением беременности у 
женщин (встречается в 54% случаев) с акушерским 
антифосфолипидным синдромом (АФС), включен-
ных в Европейский регистр по акушерскому АФС 
[13]. АФС индуцирует апоптоз клеток трофобласта, 
подавляет их пролиферативную активность и на-
рушает дифференцировку цитотрофобласта в 
синцитиотрофобласт, что критически сказывается 
на транспортной и эндокринной функции плацен-
ты. Основной мишенью антител при этом является 
бета2-гликопротеин I, экспрессируемый на поверх-
ности трофобласта [14, 15]. Следует также отметить, 
что связывание антифосфолипидных антител с 
трофобластом активирует систему комплемента, 
вызывая локальное повреждение тканей еще до 
начала активного тромбообразования [16]. Для 
профилактики репродуктивных потерь при АФС 
применяются ацетилсалициловая кислота, низко-
молекулярные гепарины (НМГ) и гидроксихлорохин.

В исследовании Дарьи Романовны Еремеевой 
и Марьям Сафарбиевны Зайнулиной с участием 
150 беременных с отягощенным акушерским анам-
незом и циркулирующими антифосфолипидными 
антителами оценивалась эффективность комби-
нированной терапии. Всем пациенткам с ранних 
сроков назначалась ацетилсалициловая кислота 
(АСК) в дозе 100-150 мг до 34 недель беременности 
и эноксапарин натрия на протяжении всей гестации 

pharmacological correction of hemostatic disorders in miscarriage. Results and Discussion. Preventive strategies 
vary depending on the trimester and the leading pathogenetic factor. In case of confirmed antiphospholipid syndrome, 
the standard treatment includes combined therapy with low doses of the acetylsalicylic acid and the preventive doses 
of low molecular weight heparin throughout the pregnancy with possible addition of hydroxychloroquine if the risk is 
high. For patients with hereditary thrombophilia and bad obstetric history, the drug of choice is low molecular weight 
heparin, often combined with acetylsalicylic acid. To correct hyperhomocysteinemia associated with polymorphism of 
folate cycle genes, pregravid therapy is prescribed with the elevated doses of active folates. High efficacy the daily 
use of 150 mg of the acetylsalicylic acid, starting from the 1st trimester of pregnancy is proven to prevent preeclampsia 
and fetal growth retardation associated with it, while in case of very high risk, it is recommended to combine it with low 
molecular weight heparin. In therapy control, the integral coagulologic monitoring methods, such as thrombodynamics, 
play a key role. Conclusions. Modern approach to the prevention of reproductive losses associated with hemostatic 
disorders is based on the principals of individual risk stratification, early diagnosis of pathological conditions, and timely 
initiation of personalized antithrombotic and pathogenetic therapy. Treatment optimization is possible using the modern 
techniques of hemostasis laboratory control. 
Keywords: hemostatic disorders, prevention, low molecular weight heparin, aspirin, pregnancy outcome.
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и в течение 6 недель послеродового периода. Доза 
эноксапарина определялась массой тела: 0,4 мл 
(при 60-90 кг) или 0,6 мл (при >90 кг). Дополнительно 
126 (84,0%) беременных получали курсы внутривен-
ного иммуноглобулина человека (ВВИГ) на сроках 
6-8, 12-14 и 22-24 недели. Каждый курс включал три 
инфузии 5% раствора по 100 мл с интервалом в 2 
дня. Из 150 женщин родоразрешено 147 (98,0%); 
у 3 (2,0%) диагностирована неразвивающаяся бе-
ременность на сроке 8-9 недель с хромосомными 
аномалиями плода по данным кариотипирования. 
Авторы отмечают положительный эффект комби-
нации ВВИГ, ацетилсалициловой кислоты и НМГ, 
выразившийся в высокой частоте благоприятных 
исходов, однако полностью исключить риск ослож-
нений не удалось [17].

Сетевой метаанализ Сян Лю, Юйсюань Цю и 
соавторов, включивший 12 рандомизированных 
контролируемых исследований (1910 пациенток), 
сравнивал терапевтические схемы у женщин с 
привычным невынашиванием беременности на 
фоне АФС. Оценивались: монотерапия ацетилса-
лициловой кислотой (75 мг/сут с прегравидарного 
периода или с ранних сроков), ее комбинация с НМГ 
(эноксапарин 4000 анти-Ха МЕ/сут) и комбинация с 
нефракционированным гепарином (НФГ, 5000 МЕ 2 
раза/сут). Установлено, что монотерапия ацетилса-
лициловой кислотой не повышает частоту живорож-
дений по сравнению с комбинациями с гепаринами. 
Добавление гепарина (особенно при риске задержки 
роста плода) существенно улучшает перинатальные 
исходы. Комбинации ацетилсалициловой кислоты 
с НМГ и НФГ продемонстрировали сопоставимую 
эффективность в отношении живорождения, однако 
применение НМГ более удобно в рутинной практике. 
При этом комбинация ацетилсалициловой кислоты 
с НФГ ассоциировалась с большей массой тела 
новорожденных [18].

Ряд других исследований, проведенных в период 
с 2018 по 2025 годы также подтверждает преиму-
щество комбинированных схем с использованием 
ацетилсалициловой кислоты (75–100 мг/сут) и 
профилактических доз НМГ для предотвращения 
репродуктивных потерь при АФС на протяжении 
всей беременности и 6 недель после родов [15, 19, 
20]. Но необходимо учитывать и данные другого 
исследования HepASA Trial, которое не выявило 
значимых различий в частоте живорождений между 
группами АСК в монотерапии и комбинации АСК + 
НМГ (81% против 86%, р=0,43) [21].

Применение гидроксихлорохина (200–400 мг/
сут.), начатого на этапе планирования или с ранних 
сроков беременности, в комбинации с ацетилсали-
циловой кислотой (75–100 мг/сут.) и НМГ (4000 МЕ) 
является эффективным методом снижения частоты 
самопроизвольных выкидышей, преэклампсии и 
артериальной гипертензии беременных [22].

Роль полиморфизмов генов тромбофилии в ге-
незе потерь беременности остается дискуссионной. 
Сама по себе генетическая тромбофилия не являет-
ся прямой причиной, но создает условия для микро-
тромбозов в маточно-плацентарном русле, нарушая 
имплантацию, инвазию трофобласта и приводя к 

плацентарной недостаточности. Характер ослож-
нений коррелирует со сроком гестации: ранние по-
тери чаще ассоциированы с полиморфизмами FGB, 
MTHFR и ITGA2, тогда как поздние – с мутациями F2, 
FVL и PAI-1 [9]. В исследовании Татьяны Николаев-
ны Дёминой и Анны Александровны Хвесик особое 
внимание уделено «некритериальным» формам 
тромбофилии (полиморфизмы генов FGB, F7, F13, 
ITGA2, ITGB3, PAI-1). На материале 277 женщин с 
отягощенным акушерским анамнезом показано, что 
частота и характер гестационных осложнений были 
сопоставимы в группах с «критериальной» (мутации 
фактора V Лейден и протромбина G20210A) и «не-
критериальной» тромбофилией, что подтверждает 
гипотезу о неспецифичности фенотипических про-
явлений [23].

Анализ исследований 2021-2025 годов показал, 
что препаратом выбора для профилактики остается 
НМГ, который не проникает через плаценту, безопа-
сен при лактации и имеет меньший риск осложнений 
по сравнению с НФГ. Стандартная профилактиче-
ская доза – эноксапарин 4000 анти-Xа МЕ/0,4 мл 
подкожно 1 раз/сут., хотя оптимальная дозировка 
при ожирении или множественных факторах риска 
окончательно не определена. Терапию часто до-
полняют ацетилсалициловой кислотой. Лечение, на-
чатое с ранних сроков и продолжающееся до родов, 
эффективно независимо от типа тромбофилии, но 
особенно значимо при «некритериальных» мутациях 
[9, 23, 24, 25]. 

Однако, имеются и другие научные данные, кото-
рые отражены в Клинических рекомендациях «При-
вычный выкидыш» [26] и рекомендациях ESHRE 
(2023) [27], где изолированная генетическая тромбо-
филия не является самостоятельным показанием 
для назначения низкомолекулярного гепарина. НМГ 
рекомендуется только при сочетании тромбофилии 
с другими факторами риска (антифосфолипидный 
синдром, тромбоз в анамнезе, множественные по-
тери беременности). Исследование ALIFE2 не вы-
явило преимуществ НМГ у женщин с изолированной 
наследственной тромбофилией без дополнитель-
ных факторов риска [28].

Полиморфизмы генов фолатного цикла (MTHFR, 
MTR, MTRR) нарушают метаболизм фолатов и ви-
тамина B12, приводя к накоплению гомоцистеина, 
что ассоциировано с эндотелиальной дисфункцией, 
тромбозом и нарушением плацентации [29]. Гипер-
гомоцистеинемия повышает риск привычного невы-
нашивания, дефектов нервной трубки плода, пре-
эклампсии, задержки внутриутробного развития пло-
да и преждевременных родов [29, 30]. Гомозиготный 
вариант MTHFR 677T/T вызывает значительное сни-
жение активности фермента, что может приводить к 
повышению уровня гомоцистеина до 17,5 мкмоль/л 
и выше [29]. Стандартные дозы фолиевой кислоты 
(400 мкг/сут) часто оказываются неэффективными 
для его нормализации у носительниц гомозиготных 
мутаций [30]. Анализ данных 2938 женщин с при-
вычным невынашиванием показал, что сочетание 
полиморфизмов фолатного цикла с другими гене-
тическими факторами многократно усиливает риск 
потери беременности [31]. Персонализированный 
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подход предполагает назначение активной формы 
фолата – L-5-метилтетрагидрофолата (метафолина) 
в дозе 800 мкг/сут [29] или 451 мкг/сут в комбинации 
с цианокобаламином (2,6 мкг) на протяжении не 
менее 3-6 месяцев до зачатия [30]. Стоит отметить, 
что согласно рекомендациям ESHRE 2023 рутинное 
назначение фолатов при изолированной гиперго-
моцистеинемии без подтверждённого дефицита 
фолатов/витамина В12 не рекомендуется [27].

Потери беременности во втором и третьем 
триместрах чаще связаны с плацентарной недо-
статочностью, тяжелой преэклампсией и преждевре-
менной отслойкой плаценты [31? 32]. Преэклампсия 
(ПЭ), определяемая как впервые возникшая после 
20 недель гестации гипертензия с дисфункцией 
органов-мишеней, является причиной почти 8% 
осложнений беременности и значительного числа 
материнских и перинатальных потерь [33, 34].

Ключевым методом профилактики преэклампсии 
признано назначение ацетилсалициловой кислоты 
в дозе 150 мг/сут вечером, начиная с 11–14 (и не 
позднее 16) недель беременности и продолжая до 
36 недель [35, 36, 37]. Исследование ASPRE про-
демонстрировало, что такая тактика снижает риск 
ранней ПЭ почти в три раза (отношение рисков 0,38) 
[38]. Однако эффективность может ограничиваться 
низкой комплаентностью и исходной хронической 
артериальной гипертензией [39, 40]. При высоком 
риске рекомендована комбинация ацетилсалицило-
вой кислоты с НМГ, улучшающая маточно-плацен-
тарный кровоток [41, 42]. Метаанализ Крус-Лемини 
и соавторов (2022) показал, что НМГ снижают риск 
ПЭ на 38%, а при начале терапии до 16 недель — на 
45% (отношение рисков 0,55). Механизм действия 
НМГ включает не только антикоагулянтный эффект, 
но и улучшение инвазии трофобласта, снижение 
воспаления и повышение уровня плацентарного 
фактора роста [43].

Задержка роста плода (ЗРП) часто развивается 
на фоне плацентарной недостаточности. Наличие 
АФС и генетической тромбофилии является до-
казанным фактором риска [44, 45]. Эффективной 
профилактикой повторной ЗРП у таких пациенток 
служит комбинация НМГ с ацетилсалициловой 
кислотой, назначаемая с прегравидарного периода 
или ранних сроков беременности [46, 47]. Опреде-
ленную роль играет дипиридамол, улучшающий 
микроциркуляцию, снижающий агрегацию тромбо-
цитов и стимулирующий синтез простациклина и 
оксида азота. Профилактическая доза 75 мг/сут 
(однократно или в три приема) у женщин высокого 
риска, начатая с 5–6 недель беременности, показала 
значимое снижение частоты ЗРП, преэклампсии и 
преждевременных родов [48, 49]. При нарушениях 
реологии крови может применяться доза 150 мг/сут 
в три приема [50]. Терапию отменяют на 38 неделе 
гестации [51].

Для контроля антикоагулянтной терапии, помимо 
стандартной коагулограммы, могут использоваться 
интегральные тесты, в частности метод тромбодина-
мики, позволяющий оценить процесс формирования 
сгустка in vitro [52]. Мониторинг состояния гемостаза 
с помощью тромбодинамики во втором и третьем 

триместрах позволяет диагностировать состояние 
гиперкоагуляции и своевременно корректировать 
дозы антикоагулянтов для профилактики тромбозов 
плацентарных сосудов [53]. ​

Выводы. 
С целью предотвращения репродуктивных по-

терь можно выделить способы ее первичной и 
вторичной профилактики. Методы первичной про-
филактики, направлены на предотвращение первых 
эпизодов, включают ранний скрининг, целенаправ-
ленное обследование на антифосфолипидный син-
дром и тромбофилию у пациенток из групп риска, 
а также прегравидарную подготовку с назначением 
патогенетической терапии (гидроксихлорохин, ак-
тивные фолаты, ацетилсалициловая кислота) по 
показаниям.

Методы вторичной профилактики, направ-
ленные на предотвращение рецидива у женщин 
с отягощенным анамнезом, являются наиболее 
разработанными (табл. 1). При подтвержденном 
антифосфолипидном синдроме базовой и наиболее 
эффективной стратегией признано раннее назначе-
ние комбинации низких доз ацетилсалициловой кис-
лоты и профилактических доз низкомолекулярного 
гепарина на протяжении всей гестации и в течение 
6 недель послеродового периода, с возможным до-
бавлением гидроксихлорохина при высоком риске. 
Для пациенток с наследственной тромбофилией и 
отягощенным акушерским анамнезом препаратом 
выбора является низкомолекулярный гепарин, ча-
сто в комбинации с ацетилсалициловой кислотой, 
при этом клиническая значимость полиморфизма 
превалирует над его типом. Персонализированный 
подход необходим для коррекции гипергомоцистеи-
немии, ассоциированной с полиморфизмами генов 
фолатного цикла, и требует назначения активных 
форм фолатов в повышенных дозах за 3–6 меся-
цев до зачатия. Для профилактики преэклампсии 
и задержки роста плода доказана эффективность 
приема ацетилсалициловой кислоты в дозе 150 мг/
сут, начатого не позднее 16-й недели беременности, 
а при очень высоком риске — ее комбинации с низ-
комолекулярным гепарином.

Таким образом, современная стратегия основана 
на принципах стратификации риска, ранней диа-
гностики и своевременного начала персонализиро-
ванной антитромботической терапии, оптимизация 
которой возможна при использовании интегральных 
методов коагулологического мониторинга, таких как 
тромбодинамика.

Анализ литературных данных о современных 
подходах к профилактике патологии гемостаза с 
целью улучшения исходов беременности показал, 
что некоторые вопросы в этой области остаются 
нерешенными: клиническая значимость изолирован-
ной генетической тромбофилии, кому именно из этой 
категории пациенток показана профилактическая те-
рапия; некоторая неопределенность в дозирования 
НМГ, противоречивые данные по комбинированной 
терапии при АФС АСК и комбинацией АСК+НМГ; не-
ясно, какие конкретно критерии должны определять 
переход от монотерапии к комбинированной схеме; 
улучшает ли персонализированная фолатная те-
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рапия реальные акушерские исходы; недостаточно 
изучена роль дипиридамола. Эти пробелы указыва-
ют на необходимость проведения многоцентровых 
рандомизированных исследований с чёткими крите-
риями отбора пациенток и стандартизированными 
конечными точками. 

Прозрачность исследования. Исследование 
не имело спонсорской поддержки. Авторы несут 
полную ответственность за предоставление 
окончательной версии рукописи в печать.

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции и дизайна исследования и 
в написании рукописи. Окончательная версия ру-
кописи была одобрена всеми авторами. Авторы 
не получали гонорар за исследование. 
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написание и редактирование оригинального текста 

Т а б л и ц а  1
Способы профилактики нарушений гемостаза у женщин с целью улучшения исходов беременности

Ta b l e  1
Methods for the prevention of hemostasis disorders in women, in order to improve pregnancy outcomes

Патологическое 
состояние

Профилактическая 
тактика Дозировка и     режим приема Эффективность

Основные 
источники 

(авторы, год)
Антифосфолипид-
ный синдром (АФС) 
Профилактика  
потерь  
беременности

1. Базовый стан-
дарт: Ацетилсалици-
ловая кислота (АСК) 
+ Низкомолекулярный 
гепарин (НМГ). 
2. При высоком ри-
ске: АСК + НМГ + 
Гидроксихлорохин. 
3. При тяжелых формах 
(по данным исследо-
ваний): АСК + НМГ + 
Внутривенный имму-
ноглобулин человека 
(ВВИГ).

АСК: 75–100 мг/сут. 
НМГ (эноксапарин): профилак-
тическая доза (напр., 4000 МЕ 
или 0,4 мл/сут), при массе тела 
>90 кг – 0,6 мл/сут. Начинается 
с ранних сроков, продолжается 
всю беременность и 6 недель 
послеродового периода. 
Гидроксихлорохин: 200–400 
мг/сут (с планирования или с 
ранних сроков). 
ВВИГ: курсы на сроках 6–8, 
12–14, 22–24 нед. (по протоколу 
исследования).

Комбинация 
АСК+НМГ+ВВИГ: 
живорождение у 98% 
(147/150) пациенток с 
отягощенным анамне-
зом. Монотерапия АСК 
(75 мг/сут) не повышала 
частоту живорождений 
по сравнению с плаце-
бо/отсутствием лечения. 

Liu X. et al., 
2020;  
Hamulyák E.N. 
et al., 2020; 
Еремеева Д.Р., 
Зайнули-
на М.С., 2024; 
Kang X. et al., 
2025.

Генетическая  
тромбофилия 
(включая  
“некритериальные” 
формы)

Препарат выбора:  
Низкомолекулярный 
гепарин (НМГ). 
Дополнительно (при 
сочетанных рисках): 
Ацетилсалициловая 
кислота (АСК).

НМГ (эноксапарин): 40 мг (0,4 
мл) подкожно 1 раз в сутки. 
Возможна коррекция дозы при 
ожирении или множественных 
факторах риска (требует  
мониторинга). 
АСК: 75–100 мг/сут. 
Начинается с ранних сроков, 
продолжается до родов.

Исследование ALIFE2 не 
выявило преимуществ 
гепарина  
у пациенток  
с наследственной  
тромбофилией  
без дополнительных 
факторов риска.

Middeldorp S. 
et al., 2022; Де-
мина Т.Н., Хве-
сик А.А., 2024; 
Hussein A. et 
al., 2025; de 
Jong P.G. et al., 
2015 (ALIFE2).

Гипергомоцисте-
инемия на фоне 
полиморфизмов 
генов фолатного 
цикла (MTHFR, 
MTR, MTRR)

Персонализированная 
фолатная терапия:  
Активные формы  
фолатов.

При гомозиготных мутаци-
ях (напр., MTHFR 677TT): 
L-5-метилтетрагидрофолат 
(метафолин) 800 мкг/сут или 
Метафолин 451 мкг/сут + 
цианокобаламин (вит. B12) 2,6 
мкг/сут.

Определенный  
процент живорождения 
в цитируемых  
источниках не указан.

Greben
nikova E.K. 
et al., 2024; 
Putintseva A.V., 
Shikh E.V., 
2022.

Высокий риск  
преэклампсии (ПЭ)

1. Стандартная профи-
лактика: Ацетилсалици-
ловая кислота (АСК). 
2. При очень высоком 
риске: Комбинация АСК 
+ Низкомолекулярный 
гепарин (НМГ).

АСК: 150 мг/сут, принимать ве-
чером или перед сном. Начи-
нать с 11–14 недель (не позд-
нее 16 нед.), продолжать до 36 
недель беременности. 
НМГ(эноксапарин/далтепа-
рин): профилактическая доза 
(без рутинного контроля анти-
Ха).

АСК 150 мг/сут (исследо-
вание ASPRE): снижение 
риска ранней пре-
эклампсии на 62% (отно-
шение рисков 0,38). НМГ 
(метаанализ): снижение 
риска преэклампсии на 
38-45% (при начале до 
16 нед.)

Rolnik D.L. 
et al., 2017 
(ASPRE); 
Cruz-Lemini 
M. et al., 2022; 
Серов В.Н. и 
соавт., 2025.

Профилактика 
задержки роста 
плода (ЗРП) при 
плацентарной 
недостаточности, 
АФС, тромбофилии

1. Базовый прото-
кол: Низкомолекулярный 
гепарин (НМГ) + Ацетил-
салициловая кислота 
(АСК). 

НМГ + АСК: см. выше (дозы для 
АФС/тромбофилии). 

Конкретный процент 
живорождения/снижения 
ЗРП в цитируемых ис-
точниках не указан.

Оруджова Э.А. 
и соавт., 2022; 
Соколова Т.М. 
и соавт., 2018.

Примечание: АФС – антифосфолипидный синдром, АСК – ацетилсалициловая кислота, НМГ – низкомолекулярный гепарин, 
ВВИГ – внутривенный иммуноглобулин, MTHFR – метилентетрагидрофолатредуктаза, MTR – метионин синтаза, MTRR – ме-
тионин-синтаза-редуктаза, ПЭ – преэклампсия. ЗРП – задержка роста плода.

Note: APS – antiphospholipid syndrome, ASA – acetylsalicylic acid, LMWH – low molecular weight heparin, IVIg – intravenous 
immunoglobulin, MTHFR – methylenetetrahydrofolate reductase, MTR – methionine synthase, MTRR – methionine Synthase Reductase, 
PE – preeclampsia, FGR – fetal growth restriction.
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