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Взаимосвязь тромботических осложнений и онкологических заболеваний дли�
тельное время привлекали к себе внимание ученых. Впервые элементы патогенеза
этой взаимосвязи были представлены известным парижским врачом Armand
Trousseau в 1861 г. в его знаменитой лекции о сочетании phlegmasia alba dolens и опу�
холевой кахексии [34]. Как ни парадоксально, но позднее сам лектор диагностировал
у себя диссеминированный рак желудка на основании развития у него мигрирующе�
го тромбоза глубоких вен голени. С тех пор сочетание у пациента мигрирующего
тромбоза вен и наличие опухолевой патологии известны в медицине под названием
«синдрома Труссо», а предшествующее манифестации опухоли появление тромбо�
тических осложнений – «тромботической маской».

В связи с ростом канцерофобии все хорошо знают, что онкологические заболева�
ния являются одной из ведущих причин смерти, особенно в развитых странах. Одна�
ко, даже среди врачей мало кому известно, что второй по частоте причиной смерти у
пациентов онкологического профиля являются тромбоэмболические осложнения.

Причем, как уже отмечалось выше, эта взаимосвязь характеризуется как прямой,
так и обратной зависимостью. Так, скрытые формы рака часто манифестируют раз�
витием мигрирующих тромботических осложнений (ТО), что подтверждает гипоте�
зу Труссо. Причем, в группе пациентов с идиопатическими формами тромбоза, т. е.
при отсутствии установленных причин развития, частота последующего выявления
онкопатологии составляет, согласно различным исследователям, до 10% [5]. Вместе с
тем, распространенные формы рака также характеризуются широким спектром на�
рушений свертывающей системы крови от венозных тромбозов до развернутой кли�
нико�лабораторной картины ДВС�синдрома.

Таким образом, учитывая взаимосвязь онкологических заболеваний и наруше�
ний свертывающей системы, онкологи и врачи смежных специальностей должны
уметь прогнозировать течение основного заболевания с учетом всех возможных
осложнений.

Механизм развития нарушений системы гемостаза достаточно сложен и включа�
ет множество взаимосвязанных факторов на различном уровне гемокоагуляции. Пус�
ковыми факторами могут быть как собственно реакция организма на развитие нео�
плазии, так и более специфические факторы: выброс в кровяное русло
высокоактивного тканевого тромбопластина, активаторов фибринолиза, а также
поступление в кровоток специфических прокоагулянтов [10]. Причем повышение
уровня опухользависимого тканевого тромбопластина является маркером опухоле�
вого роста и свойственно практически всем солидным опухолям. Помимо этого, кли�
ническую значимость также имеют различные фибринолитические субстанции, та�
кие как плазминоген, активаторы плазминогена урокиназного типа и его ингибиторы
(PAI�1, анексин�II). В последнее время все большее значение в клинической практике
при исследовании активации тромбообразования приобретают другие факторы: D�
димер, фибринопептид�А, фактор VIIa, фрагменты протромбина 1–2, а также комп�
лекс тромбин�антитромбин [13].

Как при любом виде тромбоза, пусковым механизмом является сочетание патоло�
гических факторов, известное под названием триады Вирхова:

• стаз,
• повреждение эндотелиальной выстилки сосуда,
• гиперкоагуляция крови.
В случаях онкологической патологии основным фактором является состояние

гиперкоагуляции, обусловленное развитием самой опухоли, и связанных с этим на�
рушениями гомеостаза. Вторым по значимости фактором является стаз, обусловлен�
ный несколькими причинами. В первую очередь это длительная иммобилизация па�
циентов, обусловленная либо объемом и характером оперативного вмешательства,
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либо распространенностью процесса. Причем в раз�
витии локального стаза немаловажную роль играет не�
посредственное прорастание опухолью сосудистой
стенки. Наиболее характерен такой вид нарушения для
рака почки с прорастанием сосудистой стенки и раз�
витием опухолевого тромба, что отмечается у 5–9%
пациентов [26].

ТРОМБОТИЧЕСКИЕ ОСЛОЖНЕНИЯ
У ОНКОЛОГИЧЕСКИХ ПАЦИЕНТОВ
Эпидемиологические исследования, проведенные у

онкологических больных, показали, что венозные
тромбозы на различном уровне выявляются у 10–15%
пациентов [17, 26]. По данным V.V. Kakkar и соавт. [19],
при использовании высокоэффективного метода диаг�
ностики с применением фибриногена, меченного изо�
топом 125I, частота тромбоза глубоких вен голени у он�
кологических пациентов выявлялась в 41% случаев,
тогда как в группе пациентов общехирургического про�
филя она достигала лишь 26%. Посмертные исследова�
ния показали, что частота венозных тромбозов у паци�
ентов с диссеминированным опухолевым процессом
достигает 40–50% [11]. Наиболее часто венозные тром�
бозы выявляются у пациентов с раком тела и хвоста под�
желудочной железы [32].

Достаточно закономерным является тот факт, что
увеличение частоты тромбозов в группе с онкопатоло�
гией ведет к увеличению количества тромбоэмболий
легочной артерии (ТЭЛА), достигая 20% [18]. По данным
О.Д. Мишнева (2000), более чем у половины пациентов
ТЭЛА остается не диагностированной при жизни [3].

Согласно данным M.C. Rasmussen и соавт. [28], основ�
ными предрасполагающими факторами развития мас�
сивной тромбоэмболии является сочетание онкологи�
ческой патологии с выполнением расширенных
хирургических вмешательств.

Частота развития тромботических осложнений
различается в зависимости от вида опухоли. Наибо�
лее часто эти изменения развиваются у пациентов с
муцин�продуцирующими аденокарциномами, лока�
лизующимися в ЖКТ (желудок, поджелудочная желе�
за), легких (как мелкоклеточный, так и немелкокле�
точный рак легкого), яичниках. Реже такие
нарушения отмечаются при раке молочных желез,
почек или предстательной железы. Причем частота
развития венозных тромбозов при различной лока�
лизации опухоли коррелирует с частотой развития
тромбоэмболических осложнений [11, 17, 24, 27].

Частота тромбоэмболических осложнений в за�
висимости от локализации первичной опухоли

Локализация опухоли Частота ТЭЛА (%)
Поджелудочная железа .................................................................... 28
Легкие ................................................................................................................ 27
Желудок ........................................................................................................... 13
Ободочная кишка ..................................................................................... 3
Молочные железы (пременопауза) ................................. 1–2
Молочные железы (постменопауза) .............................. 3–8
Предстательная железа ....................................................................... 2
НПО ........................................................................................................................ 1
Все локализации ............................................................................ 10�15

Приведенные выше данные созвучны с материалами
мета�анализа, выполненного A.S. Gallus [14]. Согласно
его данным, в нескольких независимых исследованиях
по изучению эффективности профилактики тромботи�
ческих осложнений у пациентов, перенесших опера�
тивные вмешательства на брюшной полости, отмечает�
ся выраженная тенденция к увеличению частоты
тромбозов в группе больных, оперированных по пово�
ду онкопатологии (табл. 1). В целом послеоперацион�
ный ТГВ при онкологической патологии встречается у
66–67% пациентов, что более чем в 2 раза превышает
аналогичный показатель в общей хирургии [4, 22, 27].
Особая опасность послеоперационных тромбозов глу�
боких вен заключается в том, что до 80% их протекает
бессимптомно, зачастую манифестируя развернутой
клиникой ТЭЛА [1].

Следует также отметить, что даже после удачно про�
веденного лечения частота ретромбоза у онкологичес�
ких пациентов превышает аналогичные показатели у
пациентов общего профиля. Так, согласно данным
V. Kakkar и соавт. [20], при удовлетворительных резуль�
татах лечения тромбозов глубоких вен частота ретром�
боза в группе с онкопатологией составила 1,78%, тогда
как в контрольной группе данное осложнение отмеча�
лось лишь в 0,63%.

Однако даже среди онкологических больных, у ко�
торых риск развития тромботических и связанных с
ними эмболических осложнений значительно выше,
отмечается разница в частоте развития этих осложне�
ний. В первую очередь это обусловлено характером и
агрессивностью проводимого лечения. Так, хирурги�
ческое лечение, само по себе несущее высокий риск
развития венозного тромбоза и тромбоэмболии, в со�
четании с активным онкологическим процессом харак�
теризуется более значительным риском развития этих

Исследование Используемый Злокачественные опухоли (%) Доброкачественные опухоли (%)

препарат НМГ, % НФГ, % НМГ, % НФГ, %

EFSG (1988) [33] Fraxiparin 4,2 5,4 2,0 3,9

Gallus А. et al. (1993) [15] Heparinoid 10,4 14,9 � �

Koppenhagen К. (1992) [23] Sandoparin 10,6 � 3,9

Bergqvist D. et al. (1995) [7] Fragmin 2500 ЕД 14,9 � ~8,2

Fragmin 5000 ЕД 8,5 � ~3,0

Таблица 1. Рандомизированные исследования частоты развития тромбозов глубоких вен
при использовании низкомолекулярного фракционированного гепарина (НМГ) и
нефракционированного гепарина (НФГ) (отдельно исследованы группы больных
с доброкачественными и злокачественными заболеваниями)
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грозных осложнений. Причем даже при выполнении
одинакового объема операции риск развития тромбо�
за у онкологических пациентов выше более чем в 3 раза
[14, 21]. Другими факторами риска являются такие фак�
торы, как проведение химио� и гормонотерапии, дли�
тельная иммобилизация пациентов (например, при
паллиативном лечении метастазов в кости), наличие
постоянного венозного катетера, особенно в бассейне
бедренной вены (табл. 2).

Наиболее известными факторами, повышающими
риск развития венозных тромбозов у онкологических
пациентов, являются:

• длительная иммобилизация пациентов;
• хирургические вмешательства;
• химиотерапия или гормонотерапия;
• локализация опухоли в области малого таза;
• длительная установка центрального венозно�

го катетера.

ПРОФИЛАКТИКА ТРОМБОТИЧЕСКИХ ОСЛОЖНЕНИЙ
Для профилактики тромботических осложнений в

настоящее время используются различные методы. Ус�
ловно их можно разделить на специфические (медика�
ментозные) и неспецифические. Специфические мето�
ды включают применение антикоагулянтов прямого и
непрямого типов, воздействующих на плазменное зве�
но системы гемостаза, а также низкомолекулярные дек�
страны (реополиглюкин, реомакродекс) и дезагреган�
ты, воздействующие преимущественно на
тромбоцитарное звено (аспирин, трентал, курантил).

К группе неспецифических профилактических ме�
роприятий относятся методы, позволяющие воздей�
ствовать на наиболее тромбогенные зоны – поверхно�
стные и глубокие вены нижних конечностей. В основе
этих методов лежит уменьшение объема периферичес�
кого венозного русла в сочетании с повышением ско�
рости венозного кровотока и тонуса мускулатуры –
применение электростимуляции икроножных мышц,
эластичное бинтование голени, применение интермит�
тирующей пневмокомпрессии голени.

Наибольшей эффективностью в лечении тромботи�
ческих осложнений обладают прямые антикоагулян�
ты, производные гликозаминогликанов. Причем эта
группа также может быть условно разделена на две под�
группы:

• гепарин – нефракционированный (НФГ);
• фракционированные или низкомолекулярные про�

изводные гепарина (НМГ).
Следует отметить, что наиболее известный и дли�

тельно применяемый препарат гепарин обладает рядом

существенных недостатков:
• низкая биодоступность (не превышает 29%);
• малопредсказуемый антикоагулянтный эффект;
• возможность развития гепариноиндуцированной

тромбоцитопении, что в сочетании со специфическим
поражением костного мозга, либо на фоне проводимой
химиотерапии может осложнить течение заболевания;

• необходимость постоянного контроля АЧТВ (акти�
вированного частичного тромбопластинового време�
ни) для оценки эффекта и коррекции используемых доз;

• необходимость ежедневного подсчета тромбоцитов.
К низкомолекулярным производным гепарина отно�

сится несколько препаратов: клексан (эноксапарин),
фраксипарин (надропарин), фрагмин (дальтепарин),
ревипарин и др.

Наиболее известным и широко применяемым низко�
молекулярным гепарином является препарат фирмы
«Aventis Pharma» – Clexane (клексан). Необходимо от�
метить, что это первый из используемых НМГ, одобрен�
ный к применению в клинической практике таким из�
вестным институтом по контролю за медикаментами,
как Администрация по продуктам и лекарствам (FDA) в
США.

Основными преимуществами применения НМГ явля�
ются:

• более низкая частота применения НМГ (1–2 раза в
сутки) по сравнению с НФГ (3–4 раза в сутки), что обус�
ловлено более длительным периодом полувыведения
препарата;

• 95% биодоступность при подкожном введении;
• более селективное действие НМГ, связанное со спе�

цифическим воздействием на плазменные факторы
свертывания (Ха);

• отсутствие необходимости в лабораторном конт�
роле;

• воздействие на клеточное звено гемостаза путем
снижения тромбоцитарной внутрисосудистой агрега�
ции, что кардинальным образом отличает НМГ от НФГ;

• предполагаемый антинеопластический эффект
применения НМГ, отмеченный в исследованиях
Р. Prandoni (1992), R. Hull (1992). Впервые об улучшении
отдаленных результатов лечения при применении НМГ
при диссеминированном раке легкого сообщили
L.R. Chahinian и соавт. (1985) [8]. Впоследствии, на ос�
новании анализа работ P. Prandoni (1992), R. Hull (1992),
была выдвинута гипотеза [16] о непосредственном ин�
гибирующем эффекте НМГ на опухолевый рост, что не
описано для НФГ. Это послужило толчком к началу мно�
гоцентрового проспективного рандомизированного
исследования, посвященного этой проблеме [5].

Необходимо сделать ремарку, что различные НМГ
характеризуются различной продолжительностью дей�
ствия. Наиболее продолжительным действием (24 ч)
характеризуется клексан, что позволяет применять его
однократно, в то время как фрагмин и фраксипарин
характеризуются более коротким действием (17 ч), что
требует их двукратного применения. Это положение
подтверждают и данные фармакокинетических иссле�
дований о том, что различные НМГ обладают различ�
ными фармакологическими характеристиками и эф�
фективностью и не являются взаимозаменяемыми.

Обзор литературы, посвященной проблемам профи�

Факторы риска Частота ВТ (%) Ссылка

Иммобилизация 14 Prandoni P. (1997)

Онкохирургия 20–40 Gallus A. (1997)

Химиотерапия 8–10 Levin M.N. (1997)

Гормонотерапия 2 Schmitt M. (1999)

Постоянный

венозный катетер 3–21 Bona R. (1999)

Таблица 2. Факторы риска развития венозных
тромбозов (ВТ)
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лактики тромботических осложнений, опубликован�
ный Р. Claget и J. Reisch (1988) [9], включал 29 исследо�
ваний сравнительного анализа применения низкомо�
лекулярных гепаринов (НМГ) и стандартных доз
нефракционированного гепарина (НФГ) у пациентов с
высоким риском развития тромбоэмболических ослож�
нений. Примечательно, что во всех исследованиях па�
циенты с онкологической патологией были выделены
в отдельные группы, учитывая высокий риск развития у
них данного типа осложнений.

В большинстве исследований авторы отмечают бо�
лее высокую частоту развития признаков резидуальных
тромбозов у онкологических пациентов (до 17% в срав�
нении с остальными группами – 8%), что свидетельству�
ет, по мнению всех исследователей, о необходимости
применения более высоких доз либо большей кратно�
сти введений как НФГ, так и низкомолекулярных гепа�
ринов.

Эффективность применения НМГ в хирургической
практике с целью профилактики тромботических ос�
ложнений была показана в нескольких независимых
исследованиях. Причем в некоторых работах авторы не
выделяли отдельно группу пациентов, оперированных
по поводу злокачественных новообразований. Это сви�
детельствует о достаточной эффективности НМГ в обе�
их группах [табл. 3].

Данные, приведенные выше, совпадают с материала�
ми большого рандомизированного исследования, про�
водившего сравнительный анализ эффективности при�
менения различных схем НМГ (клексан 40 мг подкожно,
начиная за 2 ч до операции, в течение 5–7 дней после�
операционного периода 1 раз в сутки) и НФГ (гепарин
трехкратно в течение 5–7 дней по 5 тыс.ЕД) [12]. В иссле�
дование включались лишь пациенты со злокачественны�
ми новообразованиями ЖКТ (всего включено 1115 па�
циентов, закончили лечение по протоколу 631 пациент).
Данное исследование подтвердило высокую эффектив�
ность однократного применения клексана (эноксапари�
на) с целью профилактики тромбоэмболических ослож�
нений в онкохирургии (табл. 4). Причем проведение
многофакторного анализа позволило сделать вывод о
более высокой эффективности применения НМГ в срав�
нении с НФГ. Необходимо отметить, что применение
клексана не увеличивало количество геморрагических
осложнений, частота которых не превышала аналогич�
ные показатели контрольной группы. В то же время в
группе пациентов, получавших НФГ, отмечена гепарино�
зависимая тромбоцитопения IV степени.

В Российском онкологическом научном центре
также проводилось исследование сравнительной
оценки эффективности применения клексана (20 мг
подкожно) в различных вариантах (дооперационное
введение препарата за 2 ч до вмешательства – 1�я
группа и через 8 ч после вмешательства – 2�я группа)
с применением стандартных доз НФГ (гепарин по 5
тыс. ЕД 4 раза в день – 3�я группа) [2]. В качестве кон�
троля привлечены пациенты с соответствующим
объемом вмешательства, у которых не проводилась
медикаментозная профилактика (4�я группа). В каче�
стве основных показателей использовали следующие
данные: концентрацию фибриногена, протромбино�
вый индекс, растворимые комплексы мономеров
фибрина (РКМФ), продукты деградации фибриноге�
на (FDP�test), уровень антитромбина 3 (АТ3), АДФ�
индуцированную агрегацию тромбоцитов, актив�
ность фактора 4 тромбоцитов, а также показатели
геморрагических хирургических осложнений (инт�
раоперационная кровопотеря, частота развития ра�
невых гематом).

Авторы отметили достоверное снижение частоты
развития нарушений системы гемокоагуляции в 1�й и
2�й группах. Причем наибольшая эффективность отме�
чена в 1�й группе. Необходимо особенно выделить тот
факт, что улучшение показателей отмечалось как по
динамике изменений уровня фибриногена крови, так и
по показателям скрытого тромбообразования – дина�
мике изменений РКМФ, ПДФ.

Другим, крайне важным эффектом применения клек�
сана явилось воздействие препарата на клеточное зве�
но гемостаза – внутрисосудистую агрегацию тромбо�
цитов. Причем, если в 3�й и 4�й подгруппах отмечены
признаки повышения степени агрегации тромбоцитов,
а также повышение концентрации фактора 4 тромбо�

Автор Исследуемый НМГ Пациенты с Частота ТГВ (%) Частота ТГВ (%)

онкологической патологией (%) (НМГ) (НФГ)

Bergqvist D. et al., Dalteparin 63,6 5,5 8,3

(1988) (Fragmin)

Samama C. et al., Enoxaparin 30 3,2 5,0

1988 (Clexane)

Boneu, Reviparin 52,3 4,6 4,2

1993 (Clivarin)

Таблица 3. Рандомизированные исследования применения низкомолекулярного
фракционированного гепарина (НМГ) и нефракционированного гепарина (НФГ) в
хирургической практике

Осложнения НФГ (n=319) НМГ (n=312)

ТГВ 56 (17,6%) 45 (14,4%)

ТГВ+ТЭЛА 2 (0,6%) 0 (0%)

Летальность 0 (0%) 1 (0,3%)

Всего 58 (18,2%) 46 (14,7%)

Таблица 4. Эффективность применения
клексана в сравнении с
нефракционированным гепарином с целью
профилактики послеоперационных
тромботических осложнений (многоцентровое
двойное слепое рандомизированное исследование)
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цитов в плазме, то в 1�й и во 2�й группах отмечено сни�
жение этого и других показателей.

Таким образом, применение НМГ клексан с высокой
степенью достоверности снижает интенсивность хро�
нического внутрисосудистого свертывания крови у он�
кологических пациентов. Препарат оказывает положи�
тельное воздействие как на плазменное, так и на
тромбоцитарное звенья гемостаза, что отражается и на
клинических показателях развития тромботических ос�
ложнений (рисунок). Так, если в исследуемых группах
частота развития ТО была на достаточно низком уров�
не (с учетом небольших статистических групп), то в
группах с применением НФГ и контрольной отмечено
соответственно 4� и 7�кратное увеличение этих пока�
зателей (оценить достоверность разницы не представ�
ляется возможным в связи с небольшим количеством
наблюдений в группах).

Необходимо также отметить, что высокая эффектив�
ность применения клексана сочетается с достаточной
безопасностью его применения у пациентов с онколо�
гической патологией, даже после выполнения полост�

ных вмешательств. В исследовании не отмечено увели�
чения операционной кровопотери, а также частоты раз�
вития раневых гематом в послеоперационном перио�
де. Однако здесь необходимо сделать ремарку, что в 1�й
группе больных, получавших клексан за 2 ч до вмеша�
тельства, все же отмечалось увеличение данного ослож�
нения до 20%, в сравнении с 7% во 2�й группе больных,
получавших первую инъекцию препарата лишь через
8 ч после вмешательства. Эти данные нельзя считать до�
стоверными в связи с малым количеством наблюдений
в сравниваемых группах. Однако их все же необходимо
учитывать при планировании времени введения препа�
рата. Главным фактором такого подхода является стан�
дартизация методик превентивной расширенной лим�
фодиссекции при большинстве эпителиальных
солидных опухолей торакоабдоминальной локализа�
ции. В основе данного типа вмешательств лежит пре�
вентивное моноблочное удаление первичного очага и
зон регионарного лимфогенного метастазирования в
пределах фасциальных футляров. Такой объем вмеша�
тельства характеризуется обширным пересечением
мелких кровеносных и лимфатических сосудов в зоне
операционного поля, что может увеличивать частоту
развития геморрагических осложнений, особенно в
клиниках, располагающих небольшим опытом подоб�
ных вмешательств. Эти данные в сочетании с опытом
предоперационного применения препаратов гепарина
(как НФГ, так и НМГ) должны ориентировать клиници�
стов на выбор начала использования антикоагулянтов
(за 12 ч до вмешательства, либо через 8 ч после него),
адекватно распространенности заболевания и объему
планируемого вмешательства.

В настоящее время все большее внимание придается
стандартизации методов профилактики послеопераци�
онных венозных тромбозов у хирургических пациен�
тов. С этой целью на Российском Консенсусе, подготов�
ленном ведущими хирургами нашей страны и

 Частота тромботических осложнений по группам.

РИСК ФАКТОРЫ, связанные с

характером операции исходным состоянием

Низкий (I A) I. Неосложненные вмешательства, A. Отсутствуют

продолжительностью до 45 мин

Умеренный II. Большие вмешательства B.

(IB, IC, IIA, IIB) неонкологического характера  Возраст > 40 лет

Варикозные вены

Прием эстрогенов

НК

Постельный режим > 4 дней

Инфекция

Ожирение

Высокий III. Расширенные вмешательства C.

(IIC, IIIA, IIIB, IIIC) онкологического характера Онкологические заболевания

(гастрэктомии, резекции панкреас, резекции ТГВ и ТЭЛА в анамнезе

ободочной или прямой кишки, операции Паралич конечностей

на тазовых органах и т. д. Тромбофилии

Таблица 5. Степени риска развития послеоперационных тромботических осложнений
(по C. Samama, 1999, в модификации Российского Консенсуса по профилактике послеоперационных венозных
тромбоэмболических осложнений)
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посвященном этой проблеме, в качестве основы пред�
ложено использовать шкалу оценки степени риска раз�
вития послеоперационных венозных тромбоэмболи�
ческих осложнений, предложенную C. Samama и соавт.
(1999) [31]. Согласно этой шкале, проводится стратифи�
кация пациентов с учетом объема вмешательства и ис�
ходного состояния пациента (табл. 5) на 3 подгруппы: с
низкой, средней и высокой степенью риска. Причем все
пациенты с онкологической патологией (исходное со�
стояние – С) попадают в подгруппы со средним либо
высоким риском и обязательной необходимостью при�
менения лекарственной профилактики.

Способы профилактики тромбоэмболических ос�
ложнений, на основании рекомендаций Российского
Консенсуса, следует выбирать, сообразуясь со степенью
риска, определенной дооперационно (табл. 6). Причем
профилактика осложнений должна быть комплексной
и включать как фармакологические препараты, так и
методы физикальной профилактики. Только такой под�
ход, воздействующий на различные механизмы и эта�
пы тромбогенеза, может реально снизить риск таких
осложнений и улучшить результаты лечения.

В целом, стандартом в лечении тромботических ос�
ложнений у онкологических пациентов является назна�
чение НМГ с последующим переходом, в случае необ�
ходимости (проведение послеоперационной лучевой
или химиотерапии, длительное стояние центрального
катетера) на непрямые антикоагулянты (синкумар, нео�
дикумарин), продолжительностью до 3 мес. Причем, как
на фоне введения НМГ, так и после перехода на пер�
оральные препараты, пациент может получать терапию
в амбулаторных условиях, ориентируясь лишь на пока�
затели МНО (Международное Нормализованное Отно�
шение – характеризует отношение протромбинового
времени пациента к протромбиновому времени нор�
мальной плазмы) [25]. Назначение непрямых антикоа�
гулянтов в этой группе пациентов не увеличивает риск

развития геморрагических осложнений по сравнению
с неонкологическими пациентами.

В некоторых случаях на фоне развития тромботичес�
ких осложнений у пациентов выявляются противопо�
казания к проведению терапии антикоагулянтами. В эту
группу входят пациенты с опухолями головного мозга,
метастазами в ЦНС, инфильтративными формами рака
органов ЖКТ при наличии глубокого изъязвления либо
геморрагических осложнений в анамнезе и т.д. В таких
эксквизитных случаях клиницист должен в первую оче�
редь думать о возможности профилактики фатального
осложнения – массивной тромбоэмболии легочной
артерии. Для этой клинической ситуации наиболее эф�
фективным и, при наличии достаточного опыта, без�
опасным методом является установка кава�фильтра [18].

ПРИМЕНЕНИЕ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИХ МЕТОДОВ
ПРОФИЛАКТИКИ
Несмотря на высокую эффективность применения

медикаментозной профилактики, до сих пор многие
клиницисты достаточно консервативно относятся к
применению гепарина и его производных в раннем
послеоперационном периоде. Поэтому достаточно ак�
туальным остается применение различных механичес�
ких средств профилактики венозных тромбозов. К ним
относятся достаточно широко применяемые в практи�
ческом здравоохранении методы: эластическое бинто�
вание нижних конечностей, особенно икроножных
мышц, электростимуляция икроножных мышц и интер�
миттирующая пневматическая компрессия голени. Од�
нако результаты применения неспецифических мето�
дов профилактики тромбозов глубоких вен в
онкологической практике не показали улучшения ре�
зультатов, в отличие от общей хирургии. Так в рандо�
мизированном исследовании I.L. Rosenberg и соавт. [30]
сравнивалась эффективность применения НФГ в уме�
ренных дозах с интервалом 8 ч между введениями и
применение неспецифической электростимуляции ик�
роножных мышц во время лапаротомии. Авторы отме�
тили, что несмотря на сопоставимую эффективность
обеих методик у неонкологических пациентов, приме�
нение электростимуляции у онкологических больных
оказалось малоэффективным. Некоторые из выводов
этой работы также были подтверждены в другом ран�
домизированном исследовании [6], в котором сравни�
валась эффективность применения эластического бин�
тования ног у онкологических и общехирургических
пациентов. Авторы отметили практически двукратное
увеличение частоты ТГВ в 1�й группе, что также свиде�
тельствует о неадекватности применения эластическо�
го бинтования у пациентов, оперированных по поводу
онкопатологии (табл. 7).

В целом, согласно данным P.G. Clagett и J.S. Reisch [9],
применение различных методов неспецифической
профилактики послеоперационных ТО позволило сни�
зить частоту развития тромбоза глубоких вен у онколо�
гических пациентов в сравнении с пациентами, у кото�
рых не проводилось никакой профилактики (12,8%
против 21% в группе контроля). Эти данные лишний раз
свидетельствуют о том, что профилактика ТГВ должна
носить комплексный характер, с применением как спе�
цифических, так и неспецифических методов. Именно

Степень риска Способ профилактики

Низкая Ранняя активизация больных

Эластическая компрессия нижних

конечностей

Умеренная НМГ (клексан 20 мг) 1 раз в день

подкожно или НФГ 5000 ЕД

2–3 раза в день подкожно

Длительная пневмокомпрессия ног

Высокая НМГ (клексан 40 мг) 1 раз в день

подкожно или НФГ 5000–7000 ЕД

3–4 раза в день подкожно

+ Физикальные методы профилактики

Особые случаи Лечебные дозы НМГ (клексан) или НФГ

+ Парциальная окклюзия НПВ

(Имплантация кава�фильтра)

Таблица 6. Способы профилактики
послеоперационных тромботических
осложнений (Российский Консенсус по
профилактике послеоперационных венозных
тромбоэмболических осложнений, 2000)
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такое сочетанное воздействие на различных уровнях
тромбогенеза может позволить реально снизить часто�
ту такого достаточно грозного осложнения, способно�
го свести на нет все усилия врачей.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Тромботические осложнения являются «сосудистым

проявлением» онкогенеза, протекая параллельно тече�
нию основного заболевания, либо даже предшествуя
ему клинически. Причем отмечается достаточно оче�
видная корреляция степени злокачественности опухо�
ли и характера и распространенности тромботических
осложнений. В этой связи сочетание факторов местной
распространенности опухоли (местнораспространен�
ные формы рака составляют до 80% случаев) и хирур�
гического либо комбинированного лечения лишь по�
тенциируют «тромбогенный эффект».

Исследование Метод профилактики Онкологические Доброкачественные

заболевания (%) заболевания (%)

Rosenberg I.L. (1975) [30] Контроль 19/32 (59%) 20/57 (35%)

ЭСГ 8/13 (62) 6/37 (16%)

НФГ 1/21 (5) 3/34 (9%)

Allan A. (1983) [6] Контроль 21/52 (40%) 16/51 (31%)

Бинтование нижних конечностей 10/48 (21%) 5/49 (10%)

Roberts V.C., Cotton L.T. (1974) [29] Контроль 8/20 (40%) 12/32 (39%)

Пневмокомпрессия голени 2/23 (9%) 4/24 (17%)

Таблица 7. Рандомизированные исследования эффективности применения методов
неспецифической профилактики развития послеоперационных тромботических осложнений

Существует ли реально эффективный выход из это�
го порочного круга?

Опыт, накопленный на сегодняшний день, позволя�
ет утвердительно ответить на этот вопрос. Основным
залогом проведения успешной терапии является разра�
ботка и стандартизация комплексной терапии тромбо�
тических осложнений, включающей медикаментозные
и неспецифические методы профилактики.

На сегодняшний день стандартом проведения меди�
каментозной коррекции системы гемостаза и профи�
лактики тромботических осложнений является приме�
нение низкомолекулярных гепаринов (клексан) в
адекватных дозах, с учетом риска развития тромботи�
ческих осложнений. Такой подход, аккумулирующий в
себе знания и накопленный опыт, способен свести к
минимуму частоту развития этих зачастую фатальных
осложнений и сохранить жизни многих пациентов.
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