
Профилактика тромбоэмболических осложнений

Профилактика послеоперационного ве-
нозного тромбоза (ВТ) и связанных с ним

тромбоэмболических осложнений (ТЭО), в

первую очередь тромбоэмболии легочной ар-
терии (ТЭЛА) и посттромботического син-

дрома, остается актуальной проблемой

здравоохранения. Ее решение предполага-

ет существенное уменьшение опасности

оперативных вмешательств, повышение

качества дальнейшей жизни пациентов, а в

ряде случаев и спасение самой жизни. 

Этиология и патогенез ТЭО
В генезе большинства известных заболе-

ваний патологическое свертывание крови

играет важную роль, однако их влияние на

гемостаз во всех случаях реализуется в виде

трех основных составляющих: изменения

тромбогенного потенциала сосудистой

стенки, повышения активности свертыва-

ющей системы (тромбофилии) и наруше-

ния регионарного или системного крово-

тока. 

Эндотелий сосудов принимает непо-

средственное участие в поддержании жид-

кого состояния циркулирующей крови и в

процессах тромбообразования. Эндотелио-

циты способны синтезировать и выделять

различные биологически активные веще-

ства (простациклин, оксид азота, тромбо-

модулин, тканевой активатор плазминоге-

на, эндотелин, тромбопластин, кофакторы

гепарина, ингибиторы протеаз и др.), соче-

танное действие которых и обеспечивает

атромбогенность интимы сосудов. 

Выделяют внешние и внутренние факто-

ры, вызывающие изменение функциональ-

ных свойств сосудистой стенки и наруше-

ние ее тромборезистентности. Внешние
факторы приводят к повреждению сосуда –

механическому, физическому (лучевое воз-

действие, гипер- или гипотермия) или хи-

мическому (экзотоксины, лекарственные

препараты – глюкокортикостероиды, гор-

мональные контрацептивы, химиотерапев-

тические средства), они всегда повышают

риск ТЭО и требуют целенаправленной

профилактики. Не менее важны и внутрен-
ние факторы, в первую очередь ишемичес-

кое, гипоксическое, реперфузионное и

токсическое повреждение эндотелиоцитов,

возникающее и приобретающее системный

характер при любом остром нарушении

жизненно важных функций организма.

Именно поэтому всем больным в критиче-

ском состоянии или пережившим его до, во

время или после оперативного вмешатель-

ства (т.е. практически всем пациентам, на-

ходящимся на лечении в отделении интен-

сивной терапии – ОИТ) показано проведе-

ние полного комплекса мероприятий, пре-

дупреждающих ВТ.

Среди патологических состояний, со-

провождающихся нарушением тромборе-

зистентных свойств сосудистой стенки,

следует выделить эндогенную интоксика-
цию, вызывающую усиление синтеза и уве-

личение количества тромбопластина на по-

верхности эндотелиоцитов (т.е. активацию

ключевого механизма тромбогенеза), и, со-
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ответственно, неконтролируемое патоло-

гическое свертывание крови. Вероятность

этого наиболее высока у больных с тяжелы-

ми формами хирургической инфекции,

при которых, по нашим данным, риск

ТЭЛА непосредственно зависит от степени

эндогенной интоксикации, достигая 18%

при разлитом перитоните. У хирургических

больных степень воспалительной реакции

зависит от тяжести и объема механического

повреждения (оперативного вмешательст-

ва, травмы) и наличия инфекционных ос-

ложнений, поэтому применение менее ин-

вазивных доступов, анатомичность опери-

рования, тщательный гемостаз и своевре-

менная санация гнойных очагов не менее

важны для профилактики послеоперацион-

ных ТЭО, чем специфическая терапия. 

Поражение или дисфункция сосудистой

стенки является определяющим механиз-

мом в развитии артериальных тромбозов, в

отличие от ВТ, где доминирующую роль иг-

рают местные или системные нарушения

кровообращения и протромботическое со-

стояние циркулирующей крови (тромбо-

филия). 

Наиболее частым из ВТ является тромбоз
глубоких вен голени. В хирургии фоном для

возникновения тромбоза этих вен обычно

служат ортопедические операции и вмеша-

тельства на органах брюшной и грудной по-

лости, которые сопровождаются перифе-

рической венозной гипертензией, дилата-

цией вен и снижением скорости кровотока

в мышечно-венозных синусах. Возникно-

вение венозного стаза на фоне интра- и по-

слеоперационной гиперкоагуляции (вслед-

ствие операционной травмы и появления

большого количества активированного

тромбопластина) является основным пус-

ковым механизмом тромбоза. Если же име-

ются дополнительные факторы риска (воз-

раст старше 40 лет, недавно перенесенный

ВТ, ТЭЛА в анамнезе, наличие злокачест-

венной опухоли, хроническая сердечная

недостаточность, прием противозачаточ-

ных препаратов и пр.), то ВТ в периопера-

ционном периоде становится весьма веро-

ятным.

На втором месте по частоте нетравмати-

ческого тромбообразования находятся об-
щая подвздошная вена и притоки внутренней
подвздошной вены – 10–15% (до 49%) из

всех тромбозов магистральных вен нижних

конечностей. В отличие от мышечных вен

голени, в бассейне подвздошных вен с ин-

тенсивным кровотоком для спонтанного

тромбообразования недостаточно только

нарушения регионарной гемодинамики

(даже на фоне гиперкоагуляции). В этой

области основной причиной тромбоза слу-

жат анатомические изменения общей под-

вздошной вены, обусловленные аномаль-

ным строением сосудистого русла, внутри-

сосудистыми изменениями или внешним

сдавлением вены. 

Остальные локализации составляют не

более 5%, среди них наиболее часто пора-

жаются подколенная и бедренная вена в

подколенной и подвздошно-гребешковой

ямке на уровне их лимфатических коллек-

торов. Первичное тромбообразование в

этих местах тесно связано с регионарными

воспалительными очагами или злокачест-

венными опухолями.

Отдельное место в структуре ТЭО зани-

мают ВТ, обусловленные различными коа-
гулопатиями и нарушением фибринолиза,

хотя местами первичного тромбообразова-

ния служат те же сегменты сосудистого

русла. К особенностям этих тромбозов

можно отнести их распространенность,

склонность к рецидивам, тяжесть пораже-

ния и резистентность к лечению.

Среди причин тромбофилий, встречаю-

щихся у стационарных больных, в первую

очередь следует выделить нарушения реоло-
гических свойств крови (изменения вязкости

крови, деформируемости и агрегации эрит-

роцитов, их гидродинамической прочнос-

ти), обычно обусловленные гемоконцент-

рацией, дегидратацией, эндогенной инток-

сикацией, гиперкатехоламинемией – со-
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стояниями, которые можно и нужно свое-

временно диагностировать и устранить.

Более сложно выявить тромбофилии,

обусловленные врожденным или приобре-

тенным дефицитом естественных ингиби-

торов коагуляции, расстройствами фибри-

нолитической системы (дисфибриногене-

мии, изменения активности активаторов

или ингибиторов фибринолиза), гомоцис-

теинемией и другими причинами. В клини-

ческой практике наиболее часто встречают-

ся тромбофилии, вызванные наследствен-

ной или приобретенной резистентностью
фактора V к активированному протеину С
(РАПС), что сопровождается повышенным

образованием тромбина. Распространен-

ность РАПС среди населения составляет

7–10%, а среди больных с тромбозами час-

тота РАПС достигает 60%. В среднем около

30% послеоперационных тромбозов обус-

ловлено РАПС. Среди женщин с врожден-

ной формой РАПС, которые принимают

оральные контрацептивы, риск развития

тромбоза выше в 30 раз, чем в контрольной

группе. Приобретенная форма РАПС от-

мечена при беременности (вызывает тром-

боз плацентарных сосудов и внутриутроб-

ную гибель плода), приеме контрацептив-

ных препаратов, антифосфолипидном

синдроме.

Более редко в клинической практике

встречаются дефицит или нарушение струк-
туры антитромбина III, протеина С и протеи-
на S. Вторичное снижение уровня этих ос-

новных физиологических ингибиторов ко-

агуляции наблюдается при циррозе печени,

сепсисе, тяжелом сахарном диабете, синд-

роме диссеминированного внутрисосудис-

того свертывания (ДВС), злокачественных

новообразованиях, терапии прямыми и не-

прямыми антикоагулянтами. Наследствен-

ный дефицит антитромбина III имеют око-

ло 5% больных с острым тромбозом, раз-

вившимся в возрасте до 40 лет. Тромбозы у

больных с этой аномалией развиваются

примерно в 55% случаев, нередко носят ре-

цидивирующий характер и являются резис-

тентными к гепаринотерапии. Дефицит

протеина С, который, как антикоагулянт,

вместе с кофактором (протеином S) ответ-

ствен за разрушение факторов Vа и VIIIа,

выявляют у 6–8% больных с острым тром-

бозом. При этом у 80% пациентов с выяв-

ленным дефицитом протеина С тромбоз

развивается в возрасте до 50 лет. Для боль-

ных с этой аномалией характерны рециди-

вирующие ВТ и ТЭЛА. Кроме того, дефи-

цит протеина С служит причиной кожного

некроза – редкого, но серьезного осложне-

ния, возникающего в начальный период

лечения непрямыми антикоагулянтами. 

Важное место среди тромбофилий зани-

мают паранеопластические формы. У части

пациентов рецидивирующие, мигрирую-

щие ВТ становятся первым симптомом

злокачественной опухоли той или иной ло-

кализации (синдром Труссо). По данным

аутопсий распространенность ТЭО у онко-

логических больных достигает 60%, а среди

госпитализированных пациентов у боль-

шинства имеются лабораторные признаки

ДВС-синдрома. 

Методы профилактики ТЭО
Учитывая большое разнообразие при-

чин, способных спровоцировать патологи-

ческое тромбообразование, очевидно, что

практически у каждого пациента, находя-

щегося на лечении в стационаре, сущест-

вует угроза ТЭО и каждому из них необхо-

димы эффективные методы их предупреж-

дения. 

В основе профилактических мероприя-

тий лежит концепция, согласно которой

главными причинами ВТ служат стаз крови

и гиперкоагуляция. Поэтому профилакти-

ка должна быть направлена на ускорение
кровотока в магистральных венах (неспеци-

фическая профилактика) и коррекцию коа-
гуляции (специфическая антикоагулянтная

профилактика). 

Венозный застой предотвращают: ранняя

активизация пациентов в послеоперацион-

ном периоде, лечебная физкультура (физи-
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ческие упражнения для ног, применение

“ножной педали”, обеспечивающей пас-

сивное сокращение икроножных мышц), а

также профилактическая компрессия ниж-

них конечностей (бинтование эластичес-

ким бинтом, эластические компрессион-

ные гольфы и чулки, прерывистая пневма-

тическая компрессия).

Бинтование эластическим бинтом от ос-

нования пальцев до верхней трети голени.

Во время оперативного вмешательства, в

ближайшем послеоперационном периоде,

а также у пациентов ОИТ, находящихся в

состоянии медикаментозного сна, на ис-

кусственной вентиляции легких (ИВЛ) или

в коме, лучше использовать бинты длин-

ной растяжимости, создающие более высо-

кое давление в покое. Такое бинтование

обеспечивает уменьшение диаметра вен

(что особенно важно при недостаточности

клапанного аппарата) и умеренное сдавле-

ние межмышечных венозных сплетений и

перфорантных вен с соответствующим

уменьшением венозной емкости нижних

конечностей и повышением скорости ве-

нозного возврата. После восстановления

активных движений в нижних конечностях

используют бинты средней и короткой рас-

тяжимости, обеспечивающие высокое дав-

ление при мышечном сокращении и низкое

давление в покое, что значительно увеличи-

вает эффективность мышечно-венозной

“помпы”. При неправильном бинтовании

(более сильной компрессии проксималь-

ных сегментов вен или неправильной фик-

сации) бинты не ускоряют кровоток, а, на-

оборот, усиливают венозный застой, повы-

шая риск ВТ. Поэтому предпочтительнее

использование специального эластическо-

го трикотажа.

Эластические компрессионные гольфы и
чулки, в отличие от бинтов, создают макси-

мальное давление на уровне лодыжек, ко-

торое постепенно снижается в прокси-

мальном направлении, что исключает уг-

розу ятрогенного венозного застоя. Необ-

ходимо правильно подбирать вид изделия,

размер и степень компрессии. При отсутст-

вии у больного сопутствующей варикозной

болезни применяют профилактические

компрессионные трикотажные изделия,

создающие на уровне лодыжки давление до

18 мм рт. ст. У больных с сопутствующей

варикозной или тромбофлебитической бо-

лезнью используют чулки или гольфы

II компрессионного класса, при хроничес-

кой венозной недостаточности, осложнен-

ной трофическими расстройствами или ос-

трым поверхностным тромбофлебитом, –

III класса, при флебодисплазиях – IV клас-

са. Применение компрессионного трико-

тажа в 3–4 раза повышает эффективность

специфической антикоагулянтной профи-

лактики ТЭЛА. 

Прерывистая пневматическая компрессия
проводится с помощью специального ком-

прессора и манжет, разделенных на не-

сколько камер. Последовательное раздува-

ние камер создает эффект “бегущей вол-

ны”, что особенно полезно при отсутствии

собственных мышечных сокращений. В ре-

зультате даже у обездвиженных пациентов

существенно увеличивается скорость ве-

нозного кровотока. При использовании ус-

тройств с микропроцессорным управлени-

ем и электронным хронометражем, позво-

ляющих индивидуально устанавливать вре-

мя заполнения манжет и поддерживать

разный уровень давления на отдельные ве-

нозные сегменты, прерывистая пневмати-

ческая компрессия является относительно

простым, безопасным и эффективным спо-

собом профилактики ВТ. Ее можно ис-

пользовать во время оперативного вмеша-

тельства, в послеоперационном периоде, а

также в ОИТ у больных, находящихся в

критическом состоянии. Когда из-за высо-

кого риска кровотечений или по другим

причинам (операции на головном и спин-

ном мозге, органах зрения и слуха, острый

геморрагический инсульт и др.) использо-

вание прямых антикоагулянтов противо-

показано, прерывистая пневматическая

компрессия служит методом выбора.
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Для специфической профилактики тром-
бообразования и лечения тромбозов исполь-

зуют прямые антикоагулянты (гепарины,

гепариноиды, прямые ингибиторы тром-

бина), непрямые антикоагулянты (пелен-

тан, фенилин, синкумар, варфарин и др.),

антитромбоцитарные препараты (аспирин,

дипиридамол, нестероидные противовос-

палительные средства, декстраны, клопи-

догрель, эйкозопентаеновая кислота и др.),

средства, улучшающие реологические

свойства крови (реополиглюкин, пентокси-

филлин, производные простациклина), и

другие средства. Эффективность этих пре-

паратов различна и в настоящее время убе-

дительно доказана только для прямых ан-

тикоагулянтов – нефракционированного

гепарина (НФГ) и низкомолекулярных ге-

паринов (НМГ). 

Гепарин
В физиологических условиях гепарин

выделяется тканевыми базофилами, но не

поступает в кровь, а используется локаль-

но, принимая участие в регуляции межкле-

точных взаимодействий в соединительной

ткани. Антикоагулянтные свойства гепари-

на становятся значимыми, когда под дейст-

вием любых факторов происходит наруше-

ние микроциркуляции, ведущее к стазу,

тромбозу, отеку ткани. Уже на ранних ста-

диях этих процессов интенсивность секре-

ции гепарина резко возрастает. Гепарин по-

ступает в кровь, где предотвращает по-

вреждение эндотелия путем связывания и

инактивации биологически активных ве-

ществ, уменьшает адгезивность эндотелия,

тормозит патогенное влияние тромбоци-

тарных факторов, нормализует электричес-

кий потенциал мембран эндотелиоцитов,

оказывает местное антитромбиновое дей-

ствие, а также ингибирует пролиферацию

гладкомышечных клеток в интиме. Таким

образом, антикоагулянтное действие гепа-

рина является лишь одним из механизмов,

с помощью которых гепарин не только

предупреждает тромбоз, но и способствует

восстановлению среды обитания клеток,

обеспечивает им полноценную доставку

пластических и энергетических веществ.

Аналогичными свойствами обладают и

коммерческие препараты гепарина, однако

их клинический эффект и показания к

применению в значительной степени зави-

сят от химического строения. 

Нефракционированный гепарин представ-

ляет собой смесь фракций с разной длиной

полимерной цепи и молекулярной массой

от 3000 до 40000 Да (средняя молекулярная

масса коммерческого гепарина –

12000–16000 Да). Как и его эндогенный

аналог, коммерческий НФГ потенцирует

действие антитромбина III (АТIII), обра-

зуя тройные комплексы IIа-ATIII-НФГ и

XIIa-ATIII-НФГ. В результате активность

ATIII возрастает примерно в 1000 раз. Ан-

тикоагулянтная активность НФГ непо-

средственно зависит от уровня АТIII в

плазме: при его врожденном или приобре-

тенном дефиците введение гепарина может

быть эффективным только при условии

возмещения потерь ATIII. 

Для профилактики тромбообразования

НФГ вводят в дозе 200 ЕД/кг/сут (обычно

не более 20000 ЕД/сут) подкожно дробно,

реже в виде внутривенной инфузии. В этой

дозе гепарин существенно не влияет на ла-

бораторные показатели, поэтому исследо-

вание системы гемостаза проводится в объ-

еме обычных тестов, выполняемых в рам-

ках предоперационного обследования, до-

полненных определением активности

АТIII плазмы до начала введения гепарина.

В особых случаях (для предупреждения

прогрессирования ВТ и рецидива ТЭО)

гепарин назначают в терапевтических до-

зах – в виде внутривенной инфузии в дозе

15 ЕД/кг/ч (т.е. в среднем 1000 ЕД/ч). Не-

посредственно перед инфузией для дости-

жения быстрого эффекта препарат вводят

внутривенно струйно в дозе 5000 ЕД. Ско-

рость инфузии контролируют по уровню

активированного частичного тромбоплас-

тинового времени (АЧТВ), стремясь к уве-
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личению этого показателя в 1,5–2,5 раза от

исходного. Определение АЧТВ должно

проводиться каждые 6 ч введения гепарина

до тех пор, пока два последующих измере-

ния не будут соответствовать терапевтичес-

кому уровню, а состояние больного не бу-

дет стабильным (отсутствие клинических

признаков продолжающегося тромбообра-

зования или кровотечения). Если невоз-

можно обеспечить постоянную внутривен-

ную инфузию, после внутривенного бо-

люсного введения 5000 ЕД допустимо под-

кожное введение гепарина: через 6–12 ч в

средней суточной дозе 500 ЕД/кг, при этом

АЧТВ определяют непосредственно перед

инъекцией и поддерживают в 2–2,5 раза

выше контрольного уровня. Необходи-

мость индивидуального подбора дозы гепа-

рина по уровню АЧТВ связана с непредска-

зуемым антикоагулянтным эффектом ком-

мерческого НФГ. Это обусловлено прежде

всего связыванием гепарина с белками

плазмы, концентрация которых у хирурги-

ческих больных может существенно изме-

няться.

Кроме АЧТВ, при длительном использо-

вании профилактических доз и при назна-

чении терапевтических доз гепарина жела-

тельным является систематическое опреде-

ление уровня АТIII и обязательным – чис-

ла тромбоцитов (в начале лечения, через

5–6 и 14 дней). Последнее требование оп-

ределяется высокой вероятностью гепа-

рин-индуцированной тромбоцитопении,

которая у 5–25% больных возникает сразу

после начала гепаринотерапии и носит

преходящий характер, а у 1–5% обусловле-

на аутоиммунным процессом и может до-

стигать опасного уровня.

Применение НФГ характеризуется низ-

кой биодоступностью (менее 30%), непред-

сказуемым по длительности и интенсивно-

сти антикоагулянтным эффектом, высокой

вероятностью тромбоцитопении, необхо-

димостью лабораторного мониторинга и,

что наиболее важно, реальной угрозой кро-

вотечений. Поэтому применение НФГ для

систематической профилактики ВТ пред-

ставляется не только малоэффективным,

но и опасным, а фармакоэкономический

эффект, несмотря на относительно низкую

стоимость препарата, – сомнительным.

Низкомолекулярные гепарины
В связи с этим для тромбопрофилактики

все чаще используются НМГ (ардепарин,

далтепарин, надропарин, парнапарин, ре-

випарин, сандопарин, тинзапарин, церто-

парин, эноксапарин и др.), из которых на-

ибольшее распространение в настоящее

время получили надропарина кальциевая

соль (Фраксипарин), эноксапарина натрие-

вая соль (клексан) и далтепарина натрие-

вая соль (фрагмин). В сравнении с НФГ,

эти препараты имеют высокую биодоступ-

ность (более 90%), более длительные пери-

од полувыведения (40–90 мин у НФГ и

190–270 мин у НМГ) и антитромботичес-

кое действие (8–12 и 17–24 ч). НМГ в

меньшей степени связываются с белками

острой фазы (сохраняя свой эффект на фо-

не эндогенной интоксикации), обладают

более предсказуемым дозозависимым ан-

тикоагулянтным эффектом, не стимулиру-

ют, а ослабляют агрегацию тромбоцитов,

реже вызывают тромбоцитопению (менее

0,5%) и не требуют лабораторного монито-

ринга. 

Эти свойства НМГ обусловлены химиче-

ским составом препаратов. Молекулы гепа-

рина, состоящие из менее чем 18 сахаридов

(с молекулярной массой менее 5400 Да), не

способны связывать одновременно АТIII и

тромбин. Поэтому они не могут ускорять

инактивацию тромбина, но сохраняют спо-

собность катализировать процесс ингиби-

рования фактора Xa. В результате соотно-

шение анти-Xa и анти-IIa активности у

коммерческих НМГ составляет не 1 : 1–2,

как у НФГ, а 3–4 : 1, они обладают мень-

шей, чем НФГ, антикоагулянтной активно-

стью, но более выраженными антитромбо-

тическими свойствами. 
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Поскольку состав коммерческих НМГ

различен, они отличаются также по физи-

ко-химическим, биологическим и фарма-

кокинетическим свойствам, не являются

взаимозаменяемыми и имеют разную эф-

фективность и безопасность. В конечном

счете это реализуется в виде определенных

отличий в показаниях и противопоказани-

ях к применению НМГ, изложенных в ин-

струкциях фирм-производителей. Сущест-

вование этих отличий позволяет опреде-

лить приоритет использования того или

иного препарата в конкретной клиничес-

кой ситуации. 

Непрямые антикоагулянты
Непрямые антикоагулянты (НАК) нару-

шают образование витамин К-зависимых

факторов свертывания крови (II, VII, IX, X,

протеинов C и S), вызывая антикоагулянт-

ный эффект без взаимодействия с АТIII.

К этой группе относятся монокумарины

(варфарин, маркумар, синкумар), дикума-

рины (дикумарин, тромексан) и индандио-

ны (фенилин, дипаксин). Наиболее часто в

России применяют фенилин и варфарин.

Варфарин является менее токсичным и

обеспечивает более стабильное воздейст-

вие на процесс свертывания крови. Число

больных, принимающих НАК, постоянно

растет, и такие пациенты требуют особен-

ного подхода к выбору метода профилакти-

ки тромбогеморрагических осложнений

после операций и инвазивных процедур. 

При низком риске ТЭО (ВТ более чем

3 мес назад, не осложненная системными

тромбоэмболиями мерцательная аритмия)

терапию фенилином прекращают за 2 дня,

а варфарином за 3–4 дня до операции до

достижения международного нормализо-

ванного отношения (МНО) менее 1,5. 

Если операция сопровождается умерен-

ным или высоким риском ТЭО, то назна-

чают профилактические дозы НМГ, а после

операции возобновляют терапию НАК.

При среднем риске тромбоэмболий варфа-

рин отменяют за 4 дня до операции (до

МНО 1,5), а фенилин за 2 дня и в этот пе-

риод назначают профилактические дозы

НМГ. После операции продолжают приме-

нение НМГ, затем НАК. 

У пациентов с высоким риском тромбо-

эмболий (ВТ менее 3 мес назад, рецидивы

ВТ в анамнезе, протезированный митраль-

ный клапан) НАК отменяют за 4 дня до

операции (до МНО 1,5). За 2 дня до опера-

ции назначают терапевтические дозы НМГ,

введение которых прекращают за 12–24 ч

до операции и возобновляют через 12 ч по-

сле нее, затем переходят к поддерживаю-

щей терапии НАК. 

При возобновлении приема НАК необ-

ходимо помнить, что их эффект проявляет-

ся не сразу, поскольку в первые 24–36 ч в

крови циркулируют факторы свертывания,

синтезированные еще до начала лечения.

Латентный период зависит от сроков жиз-

ни этих факторов, вследствие чего для до-

стижения максимального лечебного эф-

фекта может понадобиться до 4–5 дней.

Поэтому в послеоперационном периоде

прием НАК в дозе, рекомендованной про-

изводителем, начинают через 1–2 сут после

операции на фоне гепаринотерапии. Жела-

емый эффект (контролируемый по МНО)

достигается в течение 3–5 дней – при опре-

делении МНО с периодичностью 1 раз в

сутки необходимо получить подряд два

одинаковых результата. В этот момент

можно уменьшить дозу гепарина и в тече-

ние 1–2 дней его отменить. 

Антиагрегантные препараты
Антиагрегантные препараты препятст-

вуют адгезии и агрегации тромбоцитов.

В основном эти препараты применяют для

профилактики тромбозов в артериальном

и микроциркуляторном русле. В хирурги-

ческой практике их применение ограниче-

но. К этой группе относятся аспирин и

другие нестероидные противовоспали-

тельные препараты, клопидогрель (пла-

викс), интегрилин, абциксимаб (реопро),

декстраны и др. 
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Антитромботическое действие аспирина
(ацетилсалициловой кислоты) связано с уг-

нетением активности циклооксигеназы и

соответствующим снижением синтеза

тромбоксана А
2

в тромбоцитах. В качестве

антиагрегантов обычно используют ки-

шечнорастворимые формы (аспирин кар-

дио, тромбо АСС), систематическое при-

менение которых приводит к длительному

снижению на 90–95% концентрации тром-

боксана А
2

и его метаболитов. Для про-

филактики тромбозов у хирургических

больных аспирин в настоящее время не ис-

пользуется в связи с высокой опасностью

кровотечений. Поскольку аспирин необра-

тимо блокирует агрегационную способ-

ность тромбоцитов и ее восстановление

происходит только по мере появления но-

вых клеток, при подготовке к плановой

операции прием аспирина следует прекра-

тить за 3–7 дней до вмешательства, а при

умеренном или высоком риске тромбооб-

разования назначить НМГ в профилакти-

ческих дозах. 

Клопидогрель (плавикс) ингибирует аг-

регацию тромбоцитов, селективно и не-

обратимо блокируя связывание аденозин-

дифосфата (АДФ) с рецепторами на тром-

боците и активацию комплекса гликопро-

теинов IIb/IIIa под действием АДФ.

Препарат назначают больным, перенес-

шим инфаркт миокарда, ишемический ин-

сульт, а также пациентам с заболеваниями

периферических сосудов. В плановой хи-

рургии в связи с повышенной опасностью

кровотечений клопидогрель отменяют за

3–7 дней до операции.

Интегрилин, абциксимаб и другие бло-
каторы гликопротеиновых IIb/IIIa рецепто-
ров предотвращают образование связей

тромбоцитов с фибриногеном, блокируя

основной механизм агрегации. Применя-

ют для кратковременной блокады функ-

ции тромбоцитов только в условиях ста-

ционара при лечении больных с острым

коронарным синдромом и при ангиоплас-

тике. В общехирургической практике они

не используются.

Пентоксифиллин, декстраны (реополи-

глюкин и др.), производные простацикли-

на (вазапростан, илопрост) обладают ком-

плексным воздействием на реологические

свойства крови и гемостаз, широко приме-

няются в клинической практике, но, как

правило, не в виде монотерапии.

Таким образом, в арсенале врачей есть

много способов профилактики ТЭО у хи-

рургических больных, но их эффектив-

ность различна. Поэтому в клинических

условиях должны быть рекомендованы та-

кие мероприятия, действенность и безо-

пасность которых доказаны. Кроме того,

использование этих мер должно быть эко-

номически оправдано. 

Выбор методов профилактики
Современная стратегия профилактики

послеоперационных венозных ТЭО выра-

ботана комиссией под руководством акаде-

мика В.С. Савельева, принята на IX Все-

российском съезде хирургов и реализована

в виде отраслевых стандартов и методичес-

ких рекомендаций. 

Алгоритм профилактики предполагает

определение степени риска с учетом состоя-

ния больного (индивидуальных особеннос-

тей, общего состояния, анамнеза, наслед-

ственности) и объема предстоящей опера-

ции, а затем проведение соответствующих

степени риска профилактических меро-

приятий. Кроме того, независимо от рас-

четной степени риска у всех больных необ-

ходимо проводить неспецифические профи-
лактические мероприятия. 

В первую очередь желательно макси-

мально сократить длительность постельного
режима после хирургических вмеша-

тельств. Анестезиологическое обеспечение

(использование препаратов с контролируе-

мой длительностью действия, регионарная

анестезия, эффективное послеоперацион-

ное обезболивание) и характер самого вме-

шательства (широкое применение менее
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инвазивных технологий, видеоэндохирур-

гическая техника и др.) должны предусмат-

ривать возможность активизации пациента

уже через несколько часов после его завер-

шения. При лапароскопических операциях

необходимо учитывать их особенности: по-

вышают риск ТЭО длительное пребывание

больного в положении Фоулера, длитель-

ный (>2 ч) карбоксиперитонеум и высокое

инсуффляционное давление (>12 мм рт. ст.).

Больным с низким риском ТЭО назнача-

ют малозатратные профилактические ме-

ры: целесообразно применение эластичес-

кой компрессии нижних конечностей, а

назначение антикоагулянтов не показано. 

Спорным остается вопрос о целесооб-

разности профилактического применения

прямых антикоагулянтов у всех больных с
умеренным риском, однако применение раз-

личных способов компрессии вен является

обязательным. Эффективным способом

профилактики ТЭО служит перемежающа-

яся пневматическая компрессия нижних

конечностей, которую нужно начинать на

операционном столе и продолжать посто-

янно до исчезновения необходимости по-

стельного режима. 

Всем больным с высоким риском в обяза-

тельном порядке должна проводиться про-

филактика с использованием антикоагу-

лянтов, среди которых очевидными клини-

ческими и экономическими преимущест-

вами обладают НМГ. Профилактические

дозы НМГ обычно сочетают с механичес-

кими мерами ускорения венозного крово-

тока в нижних конечностях (например, пе-

ремежающейся пневмокомпрессией). Про-

филактику начинают до операции во всех

группах риска, так как примерно в полови-

не случаев тромбоз глубоких вен развивает-

ся уже на операционном столе. Первую до-

зу НМГ вводят за 2 ч до начала хирургичес-

кого вмешательства (как и больным из

группы умеренного риска). При высоком

риске развития ВТ (например, у ортопеди-

ческих больных) НМГ в более высокой до-

зе вводят за 12 ч до операции. В ургентной

хирургии, а также в случаях опасности зна-

чительного интраоперационного кровоте-

чения гепаринотерапия может быть начата

после завершения хирургического вмеша-

тельства, но не позже чем через 12 ч. В этом

случае применяют более высокие дозы

НМГ, а во время операции целесообразно

использование средств ускорения венозно-

го кровотока. Применяют также низкомо-

лекулярные декстраны, однако убедитель-

ных данных, подтверждающих их эффек-

тивность для профилактики послеопера-

ционных тромбозов, не имеется. 

Сочетание спинальной или эпидуральной
анестезии с профилактическим назначением
НМГ является одним из наиболее эффек-

тивных способов предотвращения после-

операционных ТЭО. Вместе с тем оно несет

в себе определенную опасность развития

эпидуральной гематомы. Вероятность этого

осложнения при продленной эпидуральной

блокаде оценивают как 1 : 3100, а для спи-

нальной анестезии – 1 : 41000. Для того

чтобы этот риск был минимален, необходи-

мо соблюдать определенные правила: 

• спинальная пункция, как и катетериза-

ция эпидурального пространства, воз-

можна только через 10–12 ч после введе-

ния начальной профилактической дозы

НМГ; 

• необходимо удалить, если возможно,

эпидуральный катетер до начала антико-

агулянтной терапии; 

• на фоне применения антикоагулянтов

удаление эпидурального катетера должно

быть выполнено не ранее чем через

10–12 ч после введения последней дозы

НМГ и за 2 ч до следующей; 

• следует отложить применение антикоа-

гулянтов при травматичной спиналь-

ной/эпидуральной пункции; 

• необходимо соблюдать осторожность

при применении нестероидных противо-

воспалительных средств на фоне исполь-

зования НМГ и регионарной анестезии. 
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Профилактически антикоагулянты по-

сле операции применяют в течение не ме-

нее 7–10 дней или до полной мобилизации

пациента. В ряде случаев (после остеосин-

теза и ортопедических вмешательств) риск

развития тромбозов сохраняется до 35 дней.

У таких пациентов для длительной (в тече-

ние нескольких месяцев) профилактики

используют НАК (варфарин, синкумар,

фенилин). Профилактика продолжается

дольше и в тех случаях, когда госпитализа-

ция удлиняется или сохраняется риск раз-

вития ТЭО после выписки пациента из ста-

ционара. У остальных пациентов профи-

лактическое введение гепаринов отменяют

без назначения НАК. 

Нерешенные проблемы 
профилактики ТЭЛА

В настоящее время в арсенале врачей

есть целый ряд методов, достоверно сни-

жающих вероятность развития послеопера-

ционных ТЭО. Однако несмотря на это

частота ВТ и ТЭЛА в течение последних

20 лет остается практически неизменной,

как и частота клинических эпизодов по-

слеоперационной эмболии. В структуре

осложнений после протезирования тазобе-

дренного и коленного суставов патологи-

ческий тромбоз и его последствия по-

прежнему занимают не менее 40%, а после

выписки из стационара – около половины

всех осложнений. В результате в Европе

после таких операций от ТЭЛА ежегодно

погибает около 5000 человек, а частота

тромбозов проксимальных вен достигает

27–30%. 

Отсутствие уменьшения числа ТЭО, на

наш взгляд, обусловлено множеством при-

чин, часть из которых имеет объективный

характер. Совершенствование техники

оперативных вмешательств и методов анес-

тезиологического обеспечения закономер-

но ведет к тому, что чаще оперируют паци-

ентов преклонного возраста, с большим

числом сопутствующих заболеваний и бо-

лее высоким риском ТЭЛА. Растет и число

лиц в популяции с явными или скрытыми

дефектами гемостаза. Изменить эту тен-

денцию вряд ли возможно, но учитывать ее

в повседневной практике необходимо – в

первую очередь при определении факторов

риска патологического тромбоза у кон-

кретного больного. 

Не менее важно совершенствование ме-

тодов профилактики – прежде всего созда-

ние и внедрение в клиническую практику

новых антикоагулянтов с более избира-

тельным действием на систему гемостаза.

Такими свойствами, например, обладает

фондапаринукс натрий – первый селек-

тивный ингибитор Ха фактора свертыва-

ния. Препарат пока не зарегистрирован в

России, однако мировой опыт его приме-

нения более чем у 7000 пациентов травма-

тологического и ортопедического профиля

показал более высокую по сравнению с

НМГ клиническую эффективность при

меньшей частоте побочных эффектов. 

Можно полагать, что появление более

безопасных, с меньшей вероятностью по-

слеоперационных кровотечений, способов

профилактики изменит отношение практи-

кующих врачей к проблеме ТЭЛА. К сожа-

лению, как показывают результаты много-

численных исследований, в разных странах

профилактика ТЭЛА проводится не более

чем у 20–50% нуждающихся в ней. У ос-

тальных пациентов, в том числе и в группах

повышенного риска (например, в ортопе-

дии), профилактика либо вообще не про-

водится, либо является недостаточной по

объему или продолжительности. В резуль-

тате существует большой разрыв между раз-

работанными технологиями профилактики

ТЭЛА и реализацией этих технологий на

практике. Именно этот разрыв мы считаем

главной причиной стабильной частоты по-

слеоперационных ТЭО и именно здесь мы

видим главный резерв для существенного

улучшения результатов лечения. Основные

причины этого разрыва следующие.

Неадекватная оценка опасности ТЭЛА
связана в первую очередь с особенностями
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Профилактика тромбоэмболических осложнений

течения тромбоза глубоких вен, который в

80–88% случаев протекает бессимптомно.

Среди пациентов, погибших от массивной

ТЭЛА после протезирования тазобедрен-

ного сустава, только у 10–12% при жизни

были выявлены признаки тромбоза. Дру-

гим фактором, ведущим к недостаточной

обеспокоенности врачей стационаров этой

проблемой, является позднее развитие

ТЭЛА. Среди больных с ВТ почти у 70%

ТЭЛА развивается после выписки из ста-

ционара. Эти пациенты обычно не обраща-

ются к хирургу, проводившему операцию, а

лечатся у других специалистов. Поэтому

явная ТЭЛА в стационарах считается отно-

сительно редкой, а ее опасность – более

низкой, чем риск послеоперационных кро-

вотечений на фоне профилактического на-

значения антикоагулянтов. Как следствие

большинство хирургов отрицательно отно-

сятся к назначению антикоагулянтов в пре-

доперационном периоде, применяя их не

ранее чем через 6–8 ч после окончания

операции. Между тем при таком подходе

эффективность профилактики снижается

на 40%. Изменить эту ситуацию можно,

только систематически контролируя про-

ходимость глубоких вен в ближайшем по-

слеоперационном периоде и отслеживая

дальнейшую судьбу больного, создав хоро-

шую обратную связь между пациентами,

поликлиниками и хирургическими стацио-

нарами, когда каждый случай ТЭЛА и его

клинический и экономический результаты

станут известны оперирующим хирургам. 

Следующая причина нерационального и

недостаточного использования профилак-

тических мер – довольно сложная система
определения индивидуального риска и выбо-
ра методов профилактики. И если для таких

операций, как протезирование тазобедрен-

ного или коленного сустава, этот вопрос в

принципе решен (все больные относятся к

группе высокого риска), то во многих дру-

гих ситуациях сделать такой выбор бывает

сложно, а существующие рекомендации

носят только общий и вероятностный ха-

рактер. В результате решение ключевых во-

просов профилактики ТЭЛА нередко ока-

зывается спорным и зависящим не только

от объективных факторов, но и от компе-

тентности врача. 

Есть несколько вариантов решения этой

проблемы, и первый из них – выполнение

отраслевого стандарта. Такой стандарт –

“Протокол ведения больных. Профилактика
тромбоэмболии легочной артерии при хирур-
гических и иных инвазивных вмешательст-
вах” – был утвержден приказом МЗ РФ от

09.06.2003 г. № 233. В данном протоколе

принята следующая градация факторов рис-
ка ТЭЛА у стационарных больных.

Низкий риск:
1. Факторы риска, обусловленные опе-

рацией: неосложненные вмешательства

продолжительностью до 45 мин (аппендэк-

томия, грыжесечение, роды, аборт, транс-

уретральная аденомэктомия).

2. Факторы риска, обусловленные состо-

янием больного, отсутствуют.

Высокий риск – наличие хотя бы одного

из следующих факторов риска.

1. Факторы риска, обусловленные опе-

рацией:

• расширенные операции на органах груд-

ной, брюшной полостей и забрюшинно-

го пространства (экстирпация пищевода,

гастрэктомия, панкреатэктомия, колэк-

томия и др.), ортопедические и травма-

тологические операции на крупных сус-

тавах и костях, ампутация бедра, эндова-

скулярные вмешательства (баллонная

дилатация артерий, имплантация стен-

тов в сосуд, эндоваскулярная тромбэкто-

мия и др.);

• планируемая продолжительность опера-

ции более 2 ч.

2. Факторы риска, обусловленные состо-

янием больного:

• висцеральные злокачественные новооб-

разования, химиотерапия;
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• тромбоз глубоких вен или тромбоэмбо-

лия в анамнезе, варикозное расширение

вен;

• паралич нижних конечностей, длитель-

ная иммобилизация больного;

• гнойная инфекция;

• тромбофилии;

• сахарный диабет;

• ожирение;

• прием эстрогенов;

• послеродовой период (6 нед);

• иммобилизация больного более 4 дней до

операции;

• возраст старше 45 лет;

• сердечная или легочная недостаточность

стадии II и выше.

Для каждой из групп пациентов опреде-

лены требования к режиму лечения и реа-

билитации, объем дополнительного обсле-

дования и алгоритмы назначения антикоа-

гулянтов. Отмечено, что профилактическое

применение НМГ в 2–3 раза эффективнее

НФГ при одинаковом размере общих за-

трат на профилактику тромбоэмболии.

Не менее важно и требование начинать

профилактическое использование анти-

коагулянтов за 2 или 12 ч до плановой опе-

рации. В данном протоколе есть ряд спор-

ных рекомендаций, однако в целом его вы-

полнение позволяет организовать в стаци-

онаре такую систему профилактики ТЭЛА,

при которой у каждого больного в истории

болезни будет отмечена степень риска и

определены способы профилактики.

Большую помощь в выборе методов про-

филактики, особенно при наличии различ-

ных факторов риска, оказывают интерактив-
ные компьютерные программы. В частности,

в 2004 г. при участии ведущих экспертов бо-

лее чем из 20 стран (председатель оператив-

ной группы – проф. M.M. Samama) была

создана программа “DecisionMatrix”, пред-

назначенная для автоматизированного оп-

ределения индивидуального риска ТЭО и

выбора оптимального метода профилакти-

ки для пациентов хирургического и тера-

певтического профиля. Она основана на

результатах международных исследований,

отвечающих требованиям медицины дока-

зательств, содержит наиболее полную со-

вокупность факторов риска ТЭЛА, обеспе-

чивает связь между определением риска и

выбором метода профилактики и при этом

носит обучающий характер. Как показыва-

ет наш опыт, применение этой программы

в качестве одного из обязательных элемен-

тов предоперационного обследования

больного позволяет решать более рацио-

нально и эффективно не только вопрос о

методе профилактики ТЭЛА, но и связан-

ные с ним организационные, экономичес-

кие, экспертные и другие проблемы, воз-

никающие при лечении пациентов хирур-

гического профиля. И главное – такая ор-

ганизация работы позволяет улучшить

результаты лечения, уменьшить общее чис-

ло послеоперационных осложнений и ле-

тальных исходов.
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