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ТРОМБОЗ

НЕСПРОВОЦИРОВАННЫЙ СПРОВОЦИРОВАННЫЙ

Эпизод тромбоза 
при отсутствии 
преходящих или 

постоянных 
факторов риска 

Эпизод тромбоза, 
произошедший на 
фоне имеющихся  
преходящих или 

постоянных 
факторов риска



ФАКТОРЫ РИСКА ТРОМБОЗОВ
Постоянные:
- активный рак
Преходящие: 
 большие:
- большое хирургическое вмешательство 

(длительность общего наркоза >30 мин)
- длительный постельный режим >3 суток
- кесарево сечение
 малые:
 малое хирургическое вмешательство (длительность 

общего наркоза <30 мин)
- прием КОК
- иммобилизация
- беременность/послеродовый период (первые 6 

суток)
- катетеризация центральных вен

International society on thrombosis and haemostasis, 2016



1. Когда  подозревать тромбофилию?

2. Как обследовать?

3. Как лечить?



ТРОМБОФИЛИЯ – НЕ ЗАБОЛЕВАНИЕ!!

Тромбофилия - нарушения 
в системе гемостаза, 

проявляющиеся 
склонностью к 

тромбообразованию



Тромбофилия 1995 г. (ВОЗ и ISTH) – необычная
склонность к тромбобразованию с ранним
возрастным началом, отягощенностью по семейному
анамнезу, со степенью тяжести тромбоза,
непропорциональной известному причинному
фактору, и с эпизодами рецидивов тромбозов.

Тромбофилия 2008г. (American College of Chest
Physicians) – наличие одного или более следующих
признаков – дефицит антитромбина III, протеина С или
S, Лейденская мутация, мутация в гене протромбина,
гипергомоцистеинемия, антифосфолипидные
антитела.



ТРОМБОФИЛИЯ МОЖЕТ 
РЕАЛИЗОВЫВАТЬСЯ В 

ВИДЕ  ТРОМБОЗОВ ИЛИ 
ДЛИТЕЛЬНО ПРОТЕКАТЬ 

БЕССИМПТОМНО



Назначить тесты на 
тромбофилии – ЛЕГКО! 

Определить кому это 
необходимо и как 

использовать результаты –
НЕТ!



«…предрасположенность к развитию инфарктов, 
инсультов, тромбозов, бесплодию, привычному 
невынашиванию беременности, ТЭЛА и т.д.»

Результат лабораторного анализа 
не является диагнозом. Диагноз 

ставится врачом-клиницистом на 
основании данных клинического и 
инструментального исследования



Наследственная тромбофилия 
высокого риска:

 гомозиготная мутация V-фактора 
(мутация Лейден)

 гомозиготная мутация протромбина 
G20210A;

 сочетание гетерозиготных мутаций 
факторов V и протромбина (компаунд 
гетерозигота)

 дефицит антитромбина III (АТ-III)

 дефицит протеина С

 дефицит протеина S



Мутации генов гемостаза, 
ассоциированные с ВТЭ

 Factor V Leiden

 Prothrombin (F II G20210A)

 Antithrombin

 Protein C

 Protein S

 MTHFR (677TT)

 MTRR: 66A>G

 (FGB): -455 G>A

 (FХIII): G>T

 Plasminogen activator 
inhibitor

 Thrombomodulin

 Endothelial cell protein C 
receptor (EPCR)

 675 5G>4G

 Gp-IIIa (GPIIb/IIIa) ITGB3: 
1565 T>C

 PAI-1 4G(-675)5G



Наследственная тромбофилия

Gain of function mutations:

•Factor V Leiden

•Prothrombin (F II 
G20210A)





Частота фV Лейден:

В европейских популяциях 4-7%

У пациентов с тромбозами до 20%

В 95% случаев – причина АПС-резистентности

У носителей гетерозиготной мутации риск 
тромбоза       повышен ~ в 10 раз; гомозиготной -

в 80 раз





Наследственная тромбофилия

Loss of Function Mutations:

Дефицит АТ III (>250 мутаций) 
Тип I - ↓ функции / ↓ уровня
Tип II - ↓ функции / ↔ уровень
Дефицит протеина С(>200 
мутаций) 
Тип I - ↓ функции / ↓ уровня
Tип II - ↓ функции / ↔ уровень
Дефицит протеина S (>200 
мутаций) 
Тип I - ↓ функции / ↓ уровня
Tип II - ↓ функции / ↔ уровень
Tип III - ↔ ↓ функции / ↔
уровень связанной ↓ уровень 
свободной формы



Обмен 

гомоцистеина 

под 

генетическим 

контролем????







Обследование на наследственную 
тромбофилию

Тип тромбофилии Исследование

Factor V Leiden Генетическое исследование

Prothrombin (F II G20210A) Генетическое исследование

Дефицит АТ III Определение уровня  и 
функциональной активности 

Дефицит протеина С Определение уровня  и 
функциональной активности 

Дефицит протеина S Определение уровня 
связанного и свободного 
протеина S, функциональной 
активности



Обследование на приобретенную 
тромбофилию

Тип тромбофилии Исследование

Антифосфолипидный 
синдром

Волчаночный антикоагулянт;
IgM, IgG к кардиолипину;
IgM, IgG к бета-2 гликопротеину;

Приобретенный дефицит 
естественных 
антикоагулянтов

Определение уровня активности АТ
III, протеинов С и S

Гипергомоцистеинемия Определение уровня гомоцистеина



Не выполнять тесты:
1. Во время тромботического события:

- тесты (протеин С, протеин S, АТ, ВА) могут быть
ложно снижены при остром тромбозе,
беременности, недавнем выкидыше

2. В процессе антикоагулянтной терапии:

- ложноположительные результаты, особенно
ВА; (отмена варфарина min за 2 недели; НОАК –
min за 2 дня; НМГ, НФГ – min за 24 часа до
анализа)

3. В случае выявления значительного
провоцирующего фактора (активный рак либо
большой фактор риска)



Нужно ли рутинно проводить 
диагностику тромбофилии?

Данные по клинической применимости
генетического тестирования ограничены,
также, как и данные в пользу
тромбопрофилактики, основанной
только на тестах тромбофилии

Наличие тромбофилии не влияет на
исходы тромбозов



Клинические ситуации для выполнения 
тестирования на наследственные тромбофилии:

 Тромбоз в возрасте до 50 лет вне провоцирующих
факторов или ассоциированный с минимальными из них
(малая хирургия, КОК, иммобилизация)

 Четкий семейный тромботический анамнез у
родственников первой линии родства в молодом возрасте

 Повторные тромбозы (в том числе привычное
невынашивание беременности), особенно в молодом
возрасте (при исключении АФС)

 Тромбозы нетипичных локализаций
 Родственники пациента с тромбозом:

- женщины, планирующие беременность
- женщины, планирующие терапию эстрогенами

Anticoagulation forum, 2016



Требуется ли диагностика тромбофилии 
у онкологических больных:

Рак – фактор высокого тромбогенного
риска!!!

Тактика ведения не зависит от наличия
тромбофилии

Длительность терапии определяется
только на основании эффекта от
противоопухолевой терапии



Рекомендации по ведению пациентов с  
тромбофилией



Рекомендации по ведению пациентов с  
тромбофилией



ТЕРАПИЯ:

При остром эпизоде – полнодозный
интенсивный курс антикоагулянтной
терапии вне зависимости от причины;

Определение длительности курса (отличие
спровоцированного эпизода – 3 месяца, от
неспровоцированного – пожизненно?)



Пациентка А., 33 лет

 Беременность 4-я, срок 5-6 недель

 семейный анамнез по ВТЭО отягощен: отец
перенес ОНМК по ишемическому типу в возрасте
39 лет, дедушка умер в возрасте 47 лет от ТЭЛА

 В анамнезе привычное невынашивание
беременности – замершие беременности в сроках
7, 6, 13 недель.

 Кариотипирование эмбрионов проводилось в двух
случаях, аномалий не выявлено

 Результат кариотипирования супругов - норма











Ds: Наследственная тромбофилия 
высокого риска (компаунд 

гетерозигота F II, F V)



 Назначен эноксапарин натрия в средней  
профилактической дозе

 В настоящее время срок беременности 32 недели, 
протекает без осложнений

 В течение 6 недель послеродового периода 
пациентке будет показана терапия НМГ

 Учитывая наличие отягощенного семейного 
анамнеза, должен быть рассмотрен вопрос о 
назначении пожизненной антикоагулянтной 
терапии.



СПАСИБО ЗА 
ВНИМАНИЕ!


