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Рассмотрено три разных случая тромбоза глубоких вен у пациентов с фиброзно-кавернозным туберкулезом легких. Проанализированы 
причины, приведшие к тромботическим осложнениям. Во всех случаях у пациентов был установлен центральный венозный катетер. У двоих 
пациентов подтверждено наличие состояния тромботической готовности, в том числе обусловленное и генетическими причинами. Под кон-
тролем теста тромбодинамики установлено, что эффективная доза низкомолекулярного гепарина превышала расчетную дозу, назначенную 
согласно инструкции. Один случай закончился летальным исходом. Предложен вариант действий для анестезиологов-реаниматологов, 
направленный на минимизацию риска тромботических осложнений у пациентов с туберкулезом легких, нуждающихся в хирургическом 
лечении и (или) катетеризации центральной вены.
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The article describes three cases of deep venous thrombosis in those suffering from fibrous cavernous pulmonary tuberculosis. The causes of thrombotic 
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По данным литературы, частота тромботических 
событий у больных туберкулезом легких невелика. 
Например, из 1 237 пациентов, лечившихся по по-
воду туберкулеза в стационарах Италии, тромбоз 
глубоких вен (ТГВ) был обнаружен у 5 (0,4%) па-
циентов. В дальнейшем у 2 из них развилась тром-
боэмболия легочных артерий (ТЭЛА). Все  эти 
пациенты получали рифампицин, что являлось, 
по мнению авторов, дополнительным фактором, 
повышающим опасность тромбоэмболии [2]. Опи-
сывают и случаи ТГВ (включая ТЭЛА) у молодых 
пациентов без каких-либо факторов риска тром-
боэмболических осложнений (ТЭО), что обуслов-
лено, по мнению авторов статьи, непосредственно 
туберкулезом [10].

Частота ТГВ может достигать 10% [3], при этом 
риск увеличивается с тяжестью туберкулезного 
процесса [4, 9].

Тяжелый туберкулез легких, как правило, ха-
рактеризуется состоянием тромботической готов-
ности, повышением уровня С-реактивного белка 
(СРБ), фибриногена (ФГ) и фактора VIII (FVIII), 

снижением уровня антитромбина три (ATIII) и 
протеина C (основной физиологический анти-
коагулянт), гиперагрегацией тромбоцитов. Ве-
роятен высокий уровень ингибитора активатора 
плазминогена 1 (PAI-1) [6, 11]. Стоит отметить 
следующие факторы, приводящие к тромботи-
ческим осложнениям: наличие центрального ве-
нозного катетера (ЦВК) [9]; оперативное вмеша-
тельство и его технические особенности; исходная 
гиперкоагуляция; генетические полиморфизмы 
(ответственные за прокоагулянтное состояние). 
Из технических особенностей оперативного вме-
шательства следует отметить, что при проведении 
таких этапов остеопластической торакопластики 
(ОПТП), как резекция задних отрезков ребер и 
экстраплевральный пневмолиз, для остановки 
кровотечения выполняли плотную тампонаду, 
сопровождающуюся замедлением кровотока в 
подключичных сосудах [8].

Цель: ретроспективный анализ случаев ТГВ у 
пациентов с туберкулезом легких, находившихся 
на стационарном лечении.
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Материалы и методы

В статье представлены три случая тромботиче-
ских событий у пациентов с туберкулезом легких. 
Так как анализ случаев ТГВ проводился ретроспек-
тивно, следует отметить, что тесты системы гемоста-
за представлены не в полном объеме, иногда – с раз-
ными лабораторными нормами (указаны в скобках).

Состояние системы гемостаза у пациентов оце-
нивали с помощью так называемых «локальных» 
(традиционных) и «глобальных» (интегральных) 
тестов. К «локальным» тестам относятся активи-
рованное частичное тромбопластиновое время 
(АЧТВ), протромбиновое время (ПВ), тромбиновое 
время (ТВ), D-димеры, фибриноген (ФГ), раство-
римые фибрин-мономерные комплексы (РФМК) 
и т. д. Тесты позволяют выявить явные, выражен-
ные отклонения в системе гемостаза, активность 
или концентрацию отдельных факторов свертыва-
ния. Однако с их помощью трудно оценить фор-
мирование сгустка. Из «глобальных» тестов стоит 
выделить используемые в Новосибирском НИИ 
туберкулеза тест тромбодинамики и тромбоэласто-
метрии (ТЭМ). В основе теста тромбодинамики ле-
жит пространственная модель образования сгустка, 
формирующегося от поверхности (имитирующей 
поврежденную стенку сосуда) с нанесенным ткане-
вым фактором. В результате визуально и с помощью 
определенных параметров можно охарактеризовать 
процессы внутреннего и внешнего пути свертыва-
ния. Основные параметры: V – средняя скорость 
роста сгустка, Vi – начальная скорость роста сгустка, 
Vst – стационарная скорость роста сгустка, CS – раз-
мер фибринового сгустка через 30 мин после кон-
такта плазмы со вставкой-активатором, D – плот-
ность сгустка, Tsp – время появления спонтанных 
сгустков. 

ТЭМ – это технология исследования вязкоупру-
гих свойств цельной крови с использованием специ-
альных активаторов свертывания и фибринолиза, с 
последующей математической обработкой данных 
и отображением в графическом виде модели фор-
мирующегося сгустка крови. Основные параметры 
ТЭМ: CT – время свертывания, CFT – время обра-
зования сгустка, MCF – максимальная плотность 
сгустка, <a – угол альфа, A10 – амплитуда через 
10 мин, А20 – амплитуда через 20 мин, ML – мак-
симальный лизис сгустка. «Глобальные» тесты не 
позволяют определить активность отдельных фак-
торов свертывания, но дают общее представление 
о работе системы гемостаза. Важно, что по резуль-
татам измерения АЧТВ, ПВ, ТВ нельзя определить 
гиперкоагуляцию, тогда как ТЭМ и считающийся 
более чувствительным к прокоагулянтным состоя-
ниям тест тромбодинамики успешно справляются с 
этой задачей. Что касается определения D-димеров, 
то ситуация не является однозначной. Наличие по-
вышенного уровня D-димеров в крови свидетель-
ствует о том, что фибрин образовался, отложился 

и подвергся фибринолизу. Возможны развитие 
тромбоза без образования D-димеров (угнетение 
фибринолиза) и повышение уровня D-димеров при 
отсутствии гиперкоагуляции. Характерно повыше-
ние уровня D-димеров в раннем послеоперацион-
ном периоде (а также ФГ, РФМК) у ряда пациентов, 
но при этом у части из них по результатам «глобаль-
ных» тестов была определена нормокоагуляция.

Представляется важным применять и «глобаль-
ные» тесты для получения общей картины работы 
системы гемостаза и «локальные» тесты для кон-
кретизации ситуации. 

Генетические полиморфизмы, приводящие к 
тромбозам, у 2 из представленных пациентов были 
выявлены после наступления тромботического со-
бытия. Оценку степени риска ТЭО, связанных с 
нарушениями в системе гемостаза при врожден-
ной тромбофилии, проводили на основании ре-
зультатов работы Центра тромбофилий НИИ АГиР 
им. Д. О. Отта СЗО РАМН, исходно разработанной 
для оценки ТЭО у беременных [1]. Суть данной 
методики заключается в том, что каждому поли-
морфизму присваивается определенное количество 
баллов. При наборе более 4 баллов пациент отно-
сится к высокой группе риска ТЭО. Всем пациен-
там в предоперационном периоде в зависимости 
от степени риска проводили профилактику ТГВ 
согласно приказу 233 Минздрава РФ (НМГ, эла-
стическая компрессия нижних конечностей, акти-
визация пациентов через 6 ч после оперативного 
вмешательства). 

Клинические примеры

Пациент 1. Мужчина (50 лет, рост 180 см, масса 
тела 94 кг). Диагноз при поступлении (31.03.2015 г.): 
фиброзно-кавернозный туберкулез (ФКТ) левого 
легкого, фаза инфильтрации и обсеменения. Тубер-
кулез бронхов: В1-2, В6 слева, инфильтративная фор-
ма. МБТ(+). МЛУ. Осложнение основного диагноза: 
ДН I-II. НК0. Легочное кровотечение (23.08.2014 г.), 
кровохарканье 16.09.2014 г.

Болел туберкулезом легких с 1983 по 1986 г., затем 
снят с учета. В 2000 г. – рецидив. Лечение нерегу-
лярное. В настоящее время массивное бактериовы-
деление, подтвержденное методом люминесцентной 
микроскопии и посева мокроты, клинико-рентге-
нологическое прогрессирование туберкулеза. По-
ступил для хирургического лечения, планируется 
пятиреберная ОПТП слева. Противотуберкулезная 
терапия: капреомицин 1,0 г; левофлоксацин 0,25 г; 
ПАСК 8,0 г; пиразинамид 2,0 г; циклосерин 0,75 г; 
моксифлоксацин 0,25 г; линезолид 1,2 г; кларитро-
мицин 0,5 г. В предоперационном периоде повышен 
только уровень ФГ – 7,3 г/л (1,8-3,5 г/л) и РФМК – 
24 (0-4) мг %.

Перед операцией пунктирована и катетеризиро-
вана подключичная вена слева с первой попытки 
без осложнений. Выполнена пятиреберная ОПТП 



37

Tuberculosis and Lung Diseases, Vol. 95, No. 8, 2017

слева. Во время операции проводилась гемостатиче-
ская терапия транексамом в дозе 500 мг и дицино-
ном в дозе 500 мг. Интраоперационная кровопотеря 
составила 1 300 мл. Проведена плазмотрансфузия.

В 1-е сут после операции: РФМК – 24 (0-4) мг %, 
ФГ – 5,5 (1,8-3,5) г/л, плазминоген – 85,5% 
(75-145%), D-димеры – 1,68 (0,1-0,5) мг/мл, 
СРБ – 127 (0-5) мг/л, гиперагрегация тромбоци-
тов с АДФ (аденозиндифосфат) – 93% (50-80%), 
тромбоциты – 344 × 109/л (160-3609/л). Назначен 
низкомолекулярный гепарин (НМГ – дальтепарин 
натрия 5 000 МЕ/сут). 

На 2-е сут: повышение РФМК до 28 мг %, 
ФГ – 7,7 г/л, снижение ATIII – 73% (75-145), сни-
жение плазминогена – до 78,5%, рост D-димеров – 
3,27 мг/мл, рост СРБ – 235, гиперагрегация тром-
боцитов с АДФ – 92%, тромбоциты – 258 × 109/л, 
гемоглобин – 74 г/л 130-160), гематокрит – 
23,3% (35-50).

Клиническая картина ТЭЛА мелких ветвей в 
10:40, удален ЦВК, внутривенно введено: гепарин 
10 тыс. ед., ATIII – 1 000 ед. Выполнено ультразву-
ковое исследование (УЗИ) сосудов шеи: признаков 
тромбоза не выявлено. Подозрение на аплазию пра-
вой внутренней яремной вены.

В 15:10 – повторно клиника ТЭЛА с острой дыха-
тельной и сердечно-сосудистой недостаточностью. 
Больной переведен на искусственную вентиляцию 
легких (ИВЛ), гемодинамика стабилизирована 
введением норадреналина. В 16:00 геморрагиче-
ское отделяемое по дренажу в количестве 400 мл, 
расценено как нехирургическое кровотечение, спро-
воцированное введением гепарина и ATIII. Прове-
дены плазмотрансфузия, гемотрансфузия. Далее 
признаков кровотечения не наблюдалось. В связи с 
отсутствием периферических вен и высоким риском 
тромбогеморрагических осложнений при катете-
ризации верхней полой вены под контролем УЗИ 
установлен ЦВК в бедренную вену слева. С 20:00 на-
чато введение дальтепарина натрия 15 000 МЕ/сут.

На 3-и сут у пациента – умеренная цианотичность 
кожи шеи и верхней половины груди, отечность ле-
вой руки. В коагулограмме отмечено увеличение 
ФГ – 7,9 (1,8-3,5) г/л; дальнейшее снижение ATIII – 
59,2% (75-15%) и плазминогена – 71,5% (75-15%); 
снижение D-димеров – 2,43  (< 0,5  мг/мл), сни-
жение СРБ – до 164. РФМК без динамики – 
28 (3-4) мг %. По данным ТЭМ: увеличение плот-
ности и амплитуды сгустка. A10 – 71 (43-65) мм, 
A20 – 75 (50-71) мм, MCF – 75 (50-72) мм в тесте 
EXTEM, A10 – 71 (44-66) мм, A20 – 75 (50-71) мм, 
MCF – 76 (50-72) мм в тесте INTEM. Тест тром-
бодинамики: выраженная гиперкоагуляция. V – 
53 (20-29) мкм/мин; Tlag – 1,2 (0,6-1,5) мин; Vi – 
68,3 (38-56) мкм/мин. Выявлены генетические 
полиморфизмы тромбофилической направленно-
сти: Gp1a (тромбоцитарный гликопротеин la)-ге-
терозигота, Gp111a (тромбоцитарный гликопроте-
ин 111a)-гетерозигота, PAI 1-гомозигота, MTHFR 

(метилентетрагидрофолат-редуктаза)-гомозигота, 
MTR-гетерозигота, MTRR-гетерозигота, что рас-
ценено как высокий риск ТЭО (7 баллов).

Доза дальтепарина натрия доведена до 
20 000 МЕ/сут, введен внутривенно ATIII – 1 000 ед. 

На 4-е сут нарастает отек руки и шеи. При УЗИ 
сосудов шеи и рук справа, кроме аплазии правой 
внутренней яремной вены, патологии не выявле-
но. Диагностирован тромбоз внутренней яремной 
вены, подозрение на тромбоз аксиллярной вены 
слева. Подключичная вена и артерия из-за глубо-
кого расположения не осмотрены. Сонная артерия, 
плечевая артерия проходимы.

На 5-е сут УЗИ сосудов шеи и сосудов рук – от-
рицательной динамики нет. По данным ТЭМ на 
5-е и 6-е сут – нормокоагуляционное состояние. 
СРБ – 108. Доза дальтепарина натрия доведена до 
25 000 МЕ/сут.

На 7-е сут небольшое снижение РФМК – 
26 (3-4) мг %; снижение ФГ – 3,6 (1,8-3,5) г/л; уве-
личение ТВ – 30 (16-21) с, АТIII – 91% (75-15%); 
плазминогена – 95,3% (75-15%). D-димеры оста-
ются высокими – 4,6 (< 0,5 мг/мл); СРБ – 14. 
Результаты теста тромбодинамики: гипокоагуля-
ция, достигнут целевой диапазон для НМГ. V  – 
12,8  (20-29)  мкм/мин; Tlag – 1,4 (0,6-1,5)  мин; 
Vi  – 40,1 (38-56) мкм/мин; Vst – 12,8 
(20-29) мкм/мин; CS – 756 (800-1 200) мкм; D – 
29 970 (15 000-32 000) усл. ед.; Tsp – 0 (отсутствуют).

Длительность ИВЛ составила 18 сут в связи с 
развившейся полиорганной недостаточностью на 
фоне прогрессирования туберкулезного процесса, 
ТЭЛА. Подтвердить наличие тромба в легочной ар-
терии или инфаркт-пневмонию с помощью КТ- и 
ЭКГ-методов не удалось. Учитывая клиническую 
картину повторной ТЭЛА мелких ветвей, данные 
гемостаза, а также наличие полиморфизмов, ответ-
ственных за тромбофилию, принято решение о пе-
реводе пациента на варфарин. Перед назначением 
варфарина МНО – 1,04 (0,9-1,5); ПВ – 12 (9-14) с; 
ПТИ – 96% (80-115%); АЧТВ – 36 (28-38) с. 

Достигнуто целевое значение МНО 3,0 (при 
дозе варфарина 3,75 мг). ПВ – 30 (9-14)  с; 
АЧТВ  – 47  (28-38)  с; РФМК – 27 (3-4)  мг  %; 
ФГ  – 5,6  (1,8-3,5)  г/л; ТВ – 20 (16-21) с; 
АТIII  –  75%  (75-15%); плазминоген – 107% 
(75-15%); D-димеры – 4,8 (< 0,5 мг/мл). Тест тром-
бодинамики – гипокоагуляция: V – 22 мкм/мин; 
Tlag – 3,5 мин; Vi – 39,4 мкм/мин; Vst – 21,8; CS – 
892; D – 32261; Tsp – 0. ТЭМ: уменьшение скорости 
образования сгустка по тестам EXTEM и INTEM. 
Нормальная амплитуда и плотность сгустка. CT – 
149 (38-79) с, CFT – 57 (34-159) с, угол альфа – 
78 (63-83)°, A10 – 62 (43-65) мм, A20 – 67 (50-71) мм, 
MCF – 67 (50-72) мм, ML – 5% (0-15%) в тесте 
EXTEM. CT – 243 (100-240) с, CFT – 62 (30-110) с, 
угол альфа – 77 (70-83)°, A10 – 62 (44-66) мм, A20 – 
67  (50-71) мм, MCF – 68 (50-72) мм, ML – 1% 
(0-15%) в тесте INTEM.
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В предоперационной гемостазиограмме обраща-
ла на себя внимание гиперфибриногенемия. Риск 
ТГВ в 4 раза выше у пациентов с уровнем ФГ более 
5 г/л [11]. С учетом наличия полиморфизмов, ответ-
ственных за тромбофилию, уже можно заподозрить 
высокий риск ТЭО. «Глобальные» тесты до момента 
ТГВ не проводили, но с высокой долей вероятности 
можно предположить состояние тромботической 
готовности. Не ясно, играла ли какую-либо роль в 
тромботическом событии обнаруженная венозная 
аномалия (аплазия яремной вены справа). Соче-
тание факторов, таких как операционная травма, 
катетеризация подключичной вены, состояние 
тромботической готовности, привело к тромбозу 
подключичной вены и ТЭЛА. Доза дальтепарина 
натрия, назначенного в первые послеоперацион-
ные сутки, была недостаточной для профилактики 
тромботических осложнений. Дальнейшую терапию 
проводили под контролем глобальных тестов, по-
этому была возможность оценить эффективность 
НМГ. Доза дальтепарина натрия была доведена 
до 25 000 МЕ/сут (эффективная, по данным теста 
тромбодинамики), тогда как расчетная доза соста-
вила 18 800 МЕ/сут (неэффективная, по данным 
теста тромбодинамики). ЦВК, установленный в 
бедренную вену, использовался в течение 84 дней 
без осложнений. Пациент выписан с клинико-рент-
генологическим улучшением.

Пациент 2. Мужчина (38 лет, рост 182 см, масса 
тела 60 кг). Диагноз при поступлении. ФКТ верх-
ней доли правого легкого в фазе инфильтрации и 
обсеменения, МБТ(+), МЛУ. Пятиреберная ОПТП 
справа (2008 г.) и торакопластика слева (1995 г.). 
Вирусный гепатит С минимальной степени актив-
ности.

Противотуберкулезная терапия: протионамид 
0,75 г; пиразинамид 1,5 г; левофлоксацин 0,5 г. По-
ступил в хирургическое отделение для оператив-
ного лечения.

Предоперационная гемостазиограмма в норме. 
Установлен ЦВК в подключичную вену справа. Вы-
полнена комбинированная резекция верхней доли 
и S6 правого легкого. Интраоперационно повре-
ждена верхняя полая вена, кровопотеря 2 780 мл 
(71% ОЦК), восполнена адекватно. В операцион-
ной после окончания оперативного вмешательства 
наложен пневмоперитонеум 1 200 мл. Пациент на 
ИВЛ переведен в отделение реанимации. Через 
2 ч – цианоз и отечность шеи, верхней половины 
грудной клетки, левой верхней конечности. При 
пальпации рука теплая, артериальная пульсация на 
всех уровнях сохранена. Через 10 ч после оконча-
ния операции начата терапия дальтепарином натрия 
5 000 МЕ/сут, тренталом. В 1-е сут дренажные по-
тери составили 1 200 мл серозно-геморрагического 
отделяемого.

На следующий день после операции выполнена 
экстубация трахеи. Отмечено постепенное увели-
чение отека шеи, лица, левой верхней конечности.

Коагулограмма: ПТИ – 75% (80-115), ПВ – 18,3 
(12-15,1) с, АЧТВ – 33,5 (24-35) с, ФГ – 2,5 г/л 
(2-4 г/л), РФМК – 12 (3-4) мг %. СРБ – 67 мг/л. 
Тромбоциты – 192 × 109/л, гемоглобин – 79 г/л, эри-
троциты – 2,8 × 1012/л.

На основании клинической картины и УЗИ диа-
гностирован тромбоз подключичной вены слева. Про-
должена терапия НМГ и тренталом в прежней дозе.

На вторые послеоперационные сутки у пациента 
нарастала дыхательная недостаточность, отмеча-
лись эпизоды бронхоспазма, что на тот момент не 
было расценено как ТЭЛА. Коагулограмма: ПТИ – 
103%, ПВ – 13,4 (12-15,1) с, АЧТВ – 31,7 (24-35) с, 
ФГ – 3,4 (2-4) г/л, РФМК – 22 (3-4) мг %. СРБ – 
95 мг/л. Тромбоциты – 164 × 109/л, гемоглобин – 
65 г/л, эритроциты – 2,5 × 1012/л (4-5 × 1012/л).

Продолжена терапия дальтепарином натрия 
10  000 МЕ/сут. Проведены плазмотрансфузия, 
трансфузия отмытых эритроцитов.

На 3-и сут отмечено резкое ухудшение состояния: 
нарушение сознания, брадиаритмия, падение арте-
риального давления. Проведены реанимационные 
мероприятия в полном объеме, без эффекта. Кон-
статирована биологическая смерть.

Патолого-анатомический диагноз основной: ФКТ 
правого легкого, каверна и очаги с признаками про-
грессирования, очаги диссеминации в печени. Ос-
ложнения операции: ранение верхней полой вены. 
Тромбоз левой подключичной вены. ТЭЛА (тромбы 
в сосудах легкого).

В описываемом случае важную роль в развитии 
ТГВ сыграло сочетание следующих факторов: ги-
перфибриногенемия ФГ (7,4 г/л), установка перед 
оперативным вмешательством ЦВК на стороне опе-
рации [9], интраоперационное повреждение верхней 
полой вены с массивной кровопотерей, низкая доза 
НМГ (у пациента клиника тромбоза подключичной 
вены появилась через 2-3 ч после операции). Учи-
тывая высокий темп дренажных потерь и их гемор-
рагический характер, антикоагулянтная терапия 
была назначена через 10 ч после оперативного вме-
шательства, наложение пневмоперитонеума – сразу 
после окончания оперативного вмешательства, что 
привело к значимому повышению внутрибрюшного 
давления. В литературе достаточно примеров тром-
ботических осложнений при лапароскопии, вызван-
ных как замедлением венозного оттока вследствие 
повышения внутрибрюшного давления [5, 7], так и 
активацией системы гемостаза. У больных туберку-
лезом легких после операций резекционного плана 
пневмоперитонеум накладывается для уменьшения 
объема гемиторакса. При этом возрастает и вну-
тригрудное давление, что приводит к замедлению 
кровотока в системе верхней полой вены.

Пациент 3. Мужчина (33 года, рост 184 см, мас-
са тела 48,5 кг). Диагноз при поступлении: ФКТ 
легких в фазе инфильтрации и обсеменения. Кла-
панная бронхоблокация 6-го сегментарного бронха 
левого легкого (В6) с 2014 г. Кровохарканье (октябрь 
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2014 г.). Семиреберная заднебоковая реторакопла-
стика справа (2014 г.). МБТ(+), ШЛУ. Комбини-
рованная резекция верхней доли и 6-го сегмента 
правого легкого (2013 г.) по поводу ФКТ. Пяти-
реберная ОПТП справа по поводу ФКТ (2011 г.). 
Хронический вирусный гепатит C минимальной 
активности. Синдром алкогольной и опиоидной за-
висимостей, ремиссия. Хроническая обструктивная 
болезнь легких 3-й ст., тяжелое течение. Хрониче-
ский метатуберкулезный деформирующий бронхит 
средней степени тяжести, ремиссия.

Проводимая противотуберкулезная терапия: 
капреомицин 0,75 г; амоксиклав 2,0 г; кларитро-
мицин 1,0 г; моксифлоксацин 0,4 г; ПАСК 8,0 г; те-
ризидон 0,3 г; этамбутол 1,2 г.

04.03.2015 г. установлен катетер во внутреннюю 
яремную вену слева для проведения внутривенной 
химиотерапии. В гемостазиограмме: повышен ФГ – 
6,0 (2-4) г/л, РФМК – 18 (3-4) мг %.

08.05.2015 г. появились жалобы на боль в за-
тылочной области, болезненность по ходу кива-
тельной мышцы, особенно при повороте головы 
вправо, отечность шеи. По УЗИ – тромбоз ярем-
ной вены слева. Справа аномалия внутренней 
яремной вены (вена тонкая, меньше артерии в 
диаметре). Гемостазиограмма (08.05.2015 г.) ПВ – 
13 (10-15) с, АЧТВ – 33 (28-38) с, ФГ – 6,8 (2-4) г/л, 
РФМК – 18 (3-4) мг %, ТВ – 16 (16-21) с, АТIII – 
90 (75-145)%, плазминоген – 112 (75-145)%, D-ди-
меры – 1,64 (< 0,5) мг/мл, ПС(S) – 0,71 (> 0,8). 
Гипоагрегация тромбоцитов: АДФ – 41 (60-80)%; 
адреналин – 31 (68-88)%. Тромбоциты – 245 × 109/л, 
гемоглобин – 127 г/л, эритроциты – 5,5 × 1012/л. 
ЦВК удален. Гиперкоагуляция по тесту тромбо-
динамики: V – 37,5 мкм/мин; Tlag – 1 мин; Vi – 
55,6 мкм/мин; Vst – 37,5; CS – 135; D – 31 632; 
Tsp  – 26. Начата терапия: дальтепарин натрия 
10 000 МЕ/сут, ибупрофен 600 мг/сут, детралекс. 
На следующие сутки снижение ATIII до 66%. По 
тесту тромбодинамики сохраняется гиперкоагуля-
ция. Под контролем теста тромбодинамики доза 
дальтепарина натрия увеличена до 15 000 МЕ/сут, 
введен концентрат ATIII в дозе 500 ед. Достигнута 
нормокоагуляция: V – 22,3 мкм/мин; Tlag – 0,9 мин; 
Vi – 48,7 мкм/мин; Vst – 22,3; CS – 996; D – 25 830; 
Tsp – 0. Гемостазиограмма ПВ – 13 (9-14) с, АЧТВ – 
33 (28-38) с, ФГ – 2,6 (2-4) г/л, РФМК – 4 (3-4) мг %, 
ТВ – 20,4 (16-21) с, АТIII – 84 (75-145)%, D-диме-
ры – 0,5 (< 0,5) мг/мл. Нормоагрегация тромбоци-
тов: АДФ – 76 (60-80)%; адреналин – 78 (68-88)%. 
Тромбоциты – 229 × 109/л, гемоглобин – 125 г/л, 
эритроциты – 4,9 × 1012/л. Выявлены следующие 
генетические полиморфизмы: Gp1a (гетерозигота), 
Gp111a (гетерозигота), PAI 1 (гомозигота), MTHFR 
(гомозигота), MTRR (гетерозигота), FGB (фибри-
ноген)-гетерозигота, что соответствует высокому 

риску ТЭО (7 баллов). Динамика положительная, 
через 2 дня исчезли клинические признаки тромбоза 
внутренней яремной вены. Пациент находился на 
НМГ в течение 2 мес. до момента выписки.

В данном случае наблюдаем наличие нескольких 
факторов риска ТГВ, а именно: исходно повышены 
ФГ и РФМК; далее с помощью теста тромбодина-
мики подтверждена гиперкоагуляция; присутствует 
катетер в центральной вене, определены генети-
ческие маркеры риска развития тромбоза. Обра-
щает на себя внимание, что расчетная доза НМГ 
10 000 МЕ/сут неэффективна, что потребовало вве-
дения ATIII и увеличения дозы дальтепарина натрия 
до 15 000 МЕ/сут. По данным УЗИ, как и в первом 
случае, наблюдается аномалия яремной вены справа, 
роль которой, как фактора риска тромбоза, неясна. 
Возможно, это приобретенная аномалия (сужение 
яремной вены справа), связанная с предшествую-
щими оперативными вмешательствами.

Заключение

На основании наблюдений случаев тромботиче-
ских событий у больных ФКТ легких можно предло-
жить следующие подходы к ведению таких пациентов.

При наличии у пациентов отклонений от нор-
мы в гемостазиограмме (повышенный уровень ФГ, 
РФМК, D-димеров) целесообразно провести до-
полнительное исследование с использованием теста 
тромбодинамики как наиболее чувствительного к 
состоянию тромботической готовности и удобного 
для подбора дозы антикоагулянтов.

В случае планируемого оперативного вмешатель-
ства, особенно при наличии других факторов ри-
ска ТЭО, установка ЦВК в верхнюю полую вену со 
стороны операции может вызывать тромбогенные 
осложнения. Повторная объемная операция на той 
стороне грудной клетки, которая уже подвергалась 
хирургическому лечению, может явиться отягчаю-
щим фактором для установки ЦВК.

Наблюдения свидетельствуют о том, что при 
установке ЦВК у пациента с исходным состоянием 
тромботической готовности целесообразно назна-
чить терапию НМГ до достижения нормокоагуля-
ции по данным теста тромбодинамики. 

В случае дефицита времени (экстренная ситуа-
ция) катетеризация бедренной вены или установка 
ЦВК в яремную вену центральным доступом (под 
контролем ультразвука) с противоположной сто-
роны от планируемого вмешательства может пре-
дотвращать ТЭО.

При наличии нескольких факторов риска ТЭО 
желательно отсрочить наложение пневмоперито-
неума в раннем послеоперационном периоде до мо-
мента стабилизации состояния больного и подбора 
адекватной дозы НМГ.
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