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Введение

Фибринолиз является стратегически важным 
процессом протеолитического расщепления фибри-
на, направленный на растворение тромба и восста-
новление кровотока в сосудистом русле (рисунок).

На рисунке представлен естественный механизм 
активации плазминогена и фибринолиза, а также 
его регуляция эндотелиальными клетками и тром-
боцитами [44]. В верхнем правом углу (оранжевая 
область) показан естественный механизм актива-
ции плазминогена и фибринолиза. Эндотелиальные 

клетки сосудов экспресссируют тканевой активатор 
плазминогена (t-PA) и поддерживают адекватный 
фибринолитический потенциал на своей поверхно-
сти. Когда образуется фибрин, t-PA и плазминоген 
накапливаются на его поверхности через С-кон-
цевые остатки лизина (lys), которые затем запу-
скают активацию плазминогена и фибринолиз 5]. 
В нижнем правом углу (красная область) показана 
ингибирующая функция эндотелиальных клеток в 
отношении фибринолиза. Когда тромбин образует-
ся рядом с эндотелиальными клетками, экспресси-
рующими тромбомодулин (TM), происходит целый 
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Система фибринолиза является одним из важнейших регуляторов гомеостаза и принимает участие в поддержании стабильного тока кро-
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биомаркера повышенного тромботического риска на ранних этапах развития осложнения заболевания. В данном обзоре представлена 
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каскад реакций, направленный на ингибирование 
фибринолиза: связанный с тромбомодулином тром-
бин эффективно генерирует карбоксипептидазу В, 
далее происходит преобразование активируемого 
тромбином ингибитора фибринолиза (thrombin 
activatable fibrinolysis inhibitor, TAFIa), который 
специфически расщепляет С-концевые остатки 
лизина и ингибирует фибринолиз [3]. В нижнем 
левом углу (красная область) продемонстрирова-
на ингибирующая функция тромбоцитов в отно-
шении фибринолиза. Активированные тромбоци-
ты выделяют ингибитор активатора плазминогена 
1-го типа (PAI-1) и каталитическую субъединицу 
фактора XIIIa, которая образует поперечные связи 
между α2-антиплазмином (α2-ап) и фибрином для 
стабилизации тромба. Механизмы, представленные 
в (2) и (3), координируются для защиты гемоста-
тических тромбов от преждевременного лизиса [2]. 
В левом верхнем углу (зеленая область) показана 
регуляция фибринолиза. В плазме свободный t-PA 
и свободный плазмин эффективно ингибируются 
PAI-1 и α2-антиплазмином соответственно.

Тканевой активатор плазминогена (t-PA) являет-
ся одним из основных элементов антитромбогенной 
активности эндотелия, обеспечивающий превраще-
ние неактивного плазминогена в плазмин [5]. Клю-
чевая роль в синтезе t-PA лежит на эндотелиальных 
клетках сосудов, в связи с чем второе название t-PA – 
васкулярный активатор плазминогена. К факторам, 
стимулирующим выработку t-PA, относятся: стресс, 
замедление кровотока, влияние вазоактивных ве-
ществ (гистамин, серотонин), повреждение интимы. 
Напротив, ингибирующими факторами являются 

атеросклероз и сахарный диабет [3]. Ингибитор ак-
тиватора плазминогена-1 (PAI-1) является основ-
ным физиологическим ингибитором активаторов 
плазминогена  – t-PA и активатора плазминогена 
урокиназного типа (urokinase plasminogen activator, 
u-PA), относящийся к семейству серпинов. Концен-
трация PAI-1 в кровотоке варьирует в широком ди-
апазоне – от 1 до 50 нг/мл; однако важно понимать, 
что колебания уровня фермента в плазме крови не 
отражают его реальную ингибирующую способ-
ность, поскольку большая часть PAI-1 высвобо-
ждается активированными тромбоцитами в тромбе 
[2]. Синтез PAI-1 осуществляется во многих тканях 
организма, при этом наибольший вклад отводится 
тромбоцитам и эндотелиоцитам, за которыми следу-
ют адипоциты, гепатоциты и др. Уровни t-PA и PAI-1 
могут варьировать по различным причинам. Повы-
шение уровня маркеров фибринолиза отмечается в 
острой фазе воспаления, при беременности, а также 
меняется в зависимости от циркадного ритма [1].

Вообще, связывание и инактивация t-PA с помо-
щью PAI-1 происходит очень быстро, а сам комплекс 
t-PA/PAI-1 с массой примерно 110 кДа достаточно 
стабилен в физиологических условиях [43]. Актива-
ция системы фибринолиза происходит при превра-
щении плазминогена в плазмин под воздействием 
t-PA; при этом фибринолитической активностью 
обладает только свободный t-PA  – PAI-1 и другие 
ингибиторы образуют ферментативно неактивный 
комплекс с t-PA. С помощью иммуноферментного 
анализа (ИФА) определяется как свободный, так и 
связанный с ингибиторами t-PA (PAI-1, антиплазмин 
и С1-ингибитор), суммарно они составляют так на-

 

Ключевые этапы в системе фибринолиза [aдаптировано из 44]
Key steps in the fibrinolytic system [adapted from 44]
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зываемый «t-PA-антиген». Известно, что уровень 
PAI-1 значительно коррелирует с уровнем именно 
t-PA-антигена, что с учетом выраженных циркади-
анных колебаний и вариабельности концентрации 
PAI-1 у одного и того же обследуемого позволило 
предложить измерение t-PA-антигена как косвенно-
го показателя активности PAI-1. В конце прошло-
го века был предложен метод, обнаруживающий 
t-PA в комплексе с PAI-1, в качестве нового маркера 
фибринолитической системы, более значимо ассо-
циированный с клиническими тромботическими 
событиями [27, 36]. Помимо классического ИФА, 
комплекс t-PA/PAI-1 можно определять с помощью 
хемилюминесцентных наборов, однако существует 
вариабельность в отношении референсных уровней 
[13]. Нормальный уровень комплекса t-PA/PAI-1 в 
плазме находится в диапазоне 7–20 нг/мл.

Результаты многолетних исследований t-PA 
и PAI-1 при различных патологических состояни-
ях продемонстрировали их важную роль как био-
маркеров крови при целом спектре заболеваний и 
патофизиологических процессов: сердечно-сосуди-
стых, онкологических, нейродегенеративных забо-
леваниях, метаболических нарушениях, воспалении 
и старении.

Венозные тромбоэмболические осложнения

Венозная тромбоэмболия (ВТО) – одно из трех 
наиболее распространенных сердечно-сосудистых 
заболеваний в мире и один из основных факторов, 
влияющих на послеоперационную смертность и 
внезапную внутрибольничную смертность среди 
госпитализированных пациентов [4, 35]. Много-
численные исследования направлены на разработ-
ку специализированных шкал и определение спец-
ифических биомаркеров крови с целью определения 
риска развития венозных тромбоэмболических ос-
ложнений (ВТЭО) [12, 24]. Так, Z. Wu et al. (2025) 
проанализировали диагностические возможности 
прогнозирования тромбоза глубоких вен (ТГВ) с 
использованием тромботических маркеров крови и 
шкалы Каприни (Caprini score, шкала для оценки 
риска развития ВТЭО у пациентов хирургическо-
го профиля) среди 1797 пациентов, которые были 
госпитализированы для хирургического лечения 
травматических переломов с июня 2022 г. по декабрь 
2023 г. При проведении однофакторного анализа 
возраст, послеоперационный балл по шкале Капри-
ни, количество дней пребывания в стационаре, а так-
же комплекс плазмин-α2-антиплазмин (1,07 мкг/мл 
(0,73–1,72) vs. 0,88 мкг/мл (0,59–1,32); p = 0,007) 
и комплекс t-PA/PAI-1 (8,50 нг/мл (5,45–12,38) vs. 
6,93 нг/мл (4,98–9,62); p = 0,020) были достоверно 
связаны с возникновением ТГВ [48]. Y. Yang et al. 
(2022) обнаружили, что у пациентов с ТГВ после 
эндопротезирования коленного сустава PAI-1 и 
тромбин-антитромбиновый комплекс (TAT) были 
более информативными в прогнозе тромботическо-
го осложнения, чем D-димер [49].

W. Ren et al. (2020) оценивали ряд маркеров тромбо-
тической опасности – комплекс t-PA/PAI-1, комплекс 
TAT, комплекс плазмин-α2-антиплазмин (plasmin- 
α2-antiplasmin, PAP), TM, а также рассчитывали со-
отношение TAT/(t-PA/PAI-1) в рамках диагностики и 
прогноза развития тромбоза воротной вены у 175 па-
циентов с циррозом печени [39]. Авторы продемон-
стрировали статистически значимое повышение 
маркеров тромботической опасности у пациентов с 
циррозом печени при сравнении с контрольной груп-
пой, а у пациентов с тромбозом воротной вены значе-
ния TAT и TAT/(t-PA/PAI-1) были значительно выше, 
чем у пациентов без тромбоза. Кроме того, повышен-
ные значения TAT и соотношения TAT/(t-PA/PAI-1) 
могут быть полезны для прогнозирования развития 
ТГВ у пациентов с циррозом печени.

У пациентов с ожирением наблюдалось повы-
шение риска ВТЭО, сопоставимое с увеличением 
плазменной концентрации PAI-1 (независимое от 
возраста/пола): так, при уровне PAI-1 в пределах 
верхнего терциля (т. е. > 7,45 нг/мл) отношение ри-
сков (hazard ratio, HR) для ВТЭО составило 1,73 
(95% доверительный интервал (ДИ) = 1,27–2,35) 
[14]. В этом же исследовании было продемонстри-
ровано, что PAI-1 составляет до 15% риска ВТЭО 
при ожирении независимо от так называемого хро-
нического резидуального воспаления, отраженного 
уровнем С-реактивного белка. Активность PAI-1 
(а не PAI-1 антигена) является потенциально ди-
агностически значимым биомаркером ВТЭО, при-
чем уровень PAI-1 > 12,8 нг/мл является таковым с 
чувствительностью 71% и специфичностью 89% [9]. 
Молекулярно-генетические альтерации, влияющие 
на активность PAI-1 (в частности, 4G/5G полимор-
физм гена PAI-1), также являются предикторами 
ВТЭО, как это было продемонстрировано в метаа-
нализе с участием более 8000 пациентов [51].

Иммуногистохимический анализ венозных 
тромбов, полученных в ходе экспериментальных 
исследований, показал значимое изменение соот-
ношения t-PA/PAI-1 в зависимости от временных 
характеристик: так, в тромбах давностью до 7 дней 
соотношение составляло < 0,2, в то время как более 
«старых» тромбах оно было > 0,2 [37].

Независимыми факторами риска тромбоза сре-
ди пациентов с антифосфолипидным синдромом 
(АФС) при проведении бинарного логистическо-
го регрессионного анализа стали пожилой возраст 
(отношение шансов (ОШ) = 1,126; p = 0,002), по-
вышенный уровень ТМ (ОШ  =  1,325; p  =  0,048), 
удлиненное протромбиновое время (ОШ = 4,127; 
p  =  0,008). При сравнительном анализе уровней 
маркеров тромботической опасности среди двух 
групп (основная – пациенты с АФС и тромбозом, 
группа контроля – пациенты с АФС без тромбоза) 
не было отмечено статистически значимых раз-
личий по комплексам t-PA/PAI-1 (p = 0,137), TAT 
(p = 0,156) и РАР (p = 0,949) [19].

В недавно проведенном обзоре, посвященном 
клиническим эффектам применения дозирован-



100

Вестник анестезиологии и реаниматологии, Том 22, № 6, 2025

ной перемежающейся вазокомпрессии, оценивалась 
нефармакологическая стимуляция фибринолитиче-
ских реакций в результате применения перемежаю-
щейся пневматической компрессии. Были отмечены 
разнонаправленные изменения в виде повышения 
уровня t-PA через 30 мин после проведения сеанса и 
снижение концентрации PAI-1 в плазме крови. Ав-
торы предполагают, что данные изменения на фоне 
проводимой манипуляции могут иметь значение 
при поиске средств терапевтического воздействия 
для коррекции патологических состояний, сопро-
вождающихся гипофибринолизом [3].

Таким образом, t-PA/PAI-1 в различных комбина-
циях могут служить предикторами ВТЭО, причем 
их ассоциация сохраняет статистическую значи-
мость независимо от других значимых биомаркеров.

Сепсис/синдром диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания

Ранняя диагностика сепсиса у пациентов с вы-
соким риском коагулопатии имеет большое значе-
ние. Несмотря на то, что для выявления развития 
синдрома диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания (ДВС-синдрома) широко используют-
ся такие признанные маркеры, как протромбиновое 
время, активированное частичное тромбопластино-
вое время, уровень D-димера и количество тромбо-
цитов, эти маркеры обладают низкой чувствитель-
ностью при ранней диагностике ДВС-синдрома. 
Говоря про t-PA и PAI-1, важно отметить, что на 
ранних стадиях сепсиса содержание t-PA повы-
шается, что может привести к гиперфибринолизу 
и кровотечениям, а на поздних стадиях (или при 
тяжелом течении) отмечается доминирование PAI-1, 
подавляющего фибринолиз и способствующего раз-
витию ДВС-синдрома и органной недостаточности 
[18]. Комплексы t-PA/PAI-1 и TAT и TM продемон-
стрировали свою ценность в прогнозировании не-
благоприятных исходов [29]. Кроме того, комплекс 
t-PA/PAI-1 был связан с органной недостаточно-
стью, вызванной образованием микротромбов [45]. 
В исследовании J. Zhang et al. (2021) оценивали роль 
комплекса t-PA/PAI-1 и растворимого ТМ в каче-
стве биомаркеров для прогнозирования и ранней 
оценки септического шока и вызванного сепсисом 
ДВС-синдрома [50]. При проведении сравнитель-
ного анализа между основной (179 пациентов с 
сепсисом) и контрольной (125 пациентов без сепси-
са) группами отмечались статистически значимые 
различия по представленным выше биомаркерам. 
Далее, основная группа в соответствии с 60-днев-
ной смертностью была разделена на подгруппы: 
выжившие (n  =  93) и умершие (n  =  86). В одно-
факторном анализе возраст, баллы шкал APACHE 
II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation; 
система классификации острых функциональных 
и хронических изменений в состоянии здоровья 
II) и SOFA (Sequential Organ Failure Assessment; 
шкала оценки тяжести органной дисфункции), 

значения протромбинового времени, тромбиново-
го времени, D-димера, растворимого TM, комплек-
сов TAT и t-PA/PAI-1 у умерших были выше, чем 
у выживших. Как показал регрессионный анализ 
Кокса, оценка по шкале APACHE II, возраст, рас-
творимый TM (ОШ = 1,012; 95% ДИ = 1,003–1,022; 
p = 0,012) и комплекс t-PA/PAI-1 (ОШ = 1,014; 95% 
ДИ = 1,004–1,025; p = 0,009) были независимыми 
предикторами 60-дневной смертности пациентов с 
сепсисом. Авторы исследования считают, что рас-
творимый TM и комплекс t-PA/PAI-1 связаны с 
неблагоприятным исходом сепсиса, а растворимый 
TM может быть использован для раннего прогнози-
рования ДВС-синдрома и септического шока [29]. В 
другом исследовании была подтверждена роль ком-
плекса t-PA/PAI-1 в качестве независимого фактора 
риска развития септического шока, коррелирующе-
го с тяжестью шокового состояния [52]. Исследо-
ватели определили пороговое значение комплекса 
t-PA/PAI-1, равное 17,9 нг/мл, при котором все зна-
чения, равные или превышающие данный уровень, 
были связаны с более высоким баллом по шкалам 
APACHE II и SOFA, а также имели низкий процент 
выживаемости.

PAI-1 может ингибировать опосредованное плаз-
мином растворение микротромбов в микроциркуля-
торном русле и таким образом способствовать раз-
витию ДВС-синдрома [27]. Согласно результатам 
ретроспективного одноцентрового исследования с 
участием 186 пациентов с сепсисом, PAI-1 был един-
ственным независимым прогностическим маркером 
28-дневной смертности среди биомаркеров сепсиса 
и маркеров фибринолиза/коагуляции с оптималь-
ным пороговым значением 83 нг/мл (чувствитель-
ность – 75%, специфичность – 61%) [20]. Показа-
тели шкалы диагностики ДВС-синдрома и шкалы 
SOFA были достоверно выше у пациентов с уров-
нем PAI-1 ≥ 83 нг/мл, чем у пациентов с уровнем 
PAI-1 < 83 нг/мл (p < 0,01). Другое ретроспектив-
ное когортное исследование, включавшее 103 па-
циентов, подтвердило, что у пациентов с сепсисом 
содержание PAI-1 составляло ≥ 83 нг /мл; кроме 
того, пациенты имели повышенный риск развития 
коагулопатии, органной недостаточности и смерт-
ности. Таким образом, эти результаты позволяют 
предположить, что уровень PAI-1 в 83 нг/мл может 
быть неблагоприятным прогностическим фактором 
при сепсисе [21].

У пациентов с сепсисом плазменный уровень 
комплекса t-PA/PAI-1 может служить независи-
мым предиктором повреждения печени: на когор-
те из 546 пациентов прогностическая ценность 
пограничного значения данного индикатора в 
11,9 нг/мл была продемонстрирована с помощью 
ROC-анализа (площадь под кривой  =  0,862; 95% 
ДИ = 0,832–0,892) с уровнем чувствительности и 
специфичности в 88,4% и 65,4% соответственно [53].

В педиатрии комплекс t-PA/PAI-1 (совместно 
с комплексами ТАТ и РАР) может служить как 
маркером более тяжелого течения сепсиса, так и 
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независимым фактором риска его развития; в ка-
честве пограничного значения определен уровень 
5,5 нг/мл [9].

При ДВС-синдроме отмечается активация фибри-
нолитической системы, ассоциированная с внутри-
сосудистой генерацией тромбина. В исследовании 
Н. Asakura et al. (1991) у большинства пациентов 
с ДВС-синдромом было выявлено повышение зна-
чений комплекса t-PA/PAI-1, что является свиде-
тельством повышенной секреции t-PA эндотелием. 
При разрешении ДВС-синдрома отмечалось посте-
пенное снижение концентрации данного маркера; у 
пациентов без клинического улучшения подобной 
динамики не отмечалось, что позволяет предполо-
жить предикторную роль комплекса t-PA/PAI-1 в 
отношении прогноза ДВС-синдрома [7]. Наряду с 
рядом других показателей тромботической опасно-
сти (в частности, растворимым ТМ и комплексом 
РАР) уровень комплекса t-PA/PAI-1 может быть 
использован для диагностики ДВС-синдрома, а 
также является предиктором неблагоприятного 
исхода [33]. Наибольшие абсолютные значения 
комплекса t-PA/PAI-1 наблюдались при развитии 
ДВС-синдрома на фоне сепсиса. Результаты ретро-
спективного наблюдения показывают значимость 
ассоциации комплекса t-PA/PAI-1 (в числе других 
маркеров гемостаза) со смертностью в группе паци-
ентов, находящихся в критическом состоянии [17].

Убедительный клинический пример использова-
ния комплекса t-PA/PAI-1 для ранней диагностики 
ДВС-синдрома приводят L. Ling et al. (2021) [30]. 
У пациента с лимфом-ассоциированным гемофа-
гоцитарным лимфогистиоцитозом исследование 
комплекса изменений маркеров протромботиче-
ской опасности (повышение уровней комплексов 
ТАТ и t-PA/PAI-1 при нормальной концентрации 
комплекса РАР) позволило на доклинической ста-
дии определить подтвердившийся впоследствии 
ДВС-синдром и скорректировать терапию.

Учитывая все вышеописанные исследования, 
можно сделать вывод, что комплекс t-PA/PAI-1 
может быть использован как маркер наиболее ран-
ней диагностики и прогнозирования неблагопри-
ятных осложнений и тяжести течения ДВС-син-
дрома/сепсиса, а также развития полиорганной 
недостаточности. Во всех представленных иссле-
дованиях были отмечены более высокие значения 
комплекса t-PA/PAI-1 при сравнении с контрольной 
группой, однако необходимо проведение дальней-
ших исследований, направленных на определение 
референсного интервала для данного биомаркера.

Онкология

Раковые клетки обладают прокоагулянтными 
свойствами, которые вызывают агрегацию тромбо-
цитов, способствуют распространению метастазов 
и ускоряют прогрессирование опухоли. У онколо-
гических больных риск развития ВТО в 4–7 раз 
выше, чем у населения в целом [31]. В двух прове-

денных исследованиях среди 177 пациенток с раком 
шейки матки [38] и 293 пациентов с раком желудка 
[26] оценивалась диагностическая роль маркеров 
тромботической опасности, и было отмечено, что 
наилучший результат в прогнозе ВТЭО продемон-
стрировал комплекс ТАТ. Однако при проведении 
ROC-анализа авторами был сделан вывод, что 
хотя отдельные маркеры тромботической опасно-
сти имеют клиническое значение для диагностики 
венозного тромбоза у пациенток с раком шейки 
матки, интеграция всех 4 биомаркеров (комплексы 
t-PA/PAI-1, ТАТ, РАР и ТМ) значительно улучша-
ет диагностические возможности идентификации 
ВТЭО. Результаты другого исследования выше-
описанных биомаркеров у 118 пациентов с раком 
легких также продемонстрировали статистически 
значимые изменения показателей тромботической 
опасности в крови у группы с венозными тромбо-
зами [15].

u-PA и PAI-1 являются одними из наиболее ак-
тивно вырабатываемых белков в нескольких типах 
мигрирующих или инвазивных опухолевых клеток. 
Несмотря на то что в некоторых исследованиях не 
удалось выявить корреляцию между повышенным 
уровнем PAI-1 и неблагоприятным клиническим 
прогнозом [28, 41], PAI-1 зарекомендовал себя 
как один из наиболее надежных прогностических 
биомаркеров при многих видах рака, включая рак 
молочной железы [25], яичников [34], мочевого 
пузыря [11], почек [54] и немелкоклеточный рак 
легких [40]. Более высокие уровни PAI-1 ассоци-
ированы с усилением опухолевой инвазии и ме-
тастатического потенциала у пациентов с раком 
яичников [32]. Потенциальному объяснению роли 
PAI-1 в развитии и прогрессировании опухолевых 
заболеваний могут служить результаты недавней 
работы P. Gehlot et al. (2024), в которой подтверж-
ден возраст-зависимый транспорт PAI-1 из ядра в 
цитоплазму [16].

Описана роль t-PA/PAI-1 при онкогематоло-
гических состояниях: при миелопролифератив-
ных новообразованиях, в частности, выявлены 
признаки нарушения фибринолиза у пациентов с 
мутацией V617F в гене JAK2, сочетающиеся с по-
вышением уровня PAI-1 [10]. Снижение резервов 
плазминогена, дефицит t-PA и преобладание ак-
тивности ингибиторов фибринолиза отмечено у 
пациентов с истинной полицитемией, которые пе-
ренесли ишемический инсульт [6]. В другом иссле-
довании, посвященном диагностическим возмож-
ностям маркеров тромботической опасности при 
BCR-ABL-отрицательных миелопролиферативных 
новообразованиях, было продемонстрировано, что 
по сравнению с пациентами без геморрагических 
и тромботических осложнений пациенты с тром-
ботическими осложнениями имели более высокие 
значения вышеописанных биомаркеров [22].

У пациентов с раком молочной железы высо-
кие уровни комплекса t-PA/PAI-1 были ассоци-
ированы с увеличением безрецидивной и общей 
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выживаемости [46]. Низкие концентрации t-PA 
(< 1,37 нг/мл) и высокие PAI-1 (> 3,04 МЕ/мл) 
являлись независимыми предикторами рецидива 
рака молочной железы [47]. У пациентов со злока-
чественными опухолями желчного пузыря уровни 
комплекса t-PA/PAI-1 были значительно выше, чем 
у пациентов с доброкачественными полипами желч-
ного пузыря [23].

Таким образом, по данным имеющихся на сегод-
няшний день исследований, повышение значений 
комплекса tPA/PAI-1 может быть неблагоприят-
ным маркером вне зависимости от локализации 
и типа первичного опухолевого процесса, причем 
как за счет повышения риска онко-ассоциирован-
ных тромбоэмболических осложнений, так и за 
счет комплексной роли PAI-1 в прогрессировании 
и метастатическом поражении при злокачественных 
новообразованиях.

Заключение

Значение системы t-PA/PAI-1, по всей видимости, 
не исчерпывается регуляцией гемостаза, а играет го-
раздо более широкую (вероятно, далеко не до конца 
изученную) роль. Комплекс t-PA/PAI-1 может быть 
использован в качестве лабораторного биомаркера 
для оценки изменений в состоянии системы свер-
тывания крови при таких критических состояниях, 
как сепсис и ДВС, а также при ВТЭО, в онкологии и 
в целом при процессах, связанных с повреждением 
эндотелиальных клеток и дисбалансом фибриноли-
тической системы. Важно отметить, что результаты 
подавляющего большинства исследований демон-
стрируют необходимость комплексного оценивания 
маркеров тромботической опасности для идентифи-
кации тромботического процесса на самых ранних 
его этапах и прогнозирования исходов.
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