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Тромбофилии представляют собой наследственные и приобретенные состояния, характеризующиеся чрезмерной склонно-
стью организма к тромбообразованию в кровеносных сосудах. Идиопатические венозные тромбозы часто могут возникать 
в детском возрасте и также быть ассоциированными с определенными генетическими вариантами наследственной предрас-
положенности к тромбофилиям.
Цель исследования. Анализ ассоциации 8 генетических вариантов (F2 20210G>A, F5 1691G>A, F7 10976G>A, F13 G>T, 
ITGA2 807C>T, ITGB3 1565 T>C, PAI-1 –675 5G>4G) с венозными тромбозами у детей, рожденных от матерей с отяго-
щенным акушерско-гинекологическим анамнезом.
Материал и  методы. В  основную группу были включены рожденные от  матерей с  отягощенным акушерско-гинекологи-
ческим анамнезом 322 ребенка в возрасте от 7 до 14 лет (средний возраст 9,3 года), у которых в анамнезе были эпизоды 
венозных тромбозов различной локализации. В группу сравнения были включены 159 здоровых детей в возрасте от 7 до 14 лет 
(средний возраст 9,5 года), которые не имели в анамнезе эпизодов венозных тромбозов и также были рождены от матерей 
с  отягощенным акушерско-гинекологическим анамнезом. Молекулярно-генетический анализ проводился методом ПЦР 
в реальном времени с автоматическим анализом кривых плавления.
Результаты. По  результатам анализа ассоциаций генетических вариантов с  венозными тромбозами у  детей, рожденных 
от матерей с отягощенным акушерско-гинекологическим анамнезом, связь с данной патологией была установлена для сле-
дующих генетических вариантов: F5 1691G>A (генотип GA+AA; отношение шансов  — ОШ 3,33; 95% доверительный 
интервал — ДИ 1,19–9,36), ITGA2 807C>T (генотип TT; ОШ 1,92; 95% ДИ 1,20–3,06) и гетерозиготный CT (ОШ 1,46; 
95% ДИ 1,10–1,93) и ITGB3 1565 T>C (генотип СС; ОШ 2,77; 95% ДИ 1,08–7,02) и TC (ОШ 1,40; 95% ДИ 1,07–1,83).
Заключение. Таким образом, мы установили ассоциацию 3 генетических вариантов (лейденская мутация FV Leiden, ITGA2 
807C>T и ITGB3 1565 T>C) с венозными тромбозами у детей, рожденных от матерей с отягощенным акушерско-гинеколо-
гическим анамнезом.
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Thrombophilias are hereditary and acquired conditions characterized by an excessive tendency of the body to form thrombi in the blood 
vessels. Idiopathic venous thrombosis can often occur in childhood and can also be associated with certain genetic variants of hered-
itary predisposition to thrombophilia.
Purpose. To analyze the association of 8 genetic variants (F2 20210G>A, F5 1691G>A, F7 10976G>A, F13 G>T, ITGA2 807C>T, ITGB3 
1565 T>C, PAI-1–675 5G>4G) with venous thrombosis in children born to mothers with a burdened obstetric and gynecological history. 
Material and methods. The patient group included 322 children aged 7 to 14 years (average age 9.3 years), who had a history of epi-
sodes of venous thrombosis of various locations, born to mothers with obstetric and gynecological history. The comparison group 
included 159 healthy children also aged from 7 to 14 years (average age 9.5 years), who did not have a history of episodes of venous 
thrombosis and who were also born to mothers with obstetric and gynecological history. Molecular genetic analysis was carried out 
using real-time PCR with automatic analysis of melting curves.
Results. Based on the results of an analysis of the association of genetic variants with venous thrombosis in children born to mothers 
with obstetric and gynecological history, a connection with this pathology was established for genetic variants F5 1691G>A (genotype 
GA+AA, OR=3.33, 95% CI: 1.19 — 9.36), ITGA2 807C >T (TT genotype (OR=1.92, 95% CI:1.20 — 3.06) and heterozygous CT 
(OR=1.46, 95% CI: 1.10 — 1.93)) and ITGB3 1565 T>C (CC genotype (OR=2.77 95% CI:1.08 — 7.02) and TC (OR=1.40, 95% 
CI: 1.07 — 1.83)). 
Conclusion. Thus, we established an association of 3 genetic variants (Leiden mutation, ITGA2 807C>T and ITGB3 1565 T>C) with 
venous thrombosis in children born to mothers with obstetric and gynecological history.
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Тромбофилии, или  повышенная склонность 
к  тромбозам, представляют собой наслед-

ственные и  приобретенные состояния, характе-
ризующиеся чрезмерной склонностью организма 
к  тромбообразованию в  кровеносных сосудах [1]. 
Тромбообразование — процесс формирования сгуст-
ков крови в  местах повреждения сосудистой стенки 
с  целью остановки кровотечения и  обеспечения 
сохранности сосудистой системы [1]. Тромбообра-
зование по  своей сути нормальный процесс, кото-
рый препятствует избыточному истечению крови 
в  местах повреждений сосудистой стенки. Однако 
в  случае если тромботический процесс становится 
избыточным или  служит самостоятельной при-
чиной повреждения сосудистой стенки, он  пред-
ставляет собой патологический процесс  — тромбоз  
[1, 2]. Заболевания, так или иначе связанные с тром-
бозами сосудов различных локализаций (инфаркты 
миокарда, инсульты, атеросклероз, гипертоническая 
болезнь), составляют до 65% от всех патологических 
форм сердечно-сосудистой патологии. Так, в  США 
наблюдается 600 тыс. случаев тромбоэмболии легоч-
ной артерии в год, при этом в 10% случаев наступает 
летальный исход [2–4].

Тромбофилические состояния могут возникать 
как  самостоятельный патологический процесс,  
так и  как  вторичная реакция на  ряд заболева-
ний [1]. Примерами таких заболеваний и  патологи-
ческих процессов могут служить ряд онкологиче-
ских заболеваний, антифосфолипидный синдром, 
атеросклероз, гипертоническая болезнь. В  качестве 
причин первичных тромбофилий могут быть избы-
ток в  кровотоке клеток крови (эритроциты, тром-
боциты, лейкоциты), повышение концентрации 
фибриногена, повышение активности ряда факторов 
свертывания крови (VIII, VII, IX, X; фактор Вилле-
бранда), избыток ингибитора активатора плазмино-
гена 1-го типа (PAI-1) и ряд других. Таким образом, 
тромбофилия  — это патологический процесс, кото-
рый включает большое число нозологических форм. 
С  точки зрения этиологии эти заболевания могут 
наследоваться как  моногенно, так и  мультифакто-
риально [5]. Впервые молекулярно-генетическая 

причина дефицита антитромбина III обнаружена 
в  1965  г. В  1981–1982  гг. обнаружены тромбофили-
ческие состояния, ассоциированные с недостаточно-
стью протеина С и протеина S [6]. Затем была выяв-
лена резистентность фактора Vа к  активированному 
протеину С. Активированный протеин С ингибирует 
факторы Va и  VIIIa, замедляя тем самым выработку 
тромбина. Вскоре это патологическое изменение 
было идентифицировано как  замещение единичной 
аминокислоты в  одном из  субстратов протеина  — 
факторе V; позднее она получила название фактор 
V Leiden [7]. В  дальнейшем был выявлен ряд гене-
тических вариантов, обусловливающих дисфунк-
цию факторов гемостаза, антикоагуляции и  фибри-
нолиза и  объясняющих склонность больных к  тому 
или иному виду тромбофилии [5–7].

В настоящее время активно изучаются генетиче-
ские варианты, с  которыми ассоциированы тромбо-
филические состояния [8]. Описаны два ключевых 
генетических варианта, ассоциированных с  наслед-
ственной предрасположенностью к  тромбофи-
лиям: лейденская мутация (генетический вариант 
F5 с.G1691A, р. Arg506Gln) и  генетический вари-
ант в  гене протромбина (генетический вариант F2 
20210G>A). Показана ассоциация указанных гене-
тических вариантов с  гестационной тромбофилией, 
тромбофилией на  фоне приема комбинированных 
пероральных контрацептивов и  ряда других вариан-
тов тромбофилических состояний [9, 10]. Кроме того, 
выявлены два генетических варианта в  генах инте-
гринов (ITGB3 1565 T>C, р.L33P и  ITGA2 807 C>T, 
р.F224F), которые ассоциированы с гиперагрегацией 
тромбоцитов [8]. Ген ITGA2 кодирует белок инте-
грин-альфа-2  — мембранный гликопротеин, извест-
ный как  GPIa (platelet glycoprotein Ia, или  very late 
activation protein, VLA), экспрессирующийся на мем-
бранах различных клеток, включая мегакариоциты, 
фибробласты и  тромбоциты [7]. Ген тромбоцитар-
ного рецептора фибриногена (ITGB3) кодирует бета-
3-субъединицу интегрин-комплекса поверхност-
ного рецептора тромбоцитов GPIIb/IIIa, известную 
также как гликопротеин-3а (GPIIIa). ITGB3 участвует 
в межклеточной адгезии и сигнализации. Ассоциация 
генетических вариантов с  тромбофилиями показана 
не  только для  генов свертывающей, но  и  для  анти-
свертывающей системы крови, например генетиче-
ский вариант PAI-675 5G>4G в промоторном участке 
гена ингибитора активатора плазминогена-1. Хотя его 
вариант 4G/4G встречается часто в популяции, соче-
тание его с  рисковыми генотипами других генетиче-
ских вариантов свертывающей системы крови увели-
чивает риск развития тромбофилических состояний, 
например у пациентов с дефицитом протеина S.

В последние годы активно изучаются ассоциация 
молекулярно-генетических вариантов с  развитием 
тромбофилических состояний в  детском возрасте. 
В 1956 г. F.L. Jordan и A. Nadorff [11] описали семей-
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ную предрасположенность к  тромбоэмболическим 
заболеваниям у  40 пациентов с  венозными тромбо-
зами, у родственников которых была выявлена тром-
бофилия в молодом возрасте. В то время еще нельзя 
было точно определить этиопатогенез указанных 
тромбофилических состояний. Лишь после откры-
тия факторов наследственной предрасположенности 
к  тромбозам стали понятны молекулярно-генетиче-
ские звенья их этиологии и патогенеза. В настоящее 
время нет единого мнения о  вкладе наследственных 
факторов тромбофилий в развитие тромбоза у детей. 
Так, ряд авторов, которые провели когортные иссле-
дования, утверждают, что  генетическая предрас-
положенность к  тромбофилиям не  повышает риск 
возникновения тромбозов [12–14]. Но  эти иссле-
дования выполнены на  малых выборках, поэтому 
могут не  отражать реальную ассоциацию генети-
ческих вариантов с  данной патологией у  детей. 
Исследования о  распространенности тромбофилий 
с  наследственной предрасположенностью у  детей 
с  венозными и  артериальными тромбозами также 
противоречивы, распространенность колеблется 
в широком диапазоне от 13 до 78%. Так, исследование 
с  участием 171 ребенка с  нецеребральным тромбо-
зом показало, что распространенность тромбофилии 
с  выраженной наследственной предрасположенно-
стью составляет 13% [15]. В противоположность этим 
данным исследователи из  Германии демонстрируют 
более высокую распространенность генетических 
факторов у  детей с  тромбозами  — 78% [16]. Такой 
широкий разброс результатов можно объяснить осо-
бенностями дизайна исследования, гетерогенностью 
выборок пациентов и  небольшим числом обследуе-
мых [17]. Так, в первом исследовании возраст обсле-
дуемых был намного младше за счет включения детей 
неонатального периода и составил 2–3 мес. В иссле-
довании из Германии возраст пациентов был старше 
и составил 6 лет. Кроме того, в первом исследовании 
до  77% случаев тромбозов ассоциировалось с  нали-
чием центральных венозных катетеров, в исследова-
нии же ученых из  Германии данный тромбогенный 
фактор встречался лишь в 18% случаев. Тем не менее 
авторы обоих исследований отмечают, что с увеличе-
нием возраста детей распространенность тромбофи-
лий с наследственной предрасположенностью у детей 
с тромбозами увеличивается до 60% [17].

Описанные генетические факторы наследствен-
ной предрасположенности к  тромбофилиям могут 
быть ассоциированы не  только с  венозными тром-
бозами в  детском возрасте, но  и  с  отягощенным 
акушерско-гинекологическим анамнезом у  их мате-
рей [18]. К  ним относятся привычное невынашива-
ние беременности, хроническая фетоплацентарная 
недостаточность и ряд других патологических состо-
яний. Известно, что при физиологически протекаю-
щей беременности имеется постепенно нарастающее 
усиление коагуляционных свойств крови, направ-

ленное в  итоге на  предупреждение фатального кро-
вотечения в  родах [19, 20]. Данный факт подтверж-
дается увеличением уровня биохимических маркеров 
внутрисосудистого свертывания крови (D-димера, 
фибрин-мономеров, комплекса тромбин–антитром-
бин) на фоне снижения антикоагулянтного потенци-
ала и  подавления пристеночных сосудистых фибри-
нолитических реакций. Тем не  менее гестационный 
период жизни женщины, как правило, не сопровож- 
дается тромбозами благодаря формированию уни-
кального варианта гемостатического баланса [18, 21, 
22]. В то же время даже если фетоплацентарная недо-
статочность при беременности не привела к неблаго-
приятному исходу в  виде преждевременных родов, 
возникающая при этом гипоксия может быть одним 
из  факторов возникновения венозных тромбозов 
у детей, начиная с неонатального периода, особенно 
имеющих наследственную предрасположенность. 
Поэтому считаем актуальным изучить ассоциацию 
ряда генетических вариантов генов гемостаза у детей 
с эпизодами венозных тромбозов, которые были рож-
дены от матерей с отягощенным акушерско-гинеко-
логическим анамнезом.

Цель исследования: анализ ассоциации 8 гене-
тических вариантов (F2 20210G>A, F5 1691G>A, 
F7 10976G>A, F13 G>T, ITGA2 807C>T, ITGB3 
1565 T>C, PAI-1–675 5G>4G) генов системы гемо-
стаза с  венозными тромбозами у  детей, рожденных 
от матерей с отягощенным акушерско-гинекологиче-
ским анамнезом.

Характеристика детей и методы исследования

Исследование выполнено на  базе Ростовского 
областного консультативно-диагностического цен-
тра. В основную группу были включены 322 ребенка 
(157 мальчиков и 165 девочек) в возрасте от 7 до 14 лет 
(средний возраст 9,3 года), у которых в анамнезе име-
лись эпизоды венозных тромбозов различной лока-
лизации. Критерием включения служило наличие 
у  матери отягощенного акушерско-гинекологиче-
ского анамнеза в виде различной патологии во время 
предыдущих беременностей или  во  время текущей. 
Выявлены следующие типы отягощенного акушер-
ско-гинекологического анамнеза матерей: факты 
преждевременных родов (у 94), антенатальная гибель 
плода (у  45), выкидыши на  поздних сроках (у  56), 
регрессы и выкидыши на ранних сроках (у 23), риск 
прерывания последней беременности (у 104).

Критериями исключения служили отсутствие 
у  матери ребенка с  эпизодами венозных тромбозов 
отягощенного акушерско-гинекологического анам-
неза, ребенок от  первой беременности (т.к. в  этом 
случае невозможно четко проследить особенности 
данного анамнеза). Кроме того, исключали пациен-
тов с редкими случаями моногенных наследственных 
заболеваний, ассоциированных с  нарушением гемо-
стаза,  детей, имевших факторы риска возникнове-
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ния вторичных венозных тромбозов: недоношенных 
детей; детей с врожденными пороками сердца и сосу-
дов; детей с  проявлениями перинатального пораже-
ния ЦНС ишемического генеза.

В группу сравнения были включены 159 здоро-
вых детей в возрасте от 7 до 14 лет (средний возраст 
9,5  года), которые не  имели в  анамнезе эпизодов 
венозных тромбозов и также были рождены от мате-
рей с  отягощенным акушерско-гинекологическим 
анамнезом. Из контрольной группы исключали детей 
от первой беременности.

ДНК выделяли из  периферической крови с  при-
менением набора ПРОБА-РАПИД-ГЕНЕТИКА 
(«ДНК технология», Россия). Молекулярно-гене-
тическое исследование генетических вариантов 
(F2 20210G>A, F5 1691G>A, F7 10976G>A, F13 G>T, 
ITGA2 807C>T, ITGB3 1565 T>C, PAI-1–675 5G>4G) 
проводили методом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) в реальном времени с анализом кривых плав-
ления с  использованием набора Кардиогенетика 
Тромбофилия («ДНК технология», Россия) на детек-
тирующем амплификаторе с  4 каналами детекции 
ДТпрайм. Регистрация и учет результатов ПЦР про-
водились автоматически программным обеспече-
нием для данного амплификатора.

Для анализа ассоциации определенных генети-
ческих вариантов с  венозными тромбозами исполь-
зовали четырехпольные таблицы распределения 
с  вычислением отношения шансов (OШ) как  кри-
терия ассоциации с  расчетом 95% доверительного 
интервала (ДИ). Статистический анализ полученных 
данных выполняли с  использованием программы 
Statistica 8.0.

Результаты и обсуждение

По результатам анализа ассоциаций отдельных 
генетических вариантов с  венозными тромбозами 

у  детей, рожденных от  матерей с  отягощенным аку-
шерско-гинекологическим анамнезом, связь с  дан-
ной патологией установлена для  генетических вари-
антов F5 1691G>A, ITGA2 807C>T, ITGB3 1565 T>C. 
Абсолютные и  относительные частоты аллельного 
распределения генетического варианта F5 1691G>A 
в  основной группе и  в  группе сравнения представ-
лены в табл. 1.

Мы также проанализировали частоты генотипов 
GG и GA+AA в исследуемой выборке и группе срав-
нения. Для  суммы генотипов AA+GA OШ составил 
3,33 (95% ДИ 1,19–9,36; р<0,0072); для частого гено-
типа GG ОШ 0,94 (95% ДИ 0,90–0,98; р>0,1246). 
Из  этих данных видно, что  гетерозиготный и  гомо-
зиготный генотип по  лейденской мутации ассоции-
руются с венозными тромбозами у детей, рожденных 
от  матерей с  отягощенным акушерско-гинекологи-
ческим анамнезом. Для  указанного генетического 
варианта показана роль в  наследственной предрас-
положенности к  невынашиванию беременности 
у  женщин, но  большие когортные исследования 
ассоциации с венозными тромбозами у детей не про-
водились [23].

Абсолютные и  относительные частоты аллель-
ного распределения генетического варианта ITGA2 
807C>T в группе сравнения и в исследуемой выборке 
отражены в табл. 2.

При анализе частот генотипов CC, СT и TT в груп-
пах установлено, что ассоциацию с венозными тром-
бозами у  детей показывает как  редкий генотип TT 
(хотя ОШ ниже, чем для  генотипов GA+AA лейден-
ской мутации), так и гетерозиготный генотип (табл. 3). 
Следует отметить, что частый генотип СС демонстри-
рует определенный протективный эффект. Таким 
образом, данный генетический вариант гена инте-
грина-альфа-2 показывает достоверную ассоциацию 
с венозными тромбозами у детей, рожденных от мате-

Таблица 1. Частотное распределение генотипов генетического варианта F5 1691G>A в исследуемых группах
Table 1. Frequency distribution of genotypes of the genetic variant F5 1691G>A in the study groups

Группа
Генотип

GG (частый) GA (гетерозиготный) AA (редкий)

Основная (больные; n=322) 295 (91,7%) 26 (8,0%) 1 (0,3%)
Сравнения (n=159) 155 (97,5%) 4 (2,5%) 0
P >0,1246 <0,0072

Таблица 2. Частотное распределение генотипов генетического варианта ITGA2 807C>T в выборке пациентов с венозными 
тромбозами и в группе сравнения
Table 2. Frequency distribution of genotypes of the ITGA2 807C>T genetic variant in a sample of patients with venous thrombosis 
and in the comparison group

Группа
Генотип

СС (частый) СT (гетерозиготный) TT (редкий)

Основная (больные; n=322) 115 (35,7%) 133 (41,4%) 74 (22,9%)
Сравнения (n=159) 95 (59,7%) 45 (28,4%) 19 (11,9%)
P >0,1646 <0,0068 <0,0064
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рей с  отягощенным акушерско-гинекологическим 
анамнезом. Ранее ассоциация данного варианта уста-
новлена только для взрослых с отягощенным анамне-
зом по тромбофилическим состояниям [24, 25].

Абсолютные и  относительные частоты аллель-
ного распределения генетического варианта ITGB3 
1565 T>C в  группах представлены в  табл.  4. После 
анализа частот генотипов TT, TC и  CC в  выборке 
с венозными тромбозами в анамнезе и в группе срав-
нения получены следующие результаты: для редкого 
генотипа СС ОШ 2,77 (95% ДИ 1,08–7,02; р<0,0081), 
для  гетерозиготного TC  — ОШ 1,40 (95% ДИ 1,07–
1,83; р<0,0065), для частого TT — ОШ 0,93 (95% ДИ 
0,80–1,07; р>0,1756).

Таким образом, у данного генетического варианта 
ассоциация выявляется только для  редкого гомо-
зиготного генотипа СС. Ген ITGB3 ассоциирован 
с  наследственной предрасположенностью к  тромбо-
зам у детей, матери которых имели отягощенный аку-
шерско-гинекологический анамнез. Ранее ассоциа-
цию данного генетического варианта с  тромбозами 
находили только у взрослых пациентов, причем часто 
с  сопутствующими заболеваниями, например онко-
логической патологией [26].

Для генетического варианта F2 20210G>A гена 
протромбина также получено ОШ >1, но  значение 
доверительного интервала вышло за  границы стати-

стической значимости. Абсолютные и относительные 
частоты аллельного распределения генетического 
варианта F2 20210G>A в группе сравнения и в иссле-
дуемой выборке даны в табл. 5.

Мы проанализировали частоты генотипов GG 
и GA+AA: для суммы генотипов AA+GA — ОШ 2,47 
(95% ДИ 0,55–11,14; р<0,0081), для частого генотипа 
GG ОШ — 0,98 (95% ДИ 0,96–1,00; р>0,1246). Таким 
образом, несмотря на  то  что  ОШ >1 этот генетиче-
ский вариант статистически значимо не  ассоции-
рован с  венозными тромбозами у  детей, рожденных 
от матерей с отягощенным акушерско-гинекологиче-
ским анамнезом, хотя в ряде исследований показана 
его ассоциация с привычным невынашиванием бере-
менности [27].

Заключение

Таким образом, мы  установили ассоциацию 
3  генетических вариантов (лейденская мутация, 
ITGA2 807C>T и ITGB3 1565 T>C) с венозными тром-
бозами у  детей, рожденных от  матерей с  отягощен-
ным акушерско-гинекологическим анамнезом. Сле-
довательно, эти гены вносят вклад в наследственную 
предрасположенность к  данной патологии у  детей. 
Следует отметить, что  ассоциацию показали гены 
интегринов, которые являются гликопротеинами 
тромбоцитарной мембраны. Можно предположить, 

Таблица 3. Результат сравнения частот генотипов по генетическому варианту ITGA2 807C>T среди исследуемых пациентов 
в зависимости от наличия венозных тромбозов
Table 3. The result of comparison of genotype frequencies for the ITGA2 807C>T genetic variant among the studied patients 
depending on the presence of venous thrombosis

Генотип OШ (95% ДИ) P

TT 1,92 (1,20–3,06) <0,0064
CT 1,46 (1,10–1,93) <0,0068
CC 0,59 (0,49–0,72) >0,1646

Таблица 4. Частотное распределение генотипов генетического варианта ITGB3 1565 T>C в зависимости от наличия веноз-
ных тромбозов
Table 4. Frequency distribution of genotypes of the genetic variant ITGB3 1565 T>C depending on the presence of venous 
thrombosis

Группа
Генотип

TT (частый) TC (гетерозиготный) CC (редкий)

Основная (больные; n=322) 194 (60,2%) 100 (31,1%) 28 (8,7)
Сравнения (n=159) 103 (64,8%) 51 (32,1%) 5 (3,1)
P >0,1756 <0,0065 <0,0081

Таблица 5. Частотное распределение генотипов генетического варианта F2 20210G>A в зависимости от наличия венозных 
тромбозов
Table 5. Frequency distribution of genotypes of the genetic variant F2 20210G>A depending on the presence of venous thrombosis.

Группа
Генотип

GG (частый) GA (гетерозиготный) AA (редкий)

Основная (больные; n=322) 312 (96,9%) 8 (2,5%) 2 (0,6%)
Сравнения (n=159) 157 (98,8%) 2(1,2%) 0
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что при гипоксии плода, обусловленной фетоплацен-
тарной недостаточностью, возникают определенные 
повреждения мембраны тромбоцитов у  будущего 
ребенка, что в совокупности с определенными гене-
тическими вариантами генов данных белков повы-
шает риск тромбообразования. В  дальнейшем было 
бы интересно на больших выборках изучить ассоци-
ацию вариантов ITGA2 с. 807C>T и ITGB3 с. 1565T>C 
с  тромбофилическими состояниями у  детей от  пер-
вой беременности, у  матерей которых в  гестацион-

ный период имелась хроническая фетоплацентарная 
недостаточность. Резюмируя все изложенное, можно 
сделать вывод, что  молекулярно-генетический ана-
лиз для  выявления лейденской мутации, вариантов 
ITGA2 с.  807C>T и  ITGB3 с.  1565T>C можно реко-
мендовать детям матерей с  отягощенным акушер-
ско-гинекологическим анамнезом в  качестве теста 
на  наследственную предрасположенность к  веноз-
ным тромбозам, так как это важно для профилактики 
данной патологии.
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