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Арман Труссо в 1865  г. впервые описал клиниче-
скую связь между идиопатическим тромбозом вен (ТВ) 
и скрытым раком [1]. Через 2 года он написал: «Я поте-
рян, флебит, который появился сегодня вечером, оставил 
все сомнения относительно характера моей болезни». 
Он умер от рака желудка через 6 мес. В 1983 г. в рамках 
субкомитета Международного общества по изучению 
тромбозов и гемостаза (ISTH) была организована новая 
исследовательская группа «Злокачественные процессы 
и гемостаз». Ее первым председателем был профессор 
Y. Nemerson. С начала нового тысячелетия научные кон-
ференции, посвященные исследованиям в области тром-
боза и рака, организуются раз в 2 года и имеют огромное 
международное и научное значение. 

Возросший в последние 20 лет интерес клинических 
онкологов к взаимосвязи между тромбозом и раком име-
ет два направления: 

1)	 взаимосвязь тромбоза с лечением рака, не только 
хирургическим, но и с помощью химиотерапии и 
гормонотерапии; а также при применении антианги-
огенных препаратов, специфической особенностью 
которых является сосудистая токсичность и стимуля-
ция тем самым тромбообразования [2—4];

2)	 наблюдение за случаями идиопатического или не-
спровоцированного ТВ как предвестниками клиниче-
ского проявления скрытого онкологического процес-
са [5—7].
Взаимосвязь между тромбозом и раком подтвержда-

ется рядом клинических признаков:

•	 идиопатический (первичный) ТВ зачастую служит ран-
ним прогностическим фактором скрытого рака [1; 7];

•	 при раке увеличен риск симптоматического и реци-
дивирующего ТВ [8—10].
Получены экспериментальные данные, предполага-

ющие, что фармакологическая модификация системы 
гемостаза хозяина может привести к изменениям степе-
ни и скорости роста опухоли и метастазов [11—14]. Эти 
данные можно суммировать следующим образом: каков 
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бы ни был механизм действия антитромботического пре-
парата (антиагрегантный или антикоагулянтный), он все 
равно будет уменьшать задержку опухолевых клеток в 
легких хозяина, способствуя уничтожению раковых кле-
ток ретикуло-эндотелиальной системой печени и селе-
зенки. В результате развитие метастазов в легких будет 
значительно отсрочено или предотвращено [11; 13—16].

Патофизиология нарушений гемостаза при 
онкологическом процессе

Гистопатологическими признаками, связывающими 
тромбоз и рак, являются опухолевые тромбы  [17—20], 
адгезия тромбоцитов на опухоли [21], отложение фибри-
на и связанных с опухолью воспалительных клеток  [19; 
22—24], отложение фибрина и связанных с опухолью эн-
дотелиальных клеток [19; 24].

Опухолевые клетки обладают разнообразием проко-
агулянтных свойств, включая экспрессию клетками тка-
невого фактора (TF), секрецию цистеинового ракового 
прокоагулянта (СР), секрецию косвенных прокоагулянт-
ных цитокинов, таких, как интерлейкины-1 и -8, фактор 
некроза опухоли (TNF) и сосудистый фактор роста эндо-
телия (VEGF)  [25]. Они также активизируют тромбоци-
ты и через экспрессию интегрина формируют адгезию 
тромбоцитов с эндотелием кровеносных сосудов [25]. 

Под влиянием опухолевых клеток уменьшается се-
креция эндотелиальной клеткой тканевого активатора 
плазминогена (tPA) и экспрессии тромбомодулина (ТМ), 
увеличивается синтез ингибитора активатора плазмино-
гена (PAI-1)  [25]. Наблюдается повышенное количество 
активированных моноцитов/макрофагов в кровотоке 
рядом с опухолью. Эти клетки экспрессируют TF на сво-
ей поверхности как часть иммунного ответа организма 
на опухоль и/или как ответ на секрецию продуктов опу-
холи [26]. 

В общих словах, патогенез тромбоза при раке обу-
словлен всеми составляющими триады Вирхова [27; 28]:
1)	 стаз  — длительный постельный режим, обструкция 

венозного оттока из-за внешней компрессии или на-
правленной инвазии сосуда опухолью;

2)	 повреждение сосуда — инвазия опухолью, использо-
вание химиотерапевтических препаратов.

3)	 гиперкоагуляция, патогенез которой чрезвычайно 
сложен. 
К лабораторным признакам активации свертываю-

щей системы у больных раком относятся следующие [25]:

•	 повышение уровня фибринопептида А и протромби-
на F1,2;

•	 повышение уровня тромбин-антитромбинового ком-
плекса, фибрин-мономеров и D-димеров;

•	 повышение уровней плазменных тканевых факторов, 
фактора VIIa, ингибиторов тканевых факторов (TFPI);

•	 снижение уровня и активности антитромбина III, бел-
ков С и S.
Снижение активности антикоагулянтов может быть 

обусловлено несколькими причинами: сниженный син-
тез вследствие вовлечения в опухолевый процесс пече-
ни; потеря белка (энтеропатии или нефротический син-
дром); осложнения химиотерапии [29—31].

У больных раком чаще встречаются субклинические 
нарушения гемостаза, проявляющиеся только лаборатор-

ными нарушениями. H. A. Cooper и соавт. [32] предложи-
ли по отношению к этим больным термин «компенсиро-
ванный ДВС» (в отличие от «декомпенсированного ДВС» 
при коагулопатии потребления). Однако больные раком 
подвержены развитию и клинического ДВС. Частота вы-
явления нарушений коагуляции составляет 50% у боль-
ных раком перед началом лечения и 90% — при наличии 
метастазов опухоли [33; 34]. Наиболее частыми наруше-
ниями являются тромбоцитоз, гиперфибриногенемия, 
повышение уровня продуктов деградации фибрина [35].

Качественные изменения тромбоцитов — частое на-
рушение у больных раком. Они обусловлены снижением 
адгезии, ослаблением или усилением агрегации, слабой 
ретракцией тромбоцитов в фибриновом сгустке  [36]. 
Тромбоцитопатия часто сопровождает диспротеинемию, 
при которой секретируемые опухолью парапротеины 
покрывают тромбоциты и препятствуют их функциони-
рованию [25]. 

Количественные нарушения тромбоцитов — законо-
мерность для больных раком, особенно при наличии со-
лидных опухолей (таких, как карцинома печени и легко-
го), ходжкинских лимфом, миелоцитарной лейкемии [37; 
38]. Умеренный тромбоцитоз (400—800) × 109/л встреча-
ется у 60% нелеченных больных и может быть маркером 
скрытого рака [37]. Тромбоцитопения — одна из основ-
ных причин кровотечений у больных раком [39]. При он-
кологическом процессе тромбоцитопения [40; 41] может 
быть обусловлена следующими факторами: 

•	 сниженная продукция тромбоцитов (замена кост-
ного мозга опухолевыми клетками, сепсис, дефицит 
витамина В

12
 или фолиевой кислоты, инфекционный 

тромбопоэз, выработка опухолевыми клетками меди-
аторов, которые ингибируют выработку тромбоци-
тов); 

•	 повышенное разрушение тромбоцитов (наиболее ча-
стая причина — ДВС-синдром); 

•	 секвестрация тромбоцитов при увеличенной селезенке.
Таким образом, патогенез гемостазиологических на-

рушений у больных злокачественными новообразова-
ниями чрезвычайно сложен. Для них характерен риск 
развития как геморрагических, так и тромботических 
осложнений. Однако наиболее актуальной проблемой 
современной онкологии является профилактика тромбо-
зов. 

Эпидемиология тромбозов  
у больных злокачественными опухолями

ТВ и тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) явля-
ются частыми (4—20%) осложнениями злокачественных 
новообразований и занимают одно из лидирующих мест 
среди причин смерти больных злокачественными ново-
образованиями [42; 43]. По данным популяционного ис-
следования, развитие злокачественной опухоли сопрово-
ждается увеличением риска ТВ в 4,1 раза, а проведение 
химиотерапии повышает его в 6,5  раза  [43; 44]. Из всех 
больных, страдающих ТВ и ТЭЛА, больные злокаче-
ственными новообразованиями составляют почти 20%, 
из них около 13%  — пациенты, получающие химиоте-
рапию  [45; 46]. Не исключено, что частота развития ТВ 
и ТЭЛА у онкологических больных занижена, так как, 
по данным аутопсии, этот показатель может превышать 
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50% [47—49]. Более того, анализ данных National Hospital 
Discharge Survey показал, что в последнее время (с 1980 
по 1999 г.) частота развития ТВ и ТЭЛА у больных злока-
чественными новообразованиями увеличилась пример-
но в 2 раза [50].

Диагноз ТВ и/или ТЭЛА имеет серьезные клиниче-
ские последствия. По данным проспективного исследо-
вания, в котором участвовали амбулаторные больные 
злокачественными новообразованиями, получавшие 
химиотерапию, венозная и артериальная тромбоэм-
болия стали причиной смерти в общей сложности 9% 
больных  [42]. После развития ТВ и/или ТЭЛА годичная 
смертность онкологических больных увеличивается в 
3 раза  [51]. ТВ и ТЭЛА увеличивают летальность стаци-
онарных больных (отношение шансов 2,01 при 95% дове-
рительном интервале от 1,83 до 2,22; p < 0,0001) как при 
наличии метастазов, так и без них [52]. 

У онкологических больных, перенесших хирургиче-
ское лечение, риск развития фатальной ТЭЛА в 3  раза 
выше, чем у неонкологических больных, перенесших 
сходные операции  [53]. Кроме того, у больных злока-
чественными новообразованиями ТВ и ТЭЛА рециди-
вируют в 3 раза чаще, чем у больных без злокачествен-
ных опухолей, и обусловливают необходимость более 
длительной антикоагулянтной терапии, из-за чего риск 
геморрагических осложнений у онкологических пациен-
тов по сравнению с неонкологическими увеличивается в 
2 раза [54]. 

ТВ и ТЭЛА у больных злокачественными новообра-
зованиями значительно увеличивают расходы на лече-
ние [55]. Таким образом, уменьшение частоты ТВ и ТЭЛА 
у онкологических больных может существенно улучшить 
прогноз, снизить смертность и оптимизировать расходы 
на лечение.

Факторы риска ТВ и ТЭЛА, связанные со 
злокачественной опухолью

Риск развития ТВ различается в разных подгруппах 
больных злокачественными новообразованиями и зави-
сит от течения болезни. Он выше в первое время после 
постановки диагноза злокачественного заболевания [56; 
57]. Относительно широко освещена связь венозной 
тромбоэмболии с новообразованиями поджелудочной 
железы, желудка, головного мозга, яичников, почки и 
легкого, а также с наличием отдаленных метастазов [50; 
52; 58—60]. Современные исследования подтвердили 
статистически значимо сильную связь с гемобластозами, 
особенно лимфомами [56; 52]. 

У больных злокачественными новообразованиями, 
получающих активную терапию, риск развития ТВ и 
ТЭЛА более высокий. По результатам популяционного 
исследования, химиотерапия приводила к повышению 
риска развития ТВ и ТЭЛА в 6,5 раза [43; 44]. Очень вы-
сокая частота развития ТВ и ТЭЛА выявлена при изу
чении новейших режимов химиотерапии, особенно с 
применением антиангиогенных препаратов  [61—64]. 
Гормональная терапия, особенно тамоксифен, также 
сопровождается повышенным риском развития ТВ и 
ТЭЛА. Препараты, стимулирующие эритропоэз, могут 
быть причиной ТВ и ТЭЛА, однако связь миелоидных 
факторов роста с ТВ и ТЭЛА полностью не доказана [58; 

65; 66]. Возможность ТВ и ТЭЛА значительно увеличива-
ется после госпитализации больных злокачественными 
новообразованиями в стационар [67]. У онкологических 
больных хирургическое вмешательство повышает риск 
ТВ в 2 раза, а фатальной ТЭЛА — в 3 раза по сравнению 
с таковой у перенесших сходные операции больных без 
злокачественных опухолей [53].

Другим возможным фактором риска является на-
личие протромботических мутаций  [56; 68]. J.  W.  Blom 
и соавт. в контрольном исследовании пациентов с пер-
вичной тромбоэмболией вен (ТЭВ) на базе 6  клиник в 
Нидерландах выявили повышенный риск тромбоза у 
носителей мутации V  фактора Лейдена и протромбина 
(мутация II  фактора) по сравнению с онкологическими 
пациентами без этих мутаций [56]. 

Полный перечень факторов риска развития ТВ и 
ТЭЛА у больных злокачественными новообразованиями 
приведен ниже.

Факторы, обусловленные особенностями больных:

•	 пожилой возраст [52];

•	 раса (у представителей негроидной расы риск 
повышен, а у аборигенов с островов Азиатско-
Тихоокеанского региона снижен) [57; 58];

•	 сопутствующие заболевания (ожирение, инфекция, 
заболевания почек или легких) [52; 59; 68; 70];

•	 ТВ и ТЭЛА в анамнезе [68];

•	 высокий уровень тромбоцитов до начала химиотера-
пии [59];

•	 наследственные мутации, способствующие тромбо-
зам [56; 71—73].
Факторы, обусловленные опухолью:

•	 определенная локализация первичной опухоли (же-
лудочно-кишечный тракт, головной мозг, легкие, 
женские половые органы, почки, органы кроветворе-
ния) [50; 52; 56—59; 61];

•	 наличие метастазов [52; 56; 57; 61; 70; 74].
Факторы, обусловленные лечением:

•	 перенесенная недавно большая операция [75; 76];

•	 пребывание в стационаре на момент тромбоэмбо-
лии [50; 52; 68];

•	 активная химиотерапия [43; 61; 68; 74];

•	 активная гормональная терапия [75; 77—79];

•	 антиангиогенная терапия (талидомид, леналидомид, 
бевацизумаб) в настоящий момент или в недавнем 
прошлом [64; 80—82];

•	 использование в настоящий момент препаратов, сти-
мулирующих эритропоэз [59; 67];

•	 наличие центрального венозного катетера [83—85].
А. А. Khorana и соавт. [86] доказали, что число тромбо-

цитов до начала химиотерапии более 350 × 109/л или чис-
ло лейкоцитов более 11  × 109/л ассоциируются с повы-
шенным риском тромбоза у большинства амбулаторных 
больных. Высокий уровень D-димера также ассоцииру-
ется с повышенным риском развития злокачественного 
заболевания у пациентов с впервые подтвержденной 
ТЭВ  [87], однако не ясно, может ли повышенный уро-
вень D-димера служить прогностическим фактором ТЭВ, 
ассоциированной со злокачественными новообразова-
ниями. Всего одно исследование показало, что повыше-
ние уровня С-реактивного белка может являться про-
гностическим фактором развития ТЭВ. Если эти данные 
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подтвердятся, то определение данного параметра может 
приобрести дополнительное значение, так как этот тест в 
настоящее время наиболее доступен [68].

А.  А.  Khorana и соавт.  [86] разработали простую си-
стему расчета риска развития ТЭВ у амбулаторных онко-
логических пациентов (см. таблицу).

В модель, адаптированную для каждой стадии рака, 
включены 5 прогностических переменных: локализация 
опухоли, число тромбоцитов > 350 × 109/л, уровень гемо-
глобина < 100 г/л и/или необходимость применения эри-
тропоэтина, число лейкоцитов > 11 × 109/л и индекс мас-
сы тела > 35. В группу наибольшего риска вошли опухоли 
головного мозга, поджелудочной железы, почек, желудка, 
легких, половых органов, лимфома и миелома. По данным 
статистического анализа А. А. Khorana и соавт. [85], забо-
леваемость ТЭВ в ретроспективной и проспективной груп-
пах онкологических больных составила соответственно 
0,8 и 0,3% в категории малого риска (сумма баллов 0); 1,8% 
и 2% в категории среднего риска (сумма баллов 1—2) и 7,1 
и 6,7% в категории высокого риска (сумма баллов > 3).

Рекомендации American Society  
of Clinical Oncology по профилактике  

и лечению ТВ и тромбоэмболий у больных 
злокачественными новообразованиями 

(2007) [88]
Назначение антикоагулянтов в профилактических 

целях больным злокачественными новообразованиями, 
находящимся в стационаре

Больные злокачественными новообразованиями, на-
ходящиеся в стационаре, должны рассматриваться в 
качестве кандидатов для профилактики ТВ и ТЭЛА с по-
мощью антикоагулянтов в отсутствие кровотечений или 
иных противопоказаний к их применению.

Назначение антикоагулянтов для профилактики ТВ 
и ТЭЛА амбулаторным больным злокачественными 

новообразованиями во время проведения 
химиотерапии

Повседневная профилактика с использованием анти-
тромботических препаратов не рекомендована. Больные, 
получающие талидомид или леналидомид вместе с химо-
терапией или декcаметазоном, находятся в группе высо-
кого риска тромбоза и нуждаются в его профилактике. 
До получения данных соответствующих клинических 
исследований низкомолекулярные гепарины (НМГ) или 
адаптированные дозы варфарина (международное нор-
мализованное отношение 1,5) рекомендуются больным 
миеломой, получающим талидомид в сочетании с химо-
терапией или дексаметазоном. Эти рекомендации осно-
вываются на экстраполяции результатов исследований 
по оценке послеоперационной профилактики в ортопе-
дической хирургии и изучении скорректированной дозы 
варфарина у больных раком молочной железы.

Необходимы рандомизированные клинические ис-
следования по оценке антитромботических препаратов 
у больных множественной миеломой, получающих тали-
домид или леналидомид вместе с химиотерапией и/или 
дексаметазоном. Необходим поиск информативных мар-
керов высокого риска развития ТВ и ТЭЛА у амбулатор-
ных онкологических больных.

Профилактика ТВ и ТЭЛА у больных 
злокачественными новообразованиями  
в пред- и послеоперационном периоде

Все больные, подвергающиеся хирургическим вмеша-
тельствам большого объема по поводу злокачественных 
заболеваний, должны рассматриваться в качестве кан-
дидатов для профилактики тромбозов. Больные, которым 
планируется лапаротомия, лапароскопия или торакото-
мия продолжительностью более 30 мин, должны получать 
медикаментозную профилактику тромбоэмболии низки-
ми дозами нефракционированных или НМГ в отсутствие 
противопоказаний в виде факторов высокого риска кро-
вотечения или активного кровотечения. Профилактика 
должна быть начата на дооперационном этапе или как 
можно раньше в послеоперационный период.

Механические методы могут быть добавлены к ме-
дикаментозным, но не должны полностью заменять их, 
если последние не противопоказаны в связи с активным 
кровотечением. Комбинированное применение медика-
ментозной и механической профилактики может повы-
сить эффективность, особенно у больных в группе высо-
кого риска.

Профилактика должна проводиться, по край-
ней мере, на протяжении 7—10  дней после операции. 
Пролонгированная профилактика в течение более 4  нед 
может рассматриваться у больных злокачественными но-
вообразованиями, перенесших обширное хирургическое 
вмешательство на органах брюшной полости или малого 
таза, при наличии факторов высокого риска, к которым от-
носятся остаточная опухоль, ожирение, ТЭЛА в анамнезе.

Оптимальное лечение больных злокачественными 
новообразованиями с ТВ и ТЭЛА, позволяющее 

предотвратить рецидив тромбоэмболии
НМГ в течение 5—10 дней являются препаратами вы-

бора для начальной антикоагулянтной терапии у больных 

Таблица
Модель риска возникновения ТЭВ у амбулаторных онколо-
гических пациентов [88]а

Характеристика Балл

Злокачественные опухоли

рак желудка, поджелудочной железы 2

рак легкого, предстательной железы, лимфомы, 
новообразования женских половых органов

1

Число тромбоцитов более 350 × 109/л 1

Уровень гемоглобина менее 10 × 1012/л и/или 
необходимость применения эритропоэтина

1

Число лейкоцитов более 11 × 109/л 1

Индекс массы тела более 35 кг/м2 1

а Низкий риск — 0 баллов; средний риск — 1—2 балла; высокий риск — 
3 балла и более.
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злокачественными новообразованиями с ТВ и ТЭЛА. 
НМГ в течение 6 мес являются оптимальным вариантом 
длительной антикоагулянтной терапии. Антагонисты ви-
тамина К, используемые в дозах, обеспечивающих дости-
жение терапевтического диапазона МНО 2—3, являются 
препаратами выбора для длительной терапии при недо-
ступности НМГ.

Продолжение антикоагулянтной терапии более 6 мес 
должно рассматриваться для отдельных больных с дис-
семинированными опухолями, получающих химиоте-
рапию. Эти рекомендации основаны на соглашении 
группы экспертов в отсутствие доказательной базы кли-
нических исследований. Имплантация в нижнюю полую 
вену фильтра (кава-фильтра) рекомендуется только при 
противопоказаниях к антикоагулянтной терапии, а так-
же при рецидиве ТВ и ТЭЛА, несмотря на адекватную 
длительную терапию НМГ.

Рекомендации по антикоагулянтной терапии ТВ и 
ТЭЛА при злокачественных новообразованиях ЦНС 
аналогичны таковым при других злокачественных ново-
образованиях. Необходим тщательный мониторинг для 
снижения риска геморрагических осложнений. Следует 
избегать применения антикоагулянтов в случае активно-
го внутричерепного кровотечения, недавнего хирурги-
ческого вмешательства, геморрагического синдрома на 
фоне тромбоцитопении (количество тромбоцитов менее 
50 × 109/л) или коагулопатии.

У пожилых больных с ТЭЛА рекомендации по анти-
коагулянтной терапии аналогичны таковым для дру-
гих больных злокачественными новообразованиями. 
Необходимы тщательный мониторинг и коррекция доз 
для профилактики чрезмерной антикоагуляции и сниже-
ния риска кровотечения.

Назначение антикоагулянтов в отсутствие ТВ и ТЭЛА 
больным злокачественными новообразованиями для 

увеличения продолжительности жизни
Применение антикоагулянтов для увеличения продол-

жительности жизни больных злокачественными новооб-
разованиями без ТВ и ТЭЛА не рекомендовано. Больным 
злокачественными новообразованиями следует предла-
гать участие в клинических исследованиях по оценке эф-
фективности антикоагулянтной терапии в дополнение к 
стандартной противоопухолевой терапии.

Анализируя современные рекомендации American 
Society of Clinical Oncology, следует обратить особое 
внимание на положение, претерпевшее существенные 
изменения по сравнению с предыдущими рекоменда-
циями. Наиболее эффективными антикоагулянтами 
в настоящее время признаются представители НМГ.  
У больных злокачественными новообразованиями с ТВ и 
ТЭЛА именно НМГ считаются препаратами выбора для 
начальной антикоагулянтной терапии. НМГ рекоменду-
ются также для длительной антикоагулянтной терапии (в 
течение 6 мес). Антагонисты витамина К, которые при-
менялись в этих целях ранее, рекомендуется использо-
вать только при недоступности НМГ. 

Считается, что НМГ, назначаемые на срок от 3 до 6 мес, 
более эффективны, чем антагонисты витамина К, для 
предотвращения ТВ и ТЭЛА [89; 90]. CLOT (Randomized 
Comparison of Low-Molecular-Weight Heparin Versus 

Oral Anticoagulant Therapy for the Prevention of Recurrent 
Venous Thromboembolism in Patients with Cancer) являет-
ся крупнейшим опубликованным рандомизированным 
клиническим исследованием, в котором сравнивали 
НМГ и антагонисты витамина К при лечении больных 
злокачественными новообразованиями с ТВ и ТЭЛА [89]. 
Онкологические больные с симптомами острых прокси-
мальных тромбозов глубоких вен, ТЭЛА или с сочетани-
ем этих осложнений были рандомизированы в группу 
получения НМГ (далтепарин 200 МЕ/кг подкожно 1 раз в 
сутки в течение 5—7 дней) с последующим применением 
производных кумарина на 6 мес или в группу примене-
ния только далтепарина в течение длительного периода 
(6 мес по 200 МЕ/кг 1 раз в день в течение 1 мес с после-
дующим снижением дозы до 150  МЕ/кг/сут в течение 
еще 5 мес). Во время 6-месячного периода исследования 
рецидивы ТВ и ТЭЛА развились у 27 (9%) из 336 больных 
в группе далтепарина и у 53 (17%) из 336 — в группе анта-
гонистов витамина К (p = 0,002), снижение относитель-
ного риска составило 49% [89]. Массивные кровотечения 
возникли у 6% больных в группе далтепарина и у 4% — в 
группе антагонистов витамина К (различия статистиче-
ски незначимы); частота других видов кровотечений со-
ставила 14 и 19% соответственно.

Следует отметить, что появление НМГ сделало более 
доступным предотвращение и лечение тромбоза у онко-
логических пациентов. Положительный опыт примене-
ния НМГ открыл дорогу новым исследованиям в области 
влияния гепарина на естественное развитие некоторых 
опухолей  [90—92]. И хотя American Society of Clinical 
Oncology в современных рекомендациях не советует 
применять антикоагулянты для повышения выживаемо-
сти больных злокачественными новообразованиями без 
ТВ и ТЭЛА, с каждым годом накапливается все больше 
экспериментальных данных, свидетельствующих о том, 
что терапия НМГ может отсрочить метастазирование 
различных опухолей, находящихся на ранней стадии раз-
вития [92—95].

Это открытие, подтвержденное результатами приме-
нения различных тактик и алгоритмов лечения, можно 
объяснить следующей гипотезой: НМГ влияют на диссе-
минацию опухолевых клеток с помощью своих антиагре-
гантных и противовоспалительных свойств; эти свойства 
позволят НМГ предотвращать адгезию опухолевых клеток 
к стенке сосуда, их экстравазацию и формирование мета-
стазов [96]. Однако только опухоли на относительно ран-
ней стадии развития, т. е. опухоли без метастазов, подвер-
жены ингибиторному влиянию НМГ  [96]. В пользу этой 
гипотезы также свидетельствуют результаты последних 
исследований in vitrо, показавшие способность некото-
рых НМГ предотвращать межклеточные взаимодействия, 
отвечающие за адгезию раковых клеток к стенке сосуда и 
последующую экстравазацию [97; 98]. Многими учеными 
в последние годы высказывается мысль, что применение 
антикоагулянтов (преимущественно НМГ) у больных зло-
качественными новообразованиями ранних стадий позво-
лит существенно улучшить результаты их лечения [96]. 

Заключение
В настоящее время не вызывает сомнения патофизи-

ологическая и клиническая взаимосвязь между онколо-
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гическим процессом и развитием нарушений гемостаза. 
Последние имеют чрезвычайно сложный характер, у 
больных злокачественными новообразованиями име-
ется риск развития как геморрагических, так и тромбо-
тических осложнений. Но все же наиболее актуальной 
проблемой современной онкологии является профилак-
тика тромбозов у больных раком. Кроме того, в ходе экс-
периментальных исследований доказано, что влияние на 
систему гемостаза может привести к изменениям степе-
ни и скорости роста опухоли и метастазов. Клиническим 
отображением данного факта является то, что примене-
ние антикоагулянтов (преимущественно НМГ) у больных 
злокачественными новообразованиями ранних стадий 
позволит существенно улучшить результаты их лечения.
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First literature evidence of relationship between venous thrombosis and neoplastic disease was published 
145 years ago. More recently multiple histopathological, laboratory and clinical data were obtained to confirm 
this relationship. Venous thrombosis and pulmonary thromboembolism are common (4 to 20%) complications 
of cancer and are a leading cause of deaths in cancer patients. It is quite possible that frequency of venous 
thrombosis and pulmonary thromboembolism is underestimated, since by autopsy this rate may be more than 
50%. This overview describes current evidence-based 2007 American Society of Clinical Oncology guidelines 
for prevention and treatment of venous thromboembolism associated with cancer.
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