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Возникновение острых венозных тромбозов 
вероятно у пациентов с разной хирургической пато-
логией, в том числе в абдоминальной хирургии. По 
данным статистики, острые венозные тромбозы 
диагностируют в 160 случаях на 100 тыс. населения 
ежегодно. Более чем у  25,0 % развивается ретром-
боз. По данным разных авторов, доля послеопера-
ционных тромбозов составляет 20,0 — 59,0 %, а  в 
течение 10 лет после начала заболевания около 
трети больных, перенесших абдоминальные веноз-
ные тромбоэмболии, становятся инвалидами.

Данное заболевание  — следствие нарушения 
кровообращения сосудов желудочно-кишечного 
тракта. Наиболее высокий уровень летальности 
отмечен на фоне тромбоза верхней брыжеечной 
артерии с  последующим некрозом тонкой кишки. 
Эта форма наблюдается у 85,0 % пациентов с острым 
нарушением мезентериального кровообращения 
[12, 38]. У  15,0 % таких пациентов диагностируют 
исключительно венозные формы тромбоза с  сег-
ментарным поражением кишечника [16, 24].

Определение степени риска послеоперацион-
ных венозных тромбоэмболических осложнений, 
включая абдоминальный венозный тромбоз,  — 
один из основных принципов их успешной про-

филактики. В большинстве исследований, посвя-
щенных профилактике тромбоэмболии, речь идет 
о тромбоэмболии легочной артерии.

Цель работы  — проанализировать доступные 
в литературе исследования, посвященные оценке 
факторов риска тромбоэмболических осложне-
ний, в  частности, возможность применения оце-
ночных шкал в абдоминальной хирургии.

Наследственные факторы риска

Учитывая тенденции последних лет, прежде всего 
следует указать на генетически обусловленную пред-
расположенность к  развитию венозных тромбоэм-
болий. Исследования позволили верифицировать 
аллельные варианты генов, ассоциированные 
с  нарушением в  системе свертывания крови [37]. 
В  большинстве работ рассматривают следующие 
врожденные факторы риска венозных тромбозов: 1) 
полиморфизм G1691А (ген FV Leiden), 2)  1299His/
Arg, 1736Met/Val (фактор V, гаплотип HR2), 3) 
G20210A (ген протромбина, FII), 4)  С677Т (ген 
метилентетрагидрофолатредуктазы), 5) полимор-
физмы G10976A, -323 0/10, -402G/А, -401G7T, HVR4 
гена FVII, 6) полиморфизмы НРА-3 гена гликопро-
теина IIb, 807С/T, 873G/A гликопротеина Ia, PLA1/
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PLA2 гликопротеина IIIа, а также Gp1bα: А, В, С, D, 
НРА-2 гликопротеина Ib-IX-V, 7) мутации 4G/5G, 
(СА)n, Hindill ингибитора активатора плазминоге-
на-1, 8) мутации Ala25Thr, A455V тромбомодулина, 
9) полиморфизм Val34Leu фактора XIII, 10) мутации 
Bell, G-455A, а31ЗТ/А гена, кодирующего фибрино-
ген, 11) SLC6A4 серотонинового транспортера.

В исследовании А. М. Шейдиной и  соавт. [4] 
доказано значение 5 «протромботических» поли-
морфизмов (G1691  — фактора V  Лейден, 
G20210A — протромбина, НРА-3 — гликопротеи-
на IIb, PLA1/PLA2 — гликопротеина IIIа, С677Т — 
метилентетрагидрофолат редуктазы), а  также 
полиморфизма гена серотонинового транспорте-
ра. Серотониновый транспортер участвует в обрат-
ном захвате серотонина во многих тканях и в част-
ности в  тромбоцитах. Значение полиморфизма 
SLC рассмотрено также в  работе R. McCaffrey 
и соавт., в которой у пациентов с наличием данной 
мутации выявлено наличие активных форм тром-
боцитов в периферической крови [26].

Во многих работах показано, что Лейденская 
мутация гена фактора V  свертывания крови (FV 
Leiden) и  замена G20210A в  3′-нетранслируемом 
регионе гена протромбина (FII) — строгие и неза-
висимые факторы риска развития венозных тром-
бозов. В  группе с  венозными тромбозами частота 
генотипа GA20210 почти в  два раза превышала 
показатель групп с  отсутствием манифестации 
венозных тромбозов. Доказано, что мутация FV 
Leiden определяет резистентность белка С (АРС) 
в  90,0 — 95,0 % случаев [3]. Носительство А202100-
аллеля гена FII определяет повышение уровня про-
тромбина, являющегося предшественником тром-
бина, на 50,0 %. По данным зарубежных авторов, 
частота этого аллеля среди больных с  венозными 
тромбозами составляет от 10,0 до 20,0 % [23]. Доста-
точно хорошо изучены механизмы развития тром-
боза при мутации 20210G/A в гене протромбина [8].

Доказано, что аминокислотная замена в  33-м 
кодоне гена, кодирующего IIIа субъединицу 
рецептора тромбоцитов llb/llla (PLA1/PLA2GPIIIa), 
определяет гиперагрегацию тромбоцитов [14, 17]. 
Однако роль данной мутации в  формировании 
предрасположенности к развитию венозных тром-
бозов остается противоречивой [14]. По данным 
зарубежных авторов, у  носителей PLA2-аллеля 
отмечена повышенная чувствительность к  инги-
бированию агрегации тромбоцитов ацетилсали-
циловой кислотой [11].

К системным факторам развития венозных 
абдоминальных тромбоэмболий относят ряд 
врожденных и  приобретенных состояний, среди 
которых наиболее частая врожденная патология — 
мутация FV Leiden и белка С. Роль дефицита белка 
С и антитромбина III не до конца изучена. У паци-
ентов с  тромбофилией определенную роль в  раз-
витии тромбоза играет мутация протромбинового 
гена.

Роль гипергомоцистеинемии

В  некоторых работах показан аддитивный 
эффект носительства мутации FV Leiden и  Т677-
аллеля гена МТНFR у  пациентов с  венозными 
тромбозами, в том числе с их ранней манифеста-
цией [39]. Результаты исследований значимости 
С677Т мутации гена МТНFR в  предрасположен-
ности к  развитию венозных тромбозов противо-
речивы. Большинство исследователей не отмеча-
ют увеличения частоты при данной мутации 
у пациентов с венозными тромбозами [35]. Извест-
но, что гипергомоцистеинемия способствует раз-
витию тромбофильных состояний. В то же время 
роль гипергомоцистеинемии как фактора риска 
венозных тромбозов менее доказана по сравнению 
с  артериальными тромбозами и  подвергается 
большим сомнениям. Проведен ряд ретроспек-
тивных и проспективных исследований, результа-
ты которых оказались противоречивыми [20, 33]. 
Не во всех ретроспективных работах получены 
статистически значимые результаты [19]. Из трех 
проспективных исследований результаты двух 
были отрицательными, лишь в одном установлена 
положительная близкая к  статистической значи-
мости взаимосвязь между повышением уровня 
гомоцистеина и  развитием венозных тромбозов 
[13, 25]. В  большинстве доступных публикаций 
гипергомоцистеинемия трактуется как независи-
мый фактор риска. В  ряде работ постулируется, 
что гипергомоцистеинемия является не самостоя-
тельным, а дополнительным фактором риска раз-
вития венозных тромбозов. В крупном исследова-
нии P. Ridker и соавт. с участием 22 071 пациента 
была впервые показана роль гипергомоцистеине-
мии в увеличении риска тромбообразования у лиц 
с  наличием известных протромботических мута-
ций [34]. Взаимосвязь между гипергомоцистеине-
мией и  мутацией FV Leiden является предметом 
исследований, однако полученные результаты 
неоднозначны и  противоречат друг другу. Так, 
в  Лейденском исследовании авторы не выявили 
увеличения риска первичного венозного тромбоза 
при сочетании гипергомоцистеинемии и мутации 
FV Leiden [13]. К  аналогичному выводу пришли 
A. D’Angelo и соавт., M. Keijzer и соавт. [20]. Другие 
авторы предполагают синергичный эффект гипер-
гомоцистеинемии и мутации FV Leiden [28, 36].

Как правило, роль того или иного фактора 
в  индуцировании патологического процесса или 
степени его прогрессии оценивают на основании 
проспективных исследований с  использованием 
понятия «относительный риск». Согласно доступ-
ным нам данным, при уровне гомоцистеина 
в плазме выше 13,5 мкмоль/л риск развития веноз-
ного тромбоза возрастает в  14 раз. Однако доми-
нирует точка зрения, согласно которой гиперго-
моцистеинемия не является самостоятельным 
фактором риска развития тромбоза, а  реализует 
свой патогенный эффект только в  сочетании 
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с  другими наследственными и/или приобретен-
ными факторами. При наличии провоцирующих 
факторов гипергомоцистеинемия выявлена 
у 65,0 % мужчин и 26,0 % женщин. При идиопати-
ческих тромбозах гипергомоцистеинемию вери-
фицируют в 45,0 % случаев у женщин и 44,0 % слу-
чаев у мужчин, что свидетельствует о ее самостоя-
тельной роли в развитии тромбоза. О прогности-
чески неблагоприятном влиянии гипергомоцисте-
инемии свидетельствует высокая частота повтор-
ных тромботических эпизодов и  тромбоэмболий 
у больных с повышенным уровнем гомоцистеина. 
Несмотря на большое количество исследований, 
данный вопрос остается актуальным и  требует 
изучения у  пациентов с  венозными тромбозами 
в клинике абдоминальной хирургии.

Значение ангиоархитектоники

Анализ данных ряда исследований относительно 
оценки риска венозного тромбоза в  клинике абдо-
минальной хирургии показал, что важным фактором 
риска при выполнении оперативного вмешательства 
является ангиоархитектоника тощей кишки [7]. 
Нарушение венозного оттока от мобилизованного 
трансплантата кишки не менее опасно, чем его арте-
риальная ишемия. Венозная сеть не всегда полно-
стью повторяет артериальную. Описаны несколько 
вариантов венозной ангиоархитектоники.

Стволовой вариант — сосуды, идущие от верх-
ней брыжеечной артерии, делятся на два ствола, 
каждый из которых питает свой сегмент. Между 
питающими стволами имеется промежуток либо 
небольшие анастомозы в дистальных отделах. При 
такой архитектонике хорошо анастомозирующие 
между собой аркады первого порядка образуют 
непрерывный и мощный краевой сосуд.

Дугообразный вариант имеет две разновидности 
кровоснабжения: 1) ветвистый — сосуды разветвля-
ются на два ствола, которые сразу анастомозируют 
между собой, образуя дуги первого порядка, от 
которых отходят новые ветви и  напрямую кровос-
набжают стенку кишки, 2) петлистый (рассып-
ной) — новые ветви анастомозируют между собой, 
образуя более мелкие дуги второго порядка, от кото-
рых происходит кровоснабжение. Ангиоархитекто-
ника напоминает сеть. Сосудистые стволы часто 
анастомозируют между собой, от них отходят новые 
ветви, образуя несколько уровней тонких дуг.

Дугообразный вариант ветвистого типа имеет 
хорошие анастомозы с ветвями соседних радиаль-
ных сосудов, что обеспечивает равномерный кро-
воток в  тонкой кишке. Венозные сети как при 
стволовом, так и  при этом варианте дублируют 
артериальные. Поэтому оба варианта более безо-
пасны с точки зрения возможного нарушения 
венозного оттока крови и последующего тромбоза 
вен кишечного сегмента.

Рассыпной вариант ангиоархитектоники не 
всегда обеспечивает надежный кровоток. Законо-

мерно, что при этом варианте ангиоархитектони-
ки тощей кишки ее венозная сеть не дублирует 
артериальную, что чревато венозным тромбозом 
брыжейки и инфарктом кишки [15, 22].

Онкологические заболевания

В этиологии тромбоэмболических осложнений 
в  практике абдоминального хирурга отдельного 
внимания заслуживает факт доказанной связи 
между онкологическими заболеваниями и  увели-
чением риска возникновения венозных тромбозов. 
Наличие злокачественного новообразования, 
а  также его терапия повышают риск развития 
венозных тромбоэмболий. Это обусловлено таки-
ми механизмами, как повреждение эндотелия 
и  активация тканевого фактора, дисрегуляция 
системы гемостаза (активация естественных про-
коагулянтов и  ингибирование фибринолитиче-
ской системы), прокоагулянтный эффект провос-
палительных цитокинов (интерлейкин-1b) 
и ростовых факторов (VEGF), механическая ком-
прессия сосудов [5, 31]. В качестве лабораторного 
метода подтверждения венозного тромбоза и риска 
возникновения тромботических эпизодов широ-
кое применение получил метод определения кон-
центрации D-димеров [10]. Несмотря на доступ-
ность, данная методика является лишь дополни-
тельной и не должна использоваться как облигат-
ный маркер венозного тромбоза без визуализации.

Злокачественные заболевания органов брюш-
ной полости (чаще всего рак печени и  поджелу-
дочной железы) — причина абдоминальных веноз-
ных тромбозов в 21,0 — 24,0 % случаев. Это связа-
но, с одной стороны, с гиперкоагуляцией, ассоци-
ированной с  неопластическим процессом, с  дру-
гой — с прямoй инвазиeй или сдавливанием сосу-
да массой опухоли и нарушением кровотока [30].

К потенциальным факторам, повышающим 
риск тромбоэмболических осложнений в абдоми-
нальной хирургии при наличии новообразований, 
относятся [30, 34]: 1) собственная биологическая 
активность опухолевой ткани, 2) механическое 
сдавление опухолью сосудистого русла, 3) наличие 
центрального венозного катетера, 4) прямое тром-
богенное действие некоторых химиопрепаратов 
(например L-аспарагиназы, глюкокортикостерои-
дов), 5) инфекционные эпизоды.

По данным ряда авторов, от 22,0 до 48,0 % слу-
чаев абдоминального венозного тромбоза — мани-
фестация миелопролиферативного заболевания. 
Точечная мутация 1849G-T в  гене, кодирующем 
тирозин-протеинкиназу JAK2, является высоко-
специфической и  позволяет говорить о  наличии 
миелопролиферативного заболевания как причи-
ны данной патологии [30].

Заболевания печени

В  качестве этиологических факторов тромбо-
образования при заболеваниях печени выделяют 
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интраабдоминальные (локальные), на долю кото-
рых приходится около 70,0 % случаев венозных 
тромбоэмболий, и системные — 30,0 % случаев.

По данным American Association for the Study of 
Liver Diseases, к  интраабдоминальным факторам 
относят такие состояния, как [27, 30]: 1) цирроти-
ческое поражение печени, 2) внутрибрюшные 
новообразования, 3) дивертикулит, аппендицит, 
4)  воспалительное экзокринное поражение под-
желудочной железы, 5) пептические язвы гастро-
дуоденальной зоны, 6) воспалительные и  дегене-
ративные заболевания билиарной зоны, 7) тубер-
кулезное поражение лимфатических узлов, 
8)  неспецифический язвенный колит и  болезнь 
Крона, 9)  системное поражение печени вслед-
ствие цитомегаловирусной инфекции, 12) резек-
ции селезенки, отделов толстого и тонкого кишеч-
ника, желудка и  желчного пузыря, 13) пересадка 
печени, 14) поражение брюшной полости травма-
тического генеза, 15) внутрипеченочные анасто-
мозы (transjugular intrahepatic portosystemic shunt).

Нарушение белково-синтетической функции 
печени проявляется уменьшением продукции как 
антикоагулянтных, так и прокоагулянтных факто-
ров. Развитию венозных тромбоэмболий в  абдо-
минальной хирургии при заболеваниях печени 
способствуют также снижение активности тром-
бомодулина (мощный антикоагулянт, активатор 
белка С), увеличение уровня прокоагулянтного 
фактора VIII в плазме, неэффективный фибрино-
лизис вследствие снижения уровня плазминогена 
и повышения уровня ингибитора активатора плаз-
миногена [29, 30].

К интраабдоминальным (локальным) факто-
рам относят также лимфаденопатию, синдром 
системной воспалительной реакции, травмы сосу-
дов при хирургических вмешательствах (TIPS, 
спленэктомия, трансплантация печени, абляция 
при гепатоцеллюлярной карциноме и др.) [6].

Среди системных факторов в  этиологии веноз-
ных тромбоэмболий при заболеваниях печени пре-
обладают приобретенные тромбофилические рас-
стройства по сравнению с врожденными генетиче-
скими дефектами коагуляции [21]. Существует 
методика верификации коагулопатии при венозных 
тромбоэмболиях на фоне заболевания печени. Если 
содержание белка С (белка S) или антитромбина по 
отношению к уровню половины суммы фактора II 
и фактора X составляет менее 70,0 %, то предполо-
жительно причиной венозного тромбоза является 
врожденный дефицит антикоагулянтов [25].

Методика оценки риска  
венозного тромбоза

 На сегодняшний день имеется несколько моде-
лей индивидуальной оценки риска [36], из них 
наиболее удобной является шкала Caprini [9, 18, 
34]. Данная система учитывает как предрасполага-
ющие факторы, связанные с самим пациентом, так 

и провоцирующие, характеризующие оперативное 
вмешательство или основное заболевание, а также 
интеграцию и кумуляцию факторов риска.

При этом, низкий риск (до 1 балла) означает 
наличие одного из факторов  — возраст больного 
старше 41 года, наличие избыточной массы тела 
(индекс массы тела более 25 кг/м2), наличие в анам-
незе септического поражения, варикоза нижних 
конечностей, заболевания легких, хронической сер-
дечной недостаточности, острого инфаркта миокар-
да, малого хирургического вмешательства, приема 
оральных контрацептивов; риск 2 балла — возраст 
пациента старше 61 года, наличие опухолевого пора-
жения, в анамнезе — лапароскопическое или боль-
шое хирургическое вмешательство, катетеризация 
центральных вен, длительная иммобилизация; риск 
3 балла — возраст пациента старше 75 лет, наличие 
тромбоэмболических осложнений в анамнезе, мута-
ции FV Leiden или протромбина 20210А, гипергомо-
цистеинемии. В некоторых случаях возможна оцен-
ка 5 баллов (у пациентов с тромбоэмболией головно-
го мозга, политравмой, на фоне переломов нижних 
конечностей, поражений спинного мозга).

Шкала Caprini на сегодняшний день является 
наиболее подтвержденной. Ее валидность была 
оценена в ретроспективных регистровых исследо-
ваниях пациентов общехирургического и  других 
профилей, а также лиц, получавших интенсивную 
терапию, в  целом более 16 тыс. наблюдений [29, 
32]. Во всех исследованиях выявлена четкая кор-
реляция между количеством баллов и  частотой 
верификации венозного тромбоза.

Количество баллов по шкале Caprini умеренно 
и  достоверно коррелирует с  частотой развития 
послеоперационных тромбоэмболических ослож-
нений у пациентов из группы высокого риска по 
стандартной стратификации. Наличие 11 и  более 
баллов по шкале Caprini статистически значимо 
повышает риск развития венозного тромбоза, что 
позволяет выделить группу больных с «крайне 
высоким риском» развития абдоминальных тром-
боэмболий, у которых стандартная профилактика 
демонстрирует недостаточную эффективность [2].

По другим данным, принадлежность к мужско-
му полу повышает вероятность развития венозно-
го тромбоза примерно в  6 раз. Дополнительные 
сутки, проведенные в  отделении реанимации 
и интенсивной терапии, увеличивают риск веноз-
ного абдоминального тромбоза примерно 
в  1,03  раза, а  каждое дополнительное предраспо-
лагающее к тромбозу состояние повышает вероят-
ность его развития примерно в 4 раза [1].

Выводы

На основании проведенного анализа к  факто-
рам риска тромбоэмболических осложнений 
в абдоминальной хирургии можно отнести:

1.	 Наследственные  — при наличии мутации 
FV Leiden, гена протромбина, ингибитора актива-
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тора плазминогена-1, семейства гликопротеино-
вых рецепторов, XIII фактора, фибриногена, 
а также метилентетрагидрофолатредуктазы.

2.	 Наличие гипергомоцистеинемии, которую 
рассматривают как независимую причину риска, 
сопровождается более высокой частотой повтор-
ных тромботических эпизодов и тромбоэмболий.

3.	 Рассыпной вариант ангиоархитектоники, 
при котором венозная сеть не дублирует артери-
альную, чреват венозным тромбозом брыжейки 
и инфарктом кишки.

4.	 Наличие злокачественных новообразова-
ний и миелопролиферативных заболеваний повы-
шает риск развития венозных тромбоэмболий.

5.	 Заболевания печени индуцируют ряд 
локальных и системных механизмов, которые ста-
новятся фоновыми для развития абдоминальных 
венозных тромбоэмболий.

Для прогностической ступенчатой оценки 
риска у пациентов, подвергающихся абдоминаль-
ным хирургическим вмешательствам, следует 
использовать шкалу Caprini.
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O. Ю. Усенко, В. I. Сморжевський, Ян Сяо
Національна медична академія післядипломної освіти імені П. Л. Шупика, Київ

ЧИННИКИ РИЗИКУ ТРОМБОЕМБОЛІЧНИХ УСКЛАДНЕНЬ 
В АБДОМІНАЛЬНІЙ ХІРУРГІЇ
Проаналізовано дані літератури, присвяченої оцінці чинників ризику тромбоемболічних ускладнень в абдомінальній хірур-

гії, а  також можливості застосування шкал оцінки. Спадкові чинники ризику венозних абдомінальних тромбозів — мутації 
генів, які кодують синтез факторів коагуляції, сімейство глікопротеїнових рецепторів, рівень метилентетрагідрофолатредукта-
зи. Наявність гіпергомоцистеїнемії, звивистий тип кишкової ангіоархітектоніки, злоякісні новоутворення, а також захворюван-
ня печінки — фонові прогностичні чинники розвитку абдомінальних венозних тромбоемболій. Для ступінчастої оцінки ризику 
в пацієнтів, які підлягають абдомінальним хірургічним втручанням, можна використовувати шкалу Caprini.

Ключові слова: ризик, венозний тромбоз, поліморфізм генів, гіпергомоцистеїнемія, ангіоархітектоніка, новоутворення, 
захворювання печінки, шкала Caprini.
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RISK FACTORS OF THROMBONEEMBOLIC COMPLICATIONS  
IN ABDOMINAL SURGERY
The literature review devoted to the risk factors evaluation of thromboembolic complications in abdominal surgery, as well as the 

possibility of evaluation scales application were analyzed. Hereditary risk factors for venous abdominal thrombosis are mutations of genes 
that encode the coagulation factors, synthesis of the glycoprotein receptors family, and the methylene tetrahydrofolate reductase level. 
The presence of hyperhomocysteinemia, tortuous type of intestinal angioarhitectonics, malignant neoplasms, and liver disease are 
background prognostic factors for the abdominal venous thromboembolism development. Caprini scale should be used in patients 
undergoing abdominal surgery for gradual risk assessment.

Key words: risk, venous thrombosis, polymorphic genes, hyperhomocysteinemia, angioarhitectonics, neoplasms, liver disease, 
Caprini scale.
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