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Определение. Синдром липких тромбоцитов представляет собой 

наследственно обусловленную повышенную чувствительность рецепторов 
тромбоцитов к индукторам агрегации. Применительно к проблемам репро-
дуктологии  этот вопрос изучен фрагментарно. Тем не менее, в настоящее 
время существуют все основания говорить об участии SPS в акушерской 
патологии.  

История вопроса. Время открытия SPS приходится на 1982 год, 
когда Mammen E.F. впервые обнаружил эту патологию в своей лабора-
тории. По определению автора, SPS – это дисфункция тромбоцитов, ассо-
циируемая с артериальными и венозными тромбозами и наследуемая 
аутосомно-доминантным путем. Она характеризуется гиперагрегацией 
тромбоцитов в бедной тромбоцитами плазме в присутствии аденозин-
дифосфата (АДФ) и адреналина. Существуют три типа SPS : тип I , когда в 
качестве индукторов агрегации используется АДФ и адреналин, тип II – 
только адреналин и тип III – только АДФ. Точная этиология заболевания 
изучена недостаточно, но считается, что клинические симптомы, особенно 
артериальные тромбозы, часто появляются после эмоционального стресса. 
Повышенная чувствительность тромбоцитарных рецепторов к выбросу 
адреналина проявляется лишь в определенных условиях, о чем свиде-
тельствует нормальный уровень тромбоцитарного фактора 4 (PF 4) и b-
тромбоглобулина (b-TG). Автор пришел к выводу, что тромбоциты не 
всегда находятся в активированном состоянии, они становятся гиперак-
тивными при добавлении АДФ или адреналина т.е. индукторов агрегации. 
В основу развития учения об SPS легло клиническое наблюдение 24-лет-
ней женщины, которая поступила в лабораторию Mammen для обследо-
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вания на гиперкоагуляцию. У нее был диагностирован острый инфаркт 
миокарда (ОИМ) на 7-м месяце беременности без других идентифици-
руемых факторов риска. Признаков атеросклероза при коронарной 
артериографии обнаружено не было. Семейный анамнез показал, что мать 
пациентки перенесла ОИМ во время одной из трех беременностей, а у 18-
летнего брата наблюдались приступы стенокардии без сопутствующих 
заболеваний коронарных артерий. При обследовании установлены нор-
мальные показатели базовых тестов коагуляции и исключены известные 
на то время дефекты гемостаза – дефицит антитромбина III (АТ III), про-
теина С (РС) и протеина S (PS ). Рутинные исследования агрегации тром-
боцитов в богатой тромбоцитами плазме (PRP) со стандартными концент-
рациями АДФ, коллагена, адреналина, арахидоновой кислоты, ристоце-
тина, тромбина отклонений не выявили. Поскольку агрегационные ответы 
на стандартные концентрации АДФ и адреналина (2,34 и 11 мкМ соот-
ветственно) составляли практически 100%, концентрации АДФ и адрена-
лина были разбавлены. Дозозависимый ответ пациентки с SPS имел отли-
чия по сравнению с контролем. Ниже приводятся типы кривых агрега-
тограммы по Mammen (рис. 1).  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 1. Типичные модели агрегации тромбоцитов с АДФ и адреналином у 

пациентки с SPS 
 
Сделано заключение, что гиперактивность тромбоцитов наблюдает-

ся при использовании АДФ и адреналина. Другие индукторы агрегации 
подобного воздействия не оказывали. Тестируя родителей, брата и сестру 
пациентки, Mammen обнаружил, что принципиально аналогичные типич-
ные кривые агрегатограмм обнаружены у матери и брата пациентки с SPS. 
И они отличались от моделей агрегации отца и сестры, соответствующих 
норме. Симптомы заболевания у них отсутствовали тоже. Так был открыт 
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SPS. Исследования повторялись многократно с использованием различных 
агрегатометров и методик. Результаты всегда оказывались воспроизводи-
мыми [23-25]. Пациентка и другие члены семьи получали лечение аспи-
рином (81 мг/сут.), после назначения которого функциональная актив-
ность тромбоцитов приходила в норму. Отмена аспирина вновь вызывала 
появление типичных кривых агрегатограммы (рис. 2). 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
Рис. 2. Модели агрегации с АДФ и адреналином у здорового человека 
 
Полученные результаты побудили создать группу для изучения, сос-

тоящую из 41 пациента со стенокардией или ИМ в анамнезе с нормаль-
ными показателями коронарной артериографии; контрольная группа 
состояла из 71 человека. В основной группе у всех были обнаружены зна-
чительные различия в агрегации тромбоцитов с АДФ и адреналином ( р < 
0,001). Все пациенты получали низкие дозы аспирина, вследствие чего 
оставались асимптомными. Только у одного наблюдался фатальный мас-
сивный ИМ. Была изучена также группа пациентов моложе 45 лет с тран-
зиторными ишемическими атаками(ТИА) и инсультами. У них обнаруже-
на гиперактивность тромбоцитов и отягощенный семейный анамнез по 
ИМ, ТИА и инсультам. Большинство из пострадавших членов семьи пока-
зали те же лабораторные модели агрегации, как и  при SPS. И тогда ауто-
сомно-доминантный тип наследования стал очевидным. В сотрудничестве 
с офтальмологом автором изучено 20 пациентов с идиопатической ишеми-
ческой невропатией зрительного нерва, которая давала временную или 
постоянную потерю зрения, как правило на один глаз. Были выявлены 
статистически достоверные различия в АДФ и адреналин-индуцированной 
агрегации по сравнению с контролем. К 1996 году Mammen обследовал 
уже 200 пациентов и определил 2 типа синдрома: один – классический с 
типичной моделью гиперагрегации на АДФ и адреналин, другой – с 
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повышенной склонностью к гиперагрегации на адреналин, обозначенный 
как тип II. Пациенты двух типов клинически были неразличимы, но в 
семьях наблюдался либо тип I, либо тип II. Смешанных типов в одних и 
тех же семьях не выявлено. SPS обнаружен также у больных с венозным 
тромбозом, рецидивирующим после приема оральных антикоагулянтов. В 
целом, большинство пациентов имели артериальные формы тромбозов, 
венозные – наблюдались сравнительно редко.  

Диагностика функции тромбоцитов. Методы исследования функ-
ции тромбоцитов воспроизводят основные этапы фундаментальной реак-
ции тромбоцитов, которые могут происходить в организме in vivo. Для 
оценки гемостатической функции тромбоцитов in vitro применяют: опре-
деление времени кровотечения, определение циркулирующих агрегатов 
тромбоцитов, количество тромбоцитов, объем тромбоцитов, адгезивность 
тромбоцитов, ретракцию кровяного сгустка, агрегацию тромбоцитов при 
стимуляции АДФ, коллагеном, адреналином, тромбином, арахидоновой 
кислотой, серотонином, ристоцетином, определение PF4 и b-TG, коагу-
лянтную активность тромбоцитов на ТЭГ и т. д.[2,5,6,12,23-25]. 

 Многие методы оценки функции тромбоцитов являются трудоемки-
ми, дорогостоящими и не поддаются стандартизации. В первую очередь, 
это касается агрегации и адгезии тромбоцитов. Большой вклад в исследо-
вание тромбоцитарных функций внесли отечественные ученые Габриелян 
Э.С. и Акопов С.Э. [5]. Согласно их данным, изучение функции тром-
боцитов представляет собой достаточно сложную задачу как в связи с тем, 
что функциональное состояние кровяных пластинок включает в себя мно-
го взаимосвязанных параметров, так и ввиду того, что на тромбоциты мо-
жет оказывать влияние множество разнообразных факторов, затрудняя тем 
самым возможность адекватной оценки исследуемых параметров. При 
этом приходится учитывать все методические тонкости, начиная от спо-
соба забора крови, до приготовления богатой тромбоцитами плазмы и под-
счета числа тромбоцитов. Адгезию тромбоцитов изучают с помощью 
методов, основанных на адгезии тромбоцитов не к чужеродной поверх-
ности, а непосредственно к сосудистой стенке или ее компонентам. Мето-
ды изучения агрегации тромбоцитов используются как in vivo, так in vitro. 
Наиболее удачным методом оценки агрегатообразования in vivo считается 
метод Wu и Hoak (1974). Методы исследования агрегируемости тромбо-
цитов in vitro можно разделить на фильтрационные и нефелометрические 
[5]. Наиболее широко используемыми методами являются нефелометри-
ческие. Принцип этой группы методов основан на измерении рассеяния 
света (PRP) в ходе образования тромбоцитарных агрегатов (Born, 1962). 
Предложено большое количество вариантов этой методики, основанных 
на использовании различных серий оптический приборов: ФЕК (В.А. 
Люсов и соавт., 1976), СФ – 14 (А.П. Маркунена и соавт. 1980), Specord 
US VIS ( Н. Е. Евлентева, Н. Б. Черняк, 1879). Система PEA – 100 
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(Mammen E.F., 1998). Расчет агрегатограммы предусматривает выделение 
следующих основных параметров: амплитуда или степень агрегации (А1); 
степень дезагрегации (А2); время агрегации (Т1); время дезагрегации (Т2); 
скорость агрегации и дезагрегации. Не все эти параметры одинаково 
информативны и воспроизводимы. Анализ большого фактического мате-
риала позволил Avenarius and Deinhard (1980) сделать вывод, что вос-
производимость величин скорости агрегации очень низка. Наиболее ин-
формативной и воспроизводимой оказалась оценка степени агрегации, 
которую можно рекомендовать в качестве основного параметра при иссле-
довании агрегации тромбоцитов, особенно в клинической практике [5]. 
Форма агрегатограммы и степень агрегации зависят не только от способ-
ности к ней тромбоцитов и концентрации агрегирующего фактора, но и от 
числа тромбоцитов и их перемешивания. Отсюда вытекает необходимость 
строгой стандартизации числа тромбоцитов и условий перемешивания 
проб при проведении исследований. Подробный отчет о методах исследо-
вания и порядке их выполнения представлен в первоисточниках [5,24,25]. 
Как и все остальные параметры функционального состояния тромбоцитов, 
реакция высвобождения исследуется in vivo и in vitro. Среди методов in 
vivo наиболее оптимальным в настоящее время считается определение в 
концентрации крови b-TG, являющегося избирательным маркером тром-
боцитарной секреции (Zahavi, Kakkar, 1980). Показано, что при развитии 
реакции высвобождения, например при окклюзионных заболеваниях, со-
держание этого белка возрастает почти в 10 раз (Bender et al., 1980). Разра-
ботаны высокоэффективные методы радиоиммунологического определе-
ния b-TG, отличающиеся, однако, значительной сложностью (Rasi et al., 
1980). Но необходимо отметить, что не все авторы признают абсолютную 
селективность данного метода оценки тромбоцитарной секреции. По-ви-
димому, более правильно исследовать этот параметр не по одному секре-
тируемому веществу, а по их комплексу. Интересный подход такого плана 
разработали Kaplan and Owen(1981). Эти авторы предложили оценивать 
реакцию высвобождения одновременным определением b-TG и PF 4. При 
этом тромбоцитарная секреция характеризуется отношением этих веществ 
в плазме. Если наблюдается реакция высвобождения, их отношение по-
вышается, в случае других причин оно понижается.  

 Методы исследования реакции высвобождения in vitro разнооб-
разны и основаны на увеличении концентрации в пробе одного из много-
численных веществ, секретируемых тромбоцитами, при стимуляции тром-
боцитов индукторами (АДФ, коллаген, тромбин, адреналин и т.д.). Акти-
вация тромбоцитов представляет собой первичную реакцию под воздейст-
вием индукторов, являясь важным условием последующей агрегации. 
Агрегация зависит от дозы индуктора. В небольших концентрациях ( ниже 
1•10-6 М) агрегация обратима и переходит в дезагрегацию через 8-12 
минут. В случае более высоких концентраций индуктора первая фаза 
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агрегации сменяется второй – уже не обратимой. Она связана с реакцией 
высвобождения тромбоцитов. Двухфазная необратимая агрегация может 
быть индуцирована и гораздо меньшими концентрациями АДФ в случае 
сочетания его с адреналином или тромбином даже в очень малых концент-
рациях in vivo и in vitro. Таким образом, степень агрегации тромбоцитов 
под воздействием АДФ и других индукторов определяется большим ко-
личеством разнообразных факторов, исследование которых имеет большое 
значение в понимании механизмов расстройства тромбоцитарного звена 
гемостаза и тромбогенеза в патологии.  

Диагностика активации системы гемостаза 
Молекулярные маркеры в диагностике тромбофилических состоя-

ний. К основным маркерам относятся: неактивный энзимный комплекс 
тромбин- антитромбин III (ТАТ), фрагменты протромбина F1+2, Д-димер, 
фибринопептид А, b-TG и PF4, AT III, PC, PS, тканевой активатор плаз-
миногена (t-PA), PAI-1, фактор Виллебранда (FVW), продукты деградации 
фибриногена и фибрина ( ПДФФ), агрегация тромбоцитов при стимуляции 
АДФ, адреналином, а также другие коагулогические тесты, такие как: 
гиперфибриногенемия, укорочение АЧТВ, активированного времени 
рекальцификации, тромбоцитопения, микроангиопатическая гемолити-
ческая анемия.  

 Значение тестов. ТАТ – прямая диагностика ДВС-синдрома, диаг-
ностика тромбофилических состояний, F 1+2 позволяет судить о нараста-
нии ДВС-синдрома, нарастание b-TG и PF4 – значительная активация 
тромбоцитарного звена системы гемостаза. Уменьшение содержания АТ 
III до 70% – интенсивное потребление или повышенная метаболизация, 
высокий риск тромбоза, а также может быть следствием снижения син-
теза, дефицит РС – рецидивирующие венозные тромбозы. Фактор Вил-
лебранда–маркер дисфункции эндотелия.Чрезмерно высокий уровень при-
водит к патологической активации тромбоцитов. ПДФФ – маркер теку-
щего ДВС-синдрома, Д- и Е-фрагменты, характерные для хронической 
формы, Х- и У-фрагменты – для острой.  Агрегация  тромбоцитов  с  АДФ 
1•10-3 М – оценка интенсивности агрегации, АДФ 1•10-7 М – оценка дезаг-
регации тромбоцитов, АДФ 1•10-5 М и адреналин – позволяет судить о 
реакции высвобождения, секреторной функции тромбоцитов [6,12]. 

Диагностика полиморфизма генов тромбоцитарных гликопро-
теинов (рецепторов). Гиперчувствительность к индукторам агрегации 
обусловлена полиморфизмом гена А1/А2 рецептора тромбоцитов к гли-
копротеину IIb/IIIa [1]. 

Клинические проявления. Клинически SPS может проявляться как 
стенокардия, острый инфаркт миокарда, инсульты, артериальные и веноз-
ные рецидивирующие тромбозы на фоне антикоагулянтой терапии. Кли-
нические симптомы часто возникают после эмоционального стресса. С 
2000г. в литературе появляются сообщения о связи SPS с такими аку-
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шерскими осложнениями, как невынашивание, антенатальная гибель 
плода, гестозы, задержка внутриутробного развития плода (ЗВРП), преж-
девременная отслойка нормально расположенной плаценты (ПОНРП), 
бесплодие, неудачи ЭКО, ранние преэмбрионические потери, тромбо-
эмболические осложнения на фоне приема оральных контрацептивов и 
заместительной гормонотерапии [6,16-18,20,26,29,30]. 

 В 1998 г. Bick опубликовал свой опыт работы с SPS. Он начал 
исследование в 1995г. и через два года изучил 153 пациента с необъяс-
нимыми артериальными и венозными тромбозами. У 21% пациентов с 
необъяснимыми артериальными тромбозами (ОИМ, ТИА, тромботический 
инсульт, тромбоз сетчатки и периферические артериальные тромбозы) 
этиологическим фактором являлся SPS. У 13,2% пациентов SPS являлся 
причиной необъяснимых венозных тромбозов. Ни в одном случае не был 
выявлен III тип SPS, характеризующийся чувствительностью к АДФ. Bick 
пришел к выводу, что SPS встречается довольно часто и является вторым 
дефектом, приводящим к венозному тромбозу, лишь немного уступающим 
APC-R и наиболее распространенным наследственным дефектом коагу-
ляции, приводящим к артериальным тромбозам.  

 В 1997 г. в Германии появилось сообщение о двух случаях пациен-
тов с цереброваскулярными тромбозами. Было отмечено, что низкие дозы 
аспиринa нормализовали агрегатограммы больных. В публикациях был 
представлен также случай пациента с тромбозам глубоких вен во время 
приема оральных антикоагулянтов, дан обзор литературы. Подчеркнута 
связь между эмоциональным стрессом и развившейся клинической 
картиной. 

Взаимосвязь с другими генетическими тромбофилиями. Комби-
нации множества дефектов гемостаза в настоящее время хорошо изучены 
и могут заметно увеличивать риск развития тромбоэмболических ослож-
нений. Недавно было опубликовано сообщение, касающееся молодой 
женщины с двусторонним инсультом. У нее имел место не только SPS , но 
и дефицит протеина S (PS) и APC-R в гомозиготной форме. Этот случай 
показывает, что множественные генетические дефекты могут сопровож-
дать SPS. В декабре 1998 г. Andersen сообщил на симпозиуме, состояв-
шемся на 40-м заседании Американского Общества Гематологов, о своем 
наблюдении 195 пациентов с артериальными, венозными и смешанными 
тромбозами в виде проспективного исследования. Из них – у 56 (28%) 
пациентов обнаружен SPS, наследуемый аутосомно-доминантным путем; 
16% имели гипергомоцистеинемию; 16% – повышение концентрации PAI-
1 и 15% – APC-R. У 18 пациентов SPS сочетался с другими дефектами, из 
чего автор делает вывод, что данная патология часто встречается у па-
циентов с тромбоэмболией, а также является весомой причиной развития 
тромбоэмболических осложнений [6,13,18]. 
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Акушерские осложнения. Тромбогеморрагические и микроцир-
куляторные расстройства являются важным звеном акушерской патоло-
гии. Вопросы изучения гемостазиологических взаимосвязей в патогенезе 
осложнений беременности высокого риска имеют огромное научное и 
практическое значение. Революционное открытие в конце XX – начале 
XXI вв. генетической тромбофилии, антифосфолипидного синдрома 
(АФС), системных синдромов – метаболического синдрома (МС), синд-
рома системного воспалительного ответа (SIRS), синдрома диссеминиро-
ванного внутрисосудистого свертывания (ДВС-синдрома) – привели к 
пересмотру взглядов на сущность патогенеза акушерских осложнений и к 
отказу от симптоматического подхода в их лечении [1-4,6,10-12,17,25]. 
Создание концепции взаимосвязи врожденных и приобретенных дефектов 
гемостаза с осложнениями в акушерско-гинекологической практике пере-
вернуло мир. На сегодня известно, что причинами акушерской патологии 
в 75-80% случаев являются наследственные и приобретенные дефекты 
гемостаза[4,6]. При этом наиболее неблагоприятным фактором является 
наличие мультигенных или комбинированных форм тромбофилии. Иссле-
дования, посвященные роли тромбофилии, показали крайне высокую ее 
частоту у пациентов с тромбоэмболическими осложнениями. Тромбоэмбо-
лические заболевания, являются наиболее распространенной причиной 
смерти в западном мире[16]. Насколько это актуально–следует из того 
факта, что тромбоэмболические осложнения занимают первое место и в 
структуре материнской смертности[6]. По наличию генетических заболе-
ваний Армения занимает одно из первых мест в мире как древняя нация. 
Этническая принадлежность имеет большое значение [4]. С внедрением в 
клиническую практику новых технологий по выявлению скрытых генети-
ческих и приобретенных тромбофилий появилась возможность своевре-
менной диагностики и профилактики тромбогеморрагических осложнений 
при таких акушерских патологиях, как синдром потери плода (СПП), 
гестоз, преэклампсия, преждевременные роды, ПОНРП, HELLP-синдром, 
эмболия околоплодными водами и т.д. Патогенетически обоснованная 
профилактика является и мерой предупреждения, но не лечения данных 
плацента-ассоциированных сосудистых осложнений беременности [3,4]. В 
отечественной литературе впервые появились исследования, посвященные 
адаптации и дизадаптации системы гемостаза при своевременных и преж-
девременных родах [2]. Хотя SPS известен уже более 30 лет, только 
недавно установлена его связь с СПП. В последнем исследовании Bick at 
al. (2000) 160 женщин с СПП, не имевших хромосомных, гормональных и 
анатомических дефектов, были обследованы на наличие дефектов системы 
гемостаза. У 150 (94%) женщин были обнаружены следующие дефекты: 
АФС–67%; SPS–21%; дефицит активатора тканевого плазминогена (t-PA) 
– 9%; фактор V мутация Leiden – 7%; высокий уровень PAI-1 – 6%; 
дефицит протеина S – 5%; высокий уровень липопротеина А – 3%; дефи-
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цит антитромбина III – 2%; дефицит протеина С – 1%. У 38 пациенток 
обнаружено более одного дефекта. Таким образом, согласно Bick at al. 
(2000), SPS оказался причиной развития СПП у женщин в 20,6% случаев, 
уступив лидерство лишь АФС (67,3%). В более раннем исследовании тех 
же авторов (1995) SPS занял второе место среди дефектов гемостаза, как 
причин развития СПП, данный синдром обнаружен в 6,5% случаев. Все 
это указывает на значительную роль SPS в формировании риска по 
развитию СПП. 

Основные принципы профилактики акушерских осложнений. 
Многолетний опыт исследований в области тромбофилии и акушерских 
осложнений свидетельствует о том, что патогенетическая профилактика с 
применением низкомолекулярных гепаринов, антиагрегантов, фолиевой 
кислоты, антиоксидантов, начиная с фертильного цикла и в течение бере-
менности, позволяет в абсолютном большинстве случаев, предотвратить 
развитие акушерских осложнений [1-4,6,8-10,12]. Эффективность такой 
прегравидарной подготовки и профилактики в течение беременности 
составила 90% у пациенток с СПП в анамнезе, 96% – у пациенток с гес-
тозами и ЗВРП , 100% – с ранее перенесенными артериальными и веноз-
ными тромбозами и 100% – с ПОНРП в анамнезе[6].  

Хотелось бы отметить, что изучение роли разнообразных наруше-
ний в системе гемостаза у пациенток с осложнениями беременности 
является новым перспективным направлением в акушерско-гинекологи-
ческой практике. Обследование на генетические формы тромбофилии 
является обязательным у женщин с тяжелыми акушерскими осложне-
ниями в анамнезе, включая ПОНРП, HELLP-синдром, тяжелые гестозы, 
антенатальную гибель плода, СПП, бесплодие, неудачи ЭКО, а также у 
женщин с тромбоэмболическими осложнениями в личном и семейном 
анамнезе, тромбозaми на фоне приема гормональных препаратов. При 
планировании последующей беременности оптимально еще на этапах 
подготовки к ней провести консультацию специалистов, занимающихся 
проблемами гемостаза и их связи с осложнениями беременности.  

 
Поступила 05.06.13 

   
Կպչուն թրոմբոցիտների համախտանիշը և հղիության 

բարդությունները 
 

Պ.Օ. Սոցկիյ  
 

Համակարգվել և ընդհանրացվել են կպչուն թրոմբոցիտների հա-
մախտանիշի և հղիության բարդությունների միջև առկա փոխհարա-
բերությունների մասին եղած տեղեկությունները:  

Քանի որ իմպլանտացիայի, տրոֆոբլաստի ինվազիայի և ըն-
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կերքի հետագա ձևավորման գործընթացն արյան մակարդման տար-
բեր գործոնների փոխազդեցության, արյան ձևավոր տարրերի, էնդո-
թելիոցիտների և տրոֆոբլաստի արդյունքն է, հեմոստազի գենետիկ 
արատների առկայությունը, որը հանգեցնում է թրոմբոցիտների հի-
պերագրեգացիայի և հիպերկոագուլյացիայի, մանկաբարձական բար-
դությունների առաջացման պատճառ է դառնում: Նրանցից ամենա-
բնորոշներն են պտղի կորստի համախտանիշը, ընկերքային անբավա-
րարությունը, պտղի ներարագանդային զարգացման հապաղումը, 
գեստոզները, նորմալ տեղակայված ընկերքի վաղաժամ շերտազա-
տումը, վաղ պրեէմբրիոնալ կորուստները: 
 

 
Sticky platelet syndrome and pregnancy complications 

 
P.O. Sotski 

 
The data on interrelation of the sticky platelet syndrome with pregnancy 

complications are systematized and generalized in the review. As the process of 
implantation, trophoblast invasion and further formation of a placenta is a result 
of interaction of various factors of blood coagulation, blood corpuscles, 
endotheliocytes and trophoblasts, the existence of genetic defects of the 
hemostasis leading to hyperaggregation of platelets and hypercoagulation 
becomes the reason for obstetric complications. Most typical of them: the 
syndrome of loss of a fetus, placentary insufficiency, delay of prenatal 
development of a fetus, gestosis, a premature detachment of placenta, early 
preembryonic losses. 
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