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Венозные тромбоэмболические ослож-

нения (ВТЭО), к которым относят тромбоз

глубоких вен (ТГВ), подкожных вен (тром-

бофлебит) и тромбоэмболию легочных арте-

рий (ТЭЛА), на протяжении многих десятиле-

тий остаются важнейшей клинической проб-

лемой, затрагивающей профессиональную

деятельность врачей всех без исключения спе-

циальностей. Значение ВТЭО обусловлено их

чрезвычайно высоким потенциальным рис-

ком для здоровья и жизни пациента [1]. Тром-

ботическое поражение венозного русла ниж-

них конечностей, прежде всего глубоких вен,

является острым состоянием, развивающим-

ся в результате комплексного действия ряда

факторов. В общей популяции ежегодно фик-

сируют 50–70 новых случаев заболевания на

100 тыс. населения. В пожилом и старческом

возрасте частота ТГВ увеличивается в не-

сколько раз (до 200 случаев на 100 тыс. в год).

Непосредственная угроза жизни больного

связана не с тромботическим поражением ве-

нозного русла, а с ТЭЛА. В течение месяца

после выявления ТГВ от ТЭЛА умирает около

6% пациентов. Но даже благополучный исход

острого периода не означает исчезновения

проблемы [1, 2]. В отдаленном периоде при

отсутствии адекватного лечения после ТГВ

формируется посттромботическая болезнь

(ПТБ), сопровождающаяся глубокой дезорга-

низацией работы венозной системы нижних

конечностей с высокой вероятностью разви-

тия трофических язв. Еще одним возможным

осложнением ТЭЛА является хроническая

постэмболическая легочная гипертензия

(ХПЭЛГ), развивающаяся в исходе распро-

страненной обструкции легочного артериаль-

ного русла. Тяжелая ХПЭЛГ в течение 5 лет

приводит к смерти 10–15% больных, перенес-

ших массивную ТЭЛА [2].
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Факторы риска венозных тромбозов
Причинами ВТЭО, согласно классической триаде

Вирхова (см. рисунок), являются стаз крови, изменения

эндотелия сосудов и нарушение тока крови, связанное

с изменениями составляющих ее компонентов. 

ВТЭО являются результатом взаимодействия множе-

ства факторов, как приобретенных, так и наследственных

[4]. Приобретенными факторами риска (ФР) ВТЭО явля-

ются возраст старше 40 лет, ожирение, варикозное расши-

рение вен, оперативное вмешательство, травма, онкологи-

ческие и инфекционные заболевания, постельный режим,

длительное нахождение в положении сидя, беременность,

послеродовой период и др. (см. ниже). 

Приобретенные факторы риска венозных тромбоэмбо-
лических осложнений [2]

• Возраст >40 лет (с увеличением риск растет; обыч-

ные градации: >40, >60 и >75 лет).

• Ожирение.

• Венозный тромбоз и/или легочная тромбоэмболия

в анамнезе.

• Варикозное расширение вен нижних конечностей.

• Оперативное вмешательство, в том числе эндопро-

тезирование суставов.

• Травма.

• Онкологические заболевания; миелопролифера-

тивные заболевания; гормонотерапия, химиотера-

пия, рентгенотерапия у онкологических пациентов.

• Сдавление вен (опухолью, гематомой и пр.).

• Постельный режим (>3 сут), длительное нахожде-

ние в положении сидя (например, авиаперелет

продолжительностью >3 ч).

• Сепсис.

• Острая инфекция (пневмония и др.).

• Выраженная сократительная дисфункция миокар-

да (особенно с хронической сердечной недостаточ-

ностью III—IV функционального класса по класси-

фикации Нью-Йоркской ассоциации сердца –

NYHA).

• Тяжелые заболевания легких (особенно с выражен-

ной дыхательной недостаточностью, искусствен-

ной вентиляцией легких).

• Заболевания центральной или периферической

нервной системы с плегией или глубоким парезом

одной или обеих нижних конечностей.

• Воспалительные заболевания толстой кишки.

• Нефротический синдром.

• Применение пероральных контрацептивов, содер-

жащих эстрогены, или гормональная заместитель-

ная терапия.

• Катетер в центральной вене.

• Беременность и ближайший (до 6 нед) послеродо-

вой период.

К наследственным ФР тромбоза относят генетиче-

ские тромбофилии, наиболее значимыми из которых явля-

ются [3, 5–7]:

– G1691A-мутация гена фактора V (Лейден);

– G20210A-мутация гена протромбина (II фактор

свертывания крови);

– мутация С677Т гена метилтетрагидрофолатредук-

тазы (МТГФР);

– гипергомоцистеинемия;

– дефицит естественных антикоагулянтов (АТ III;

протеина С, S);

– повышение активности или количества VIII фактора. 

Из приобретенных тромбофилий наиболее частой

является антифосфолипидный синдром (АФС), клиниче-

ские проявления которого тесно связаны с наличием

в крови определенных аутоантител – антифосфолипидных

антител, к которым, по современным критериям, относят-

ся антитела к кардиолипину – иммуноглобулины G (IgG)

и M (IgM), антитела к β2-гликопротеину IgG и IgM, волча-

ночный антикоагулянт (ВА) [8].

Хронические воспалительные заболевания, как пра-

вило, не рассматриваются в качестве традиционных ФР

тромбоза, однако было показано, что они увеличивают ча-

стоту развития ВТЭО [9, 10]. При воспалительных ревма-

тических заболеваниях выявляются эндотелиальная дис-

функция, изменение кровотока, экспрессия и активация

факторов коагуляции, нарушение процессов фибринолиза

и активация тромбоцитов, которые служат патофизиоло-

гической основой для развития тромбоза, т. е. полностью

формируется триада Вирхова [11, 12].

Наиболее распространенным из этих заболеваний

является ревматоидный артрит (РА), характеризующийся

системным воспалительным поражением суставов и внут-

ренних органов [12, 13].

Связь воспаления и тромбоза
Воспаление и гемостаз, включающий тромбоцитар-

но-сосудистый этап и этап собственно свертывания кро-

ви, – две основные защитные системы организма, которые

служат для «узнавания» и «уничтожения» патогенов, а так-
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Триада Вирхова и ее связь с воспалением [3]. ИАП1 – ингибитор активатора плазминогена 1

Венозный тромбоэмболизм

Синдром хронической усталости

Постельный режим/
госпитальная 

иммобилизация
Нарушение стаза крови

Воспаление
Цитокины

Фибринолиз ↓
Антикоагулянты ↓
Прокоагулянты ↓

Компоненты крови
Тканевый фактор ↑

Фибриноген ↑
ИАП1 ↑

α1-Антитрипсин ↑
Тромбоциты ↑
Нейтрофилы ↑

Микрочастицы ↑

Функция эндотелия ↓
Стенка сосуда

Тромбомодулин ↓
Эндотелиальные рецепторы 

протеина С ↓
Протеогликаны ↓
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же для коррекции повреждений тканей, вызванных ин-

фекцией, травмой или другими причинами. Воспаление

стимулирует активацию системы гемостаза, которая,

в свою очередь, также может активировать воспалитель-

ный ответ [14, 15].

Между воспалением и свертыванием крови сущест-

вует множество перекрестных связей, как в поддержании

адекватного иммунного ответа против потенциально опас-

ных, повреждающих стимулов, так и в защитной реакции

гемостаза при кровопотере. Эти две филогенетически ста-

рые системы имеют механизмы взаимной активации, уси-

ления и регуляции [15–17]. 

Одной из особенностей гиперкоагуляции, индуциро-

ванной воспалением, является индукция цитокинами экс-

прессии тканевого фактора (ТФ), дисфункции эндотелия,

подавление функции системы протеина С и угнетение фи-

бринолиза (из-за повышения уровня ингибитора актива-

тора плазминогена 1; см. рисунок) [3, 15, 17]. Наиболее

важным индуктором коагуляционного ответа является ТФ,

который находится во внесосудистых клетках. Медиаторы

воспаления – С-реактивный белок (СРБ), фактор некроза

опухоли α (ФНОα), интерлейкин 6 (ИЛ6), а также актива-

ция комплемента – могут быть триггерами для синтеза ТФ

во внутрисосудистых клетках – моноцитах и эндотелиаль-

ных клетках [18]. В исследовании M.D. Santos и соавт. [19]

было показано, что у пациентов с РА выявляется повышен-

ный уровень ТФ в плазме, особенно при высокой активно-

сти болезни. Кроме того, при РА отмечено повышение

уровня в плазме таких факторов свертывания крови, как

фибриноген, фактор фон Виллебранда, VIII фактор, акти-

вированный XIIа фактор, фрагменты протромбина и ком-

плексы тромбин–антитромбин [20–24]. Во время воспале-

ния эндотелиальные клетки теряют свои антитромботиче-

ские свойства в связи с более интенсивной экспрессией ад-

гезивных молекул и ТФ, при этом экспрессия оксида азота

и тромбомодулина, напротив, снижается [19]. M. Peters

и соавт. [22] продемонстрировали, что уровни активируе-

мых тромбином ингибиторов фибринолиза при увеличе-

нии воспалительной активности (СРБ >10 мг/л) были вы-

ше, чем при менее выраженных воспалительных измене-

ниях (СРБ <10 мг/л). ФНОα может влиять на экспрессию

всех основных компонентов фибринолитической системы

[25]. Все вышеперечисленные исследования предполагают,

что воспаление сдвигает баланс системы гемостаза в сторо-

ну протромботического состояния. Несколько антикоагу-

лянтных механизмов, таких как взаимодействие гепарина

с антитромбином, ингибирование пути ТФ, антикоагу-

лянтная система протеина С, предотвращают образование

тромбов. Ингибитор пути ТФ и протеин С оказывают про-

тективное влияние на эндотелиальную дисфункцию.

При воспалительном процессе вышеперечисленные меха-

низмы подавляются [26]. Важными компонентами, кото-

рые способствуют гиперкоагуляции, индуцированной вос-

палением, являются тромбоциты, микрочастицы, нейтро-

филы, тромбин и протеазы активированных рецепторов,

фибриноген, α1-антитрипсин, протеогликаны гепарина

и контактная система (фактор XII и калликреин-кинино-

вая система) [3, 15, 17, 27, 28].

Венозные тромбоэмболические осложнения 
при ревматоидном артрите и их  диагностика
ВТЭО при РА изучена гораздо хуже, чем при систем-

ной красной волчанке (СКВ) и неспецифическом язвен-

ном колите. Тем не менее в большом исследовании в США

ТГВ был диагностирован у 79 000 из 4 818 000 (1,64%) па-

циентов с РА, которым не проводилось зндопротезирова-

ние суставов, по сравнению с 7 681 000 из 891 055 000 паци-

ентов (0,86%), не имевших РА и не имевших хирургиче-

ских вмешательств на суставах. Относительный риск (ОР)

развития ВТЭO (ТЭЛА и/или ТГВ) в этой группе больных

РА составил 1,99 [29]. В исследованиях, проведенных в Ан-

глии [30], Швеции [31] и Дании [32], у госпитализирован-

ных больных наличие РА являлось ФР ВТЭО.

По данным К. Liang и соавт. [33, 34], частота пораже-

ния периферических вен и артерий у больных РА при

30-летнем наблюдении составила 7,2 и 19,6% соответст-

венно. В исследовании была установлена связь развития

тяжелых внесуставных проявлений РА (серозиты, васкули-

ты, гломерулонефрит, нейропатия, склерит) с вовлечением

периферических сосудов [для венозной тромбоэмболии

отношение шансов (ОШ) 3,7; 95% доверительный интер-

вал (ДИ) 1,3–10,3; для артериальных тромбозов –

ОШ=2,3; 95% ДИ 1,2–4,3].

Примечательны результаты наблюдений [35] за здо-

ровьем 2 374 000 жителей Тайваня в период с 1998 по

2008 г., полученные из Национальной базы данных меди-

цинского страхования, где наличие РА выявлено не менее

чем у 30 тыс. человек. Авторы сопоставили результаты об-

следования этих пациентов и 117 тыс. здоровых людей то-

го же возраста и пола. 77% заболевших были женщины.

Средний возраст пациентов во время постановки диагноза

составил 52 года, только 22% из них были старше 65 лет.

При РА вероятность развития ТГВ была повышена в 3 раза,

а риск ТЭЛА – в 2 раза в сравнении с группой без РА.

В группе больных РА самый высокий риск развития ВТЭО

был у пациентов младше 50 лет. У них наличие РА повыша-

ло риск ТГВ в 6 раз, а ТЭЛА – в 3 раза по сравнению

с больными РА в возрасте старше 50 лет. Эта зависимость

сохранялась и при исключении из исследования больных

с другими ФР ВТЭО, такими как повышенное артериаль-

ное давление, диабет, высокий уровень холестерина, сер-

дечная недостаточность и др. 

Еще одно крупное исследование [36] было проведено

в США с использованием базы данных медицинского

страхования 2001–2008 гг., включавшей 28 млн человек. РА

был диагностирован у 92 тыс. из них, в исследование вклю-

чено 22 тыс. пациентов с РА и 88 тыс. без РА. Группы были

сопоставимы по полу и возрасту. Средний возраст исследу-

емых составил 52 года, 75% включенных пациентов – жен-

щины. Необходимо отметить, что большинство (94%) ис-

следуемых находились на амбулаторном наблюдении. Риск

ВТЭО в группе с РА был выше в 2 раза в сравнении с груп-

пой без РА. У 57% больных РА и у 60% пациентов без РА,

имевших тромбоз, выявлен как минимум один большой

ФР тромбообразования – предшествующая госпитализа-

ция, оперативное вмешательство, онкологическое заболе-

вание и др. При поправке на ФР тромбоза результаты ис-

следования оставались прежними [36].

P. Ungprasert и соавт. [37] в системном обзоре анали-

зировали 8 исследований, включавших 606 427 пациентов.

Характеристики исследований приведены в табл. 1 и 2.

Анализ этих исследований показал статистически

достоверную связь между РА и ВТЭО; риск развития

ВТЭО у больных РА был в 1,94 раза выше по сравнению

с контролем без РА. Показатели риска ТГВ, ТЭЛА и ВТЭО

у больных РА были достоверно выше в каждой исследуе-
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мой группе и варьировали от 1,40 до 3,60. Авторы подчерк-

нули, что разница полученных результатов наиболее веро-

ятно связана с гетерогенностью групп пациентов в различ-

ных исследованиях: например, в одни исследования были

включены как амбулаторные больные, так и пациенты,

находящиеся на стационарном лечении, в другие – только

амбулаторные пациенты. Суммарные показатели риска

для ТГВ, ТЭЛА и ВТЭО составляли 2,08 (95% ДИ

1,75–2,47), 2,17 (95% ДИ 2,05–2,31) и 1,96 (95% ДИ

1,81–2,11) соответственно.

Важным фактором развития тромбозов при РА яв-

ляются ортопедические операции. Частота возникнове-

ния тромбоэмболий была особенно высокой при отсут-

ствии профилактических мероприятий. Так, по данным

Р. Abernethy и соавт. [34, 38], ТГВ развивался у 70%,

а ТЭЛА – у 2% больных РА в послеоперационном периоде.

Разработка и дальнейшее совершенствование профилак-

тических мероприятий при проведении хирургических

вмешательств, включая терапию низкомолекулярными ге-

паринами, прием нестероидных противовоспалительных

препаратов (НПВП), способствовали снижению частоты

развития тромбозов у больных РА до 1% [34, 39].

Зачастую диагностика ВТЭО затруднительна, а при

РА требуется проведение дифференциальной диагностики

с кистой Бейкера и другими осложнениями заболевания.

Кроме того, нарушение тока крови из-за компрессии бед-

ренной вены (при подвздошно-поясничном бурсите) или

подколенной вены (при образовании кисты Бейкера) [40,

41] сами по себе являются ФР тромбообразования. Диаг-

ностика тромбоза глубоких и поверхностных вен осущест-

вляется на основании физикального осмотра, лаборатор-

ного и инструментального исследований. Ценность физи-

кального исследования невелика в связи с тем, что истин-

ная распространенность тромбоза подкожных вен часто на

15–20 см превышает зону клинически определяемых при-

знаков тромбофлебита. У значительной части пациентов

переход тромботического процесса на глубокие венозные

магистрали протекает бессимптомно [2]. Лабораторным

маркером тромбообразования является D-димер. Однако

известно, что его уровень может повышаться при различ-

ных клинических случаях, таких как беременность, онко-

логические и инфекционные заболевания, оперативное

вмешательство, ожоги, заболевания печени и почек, фиб-

рилляция предсердий, расслоение аорты и др. Ложнополо-

жительный результат теста на D-димер встречается также

при наличии ревматоидного фактора. В связи с вышепере-

численным тест имеет низкую положительную и высокую

отрицательную прогностическую значимость для диагно-

стики ВТЭО [42]. Основным методом диагностики служит

компрессионное ультразвуковое дуплексное ангиоскани-
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Таблица 1 Основные характеристики исследований (по P. Ungprasert и соавт., 2013 [37])

Характеристика
Исследование (авторы)

Kang J.H. и соавт. Johannesdottir S.A. и соавт. Ocak G. и соавт.

Страна Тайвань Дания Нидерланды

Год 2012 2012 2012

Случаи Госпитализированные  Госпитализированные Амбулаторные пациенты
и не госпитализированные пациенты и не госпитализированные пациенты с диагностированным 

с диагностированным ТГВ с диагностированным ТГВ и/или ТЭЛА ТГВ и/или ТЭЛА

Возраст, годы >18 18–99 18–70

Период включения 2001–2009 гг. 1999–2009 гг. 1999–2004 гг.

Доля женщин, % 58,7 52,9 54,0

Число пациентов в основной группе (c РА) 5193 14 721 4311

Число пациентов в контрольной группе (без РА) 20 772 147 210 5768

Таблица 2 Основные характеристики исследований (по P. Ungprasert и соавт., 2013 [37]; продолжение)

Исследование (авторы)

Характеристика Bucani A.K. Holmqvist M.E. Choi H.K. Chung W.S. Kim S.C.
и соавт. и соавт. и соавт. и соавт. и соавт.

Страна США Швеция Великобритания Тайвань США

Дизайн исследования Ретроспективное Проспективное Ретроспективное Проспективное Проспективное

Год 2012 2012 2013 2013 2013

Случаи РА Амбулаторные Амбулаторные Госпитализированные Госпитализированные 
диагностирован пациенты. пациенты. и не госпитализированные и не госпитализированные 

в период РА РА пациенты. пациенты. 
с 1980 диагностирован диагностирован РА диагностирован РА диагностирован 

по 2007 г. в период в период в период в период 
с 1997 с 1986 с 1998 с 2001 

по 2009 г. по 2010 г. по 2008 г. по 2008 г.

Средний возраст, годы 55,6 57,0 58,3 52,0 52,2

Доля женщин, % 69,0 69,0 69,4 77,0 75,0

Число пациентов в основной группе (с РА) 464 7904 9589 29 238 22 143

Число пациентов в контрольной группе (без РА) 464 37 350 95 776 116 952 88 572

Длительность наблюдения, годы 9,6 5,8 5,5 6,6 2,0
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рование. Рентгеноконтрастная флебография целесообраз-

на при распространении тромбоза выше проекции паховой

связки, когда точному определению локализации верхуш-

ки тромба с помощью ультразвукового ангиосканирования

может препятствовать метеоризм [2].

Терапия ревматоидного артрита 
и венозные тромбоэмболические осложнения
Препараты, которые применяются для лечения РА,

также могут оказывать влияние на процессы тромбообра-

зования.

Глюкокортикоиды (ГК) вызывают нарушения фиб-

ринолитической системы и коагуляции: повышение син-

теза/секреции ИАП1, уровня комплекса тромбин–анти-

тромбин и плазменных факторов VII, VIII и фибриногена

[43, 44]. С другой стороны, ГК подавляют воспалительный

процесс, а следовательно, напротив, препятствуют разви-

тию ВТЭО, что затрудняет оценку их роли в тромбообразо-

вании.

Появились данные о том, что прием НПВП ассоции-

руется не только с артериальными, но и с венозными тром-

бозами [45–47]. В исследование S. Biere-Rafi и соавт. [45]

(Германия) было включено 4433 пациента с впервые диаг-

ностированной ТЭЛА и 16 802 пациента контрольной

группы. Прием НПВП по итогам исследования достоверно

ассоциировался с ВТЭО (ОШ=2,39; 95% ДИ 2,06–2,77).

Авторы отмечают, что частота тромбоза была выше в пер-

вые 30 дней приема НПВП (ОШ=4,77; 95% ДИ 3,92–5,81)

в сравнении с длительным – менее года (ОШ=1,83; 95%

ДИ 1,47–2,28) или долговременным – более года

(ОШ=2,14; 95% ДИ 1,48–3,09) – приемом препаратов.

В работе M. Schmidt и соавт. [46], проведенной на севере

Дании, показано, что риск ВТЭО на фоне приема неселек-

тивных НПВП возрастает в 2,51 раза в сравнении с конт-

рольной группой, а на фоне приема ЦОГ2-селективных

НПВП – в 2,19 раза. По данным A.W. Tsai и соавт. [47],

прием НПВП повышает риск ВТЭО в 1,44 раза, однако эти

результаты были аннулированы после поправки на такие

ФР, как индекс массы тела и сахарный диабет. K. Lacut

и соавт. [48] не выявили взаимосвязи между приемом

НПВП и ВТЭО.

Одним из основных базисных противовоспалитель-

ных препаратов (БПВП) в терапии РА является метотрек-

сат. Он ингибирует гомоцистеин-метиониновый путь, по-

этому его применение может быть ассоциировано с гипер-

гомоцистеинемией [49], а следовательно, с развитием

ВТЭО. Гипергомоцистеинемия нередко обусловлена де-

фицитом МТГФР и носит наследственный характер [50],

а при приеме метотрексата может усугубляться. Гиперго-

моцистеинемия – дополнительный ФР тромбозов при

СКВ и АФС [51], однако влияние метотрексата на разви-

тие ВТЭО при РА не изучено.

В последнее время большое распространение в тера-

пии РА получили генно-инженерные биологические пре-

параты (ГИБП). Данные о развитии ВТЭО при назначении

ГИБП противоречивы. Имеются сообщения о повышении

риска тромбоза на фоне лечения адалимумабом при нали-

чии антител к нему. В исследование L.A. Korswagen и соавт.

[52] было включено 272 пациента, которые получали ада-

лимумаб. У 76 (28%) из них были выявлены антитела к пре-

парату. ВТЭО диагностированы у 8 из 272 пациентов,

при этом у четырех из них в крови присутствовали антите-

ла. Заболеваемость ВТЭО составила 26,9 на 1000 пациенто-

лет в группе больных с антителами к адалимумабу и 8,4 на

1000 пациенто-лет в группе без антител.

В исследовании N. Petitpain и соавт. [53] было выдви-

нуто предположение о том, что ингибиторы ФНОα (ин-

фликсимаб, адалимумаб, этанерцепт) могут повышать

риск венозных тромбозов. При анализе регистра неблаго-

приятных реакций авторы обратили внимание на ряд слу-

чаев спонтанного венозного и артериального тромбоза при

назначении ингибиторов ФНОα пациентам с РА и болез-

нью Крона. Всего было выявлено 85 пациентов с тромбо-

тическими осложнениями, из них 42 – с артериальными

и 43 – с венозными тромбозами. В среднем тромботиче-

ские осложнения развивались через 10,6 мес от начала те-

рапии, данный срок был значительно меньше при исполь-

зовании этанерцепта – 6,1 мес (p=0,001), особенно при

ВТЭО – 2,4 мес. Было отмечено, что 39 из 43 пациентов

с венозными тромбозами либо не имели дополнительных

ФР тромбоза, либо имели только один ФР, при этом у 16 из

42 пациентов с артериальными тромбозами имелось два

и более дополнительных ФР. 

R. Davies и соавт. [54] провели когортное исследова-

ние, включившее 15 554 пациента с достоверным диагно-

зом РА, 11 881 из них получал ГИБП (3475 – инфликсимаб,

4267 – адалимумаб, 4139 – этанерцепт) и 3673 – БПВП.

Необходимо отметить, что в группе ГИБП течение заболе-

вания было более тяжелым и длительным, отмечалась бо-

лее высокая активность болезни, большее число пациентов

принимали ГК, при этом пациенты в данной группе были

несколько моложе. Всего было верифицировано 196 случа-

ев ВТЭО (151 – на ГИБП, 45 – на БПВП). Частота случаев

тромбоза составила 3,7 и 3,9 на 1000 пациенто-лет соответ-

ственно. При сопоставлении групп пациентов, находя-

щихся на терапии инфликсимабом, адалимумабом и эта-

нерцептом, частота тромбоза составила соответственно

4,7; 3,3 и 3,3 на 1000 пациенто-лет. Таким образом, в ре-

зультате анализа авторами не было выявлено увеличения

частоты венозных тромбозов при использовании ГИБП

в сравнении с БПВП.

F. Ingegnoli и соавт. [55] показали, что на 14-й неделе

приема инфликсимаба снижались уровни С-реактивного

белка, ИЛ6, компонентов фибринолиза (ингибитора акти-

ватора плазминогена и тканевого активатора плазминоге-

на), следовательно, инфликсимаб способствует не только

подавлению воспалительного процесса, но и снижению

ингибиции фибринолиза и, соответственно, снижению

риска развития тромбоза. 

Вопрос о роли антител к фосфолипидам (аФЛ) при

РА остается открытым. Имеется несколько сообщений

о продукции аФЛ, включая антитела к кардиолипину, ан-

титела к B2-гликопротеину 1 и ВА на фоне терапии инги-

биторами ФНОα. Данные по этому поводу противоречивы.

В одних исследованиях [56] не выявлялось взаимосвязи

между продукцией аФЛ и клиническими проявлениями

АФС. Другие авторы [57–59] описывают случаи развития

достоверного АФС при использовании ингибиторов

ФНОα.

Заключение
РА обусловливает повышенный риск ВТЭО. Имеются

доказательства наличия тесной связи между воспалением

и нарушением свертывания крови. У пациентов, страдаю-

щих РА, необходимо проводить оценку риска ВТЭО, учи-

тывая как стандартные ФР венозных тромбозов, так и ФР,
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обусловленные самим заболеванием и его терапией. Оцен-

ка риска ВТЭО необходима для своевременного назначе-

ния адекватного профилактического лечения и предотвра-

щения развития тромботических осложнений при РА.
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