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Резюме 

Введение. В рамках исследования, посвященного разработке стратегии профилактики тромботических осложнений  
у онкологических больных, была выдвинута гипотеза, что не только генетическая тромбофилия, но и приобретенные 
формы, в частности циркуляция антифосфолипидных антител (АФА), являются серьезным фактором риска тромбозов  
у онкологических больных. 

Цель исследования: выявить частоту и спектр врожденных и приобретенных форм тромбофилии у онкогинекологических 
пациентов с раком яичников, тела матки и шейки матки. 

Материалы и методы. Проведено интервенционное проспективное контролируемое когортное нерандомизированное 
исследование: за период с 2014 по 2020 гг. были обследованы 546 женщин со злокачественными новообразованиями 
женских половых органов: группа I – 155 онкологических пациенток, у которых в анамнезе уже были эпизоды тромбозов; 
группа II – 391 онкологическая больная без тромботических осложнений в анамнезе. В качестве группы контроля обсле-
дованы 137 пациенток с доброкачественными опухолями женских половых органов. Был изучен спектр циркулирующих 
АФА – антитела к β2-гликопротеину I (β2-GPI), аннексину V и протромбину и генетические формы тромбофилии – мутации 
фактора V Leiden, гена метилентетрагидрофолатредуктазы (MTHFR), гена протромбина, полиморфизмы гена тромбоци-
тарных гликопротеинов и ингибитора активатора плазминогена-1 (PAI-1).

Результаты. Выявлено достоверное различие в частоте циркуляции АФА и генетической формы тромбофилии между 
онкологическими больными групп I и II и контрольной группой: циркуляция АФА в группе I определена у 86 (55,5 %), что 
существенно выше (p < 0,01), чем в группе II – 92 (23,5 %) и контрольной группе – 7 (5,1 %). Среди генетических форм 
тромбофилии в группе I наиболее часто регистрировали мутацию MTHFR (92,9 %), полиморфизм PAI-1 (28,4 %) и тромбо-
цитарного гликопротеина (44,5 %), что значимо выше (p < 0,05), чем в группе II и контрольной группе, что позволяет 
говорить, о том, что выявленные маркеры тромбофилии в значительной степени ассоциированы с риском развития тром-
ботических осложнений.

Заключение. Выявление большого процента пациентов с циркуляцией АФА и генетических форм тромбофилии среди 
онкологических больных с тромбоэмболическими осложнениями в анамнезе подтверждает роль генетической и приобре-
тенной тромбофилии в формировании предтромботического состояния. Определение спектра циркулирующих АФА  
и генетической тромбофилии позволяет выявить пациентов, которые могут быть отнесены к группе высокого риска по 
развитию тромбозов и нуждаются в профилактическом назначении антикоагулянтной терапии.

Ключевые слова: генетическая и приобретенная тромбофилия, тромботические осложнения, антикоагулянтная терапия, 
циркуляция антифосфолипидных антител, АФА, факторы риска тромбозов

Для цитирования: Воробьев А.В., Макацария А.Д., Бицадзе В.О., Солопова А.Г., Пономарев Д.А. Выявление тромбофилии 
как фактора риска тромбозов у онкологических больных. Акушерство, Гинекология и Репродукция. 2021;15(3):228–235.  
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Abstract

Introduction. While developing a strategy to prevent thrombotic complications in cancer patients, it was hypothesized that not only 
genetic thrombophilia but also its acquired forms particularly circulation of antiphospholipid antibodies (APA) represents a serious 
risk factor of thrombogenes in oncology patients.

Aim: to assess a rate and range of genetic and acquired thrombophilia in onco-gynecologic patients with ovarian cancer, uterine 
corpus cancer and cervical cancer.

Materials and Мethods. A prospective controlled cohort non-randomized interventional study was conducted: within the years 
2014 to 2020, there were examined 546 women with genital malignancies, divided into 2 groups: group I – 155 cancer patients 
with former thrombosis, group II – 391 women with female genital cancer without former thrombotic complications. Control group 
consisted of 137 patients with benign female genital tumors. The spectrum of circulating APA was studied: antibodies to 
β2-glycoprotein I (β2-GPI), annexin V and prothrombin as well as genetic thrombophilia due to mutations genes encoding factor V 
Leiden, methylenetetrahydrofolate reductase (MTHFR) including polymorphism in genes for prothrombin, platelet glycoproteins 
and plasminogen activator inhibitor-1 (PAI-1). 

Results. It was found that frequency of circulating APA as well as incidence rate of genetic thrombophilia between cancer patients 
from group I vs. group II significantly differed: APA in group I vs. group II was 86 (55.5 %; p < 0.01) vs. 92 (23.5 %) compared to 
7 (5.1 %) in control group. Genetic thrombophilia was dominated in group I by mutated MTHFR (92.9 %), polymorphismin PAI-1 
(28.4 %) and platelet glycoprotein (44.5 %) that were significantly higher (p < 0.05) compared to group II and control group. 
Hence, it allows to suggest that such identified thrombophilia markers are largely associated with a risk of developing thrombotic 
complications.

Conclusion. Detected high percentage of patients with circulating APA and genetic thrombophilia among cancer patients with 
former thromboembolic complications corroborate a role for genetic and acquired thrombophilia in developing pre-thrombotic 
condition. Detecting a range of circulating APA and genetic thrombophilia allows to identify patients who might be referred to  
a high risk of thrombogenesis and require to preventive application of anticoagulant therapy.

Keywords: genetic and acquired thrombophilia, thrombotic complications, anticoagulant therapy, circulating antiphospholipid 
antibodies, APA, thrombosis risk factors

For citation: Vorobev A.V., Makatsariya A.D., Bitsadze V.O., Solopova A.G., Ponomarev D.A. Thrombophilia identified as a risk 
factor for thrombogenesis in cancer patients. Akusherstvo, Ginekologia i Reprodukcia = Obstetrics, Gynecology and Reproduction. 
2021;15(3):228–235. (In Russ.). https://doi.org/10.17749/2313-7347/ob.gyn.rep.2021.232.

Введение / Introduction

У онкологических больных одним из частых ослож-
нений, которые в  9,0  % являются фатальными, выяв-
ляются венозные тромбозы и тромбоэмболия легочной 
артерии [1, 2]. Риск тромботических осложнений у  та-
ких пациентов повышен в  7 раз по сравнению с  попу-
ляционным уровнем, а для некоторых типов рака – в 28 
раз [3, 4]. Особенно высока частота тромбозов в первые 
месяцы после постановки диагноза, при наличии отда-
ленных метастазов и после начала химиотерапии [5, 6]. 

Для выявления групп высокого тромботического 
риска среди онкологических больных разработано не-
сколько моделей оценки риска, включающих клиниче-

ские и лабораторные параметры. Одной из них являет-
ся шкала Хорана (Khorana scale), в рамках которой прис- 
ваиваются баллы при оценке локализации опухоли, 
наличии морбидного ожирения (индекс массы тела 
> 35 кг/м2), подсчете количества лейкоцитов и  тром-
боцитов, также оценивается уровень гемоглобина [7]. 
Затем, по результатам Венского исследования рака 
и тромбоза (англ. Vienna Cancer and Thrombosis Study, 
Vienna CATS), появилась альтернативная шкала оцен-
ки тромботического риска, которая дополнительно 
включала оценку уровней растворимого Р-селектина 
и  Д-димера в  модель прогнозирования [8, 9]. Одна-
ко эти шкалы не позволяли достаточно точно опреде-

Воробьев А.В., Макацария А.Д., Бицадзе В.О., Солопова А.Г., Пономарев Д.А.

Да
нн
ая

 и
нт
ер
не
т-
ве
рс
ия

 с
та
ть
и 
бы

ла
 с
ка
ча
на

 с
 с
ай
та

 h
ttp

://
w

w
w

.g
yn

ec
ol

og
y.

su
. Н

е 
пр
ед
на
зн
ач
ен
о 
дл
я 
ис
по
ль
зо
ва
ни
я 
в 
ко
м
м
ер
че
ск
их

 ц
ел
ях

. 
И
нф

ор
м
ац
ию

 о
 р
еп
ри
нт
ах

 м
ож

но
 п
ол
уч
ит
ь 
в 
ре
да
кц
ии

. Т
ел

.: 
+7

 (4
95

) 6
49

-5
4-

95
; э
л.

 п
оч
та

: i
nf

o@
irb

is
-1

.ru
. 



А
ку

ш
ер

ст
во

, Г
и

не
ко

ло
ги

я 
и 

Р
еп

ро
ду

кц
и

я

230 http://www.gynecology.su

20
21

 •
 Т

ом
 1

5 
• 

№
 3

Основные моменты

Что уже известно об этой теме?

► �Существует несколько валидированных шкал для оценки 
риска развития тромбозов у онкологических больных 
(шкала Хорана, Венская шкала).

► �Предикторами предтромботического состояния являются: 
определенные локализации опухоли (рак желудка, подже-
лужочной железы, яичников и др.), морбидное ожирение, 
лейкоцитоз, тромбоцитемия, гипогемоглобинемия, повы-
шение уровней Д-димера и Р-селектина.

► �Дискутабельным является вопрос целесообразности вклю-
чения генетической и приобретенной тромбофилии в каче-
стве дополнительного фактора риска развития тромбозов 
у онкологических больных.

Что нового дает статья?

► �Впервые проведена сравнительная оценка спектра  
и частоты циркуляции антифосфолипидных антител и 
генетической тромбофилии у онкологических пациентов  
с тромботическими эпизодами в анамнезе, без таких 
эпизодов и доброкачественными новообразованиями.

► �Установлено, что генетическая и приобретенная тромбо-
филия могут быть дополнительным фактором риска тром-
бозов.

► �Выявлены наиболее значимые формы генетической  
и приобретенной тромбофилии.

Как это может повлиять на клиническую практику 
в обозримом будущем?

► �Результаты исследования могут позволить более точно 
выделять группы высокого риска по развитию тромботиче-
ских осложнений у онкологических больных.

► �Представляется оправданным поднять вопрос о возмож-
ном расширении валидированных шкал оценки тромботи-
ческого риска у онкологических больных.

Highlights

What is already known about this subject?

► �Several validated scales for assessing a thrombosis risk in 
cancer patients (Khorana scale, Vienna CATS) have been 
proposed.

► �Pre-thrombotic predictors are as follows: certain tumor 
localizations (stomach, pancreas, ovaries, etc.), morbid 
obesity, leukocytosis, thrombocythemia, hypohemoglobinemia, 
elevated serum D-dimer and P-selectin levels.

► �A feasibility for considering genetic and acquired thrombophilia 
as an additional thrombosis risk factor in cancer patients is 
debated.

What are the new findings?

► �For the first time, a comparatively evaluated range and 
frequency of circulating antiphospholipid antibodies as well as 
genetic thrombophilia in cancer patients with/without former 
thrombotic episodes and benign neoplasms have been 
assessed.

► �It was found that genetic and acquired thrombophilia may 
serve as an additional thrombosis risk factor.

► �Most significant forms of genetic and acquired thrombophilia 
were identified.

How might it impact on clinical practice in the foreseeable 
future?

► �The study results may allow to more precisely identify high-risk 
groups for developing thrombotic complications in cancer 
patients.

► �It seems justified to raise the issue regarding potential 
expansion of validated thrombotic risk assessment scales in 
cancer patients.

лять риски пациентов, нуждающихся в активной тром-
бопрофилактике. В рамках исследования Thrombo in 
Code (TIC-onco) в 2018 г. была предложена еще одна 
шкала по оценке риска тромботических осложнений 
у онкологических больных, в которой наличие генети-
ческих форм тромбофилии рассматривалось как до-
полнительный фактор риска [10]. 

В рамках нашего исследования, посвященного раз-
работке стратегии профилактики тромботических ос-
ложнений у  онкологических больных, была выдвину-
та гипотеза, что не только генетическая тромбофилия, 
но и приобретенные формы, в частности циркуляция 
антифосфолипидных антител (АФА), являются се-
рьезным фактором риска тромбозов у  онкологиче-
ских больных. 

Цель исследования: выявить частоту и  спектр 
врожденных и  приобретенных форм тромбофилии 
у онкогинекологических пациентов с раком яичников, 
тела матки и шейки матки. 

Материалы и методы / Materials 
and Methods

Дизайн исследования / Study design
За период с 2014 по 2020 гг. на клинической базе 

кафедры акушерства и гинекологии Клинического ин-
ститута здоровья детей имени Н.Ф. Филатова Сече-
новского университета – ГБУЗ «Городская клиниче-
ская онкологическая больница № 1 ДЗМ» (ранее Он-
кологический клинический диспансер № 1 г. Москвы) 
было проведено интервенционное проспективное кон-
тролируемое когортное нерандомизированное иссле-
дование, в рамках которого обследованы 546 женщин 
с  раком женских половых органов. В качестве кон-
трольной группы были обследованы 137 пациенток 
с  доброкачественными опухолями женских половых 
органов. Исследование на наличие приобретенной 
и  генетической тромбофилии пациенткам проводи-
лось однократно за весь период наблюдения.

Выявление тромбофилии как фактора риска тромбозов у онкологических больных
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Критерии включения и исключения / Inclusion 
and exclusion criteria

Критерии включения: возраст старше 18 лет; диа-
гностированное и верифицированное онкологическое 
заболевание следующих типов: рак яичников, тела 
матки и  шейки матки; добровольное информирован-
ное согласие пациентки на участие в исследовании.

Критерии исключения: наличие активного инфек-
ционного и/или воспалительного процесса; известная 
аллергическая реакция (анафилактический шок, отек 
Квинке) на контрастные вещества, антикоагулянты, 
препараты химиотерапии; отказ от участия в исследо-
вании на любом этапе.

Группы обследованных пациенток / Groups 
of examined patients

Обследовано 546 женщин со злокачественными но-
вообразованиями: рак яичника был у 162 больных, рак 
тела матки – у 211, рак шейки матки – у 173. Средний 
возраст обследованных составил 54,0 ± 2,7 года. Все 
пациентки были разделены на 2 группы. Группу I со-
ставили 155 женщин с  тромбоэмболическими эпизо-
дами в анамнезе: 119 случаев тромбоза глубоких вен, 
19 случаев тромбоэмболии легочной артерии и 17 слу-
чаев тромбозов редких локализаций (сетчатки, мезен-
териальный, артериальный и  т. д.). В группу II была 
включена 391 пациентка со злокачественными ново-
образованиями яичников, тела матки и  шейки мат-
ки без тромботических эпизодов в  анамнезе. В каче-
стве группы контроля в исследование были включены  
137 пациенток с  доброкачественными новообразова-
ниями: 68 женщин с миомой матки и 69 с кистомами 
яичников.

Методы исследования / Study methods
Был изучен спектр циркулирующих АФА: антител 

к β2-гликопротеину I (β2-GPI), аннексину V и протром-
бину. Определение АФА осуществлялось согласно 
Сиднейским критериям методом иммуноферментно-
го анализа (ELISA) на аппарате Anthos (Anthos Labtec 
Instruments, Великобритания). Также проведено ис-
следование по выявлению генетических форм тром-
бофилии: гомозиготной и гетерозиготной форм мута-
ции фактора V Leiden, гена метилентетрагидрофола-
тредуктазы (MTHFR) в гомо- и гетерозиготной форме, 
гена протромбина, полиморфизмов гена тромбоци-
тарных гликопротеинов и ингибитора активатора плаз-
миногена-1 (PAI-1). Молекулярный анализ генетиче-
ских маркеров тромбофилии выполнялся методом по-
лимеразной цепной реакции (ПЦР) на амплификаторе 
Mastercycler (Eppendorf, Германия).

Этические аспекты / Ethical aspects
Дизайн исследования был одобрен локальным эти-

ческим комитетом Сеченовского университета (про-
токол № 10-14 от 05.11.2014), каждая пациентка дала 

информированное согласие. Исследование выполне-
но в  соответствии с  этическими стандартами Хель-
синкской декларации 1964 г. и ее последующими из-
менениями.

Статистический анализ / Statistical analysis
Статистическая обработка данных осуществлена 

методами вариационной статистики с  использовани-
ем метода сравнения средних с помощью программы 
Microsoft® Exсel® 2016 (Microsoft, США). Рассчитывали 
абсолютное число пациенток с  тромбофилией и про-
цент ее встречаемости внутри группы. Сравнение по-
казателей между группами проводили методом дис-
персионного анализа и расчета t-критерия Стьюдента 
для независимых совокупностей. Данные считали ста-
тистически значимыми при р < 0,05.

Результаты / Results 

Спектр и частота циркуляции антифосфолипидных 
антител / Spectrum and frequency of serum 
antiphospholipid antibodies

Циркуляция АФА у  пациенток группы I была опре-
делена у 86 (55,5 %) женщин, у всех из них была об-
наружена циркуляция антител к β2-GPI. Из 86 пациен-
ток у  18 (11,6  %) выявлены антитела к  аннексину V  
и у 61 (39,4 %) женщины обнаружена циркуляция ан-
тител к протромбину.

Среди пациенток группы II наличие АФА было выяв-
лено у 92 (23,5 %), из них антитела к β2-GPI обнаруже-
ны у 52 (13,3 %), антитела к протромбину – у 30 (7,7 %) 
и антитела к аннексину V – у 10 (2,6 %) женщин.

В контрольной группе циркуляция АФА выявлена 
у 7 (5,1 %) пациенток: антитела к β2-GPI обнаружены 
у 4 (2,9 %), антитела к аннексину V – у 3 (2,2 %), анти-
тела к протромбину не встречались ни у одной из жен-
щин контрольной группы (рис. 1).

Спектр и частота генетических мутаций / A range and 
frequency of genetic mutations

Молекулярный анализ генетических маркеров 
тромбофилии выявил наличие гомозиготной фор-
мы мутации фактора V Leiden у  8 (5,2  %) у  пациен-
ток группы I, гетерозиготная мутация обнаружена  
у 24 (15,5 %) больных. 

Среди пациенток группы I наиболее часто встреча-
лась мутация гена MTHFR (суммарно у 92,9 %): гомо-
зиготная форма – у 64 (41,3 %) и гетерозиготная фор-
ма – у 80 (51,6 %). 

Мутация гена протромбина была обнаружена  
у 26 (16,8 %) больных группы I, полиморфизм тром-
боцитарных гликопротеинов – у  69 (44,5  %) и  поли-
морфизм гена PAI-1 – у 44 (28,4 %) пациенток.

В группе II значительно реже выявлялась гетерози-
готная форма мутации фактора V Leiden – только у 38 
(9,7 %) пациенток, а гомозиготной мутации не было ни 
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у одной из женщин. У 89 больных, включенных в груп-
пу II, была выявленаа мутация гена MTHFR: гетерози-
готная форма – у 65 (16,6 %) и гомозиготная форма – 
у 24 (6,1 %). У 27 (6,9 %) женщин обнаружена мутация 
гена протромбина. 

Среди пациенток группы II полиморфизм гена PAI-1 
выявлен у 40 (10,2 %), а полиморфизм тромбоцитар-
ных гликопротеинов – у 42 (10,7 %).

В контрольной группе генетические маркеры тром-
бофилии встречались значительно реже, чем у  па-
циенток группы I, и  не было значимых различий по 
частоте с  больными группы II. Так, гомозиготная 
форма мутации фактора V Leiden выявлена только 
в одном случае (0,75 %), а  гетерозиготная мутация –  
у  13 (9,5  %) женщин. Гомозиготная форма мутации 
гена MTHFR обнаружена у 10 (7,3 %) женщин, гетеро-
зиготная форма – у 21 (15,3 %).

Среди больных контрольной группы мутация гена 
протромбина обнаружена у  8 (5,8  %). Полиморфиз-
мы маркеров генетической тромбофилии выявлялись 
также значительно реже по сравнению с группой I: по-
лиморфизм гена PAI-1 определен у 15 (10,9 %), а по-
лиморфизм тромбоцитарных гликопротеинов – только 
у 12 (8,8 %) женщин (рис. 2).

Таким образом, было установлено статистически 
значимое различие в  частоте выявления циркуляции 
АФА и генетических маркеров тромбофилии у онколо-
гических пациенток, в анамнезе которых были тромбо-

тические осложнения (группа I), и пациенток с раком 
женских половых органов без тромботических ослож-
нений в  анамнезе (группа II). Также выявлено значи-
мое различие в частоте обнаружения циркуляции АФА 
у  пациенток со злокачественными и  доброкачествен-
ными новообразованиями без тромбозов в анамнезе; 
однако при этом существенных различий в частоте вы-
явления генетической формы тромбофилии у пациен-
ток групп II и контрольной обнаружено не было. 

Обсуждение / Discussion

Для персонифицированного подбора антикоагу-
лянтной терапии одним из ключевых вопросов явля-
ется выявление группы высокого риска по развитию 
тромботических осложнений. Применение шкалы Хо-
рана, особенно с расширением Vienna CATS, позволя-
ет определить пациентов с высоким риском развития 
тромбозов, однако в  некоторых случаях получаются 
ложноотрицательные результаты [11]. Наше иссле-
дование подтвердило целесообразность включения 
в  шкалу оценки риска тромботических осложнений 
анализа как генетической тромбофилии (что было 
продемонстрировано в шкале TIC-onco), так и цирку-
ляции АФА, т. е. оценку приобретенной формы тром-
бофилии. Неоптимальная оценка факторов риска 
тромбозов у онкологических больных, их недостаточ-
ная достоверность прогностической способности мо-
жет привести к  ошибочному неназначению антикоа-

Pисунок 1. Спектр и частота циркуляции антифосфолипидных антител у обследованных больных. 
Примечание: *р < 0,05 – различия статистически значимы по сравнению с группой контроля; #р < 0,05 – различия статистически значимы по сравнению 
с группой II.

Figure 1. Spectrum and frequency of serum antiphospholipid antibodies in patients examined.  
Note: *р < 0.05 – significant differences compared to control group; #р < 0.05 – significant differences compared to group II.

Выявление тромбофилии как фактора риска тромбозов у онкологических больных
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гулянтной и  противотромботической профилактики, 
поэтому задача поиска новых маркеров и  предикто-
ров протромботического состояния является крайне 
актуальной. В настоящей работе представлена новая 
прогностическая оценка, которая в сочетании с суще-
ствующими шкалами позволяет повысить прогности-
ческую вероятность выявления групп высокого риска 
по развитию тромбозов у онкологических больных. 

Статистический анализ представленных данных на-
шего исследования выявил, что мутация MTHFR, по-
лиморфизм PAI-1 и  тромбоцитарного гликопротеина 
в значительной степени ассоциированы с риском раз-
вития тромботических осложнений. В спектре выяв-
ленных приобретенных форм тромбофилии преобла-
дала циркуляция антител к β2-GPI и протромбину.

Большинство генетических исследований, прово-
димых у онкологических пациентов, включают в себя 

только анализ мутации фактора V Leiden и протромби-
на G20210A, что, исходя из наших результатов, не по-
зволяет выявить значительное число пациентов с вы-
соким фактором риска по развитию тромботических 
осложнений [12–16]. Иными словами, использование 
1–2 маркеров генетической тромбофилии приводит 
к  противоречивым результатам и  диагностическим 
ошибкам. В нашей работе эти проблемы преодолены 
за счет использования нескольких маркеров, удалось 
показать структуру и определить наиболее значимые 
формы приобретенной и генетической тромбофилии 
с точки зрения прогноза тромботических осложнений.

Таким образом, нами представлен оптимальный 
спектр анализов на врожденные и  приобретенные 
формы тромбофилии, позволяющий выявить группы 
высокого риска тромбозов и, соответственно, нужда-
ющихся в антикоагулянтной терапии. 
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Pисунок 2. Спектр и частота генетических мутаций у обследованных больных. 
Примечание: *р < 0,05 – различия статистически значимы по сравнению с группой контроля; #р < 0,05 – различия статистически значимы по сравнению 
с группой II; FV Leiden гомозиготная – гомозиготная форма мутации гена фактора V Leiden; FV Leiden гетерозиготная – гетерозиготная форма 
мутации гена фактора V Leiden; MTHFR гомозиготная – гомозиготная форма мутации гена метилентетрагидрофолатредуктазы; MTHFR гетерозиготная 
– гетерозиготная форма мутации гена метилентетрагидрофолатредуктазы; PAI-1 – ингибитор активатора плазминогена-1; ГП – тромбоцитарные 
гликопротеины.

Figure 2. A range and frequency of genetic mutations in patients examined.  
Note: *р < 0.05 – significant differences compared to control group; #р < 0,05 – significant differences compared to group II; homozygous  
FV Leiden – a homozygous mutation in factor V Leiden gene; heterozygous FV Leiden – a heterozygous mutation in factor V Leiden gene; homozygous  
MTHFR – a homozygous mutation in methylenetetrahydrofolate reductase gene; heterozygous MTHFR – a heterozygous mutation in methylenetetrahydrofolate 
reductase gene; PAI-1 – plasminogen activator inhibitor-1; PGs – platelet glycoproteins.
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approved by an independent review committee (“learned intermediary”) 
identified for this purpose, for individual participant data meta-analysis 
beginning 3 months and ending 5 years following article publication. 
Proposals should be directed to alvorobev@gmail.com. To gain access, 
data requestors will need to sign a data access agreement.
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Выявление тромбофилии как фактора риска тромбозов у онкологических больных

Заключение / Conclusion
Выявление большого процента пациентов с  цир-

куляцией АФА и  генетических форм тромбофилии 
среди онкологических больных с  тромбоэмболиче-
скими осложнениями в анамнезе подтверждает роль 
генетической и приобретенной тромбофилии в фор-
мировании предтромботического состояния. Опреде-
ление спектра АФА и генетической тромбофилии по-

зволяет выявить пациентов, которые могут быть от-
несены к  группе высокого риска по развитию тром-
бозов и нуждаются в профилактическом назначении 
антикоагулянтной терапии. Кроме того, наличие со-
четанной и  мультигенной тромбофилии может быть 
дополнительным фактором риска тромбоэмболиче-
ских осложнений у больных злокачественными ново-
образованиями.
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