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Первые печатные работы, 
в которых  указывалось на 
взаимосвязь между раком и 

тромбозом, появились в Европе в 
начале XIX века. Наиболее полно 

эта проблема была сформулирована 
в лекции А.Труссо, изданной в 1865 

году [1]. В ней автор не только 
указал на высокую частоту 

«болезненных местных отеков, 
связанных с венозным стазом» 

при пальпируемых опухолях 
брюшной полости, но и высказал 
предположение о необходимости 

поиска такой опухоли в случае 
возникновения аналогичных 

клинических проявлений тромбоза. 
Развитие медицины позволило 

полностью подтвердить 
предположения французского врача – 

в настоящее время скрытый рак 
выявляется у 10–15% больных с 

идиопатическим тромбозом [2]. 

Что же лежит в основе высо-
кой тромбофилии при опу-

холевых заболеваниях? Возмож-
но, на этот вопрос нет единого 
ответа, и конкретные механизмы 
активации могут меняться при 

различных неоплазиях. В каче-
стве первопричин запуска про-
коагулянтного звена гемостаза 
могут выступать тканевой фак-
тор (высоко экспрессирован на 
клетках рака поджелудочной же-
лезы, печени, некоторых лейко-
зов) [3], опухолевая цистеиновая 
протеиназа (часто продуцируется 
клетками рака толстой кишки, 
рака молочной железы, мелано-
мы) [4], муциновые микровези-
кулы (выделяются клетками рака 
яичников, рака поджелудочной 
железы, рака толстой кишки) [5]. 
Тромбоциты при опухолях мо-
гут активироваться как под 
воздействием сформировавше-
гося тромбина, так и при взаи-
модействии с измененным в 
процессе контакта с провоспа-
лительными цитокинами (ФНО, 
интерферон–γ) сосудистым эн-
дотелием [6]. К перечисленным 
факторам тромбофилии могут 
добавляться воздействия общего 
характера, связанные с наличием 
опухоли в организме – местный 
сосудистый стаз при прораста-
нии или сдавлении сосудов, обе-
звоживание, гиподинамия. При 
лабораторных коагулологиче-
ских исследованиях пациенты с 
неоплазиями и без клинических 
проявлений тромбоза часто име-
ют повышенный уровень активи-
рованных форм факторов VIII и 
XII, а также маркеров коагуляции 
(фрагменты протромбина 1+2, 
тромбин-антитромбин комплекс, 

продукты деградации фибрина/
фибриногена) и активации тром-
боцитов (PF4). Эти изменения 
чрезвычайно распространены и, 
по некоторым данным, встреча-
ются у 90% онкологических боль-
ных [7]. 
Прогрессии тромбоза способ-
ствует цитостатическая и гор-
мональная терапия, повреж-
дающая как опухолевые клетки 
с выходом прокоагулянтных 
субстанций в кровоток, так и 
эндотелий сосудов. Поврежде-
ние эндотелия, характерное для 
антрациклинов, сопровождается 
снижением выработки тромбо-
модулина, простоциклина, тка-
невого активатора плазминогена 
и высвобождением субэндоте-
лиальных структур (коллаген, 
эластин), активирующих тром-
боциты и белки свертывания 
[8, 9]. В значительной мере уве-
личивают риск тромбоза опера-
тивные вмешательства и посто-
янные сосудистые катетеры. Все 
эти состояния сопровождаются 
тромбозами и тромбоэмболия-
ми, значимо повышающими ле-
тальность пациентов в группах 
наибольшего риска.
В крупном ретроспективном ис-
следовании в США, включившем 
в анализ 8 млн пациентов, госпи-
тализированных с различными 
диагнозами, рак являлся наибо-
лее частой причиной тромбозов. 
Среди видов опухоли первые три 
места занимали рак яичников, 
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опухоли ЦНС и рак поджелудоч-
ной железы. По некоторым дан-
ным, наличие венозной тромбо-
тической болезни (тромбозы 
глубоких вен голени / тромбо-
эмболии легочной артерии) у 
больных с распространенными 
опухолями повышает риск смер-
ти в течение полугода на 60% в 
сравнении с пациентами сходной 
распространенности рака, но 
не имеющими тромботических 
осложнений [10]. Наличие мар-
керов активации свертывания в 
крови онкологических больных 
является отрицательным факто-
ром прогноза даже в отсутствие 
тромбоза [11]. 
Отдельная проблема тромбо-
тической болезни – это мате-
риальные затраты, связанные с 
необходимостью госпитализа-
ции больных и проведения ин-
тенсивной, порой дорогостоя-
щей противотромботической 
терапии. В одно из европейских 
исследований были включе-
ны данные 529 онкологических 
больных, у которых развились 
тромбозы и которые наблюда-
лись в последующем на про-
тяжении нескольких лет. Были 
подсчитаны затраты, связанные 
с госпитализацией по поводу 
тромбозов или их осложнений, 
включая осложнения антикоагу-
лянтной терапии. Средняя стои-
мость госпитализации состави-
ла 20 065 долл. США. Авторы 
делают вывод о серьезности ме-
дицинских последствий тром-
ботической болезни и высокой 
стоимости лечения ее осложне-
ний, а также о необходимости 
разработки более эффективных 
методов предотвращения и ле-
чения тромбозов/эмболий у па-
циентов с опухолевыми заболе-
ваниями. 

Лечение тромбозов/
тромбоэмболий у больных с 
неоплазиями
Больные с опухолевыми за-
болеваниями и развившимися 
тромбозами/тромбоэмболия-
ми имеют крайне высокий риск 
прогрессирования (развитие до-
полнительных тромбов и тром-
боэмболий) или рецидивов этих 
осложнений на протяжении 

6–12 месяцев, поэтому им пока-
зана длительная антикоагулянт-
ная терапия. 
В соответствии с рекомендация-
ми АССР на первом этапе, как 
правило, применяют прямые ан-
тикоагулянты (гепарины, фон-
дапаринукс) в течение 5–10 дней 
с переходом на антивитамины  
К (АВК), перорально. 
Нефракционированные гепари-
ны (НФГ), низкомолекулярные 
гепарины (НМГ) или фондапа-
ринукс назначаются по возмож-
ности немедленно после уста-
новки диагноза тромбоза. НФГ 
назначают в виде постоянной 
инфузии (80 ЕД/кг болюсно и 
затем 18 ЕД/кг/час) под контро-
лем активированного частично-
го тромбопластинового времени 
(АЧТВ), которое должно быть 
выше нормы в 1,5–2,5 раза [12]. 
Низкомолекулярные гепарины 
не требуют постоянного лабо-
раторного контроля (за исклю-
чением подсчета числа тромбо-
цитов раз в 10 дней, как и для 
НФГ) и вводятся 1–2 (далтепа-
рин и эноксапарин) или 2 (над-
ропарин) раза в день. Удобство 
назначения при сопоставимой 
эффективности и безопасности 
приводит к постепенному вытес-
нению нефракционированных 
гепаринов низкомолекулярны-
ми. НФГ могут иметь преиму-
щество у больных с почечной 
недостаточностью (в связи с по-
чечным клиренсом низкомоле-
кулярных гепаринов), а также в 
тех случаях, когда высокий риск 
кровотечений может потребо-
вать немедленной остановки 
антикоагулянтной терапии. В то 
же время опасность кумуляции 
НМГ, по крайней мере в отно-
шении далтепарина, невелика, 
что показано в исследовании Ду-
кетиса [13] и при соответствую-
щем контроле препарат может 
быть использован при почечной 
недостаточности. У 120 пациен-
тов в критическом состоянии с 
клиренсом креатинина менее 30 
мл/мин при применении далте-
парина в дозе 5000 МЕ не полу-
чено доказательств  биоаккуму-
ляции препарата на основании 
серийного измерения уровня 
анти-Ха активности.

Назначение АВК начинают с 
первого дня применения гепа-
ринов и до достижения уровня 
гипокоагуляции 2,0–3,0 МНО 
(международное нормализо-
ванное отношение, INR) гепа-
рины отменяют при условии, 
что они вводились как мини-
мум 5 дней.
Эта методика хорошо зареко-
мендовала себя у больных, не 
имеющих опухолей с высоким 
риском ретромбозов, например, 
после ортопедических опера-
ций на тазобедренном суставе. 
В то же время больные с нео-
плазиями представляют собой 
особую группу с точки зрения 
эффективности и токсичности 
стандартных методов лечения и 
профилактики тромботических 
осложнений. Общая эффектив-
ность противотромботической 
профилактики у них, как прави-
ло, ниже, а частота геморраги-
ческих осложнений выше, чем у 
больных в общей популяции. 
Так, в одном из проспективных 
исследований 842 пациента с 
тромбоэмболической болезнью 
в анамнезе (включая 181 онко-
логического больного) получа-
ли стандартную терапию АВК  
(варфарин) с целью вторичной 
профилактики тромботических 
осложнений. В течение 1 года
наблюдения частота рециди-
вов тромбозов/тромбоэмбо-
лий была выше в 3,2 раза среди 
больных с опухолевыми ново-
образованиями, чем у больных, 
не имеющих рака (20,7% и 6,8% 
соответственно). В то же время 
геморрагические осложнения 
были значимо более частыми в 
группе больных с неоплазиями 
(12,4% против 4,9%) [14]. Повы-
шенная кровоточивость корре-
лировала с распространенно-
стью опухоли, чаще развивалась 
в первый месяц терапии, но не 
могла быть объяснена «переле-
ченностью». Аналогичные дан-
ные были получены и в другом 
исследовании, в котором было 
показано, что частота повтор-
ных тромбозов соответственно 
для онкологической и неонко-
логической групп больных, по-
лучавших антикоагулянтную 
терапию, составляла 27,1% и 9%. 
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При этом частота геморрагических 
осложнений в тех же группах была 
13,3% и 2,1% [15].
Результаты исследований свиде-
тельствуют о меньшей эффектив-
ности профилактического назна-
чения непрямых антикоагулянтов 
(АВК) у онкологических больных 
в сравнении с аналогичными по 
степени тромботического риска 
группами больных без опухоли при 
большем риске геморрагических 
осложнений. Кроме того, терапия 
непрямыми антикоагулянтами 
может осложняться лекарственны-
ми взаимодействиями, а рвота, на-
рушение питания и опухолевое или 
метастатическое поражение печени 
приводит к непредсказуемым коле-
баниям концентрации этой груп-
пы препаратов. Необходимость 
экстренных оперативных вмеша-
тельств повышает риск осложнений 
в связи с противосвертывающим 
эффектом, сохраняющимся 2–3 дня 
после отмены непрямых антикоагу-
лянтов. Проведение химиотерапии, 
осложняющейся тромбоцитопе-
нией и диктующей необходимость 
прерывания противосвертываю-
щей терапии, заставляет проводить 
постоянный лабораторный кон-
троль уровня гипокоагуляции, что 
не всегда удобно у больных с огра-
ниченным венозным доступом. 
Некоторым больным приходится 
делать до 80 определений МНО за 
период лечения. 
Альтернативой непрямым коагу-
лянтам могут стать низкомоле-
кулярные гепарины. Последняя 
группа препаратов имеет благо-

приятный профиль лекарствен-
ного взаимодействия и может эф-
фективно применяться у больных, 
резистентных к терапии антиви-
таминами К. 
Среди контролируемых исследо-
ваний, сравнивающих эффектив-
ность длительного вторичного 
профилактического назначения 
НМГ и АВК, самым крупным 
является CLOT (Comparison of 
Low Molecular Weight Heparin 
Versus Oral Anticoagulant Th erapy 
for Long Term Anticoagulation 
in Cancer Patients With Venous 
Th romboembolism) [16]. В этом 
исследовании больным с опухоле-
выми заболеваниями и венозной 
тромботической болезнью (тром-
бозы глубоких вен голени и/или 
тромбоэмболии легочной артерии) 
назначался далтепарин или вар-
фарин. Из включенных 676 боль-
ных 338 были рандомизированно 
определены в группу, получавших 
далтепарин в дозе 200 МЕ/кг в те-
чение 1 месяца, затем по 150 МЕ/кг 
в течение 5 месяцев; 338 больных – 
в группу, получавших далтепарин в 
дозе 200 МЕ/кг в течение 5–7 дней 
и АВК перорально под контро-
лем МНО  2,0–3,0 на протяжении 
6 месяцев. Группы больных были 
уравновешены по факторам риска. 
Солидные опухоли имели 90% па-
циентов,  распространенный про-
цесс отмечался у 67% больных в 
обеих группах. 
В течение 6 месяцев наблюдения 
повторные венозные тромбозы и/
или тромбоэмболии легочной ар-
терии возникли у 27 из 338 боль-
ных в группе далтепарина и у 53 
больных из 338 в группе варфа-
рина (HR 0,48 p = 0,002). Вероят-
ность развития тромботических 
осложнений в течение 6 месяцев 
составила 17% в группе АВК и 
9% в группе далтепарина. Риск ге-
моррагических осложнений был 
сопоставим в обеих группах. Кро-
вотечения имели место у 14% и 
19% (большие кровотечения у 6% 
и 4%) больных в группах НМГ и 
непрямых антикоагулянтов соот-
ветственно. Общая выживаемость 
в период исследования (6 месяцев) 
составила 41% для группы далте-
парина и 39% для группы антиви-
таминов К (р = 0,53). Авторы про-
должили наблюдение за больными 

в течение еще полугода после окон-
чания исследования и отметили, 
что если смертность тех, кто имел 
метастазы на момент тромбоза, 
была сопоставима – 69% и 72% (от-
носительный риск 1,1 95%, конфи-
денциальный интервал 0,87–1,4, 
p = 0,46), то смертность пациентов 
без метастазов в эти сроки была 
почти вдвое ниже в группе дал-
тепарина [17]. Год прожили 36% 
больных, получавших гепарин, и 
20%, получавших альтернативную 
схему лечения (относительный 
риск 0,50 95%, конфиденциальный 
интервал 0,27–0,95, p = 0,03). 
Таким образом, в исследовании по-
казано преимущество НМГ (далте-
парина) при профилактике повтор-
ных тромботических осложнений 
в сравнении с непрямыми антикоа-
гулянтами у больных с опухолевы-
ми заболеваниями без повышения 
риска геморрагических осложне-
ний (рис. 1).
В другом сходном по схеме ис-
следовании LITE (Longitudinal 
Investigation of Th romboembolism 
Etiology) 200 онкологических боль-
ных с симптомами острого тром-
боза проксимальных вен нижних 
конечностей были рандомизиро-
ванно разделены 1:1 на группы, 
применяющие НМГ (тинзапарин) 
или АВК (варфарин) на протяже-
нии 3 месяцев [18]. В последующем 
они наблюдались в течение года. 
За период наблюдения рецидивы 
тромбозов и тромбоэмболий ле-
гочной артерии (ТЭЛА) были вы-
явлены у 16 из 100 больных (16%), 
получавших гепарины с переходом 
на применение АВК в течение 3 
месяцев. Во второй группе повтор-
ные тромботические осложнения 
развились у 7 из 100 больных (7%), 
получавших в течение 3 месяцев 
низкомолекулярный гепарин тин-
запарин в дозе 175 МЕ/кг 1 раз в 
день. Частота кровотечений была 
равной (9%) в обеих группах. 
Два меньших по объему исследова-
ния эффективности НМГ при вто-
ричной профилактике тромбозов у 
онкологических больных было про-
ведено с эноксапарином. В одном из 
них эноксапарин (1,5 мг/кг 1 раз в 
день) или  варфарин (МНО 2,0–3,0) 
назначался течение 3 месяцев у 146 
онкологических больных с тром-
бозом вен (ТВ) и ТЭЛА [19, 20]. 

Рис. 1. Эффективность далтепарина в 
профилактике вторичных тромбоэмболий
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Число больных, 
пригодных для оценки 

основного критерия
Частота событий, выявленных за период лечения, %

Исследование и схема лечения Рецидивирующий 
ТВ

Большое 
кровотечение Смерть

p для 
основного 
показателя

Lee et al., 2003 0,002а

Далтепарин (200 МЕ/кг 5–7 дней) + 
антагонист витамина K (МНО 2–3, 6 мес.) 336 17 4 41

Далтепарин (200 МЕ/кг 1 раз в сутки, 
1 мес.), затем Далтепарин 
(~ 150 МЕ/кг 1 раз в сутки, 5 мес.)

336 9 6 39

Hull et al., 2006 НДb

НФГ в/в (АЧТВ, скорректированное по 
6 дням) + варфарин (МНО 2–3, 3 мес.) 100 10 7 19

Тинзапарин 
(175 МЕ/кг 1 раз в сутки, 3 мес.) 100 6 7 20

Meyer et al., 2002 0,09c

Эноксапарин (1,5 мг/кг 1 раз в сутки, 
минимум 4 дня) + варфарин 
(МНО 2–3, 3 мес.)

71 21,1 22,7

Эноксапарин 
(1,5 мг/кг 1 раз в сутки, 3 мес.) 67 10,5 11,3

Deitcher et al., 2006 НДd

Эноксапарин (1 мг/кг 2 раза в сутки, 
5 дней) + варфарин (МНО 2–3, 180 дней) 30 10,0 2,9 8,8

Эноксапарин (1 мг/кг 2 раза в сутки, 
5 дней), затем эноксапарин 
(1 мг/кг 1 раз в сутки, 175 дней)

29 6,9 6,5 6,5

Эноксапарин (1 мг/кг 2 раза в сутки, 
5 дней), затем эноксапарин 
(1,5 мг/кг 1 раз в сутки, 175 дней)

32 6,3 11,1 19,4

НД – недостоверно; АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время.
а Основной показатель – суммарная частота объективно подтвержденного рецидивирующего ТВ – оценен к 6 мес. 
Отношение рисков в группе далтепарина при сравнении с контрольной группой составило 0,48 (95% ДИ 0,30–0,77; p = 0,002, лог-ранговый критерий).
b Основной показатель, отражающий объективно доказанный рецидивирующий ТВ или смерть, оценивали к 3 и 12 мес. 
Статистически значимое различие между разными группами к концу 3 мес. применения исследуемых препаратов отсутствовало (различие – 4%; 95% ДИ –12% + 4,1%).
c Основным показателем была суммарная частота объективно подтвержденного рецидивирующего ТВ или большого кровотечения. 
Статистически значимое различие между разными группами отсутствовало; относительный риск составил 2,02 (95% ДИ 0,88 – 4,65).
d Основной целью была оценка осуществимости отбора и соблюдения схемы лечения при длительном (180 дней) применении эноксапарина для инъекций. 
Различий в соблюдении схемы лечения, которая составила во всех группах в среднем 95%, не выявлено.

Таблица 1. Клинические исследования длительного применения антикоагулянтов для профилактики 
рецидивирующего тромбоза вен у онкологических больных [22]

В группе варфарина у 15 из 71 
(21,1%) больного возникло серьез-
ное осложнение в виде массивно-
го кровотечения или рецидива ТВ 
либо ТЭЛА в течение 3 месяцев 
терапии, а в группе эноксапарина 
эти события наблюдались у 7 из 67 
(10,5%) больных (p = 0,09). В груп-
пе варфарина в результате крово-
течений наступило 6 смертей, в то 
время как в группе эноксапарина 
летальных исходов не было (таб. 1) 
В другом рандомизированном кли-
ническом исследовании 102 он-
кологических больных с острыми 
симптомами тромбоэмболии были 
разделены на группы АВК (вар-
фарин) или эноксапарина в дозе 
1 мг/кг (31 пациент) и 1,5 мг/кг

(36 пациентов) в течение полуго-
да [21]. Статистически значимых 
различий в частоте тромбозов – 
6,9%, 6,3% и 10% для групп соот-
ветственно эноксапарина 1 мг/кг,
1,5 мг/кг и варфарина – достигнуто 
не было. Частота массивных кро-
вотечений была существенно выше 
в группе эноксапарина 1,5 мг/кг
(11,1%) в сравнении с его меньшей 
дозой (6,9%) и варфарином (2,9%). 
Эти данные находятся в некото-
ром противоречии с результатами 
первого исследования, что ста-
вит вопрос в отношении выбора 
эффективной и безопасной дозы 
препарата для вторичной профи-
лактики тромбозов у онкологиче-
ских больных. Напротив, только 

данные, полученные в исследова-
нии CLOT с далтепарином и LITE 
с тинзапарином на значительном 
объеме наблюдений, показали 
значимое преимущество НМГ в 
сравнении АВК при вторичной 
профилактике тромбозов у онко-
логических больных при сопоста-
вимой безопасности. 
Это позволило Управлению по 
контролю за качеством пище-
вых продуктов и лекарственных 
средств США (FDA) рекомендо-
вать далтепарин натрия для про-
должительного лечения тром-
бозов/ТЭЛА с клиническими 
проявлениями, чтобы снизить 
риск рецидива у онкологических 
больных [23]. 



Поддерживающая терапия

43ЭФ. Онкология, гематология и радиология 2/2010

Таблица 2.  Рекомендации ASCO по применению низкомолекулярных гепаринов для профилактики и лечения тромбозов 
у онкологических больных.
Профилактика тромбозов и 
тромбоэмболий у госпитализиро-
ванных онкологических больных 
хирургического или терапевтиче-
ского профиля

Нефракционный гепарин 5 000 ЕД каждые 8 ч
Далтепарин 5 000 МЕ/сут.

Эноксапарин 40 мг/сут.
Фондапаринукс 2,5 мг/сут.

Лечение ТВ и ТЭЛА стартовое

Далтепарин 100 МЕ/кг каждые 12 ч
200 МЕ/кг/сут.

Эноксапарин 1 мг/кг каждые 12 ч
1,5 мг/кг/сут.

Гепарин 80 ЕД/кг в/в струйно, затем 18 ЕД/кг/ч
Фондапаринукс < 50 кг – 5 мг/сут.

50-100 кг – 7,5 мг/сут.
>100 кг – 10 мг/сут.

Тинзапарин 175 МЕ/кг/сут.

Лечение ТВ и ТЭЛА длительное
Далтепарин 200 МЕ/кг/сут в течение 1 мес., затем 150 МЕ/кг/сут.
Варфарин 5–10 мг/сут., внутрь, коррекция дозы до значения МНО 2–3

В настоящее время ASCO (Аме-
риканское общество клинической 
онкологии) рекомендует низкомо-
лекулярные гепарины как препа-
раты, имеющие преимущество при 
длительной вторичной профилак-
тике тромбозов у онкологических 
больных [24] (таб. 2).
При невозможности использовать 
НМГ по экономическим или иным 
причинам, целесообразно приме-
нять АВК. Длительность вторичной 
профилактики должна составлять 6 
месяцев и при некоторых обстоя-
тельствах (сохранение опухоли и 
необходимость дальнейшего лече-
ния повышающего риск тромбоза) 
она может быть увеличена.
В качестве контроля эффективно-
сти НМГ каких-либо лабораторных 
тестов не применяется. Для исклю-
чения гепарин-индуцированной 
тромбоцитопении, развивающей-
ся у 0,5–1% больных, получающих 
НМГ, на первом этапе терапии 
контролируют содержание тром-
боцитов крови раз в 10 дней. При 
необходимости проведения хи-
миотерапии гепарины не отменя-
ют и дозу не модифицируют при 
содержании тромбоцитов более 
100х109/л. При снижении содержа-
ния тромбоцитов менее 50х109/л 
далтепарин отменяют полно-
стью, а при содержании тромбо-
цитов крови в диапазоне от 50 до 
100х109/л дозу модифицируют 
в зависимости от веса больного. 
Если вес больного менее 100 кг, то 
ее снижают на 2500 МЕ, если более 
100 кг – на 3000 МЕ в сутки.

Новые препараты для длительной 
антикоагулянтной терапии у 
онкологических больных
Среди новых препаратов, которые 
имеют потенциал применения у он-
кологических больных с тромбоза-
ми, следует отметить ривароксабан 
и дабигатран. Ривароксабан – инги-
битор фактора Ха для перорального 
применения, показавший некоторое 
преимущество перед НМГ (энокса-
парин) при профилактике послеопе-
рационных тромбозов после боль-
ших ортопедических операций [25]. 
Назначение ривароксабана 10 мг
перорально однократно или энок-
сапарина 30 мг двукратно в сутки на 
протяжении 10 дней сопровождалось 
развитием тромбозов в 6,9% и 10,1% 
случаев соответственно (р = 0,0118). 
Пока нет данных об эффективности 
препарата при длительной вторич-
ной тромбопрофилактике, однако 
удобство назначения (1 таблетка в 
день) и отсутствие необходимости 
постоянного инвазивного контроля 
антикоагулянтного эффекта позво-
ляет рассматривать препарат как пер-
спективный для данного показания. 
Второй новый препарат – дабига-
тран – прямой ингибитор тромби-
на также для перорального приме-
нения, применялся для вторичной 
профилактики тромбозов в круп-
ном контролируемом исследова-
нии [26]. Недавно опубликованные 
данные свидетельствуют о равной 
эффективности дабигатрана и вар-
фарина у больных с тромбозами – 
повторные тромбозы развились со-
ответственно в 2,4% и 2,1% случаев 

при сопоставимой частоте массив-
ных кровотечений (1,6% и 1,9%). 
Лишь 5% больных в обеих группах 
имели рак, и вопрос о роли дабига-
трана при вторичной профилакти-
ке тромбозов в онкологии остается 
открытым. 
Тромбозы являются одной из ве-
дущих причин смерти пациентов 
с опухолевыми заболеваниями, и 
существует необходимость исполь-
зовать максимально эффектив-
ные методы лечения этого ослож-
нения. Длительное применение 
антивитаминов К не позволяет 
гарантировать высокой эффектив-
ности и технически затруднено 
у онкологических больных из-за 
гастроинтестинальных проблем 
(тошнота, рвота) и трудностей со-
судистого доступа для регулярного 
лабораторного контроля антикоа-
гулянтного эффекта. Низкомоле-
кулярные гепарины (далтепарин, 
тинзапарин) показали значимое 
преимущество над АВК, снизив 
риск повторных тромбозов и тром-
боэмболий в два раза без увеличе-
ния риска геморрагических ослож-
нений. Эти препараты не требуют 
постоянного лабораторного кон-
троля и могут назначаться амбу-
латорно. Американское общество 
клинических онкологов рекомен-
дует использовать низкомолеку-
лярные гепарины у онкологиче-
ских больных с тромбозами. В РФ 
далтепарин зарегистрирован для 
длительного применения в лечеб-
ных дозировках у онкологических 
больных.
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