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Острый венозный тромбоз представляет собой рас-

пространенное и опасное заболевание. Согласно статисти-

ческим данным, его частота в общей популяции составля-

ет около 160 на 100 тыс. населения [1]. На долю тромбозов

вен нижних конечностей приходится до 95% случаев всех

тромбозов в системе нижней полой вены. Острый веноз-

ный тромбоз прижизненно диагностируется всего у 19%

больных [2]. В долгосрочной перспективе тромбоз глубо-

ких вен (ТГВ) приводит к развитию посттромбофлебити-

ческой болезни, проявляющейся хронической венозной

недостаточностью вплоть до развития трофических язв, и

является основным источником эмболии легочных сосу-

дов. По последним статистическим данным, в США еже-

годно в результате венозной тромбоэмболии умирает око-

ло 50 тыс. человек [3].

Больные инсультом подвержены одному из самых

высоких рисков развития венозных тромбоэмболий (ВТЭ)

среди всех пациентов с соматическими заболеваниями.

Клинические признаки ТГВ отмечаются в среднем у

12–15% больных с острыми нарушениями мозгового кро-

вообращения [4]. Без медикаментозной профилактики у

75% обездвиженных больных течение инсульта осложня-

ется ТГВ и у 20% развивается тромбоэмболия легочной

артерии (ТЭЛА). 
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Доказанными факторами риска венозного тромбоза

при инсульте являются иммобилизация, пожилой возраст,

ожирение, сахарный диабет, ТГВ в анамнезе, наследствен-

ные коагулопатии. С возрастом значительно увеличиваются

нарушения кровотока и венозный стаз, уменьшаются эла-

стичность и тонус сосудистой стенки за счет структурных из-

менений, что усиливает тромбогенную дилатацию вен [5, 6].

Прогрессирующие функциональные изменения в системе

гемостаза приводят к развитию претромботического состоя-

ния, проявляющегося повышением свертывающей активно-

сти крови и снижением фибринолиза. Перенесенный в про-

шлом венозный тромбоз в 3–4 раза увеличивает риск его по-

вторного развития после инсульта [6]. У таких больных воз-

растает опасность ретромбоза после раннего прекращения

антикоагулянтной терапии. В патогенезе рецидивирующего

флеботромбоза ведущую роль также играет дефицит ингиби-

торов коагуляции (антитромбин III, протеин С).

Клинические проявления ТГВ складываются из компле-

кса симптомов, характеризующих внезапно возникшее на-

рушение венозного оттока при сохраненном притоке арте-

риальной крови к конечности. Отек, цианоз конечности,

распирающие боли, локальное повышение кожной темпе-

ратуры, переполнение подкожных вен, боли по ходу сосуди-

стого пучка в той или иной степени наблюдаются при тром-

бозе любой локализации. Движения в суставах конечности

и чувствительность практически не изменяются. Клиниче-

ский диагноз в целом и топический диагноз в частности ос-

новываются на анализе симптомов, выраженность которых

обусловлена расстройствами регионарной гемодинамики,

что во многом зависит от локализации поражения [7].

Клиническая картина ТГВ голени в течение 1–2 сут

часто бывает стертой. Общее состояние больных остается

удовлетворительным, отмечаются незначительные боли в

икроножных мышцах, усиливающиеся при движениях, не-

большой отек нижней трети голени, болезненность икро-

ножных мышц при пальпации. Одним из характерных при-

знаков ТГВ голени являются боли в икроножных мышцах

при тыльном сгибании стопы (симптом Хоманса) или при

компрессии средней трети голени манжеткой сфигмомано-

метра, в которую медленно нагнетают воздух [1, 8].

При тромбозе, распространяющемся на бедренную

вену, появляется отек бедра, который никогда не бывает

значительным, если не блокируется устье глубокой вены

бедра, имеющее богатую сеть анастомозов с поверхностны-

ми ветвями бедренной вены. Пальпация по ходу тромбиро-

ванной вены болезненна. При сочетании тромбоза бедрен-

ной и подколенной вен иногда возникают отечность, боли,

ограничение движений в коленном суставе. Распростране-

ние процесса на проксимальный отрезок бедренной вены

(выше устья глубокой вены бедра) сопровождается увеличе-

нием объема всей пораженной ноги, усилением болей, циа-

нозом кожных покровов.

При илеофеморальном тромбозе больных беспокоят

боли по передневнутренней поверхности бедра, в икронож-

ных мышцах, паховой области. Конечность увеличивается в

объеме, отек распространяется от стопы до паховой склад-

ки, иногда переходит на ягодицу. Окраска конечности варь-

ирует от бледной до цианотичной. При пальпации опреде-

ляется болезненность по ходу магистральных вен на бедре и

в паховой области. Через 3–4 дня от начала заболевания

отек несколько уменьшается и появляется усиленный рису-

нок кожных вен, обусловленный затруднением оттока кро-

ви по глубоким венам [8].

Инструментальная диагностика ТГВ. Наиболее про-

стым и безопасным методом обнаружения флеботромбозов

является ультразвуковое дуплексное сканирование. С его

помощью удается визуализировать просвет нижней полой,

подвздошных, бедренных, подколенных вен и вен голени,

уточнить степень сужения просвета вены, его тип (окклю-

зивный, неокклюзивный), определить протяженность

тромба и его подвижность. Тромбированная вена становит-

ся ригидной, несжимаемой, ее диаметр увеличен, в просве-

те можно визуализировать внутрисосудистые включения

(тромботические массы) [7, 8]. 

Тромбоз в венах может полностью перекрыть ток кро-

ви, и тромб плотно прижимается к венозной стенке. В этом

случае он называется окклюзивным. При окклюзивном

тромбозе кровоток в просвете вены отсутствует, при неокк-

люзивном тромбозе можно наблюдать, как контрастное ве-

щество обтекает тромб по сохранившимся узким участкам

просвета вены. Опасности отрыва тромба при этом нет. Если

имеется головка тромба, свободно омываемая кровью с че-

тырех сторон, тромбоз называется флотирующим. При фло-

тирующем тромбе отмечается неполная его фиксация к

стенке вены, заметны движения верхушки тромба в такт ды-

ханию. Такой тромбоз крайне опасен развитием ТЭЛА. 

Т р о м б о э м б о л и я  л е г о ч н о й  а р т е р и и  
ТЭЛА является серьезным и зачастую несвоевремен-

но распознаваемым заболеванием у больных, перенесших

инсульт [9]. Ошибки, возникающие при установлении ди-

агноза ВТЭ, являются скорее правилом, а не исключени-

ем. Ситуация осложняется тем, что ТЭЛА далеко не всегда

можно заподозрить и подтвердить, применение надежных

диагностических методов требует много времени и фи-

нансовых затрат, в то время как тромбоэмболия во многих

случаях развивается стремительно и может привести к ле-

тальному исходу [10]. 

ТЭЛА представляет собой окклюзию просвета основ-

ного ствола или ветвей легочной артерии частичками тром-

ба, сформировавшегося в венах большого круга кровообра-

щения или полостях правого сердца, которые переносятся в

малый круг кровообращения с током крови. ТЭЛА – третий

по распространенности вид патологии сердечно-сосуди-

стой системы после ишемической болезни сердца (ИБС) и

инсульта [11]. В 70–90% случаев причиной ТЭЛА является

ТГВ, и в целом у половины пациентов с ТГВ нижних конеч-

ностей развиваются тромбоэмболические поражения легоч-

ных сосудов, чаще асимптомные [10,12]. 

Около 70% случаев ТЭЛА связаны с наличием флоти-

рующего тромба в глубоких венах илеофеморального сег-

мента [8]. Оторвавшись от венозной стенки у места образо-

вания, тромбы с током крови переносятся в легочную арте-

рию. Важно подчеркнуть отсутствие дополнительных ло-

кальных клинических проявлений флотирующего тромба,

так как в пораженной вене сохраняется кровоток [13]. Лока-

лизация тромбоэмболов в сосудистом русле легких во мно-

гом зависит от их размера. Обычно эмболы задерживаются в

местах деления артерий, вызывая частичную или реже пол-

ную окклюзию дистальных ветвей [3]. 
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Распространенность ТЭЛА, по данным аутопсий в

неврологических стационарах, составляет примерно

12–15%, и этот показатель остается стабильным на протя-

жении по крайней мере последних 4 десятилетий [10, 14].

Более чем 90% больным, умершим от ТЭЛА, не был при-

жизненно поставлен правильный диагноз и соответствен-

но не было назначено адекватное лечение. По данным

Фремингемского исследования, на долю ТЭЛА приходит-

ся 15,6% всей внутригоспитальной летальности, причем

количество хирургических больных составляет всего 18%,

а 82% – это больные с терапевтической патологией [12]. 

У последних ТЭЛА наиболее часто развивается при ин-

сульте (56%), инфаркте миокарда (22%), острых терапевти-

ческих заболеваниях (16%), новообразованиях (15%), 

а также в преклонном возрасте (9%) [15]. 

Эмболическое поражение главных легочных артерий

(массивная тромбоэмболия) проявляется внезапным коллап-

сом, выраженной одышкой, тахикардией, загрудинными бо-

лями. При осмотре можно обнаружить набухание и пульса-

цию яремных вен, акцент II тона на легочном стволе. Рентге-

нологическое исследование выявляет дилатацию правых от-

делов сердца, высокое стояние куполов диафрагмы, обедне-

ние легочного рисунка. Электро- (ЭКГ) и эхокардиография

позволяют обнаружить признаки острого легочного сердца

[16]. Тромбоэмболия периферических ветвей легочных арте-

рий вызывает развитие инфарктной пневмонии, для которой

характерны резкие плевральные боли, усиливающиеся при

дыхании, кашель. Изменения на ЭКГ обычно отсутствуют, на

обзорной рентгенограмме удается обнаружить характерную

треугольную тень легочного инфаркта. Следует подчеркнуть,

что для развития легочного инфаркта эмболической природы

требуется не менее 5–7 дней. Поэтому перечисленные сим-

птомы указывают не на момент тромбоэмболии, а на время

возникновения инфаркта легкого [16]. 

П р о ф и л а к т и к а  и  л е ч е н и е  
в е н о з н ы х  т р о м б о з о в  и  т р о м б о э м б о л и й  
Несмотря на наличие большой доказательной базы

данных о повышенном риске ТГВ у больных с острым ин-

сультом, адекватные мероприятия по профилактике веноз-

ных тромбозов зачастую проводятся не в полной мере. Не-

которые клиницисты продолжают воспринимать медика-

ментозную профилактику как достаточно рискованную ме-

ру, так как существует вероятность развития серьезного ос-

ложнения – кровотечения, включая внутримозговые крово-

излияния. Тем не менее профилактика и лечение венозных

тромбозов в остром периоде инсульта представляют перво-

очередную проблему, не менее значимую, чем быстрая рева-

скуляризация головного мозга, предупреждение раннего

рецидивирования церебрального поражения, снижение ле-

тальности и степени инвалидизации [9].

В настоящее время имеются механические, фармако-

логические и сочетанные стратегии профилактики ТГВ, ко-

торые могут значительно снизить частоту легочной эмболии.

К механическим мерам профилактики относят раннюю ак-

тивизацию пациента, использование чулок с градуированной

компрессией, приспособления для перемежающейся пнев-

матической компрессии, хирургические вмешательства.

Фармакологические меры включают использование анти-

тромботических средств и своевременную адекватную гидра-

тацию с помощью изотонических солевых растворов. Все ме-

роприятия в конечном счете направлены на увеличение ве-

нозного кровотока, уменьшение венозного стаза, предотвра-

щение формирования либо удаление тромба и снижение ри-

ска его попадания в систему легочной артерии [16, 17].

Лечебный компрессионный трикотаж. Компрессион-

ный трикотаж удобен в применении, а его эффективность в

отличие от эластичных бинтов изучена в ряде клинических

испытаний. В настоящее время существуют 4 класса изде-

лий из эластичного трикотажа в зависимости от степени

компрессии. Подбор необходимых изделий из компресси-

онного трикотажа проводят под руководством врача, исходя

из конкретной патологии пациента и его анатомических

особенностей. Однако для больных с инсультом польза от

применения чулок незначительна, тогда как вероятность

вовремя не заметить повреждение кожных покровов, разви-

тие пролежней, клинические признаки начинающегося

флебита достаточно высока. Поэтому в повседневной прак-

тике применение компрессионных чулок не рекомендуется

за исключением случаев длительной иммобилизации, нали-

чия признаков ТГВ и противопоказаний к лечению анти-

тромботическими средствами [18]. 

Ранняя мобилизация больного является важнейшим

фактором профилактики венозных тромбозов. Сокращение

скелетной мускулатуры нижних конечностей способствует

продвижению крови в проксимальные отделы, препятствуя

застою. При стойких двигательных расстройствах могут

принести пользу регулярные пассивные сгибательно-разги-

бательные движения нижних конечностях в коленных и та-

зобедренных суставах, массаж. Использование средств ро-

ботизированной механотерапии (вертикализаторы, при-

кроватные велотренажеры) с первых суток инсульта также

эффективно в профилактике ТГВ и тромбоэмболических

осложнений [17, 18].

Перемежающаяся пневматическая компрессия является

самостоятельным методом профилактики ТГВ, особенно

при наличии противопоказаний к антикоагулянтной тера-

пии. В основе работы прибора для компрессии лежат контро-

лируемая микропроцессором периодическая волнообразная

подача сжатого воздуха в герметичные манжеты и его удале-

ние. Циклическое изменение давления происходит последо-

вательно от периферии к основанию конечности. Перемежа-

ющаяся компрессия действует на сосуды и окружающие тка-

ни, обеспечивая уменьшение просвета сосудов, улучшение

оттока венозной крови и лимфы. Вследствие этого улучша-

ются тканевой метаболизм и газообмен, гемодинамика, мик-

роциркуляция, активизируется фибринолиз [17, 18].

Хирургические вмешательства при венозном тромбозе

направлены на предотвращение массивной легочной эмбо-

лии и восстановление проходимости венозного русла, что

достигается с помощью эндоваскулярных вмешательств,

пликации нижней полой вены, паллиативной тромбэкто-

мии и перевязки магистральных вен [15, 16]. Для больных с

острым инсультом наиболее приемлемы миниинвазивные

эндоваскулярные вмешательства (имплантация кава-

фильтра и тромбэктомия), выполняемые чрескожным внут-

ривенным доступом. Показанием для имплантации кава-

фильтра служат повторяющиеся эпизоды ТЭЛА, флотирую-

щий тромб илеокавального сегмента, невозможность или

неэффективность антикоагулянтной терапии [8, 16]. 

Тромбоцитарные антиагреганты. По данным метаана-

лиза ряда исследований, риск развития симптомной легоч-



ной эмболии на фоне антитромбоцитарной терапии снижа-

ется незначительно, поэтому такая терапия не является

средством выбора в профилактике венозной тромбоэмбо-

лии за исключением наличия противопоказаний к приему

антикоагулянтов [14].

Нефракционированный гепарин (НФГ). До появления

низкомолекулярных гепаринов (НМГ) назначение НФГ в

дозе 5000 МЕ 2 раза в сутки длительное время было стандар-

том медикаментозной профилактики ТГВ и ТЭЛА у паци-

ентов с инсультом [8, 13]. Однако НФГ имеет ряд недостат-

ков [8]:

• относительно низкая биодоступность;

• быстрая элиминация из организма;

• значительное число геморрагических осложнений

(до 10%);

• необходимость тщательного лабораторного монито-

ринга системы свертывания.

Важно отметить, что специфика профилактики ТГВ

с помощью гепаринов у больных острым ишемическим

инсультом определяется дополнительными факторами, от-

сутствующими при другой соматической патологии. Это, в

частности, связано с риском геморрагической трансфор-

мации ишемического церебрального поражения. Вероят-

ность подобного осложнения значительно возрастает у па-

циентов с большим по величине инфарктом мозга и высо-

ким артериальным давлением. В этих случаях кровоизлия-

ние в инфарктную зону может ухудшить состояние боль-

ного. Полагают, что при высоком риске геморрагических

осложнений использование НМГ менее опасно и может

быть предпочтительным [19]. 

Низкомолекулярные гепарины. В 80-е годы XX в. путем

ферментативной или химической деполимеризации НФГ

были созданы препараты с молекулярной массой <5400 Да,

получившие общее название «низкомолекулярные гепари-

ны». Хорошая биодоступность, отсутствие действия на весь

коагуляционный каскад (в основном ингибирование факто-

ра Xа), сокращение числа ежедневных инъекций, высокая

терапевтическая эффективность и отсутствие необходимо-

сти в постоянном лабораторном контроле делают НМГ пре-

паратами выбора. Применение НМГ в виде подкожных

инъекций 1 или 2 раза в день очень удобно. Нет необходи-

мости в контроле свертываемости крови, так как при учете

массы тела пациента передозировки не бывает и, как след-

ствие, они дают меньше осложнений. 

Высокая эффективность НМГ в профилактике ТГВ у

соматических больных была показана в трех крупных рандо-

мизированных двойных слепых плацебоконтролируемых

исследованиях: MEDENOX (Prophylaxis in MEDical Patients

with ENOXaparin) [20], PREVENT (Prospective Evaluation of

Dalteparin Efficacy for PREVENTion of VTE in Immobilized

Patients Trial) [21] и ARTEMIS (ARixtra for ThromboEMbolism

Prevention in a Medical Indications Study) [22]. В этих исследо-

ваниях изучали результативность применения 1 раз в день

фиксированной низкой дозы двух НМГ – эноксапарина 

40 мг (MEDENOX) и далтепарина 5000 МЕ (PREVENT), 

а пентасахарида фондапаринукса – 2,5 мг (ARTEMIS). Про-

демонстрированы эффективность и безопасность этих пре-

паратов. Использование каждой из указанных схем лечения

приводит к снижению числа случаев ТГВ почти вдвое по

сравнению с плацебо, при этом не увеличивается частота ге-

моррагических осложнений.

В 2007 г. были представлены результаты исследования

PREVAIL, свидетельствующие о значительном снижении

частоты ВТЭ при назначении эноксапарина по сравнению с

НФГ у пациентов с острым ишемическим инсультом раз-

личной степени тяжести [23]. При этом достоверных разли-

чий в частоте клинически значимых кровотечений между

группами эноксапарина и НФГ не обнаружено (1,3% про-

тив 0,7%, p=0,20).

В остром периоде геморрагического инсульта для про-

филактики ТГВ приоритет отдается механическим способам:

устройствам, обеспечивающим перемежающуюся пневмати-

ческую наружную компрессию нижних конечностей, наряду

с использованием эластичных чулок. Однако у иммобилизи-

рованных пациентов спустя 1–4 дня после развития геморра-

гического инсульта при отсутствии клинических и/или инст-

рументальных признаков увеличения объема гематомы допу-

скается начать подкожное введение низких доз НМГ [24]. 

Пероральные антикоагулянты. Стандартная терапия

ТГВ и ВТЭ предусматривает первоначальное парентераль-

ное применение НМГ/НФГ или фондапаринукса с перехо-

дом в последующем на пероральную терапию антагониста-

ми витамина K (АВК) [8]. В настоящее время также имеют-

ся данные об эффективности и безопасности лечения ост-

рых венозных тромбозов и ТЭЛА у нехирургических боль-

ных с помощью новых пероральных антикоагулянтов: пря-

мого перорального ингибитора тромбина дабигатрана этек-

силата и прямого ингибитора фактора Ха свертывания кро-

ви ривароксабана. 

В двойном слепом рандомизированном исследовании

RE-SONATE (2009) эффективности и безопасности дабига-

трана этексилата (150 мг 2 раза в сутки) в сравнении с вар-

фарином (международное нормализованное отношение –

МНО 2,0–3,0) в ходе 6-месячного курса терапии острых

ВТЭ после начальной терапии НМГ (5–10 дней) эффектив-

ность дабигатрана была эквивалентна таковой варфарина в

профилактике повторных ВТЭ и случаев ВТЭ с летальным

исходом [25]. В обеих группах отмечена сопоставимая часто-

та больших кровотечений, а в группе дабигатрана – значи-

мое снижение частоты больших, клинически значимых и

любых кровотечений [25]. 

В рандомизированных сравнительных исследованиях

EINSTEIN – Acute DVT study (2010) и EINSTEIN – Acute

PE study (2012) у терапевтических пациентов с острым про-

ксимальным ТГВ с симптомами ТЭЛА или без них сравни-

вали эффективность и безопасность двух режимов антикоа-

гулянтной терапии [26, 27]. В одной группе больные прини-

мали ривароксабан перорально по 15 мг 2 раза в сутки в те-

чение 3 нед с последующим переходом на 20 мг 1 раз в су-

тки. В другой группе больных лечили эноксапарином в дозе

1 мг/кг массы тела подкожно дважды в день одновременно с

назначением АВК (варфарин или синкумар). После дости-

жения целевых значений МНО (2–3) введение эноксапари-

на прекращали. Продолжительность терапии в обеих груп-

пах составила 3–12 мес. Установлены сопоставимые эффек-

тивность и безопасность указанных режимов лечения. 

Таким образом, пероральный прием дабигатрана и ри-

вароксабана можно считать новым эффективным методом

лечения острого ТГВ, а также неотложной и продолженной

терапии ТЭЛА у пациентов с ишемическим инсультом.

Вероятность рецидива ВТЭ остается повышенной на

протяжении многих лет. Для уменьшения риска отдаленных
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рецидивов ВТЭ показано длительное использование антико-

агулянтов, из которых средством выбора долгое время служи-

ли АВК (варфарин, аценокумарол) [8]. Вместе с тем продол-

женное лечение АВК сопряжено с массой неудобств, связан-

ных с необходимостью частого лабораторного мониторинга

крови, перманентного титрования дозы АВК, нежелательны-

ми взаимодействиями с другими лекарственными препарата-

ми или пищевыми продуктами, сохраняющимся повышен-

ным риском геморрагических осложнений, наличием проти-

вопоказаний [9]. Поэтому у многих пациентов с инсультом,

перенесших ВТЭ, срок использования антикоагулянтов

обычно ограничивают 6 мес. В связи с этим интерес предста-

вляют результаты рандомизированных контролируемых ис-

следований, предусматривающие продолжение приема анти-

коагулянтов в отдаленном периоде ТГВ и ВТЭ у нехирургиче-

ских больных. В испытании EINSTEIN – Continued treatment

study (2010) по профилактике повторных ВТЭ у нехирургиче-

ских больных оценивали эффективность и безопасность про-

лонгированного лечения ривароксабаном 20 мг/сут в течение

6–12 мес после окончания длительного курса (до 12 мес) тера-

пии пероральными антикоагулянтами. Было установлено, что

по сравнению с плацебо продолженная терапия приводила к

снижению относительного риска рецидива ВТЭ на 82%

(p<0,001) при сходном профиле безопасности [26]. 

В свою очередь пролонгация до 18 мес приема перо-

ральных антикоагулянтов в рамках продолженного иссле-

дования RE-SONATE продемонстрировала сопоставимую

эффективность и меньший риск кровотечений при лечении

дабигатраном (150 мг 2 раза в день) по сравнению с варфа-

рином (МНО 2–3). При этом по сравнению с группой пла-

цебо на фоне терапии дабигатраном отмечен существенно

более низкий риск ВТЭ, однако частота геморрагических

осложнений была выше [28].

Таким образом, новые пероральные антикоагулянты

могут значительно улучшить, сделать безопасной и доступной

вторичную профилактику ВТЭ у больных, перенесших ин-

сульт. Необходимо отметить, что АВК и новые пероральные

антикоагулянты, особенно при больших инфарктах мозга,

следует назначать по крайней мере спустя 2–3 нед после раз-

вития инсульта, так как в ранние сроки существует повышен-

ный риск внутримозговых геморрагических осложнений. 

З а к л ю ч е н и е
Острый период инсульта ассоциируется с высоким ри-

ском ТГВ и ТЭЛА, что предполагает необходимость меха-

нических и фармакологических воздействий, включая ан-

титромботическую терапию. Подкожное введение НМГ па-

циентам с инсультом показано прежде всего при высоком

риске венозных тромбозов и ТЭЛА (ожирение, сахарный

диабет, длительная иммобилизация, коагулопатия, ТГВ в

анамнезе). При наличии противопоказаний к приему анти-

тромботических препаратов используют устройства, обес-

печивающие перемежающуюся пневматическую наружную

компрессию нижних конечностей, и компрессионные чул-

ки, а также методы ранней мобилизации пациента, включая

роботизированную механотерапию. Применение новых пе-

роральных антикоагулянтов при венозных тромбозах и ВТЭ

у больных инсультом служит равноценной альтернативой

терапии НМГ и АВК. Длительное лечение новыми перо-

ральными антикоагулянтами после ТГВ или ВТЭ с целью

профилактики повторных венозных осложнений эффек-

тивно и безопасно и может продолжаться до 1–2 лет. 
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