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Тромбоз глубоких вен (ТГВ) нижних конечностей и порождае­
мая им тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) — нередкие и 
опасные осложнения, которым подвержены многие больные хирур­
гического и травматологического профиля |7, 18, 33, 72, 87|. Фак­
торами, инициирующими возникновение ТГВ, являются прежде 
всего оперативное вмешательство (хирургическая агрессия активи­
рует свертывающую систему крови), наркоз (миорелаксанты вызы­
вают д ил атацию внугри мышечных вен и замедление оттока крови 
из нижних конечностей), а у пациентов с переломами костей опор­
но-двигательного аппарата — еще и сама травма, обусловливающая 
гиперкоагуляцию, стаз и повреждение стенок вен. 

В отличие от тромбофлебита поверхностных вен, который 
проявляется обычно характерной клинической симптоматикой, 
ТГВ нижних конечностей у оперированных и находящихся на по­
стельном режиме больных развивается и протекает, как правило, 
скрытно, бессимптомно. Болезнь обнаруживает себя лишь у од­
ного из 8 больных с верифицированным диагнозом ТГВ |7 | . 

Подвержены этому заболеванию преимущественно больные 
старше 40 лет, у которых хирургическое вмешательство в условиях 
обшей анестезии с применением миорелаксантов длится 1 ч и бо­
лее. 11ровеленные в конце 70-х начале 80-х голов но многих стра­
нах мира, втом числе в СССР, проспективные эпидемиологичес­
кие исследования с применением радиоактивного фибриногена 
122, 31, 34, 1011 показали, что частота развивающегося в после­
операционном периоде ТГВ не соответствует общепринятой кли­
нической оценке, а значительно выше. Она колеблется в широких 
пределах, что зависит во многом от контингента больных, профи­
ля лечебного учреждения, вида операции, составляя в среднем 28 — 
33% (табл. 1). 

Внедрение в клиническую практику методов миниинвазив-
ной эндоскопической хирургии позволило снизить риск возник­
новения послеоперационного венозного тромбоза, но полностью 
избежать его развития не удалось. Например, частота ТГВ после 
одной из наиболее распространенных эндоскопических опера­
ций — лапароскопической холецистэктомии — составляет от 11,1 
до 18,3% [108, 112, 125]. 

Перенесенный ТГВ не проходит бесследно. У большинства 
пациентов развивается поеттромботическая болезнь пораженной 
конечности. Она дает о себе знать через 5—15 лег и регистрирует­
ся приблизительно у 25% больных, перенесших распространен­
ный тромбоз вен голени, у 46% пациентов с поражением сосудов 
голени и бедра и у 90 — 98% больных после илеофеморального 
тромбоза 1118, 156]. Треть больных с этим последствием ТГВ вы­
нуждены сменить работу либо перейти на инвалидность [11]. 

Примечателен такой факт: у 21 — 34% лиц, перенесших ТГВ, 
развивается рецидив заболевания, который в 15% наблюдений 
приводит к ТЭЛА. При этом некоторые больные переносят в те­
чение первых 5 лет несколько тромботических и/или эмболичес­
ких эпизодов [471. 

О значительной роли ТГВ и поспромботической болезни в 
этиологии хронической венозной недостаточности нижних конеч-
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ностей свидетельствуют следующие цифры: из 1 — 2% взрослого 
населения, страдающего венозной недостаточностью нижних ко­
нечностей, '/, связывают возникновение болезни с ранее перене­
сенными операциями |40, 159|. 

Еще более тревожна статистика летальности, обуслоапенной 
ТЭЛА, которая развивается в результате миграции тромботичес­
ких масс из ветвей нижней полой вены в систему малого крута 
кровообращения (табл. 2). Сегодня это осложнение ТГВ становит­
ся одной из наиболее частых причин смерти оперированных боль­
ных с благоприятным прогнозом жизни. Оно обусловливает око­
ло 50% случаев летального исхода после таких распространенных 
операций, как аппендэктомия, холецистэктомия, грыжесечение, 
и составляет 6 — 25% послеоперационной летальности в хирурги­
ческих стационарах [4, 10, 12, 72, 113]. 

ТЭЛА прочно удерживает второе-третье место в структуре 
летальности в стационарах хирургического профиля 1106| и явля­
ется одной из главных причин смерти больных старше 40 лег, пе­
ренесших операции по поводу неосложненной желчнокаменной 
болезни |21, 43], фибромиомы матки [52], аденомы предстатель­
ной железы [84, 149], коксартроза |82|. В целом от ТЭЛА умирает 
0,1 — 0,4% оперированных больных |4, 51 ]. 

Опасность ТЭЛА, помимо ее связи с летальным исходом, зак­
лючается еще и в том, что, как известно, у части больных, пере­
несших массивную эмболию (преимущественно с окклюзией глав­
ных ветвей легочной артерии), тромбы не лизируются. Организа­
ция и реканализация их приводят к сужению либо окклюзии со­
судов легких и развитию хронической постэмболической легоч­
ной гипертензии |70, 96, 116|. Частота этого следствия легочной 
эмболии составляет 1% на 7753 невыборочных вскрытий [129]. 

Больные с тяжелой сердечно-легочной недостаточностью та­
кого генеза, как правило, нетрудоспособны. Часть из них, несмотря 
на повторные курсы реабилитационной терапии с применением 
современных лекарственных препаратов (тромболитики, вазоди-
лататоры, антикоагулянты), умирают. Пятилетняя выживаемость 
в зависимости от степени легочной гипертензии составляет при 
давлении в легочной артерии выше 30 мм рт. ст. 30%, а выше 50 мм 
рт. с т . - л и ш ь 10% [1321. 

Даже при сердечно-легочной недостаточности средней тяже­
сти физическая работоспособность таких больных существенно 
ограничена [33, 35|. 

Немшюважен тог факт, что после перенесенного эпизода эм­
болии сохраняется вероятность рецидива, нередко завершающе­
гося летально. Согласно данным международного многоцентро­
вого исследования легочной эмболии, риск летального исхода в 
течение первых 3 мес после перенесенной обструкции артериаль­
ного русла легких составляет 17,5% [79]. и во всех этих наблюде­
ниях основная причина смерти — повторная эмболия. 

Печальную статистику частоты венозных тромбоэмболичес­
ких осложнений в клинике и связанной с ними госпитатьной ле­
тальности дополняют д&пеко не единичные наблюдения развития 
их на амбулаторном этапе лечения. Согласно данным ретроспек­
тивного анализа, проведенного О. Huber и соавт. |92|, 25% всех 
эмболии в обшехирургической популяции возникают вскоре пос-
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лс выписки пациента из госпиталя — на 15 — 30-е сутки после про­
изведенной операции и сше 15% — позже. При этом значитель­
ную долю (79%) амбулаторных больных с развившейся эмболией 
составляют пациенты, перенесшие такие сравнительно неслож­
ные хирургические вмешательства, как грыжесечение, флебэкто-
мия, аппендэктомия, холецистэктомия, которые не требуют дли­
тельной (свыше 10 сут) госпитализации. 

Аналогичные данные получены при анализе ТЭЛА с леталь­
ным исходом: на 3-ю послеоперационную неделю и более поздний 
период приходится 18% таких наблюдений |8 | . 

Сохраняющаяся опасность возникновения эмболии на амбу­
латорном этапе лечения объясняется тем, что влияние некоторых 
факторов риска после выписки из стационара не только не сни­
жается, а, напротив, повышается. К примеру, фактором риска, иг­
рающим ключевую роль в генезе тромбообразования, является, как 
известно, низкая вследствие гиподинамии скорость кровотока в 
глубоких венах нижних конечностей. Если в стационаре опериро­
ванный больной, выполняя рекомендации медицинского персо-
напа, больше ходит, снижая тем самым вероятность зарождения 
тромбов в сурачьных венах, то после выписки он не видит необхо­

димости в активизации режима и большую часть суток проводит в 
постели. 

Это подтверждается рядом исследований, установивших факт 
возникновения ТГВ на амбулаторном этапе лечения, когда риск 
развития тромбоза значительно меньше, чем в период пребыва­
ния больного в стационаре. Так, согласно данным D. Clarke- Pearson 
и соавт. |62|, у 45% больных онкохирургического профиля с кли­
нически проявившимся ТГВ его диагностируют именно во время 
амбулаторного лечения (спустя 14 сут после операции). Однако 
результаты проспективного исследования тех же авторов |63], ос­
нованные на данных радиоизотопного обследования нижних ко­
нечностей 382 больных данного профиля (применяли метод на­
копления |25/-фибриногсна), показали, что только у 3% из 63 па­
циентов ТГВ зародился вскоре после выписки из стационара, а у 
остальных 97% — на протяжении первых 3 послеоперационных 
дней. 

Напротив, по мнению J. Scurr и соавт. 1139], у больных, пере­
несших длительное (более 1 ч) хирургическое вмешательство, риск 
развития ТГВ на амбулаторном этапе лечения в 2 раза превышает 
аналогичный показатель стационарного периода. 
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Истинная распространенность ТЭЛА гораздо больше, по­
скольку ее клинические формы, в том числе с летальным исхо­
дом, — это лишь "верхушка айсберга". Ориентировочные пред­
ставления о распространенности эмболии можно получить при 
обследовании оперированных путем перфузионно-вентиляцион-
ного сканирования легких: поражение малого круга кровообраще­
ния выявляется у 18 — 24% из них [110]. Если этот метод приме­
нить у больных ТГВ, то показатель достигнет 50 — 62%, причем 
более чем в половине наблюдений поражение сосудистого русла 
легких не проявляется клинически |93, 117|. 

Еще более демонстративны данные J. Parmet и соавт, f 124]. 
Авторы провели чреспищеводную эхокардиографию 29 больным 
в возрасте 37 — 81 года, перенесшим эндопротезирование колен­
ного сустава — операцию с очень высоким риском развития тром-
боэмболических осложнений. Эхопозитивные образования в пра­
вом предсердии и желудочке, соответствующие свежим сверткам 
крови — предшественникам тромбов, мигрировавшим из магист­
ральных вен конечности в правые отделы сердца сразу после сня­
тия жгута, были выявлены практически у всех оперированных. 

Не менее значима финансовая сторона проблемы венозных 
тромбоэмболических осложнений. На лечение ТГВ и его послед­
ствий в мире затрачивают огромные средства. Например, во Фран­
ции на это уходит ежегодно 5,7 млрд франков (57]. В Швеции сто­
имость лечения одного больного с посттромботической болезнью 
нижних конечностей, включая пребывание в стационаре, оцени­
вается в 10 — 20 тыс. долларов в год |53 | . Производственная сфера 
в США и Англии теряет ежегодно из-за необходимости амбула­
торного и стационарного лечения больных этого профиля более 
2,5 млн рабочих дней |137|. 

Известно, что оперированные не в одинаковой мере подвер­
жены риску развития ТГВ нижних конечностей. Неодинакова и 
опасность тромбоза по последствиям — развитию массивной эм­
болии легочной артерии и хронической венозной недостаточнос­
ти пораженной конечности посттромботического генеза. Наибо­
лее опасны проксимальные тромбозы, вовлекающие один либо 
несколько сегментов, расположенных выше зоны слияния магис­
тральных вен голени. 

Степень риска развития тромботических, а значит, и эмболи­
ческих осложнений в конкретной ситуации у конкретного боль­
ного определяют с учетом возраста, характера основного и сопут­
ствующих заболеваний, предполагаемого объема хирургического 
вмешательства, а также выраженности нарушений гемостаза. В 
зависимости от сочетания факторов риска и их значимости выде­
ляют 4 группы оперируемых с разной степенью вероятности раз­
вития тромбоэмболических осложнений, которые различаются как 
общей частотой ТГВ нижних конечностей, выявляемого тестом с 
радиоактивным фибриногеном, так и опасностью развития про­
ксимального тромбоза и его осложнения — ТЭЛА |7 | . 

Задача профилактики — воздействуя на патогенетические 
механизмы тромбообразования, предупредить ТГВ либо умень­
шить риск его развития и тяжелых последствий: в острой стадии 
— эмболии легочной артерии, в отдаленном периоде — посттром­
ботической болезни нижних конечностей и очередного эпизода 
легочной эмболии. Необходимость предупреждения ТГВ сегодня 
должна восприниматься оперирующим хирургом и лечащим вра­
чом (хирургом и реаниматологом) как само собой разумеющееся. 
Профилактике венозного тромбоза нужно уделять столь же серь­
езное внимание, как выполнению самого хирургического вмеша­
тельства. Уменьшение частоты этого послеоперационного ослож­
нения позволит снизить показатели связанной с ним заболевае­
мости и смертности, сократить расходы на лечение самого забо­
левания и его последствий. 

Как реально предотвратить или уменьшить риск возникно­
вения венозных тромботических и эмболических осложнений? В 
соответствии с основными механизмами этиологии и патогенеза 
тромбоза (гиперкоагуляция, замедление кровотока в глубоких ве­
нах нижних конечностей) принято все методы его профилактики 
делить на три основные группы — медикаментозные (специфи­
ческая профилактика), физические или механические (неспеци­
фическая профилактика) и комбинированные (их сочетание) |2, 
9, 19,25,28,60,87, 109, 113|. 

Об эффективности конкретного способа профилактики мож­
но говорить лишь на основе данных, полученных с помощью точ­
ных методов диагностики, к каковым относится прежде всегоспо-
соб неинвазивного и раннего выявления ТГВ, основанный на ре­
гистрации накопления в тромбе '"/-фибриногена. С его внедре­
нием в клинику появилась возможность не только сравнивать ча­
стоту ТГВ в основной и контрольной группах, но и оценивать ка­
чественные изменения тромба (его рост) под влиянием разных 
способов профилактики. Среди других методов оценки эффектив­
ности профилактики остается контрастная флебография, которую 
с 1997 — 1998 гг. постепенно вытесняет дуплексное сканирование 
|49|. Однако оба метода позволяют оценить динамику лишь мас­
сивных тромбов, поражающих крупные магистрали — заднюю 
болыиеберцовую и малоберцовую, подколенную и расположен­
ные выше вены. 

Медикаментозная профилактика осуществляется назначени­
ем лекарственных средств, действующих на систему гемостаза. 
Применяют три основные группы препаратов: 1-я — вещества, 
изменяющие коагуляционный потенциал крови, — антикоагулян­
ты (нефракционированный гепарин, низкомолекулярный гепа­
рин, антикоагулянты непрямого действия); 2-я — средства, пре­
пятствующие агрегации тромбоцитов, — антиагреганты (макро-
декс, реомакродекс, ацетилсалициловая кислота, индометацин, 
курантил); 3-я — препараты, воздействующие на мышечный слой 
стенки вены и тем самым повышающие тонус сосудов малого и 
среднего диаметра, а также фибринолитическую активность эн­
дотелия (дегидроэрготамин). 

Из названных препаратов наиболее действенными признаны 
нефракционированный гепарин в режиме мини-доз и индивиду­
ально подобран пых до i, am и коагуля! и и непрямого действия, дек-
страны (поли- и реоиолиглюкин) и их комбинации с другими сред­
ствами, сочетание дегидроэрготамина с гепарином, в последнее 
время — низкомолекулярный гепарин. 

В основу методики назначения мини-доз гепарина положена 
концепция G. de Takats | 71 | , согласно которой для предупрежде­
ния тромбообразования достаточно небольших количеств анти­
коагулянта, если вводить его до начала внутрисосудистого свер­
тывания крови, т. е. до операции. Эта идея была развита и приме­
нена впервые на практике английскими хирургами J. SharnofF и 
соавт. 11411, которые вводили гепарин за 8 — 10 ч до операции в 
дозе 10 000 ЕД, а затем каждые 6 ч по 2500 — 5000 ЕД в зависимо­
сти от выраженности гиперкоагуляиии на протяжении 7 дней. На 
большом числе наблюдений было показано уменьшение частоты 
летальной ТЭЛА 1142], что являлось косвенным доказательством 
снижения частоты послеоперационного ТГВ. Из-за необходимо­
сти частого введения препарата и лабораторного контроля свер­
тываемости крови эта методика не получила широкого распрост­
ранения в хирургической практике. 

Как показали более поздние исследования, возможность ис­
пользования небольших доз антикоагулянта с целью профилак­
тики венозного тромбоза определяется особенностями процесса 
коагуляции и механизма действия гепарина. Последний, как из­
вестно, взаимодействуя с физиологическим антикоагулянтом ан­
титромбином III, усиливает в 50— 100 раз его влияние на активи­
рованные факторы свертывания крови — Ха, Х1а, XI 1а, тромбин 
|48, 50, 88]. Ввиду каскадности процесса коагуляции для инакти­
вации фактора Ха, играющего ключевую роль в тромбообразова-
нии и находящегося в начале каскада, требуется значительно мень­
ше гепарина, чем для связывания уже образовавшегося тромбина. 
Расчеты показали, что ингибирование гепарином в дозе 32 ЕД 
фактора Ха способно предотвратить образование 1600 ЕД тром­
бина |160]. Следовательно, суммарная доза гепарина, необходи­
мая для предупреждения тромбообразования, составляет пример­
но 'Д. дозы препарата, нейтрализующей уже образовавшийся тром­
бин. 

В 1971 г. V. Kakkar и соавт. 11()0|, опираясь на работы Е. Yin и 
S. Wessler 1160|, предложили новую схему гепаринопрофилактики 
ТГВ, основным отличием которой было применение антикоагу­
лянта в фиксированной дозе 5000 ЕД подкожно за 2 ч до операции 
и затем каждые 12 ч в течение 5 — 7 послеоперационных дней. 
Благодаря такому введению гепарин, включаясь в фибробласты. 
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макрофаги, эндотелий и другие клетки, медленно поступает в кро­
воток, что обеспечивает низкую, но постоянную концентрацию 
его в плазме и тем самым длительную защиту коалиционной си­
стемы. Поскольку под влиянием такой дозы препарата свертыва­
ющая активность крови практически не меняется, можно обхо­
диться без лабораторного контроля. 

Впоследствии методика модифицировалась, в частности ме­
нялись схема введения (3 инъекции в сутки вместо 2), химические 
свойства препарата (вместо натриевой соли гепарина кальциевая). 
Так, A. Gallus и соавт. |76|, 1. Rosenberg и соавт. [ 134| с целью уве­
личения суточной дозы гепарина и ожидаемого повышения эф­
фективности профилактики вводили препарат в той же дозе, но 
каждые 8 ч (15 000 ЕД в сутки). Аналогичный режим введения ге­
парина использовали С Е . Нодельсон и соавт. (23), D. Clarke-
Pearson и соавт. [64]. Как показали результаты рандомизирован­
ных испытаний эффективности такой профилактики, независи­
мо от методики введения (2 либо 3 инъекции в сутки) и химичес­
ких свойств антикоагулянта (натриевая или кальциевая соль гепа­
рина), частота ТГВ у общехирургических больных в возрасте стар­
ше 40 лет, оперируемых в плановом порядке, уменьшалась с 25 — 
30 до 10 - 4,2%, т.е. в 3 - 5 раз [3, 25, 32, 100, 122], а частота ле­
тальной эмболии — в 7 — 10 раз |5, 66, 81, 102|. 

У части больных мини-дозы гепарина недостаточно эффек­
тивны не только для предупреждения ТГВ, но и для предотвраще­
ния распространения тромба на подколенно-бедренный сегмент 
и возникновения ТЭЛА. Вероятность гепаринорезистентности при 
этом способе профилактики достигает 20% |4, 9, 26, 29, 59, 158|. 

Проведенный анализтромботических и эмболических ослож­
нений, развившихся на фоне применения мини-доз гепарина |4 | . 
показал, что такая профилактика недостаточно эффективна у лиц 
с крайне высоким риском развития тромбоза (возраст старше 60 
лет, длительное и травматичное вмешательство, ожирение, хрони­
ческая венозная недостаточность нижних конечностей), а также 
независимо от уровня риска у лиц с врожденным либо приобре­
тенным дефицитом антитромбина III. Снизить риск возникнове­
ния ТГВ и ТЭЛА у таких больных можно применением гепарина в 
индивидуально подобранной дозе |4 | , заместительной терапией 
дефицита антитромбина III |25|, либо путем комбинированной 
профилактики |26|. 

Хотя в специально проведенных исследованиях с использо­
ванием метода двойного слепого контроля установлено, что на­
значение до операции гепарина в дозе 5000 ЕД не увеличивает опе­
рационной кровопотери, а в послеоперационном периоде не вы­
зывает достоверного снижения уровня гемоглобина и гематокри-
та ]23, 100, 122|, у части больных все же возможны геморрагичес­
кие осложнения. Так, из более 3000 больных, получавших гепарин 
в мини-дозе, у 0,8% пришлось отменить его из-за обильного (бо­
лее 800 мл в сутки) поступления геморрагического отделяемого из 
брюшной полости по дренажам | 1 | . Наиболее частым побочным 
эффектом применения гепарина (10,3%) были подкожные крово­
излияния (ограниченные либо распространенные в передней 
брюшной стенке и верхних конечностях в местах введения препа­
рата). Ограниченные и распространенные гематомы ран имели 
место соответственно в 2.2 и 1.2% наблюдениях, повышенная кро­
воточивость раны, проявлявшаяся промоканием повязки кро­
вью, — в 2,2%. В единичных наблюдениях (0,1 %) зарегистрирова­
ны такие редкие осложнения, как аллергические инфильтраты и 
некроз кожи в зоне инъекций препарата, крапивница, менорра-
гия. носовое кровотечение. 

У 0,2% больных было выявлено снижение в крови количе­
ства тромбоцитов до 150 000 — 100 000. В этих наблюдениях дли­
тельность профилактики превышала 12 дней. 

Немаловажное значение с точки зрения профилактики гемор­
рагических осложнений при применении мини-доз гепарина имеет 
полное исключение препаратов, потенциирующих действие гепа­
рина, в частности аспирина, индометацина, декстранов. 

Таким образом, профилактика тромбоэмболических ослож­
нений мини-дозами гепарина не только высокоэффективна, но и 
практически безопасна. К сожалению, применение этой методи­
ки до сих пор фактически ограничивается стенами лечебных и 
научных учреждений, где она отрабатывалась и где серьезно изу­

чалась проблема профилактики тромбоэмболических осложнений. 
В большинстве клиник подавляющая часть практических хирур­
гов и реаниматологов испытывают непреодолимый страх перед 
кажущейся опасностью развития геморрагических осложнений в 
случае назначения гепарина и иод любым предлогом отказывают­
ся от его применения (особенно накануне операции), а те, кто при­
бегает от случая к случаю к этому виду профилактики, использу­
ют препарат неправильно (изменяя схему и способ введения), оп­
ределяют показания к его назначению, руководствуясь скорее ин­
туицией, чем научно обоснованной оценкой риска развития тром­
боза. Объяснения отказа от введения гепарина самые невероят­
ные: низкий протромбиновый индекс, возможность интраопера-
ционного кровотечения в связи с операцией на желчевыводяших 
протоках и паренхиматозных органах (холецистэктомия) и пр. 
Наиболее распространенной в этих клиниках и сегодня остается 
профилактика тромбоэмболических осложнений аспирином. 

Непрямые антикоагулянты (фенилин, пелентан, дикумарин) 
используют для предупреждения венозных тромбоэмболических 
осложнений с конца 50-х годов. Впервые S. Sevitt и N. Gallagher 
11401 на основании данных аутопсии доказали, что фенилин сни­
жает частоту этого послеоперационного осложнения у травмато­
логических больных с 83 до 14%. 

Установлено снижение частоты развития ТГВ при назначе­
нии непрямых антикоагулянтов в ортопедии (протезирование та­
зобедренного сустава) и травматологии с 70 —60 до 31 — 21% |39|. 
в общей хирургии, оперативной гинекологии — с 40 — 30 до 12 — 
8% |42|. Но в целом данная методика профилактики не получила 
широкого распространения в клинической практике, и главная 
тому причина — высокий риск геморрагических осложнений: мас­
сивные кровотечения возникают с частотой от 2 до 7% и в 0,08 — 
1% наблюдений приводят к смерти. 

Ограниченное использование непрямых антикоагулянтов с 
целью профилактики ТГВ объясняется необходимостью постоян­
ного лабораторного контроля свертываемости крови: чтобы до­
биться антитромботического эффекта, показатели свертываемос­
ти крови, в частности протромбиновый индекс, нужно снизить в 
1,5 — 2 раза против исходного. Но даже при адекватном монито­
ринге гемостаза риск кровотечения полностью не устраняется, а 
при использовании традипионныхтестов(время свертывания кро­
ви по Ли и Уайту, протромбиновый индекс) избежать геморрагии, 
как показывает практика, очень трудно, особенно у больных хи­
рургического профиля. Поэтому от применения непрямых анти­
коагулянтов в общехирургической практике фактически отказа­
лись 117, 42, 60, 77|. 

В настоящее время область их использования ограничивает­
ся ортопедией и травматологией, где частота тромбоэмболичес­
ких осложнений очень высока, а риск опасных кровотечений зна­
чительно меньше, чем при полостных операциях. В ряде проспек­
тивных исследований (82, 114, 115| изучена эффективность и бе­
зопасность оральных антикоагулянтов для профилактики тром­
боэмболических осложнений в травматологии, в частности при 
остеосинтезе у больных с переломами бедренной кости. Препара­
ты назначали до и после операции в низких, средних и высоких 
(лечебных) дозах. Практически во всех исследованиях установле­
но статистически достоверное снижение частоты ТГВ. Однако ге­
моррагические осложнения при этом виде профилактики встре­
чались у 30 — 47% оперированных, в том числе у 16% массивные, 
а у части больных кровотечения становились причиной смерти. 
Поэтому сегодня оптимальной признана методика послеопераци­
онного применения непрямых антикоагулянтов в небольших до­
зах. Так, поданным P. Powers и соавт. 1128|, назначение 10 мг вар-
фарина (аналог фенилина) с первого дня после остеосинтеза меж­
вертельных переломов и переломов шейки бедра снижало вероят­
ность развития ТГВ с 46 до 20%. Частота проксимального тромбо-
!а уменьшилась с 30 до 9%. Различий в частоте массивных крово­

течений не отмечено. 

Растворы декстрана, широко применяемые для лечения и 
профилактики артериальных тромбозов и эмболии, используют­
ся и для предупреждения венозных тромботических и эмболичес­
ких осложнений. Антитромботический эффект этих фармаколо­
гических средств объясняется их дезагрегантным и плазмозаме-
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шающим действием. В условиях in vitro и in vivo декстраны пре­
пятствуют адгезии и агрегации тромбоцитов опосредованно — че­
рез изменение мембраны и взаимодействие с плазменными фак­
торами свертывания крови, в частности VIII фактором [41|. Ад-
сорбируясь на поверхности тромбоцитов, декстраны увеличива­
ют их электрический потенциал 1144|, что препятствует прилипа­
нию кровяных пластинок к сосудистой стенке. Кроме того, под 
влиянием полиглюкина меняется структура фибринового сгуст­
ка: волокна фибрина соединяются менее прочно, что делает тромб 
более уязвимым для эндогенного плазмина и спонтанного лизиса 
136, 121). Результатом экспандерного действия препарата являет­
ся усиление реологических свойств крови, а значит, регионарного 
и системного кровотока, что в конечном счете уменьшает явле­
ния стаза |9, 45|. 

Методика профилактики венозных тромбоэмболических ос­
ложнений дскстранами столь же проста, как использование мини-
доз гепарина. Основное условие достижения эффекта — поступле­
ние препарата в кровоток до начала активации тромбоцитарного 
звена гемостаза. Поэтому инфузию раствора (из расчета 10 мл/кг) 
начинают на операционном столе в момент ввода больного в нар­
коз, т.е.за5— 10 миндо рассечения кожи. Продолжительность вве­
дения дозы препарата (500 мл) — 1 — 2 ч (20 — 30 капель в минуту). 
Инфузию повторяют через 12 ч после окончания оперативного вме­
шательства, затем однократно на 2, 3, 4, 5-й дни. 

Проведенные в конце 70-х — начале 80-х годов контрольные 
рандомизированные исследования эффективности макродекса 
(полиглюкин) и рсомакродекса (реополиглюкин), вводимых внут­
ривенно по 500 — 1000 мл в сутки, показали, что частота ТГВ (по 
данным теста с '"/-фибриногеном) у больных общехирургическо-
го профиля существенно не уменьшается [42, 45, 94, 99|. Анало­
гичные результаты получены в оперативной урологии |86| и гине­
кологии [90]. Преимуществ низкомолекулярного декстрана перед 
высокомолекулярным не выявлено [94|. 

С помощью флебографии установлено, что под влиянием дек-
странов уменьшается число тромбозов крупных сосудов — берцо­
вых, подколенных и бедренных вен. На основании этого был сде­
лан вывод, что хотя использование декстранов значительно усту­
пает по эффективности методике применения мини-доз гепари­
на, они уменьшаю! способность тромба распространяться в про­
свет крупного сосуда. Этим и объясняется снижение летальности 
отТЭЛА после декстрановой профилактики |42, 801. 

В Швеции, Дании и других странах этот вид профилактики 
эмболии легочной артерии распространен широко, особенно в 
обшехирургической практике [41, 42, 157|. 

Как и методика применения мини-доз гепарина, декстрано-
вая профилактика не требует лабораторного контроля свертыва­
ния крови, а главное, не вызывает геморрагических осложнений. 
Поэтому одним из основных показаний к ее проведению являют­
ся ситуации, когда использовать другие методы невозможно, а гс-
паринопрофилактика опасна из-за риска кровотечения. 

Дезагреганты (курантил, аспирин, индометацин), широко 
применяемые для предупреждения тромбообразования в артери­
альных сосудах, в профилактике ТГВ нижних конечностей при­
знаны неэффективными [54, 58, 60, 116|. Их назначение в комп­
лексе с гепарином и реополиглюкином повышает эффективность 
последних |16|. но увеличивас! вероятность развития кровотече 
ния. 

С 1986 г. арсенал антитромботичееких средств для профилак­
тики венозных тромбоэмболических осложнений пополнился ан­
тикоагулянтом второго поколения низкомолекулярным гепарином 
("фраксипарин", "клексан", "фрагмин", "эмболекс" и др. — вза-
висимости от фирмы-производителя). Изучение его фармаколо­
гических свойств показало, что он обладает высокой ингибирую-
щей активностью фактора Ха |74, 75, 111]. Это и предопределило 
область применения нового гепарина — профилактика ТГВ и 
ТЭЛАу хирургических больных [6, 89, 136, 150, 151|. 

Низкомолскулярный гепарин по эффективности и безопас­
ности в 2 — 3 раза превосходит нефракционированный гепарин 
[44, 103, 104). О высокой профилактической ценности этого пре­
парата свидетельствуют данные многоцентрового Европейского 
исследования, согласно которым применение фраксипарина сни­

жает частоту летальной ТЭЛА с 0,36 до 0,09%, в то время как при 
использовании нефракционированного гепарина этот показатель 
был равен 0,18% [73, 126|. 

К сожалению, высокая стоимость импортного низкомолеку­
лярного гепарина и отсутствие технологии его производства в стра­
нах СН Г делают маловероятным в ближайшее время широкое при­
менение этого средства для профилактики тромбоэмболических 
осложнений. 

Физические методы (неспецифическая профилактика) на­
правлены на уменьшение стаза крови в глубоких венах нижних 
конечностей, развивающегося в результате "паралича" мышечно-
венозной "помпы" голени во время хирургического вмешатель­
ства (влияние миорелаксантов) либо снижения се функциональ­
ной активности в послеоперационном периоде (влияние постель­
ного режима). Это достигается различными способами: подъемом 
ножного конца операционного стола либо кровати, использова­
нием эластичных медицинских чулок, бинтованием ног, электро-
стимуляиией и ритмичным сдавлением с помощью надувных чу­
лок мышц голеней, использованием специальных противоэмбо-
лических чулок (дозированная компрессия). 

Наиболее эффективным из этих методов считается прерывис­
тая пневматическая компрессия голеней. В основе ее лежит имита­
ция функции мышечно-венозной "помпы" нижних конечностей 
сдавливающим голень специальным надувным чулком. Воздух на­
гнетается в чулок роликовым насосом |26, 611 либо пневмокомп-
рессором |13, 14, 28|. Компрессионный цикл включает фазы сжа­
тия (давление в камере чулка возрастает до 60 — 80 мм рт. ст.) и рас­
слабления (давление снижается до 0). Это приводит к сдавлению 
икроножной и камбаловидной мышц и располагающихся в их тол­
ще суральных вен и тем самым к изгнанию из них крови [61, 69|. 

Поданным С Е . Нодельсона |26|, располагающего наиболь­
шим опытом механической компрессии, частота ТГВ у больных 
онкохирургического профиля снижается под влиянием такого воз­
действия с 56 до 10,2%. По безопасности этот вид профилактики 
превосходит все фармакологические методы, включая примене­
ние низкомолекулярного гепарина, так как при его использова­
нии практически не меняется коагуляционный потенциал крови. 
Наблюдается лишь повышение фибринолитической активности 
плазмы |24,95, 146|. 

Однако при всех достоинствах метода применение его не выш­
ло за пределы научных центров, так как до сих пор ни в одной из 
стран СНГ не налажен выпуск необходимых для пневмокомпрес-
сии аппаратов и пневматических чулок. Недостаток практических 
навыков его применения, в частности подбора чулок нужного раз­
мера и их закрепления, оборачивается у 20 — 52% больных сниже­
нием эффективности профилактики |68| . Кроме того, метод труд­
но переносится больными и многие из них отказываются от тако­
го лечения. 

Электростимуляция мышц голеней не нашла широкого при­
менения в клинике, к тому же она значительно уступает по эф­
фективности предыдущему способу из-за недостаточного сокра­
щения икроножной мышцы и ограниченною периода использо­
вания — только в послеоперационном периоде |55, 127|. 

Некоторого ускорения тока крови по магистральным венам 
нижних конечностей можно достичь приподниманием ножного 
конца операционного стола или кровати хотя бы на 20 — 30° отно­
си i с. 1ыю горизонтальной оси гела. Но, как показали данные рент-
геноконтрастных исследований, этот способ не устраняет застой 
крови в синусах икроножной мышцы 156, 119], поэтому риск раз­
вития ТГВ не снижается. 

Традиционно, особенно у больных, страдающих варикозным 
расширением вен, прибегают к использованию медицинских чу­
лок и бинтованию ног. Аргументом в пользу предполагаемой эф­
фективности этих физических способов профилактики ТГВ служит 
хорошо известный факт, что при сдавлении поверхностных вен ско­
рость кровотока по глубоким венозным магистралям возрастает 
примерно на 20%. Однако для достижения этого необходимо, что­
бы давление, ока шшасмое б и т о м или чулком, не превышало и об­
ласти средней трети голени 18 — 20 мм рт. ст., а на уровне коленного 
сустава — 8 мм рт. ст. При изменении указанных цифр в сторону 
увеличения кровоток по глубоким венам замедляется по причине 
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их сдавления мышцами (56, 119|, что еще более увеличивает риск 
развития тромбоэмболических осложнений. И наоборот, если на­
ружная компрессия недостаточна, шунтирования крови из поверх­
ностной сети в глубокую не происходит. К тому же, как и при пре­
дыдущем способе, бинтование ног и использование чулок не меня­
ет скорости обмена крови в суральных венах |56|. 

Совершенствование конструкции эластичных (медицинских) 
чулок привело к созданию их принципиально новой модели — 
противоэмболических чулок дозированной компрессии. Они обес­
печивают градиент давления по всей длине конечности со следу­
ющими параметрами (в мм рт. ст.): в области голеностопного сус­
тава — 18, в средней трети голени — 14, в подколенной ямке — 8, в 
нижней трети бедра — 10, в верхней трети бедра — 8. Благодаря 
постепенному снижению давления в направлении отдистальных 
отделов конечности к проксимальным показатели венозной гемо­
динамики в конечности приближаются к норме, а кроме того, что 
не менее важно, устраняется "турникетный эффект", присущий 
обычным медицинским чулкам. 

Как показали результаты рандомизированных исследований, 
частота ТГВ при использовании противоэмболических чулок сни­
жается с 40 - 36 до 1 0 - 16% |38,97, 138, 148]. По данным мета-
анализа, чулки дозированной компрессии эффективны у 68% боль­
ных |155|. 

Комбинированная профилактика тромбоза заключается в од­
новременном воздействии на разные звенья тромбообразования, 
в частности на систему гемостаза и гемодинамику в системе глу­
боких вен нижних конечностей. Из таких способов предупрежде­
ния ТГВ наиболее эффективны следующие: 

— применение гепарина в режиме мини-доз (10 000 ЕД в сут­
ки) и дегидроэрготамина (0,5 мг подкожно через 8 — 12 ч): частота 
ТГВ у онкохирургических больных снижается до 4 — 6% [20,671, у 
ортопедических (протезирование коленного и тазобедренного су­
ставов)-до 10% [781; 

— использование мини-доз гепарина (в последнее время — 
низкомолекулярного гепарина) и пневмокомпрессии [27] либо 
чулок дозированной компрессии 1147|: частота ТГВ уменьшается 
до 6 - 3%; 

— назначение реополиглюкина и мини-доз гепарина |30|: 
значительно уменьшается риск ТГВ. 

Из менее действенных следует отметить комбинацию ацетил­
салициловой кислоты и малых доз гепарина, дегидроэрготамина с 
декстраном, электрической стимуляции мышц голени с гепари­
ном в мини-дозе. 

Подсчитано, что профилактика ТГВ обходится в 3 раза де­
шевле, чем лечение его и порождаемых им осложнений — ТЭЛА, 
поеттромботической болезни нижних конечностей и постэмболи­
ческой легочной гипертензии [42, 135). 

Таким образом, высокая распространенность ТГВ и его по­
следствий, а также связанные с этим смертность и инвалидизация 
населения и колоссальные экономические расходы на лечение 
больных дают основание говорить о большой социальной значи­
мости проблемы ТГВ нижних конечностей и его профилактики. 
Игнорирование последней (большинство хирургов считают, что 
единственной гарантией благополучного течения ближайшего 
послеоперационного периода является успешно проведенное хи­
рургическое вмешательство) приводит к увеличению не только 
числа больных, страдающих хронической венозной недостаточ­
ностью нижних конечностей поеттромботического генеза, но и 
летальности от ТЭЛА. 

В течение последних 10 — 20 лет в профилактике венозных 
тромбоэмболических осложнений достигнуты значительные успе­
хи. Риск их развития может быть существенно уменьшен приме­
нением фармакологических средств и фи шческих способов уско­
рения кровотока в глубоких венах нижних конечностей. Вместе с 
тем следует признать, что, несмотря на наличие нескольких воз­
можных путей предупреждения этого вида послеоперационных 
осложнений, на практике реально осуществима и эффективна 
лишь медикаментозная профилактика, прежде всего с примене­
нием гепарина (нефракционированного или низкомолекулярно­
го), а также — в меньшей степени — декстранов. Все остальные 
методы либо неэффективны (назначение аспирина, бинтование 
ног), либо неосуществимы ввиду отсутствия необходимых уст­
ройств (механическая компрессия нижних конечностей и др.). 
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