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Полиморфизм генов 
тромбофилии  системы 

свертывания  крови у женщин 
с осложнениями беременности 

казахской этнической группы

В настоящей работе проведен анализ частоты встречаемости полиморфных 
генов тромбофилии системы свертывания крови у 120 беременных женщин 
с акушерскими осложнениями и 121 женщин с физиологическим течением 
беременности казахской этнической группы. Были изучены частоты четырех 
генов: полиморфизм гена протромбина G20210A, аллельный вариант G1691A 
пятого фактора (Лейдена) свертывающей системы, маркер G10976A гена 
F7, полиморфизм G455А гена FGB. Использован метод ПЦР-анализа генов 
тромбофилии в режиме реального времени. Детекция продуктов амплификации 
на аппарате CFX96 (BiоRad, США) осуществлялась автоматически. Анализ 
результатов исследования показал отсутствие статистически значимых различий 
по частотам встречаемости аллелей и генотипов всех изученных генов в обеих 
обследованных группах беременных женщин. Отмечается низкая частота 
встречаемости мутантного алелля А гена протромбина (F2) у женщин группы 
риска по сравнению с контролем в 1,5 раза, и увеличение частоты мутантного 
алелля А гена Лейдена (F5) в 4,2 раза, соответственно. Отмечается отсутствие 
гомозиготных генотипов по мутантным аллелям генов F2 и F5 (Лейдена) в обеих 
группах обследованных женщин, что соответствует данным литературы по 
азиатским популяциям. 

Ключевые слова: осложнения беременности, свертывающая система крови, 
тромбофилия, полиморфизм генов.
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Influence оf trоmbоfily genes 
оf the krоve cоulding system in 

wоmen with cоmplicatiоns оf 
pregnancy оf the kazakh ethnic 

grоup

Frequency of occurrence of polymorphic thrombophilia genes of the blood clot-
ting system in 120 pregnant women with obstetric complications and 121 women 
with the physiological course of pregnancy of the Kazakh ethnic group was analyzed 
in this study. The frequencies of four genes were investigated: the polymorphism of 
the prothrombin G20210A gene, the G1691A allele variant of the fifth factor “Leiden” 
of the clotting system, the G10976A marker of the F7 gene, the G455A polymorphism 
of the FGB gene. The method of PCR analysis of thrombophilia genes in real time 
was applied. Amplification products were determined on the CFX96 (BiоRad, USA) 
automatically. Analysis of the data showed no statistically significant differences in 
the frequency of occurrence of alleles and genotypes of all the studied genes in both 
groups of pregnant women examined. A low frequency of occurrence of mutant allele 
A of the prothrombin gene (F2) among women at risk compared with the control is 
lower1.5 times, where as an increase in the frequency of the mutant allele A of the 
Leiden gene (F5) is 4.2 times, respectively. There is a lack of homozygous genotypes 
in the mutant alleles of the F2 and F5 genes (Leiden) of both groups of the examined 
women, which corresponds to the literature on Asian populations.

Key words: pregnancy complications, blood coagulation system, thrombophilia, 
polymorphism of genes.
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Қазақ этникалық тобындағы 
жүктілігі асқынған әйелдердің 
қан ұю жүйесіндегі тромбофи-
лия гендерінің полиморфизмі

Қазақ этникалық тобындағы 120 жүктілігі асқынған әйелдердің және 
физиологиялық жүктілігі бар 121 әйелдердің қан ұю жүйесіндегі тромбофилия 
гендерінің полиморфизмінің ерекшеліктері зерттелді. Тромбофилияның 
маңызды төрт геннің жиілігі анықталды: F2 протромбин генінің полиморфизмі, 
F5 Лейден генінің аллелдік мутациясы, F7 генінің мутациясы және FGB генінің 
полиморфизмі. Генетикалық полиморфизмдер ПТР RealTime әдісі бойынша, 
ал амплификация нәтижесі автоматты түрде CFX96 аппаратында (BiоRad, 
АҚШ) жүргізілді. Алынған нәтижелер жүкті әйелдердің екі тобында гендердің 
генотиптері мен аллелдерінің кездесу жиілігі статистикалық маңыздылығын 
көрсетпеді. Қауіпті топта бақылау тобымен салыстырғанда протромбин (F2) 
генінің А мутантты аллелінің кездесу жиілігі 1,5 есе төмен екендігі және 
Лейден (F5) генінің А мутантты аллелі 4,2 есе, сәйкесінше, артуы байқалды. 
F2, F5 (Лейден) гендерінің мутантты аллелінің гомозиготалық генотиптері жүкті 
әйелдердің екі топтарында да кездеспеді, яғни алынған нәтижелер азиаттық 
популяциялардың әдебиеттік мәліметтеріне сай келеді.

Түйін сөздер: жүктілік асқынулар, қан ұю жүйесі, тромбофилия, гендік 
полиморфизм.
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Введение

Тромбофилия – это нарушение гемостаза, которая характе-
ризуется повышенной склонностью к развитию рецидивирую-
щих тромбозов и повышением свертывания крови. Нарушения 
в системе свертывания крови и фибринолиза могут явиться 
причиной развития ранних инфарктов, инсультов, привычного 
невынашивания беременности а также тромботических заболе-
ваний [1].

Риск различных тромботических осложнений повышен в 
период беременности вследствие перестройки свертывающей, 
противосвертывающей и фибринолитической систем организ-
ма. Этот риск увеличивается у женщин с приобретенной или 
наследственной тромбофилией [2]. Беременность является фак-
тором скрытой тромбофилии и способствует ее фенотипиче-
скому проявлению, что приводит к неблагоприятным исходам 
беременности – потере плода, преэклампсии, преждевременной 
отслойке нормально расположенной плаценты, тромбоэмбо-
лизму, массивным кровотечениям, к различным плацентарным 
развития зародыша [3]. Беременность является состоянием, в 
5–6 раз увеличивающим риск венозных тромбозов, что обу-
словлено состоянием физиологической гиперкоагуляции. При 
осложненном течении беременности, родов и послеродового 
периода риск возникновения тромбоэмболических осложнений 
возрастает [4]. 

В настоящее время установлен вклад наследственных фак-
торов в возникновении тромбофилии генов системы сверты-
вания крови, фолатного цикла, фибринолиза, гликопротеинов 
тромбоцитарных рецепторов и др.

Мутация гена протромбина (F2) является наиболее распро-
страненной генетической причиной возникновения тромбофи-
лии. Эта мутация происходит в результате точечной замены 
нуклеотида в положении 20210 гуанина на аденин в гене про-
тромбина.  Данная мутация наследуется по аутосомно-доми- Данная мутация наследуется по аутосомно-доми-Данная мутация наследуется по аутосомно-доми-
нантный типу. Частота встречаемости мутантного аллеля А в 
европейской популяции составляет 2-5% [5]. 

При наличии фактора Лейдена (F5) активированный 
С-белок не в состоянии ингибировать активность фактора 
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V, другими словами – активированный фактор 
V устойчив к воздействию активированного 
С-белка. Причиной является точечная мута-
ция гена, кодирующего полипептид фактора 
V, которая в конечном итоге приводит к заме-
не аминокислоты аргинина на аминокислоту 
глутамин в позиции 506 полипептидной цепи 
фактора V. Частота встречаемости мутантного 
аллеля А в европейской популяции составляет 
2-5% [6].

Ген F7 кодирует свертывающий фактор VII 
(проконвертин) – белок, синтезируемый в пече-
ни и регулирующий свертывание крови, высту-
пая в качестве активатора факторов свертывания 
крови Х (F10) и IX (F9) в присутствии витамина 
К. Участок ДНК гена F7, в котором происхо-
дит замена гуанина (G) на аденин (А) в позиции 
10976, обозначается как генетический маркер  
F7 G10976A. Arg353Gln – замена аминокислоты 
аргинина на глутамин в аминокислотной после-
довательности белка F7. Частота встречаемости 
мутантного аллеля А в европейской популяции 
составляет 10% [7]. 

Ген FGB кодирует бета-полипептидную цепь 
белка фибриногена, растворимого белка плазмы 
крови, который относится к группе глобулинов 
(фактор I свёртывания крови). Под действием 
фермента тромбина этот белок способен пре-
вращаться в фибрин и образовывать тромб. При 
повреждении кровеносных сосудов фибриноген 
переходит в фибрин – основной компонент кро-
вяных сгустков (тромбов). Мутация -455А бета 
фибриногена (FGB) сопровождается активной 
экспрессией гена, что приводит к повышенному 
уровню фибриногена в крови и увеличивает ве-
роятность образования тромбов. Частота встре-
чаемости мутантного аллеля А в европейской 
популяции составляет 5-10% [8]. 

Целью работы явилось исследование поли-
морфизма генов тромбофилии системы сверты-
вания крови у женщин с осложнениями бере-
менности казахской этнической группы.

Материалы и методы исследования
 
В рамках данной работы были обследованы 

241 беременная женщина казахской этнической 
группы, которые были разделены на две груп-
пы – группу риска и контроля. Группу риска со-
ставили беременные из городского перинаталь-
ного центра, а группу контроля – беременные 
с городских поликлиник города Алматы. Все 
женщины дали информированное согласие на 
обследование.  

Основным критерием отбора женщин в груп-
пу риска явились наличие в анамнезе первых 
двух беременностей, прерванных самопроиз-
вольными выкидышами, и наличие акушерских 
осложнений виде преэклампсии, эклампсии, 
синдрома потери плода при последующих бе-
ременностях. Группу контроля составили жен-
щины, у которых в анамнезе имелись первые 
две беременности с нормальным родами и от-
сутствие осложнений при текущей беременно-
сти. Средний возраст женщин в группе риска 
составил 31,8±0,5 лет, в контрольной группе – 
32,6±0,5 лет.

ДНК выделялась из лимфоцитов перифе-
рической крови с помощью методики «DNA 
Blood», Центр Молекулярной Генетики, Москва, 
РФ. Исследование полиморфизма генов прово-
дилось с использованием аллель-специфических 
праймеров методом ПЦР на RealTime амплифи-
каторе CFX96 (BioRad, USA). Детекция продук-
тов амплификации на аппарате CFX96 BioRad 
осуществлялась автоматически в каждом цикле 
амплификации («SNPexpress» Lytech, Москва, 
РФ). 

Были изучены частоты встречаемости че-
тырех наиболее значимых генов тромбофилии: 
полиморфизм G20210A гена протромбина (фак-G20210A гена протромбина (фак-20210A гена протромбина (фак-A гена протромбина (фак- гена протромбина (фак-
тор II свертывания крови), аллельный вариант 
G1691A пятого фактора свертывающей системы 
(фактор V свертывания крови, фактор Leiden), 
маркер G10976A гена F7 (фактор свертывания 
VII крови), полиморфизм G455А гена FGB (фак- крови), полиморфизм G455А гена FGB (фак-
тор I свертывания крови). 

В исследуемых группах для сравнения ча-
стоты полиморфных аллелей, которые ассоци-
ированы с заболеванием, вычисляли отношение 
шансов (ОR) и доверительный интервал (CI) 
для отношения шансов (95% CI). Для вычисле-
ния ОR и определения распределения генотипов 
всех изученных генов в соответствии уравнению 
Харди–Вайнберга использовали онлайн-про-
грамму SNPstats (https://www.snpstats.net.htm) с 
поправкой на доверительный интервал (CI) 95%. 
Расчет показателей отношения шансов (OR) c 
95%-м доверительным интервалом (CI) прово-CI) прово-) прово-
дился по пяти моделям наследования признаков 
(кодоминантной, доминантной, рецессивной, 
сверхдоминантной и лог-аддитивной). Релевант-
ность моделей наследования признака для каж-
дого конкретного полиморфизма оценивалась 
по информационному критерию Акаике (Akaike 
information criterion, AIC); наиболее релевант-
ной модель считалась та модель, для которой 
значение AIC было наименьшим. 
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Результаты исследований и их обсуждение

Известно, что возраст является фактором, 
который может влиять на результаты зачатия, 
течении и исхода беременности. В связи с этим, 
проведен анализ частоты распределения бере-

менных по различным возрастным группам. В 
таблице 1 приведены данные о распределении 
женщин по возрастному составу.

Как видно из таблицы 1, отмечается однород-
ность частоты распределения женщин в обеих об-
следованных группах по их возрастному составу. 

Таблица 1 – Распределение обследованных женщин по возрастному составу

Возраст
Основная группа Контрольная группа

n % n %
20-24 5 4,2 4 3,3
25-29 39 32,5 37 30,6

30-34 35 29,2 43 35,5

35-39 30 25,0 29 24,0
40-44 11 9,1 8 6,6

ВСЕГО 120 100,0 121 100,0
Примечание: n – количество обследованных женщин

Нами изучена клиническая характеристи-
ка обследованных женщин, которая включала в 
себя акушерско-гинекологические осложнения 
и наличие признаков тромбофилии в семей-
ном анамнезе. К акушерско-гинекологическим 
осложнениям относили воспалительные за-
болевания органов малого таза, миому матки, 

эндометриоз, эрозию шейки матки, тяжелую 
преэклампсию, эклампсию и т.д. При анализе на-
личия признаков тромбофилии в семейном анам-
незе учитывались случаи инсультов, инфарктов, 
ранней гипертензии и тромбозов вен. В таблице 
2 приведена клиническая характеристика обсле-
дованных групп женщин.

Таблица 2 – Клиническая характеристика обследованных женщин

Клинические характеристики
Основная группа (n=120) Контроль (n=121)

n % n %
Акушерско-гинекологические осложнения 88 73,3 54 44,6
Наличие признаков тромбофилии в семейном анамнезе 69 57,5 36 29,8

Как видно из таблицы 2, у женщин основной 
группы частота акушерско-гинекологических 
осложнений составила 73,3%, а в контроль-
ной группе 44,6%, т.е. отмечается увеличение 
акушерских осложнений в 1,6 раза. Анализ се-
мейного анамнеза показал увеличение частоты 
наличия признаков тромбофилии в группе ри-
ска по сравнению с контрольной группой в 1,9 
раза. 

Данные о генетических характеристиках изу-
ченных генов системы свертывания крови, уста-
новленные к настоящему времени, приведены в 
таблице 3. 

Результаты исследования частоты встре-
чаемости аллелей и генотипов генов системы 
свертывания крови у обследованных женщин 
представлены в таблице 4 и 5. Согласно данным, 
представленным в таблице 4, статистически зна-
чимых различий по частоте встречаемости алле-
лей генов системы свертывания крови у женшин 
группы риска и контрольной группы не было 
обнаружено. Следует отметить очень низкую ча-
стоту встречаемости алелля А гена протромбина 
(F2) у женщин группы риска и контроля – 0,8% и 
1,2%, соответственно, и аллеля А гена Лейдена – 
1,7% и 0,4%, соответственно. 
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Таблица 3 – Характеристика исследованных генов свертывающей системы крови [9, 10].

Название гена, 
локализация в хромосоме

Патологические 
генотипы SNPs Предковый 

аллель
Тип мутации, тип 

наследования
F2-протромбин (фактор II свертывания крови)  

11p11.2 G/A, A/A G20210A 
rs 1799963 G Нуклеотидная замена 

в 3’-НТР
F5 (фактор V свертывания крови, фактор Leiden) 

1q24.2 G/A, A/A G1691A 
rs 6025 G Аминокислотная 

замена Arg506Gln
F7 (фактор свертывания VII крови) 

13q34 G/A, A/A G10976A 
rs 561241 G Аминокислотная 

замена Arg353Gln
FGB-фибрино-ген (фактор I свертывания крови) 

4q31.3 G/A, A/A G455А 
rs 4220 G Нуклеотидная замена 

в промоторе

Таблица 4 – Частота встречаемости аллелей генов свертывающей системы крови

Название гена, 
аллели

Осложнение беременности 
n=240

Контроль 
n=242

n % n %

F2
G 238 99,2 239 98,8
A 2 0,8 3 1,2

F5
G 236 98,3 241 99,6
A 4 1,7 1 0,4

F7
G 219 91,7 213 88,0
A 21 8,3 29 12,0

FGB
G 206 85,4 215 88,8
A 34 14,6 27 11,2

Примечание: n – количество аллелей обследованных женщин

Таблица 5 – Частота встречаемости генотипов генов свертывающей системы крови

Название гена, генотипы

Осложнения беременности 
n=120

Контроль 
n=121 HWE, p-value

n % n % Осложнения 
беременности Контроль

F2

G/G 118 98,3 118 97,5

1,0 1,0G/A 2 1,7 3 2,5

A/A 0 0 0 0

F5

G/G 116 96,7 120 99,2

1,0 1,0G/A 4 3,3 1 0,8

A/A 0 0 0 0

F7
G/G 99 82,5 96 79,3

0,70 0,60G/A 21 17,5 21 17,4
A/A 0 0 4 3,3

FGB

G/G 89 74,2 96 79,3

0,60 0,06G/A 28 23,3 23 19,0

A/A 3 2,5 2 1,7

Примечание: n – количество обследованных женщин, HWE – равновесие Харди-Вайнберга, р-value – уровень 
статистической значимости.
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Как видно из таблицы 5, статистически зна-
чимых различий по частоте встречаемости ге-
нотипов генов системы свертывания крови у 
женшин группы риска и контрольной группы 
не было обнаружено. Распределение генотипов 
всех изученных генов соответствовало распреде-
лению Харди-Вайнберга в обеих обследованных 
группах (HWE p>0,05). Отмечается отсутствие 
гомозиготных генотипов по мутантным аллелям 
генов F2 и F5 (Лейдена) в обеих группах обсле-F2 и F5 (Лейдена) в обеих группах обсле-2 и F5 (Лейдена) в обеих группах обсле-F5 (Лейдена) в обеих группах обсле-5 (Лейдена) в обеих группах обсле-
дованных женщин, что соответствует данным 
литературы по азиатским популяциям. В тоже 
время показано значительное увеличение часто-
ты гетерозиготных генотипов G/A по гену F5 в 
4,1 раза при осложнений беременности по срав-
нению с контролем.

В таблице 6 представлены данные по пяти 
моделям наследования признаков. Согласно та-
блице 6, статистически значимых различий в 
частотах встречаемости генотипов у женщин 
с осложнениями беременности и контрольной 
группы по всем пяти моделям наследования не 
выявлено. Для гена F2 и F5 расчет ОR для кодо-F2 и F5 расчет ОR для кодо-2 и F5 расчет ОR для кодо-F5 расчет ОR для кодо-5 расчет ОR для кодо-
минантной, рецессивной и аддитивной моделей 
наследования признаков неприменим, так как 

отсутствует гомозиготный генотип по мутантно-
му аллелю в обеих обследованных группах. Ана-
логично неприменим и расчёт ОR для гена F7 по 
рецессивной модели наследования неприменим, 
поскольку отсутствует гомозиготный генотип по 
мутантному аллелю в группе женщин с ослож-
нениями беременности. Таким образом, стати-
стически достоверной связи носительства поли-
морфизма изученных вариантов генотипов генов 
протромбина F2 (фактор II свертывания крови), 
гена F5 (фактор V свертывания крови, фактор 
Leiden), гена F7 (фактор свертывания VII крови), 
гена FGB (фактор I свертывания крови) между 
группой женщин с осложнениями беременности 
и контрольной группой, по результатам текуще-
го исследования, не установлено. 

Согласно исследованию отечественных уче-
ных, отмечается значительная роль тромбофи-
лии в развитии синдрома потери плода у женщин 
казахской популяции. Мутация в гене фактора V 
Лейдена обнаружена в гетерозиготной форме у 9 
пациенток (9,0±2,9%; р<0,05). Кроме того, было 
установлено и гетерозиготное носительство му-
тации гена протромбина G20210А F2 у 4 пациен-F2 у 4 пациен-2 у 4 пациен-
ток (4,0±2,0%) [11].

Таблица 6 – Сравнение отношения шансов для четырех моделей наследования признаков

Ген (SNP),
Генотип

Кодоминантная 
OR (95% CI)
GGvsGA,AA

Доминантная 
OR (95% CI)
GGvsGA+AA

Рецессивная
OR (95% CI)
GG+GAvsAA

Сверхдоми-
нантная OR 

(95% CI)
GG+AAvsGA

Лог-аддитивная
OR (95% CI)

F2
GG

неприменимо 1,50
(0,25-9,14) неприменимо неприменимо неприменимоGA

AA
р-value 0,66

AIC 337,9

F5
GG

неприменимо 0,24
(0,03-2,19) неприменимо неприменимо неприменимоGA

AA
р-value 0,16

AIC 336,1

F7
GG 1,03 

(0,53-2,01),
неприменимо

1,23
(0,64-2,34) неприменимо 0,99

(0,51-1,93) 1,39 (0,78-2,48)GA
AA

р-value 0,061 0,53 - 0,98 0,26
AIC 334,5 337,7 - 338,1 336,8

FGB
GG 0,76

 (0,41-1,42),
0,62 (0,10-3,78)

0,75
(0,41-1,36)

0,66
(0,11-3,99)

0,77
(0,41-1,43) 0,77 (0,45-1,31)GA

AA
р-value 0,62 0,34 0,64 0,41 0,33

AIC 339,1 337,2 337,9 337,4 337,1
Примечание: ОR – отношение шансов, CI – доверительный интервал, р-value – уровень статистической значимости, AIC 
– информационный критерий Акаике.
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Результаты исследований европейской попу-
ляции свидетельствуют о наличии статистиче-
ски значимой связи между полиморфизмом гена 
протромбина F2 и рецидивирующей потерей 
плода [12]. Ряд авторов также сообщают о нали-
чии статистически значимых показателей между 
мутацией гена протромбина и высоким риском 
развития невынашивания беременности в 4,81 
раз выше у носителей гетерозиготной мутации, 
чем у здоровых женщин в европейской популя-
ции [13].

Популяционное исследование (более 4000 
женщин) показало, что нет взаимосвязи между 
полиморфизмом гена протромбина F2 и невы-F2 и невы-2 и невы-
нашиванием беременности, при этом частота 
встречаемости гетерозиготных генотипов со-
ставила 4,4% среди американских женщин, 3,2% 
среди афроамериканских женщин, 3,8% среди 
испанских женщин [14-16]. Исследование ча-
стоты встречаемости мутантного аллеля гена F2 
среди беременных женщин индийского населе-
ния показало, что общая распространенность по-
лиморфизма гена протромбина F2 при осложне-F2 при осложне-2 при осложне-
ниях беременности составляет 0,7% (1/148) и все 
они были гетерозиготными [17].

Анализе литературных данных показал раз-
нообразие результатов, касающихся гена F5. 
Cоriu с соавт. (2014) сообщает, что риск потери 
плода у беременных с полиморфным вариантом 
фактора V Лейдена 1,58 раза выше, чем риск для 
женщин, которые не имеют данный полимор-
физм, но это не является статистически значи-
мым (р>0,05) [13]. В пакистанской популяции 
установлено, что роль в этиологии рецидиви-
рующих абортов полиморфизм гена фактора V 
Лейдена не существенна (р=0,06) [18].

Полиморфный вариант Лейденовской му-
тации гена F5 был связан с более частыми слу-F5 был связан с более частыми слу-5 был связан с более частыми слу-
чаями преэклампсии среди афроамериканских 
(15,0%) и латиноамериканских (12,5%) женщин, 
чем среди американских женщин (2,6%, ОR=2,4; 
95%CI=1,0-5,2, при р=0,4) [19]. Но Kupferminc 
(2003) сообщил, что частота встречаемости гете-
розиготных генотипов гена F5 у больных тяже-F5 у больных тяже-5 у больных тяже-
лым гестозом была значительно выше (26,5%), 
чем в контрольной группе (6%, р<0,001) [20]. 
Аналогичные данные были получены итальян-
скими исследователями. Согласно их данным, 

частота носительства аллеля 1691А была также 
выше среди больных гестозом (10,4%), чем в 
группе женщин с физиологической беременно-
стью (2,3%; р=0,01) [21]. 

Можно предположить, что частота встреча-
емости полиморфного варианта гена F5 связа-F5 связа-5 связа-
на с этнической принадлежностью, так как его 
частота в европейско-кавказской популяции со-
ставляет от 3% до 5%, в еврейской популяции 
– около 31,2% [22, 23]. Частота встречаемости 
полиморфизма гена F5 в европейской популя-F5 в европейской популя-5 в европейской популя-
ции составляет 4,4%, с самым высоким уров-
нем распространенности среди греков (7%), а 
частота встречаемости среди населения Малой 
Азии составляет лишь 0,6%, в то время когда в 
африканской популяции и среди населения Юго-
Восточной Азии полиморфизм данного гена не 
наблюдается. Следовательно, полиморфизм дан-
ного гена редко проявляется в азиатской популя-
ции [12, 24]. Наше исследование также подтвер-
дило, что полиморфизм гена F5 является редкой 
в азиатской популяции (3,3% гетерозиготных 
генотипов и отсутствие гомозиготных генотипов 
по мутантным аллелям, таблица 6). 

Согласно литературным данным наблюдает-
ся более низкая частота встречаемости гетеро-
зиготного генотипа гена F7 у женщин основной 
группы европейской популяции по сравнению 
с контрольной группой (21,1% и 23,9%, соот-
ветственно) [25]. Нами не было обнаружено 
статистически значимых различий по частоте 
встречаемости генотипов и аллелей гена F7 си-F7 си-7 си-
стемы свертывания крови у женшин группы ри-
ска и контрольной группы. Аналогично, частота 
встречаемости гетерозиготного генотипа гена 
F7 у женщин основной группы по сравнению с 
контрольной группой составила 16,7% и 17,4%, 
соответственно (таблица 6). 

Таким образом, полученные предваритель-
ные результаты показывают отсутствие ста-
тистически значимой связи между частотой 
встречаемости полиморфных вариантов генов 
тромбофилии F2, F5, F7, FGB в системе сверты-F2, F5, F7, FGB в системе сверты-2, F5, F7, FGB в системе сверты-F5, F7, FGB в системе сверты-5, F7, FGB в системе сверты-F7, FGB в системе сверты-7, FGB в системе сверты-FGB в системе сверты- в системе сверты-
вания крови и риском осложнения беременности 
среди женщин казахской этнической группы.

Работа выполнена в рамках проекта МОН 
РК (№ 1519/ГФ4).
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