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Проведен анализ параметров коагуляционного гемостаза у 37 больных раком желудка, 65 больных раком 
толстой кишки, 17 больных раком предстательной железы и 8 больных раком легкого. Проведен анализ агре-
гационной функции тромбоцитов у 119 больных с опухолью молочной железы, 17 больных раком желудка, 
11 – раком толстого кишечника, 17 – раком простаты и 8 – раком легкого. Выяснилось, что у онкологиче-
ских больных имеется гипертромбинемия, гиперфибриногенемия, нарушение в системе протеина С, сниже-
ние концентрации антитромбина III, происходит повышение индуцированной агрегации тромбоцитов, что 
вносит свой вклад в формирование тромбофилического статуса у онкологических больных, и играет роль в 
прогрессировании опухоли и ее метастазировании. Применение антикоагулянтов и дезагрегантов у этих 
пациентов может не только привести к уменьшению риска возникновения тромботических осложнений, но 
и повысить выживаемость онкологических больных.
К л ю ч е  в  ы е   с  л  о  в  а  : онкологические больные, гемостаз, тромбоэмболические осложнения, тромбофиличе-

ский статус.
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тов (табл. 1). У пациенток с опухолью молочной же-
лезы повышение агрегации тромбоцитов наблюдалось 
достоверно чаще, чем у больных раком желудка и тол-
стой кишки (жКТ) соответственно 65,5 ± 4,4% против 
39,3 ± 6,5% случаев (р < 0,001). У больных раком пред-
стательной железы повышение агрегации тромбоцитов 
наблюдалось достоверно чаще, чем у больных раком 
желудка и толстой кишки соответственно 70,6 ± 11% 
против 39,3 ± 6,5% случаев (р < 0,02). Среди больных 
с повышенной агрегацией тромбоцитов средние пока-
затели индуцированной агрегации тромбоцитов были 
примерно одинаковы и не зависели от локализации зло-
качественной опухоли. При анализе агрегации тромбо-
цитов в зависимости от стадии опухолевого процесса 
обнаружено, что наиболее высокие показатели АДФ-
индуцированной агрегации тромбоцитов отмечаются 
при II стадии опухолевого процесса, в то время как при 
III стадии эти показатели, а также адреналинагрегация 
снижаются, что можно объяснить применением аналь-
гетиков, которыми в этот период болезни пользовались 
все больные (табл. 2).

У обследованных нами больных наиболее значи-
мые нарушения обнаружились по содержанию рас-
творимого фибрина в плазме. Гипертромбинемия 
была выявлена у 80,3% онкологических больных; 
повышение уровня D-димера — у 38,6% пациентов. 
У 57,5% пациентов была выявлена гиперфибриноге-
немия, у 12,6% больных – тромбоцитоз. Дефицит ан-
титромбина III был обнаружен у 2,4% больных, на-
рушения в системе протеина С — у 8,7% пациентов. 
изменения в системе гемостаза были однотипными 
у больных раком желудка, толстой кишки, предста-
тельной железы и легкого по большинству исследуе-
мых показателей.

Заключение
Проведенное исследование показало, что у больных 

со злокачественными опухолями происходит повыше-
ние агрегационной функции тромбоцитов, снижение 
активности физиологических антикоагулянтов – анти-

The parameters of coagulation hemostasis in 37 patients with gastric cancer, 65 patients with colon cancer, 17 patients 
with prostate cancer and in 8 patients with lung cancer were analyzed. The aggregation of platelets in 119 patients 
with tumors of the breast, 17 — stomach cancer, 11 — colon cancer, 17 — prostate cancer and 8 — lung cancer also 
were analyzed. It was found that cancer patients have hyperthrombinemia, hyperfibrinogenemia, violation of the 
protein C system, reduction of the antithrombin III concentration, increase of induced platelet aggregation, which 
contributes to the formation of the thrombophilic status in cancer patients, is significant in the progression of the 
tumor and its metastasis. The use of anticoagulants and antiplatelets by these patients can not only lead to a decrease 
in the risk of thrombotic complications, but also to improve the survival of cancer patients.
K e y  w o r d s: cancer patients, hemostasis, thromboembolic complications, thrombophilic status.

известно, что больные со злокачественными новооб-
разованиями относятся к группе высокого риска по раз-
витию венозных тромбозов и тромбоэмболии легочной 
артерии [1—6]. Однако до настоящего времени недоста-
точно изучена роль изменений параметров коагуляцион-
ного гемостаза и функциональной активности тромбоци-
тов в формировании тромбоэмболических осложнений 
при разных видах онкологической патологии, что пре-
пятствует проведению направленной комплексной тера-
пии у больных, служит причиной возникновения поздних 
тромбоэмболий, сказывается на показателях метастази-
рования опухолей и выживаемости больных [7—12]. До 
настоящего времени остаются невыясненными и нере-
шенными вопросы профилактики онкологических тром-
бозов. В частности, требует уточнения необходимость 
применения дезагрегантов и контроль за их эффективно-
стью у данной группы пациентов.

Целью настоящего исследования было уточнить не-
которые механизмы формирования тромбофилического 
статуса у больных со злокачественными новообразова-
ниями.

Материал и методы
Мы изучили параметры коагуляционного гемостаза 

у 127 онкологических больных. Среди них рак желуд-
ка был обнаружен у 37 больных, рак толстой кишки – у 
65, рак предстательной железы – у 17, рак легкого – у 8. 
Агрегационная функция тромбоцитов была изучена у 172 
онкологических больных. Среди них опухоль молочной 
железы была обнаружена у 119 больных, рак желудка – у 
17, рак толстой кишки – у 11, рак предстательной железы 
– у 17, рак легкого – у 8. С I стадией заболевания было 30 
(17,4%) больных, со II стадией – 98 (57%), с III стадией – 
36 (20,9%) и с IV стадией – 8 (4,7%) пациентов. Нормаль-
ные параметры системы гемостаза были определены при 
обследовании 100 практически здоровых людей.

Результаты и обсуждение
Выяснилось, что у онкологических больных проис-

ходит повышение агрегационной функции тромбоци-
Т  а  б  л  и  ц  а  1

Показатели агрегационной функции тромбоцитов у онкологических больных (X ± m)

Показатель гемостаза Контроль

к

Локализация рака

pк-1 pк-2 pк-3 pк-4
рак предста-

тельной
рак легкого молочная 

железа
жКТ

1 2 3 4

Количество тромбоцитов
в крови, •109/л

232,1 ± 3,7 241,5 ± 13,6 312,7 ± 35,5 224,5 ± 2,6 226,1 ± 2,7 > 0,5 > 0,5 > 0,5 > 0,5

Агрегация тромбоцитов
с АДФ (1•10-5М),%

67,4 ± 1,6 75,8 ± 6,9 77,2 ± 1,9 78,2 ± 1,4 76,6 ± 2,0 > 0,5 0,01 0,01 0,01

Агрегация тромбоцитов
с адреналином (10 мкг/мл),%

71,0 ± 3,7 83,2 ± 3,1 81,3 ± 3,8 77,6 ± 3,1 76,0 ± 2,2 0,05 > 0,5 > 0,5 > 0,5

Агрегация тромбоцитов
с коллагеном (20 мг/мл),%

66,5 ± 1,7 81,6 ± 4,1 85,0 ± 5,0 78,3 ± 2,2 77,5 ± 2,1 0,01 0,01 0,01 0,01
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тромбина III и протеина С, развивается тромбинемия, 
гиперфибриногенемия, тромбоцитоз, что вносит свой 
вклад в развитие тромботических осложнений. Для 
уменьшения риска возникновения тромботических ос-
ложнений показано назначение антикоагулянтов, а при 
выявлении гиперагрегационного синдрома – также де-
загрегантов с динамическим лабораторным контролем 
показателей системы гемостаза.
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Т  а  б  л  и  ц  а  2
Показатели агрегации тромбоцитов у онкологических больных в зависимости от стадии заболевания (X ± m)

Показатель агрегации
Контроль

к
Стадия рака

pI—II  pI—III pII—IIII II III

индуцированная:
АДФ 67,4 ± 1,6 80,1 ± 1,2

(pк < 0,001)
87,0 ± 1,6

(pк < 0,001)
63,6 ± 1,4
(pк > 0,1) 0,001 0,001 0,001

адреналин 71,0 ± 3,7 76,4 ± 2,8
(pк > 0,2)

74,1 ± 3,4
(pк > 0,5)

45,4 ± 3,1
(pк < 0,001) > 0,5 0,001 0,001

коллаген 66,5 ± 1,7 76,1 ± 2,4
(pк < 0,01)

77,2 ± 1,4
(pк < 0,001)

74,2 ± 1,2
(pк < 0,001) > 0,5 > 0,5 > 0,5


