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На сегодняшний день проблема тромбоэмбо-
лии  ветвей  легочной  артерии  становится 
всё  значимее.  Огромное  число  публикаций 

выходит из-под пера исследователей. Но, какие во-
просы остаются открытыми? Какой клеточный эле-
мент является точкой пересечения большого числа 
факторов риска развития тромбоэмболии? Почему 
ни один из современных препаратов не способен от-
менить развитие венозных тромбов?
В  данном  исследовании,  основанном  на  фунда-

ментальных  научных  данных  и  многолетних  кли-
нических наблюдениях и результатов патологоана-
томических  и  судебно-медицинских  исследований 
предпринята  попытка  осветить  эти,  вышеуказан-
ные вопросы.
Научное направление  –  «венозный тромбоэмбо-

лизм»  начал  разрабатывать  R.Virchow.  Вскрывая  в 
1844  году  труп  молодого  человека,  умершего  по-
сле  появления  боли  в  бедре,  R.Virchow  обнаружил 
тромб  в  вене  правого  бедра  и  скрученный  тромб 
в легочной артерии. В дальнейшем, в 1845 году из 
76  произведенных  аутопсий  R.Virchow  обнаружил 
венозные тромбы в 18 случаях, в свою очередь, из 
которых,  в  11  случаях  выявил  наличие  тромбов  в 
легочной артерии и связал тромбоз вен с их мигра-
цией в легочную артерию. За свою жизнь R.Virchow 

произвел анализ причин смерти порядка 26000 че-
ловек.
Термин  «тромб»  (др.-греч.  θρόμβος  —  ком,  сгу-

сток),  «эмбол»  (др.-греч.  ἔμβολος —  «клин»,  встав-
ка), «инфаркт» (лат.  infarcire –начинять, набивать), 
предложены  R.Virchow  (И.Н.  Бокарев,  Л.В.  Попова, 
2005).
Сегодня  тромбоэмболия  легочной  артерии 

(ТЭЛА)  трактуется  как  острая  закупорка  сосудов 
бассейна легочной артерии тромботическими мас-
сами, образовавшимися в венозной системе. Смерть 
при ТЭЛА определяется развитием острой правоже-
лудочковой недостаточностью, приводящей к реф-
лекторной остановке сердца.
В среднем, ежегодно от ТЭЛА погибает 1 человек 

из 1000 живущих. Многие больные, порядка 30-40% 
погибают  на  догоспитальном  этапе.  При  своевре-
менной диагностике и адекватном, разработанным 
на сегодняшний день, лечении, включающем такие 
действия как на догоспитальном, так и госпиталь-
ных  этапах,  этот  показатель  снижается  до  8-10% 
(И.Н. Бокарев, Л.В. Попова, 2005).



КТЖ	2013,	№2 43

Кримський терапевтичний журнал

С целью объективности развития событий, пато- 
и танатологической картины, диагноз тромбоэмбо-
лия легочной артерии рассматривается как состав-
ной элемент более широкого диагноза – венозный 
тромбоэмболизм,  что  естественно  помогает  рас-
сматривать не только конечную проблему – тром-
боэмболия  легочной  артерии  –  острая  правожелу-
дочковая недостаточность, а смотреть на предмет в 
целом – венозный тромбоз – тромбоэмболия легоч-
ной артерии – острая правожелудочковая недоста-
точность, пароксизмальная желудочковая тахикар-
дия, фибрилляция желудочков.
По R.Virchow, условиями для тромбообразования 

являются – повышение свертывающих свойств кро-
ви,  повреждение  сосудистой  стенки,  замедление 
кровотока.

Факторов, предрасполагающих к образованию 
венозных тромбов, достаточно много, их 
сгруппировали следующим образом:
1. Тромбофилия.
2. Тромбофилические состояния.
а) сосудистые тромбофилические состояния;
б) гемодинамические тромбофилические 
состояния.
Тромбофилия, как нозологическая единица, рас-

пространяется на больных врожденными дефекта-
ми системы гемостаза.

Наиболее часто встречаются следующие причины 
тромбофилии:
1. Болезнь фактора V «Лейден» – до 60% причин 
тромбофилий среди лиц белой расы. У здоровых 
лиц белой расы дефект гена, отвечающего за 
функционирование V фактора свертывания крови 
встречается до 15% в популяции, практически не 
встречается у лиц монголоидной и негроидной рас 
и неизвестна встречаемость дефекта данного гена 
у родившихся в смешанных браках.
2. Мутации протромбина 20210А.
3. Дефицит антитромбина III.
4. Дефект протеина С.
5. Дефект протеина S.
6.  Гипергомоцистеинемия.
7. Антифосфолипидный синдром.

Клинические признаки тромбофилии
1. Наличие тромбозов у ближайших 
родственников.
2. Идиопатические тромбозы (без видимых 
причин).
3. Тромбозы, возникающие, как правило, у лиц 
моложе 50 лет.
4. Тромбозы, возникающие во время ситуаций, 
беспроблемно переносимыми здоровыми людьми. 
Это: длительные авиаперелеты, переезды 
(синдром экономного класса), иммобилизация, 
хирургическое вмешательство, травма, прием 
контрацептивов или гормонов с целью их 
замещения, беременность, послеродовой период, 

прием варфарина, усугубляющего дефицит 
протеина С, тяжелые заболевания печени, 
респираторный дистресс синдром, дефицит 
витамина К. Последнее, также характерно для 
дефицитов протеина С и S.
5. Сочетание артериальных и венозных тромбозов, 
а также тромбозов полостей сердца и венозных 
тромбозов.
6. Сочетание тромбозов с гибелью плода.
7. Тромбозы поверхностных вен.
8. Некрозы кожи, вызванные приемом кумаринов.

Клиническая  картина  тромбоэмболии  легочной 
артерии  определяется:  соотношением  калибров 
просвета легочной артерии и ее ветвей и тромбов, 
количество тромбов, количеством рецидивов тром-
боэмболий, степенью повышения давления в легоч-
ной артерии, выраженностью дисфункции правого 
желудочка,  состоянием  системной  гемодинамики, 
объемом выключения легочной ткани из перфузии.

Не существует ни одного клинического признака, 
который можно считать патогномоничным для 
тромбоэмболии легочной артерии. Клиническая 
картина может быть полисимптомной, 
моносимптомной. Наиболее часто встречающиеся 
признаки:
1.Боль в грудной клетке.
2.Приступы  одышки  (>20  дыхательных  движе-

ний в минуту),  которые могут быть по типу впер-
вые  возникших  приступов  бронхиальной  астмы, 
по  типу  отека  легкого,  смешанной  одышки,  тихой 
одышки (без хрипов).
3.Тахикардия (>100 ударов в 1 минуту).
4.Кашель.
5.Острая  недостаточность  кровообращения  (ле-

вожелудочковая недостаточность сердца, отек лег-
ких).
6.Обмороки.
7.Цианоз.
8.Кровохарканье.
9.Инфильтрации в легких,  возникшие после вы-

шеуказанных  признаков,  без  или  с  повышением 
температуры (субфебрилитет, лихорадка).
10.Мигрирующие,  рецидивирующие  легочные 

инфильтраты, сухие, экссудативные плевриты.
11.Возникновение  вышеуказанных  симптомов 

(моносимптома)  у  больных  фибрилляцией,  трепе-
танием  предсердий,  в  т.ч.  получающих  антикоагу-
лянты, дезагреганты.
12.Взаимосвязь  между  симптомами  тромбофле-

бита и вышеуказанными симптомами.
13.Острое отклонение электрической оси сердца 

вправо, появление зубца QIII.
14.Лейкоцитоз,  сдвиг  лейкоцитарной  формулы 

влево; повышение АЛТ, АСТ и ЛДГ; гипербилируби-
немия.
По классификации Эндре Боднара (1983) выделя-

ют – тромбоэмболию мелких ветвей легочной арте-
рии, тромбоэмболию сегментарных ветвей, тромбо-
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эмболию долевых артерий, тромбоэмболию ствола 
или  бифуркацию  легочной  артерии.  Но  очевидно, 
что это достаточно теоретизировано, так как одно-
временно эмболы могут быть различных размеров 
и  за тромбоэмболией мелких ветвей может после-
довать тромбоэмболия крупных ветвей.
Принципы же лечения ее достаточно четко сфор-

мулированы А.П. Зильбером (1984): 1) поддержание 
жизни  в  первые минуты;  2)  устранение  смертель-
ных рефлекторных реакций; 3) ликвидация тромба. 
К этому хочется добавить – меры по профилактике 
рецидивирования ТЭЛА.
Однако  следует  подумать  над  вопросом.  Доста-

точно  ли  объективно  оцениваем  проблему  веноз-
ного тромбоза и венозного тромбоэмболизма? Так, 
исследования D.C. Sabiston, (1979) с радиоактивным 
фибриногеном продемонстрировали, что венозный 
тромбоз наблюдается у 60% больных мозговым ин-
сультом, у 54% – с переломами бедренной кости, у 
50% – после простатэктомии, у 37% – с инфарктом 
миокарда и у 28% хирургических больных старше 40 
лет. В нашей же  современной практике ультразву-
ковое исследование вен проводится эксклюзивно, а 
тромбирование мелких вен протекает без местных 
симптомов, что не дает вообще повода к исследова-
нию вен. И ориентируясь на клиническую картину 
предполагаемой  ТЭЛА,  мы  для  ее  подтверждения 
выполняем  диагностические  мероприятия  –  ЭКГ, 
Эхо-КГ, КТ ОГК с усилением, ангиопульмонографию. 

В  случае  подтверждения  диагноза  определяем  ле-
чебную тактику. А если не подтвердили инструмен-
тально?  Это  отрицает  ТЭЛА? Не  оценив  состояние 
микроциркуляторного русла легочных сосудов, что 
практически не возможно в клинической практике, 
нельзя  отрицать  тромбоэмболию  бассейна  легоч-
ной артерии.
Внутренний диаметр устий легочных артерий со-

ставляет 2,5 см, по мере же разветвления её ветвей, 
от долевых, до сегментарных, субсегментарных, ар-
терий мышечного типа, диаметр внутреннего про-
света быстро уменьшается и у артерий мышечного 
типа он уже составляет 30-500 микрон, затем у арте-
риол – 20-30 микрон, капилляры же имеют калибр 
4-9 микрон, что соизмеримо с размерами эритроци-
тов  –  7,5-8,3 мкм,  тромбоцитов  –  2-4 мкм,  отчасти 
лейкоцитов – 9-15 мкм (микроагрегаты, размерами 
20  мкм  и  более,  наблюдаются  при  сепсисе,  цито-
статическом, лучевом воздействии) (С.А. Сибирцев, 
Н.А. Беляков, 1986). Значительное количество лей-
коцитов из ткани легкого, равно как и из желудоч-
но-кишечного  тракта,  обратно  в  циркуляцию  не 
возвращаются,  разрушаясь,  оказывая  воздействие 
своими протеолитическими ферментами на ткань. 
В целом, длительность пребывания нейтрофилов в 
кровотоке составляет от 2-х до 34 часов (А.П. Воро-
бьев, 1985).
Микроэмболами называют структуры размерами 

15-250 мкм Микроагрегаты почти целиком состоят 

Табл. 1
Факторы риска возникновения венозных тромбов (по И.Н. Бокареву, Л.В. Поповой, 2005 с дополнениями)

- Возраст старше 30 лет (в возрасте до 30 лет венозные 
тромбы встречаются редко (В.А. Вальдман, 1967)

- предшествующие тромбы вен
- злокачественные новообразования-синдром Труссо, в 

т.ч. при их лечении и у лиц моложе 30 лет (О.В. Фесенко и 
соавт, 2013)

- иммобилизация
- хирургическое вмешательство (особенно 

ортопедическое, урологическое, гинекологическое)
- прием оральных контрацептивов (особенно с высоким 

содержанием эстрогенов)
- сердечная недостаточность

- инсульт
- инфаркт миокарда

- постинъекционные флебиты
- гормональная заместительная терапия

- беременность
- роды

- миелопролиферативные заболевания (в т.ч. при их 
лечении)
- травмы

- закрытая травма вен
- варикозное расширение вен нижних конечностей

- флебит
- гепарининдуцированная тромбоцитопения

- ожирение
- химиотерапия аутоиммунных заболеваний

- инфекция (вирусная, ревматизм, туберкулез)
- нефротический синдром

- дегидратация
- полицитемия

- тромбоцитозы (в т.ч. после пульмонэктомии)
- общая анестезия

- наличие искусственных тканей
- курение

- авиапутешествия и длительные переезды (вибрация, 
низкочастотное ультразвуковые колебания? 

(Н.Н. Ефимова, соавт., 2007))
- тромбоцитопеническая пурпура

- применение контрастных веществ
- венозный катетер

- трофические нарушения и инфекция кожи конечностей
- острые и хронические заболевания легких

- ожоги
- воспалительные заболевания кишечника 

(неспецифический язвенный колит, болезнь Крона)
- системная красная волчанка

- пароксизмальная ночная гемоглобинурия
- болезнь Бехчета

- облитерирующий тромбангиит (болезнь Бюргера)
- ДВС-синдром
- тромбофилия

- приобретенные изменения системы гемостаза-высокий 
уровень фибриногена, VIII фактора свертывания крови

P.S. Несомненно, суммация факторов более патогенетична.
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из  тромбоцитов.  Микроагрегаты  формируются  и 
в  физиологических  условиях,  как  механизм  рези-
стентности  эндотелиального  слоя  сосудов  в  силу 
естественных взаимоотношений тромбоцитов с эн-
дотелиальными  клетками.  Без  тромбоцитопении 
эндотелий  поглощает  в  среднем  35000  кровяных 
пластинок из каждого микролитра крови  за  сутки 
(т.е.  на  ангиотрофическую  функцию  расходуется 
ежедневно 15% всех циркулирующих в крови тром-
боцитов).  Процесс  поглощения  кровяных  пласти-
нок  резко  усиливается  после  тромбоцитопении.  В 
подобных условиях уже через 30 минут после транс-
фузии меченых  тромбоцитов  около  80% их массы 
оказывается  в  эндотелии.  Тромбоциты  являются 
физиологическими  кормильцами  эндотелия,  т.к. 
эндотелий не в состоянии извлекать необходимые 
вещества  прямо  из  плазмы.  Более  того,  питание 
внутренних слоев венозной стенки осуществляется 
из крови (Ванков В., 1974). Если же эндотелий лиша-
ется тромбоцитарной подкормки, то эндотелий на-
чинает пропускать через свою цитоплазму эритро-
циты.  Диапедез  происходит  в  течении  нескольких 
минут, а вышедшие из капилляров эритроциты об-
разуют мелкие  кровоизлияния.  Ангиотрофическая 
функция тромбоцитов неразрывно связана с их ад-
гезивно-агрегационной функцией. Это две стороны 
одной медали. Формирование маленького  тромбо-
цитарного  агрегата  начинается  с  адгезии  тромбо-
цитов к субэндотелиальным структурам базальной 
мембраны, обнажившимся после утраты эндотели-
альной  клетки  или  их  некоторого  числа.  Главным 
стимулятором адгезии является коллаген, но адге-
зию тромбоцитов вызывают и другие компоненты 
соединительной ткани, которые также активируют 
XII фактор свертывания крови. Однако, до взаимо-
действия тромбоцита  с оголенной базальной мем-
браной,  непосредственно  в  кровотоке,  до  дости-
жения поврежденного  участка,  за  считанные доли 
секунды,  дисковидная  форма  тромбоцитов  сменя-
ется на сферическую с образованием длинных нит-
чатых  отростков  –  псевдоподий,  обеспечивая  с  их 
помощью фиксацию тромбоцитов как к элементам 
соединительной  ткани  сосуда,  так  и  между  собой. 
Но, одномоментно с этим, в кровотоке происходит и 
вторая  волна  образования конгломератов  тромбо-
цитов, состоящих из 3-15-20 клеток, которые в свою 
очередь фиксируются к первично-адгезированным 
тромбоцитам. Таким образом формируются микро-
агрегаты размерами более 15 микрон (А.Д. Беляков, 
1957;  А.П.  Воробьев,  1985).  Но,  формирование  ми-
кроагрегатов, под действием неизвестных причин, 
может  начинаться  со  стадии  агрегации  тромбоци-
тов  непосредственно  в  кровотоке,  минуя  стадию 
адгезии тромбоцитов к элементам соединительной 
ткани.  Микроагрегаты,  первоначально  состоящие 
из  тромбоцитов,  затем  включают  в  себя  нейтро-
фильные гранулоциты, плазменные факторы свер-
тывания крови и их антагонисты с развитием в ко-
нечном итоге тромбоцитарно-фибриновых депози-
тов (М.И. Лыткин, А.Н. Тулупов, 1984).

Микроагрегаты  представляют  собой  конгломе-
раты желеобразной консистенции. Характеризуя в 
целом микроагрегаты, следует сказать, что они мо-
гут  быть  разнородными  и  состоящими  из  скопле-
ний клеток, пузырьков газов, других компонентов 
тканей или инородных веществ, имеющих размеры 
от 15 до 250 мкм. Из медикаментозных средств, спо-
собных  вызвать  микроэмболию  легких,  называют 
внутривенное введение плохо растворенных анти-
биотиков, рентгеноконтрастных веществ (С.А. Сим-
бирцев, Н.А. Беляков, 1985). К жировым и тканевым 
микроэмболам относят жировые частицы, повреж-
денные ткани, компоненты амниотической жидко-
сти.  Клиническая  картина  микроэмболии  легких 
определяется  объемом  микроагрегатов,  оказав-
шимся в сосудистом русле легочной артерии, соста-
вом микроагрегатов, продолжающемся в микроцир-
куляторном русле легочной артерии тромбообразо-
вании. Конкретная клиническая симптоматика ми-
кротромбоэмболизации характеризуется коронаро-
спазмом, снижением перфузии миокарда и контрак-
тильной способности его, расстройством системной 
гемодинамики,  бронхоспазмом,  образованием  ате-
лектазов легких,  пневмоний. По  сути дела,  это до-
статочно яркие  симптомы, развившиеся при пере-
ломах трубчатых костей со смещением или интра-
медуллярном остеосинтезе, эмболии околоплодны-
ми водами (с последующим ДВС-синдромом), респи-
раторном дистресс синдроме взрослых – как-то при 
политравме,  переливание  эритроцитарной  массы, 
содержащей  обломки  клеток  –  «влажное  легкое», 
кардиогенном отеке легких с местным микротром-
бообразованием,  сердечной  астме,  проникающем 
ранении головы, инсульте. Проблема же заключает-
ся в методе диагностики микроциркуляторных на-
рушений. Таким объективным методом, в клиниче-
ской практике, в целом мы не располагаем, поэтому 
акцент  изучения  эмболии  легочной  артерии  про-
должает сохраняться на проблеме венозного тром-
боэмболизма, но в целом в которой практически не 
обсуждался вопрос. Почему нарушение целостности 
эндотелиальной  выстилки  вен  преимущественно 
носит не диффузный,  а  точечный и острый харак-
тер,  приводящее  к  последующему  формированию 
тромба? Очевидно,  что локально,  точечно,  участок 
внутренней  стенки  становится  сверхтромбоген-
ным, тогда как факторы – тромбофилия или тром-
бофилизм, являются более или менее стабильными 
и как соотнести это к тромбоцитопении, также яв-
ляющейся  фактором  риска  развития  тромбоэмбо-
лии? Может быть в этом повинен внутренний «над-
рыв»  эндотелиального  слоя,  базальной  мембраны 
с излитием крови из капилляров стенки вен в про-
свет  вены  с  инициацией  внутреннего  механизма 
свертывания крови, независимого от тромбоцитов 
(локальный  геморраго-тромботический  сидром, 
пользуясь  терминологией  М.С.  Мачабели,  1970)? 
Vasa vasorum вен – это собственная система кровос-
набжения сосудов. Внутристеночные сосуды вен по-
лучают кровь из артерий вен (a.venarum), оттекает 
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же кровь по отводящим венам (v.venarum) (В.Н. Ван-
ков, 1974). В.А. Белянский (1970) установил, что по-
верхностные вены мозга, крупные вены сердца име-
ют  интраадвентициальное  расположение  сосудов, 
тогда как вены верхних и нижних конечностей, по-
лая,  почечная,  печеночные вены имеют наружный 
адвентициальный слой, средний и внутренние слои 
в  толще  мышечного  слоя  меди.  Внутристеночные 
сосуды образуют сосудистые сплетения в соедини-
тельнотканной  адвентиции и  капиллярную  сеть  в 
мышечном слое. В целом же, венозная стенка васку-
ляризирована  лучше,  чем  артериальная.  Граница 
между  васкуляризованной  и  аваскулярной  зонами 
стенки вен служит линия, по которой проходят са-
мые глубокие капилляры. В венах конечностей эта 
граница лежит в пределах медии. Прослеживается 
следующая  динамика  разрежения  капиллярной 
сети мышечного слоя стенки вен от рождения до 25 
лет. Так, у новорожденных средне-арифметическое 
число капилляров на 1 мм2 площади продольного 
разреза  васкуляризованной  зоны мышечного  слоя 
в стенке бедренной вены составляет 1098 капилля-
ров, тогда как у взрослых – 169 капилляров. Но, раз-
режение капиллярной сети объясняется не гибелью 
капилляров, а резким, по мере роста, увеличением 
объема  тканевых  структур  васкуляризованного 
слоя  (Ванков  В.,  1974).  Но,  с  другой  стороны,  оче-
виден дефицит капилляров, необходимых для обе-
спечения  трофики  клеток.  В  дальнейшем,  по мере 
старения человека, в стенках капилляров наблюда-
ется гиалиноз и фиброз, появляются т.н. поля пле-
шивости и сладж эритроцитов. Эти изменения каса-
ются в первую очередь v.vasorum венозной стенки 
(И.И.  Бобрик,  соавт.,  1991).  Данное  явление  может 
указывать  на  возрастающую функциональную  на-
грузку на капилляры по мере старения человека, а 
гиалиноз является результатом фибринообразова-
ния. Достаточно интересно развитие в венах субэн-
дотелиального утолщения интимы, происходящего 
за счет новообразования коллагеновых элементов. 
Утолщение  бывают  диффузными и  ограниченным 
(узловой, деформирующий, микронодулярный фле-
босклероз). Последний часто сочетается с сердечно-
сосудистыми  и  злокачественными  заболеваниями 
и он встречается преимущественно в венах нижних 
конечностей  (Mehnert  E,  1888;  Buschi  G,  1912).  По 
данным  Buсciante  L.  (1966),  коллагеновый  субэн-
дотелиальный  слой  в  бедренной  вене  появляется 
после  45  лет.  Возрастные  изменения  структуры 
вен  сопровождаются  отложением  кальция,  что  в 
среднем начинает происходить на 4-м десятилетии 
(В.Н.  Ванков,  1974),  что  косвенно  свидетельствует 
о  процессах  завершенного  внутритканевого  фи-
бринообразования,  а  не  механического  отложения 
кальция.  Важнейшим  регулятором  микроциркуля-
ции и межклеточного тока жидкости является дея-
тельность тучных клеток (О.П. Линднер, Э.М. Коган, 
1976).  Выделение  большого  числа  биологически 
активных веществ – гистамина, триптазы, химазы, 
фактора одномоментной активации тромбоцитов и 

XII ф. свертывания крови происходит из гранул туч-
ных клеток диффузно, медленно,  возможно  селек-
тивно  и  быстро,  посредством  дегрануляции  с  вы-
бросом всех или некоторых факторов одновремен-
но. Но,  при  этом,  тучная  клетка  не  разрушается,  а 
наполнение вновь пустот её гранул – регрануляция, 
занимает время от недели и больше (В.А. Проценко, 
С.И. Шпак, 1982).
При  венозном  стазе  увеличено  число  деграну-

лирующих  форм  клеток  (В.В.  Виноградов,  Н.Ф.  Во-
робьева,  1973).  Предварительное  применение 
венотоников-полифенолов  кровохлебки  лекар-
ственной, венорутона меняет в эксперименте ответ 
тучно-клеточной  реакции на флебоокклюзию рез-
ким уменьшением числа дегранулирующих клеток 
(В.Н. Горчаков, О.В. Позднякова, 1989).
Точечному  внутривенозному  тромбообразова-

нию  должно  предшествовать  резкое  локальное 
ухудшение трофики внутренних слоев вены (пита-
ющихся из внутреннего просвета сосуда) с компен-
саторной активизацией тучных клеток, их деграну-
ляцией,  выбросом гистамина, по данным А.Д. Ноз-
драчева,  Ю.П.  Пушкарева  (1980),  также  являюще-
гося  антагонистом  гепарина  и  соответственно  ак-
тиватором  внутрисосудистого  свертывания  крови. 
Эта реакция клеток осуществляется с целью усиле-
ния  внутритканевого  тока жидкости  и  улучшения 
трофики, но и одномоментное выделение фактора 
активации тромбоцитов и XII фактора свертывания 
крови, инициируют в венозной стенке и в просвете 
вены фибрино- и тромбообразование.
Значение  тучных  клеток  в  регуляции  микросо-

судистого  и  межклеточного  токов  жидкости  труд-
но  переоценить  и  сейчас  еще  не  известно,  какие 
сигналы  инициирует  в  физиологических  условиях 
парциальное  выделение из  гранул  клеток  тех или 
иных  необходимых  для  трофики  клеток  сосудов 
биологически  активных  веществ,  но  тот факт,  что 
дегрануляция  тучных  клеток  сопровождается  рез-
ким  усилением  тока  жидкости  с  одномоментной 
активизацией  XII  фактора  свертывания  крови,  не-
зыблемые факты,  что  ярко  иллюстрируются  ситу-
ацией  –  шок,  приводящий  к  диссеминированному 
внутрисосудистому  свертыванию  крови  (В.А.  Про-
ценко, С.И. Шпак, 1982; О.С. Арташян, 2006).
Препарата,  ингибирующего  внутренний  меха-

низм  свертывания  крови  на  этапе  инициации  его 
XII фактором  свертывания  крови,  на  сегодняшний 
день  не  получено.  Точки  приложения  известных 
на сегодняшних день антикоагулянтов иные. Несо-
мненно,  препараты  снижают интенсивность  тром-
бообразования, и даже в значительной степени, что 
в первую очередь относится к бемипарину натрия 
(Ю.В. Белов, И.А. Винокуров, 2013), но не могут ис-
ключить его.
По всей видимости, в первую очередь необходи-

ма  система  мер,  направленная  на  профилактику 
трофических  нарушений  самой  венозной  стенки, 
включающая  применение  венотоников,  противо-
воспалительных  средств,  дезагрегантов,  статинов 
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как средств профилактики «заболачивания» микро-
циркуляторного русла, ингибиторов дегрануляции 
тучных клеток.

Заключение

Венозный  тромбоэмболизм  в  настоящее  время 
серьезная проблема, в которой не решены два прин-
ципиальных  вопроса.  Какой  клеточный  элемент, 
определяющий  развитие  венозных  тромбов,  явля-
ется базисным? Почему используемые в настоящее 
время антикоагулянты и дезагреганты не способны 
полностью  ингибировать  венозное  тромбообразо-
вание?
В  результате  анализа  фундаментальных  лите-

ратурных  источников,  клинических,  патологоана-
томических  и  судебно-медицинских  исследований 
следует  резюмировать,  что  точечному  внутриве-
нозному  тромбообразованию  должно  предшество-
вать  резкое  локальное  ухудшение  трофики  вну-
тренних слоев вены с компенсаторной активацией 
тучных клеток, их дегрануляцией, с одномоментной 
секрецией гистамина и фактора одномоментной ак-
тивации  тромбоцитов  и  XII  фактора  свертывания 
крови, что инициирует в венозной стенке фибрино-
образование, а в просвете вены – фибрино- и тром-
бообразование.
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Венозный тромбоэмболизм. Причинно-следственные 
отношения
В.В. Килесса

Венозный тромбоэмболизм в настоящее время серьезная проблема, в которой 
не решены два принципиальных вопроса. Какой клеточный элемент является 
базисным, определяющий развитие венозных тромбов? Почему используемые 
в настоящее время антикоагулянты и дезагреганты не способны полностью 
ингибировать венозное тромбообразование?
В результате анализа фундаментальных литературных источников, 
клинических, патологоанатомических и судебно-медицинских исследований 
следует резюмировать, что точечному внутривенозному тромбообразованию 
должно предшествовать резкое локальное ухудшение трофики внутренних 
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слоев вены с компенсаторной активацией тучных клеток, их дегрануляцией, 
с одномоментной секрецией гистамина и фактора одномоментной активации 
тромбоцитов и XII фактора свертывания крови, что инициирует в венозной стенке 
фибринообразование, а в просвете вены – фибрино- и тромбообразование.
Ключевые слова: венозный тромбоз, тучная клетка, XII-фактор свертывания 
крови

Венозний тромбоемболізм. Причинно-наслідкові відносини
В.В. Кілесса

Венозний тромбоемболізм в даний час серйозна проблема, в якій не вирішені 
два принципових питання. Який клітинний елемент, що визначає розвиток 
венозних тромбів, є базисним? Чому використовувані в даний час антикоагулянти 
і дезагреганти не здатні повністю інгібувати венозний тромбоутворення? 
У результаті аналізу фундаментальних літературних джерел, клінічних, 
патологоанатомічних і судово-медичних досліджень слід резюмувати, що 
точкового внутрівенозному тромбоутворення має передувати різке локальне 
погіршення трофіки внутрішніх шарів вени з компенсаторною активацією 
тучних клітин, їх дегрануляцією, з одномоментною секрецією гістаміну і 
фактора одномоментної активації тромбоцитів і XII фактора згортання крові, 
що ініціює у венозній стінці фібрінообразованія, а в просвіті вени – фібрино- і 
тромбоутворення.
Ключові слова: венозний тромбоз, тучна клітина, XII-фактор згортання крові.

Venous thromboembolism. Cause-and-effect relationships
V.V. Kilessa

Venous thromboembolism is a serious problem in our days, in which there are not solved 
the two fundamental issue. Which cell element that determines the cause of venous 
thrombosis is the basic? Why is currently used anticoagulants and antiplatelet not able 
to completely inhibit venous thrombosis? Analysis of the fundamental literature, clinical 
and postmortem studies shows that a point intravenous thrombosis should precede a 
sharp local deterioration of trophics inner layers of the vein and compensatory activa-
tion of mast cells and their degranulation, with simultaneous secretion of histamine and 
of factor the simultaneous activation of thrombocytes and of coagulation factor XII that 
initiates generation of fibrin in the venous wall, and in the lumen of the vein – generation 
of fibrin and formation of thrombi.
Keywords: venous thrombosis, mast cell, coagulation factor XII.


