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Сердечно-сосудистые и  онкологические заболевания являются двумя ведущими причинами смертности во всем мире. 
Несмотря на то, что эти заболевания протекают независимо, им свойственен ряд общих факторов риска. Несмотря на мил-
лионы пациентов, выживших после злокачественных опухолей, частота развития ишемической болезни у онкологических 
пациентов продолжает расти.
Для химиотерапии и  лучевой терапии также характерны кардиотоксичность и  ускорение развития атеросклероза. 
Вследствие этого, лечение острого коронарного синдрома (ОКС) у этой категории онкологических больных представляет 
собой достаточно трудную задачу, а установленных стратегий лечения ОКС у пациентов с онкологическими заболеваниями 
имеется весьма немного.
Тромбоцитопения у онкологических пациентов с ОКС усложняет обычную тактику при ОКС, включающую в себя инвазивное 
вмешательство, двойную антитромбоцитарную терапию и установку стента. Было проведено недостаточно рандомизиро-
ванных исследований этой категории пациентов. Сложность ведения пациентов со злокачественными новообразования, 
у которых одновременно выявлен ОКС и тромбоцитопения, требует повышенного внимания к выбору клинической тактики. 
В данном обзоре освещены основные патофизиологические аспекты тромбоцитопении, ассоциированной с онкологиче-
скими заболеваниями, а также тактика ведения таких пациентов с ишемической болезнью сердца.
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Cardiovascular disease and cancer are two of the leading causes of death worldwide. Although these disease processes 
are separate, they share a number of common risk factors. With millions of cancer survivors, the prevalence of coronary 
artery disease in cancer patients will continue to increase. Chemotherapy/radiation therapies carry a risk of cardiotoxicity 
and accelerated atherosclerosis. Hence, management of acute coronary syndrome (ACS) in this subset of cancer patients is 
challenging. There are limited established management strategies to address the management of ACS in cancer patients.
Thrombocytopenia in cancer patients presenting with ACS complicates the management of ACS requiring intervention, dual 
antiplatelet therapy, and stent placement. Randomized trials are lacking in these patients. The complexity of managing patient 
with malignancy who is concurrently suffering from ACS and thrombocytopenia requires attention to management of these 
patients. This review article intends to highlight the pathophysiology of cancer — related thrombocytopenia and management 
of these patients with coronary artery disease.
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Список сокращений
BMS 	 — ​�стент без лекарственного покрытия или 

голометаллический стент
АВС 	 — ​активированное время свертывания
ВСУЗИ 	— ​�внутрисосудистое ультразвуковое иссле-

дование
ДАТТ 	 — ​двойная антитромбоцитарная терапия

ИБС 	 — ​ишемическая болезнь сердца
ОКС 	 — ​острый коронарный синдром
ОКТ 	 — ​оптическая когерентная томография
ТЭГ 	 — ​метод тромбоэластографии
ФРК 	 — ​фракционный резерв кровотока
ЧКВ 	 — ​чрескожное коронарное вмешательство

Введение
Сердечно-сосудистые и  онкологические забо-
левания представляют собой две наиболее рас-
пространенные причины смертности в  США [1]. 
Установлено, что распространенные в  популяции 
факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний, 
такие как гипертония, гиперлипидемия, курение, 
отягощенный семейный анамнез, являются также 
предрасполагающими факторами развития онко-
логических заболеваний, что ставит большую долю 
населения под угрозу этих двух наиболее значимых 

причин заболеваемости и смертности [1]. Коротко- 
и  долгосрочные эффекты противоопухолевой те-
рапии на течение сердечно-сосудистых заболева-
ний зачастую недооцениваются. Ассоциированная 
с  онкологическими заболеваниями тромбоцито-
пения, как острая, так и хроническая, представля-
ет определенную трудность в  лечении пациентов 
с ишемической болезнью сердца (ИБС). Несмотря 
на прогресс в  лечении острого коронарного син-
дрома (ОКС) и хронической ИБС, включая установ-
ку стентов с лекарственным покрытием и двойную 
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антитромбоцитарную терапию (ДАТТ), нарушение 
физиологических процессов и  недостаток данных 
в случае онкологических пациентов приводят к се-
рьезным дилеммам в  выборе тактики, особенно 
в связи с тромбоцитопенией.

Тромбоцитопения не только увеличивает риск 
кровотечения, но также влияет на гемодинамику, 
оказывая протромботическое действие вследствие 
особенностей функционального состояния тромбо-
цитов при тромбоцитопении. В связи со старением 
населения и увеличением доли пациентов с онко-
логическими заболеваниями и  выживших после 
злокачественных опухолей, необходимо понимать 
влияние тромбоцитопении, индуцированной луче-
вой или химиотерапией, на сердечно-сосудистые 
заболевания. В этом обзоре будут обсуждены пато-
физиологические аспекты ИБС у пациентов с онко-
логическими заболеваниями и тромбоцитопенией, 
выявление пациентов, находящихся в группе риска 
развития тромбоцитопении и ИБС, а также подхо-
ды к ведению пациентов с ОКС и ИБС при наличии 
у  них онкологических заболеваний и  тромбоци-
топении.

Молекулярные механизмы ишемии 
у онкологических пациентов 
с тромбоцитопенией
На любое острое повреждение первыми реагиру-
ют тромбоциты. Они играют значимую роль в  па-
тогенезе тромбоза и  ишемических событий путем 
активации, агрегации и  дегрануляции. Реакции 
активации запускаются сразу при контакте тром-
боцитов с волокнами коллагена из поврежденного 

эндотелия или с  внеклеточным матриксом опухо-
левых клеток [2]. Как только произошла активация, 
путем дегрануляции из тромбоцитов высвобож-
даются молекулы адгезии, факторы свертывания 
и фибринолиза, факторы роста и провоспалитель-
ные цитокины. Такие факторы, как тромбоксан А2, 
тромбин и  аденозин дифосфат, способствуют во-
влечению дополнительных тромбоцитов, что при-
водит к образованию тромба путем связывания по-
верхностных рецепторов тромбоцитов и агрегации. 
Подобным образом эти механизмы контролируются 
и опухолевыми клетками, которые выделяют такие 
протромботические факторы, как тромбин, ткане-
вые факторы и простагландин Е2.

Хорошо известно об ассоциации онкологических 
заболеваний с  тромбоцитопенией и  протромбо-
тическими состояниями. Большинство злокаче-
ственных клеток способствуют распространению 
гиперактивных ретикулярных тромбоцитов [3], тка-
невого фактора и факторов свертываемости [4, 5], 
которые регулируют образование тромба (рис.  1). 
Частота артериальной тромбоэмболии выше в те-
чение первых шести месяцев от постановки онко-
логического диагноза [6]. Патофизиологический 
механизм образования тромба при активных зло-
качественных новообразованиях хорошо изучен, 
но все еще остается неясным развитие тромбоза 
при приобретенной тромбоцитопении у пациентов 
с  онкологическими заболеваниями. Данные о  на-
коплении тканевых факторов в тромбах, состоящих 
из фибрина и  тромбоцитов [7, 8], и об активации 
внешнего пути через дегрануляцию злокачествен-
ных промиелоцитов [8] у пациентов с острым про-

Бляшка
Тромб
ФиброзОпухолевые клетки

Тканевые факторы
Провоспалительные цитокины
Проангиогенные факторы
Опухолевые микрочастицы

Микрочастицы тромбоцитов

Активация свертывания крови

Тромбин

Активация тромбоцитов
Образование фибрина

Эндотелий

Рис. 1. Опухолевые клетки высвобождают различные прокоагулянтные вещества, которые стимулируют внутренний и внешний пути 
свертывания, повышая риск образования тромба. Этот процесс может происходить как на местном, так и на системном уровнях 
циркуляции.
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миелоцитарным лейкозом позволяют предполо-
жить, что пациенты с  тяжелой тромбоцитопенией 
также склонны к повышенной свертываемости.

Тромбоцитопения, по определению, является со-
стоянием со сниженным количеством тромбоцитов, 
что, впрочем, не предотвращает образование тром-
ба. Тромбоцитопения значимо изменяет микросо-
судистый гемостаз и  характеристики тромбоцитов. 
Можно сказать, что повышенный риск образования 
тромба обусловлен гиперкоагуляционными свой-
ствами микрочастиц злокачественной ткани и изме-
ненными характеристиками самих тромбоцитов при 
приобретенной тромбоцитопении. Артериальный 
тромб содержит большое количество тромбоцитов, 
и  поэтому так важно понимать особенности функ-
ционального состояния тромбоцитов при онкологи-
ческих заболеваниях [9]. При хронической тромбо-
цитопении повышается продукция мегакариоцитов, 
что приводит к  образованию тромбоцитов более 
крупного размера [10]. Такие крупные тромбоциты 
обладают бòльшим тромботическим потенциалом 
и  увеличивают риск острых сердечно-сосудистых 
событий [11, 12]. В случае разрыва атеросклероти-
ческой бляшки, такие тромбоциты подвергаются 
большому напряжению сдвига, что способствует ад-
гезии и образованию тромба [14, 15]. Таким образом, 
основным фактором развития ОКС у онкологических 
пациентов с тромбоцитопенией оказывается не аб-
солютное число тромбоцитов, но их функциональ-
ное состояние.

Механизмы развития ИБС, 
индуцированной лучевой 
и химиотерапией
Установлено, что многие химиотерапевтические 
вещества способствуют ишемии и  артериальному 
тромбозу. Химиотерапия оказывает влияние на сер-
дечно-сосудистую систему путем ремоделирования 
микрососудистой архитектоники за счет прямо-
го токсичного действия на сосуды и повреждения 
клеток, что приводит к ИБС, ОКС, инсульту, сердеч-
ной недостаточности и аритмиям. Ингибиторы ан-
гиогенеза, алкилирующие агенты, антиметаболиты 
и  антимикротрубочковые агенты известны своим 
токсичным действием на сердечно-сосудистую си-
стему посредством эндотелиальной дисфункции, 
агрегации тромбоцитов, понижения уровня оксида 
азота, повышения содержания активных форм кис-
лорода и вазоспазма [16].

Одним из множества нежелательных побоч-
ных эффектов при химиотерапии является при-

обретенная тромбоцитопения, которая также 
вносит свой вклад в  развитие ишемии миокарда. 
Тромбоципения увеличивает риск развития ише-
мических событий у пациентов с ИБС в течение 30 
дней [17, 18]. В  табл.  1 представлены некоторые 
наиболее распространенные химиотерапевтиче-
ские агенты, которые вызывают ишемию миокарда 
и тромбоцитопению [19–34].

Таблица 1
Химиотерапевтические агенты, ассоциированные 

с ишемией миокарда и тромбоцитопенией
Химиотерапевтический 

агент Применение

цисплатин [19–21]
Плоскоклеточный рак головы и шеи, 
мочевого пузыря, шейки матки, 
яичника, яичка, мезотелиома

сунитиниб [22, 23]
Почечно-клеточный рак, 
гастроинтестинальные стромальные 
опухоли желудочно-кишечного 
тракта

Пазопаниб [24, 25] Почечно-клеточный рак, саркома 
мягких тканей

Нилотиниб [26–28] Хронический миелоидный лейкоз
понатиниб [29, 30] Хронический миелоидный лейкоз
капецитабин [31, 32] Колоректальный рак, рак груди

5-фторурацил 
и сорафениб [33, 34]

Колоректальный рак, рак 
поджелудочной железы, желудка, 
груди; плоскоклеточный рак головы 
и шеи

Лучевая терапия используется примерно у 50 % 
онкологических пациентов [35]. Локализация 
и  доза облучения значимо связаны с  развитием 
сердечной патологии. Например, те выжившие 
после перенесенной онкологии в  детстве паци-
енты, которые получали высокие дозы облучения, 
находятся в  группе высокого риска развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний [36]. Повышенная 
смертность от сердечно-сосудистых заболеваний 
была ассоциирована сильнее с  лучевой терапией 
левостороннего рака груди по сравнению с право-
сторонним раком [37–38]. К  самым распростра-
ненным проявлениям кардиологической патоло-
гии, индуцированной лучевой терапией, относятся 
ускоренное развитие атеросклероза и неблагопри-
ятное ремоделирование миокарда. Развитие таких 
осложнений наблюдается, обычно, спустя десять 
лет после терапии [39, 40], но иногда некоторые из 
них могут быть отмечены уже в первые дни после 
облучения. Ионизирующее излучение действенно 
при лечении онкологии за счет повреждения кле-
ток и нарушения многих молекулярных процессов 
(рис. 2). Повреждение клеточной мембраны приво-
дит к неконтролируемому высвобождению большо-
го количества внутриклеточных факторов, включая 
прокоагулянты и  тканевые факторы, что способ-
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ствует развитию осложнений, в  том числе росту 
холестериновых бляшек, воспалению, тромбоцито-
пении, тромбозу и фиброзу [35].

Ведение онкологических больных 
со стабильной стенокардией
Развитие ИБС у онкологических пациентов связа-
но со множеством факторов. Помимо повышения 
риска ИБС при онкологических заболеваниях за 
счет нарушения биохимического баланса в  про-
цессах гемостаза, химиотерапия и лучевая терапия 
сами по себе могут вызывать и усиливать ишемию. 
Вазоспазм, повреждение эндотелия и  оксидатив-
ный стресс во время терапии являются ведущими 
факторами развития ИБС [16].

Целью лечения пациентов с  ИБС и  онкологи-
ческими заболеваниями является улучшение вы-
живаемости и  качества жизни. Выделение груп-
пы пациентов с  повышенным риском развития 
ИБС является определяющим этапом раннего 
выявления и  лечения стабильной стенокардии. 
Например, взрослым пациентам, выжившим после 
онкологического заболевания в  детском возрас-
те, а также пациентам, выжившим после рака гру-
ди, характерно позднее начало ИБС [35, 43]. Этим 
пациентам, относящимся к  группе повышенного 
риска, должен проводиться ежегодный скрининг. 
Дополнительные исследования, включая электро-
кардиографию, эхокардиографию, нагрузочные 
пробы, применяются на основании консенсуса экс-
пертов [44]. Команда специалистов, включая кар-
диолога и онколога, должна обеспечить индивиду-
альный подход при лечении таких пациентов.

Кроме этого, также должны быть выявлены 
и своевременно скорректированы и другие факто-

ры риска сердечно-сосудистых заболеваний, такие 
как гипертензия, ожирение, курение. Бевацизумаб, 
сорафениб и сунитиниб вызывают ятрогенную си-
стемную гипертензию [45]. Было показано, что ин-
гибиторы ангиотензин-превращающего фермента 
улучшают общую выживаемость пациентов с  по-
чечно-клеточной карциномой, которые получали 
терапию сунитимибом [46], а бета-блокаторы сни-
жают смертность среди пациентов, получающих 
лучевую терапию по поводу немелкоклеточного 
рака легких [47]. В  другом ретроспективном ис-
следовании, бета-блокаторы и  аспирин улучшали 
выживаемость пациентов с  инфарктом миокар-
да (ИМ) и  онкологическими заболеваниями [48]. 
Варианты лечения таких пациентов основывают-
ся, по большей части, на данных исследований, 
не учитывающих наличие злокачественных опухо-
лей. Профилактическое кардиопротекторное лече-
ние с  использованием бета-блокаторов, статинов 
и иАПФ было рекомендовано в некоторых руковод-
ствах [35, 48–54]. Рандомизированные контроли-
рованные исследования, в  которых  бы изучалась 
эффективность кардиопротекторных препаратов 
у  пациентов с  онкологическими заболеваниями, 
отсутствуют. Также было рекомендовано разделить 
пациенты на группы в  зависимости от наличия 
факторов риска для определения необходимости 
начала или продолжения кардиопротекторной те-
рапии [35, 44, 55] (рис. 3).

Тактика при окс у пациентов 
с онкологическими заболеваниями 
и тромбоцитопенией
ОКС является результатом сложного взаимодей-
ствия между нестабильной атеросклеротической 

Излучение

Факторы внутреннего 
пути свертывания
Тканевые факторы
Высвобождение 
цитокинов Активация 

тромбоцитов

Внешний путь 
свертывания

Внутренний путь 
свертывания

Рис. 2. Излучение вызывает утолщение артериальной стенки, провоцируя атеросклероз. Повреждение клеток ионизирующим 
излучением также влияет на многие биохимические реакции и приводит к высвобождению микрогранул, активирующих  
процессы свертывания.
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бляшкой и дисфункцией гемопоэтической системы, 
и оба этих аспекта имеются у пациентов с онколо-
гическими заболеваниями. Рекомендация по ран-
ней реваскулирязации в случае пациента без онко-
логического заболевания [57] с последующей уста-
новкой стента продиктована стандартизированны-
ми протоколами, основанными на доказательной 
базе. Обусловленная злокачественными опухоля-
ми повышенная свертываемость крови и ослабле-
ние слизистых барьеров вследствие химиотерапии 
подвергают сосуды повышенному риску тромбоза 
и кровотечения [58]. По ведению пациентов с он-
кологическими заболеваниями и острой сердечной 
патологией имеется еще меньше доказательной 
базы, а сопутствующая тромбоцитопения дополни-
тельно усложняет ситуацию и ставит под сомнение 
клиническую пользу от коронарного вмешатель-
ства, которое потребует назначения антиагрегант-
ной терапии. Низкое число тромбоцитов, аномалии 
свертывания и  кровотечение являются наиболь-
шими препятствиями в эффективном лечении ОКС 

у таких пациентов, а одновременное наличие всех 
этих патологий делает ведение таких больны.х за-
труднительным.

Польза реперфузионной терапии при ОКС хоро-
шо установлена. Как тромболизис, так и чрескож-
ное коронарное вмешательство (ЧКВ) снижают 
смертность и заболеваемость в период начальных 
проявлений симптомов [59]. Не существует абсо-
лютных противопоказаний к использованию тром-
болитических средств у пациентов с ОКС и тромбо-
цитопенией. Впрочем, тяжелая тромбоцитопения 
была ассоциирована с  внутричерепным кровоте-
чением. По рекомендациям Американской ассо-
циации сердца, количество тромбоцитов менее 
100000 является абсолютным противопоказанием 
к назначению тромболитической терапии в острой 
фазе развития инсульта вследствие риска фаталь-
ных осложнений [60].

Нет абсолютных противопоказаний к  исполь-
зованию фибринолитиков при ОКС у  пациен-
тов с  тромбоцитопенией, но оно ограничивается 

Сердечно-сосудистый риск

ИБС
ИМ в анамнезе
Артериальная 
гипертензия
Сахарный диабет
Гиперлипидемия
Курение
Obesity ожирение
Инсульт/ТИА в 
анамнезе
Семейный 
анамнез раннего 
развития ИБС
Тромбоэмболия в 
анамнезе
Лучевая терапия в 
настоящий 
момент или ранее

Химиотерапия потенци-
ально кардиотоксичными 
препаратами

Ежегодное наблюдение за 
физическим состоянием 
и течением болезни

Сердечно-сосудистая 
симптоматика

Нет Да 

Оценка и коррекция модифицируе-
мых факторов риска при приеме 
препаратов постоянного риска

Пероральная терапия:
Пациенты с установленной ИБС: продолжать прием 
иАПФ и бета-блокаторов [49, 51, 55]
Пациенты без установленной ИБС и получающие 
химиотерапию: начать прием бета-блокаторов, иАПФ и 
статинов [48]
Пациенты с установленной артериальной гипертензией: 
рекомендации ACC/AHA 2017  по лечению артериальной 
гипертензии

Ишемическая болезнь сердца
Тромбоэмболия
Заболевания периферических артерий

S-фторурацил
Капецитабин
Сунитиниб
Пазопаниб
Циспластин
Никотиниб
Понатиниб
Сорафениб

Рис. 3. Необходимо разделить пациентов на группы в зависимости от наличия риска сердечно-сосудистых заболеваний. Пациенты 
с установленной ишемической болезнью сердца (ИБС) нуждаются в дополнительной кардиопротекции путем добавления 
бета-блокаторов или ингибиторов ангиотензин-превращающего фермента (иАПФ) [42, 49, 53]. Впервые выявленная или уже 
установленная артериальная гипертензия должна быть скорректирована в соответствии с новейшими рекомендациями, даже 
несмотря на то, что онкологические больные не рассматривались в качестве отдельной подгруппы [56]. Бета-блокаторы, статины 
или иАПФ могут быть использованы профилактически у пациентов без сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), но получающих 
химиотерапию [48].
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повышенным риском диапедезных кровотече-
ний [59].

Двойная антитромбоцитарная терапия пред-
ставляет собой очередное затруднение в  случае 
ОКС, требующего коронарного вмешательства, 
у  пациента с  тромбоцитопенией. Несмотря на то, 
что общий риск смертельного исхода выше в  по-
пуляции онкологических пациентов [61] по срав-
нению с  общей популяцией, нет значимой разни-
цы в смертности от сердечно-сосудистых событий 
в  течение 1 года после ИМ между пациентами 
с  онкологическими заболеваниями и  без них. 
В целом, пациентам с лейкозом и лимфомой свой-
ственен худший исход, но в  их случае лечащему 
врачу лучше избежать тактики тромболизиса или 
ЧКВ вследствие наличия коморбидных состояний 
и  повышенной чувствительности к  побочным эф-
фектам [48]. Несмотря на не вполне определенную 
клиническую тактику, пациенты с  онкологически-
ми заболеваниями системы крови обычно перено-
сят инвазивные кардиологические вмешательства 
с допустимыми исходами [13, 62, 63], и ни лейкоз, 
ни тромбоцитопения не являются абсолютными 
противопоказаниями к  проведению первичного 
ЧКВ. Следующие замечания представляют собой 
наибольшие дилеммы в ведении пациентов с ОКС 
и тромбоцитопенией.

1. Безопасные пороговые значения уровня 
тромбоцитов для проведения коронарных вмеша-
тельств.

2. Cтентирование при тромбоцитопении и  ос-
ложнения от дальнейшего назначения ДАТТ

3. Проведение хирургического лечения злокаче-
ственных опухолей в период назначения ДАТТ.

Тромбоциты при тромбоцитопении: 
соотношение качества и количества
Не установлено минимального уровня тромбоци-
тов, который являлся  бы абсолютным противо-
показанием к  ЧКВ [64]. Тем пациентам, у  кого 
число тромбоцитов составляет более 50000/мм3, 
в  ходе операции болюсно вводят 50–70 Ед/кг ге-
парина и  затем вводят гепарин дополнитель-
но для поддержания активированного времени 
свертывания (АВС) на уровне 250 секунд. Доза 
гепарина в 30–50 Ед/кг назначается тем пациен-
там, у которых число тромбоцитов меньше 50 000/
мм3 [13, 34]. Количество тромбоцитов на уровне 
40 000–50 000/мм3 обычно оказывается достаточ-
ным для осуществления основных инвазивных 
вмешательств в отсутствии аномалий свертывае-

мости [64, 65]. У  тех пациентов, у  которых число 
тромбоцитов составляет менее 10000/мм3, следу-
ет взвешивать риск кровотечения и потенциаль-
ную пользу вмешательства [55]. Среди пациентов 
с  уровнем тромбоцитов 10000/мм3 были случаи 
успешного проведения вмешательств на серд-
це [13], но в  клинической практике большинство 
специалистов опасаются проводить ЧКВ в  усло-
виях тяжелой тромбоцитопении. Несмотря на не-
обходимость решения этих трудных задач, еще не 
разработано стандартизированных рекомендаций 
по переливанию крови при вмешательствах на 
коронарных сосудах. Обычно рекомендуется про-
филактическая гемотрансфузия при числе тром-
боцитов менее 10000/мм3 в условиях хронической 
тромбоцитопении и менее 20000/мм3 у пациентов 
из группы более высокого риска [64]. Можно ут-
верждать о пользе гемотрансфузии, когда речь 
идет о количестве тромбоцитов, а не об их каче-
стве. В таких случаях рекомендуется использовать 
совместимые по АВО тромбоциты, поскольку это 
снижает уровень переливаемых рефрактерных 
тромбоцитов [66].

ЧКВ должно являться стандартом лечения он-
кологических пациентов, поступивших с ОКС, 
независимо от наличия тромбоцитопении в  от-
сутствии активного кровотечения. Для пациентов 
с  ОКС, у  которых имеются злокачественные опу-
холи и  тромбоцитопения, существуют такие  же 
временные рамки для любого вмешательства на 
коронарных артериях. Поэтому альтернативный 
подход, позволяющий оценить функциональное 
состояние тромбоцитов и  системы свертывания, 
в отличие от оценки количества тромбоцитов, мо-
жет предложить более успешную тактику ведения. 
Например, метод тромбоэластографии (ТЭГ) по-
зволяет оценить функциональное состояние тром-
боцитов и  системы свертывания, что может ока-
заться полезным при необходимости гемотранс-
фузии. ТЭГ анализирует эластические свойства 
цельной крови и  обеспечивает оценку функции 
системы гемостаза. Некоторые группы специали-
стов по трансплантации сердца и  печени прово-
дили гемотрансфузию, основываясь на отклоне-
ниях в результатах ТЭГ, и сообщали об успешных 
исходах во всех случаях. Несмотря на ограничен-
ное количество сообщений о гемотрансфузии под 
контролем ТЭГ, этот метод может являться альтер-
нативным способом выбора тактики ведения па-
циентов с  тромбоцитопенией, которым требуется 
вмешательство на сердце.
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Доступ и стентирование
В целом, пациенты со злокачественными опухоля-
ми находятся в группе высокого риска диапедезных 
кровотечений, а  также подвержены инфекциям. 
Важно свести к минимуму эти риски путем допол-
нительных предупреждающих мер по поддержанию 
стерильных условий, наряду с частым промывани-
ем катетера и проводника [35]. Ультразвуковое на-
ведение и  использование микропунктурных мето-
дик позволяет дополнительно снизить риск крово-
течения [69–71]. Доступ через бедренную артерию 
обеспечивает большую свободу в  ходе операции, 
но лучевой доступ связан с  пониженным риском 
кровотечений [72] и  должен являться предпочти-
тельным в  случае пациентов с  тромбоцитопенией 
[73, 74].

Развитию ОКС у пациентов с онкологическими за-
болеваниями могут способствовать химиотерапия 
или нарушенная агрегация тромбоцитов. В зависи-
мости от этиологии, пациенту может показано или 
не показано инвазивное лечение. Проводится  ли 
коронарное вмешательство экстренно или плано-
во, важнейшим начальным этапом является ин-
траоперационная оценка анатомии коронарных 
сосудов. Метод фракционного резерва кровотока 
(ФРК) хорошо зарекомендовал себя в оценке функ-
циональной тяжести стеноза коронарных артерий 
и в определении дальнейших шагов лечения [75]. 
В отсутствии очагового поражения или биомарке-
ров ишемии, ФРК может позволить пациентам про-
должать лечение с  благоприятным исходом [76]. 
Большинство онкологических операций не явля-
ются факультативными, и постановка стента может 
позволить отложить необходимое вмешательство. 
Противоопухолевая терапия может осложнить на-
значение двойной антиагрегантной терапии по-
сле стентирования. Клинический исход пациентов 
с онкологическими заболеваниями и  тромбоцито-
пенией всегда сопряжен с  принятием множества 
решений. В  неэкстренных случаях возможна не-
инвазивная оценка ишемии путем нагрузочных 
тестов; также полезной является эхокардиографи-
ческая оценка структуры и функции миокарда, ко-
торая должна проводиться до катетеризации. Тем 
не менее, свободное использование ФРК в остром 
периоде может позволить отложить стентирова-
ние у пациентов с гемодинамически незначимыми 
стенозами. Не было отмечено значимой разницы 
в клинических исходах после лечения в случае от-
ложенной реваскуляризации при значения ФРК 
менее 0,8 и  более 0,75 [77]. Использование ФРК 

также может позволить выиграть время для завер-
шения противоопухолевой терапии.

Теоретически, противоопухолеваятерапия мо-
жет удлинить время, требуемое для эндотелиза-
ции стента [78]. Сообщалось о  случаях острого 
тромбоза у  пациентов с  онкологическими забо-
леваниями в  течение двадцати минут после по-
становки стента [79]. Таким образом, коронарное 
стентирование у  пациентов, которые получают 
лучевую терапию, не только ставит вопрос о  на-
рушении эндотелизации, но также повышает 
риск тромбоза и  может потребовать удлинения 
периода назначения антиагрегантной терапии. 
Основными факторами, определяющими тромбоз 
стента, является недостаточное расширение стен-
та и диссекция по краям [18]. Если стентирование 
неизбежно, внутрисосудистое ультразвуковое ис-
следование (ВСУЗИ) или оптическая когерентная 
томография (ОКТ) должны быть использованы для 
контроля размера и развертывания стента, чтобы 
избежать перекрывания стентов, что увеличивает 
риск повторной окклюзии.

ОКТ может визуализировать острый тромбоз, 
помогает контролировать развертывание стента, 
и позволяет выявить неверное положение стен-
та или его диссекцию по краям [80], чего следует 
избегать. Доказано, что ЧКВ под контролем ОКТ 
характеризуется лучшими исходами [81], и  мо-
жет улучшить неблагоприятные исходы у  онко-
логических больных. ВСУЗИ позволяет лучше 
оценить бляшку [82] и может быть использовано 
в  качестве альтернативы у  пациентов с  онколо-
гическими заболеваниями или у тех, кто перенес 
лучевую или химио-терапию, поскольку в их слу-
чае анатомические изменения характеризуются 
значимым фиброзом. Рутинное использование 
ВСУЗИ и  ОКТ у  каждого пациента может приве-
сти к снижению частоты тромботических ослож-
нений стентирования у пациентов с онкологиче-
скими заболеваниями и  тромбоцитопения даже 
при необходимости прекращения двойной анти-
агрегантной терапии.

Роль антитромбоцитарной терапии
Продолжительность антитромбоцитарной терапии 
зависит от выбора тактики при ОКС (ЧКВ или тром-
болизис), типа стента и  индивидуальной оценки 
риска кровотечений. Двойная антитромбоцитар-
ная терапия имеет решающее значение в  сниже-
нии риск тромбоза стента после ЧКВ. Вследствие 
сложности ведения больных со злокачественными 
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заболеваниями, курсами химиотерапии и  сопут-
ствующей тромбоцитопенией, рандомизированных 
клинических исследований, в  которых оценива-
лась бы безопасность использования ДАТТ, не про-
водилось. Стратегии ведения таких больных осно-
вываются на опыте конкретных случаев.

Выбор стента обычно обусловлен тем, как долго 
может безопасно проводиться ДАТТ. Непокрытые 
металлические стенты (BMS) эндотелизируются 
в течение около четырех недель при одновремен-
ном назначении ДАТТ. Было показано, что в  слу-
чае некоторых новых стентов с  лекарственным 
покрытием эндотелизация наступает в  течение 
трех месяцев ДАТТ. Впрочем, в  эти исследования 
не были включены онкологические больные [83]. 
Исследования, в  которых  бы определялась без-
опасность ДАТТ при тромбоцитопении, не прово-
дились. Таким образом, при ведении таких паци-
ентов требуется индивидуальный подход. Ранее 
предлагался консервативный подход, включающий 
баллонную ангиопластику и  провизорное стенти-
рование BMS [84, 85]. Впрочем, баллонная ангио-
пластика сама по себе связана с повышенным ри-
ском повторного наступления коронарных событий 
[86] и поэтому менее предпочтительна в рутинной 
практике.

Короткая продолжительность ДАТТ при стенте 
типа BMS полезна в случае прогнозируемой тром-
боцитопении при проводимой противоопухолевой 
терпи. Сообщалось о  некоторых случаях исполь-
зования ДАТТ у  пациентов с  тромбоцитопенией 
и острым миелоидным лейкозом [87,88]. Согласно 
консенсусу клинических экспертов, ДАТТ с исполь-
зованием аспирина и клопидогрела должна назна-
чаться при уровне тромбоцитов выше 30000/мм3, 
а  изолированное назначение аспирина возможно 
при количестве тромбоцитов более 10000/мм3 [55]. 
Применение аспирина и  клопидогрела связано 
с меньшим количеством осложнений в виде крово-
течений по сравнению с использованием прасугре-
ля и тикагрелора. Прасугрель и тикагрелор ассоци-
ированы с  тромбоцитопенией, и  следует избегать 
их назначения таким пациентам [35]. Если требу-
ется проведение какого-либо некардиологическо-
го хирургического вмешательства, рекомендуется 
продолжить прием клопидогрела или аспирина, 
или назначить внутривенно коротко-действующий 
блокатор рецептора IIb/IIIa за непродолжительное 
время до операции [35]. После операции следует 
возобновить пероральную антитромбоцитарную 
терапию [78].

В  ретроспективном исследовании была про-
демонстрирована безопасность изолированного 
назначения аспирина у  пациентов с  ОКС и  тром-
боцитопенией [89]. Премедикация с  использова-
нием аспирина до ЧКВ показала преимущество 
в качестве протекторной терапии [90], в  то время 
как прекращение приема аспирина у онкологиче-
ских больных с ОКС и тромбоцитопенией оказалось 
пагубным [89]. Изолированное назначение аспи-
рина не увеличивает риск кровотечения [89]. Даже 
в группе пациентов с тромбоцитопенией, перенес-
ших операцию коронарного шунтирования, про-
должение приема аспирина было связано с более 
длительным сроком функционирования венозного 
шунта при уровне тромбоцитов 10000–20000/мм3 
в  отсутствие активного кровотечения [91]. Было 
показано, что аспирин повышает уровень тромбо-
цитов у  пациентов с  тромбоцитопенией, индуци-
рованной антифосфолипидным синдромом [92], 
и  предотвращает образование тромбов у  пациен-
тов с  умеренной тромбоцитопенией [93]. Это еще 
раз подтверждает, что ведущим фактором повы-
шенной свертываемости является нарушенное 
функциональное состояние тромбоцитов, а  не их 
количество. Предложенный алгоритм ведения ОКС 
у пациента с тромбоцитопенией показан на рис. 4.

Заключение
Ввиду того, что все большее внимание уделяется 
сосудистым и  метаболическим механизмам про-
тиовоопухолевой терапии, кардионкология как от-
дельная отрасль требует дополнительных исследо-
ваний и  изучения. Многие из противоопухолевых 
препаратов доказали свою эффективность в улуч-
шении онкологического прогноза, но их влияние на 
сердечно-сосудистую систему должно тщательно 
контролироваться. Предстоящие крупные клиниче-
ские исследования, в том числе GLOBAL –LEADERS 
(«Эффективность терапии тикагрелором и аспири-
ном в течение 1 месяца с дальнейшим переходом 
на монотерапию по сравнению с современной ин-
тенсивной двойной антитромбоцитарной терапией 
у пациентов, перенесших чрескожное коронар-
ное вмешательство с  применением бивалирудина 
и  стента с  лекарственным покрытием BioMatrix) 
и TWILIGHT (Комбинированная терапия тикагрело-
ром и  аспирином и  изолированная терапия тика-
грелором у пациентов высокого риска, перенесших 
коронарное вмешательство) предоставят важную 
информацию касательно безопасности использо-
вания коротких курсов ДАТТ.
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Конфликт интересов: все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, 

требующего раскрытия в данной статье

ОКС с тромбоцитопенией

Активное кровотечение? ДА

НЕТ

Кардиоонкологическая команда 
специалистов для оценки ишемии 

и выбора тактики лечения

Индекс TIMI  <3 

Индекс TIMI  >3 

Индекс TIMI  >3 

Индекс TIMI  >3 

Медикаментозное лечение с дальнейшей оценкой ишемии

Tромбоциты 
<50000

Tромбоциты 
>30000

Tромбоциты 
<20000

Реваскуляризация  
или постановка стента под 

контролем ФРК, ВСУЗИ или ОКТ

Реваскуляризация:                                                    ДАТТ 2 нед.
Непокрытый металлический стент                    ДАТТ 4 нед.
Новый стент с лекарственным покрытием:  ДАТТ 6 мес.

Кардиоонкологическая команда 
(мультидисциплинарная оценка  

риска/пользы реваскуляризации  и ДАТТ)

Медикаментозное лечение
Непокрытые металлические стенты или новые стенты с лекарственным 
покрытием (ДАТТ с клопидогрелем  при уровне тромбоцитов >50000)

Профилактическое переливание тромбоцитарной массы при высокой лихорадке, быстром падении 
уровня тромбоцитов, лейкоцитозе, аномалиях свертывания, солидных опухолях (мочевого пузыря, 

женской половой системы, меланома, некротизированные опухоли, колоректальный рак) 

Рис. 4. Не было выявлено минимального уровня тромбоцитов, который являлся бы критерием исключения. Каждый случай ОКС 
у онкологического больного с тромбоцитопенией должен быть рассмотрен индивидуально. Предложенная тактика представляет 
собой комбинацию критериев по результатам консенсуса экспертов [35]. ОКС — ​острый коронарный синдром; TIMI — ​тромболизис 
при остром инфаркте миокарда; ДАТТ — ​двойная антитромбоцитарная терапия
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