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 ( / 3) 155-385  259,3 248,3 246,5 241,2 251,0 249,4 

   

( / ) 50,0-75,0  52,5 54,1 59,8 60,1 58,2 56,8 

*( ) 25-36  28,4 28,4 29,9 29,9 29,4 29,6 

 (%) 90,0-105,0  104,6 103,0 108,2 104,2 109,0 106,6 

 ( / ) 2-4 3,6 3,4 3,6 3,4 3,5 3,4 

** ( ) 4-10  11,8 9,8 7,7 8,1 11,1 8,4 

 ( /100 ) 3,0-4,0  8,6 6,0 7,4 6,4 6,8 5,8 
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Повышение�эффе³тивности�профила³ти³и� тром-
боэмболичес³их�осложнений�À�больных�он³оло�ичес-
³о�о�профиля�остаётся�а³тÀальной�проблемой�совре-
менной�медицины.�Известно,�что�в�стрÀ³тÀре�смерт-
ности�он³оло�ичес³ие�заболевания�занимают�одно�из
первых�мест,�при�этом�на�втором�месте�по�причинам
летальности�он³оло�ичес³их�больных�стоит� тромбо-
эмболия�ле�очной�артерии,�что�и�определяет�а³тÀаль-
ность�профила³ти³и� тромбоэмболичес³их�осложне-
ний�À�данной�³ате�ории�больных.�[1].�Это�вполне�объяс-
нимо,�та³�³а³�среди�заболеваний,�осложнившихся�раз-
витием� тромбоэмболии�ле�очной�артерии,� на�долю
зло³ачественных�новообразований�приходится�30%,
³ардиальной�и�церебровас³Àлярной�патоло�ий�–�со-
ответственно�28%� и�26%� [8,�9,�11].� Более� то�о,� по
данным� [6],� тромбоэмболичес³ие�осложнения� À�он-
³оло�ичес³их�больных�встречаются�в�3�раза�чаще,�чем
À�больных�дрÀ�ими�заболеваниями.�ВедÀщÀю�роль�в
пато�енезе�тромботичес³их�осложнений�À�больных�со
зло³ачественными�новообразованиями�и�рают�изме-
нения��емостаза,�вызываемые�³а³�самой�опÀхолью,�та³
и�методами�лечения�–�хирÀр�ичес³им,�химиотерапев-
тичес³им,��ормональным�[6].

Высо³ий�рис³�образования�венозных�и�артериаль-
ных�тромбозов�À�он³оло�ичес³их�больных�обÀслов-
лен�претромботичес³им�состоянием�системы��емос-
таза�(тромбофилией)�и�наличием�опÀхолевой�т³ани,
обладающей�высо³ими�тромбо�енными�свойствами.
В�системе��емостаза�при�зло³ачественных�новооб-
разованиях�различных�ло³ализаций�происходят�из-
менения,�связанные�со�снижением�антитромбо�ен-
ной�а³тивности�стен³и�сосÀдов,�повышенным�осво-
бождением�из�стен³и�сосÀдов�в�³ровь�фа³тора�Вил-
лебранда�и�ин�ибитора�а³тиватора�плазмино�ена�PAI-
1,�Àсилением�фÀн³циональной�а³тивности�тромбоци-
тов,� Àвеличением� ³онцентрации� в� ³рови�фибрино-
�ена,�фа³торов�VII�и�VIII,�снижением�анти³оа�Àлянт-
ной�а³тивности�³рови�(антитромбина�III,�протеинов�С
и�S,�тромбомодÀлина�сосÀдистой�стен³и),�À�нетени-
ем�фибринолитичес³ой� а³тивности� ³рови.� Особое
значение�в�развитии�тромбоза�придают�фа³торÀ�«не-
³роза�опÀхоли»,�способствÀющемÀ�выбросÀ�большо�о
³оличества�тромбопластина,�что�приводит�³�форми-
рованию�предтромботичес³о�о�состояния�À�больных
[6,7,10].

Повреждение�сосÀдистой�стен³и�–�одна�из��лав-
ных�причин�образования��емостатичес³о�о�тромба�и
внÀтрисосÀдисто�о�тромбо�енеза.�[3,4].�Одна³о�сÀще-
ствÀющие�методы�профила³ти³и�тромбоэмболичес-
³их�осложнений�основаны�на�применении�в�основ-
ном�анти³оа�Àлянтов�прямо�о�и�непрямо�о�действия,
антиа�ре�антов,�³орри�ирÀющих�³оа�Àляционный�по-
тенциал�³рови�и�фÀн³циональное�состояние�тромбо-

цитов,�при�этом�состояние�сосÀдистой�стен³и�не�Àчи-
тывается.

Препаратом,�способным,�нарядÀ�с�анти³оа�Àлянт-
ным�и�фибринолитичес³им�действиями,� о³азывать
ан�иопроте³тивное�влияние,�является�«Вессел�ДÀэ�Ф»
(производства�«Alfa�Wassermann�S.p.A.»,�Италия),�а³-
тивное�вещество�³оторо�о�–� сÀлоде³сид�представ-
ляет�собой�сочетание��епариноподобной�фра³ции�и
дерматан-сÀльфата.�СÀлоде³сид�отличается�высо³ой
степенью�тропизма�³�эндотелиальным�³лет³ам,�о�чём
свидетельствÀет�тот�фа³т,�что�в�эндотелии�сосÀдов
обнарÀживается�90%�препарата�и�е�о�³онцентрация
в�нём�в�20-30�раз�выше,�чем�в�дрÀ�их�ор�анах.�Та³им
образом,� сÀлоде³сид� представляет� сÀщественный
интерес�³а³�средство�профила³ти³и�тромботичес³их
осложнений�À�он³оло�ичес³их�больных� [2].

Цель�исследования�–�сравнение�влияний��епа-
рина�и�сÀлоде³сида�на�³оа�Àляционные,�фибриноли-
тичес³ие�свойства�плазмы�³рови�и�состояние�сосÀ-
дисто-тромбоцитарно�о�звена�системы��емостаза�в
динами³е� хирÀр�ичес³о�о�лечения�больных�со� зло-
³ачественными� опÀхолями� желÀдочно-³ишечно�о
тра³та.

Материалы�и�методы.�Под�нашим�наблюдени-
ем�находились�75�больных�со�зло³ачественными�но-
вообразованиями�желÀдочно-³ишечно�о�тра³та�(же-
лÀдо³,�ободочная�³иш³а,�прямая�³иш³а)�в�различных
³линичес³их� стадиях� он³оло�ичес³о�о� процесса� в
возрасте�от�41� �ода�до�80�лет.�Лечение�пациентов
проводилось�в�хирÀр�ичес³ом�отделении�Дорожной
³линичес³ой�больницы� (�.Саратов),� �де� больным� в
плановом� поряд³е� были� выполнены� оперативные
вмешательства�по�поводÀ�зло³ачественных�опÀхолей
выше�перечисленных�ло³ализаций.�Критериями�в³лю-
чения�в�исследование�были�возраст�больных�от�41
до�80�лет,�отсÀтствие�де³омпенсации�со�стороны�сер-
дечно-сосÀдистой�системы,�отсÀтствие�выраженных
нарÀшений�со�стороны�системы��емостаза�врожден-
но�о�и�приобретенно�о��енеза,�отсÀтствие�а³тивно�о
язвенно�о�процесса�в�желÀд³е�и�двенадцатиперст-
ной�³иш³е�и�связанно�о�с�ним�³ровотечения,�отсÀт-
ствие�инфе³ционных�заболеваний;�со�ласие�больно�о
Àчаствовать�в�исследовании.�Критериями�ис³лючения
пациентов�из�исследования�были:�возраст�старше�80
и�младше�40�лет,�де³омпенсация�со�стороны�сердеч-
но-сосÀдистой�системы,�а³тивация�патоло�ий�систе-
мы��емостаза�врожденно�о�и�приобретенно�о��ене-
за,� ³линичес³и�манифестирÀющие� ³ровотечением,
обострение�язвенной�болезни�желÀд³а�и�двенадца-
типерстной� ³иш³и,� и� связанных� с� ними� ³ровотече-
ний,�наличие�инфе³ционно�о�процесса,�сопÀтствÀю-
ще�о�основномÀ�заболеванию,�от³аз�от�Àчастия�в�ис-
следовании.
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Пациенты�были�разделены�на�2��рÀппы�–�сравне-
ния�и�основнÀю.�В�табл.�1�представлена�хара³терис-
ти³а�этих��рÀпп.�Обращает�на�себя�внимание�то,�что
в� �рÀппе� сравнения�доля�больных� с� III-IV� стадиями
ра³а�составила�67,5%,�а�в�основной��рÀппе�–�48,6%.
Вместе�с�тем�в��рÀппе�сравнения�отсÀтствовали�боль-
ные�с�венозными�тромбозами�в�анамнезе,�в�то�вре-
мя�³а³�в�основной��рÀппе�их�было�4�(11,5%).Отличия
та³же�³асались�предоперационной�лÀчевой�терапии:
в�основной��рÀппе�было�4�(11,4%),�а�в��рÀппе�срав-
нения�они�отсÀтствовали.�Одним�из�механизмов�а³-
тивации�системы��емостаза�при�лÀчевой�терапии�яв-
ляется�повреждение�сосÀдистых�эндотелиальных�³ле-
то³,�прямая�а³тивация�тромбоцитов,�снижение�фиб-
ринолитичес³ой�а³тивности,�освобождение�про³оа-
�Àлянтов�из�опÀхолевых�³лето³�[6].

Больные� �рÀппы�сравнения�полÀчали�нефра³ци-
онированный��епарин�под³ожно�в�дозе�по�5000�МЕ
за�12�часов�до�и�через�12�часов�после�операции,�а
затем�в�течение

7-10�дней�по�5000�МЕ�три�раза�в�сÀт³и.�Пациентам
основной��рÀппы�внÀтривенно�вводили�препарат�Вес-
сел�ДÀэ�Ф�в�дозе�по�600�ЛЕ�(объём�1�ампÀлы),�пред-
варительно�растворяя�е�о�в�200�мл�5%-�о�раствора
�лю³озы�или�200�мл�0,9%-�о�раствора�хлорида�на-
трия�за�12�часов�до�операции�и�в�той�же�дозе�через
6�часов�после�операции,�последÀющие�инъе³ции�про-
водили� в� течение�7-10� сÀто³� послеоперационно�о
периода,�а�затем�переходили�на�назначение�препа-
рата� внÀтрь� по�250� ЛЕ� два� раза� в� день�–� Àтром�и
вечером.

Все� больные� обследованы� по� общепринятомÀ
прото³олÀ.�Кроме�то�о,�проводили�развернÀтое�ис-
следование�системы��емостаза,�в³лючавшее�в�себя
определение�числа�тромбоцитов�в�периферичес³ой
³рови,�резистентности�³апилляров,�³оличества�дес³-
вамированных�эндотелиальных�³лето³�(ДЭК)�в�³рови
по�методÀ�J.Hladovec�(1978)�[5]�для�оцен³и�степени
повреждения� сосÀдистой� стен³и,� а³тивированно�о
частично�о� тромбопластиново�о� времени� (АЧТВ),
протромбиново�о�отношения�(ПО),�протромбиново-
�о�инде³са�(ПТИ),�тромбиново�о�времени�(ТВ),�Àров-
ня�фибрино�ена,�времени�XIIа-зависимо�о�фибрино-
лиза,�содержания�Д-димеров�и�растворимых�фибрин-
мономерных�³омпле³сов�(РФМК).�Все�эти�парамет-
ры�определяли�до�операции,�а�та³же�на�2-е�и�7-10-е
сÀт³и�послеоперационно�о�периода�на�фоне�приме-
нения�анти³оа�Àлянтной�терапии.�Методы�исследова-
ния�описаны�[2].�Использовали�тест-наборы�фирмы
«Ренам»�(Мос³ва).�В�³ачестве�³онтрольных�цифр�па-
раметров�системы��емостаза�использовали�резÀль-
таты,�полÀченные�при�исследовании�³оа�Àляционных
свойств� ³рови� 20� пра³тичес³и� здоровых� людей� в
возрасте�от�40�до�50�лет.

ПолÀченные�цифровые�данные� подвер�али� ста-
тистичес³ой�обработ³е�методом�вариационной�ста-
тисти³и�с�Àчетом�оцен³и�распределения�полÀченных
данных�на�соответствие�нормальномÀ�за³онÀ�распре-
деления.�Проводили�подсчет�средней�арифметичес-
³ой�(М),�средней�ошиб³и�средней�арифметичес³ой
(m).�Для�определения�достоверности�отличий�междÀ
�рÀппами�использовали�вычисление�парно�о�t-�³ри-
терия�Стьюдента�с�определением�статистичес³ой�зна-
чимости�полÀченных�резÀльтатов�(Р).�НÀлевÀю��ипо-
тезÀ�отрицали�при�P�<�0,05.

РезÀльтаты�и�их�обсÀждение.�Сравнение�по³а-
зателей�системы��емостаза�в�дооперационном�пери-

оде�À�больных��рÀпп�сравнения�и�основной��рÀппы�с
данными� ³онтрольной� �рÀппы�по³азало,� что� À� всех
пациентов�À�нетён�фибринолиз,�в�³рови�цир³ÀлирÀ-
ют� в� повышенных� ³оличествах� растворимые�фиб-
рин-мономерные� ³омпле³сы� и� дес³вамированные
эндотелиальные� ³лет³и� (табл.2).� У� больных� основ-
ной��рÀппы�³�томÀ�же�нес³оль³о�снижена�а³тивность
фа³торов�протромбиново�о�³омпле³са.�При�сопос-
тавлении� ³оа�Àло�рамм�больных�обеих� �рÀпп�отли-
чия�³асаются�толь³о�более�низ³ой�а³тивности�фа³то-
ров�протромбиново�о�³омпле³са�и�более�высо³о�о
³оличества�дес³вамированных�эндотелиальных�³ле-
то³� À� представителей�основной� �рÀппы�по� сравне-
нию�с��рÀппой�сравнения.�Вероятно,�выявленные�от-
личия�в�³оличестве�дес³вамированных�эндотелиаль-
ных�³лето³�связаны�с�тем,�что�среди�больных�основ-
ной��рÀппы�было�больше�лиц,�имевших�сопÀтствÀю-
щÀю�патоло�ию,�–�сахарный�диабет�и�ишемичес³Àю
болезнь�сердца�в�различных�вариантах,�–�заболева-
ния,�системно�влияющие�на�сосÀдистый�эндотелий�и
сопровождающиеся�повреждением�эндотелиальной
выстил³и,� мар³ером� ³оторо�о� является� изменение
содержания�цир³ÀлирÀющих,�дес³вамированных�эн-
дотелиоцитов� в� ³рови� [5].�Одна³о� по�большинствÀ
по³азателей�³оа�Àло�раммы,�отражающих�состояние
системы� �емостаза,� наблюдаемые� �рÀппы�больных
полностью�сопоставимы,�что�явилось�основанием�для
проведения�сравнительной�оцен³и�анти³оа�Àлянтной
эффе³тивности� нефра³ционированно�о� �епарина
(�рÀппа�сравнения)�и�сÀлоде³сида�(основная��рÀппа),
использÀемых�в�³ачестве�средств�противотромботи-
чес³ой�профила³ти³и�À�он³оло�ичес³их�больных.

Под� влиянием�нефра³ционированно�о� �епарина
(табл.3)�À�больных��рÀппы�сравнения,�начиная�со�2-х
сÀто³� наблюдения� и� в� течение� последÀющих� 7-10,
снизилась�а³тивность�фа³торов�внешне�о�механиз-
ма� образования� протромбиназы� (Àвеличение� про-
тромбиново�о� отношения� и� Àменьшение� величины
протромбиново�о�инде³са).�К�7-10�сÀт³ам,�несмотря
на�противотромботичес³Àю�профила³ти³À,�наблюда-
лось�повышение�Àровня�фибрино�ена�в�³рови,�³�это-
мÀ�сро³À�Àсиливались�антитромбиновая�а³тивность
³рови� (Àвеличение� тромбиново�о� времени)� и�фиб-
ринолиз.�СледÀет�отметить,�что�в�послеоперацион-
ном�периоде�даже�на�фоне��епаринопрофила³ти³и
наблюдался�³оличественный�рост�содержания�раство-
римых�фибрин-мономерных� ³омпле³сов�и�Д-диме-
ров�в�³рови,�свидетельствÀющий�о�де�радации�фиб-
рино�ена�и�фибрина�в�процессе�их�Àсиленно�о�про-
теолиза�тромбином�и�плазмином.�ХирÀр�ичес³ая�а�-
рессия�привела� ³�повышению�³оличества�цир³Àли-
рÀющих�дес³вамированных� эндотелиальных� ³лето³
и�³�снижению�резистентности�³апилляров.�ПолÀчен-
ные�резÀльтаты�свидетельствÀют�о�том,�что�противо-
тромботичес³ий�эффе³т��епарина�о³азался�опосре-
дован� через� À�нетение� внешне�о�механизма�обра-
зования�протромбиназы,�Àсиление�антитромбиновой
и�фибринолитичес³ой�а³тивности�³рови.�Вместе�с�тем
�епарин�не�смо��защитить�эндотелиальные�³лет³и�от
дальнейше�о�их�повреждения.

В�отличие�от��епарина�сÀлоде³сид�À�больных�ос-
новной��рÀппы,�нарядÀ�с�внешним�механизмом�об-
разования�протромбиназы,�вызвал�À�нетение�и�внÀт-
ренне�о�(Àдлинение�АЧТВ),�при�этом�пра³тичес³и�не
изменился�Àровень�фибрино�ена�в�³рови�в�течение
все�о�наблюдения.�СÀлоде³сид�не�о³азал�влияния�на
антитромбиновÀю�а³тивность�плазмы�³рови,�одна³о
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Àже� со� 2-х� сÀто³� про�рессивно� а³тивизировал� её
фибринолитичес³Àю�а³тивность.�Ка³�и��епарин,�Ве-
сел�ДÀэ�Ф�не�о³азался�способным�противостоять�сни-
жению�резистентности�³апилляров�и�сдержать�рост
растворимых�фибрин-мономерных� ³омпле³сов� в
³рови,�одна³о�достоверно�снизил�³оличество�в�ней
дес³вамированных� эндотелиальных� ³лето³.� Та³им
образом,� сÀлоде³сид� своё� противотромботичес³ое
действие�реализÀет� преимÀщественно� через�меха-
низмы�подавления�а³тивности�внÀтренне�о�и�внеш-
не�о� пÀти� образования� протромбиназы,� а³тивацию
фибринолиза�и�защитÀ�эндотелиальных�³лето³.

Сравнение�действия��епарина�и�сÀлоде³сида�на
по³азатели�системы��емостаза�À�он³оло�ичес³их�боль-
ных�с�высо³им�рис³ом�послеоперационно�о�веноз-
но�о�тромбоза�дало�основание�подчер³нÀть�наибо-
лее� значимые�механизмы� противотромботичес³ой
эффе³тивности�этих�препаратов.�О³азалось,�что�сÀ-
лоде³сид�более�эффе³тивно,�чем��епарин,�подавля-
ет� а³тивность�фа³торов� внÀтренне�о� и� внешне�о
механизмов� образования� протромбиназы,� что,� по
всей�видимости,�сдерживает�образование�бел³а�ос-
трой�фазы�фибрино�ена� À� больных� в� ближайшем
послеоперационном�периоде.�Кроме�то�о,�сÀлоде³-
сид�отчётливо�а³тивизирÀет�XIIa-зависимый�фибри-
нолиз,� что� является� одним�из�фа³торов� À�нетения
превращения�фибрино�ена� в�фибрин.� И,� на³онец,
сÀлоде³сид�в�отличие�от��епарина�проявляет�ан�иоп-
роте³тивное� действие,� защищая� эндотелиальные
³лет³и�от�повреждения.�Возможно,�в�силÀ�À³азанных
свойств�сÀлоде³сида�À�больных�основной��рÀппы�мы
не�наблюдали�эпизодов�послеоперационно�о�веноз-
но�о�тромбоза,�в�то�время�³а³�в��рÀппе�сравнения�À
одно�о�больно�о,�полÀчавше�о�с�профила³тичес³ой
целью� нефра³ционированный� �епарин,� развилась
тромбоэмболия�ле�очной�артерии.

Наш�опыт�по³азал,�что�при�использовании�сÀло-
де³сида� не�было� выявлено� ни³а³их� послеопераци-
онных��емо³оа�Àляционных�осложнений� (больших�и
малых�³ровотечений,�ДВС-синдрома).�Препарат,�со-
храняя�³оа�Àляционный�механизм,�обеспечивает�про-
фила³ти³À�венозно�о�тромбоза,�что�особенно�важно
À�больных�с�предпола�аемой�и�действительной�инт-
раоперационной�³ровопотерей,�À�больных�с�высо³им
анестезиоло�ичес³им�рис³ом,�исходной�тромбоцито-
пенией�на�фоне�лÀчевой�терапии�и�её�повреждаю-
щим�действием�на�эндотелиальные�³лет³и�сосÀдов.
Применение��епарина�о�раничено�в�предоперацион-
ном�периоде,�пос³оль³À�Àвеличивает�рис³�послеопе-
рационных� ³ровотечений,� провоцирÀя� тромбоцито-
пению�и��ипо³оа�Àляцию.

Та³им�образом,�³орре³ция�толь³о�³оа�Àляционно�о
звена�плазменно�о��емостаза�недостаточна�для�про-
фила³ти³и� тромбоэмболичес³их� осложнений� À� он-
³оло�ичес³их� больных.� Необходимо� Àчитывать� со-
стояние�сосÀдистой�стен³и�на�момент�оперативно�о
вмешательства.� Ретроспе³тивный� анализ�фÀн³цио-
нально-биохимичес³их�данных�À�больных�с�развив-
шейся�в�послеоперационном�периоде�тромбоэмбо-
лией� ле�очной� артерии� выявил� прямÀю� линейнÀю
зависимость�развития�тромбоэмболии�ле�очной�ар-
терии� от� объема� оперативно�о� вмешательства
( r = + 0 , 0 5 8 4 6 1 3 ) ,� продолжительности� операции
( r = + 0 , 4 4 0 2 2 5 ) ,� продолжительности� нар³оза
(r=+0,430106)� и� интраоперационной� ³ровопотери
(r=+0,600925).�При�выявлении�повреждения�сосÀди-
стой�стен³и�в�предоперационном�периоде�необхо-
димо� в³лючение� в� профила³ти³À� послеоперацион-
но�о� венозно�о� тромбоза�и� тромбоэмболии� ле�оч-
ной�артерии�препарата�³омпле³сно�о�воздействия�на
стен³À�сосÀдов�и�³оа�Àляционный��емостаз.

Выводы:
1.�СÀлоде³сид,� та³же�³а³�и��епарин,�о³азывает

анти³оа�Àляционный�эффе³т.�В�отличие�от��епари-
на� сÀлоде³сид� обладает� противотромботичес³им
действием,�³оторое�он�реализÀет�преимÀществен-
но�через�механизмы�подавления�а³тивности�внÀт-
ренне�о�и�внешне�о�пÀти�образования�протромби-
назы.�СÀлоде³сид�сÀщественно,�в�отличие�от��епа-
рина,�а³тивирÀет�фибринолиз,�тем�самым�снижает
рис³�развития�различно�о�рода�тромботичес³их�со-
стояний,�проявляя�свое�профибринолитичес³ое�дей-
ствие.�И,�на³онец,�он�восстанавливает�стрÀ³тÀрÀ�и
фÀн³циональнÀю� целостность� эндотелия,� снижая
³оличество�дес³вамированных�эндотелиальных�³ле-
то³�в�периферичес³ой�³рови,�тем�самым�повышая
её� антитромбо�енность� и� тромборезистентность,
че�о�нет�À��епарина.

2.� Состояние� сосÀдистой� стен³и�до� операции� À
больных� он³оло�ичес³о�о� профиля� должно� Àчиты-
ваться� при� назначении� ³омпле³сной� профила³ти³и
тромбоэмболичес³их�осложнений.�Критерием�состо-
яния�сосÀдистой�стен³и�является�определение�³оли-
чества�дес³вамированных�(цир³ÀлирÀющих)�эндоте-
лиальных�³лето³�в�³рови.

3.�У�большинства�больных�он³оло�ичес³о�о�про-
филя�в�предоперационном�периоде�имеется�повреж-
дение�сосÀдистой�стен³и.�Значительно�чаще�повреж-
дение�эндотелия�встречается�в�сочетании�с�сопÀт-
ствÀющей�сосÀдистой�патоло�ией,�сахарным�диабе-
том,�сопровождающихся�системным�повреждением
эндотелия.

Таблица�1
Исходная� хара³теристи³а� он³оло�ичес³их� больных� в� �рÀппе� наблюдения

   

., % 

   

., % 

  40 (100,0%) 35 (100,0%) 

 ,  62,0±1,6 64,0±1,7 

: 

. 

. 

 

19 (47,5%) 

21 (52,5%) 

 

14 (40,0%) 

21 (60,0%) 

 168,0±1,3 166,0±1,5 

 72,0±2,3 73,4±2,6 

   25,4±0,71 27,0±0,9 
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О±ончание�табл.�1

 
  

., % 

   

., % 

 : 

 

 

 

-   

 

15 (37,5%) 

14 (35,0%) 

9 (22,5%) 

2 (5,0%) 

 

12 (34,29%) 

12 (34,29%) 

8 (22,86%) 

3 (8,6%) 

  : 

I 

II 

III 

IV 

 

6 (15,0%) 

7 (17,5%) 

13 (32,5%) 

14 (35,0%) 

 

 

11 (31,43%) 

7 (20,0%) 

7 (20,0%) 

10 (28,6%) 

T(  ) 

II 

III 

IV 

 

6 (15,0%) 

17 (42,5%) 

17 (42,5%) 

 

13 (37,1%) 

12 (34,3%) 

10 (28,6%) 

  : 

    

    

  

 

- 

 

- 

 

1 (2,9%) 

 

3 (8,6%) 

 

  

  

  

 

10 (25,0%) 

8 (20,0%) 

8 (20,0%) 

2 (5,0%) 

7 (17,5%) 

12 (34,3%) 

10 (28,6%) 

15 (42,9%) 

6 (17,0%) 

10 (28,6%) 

 : 

  

  

 

 

28 (70,0%) 

9 (22,5%) 

3 (7,5%) 

 

28 (80,0%) 

7 (20,0%) 

- 

max. 

min. 

134,0±2,8 

83,3±1,6 

137,4±2,9 

86,0±1,8 

 ,  101,0±9,1 108,0±9,0 

 ,  142,4±11,1 162,4±13,5 

,  180,1±34 327,4±81,1 

  - 4 (11,4%) 

Таблица�2
Исходные� параметры� системы� �емостаза� в� ³онтрольной,� сравнения� и� основной� �рÀппах

Примечание:�P
1�

–�достоверность�по�отношению�³�данным�³онтрольной��рÀппы;�P
2�

–�достоверность�по�отношению
³� данным� �рÀппы� сравнения.

  

(n=40) 

 

  

(n=35) 

   

 

 

  

(n=20) 

M m P1 M m P1 P2 

,   29,2±0,7 31±0,5 >0,05 30±0,6 >0,05 >0,05 

, . . 1,0±0,01 1,0±0,01 >0,05 1,03±0,01 <0,001 <0,01 

, % 102,2±1,2 103±1,3 >0,05 98,0 ±1,4 <0,05 <0,01 

, /  3,2±0,4 4,0±0,2 >0,05 4,0±0,2 >0,05 >0,05 

,  15,3±0,3 16,0±0,2 >0,05 16,5±0,4 >0,05 >0,05 

XIIa-  -

,  

 

7,2±0,3 

 

15,0±0,2 

 

<0,001 

 

14,3±0,3 

 

<0,001 

 

>0,05 

, /  10-2 4±0,01 6,7±0,4 <0,001 6,9±0,5 <0,001 >0,05 

- , /  0,3±0,02 0,5±0,2 >0,05 0,6±0,3 >0,05 >0,05 

, ./100  2,3±0,2 4,0±0,3 <0,05 8,3±1,5 <0,05 <0,01 

  

, . . 

 

2,0±1,0 

 

5,0±0,4 

 

>0,05 

 

4,4±0,6 

 

>0,05 

 

>0,05 

, · 109/  232,1±4,0 247±12 >0,05 257±13 >0,05 >0,05 
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Таблица�3
По³азатели� системы� �емостаза� À� больных� �рÀппы� сравнения� и� основной� �рÀппы� в� процессе

проведения� специфичес³ой� противотромботичес³ой� профила³ти³и� �епарином� и� сÀлоде³сидом

Примечание:�*�достоверность�по�отношению�³�дооперационным�данным�на³анÀне�проведения�специфичес³ой�про-
тивотромботичес³ой�профила³ти³и� (*p<0,05;� **�p<0,01;� ***p<0,001).
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 -
 

 -
 (n=40) 

   
(n=35) 

P  
(  -

) 

 31±0,5 30±0,6 p>0,05 
2-   31,02±1,0 33±1,1* p>0,05 

,  
 

7-10-   32±0,6 34±1*** p<0,05 
 1,0±0,01 1,03±0,01 p<0,05 

2-   1,12±0,03* 1,14±0,03*** p>0,05 
, . . 

7-10-   1,1±0,01* 1,2±0,03*** p<0,01 
 103±1,3 98±1,4 p<0,05 

2-   89±1,7*** 89±1,7*** p>0,05 
, % 

7-10-   92,2±1,03*** 89±2*** p>0,05 
 3,8±0,2 3,9±0,2 p>0,05 

2-   4,02±0,2 4±0,2 p>0,05 
, /  

7-10-   4,2±0,2* 3,6±0,2 p<0,05 
 16±0,2 16,5±0,4 p>0,05 

2-   16,2±0,3 16,4±0,4 p>0,05 
,  

7-10-   17±0,3* 17,2±0,4 p>0,05 
 15±0,2 14,3±0,3 p>0,05 

2-   14,6±0,3 10,4±0,4*** <0,001 
XIIa-  -

, 
. 7-10-   13,4±0,4*** 9±0,3*** <0,001 

 7±0,4 7±0,5 p>0,05 
2-   11,3±0,7*** 13±0,9*** p>0,05 

, /  · 10-2 

7-10-   12±0,7*** 14±1,01*** p>0,05 
 0,5±0,02 0,6±0,1 p>0,05 

2-   0,8±0,1*** 0,9±0,1** p>0,05 
- , /  

7-10-   0,7±0,1*** 0,8±0,1* p>0,05 
 4±0,3 8,3±1,5 p<0,01 

2-   5,5±0,4*** 5,4±0,5* p>0,05 
,  

/100  

7-10-   6±0,4*** 4,2±0,2** p<0,001 
 5±0,4 4,4±0,6 p>0,05 

2-   9,4±0,4*** 9±0,8*** p>0,05 
  

, . . 

7-10-   9±0,6*** 9±0,8*** p>0,05 
 247±12 257±13 p>0,05 

2-   231±10,4 236,2±12 p>0,05 
, · 109/  

7-10-   258,2±15 246±16 p>0,05 




