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Основные реакции образования тромбина

Тканевый фактор (ТФ) –

основной активатор ССК

ТФ инициирует образова-

ние тромбина, который

значительно усиливает

свое образование активи-

руя тромбоциты,ФV и VIII

и еще больше - активируя

ФХI
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Гемофилия А (В) – дефицит факторов VIII (IX)
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Нарушены фазы усиления

образования тромбина. 

Кровоточивость зависит от

остаточной активности факторов:

< 1% - тяжелая, 1 - 8% - умеренная,

> 8% -мягкая формы.



Гемофилия C – дефицит фактора XI

Нарушена только одна фаза

усиления образования тромбина:

- спонтанные кровотечения – редко, 

преимущественно при повреждении

тканей с активным фибринолизом

- снижены риски ИИ, ВТЭ, но не ИМ ?
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Rugeri et al., 2010

FXI<1%



Ингибиторы образования тромбина - II
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Xa

Va

Тромбин
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ТФ
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«Усиление» образования

тромбина ингибируется

антитромбином и системой

протеина С
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SДефицит факторов VIII (IX) – ↑ риск кровотечений

Дефицит ингибиторов – ↑ риск тромбозов



Основное количество тромбина образуется на поверхности

активированных тромбоцитов
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Синдром Скотта: тромбоциты

при активации не экспонируют

прокоагулянтные фосфолипиды
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Wielders et al., Thromb Haemost, 2009;101:76-82

+ фосфолипиды



Тромбоциты усиливают образование тромбина, а стабильность

тромбоцитарных агрегатов in vivo зависит от образования тромбина
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5      10     20    30 мин

Wang et al., JTH, 2005



АгрегацияАгрегация тромбоцитовтромбоцитов

� применяется для выявления тромбоцитопатии
(синдром Bernard-Soulier, тромбастения Glanzmann)

� определения фактора фон Виллебранда по
индуцированной ристомицином агрегации
фиксированных тромбоцитов

� исследовательский метод

Органичения теста
� разнообразие методик и приборов;

� отсутствие системы контроля качества;

� не отражает образование тромбина.



РезистентностьРезистентность кк аспиринуаспирину: : сравнениесравнение 66--
ии методовметодов оценкиоценки функциифункции тромбоцитовтромбоцитов

M.Lordkipanidzé et al. Eur Heart J, 2007,28, 1702-8

201 б-ной стаб. ИБС, получавших аспирин ≥≥≥≥80мг/сутки, ≥≥≥≥1 месяца



GRAVITAS: Первичные конечные

точки: ССС, ИМ, тромбоз стентов
RECLOSE 2 ACS: 1798 больных
- у «резистентных» частота (%) 

осложнений в ~2 раза выше, 

чем у «чувствительных»: 14,6/8,7 

(р=0.003);

- увеличение дозы

антиагрегантов в ~2.5 снижает

частоту выявления

«резистентности», но не

исходов.
TRIGGER-PCI: 2150 больных
- досрочно прекращено

ARCTIC и TRILOGY
- продолжаются



noat.runoat.ru

«… в настоящее время нет

достаточных данных, … что

исследование функции тромбоцитов

во время приема антитромбоцитарных

препаратов может повысить

эффективность лечения».

Исследования GRAVITAS (2010 г.) 

и RECLOSE 2 ACS (2011 г.) не

выявили преимущество

повышения дозы

антиагрегантов у больных «с

высокой остаточной

реактивностью тромбоцитов».



ЛабораторныеЛабораторные методыметоды контроляконтроля
антикоагулянтнойантикоагулянтной терапиитерапии

КлоттинговыеКлоттинговые тестытесты: : МНОМНО, , АЧТВАЧТВ, , АВСАВС ……..

-- определяютопределяют влияниевлияние антикоагулянтовантикоагулянтов нана начальнуюначальную
скоростьскорость образованияобразования тромбинатромбина

АнтиАнти--XaXa ((IIaIIa) ) активностьактивность

-- определяютопределяют концентрациюконцентрацию антикоагулянтовантикоагулянтов

МаркерыМаркеры активацииактивации: : ФпАФпА, , ФФ1+2, 1+2, ТАТТАТ, , ДД--димердимер

-- определяютопределяют активациюактивацию свертываниясвертывания in vivoin vivo

АгрегацияАгрегация тромбоцитовтромбоцитов



В клоттинговых тестах – ПТ, АЧТВ, …

определяется начальная скорость

образования тромбина. Она снижается при

дефиците факторов, но дефицит

антикоагулянтов на этот показатель не влияет.
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Тромбин, образующийся внутри сгустка , 

обеспечивает его стабилизацию и

участвует в регенерации тканей. 

ЧтоЧто определяетсяопределяется вв тестахтестах, , основанныхоснованных нана
измеренииизмерении временивремени образованияобразования сгусткасгустка??

Тромбоз

Геморрагия

Гемостаз



ТромбинТромбин —— ингибиторингибитор фибринолизафибринолиза

F.Semeraro et al., 2007

C.Ammollo et al., 2010
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Тест АЧТВ используется для:
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Va

Тромбин

Фибриноген Фибрин

VIIaVIIaVIIa

XIIa

XIa

�выявления дефицита

факторов «внутреннего» пути

�выявления волчаночных

антикоагулянтов (реактив со

сниженным содержанием ФЛ)

�контроля терапии НФГ



КонтрольКонтроль антикоагулянтнойантикоагулянтной активностиактивности гепариновгепаринов

НефракционированныйНефракционированный гепарингепарин
((НФГНФГ))

НизкомолекулярныеНизкомолекулярные гепариныгепарины ((НМГНМГ))

МетодМетод АЧТВАЧТВ

удлинениеудлинение вв 1.51.5--2.5 2.5 разараза, , илиили 5050--75 75 
сексек;;

«…«…лабораториямлабораториям самостоятельносамостоятельно
калиброватькалибровать реактивреактив, , определивопределив
диапазондиапазон АЧТВАЧТВ длядля плазмплазм, , содержащихсодержащих
НФГНФГ вв концентрацииконцентрации, , соответствующейсоответствующей
0.30.3--0.7 0.7 антианти ХаХа МЕМЕ//млмл активностиактивности…»…»

АнтиАнти--ХаХа активностьактивность

1.1.ДвухкратноеДвухкратное введениевведение

��ЭноксапаринЭноксапарин//надропаринанадропарина 0,60,6--1,0 1,0 едед//млмл

2.2.ОднократноеОднократное введениевведение

��ЭноксапаринЭноксапарин -- >> 11едед././млмл

��НадропаринНадропарин -- >> 1,3 1,3 едед././млмл

��ДальтепаринДальтепарин -- >> 1,05 1,05 едед././млмл

ИзмерятьИзмерять антианти ХаХа черезчерез 4 4 часачаса послепосле пп//кк
инъекцииинъекции

КомуКому ��КонтрольКонтроль обязателенобязателен припри лечениилечении ОКСОКС

��КонтрольКонтроль крайнекрайне желателенжелателен припри лечениилечении
ТГВТГВ//ТЭЛАТЭЛА ((ВВ//ВВ, , ПП//КК))

��ЛечениеЛечение ТГВТГВ//ТЭЛАТЭЛА фиксированнымификсированными
дозамидозами НФГНФГ менееменее эффективноэффективно

РутинноРутинно нене рекомендуетсярекомендуется, , необходимнеобходим::

�� уу беременныхбеременных припри лечебныхлечебных дозахдозах

�� уу младенцевмладенцев

�� уу больныхбольных весомвесом >150 >150 кгкг

�� еслиесли клиренсклиренс креатининакреатинина <<3030млмл//минмин
((лучшелучше использоватьиспользовать НФГНФГ))

88--йй консенсусконсенсус ACCPACCP попо антитромботическойантитромботической терапиитерапии
CHESTCHEST 2008;133;712008;133;71--109  109  



ФСВОКФСВОК: : контрольконтроль терапиитерапии НФГНФГ ((циклцикл 22--10)10)



ФакторыФакторы, , влияющиевлияющие нана чувствительностьчувствительность АЧТВАЧТВ кк
гепаринугепарину

�� ««РезистентностьРезистентность кк гепаринугепарину»» –– длядля достижениядостижения
терапевтическоготерапевтического уровняуровня АЧТВАЧТВ требуютсятребуются необычнонеобычно
высокиевысокие дозыдозы НФГНФГ::
�� снижениеснижение антитромбинаантитромбина

�� активацияактивация тромбоцитовтромбоцитов –– ↑↑ факторафактора 44
��повышениеповышение фибриногенафибриногена, , илиили ФФVIIIVIII
�� ««ГиперчувствительностьГиперчувствительность кк гепаринугепарину»» ––
терапевтическийтерапевтический уровеньуровень АЧТВАЧТВ достигаетсядостигается припри низкихнизких
дозахдозах НФГНФГ: : 
�� снижениеснижение фибриногенафибриногена, , ФФVIIIVIII, , АФСАФС, , илиили приемприем АВКАВК

�� повышениеповышение продуктовпродуктов деградациидеградации ФгФг

�� ДляДля контроляконтроля терапиитерапии гепаринамигепаринами рекомендуетсярекомендуется
использоватьиспользовать антикоагулянтантикоагулянт, , препятствующийпрепятствующий
активацииактивации тромбоцитовтромбоцитов ((CTAD, CTAD, DiatubeDiatube H)H)



Протромбиновый тест используется для:

IXaIXaIXa

VIIIaVIIIaVIIIa
Xa

Va

Тромбин

Фибриноген Фибрин

VIIa

XIIaXIIaXIIa

XIaXIaXIa
� выявления дефицита

факторов «внешнего пути»

� контроля терапии АВК

� НФГ в концентрации до

1МЕ/мл на тест не влияет



МетодыМетоды стандартизациистандартизации ПТПТ--тестатеста
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Метод A.Quick (1935 г.)
КалибровкаКалибровка попо разведениямразведениям пулапула
плазмплазм доноровдоноров, , содержаниесодержание
факторовфакторов вв которомкотором принимаетсяпринимается заза
100%.100%.

�� моделируетмоделирует дефицитдефицит факторовфакторов

�� используетсяиспользуется длядля мониторингамониторинга
коагулопатиикоагулопатии потребленияпотребления..

СистемаСистема МНОМНО (1983 (1983 гг.).)
НаличиеНаличие линейнойлинейной зависимостизависимости
междумежду LgLg ПТПТ--временивремени, , 
определеннымиопределенными сс разнымиразными
тромбопластинамитромбопластинами, , уу больныхбольных
находящихсянаходящихся вв стабильнойстабильной фазефазе
терапиитерапии АВКАВК..

�� разрабатываласьразрабатывалась специальноспециально длядля

обеспеченияобеспечения контроляконтроля терапиитерапии АВКАВК..



Факторы, влияющие на надежность
системы МНО

Определение МИЧ (калибровка тромбопластинов) 
производится с использованием плазм больных, 
находящихся в стабильной фазе антикоагуляции (МНО
от 1.5 до 4.5) не менее 2-х месяцев.

Значения МНО, определенные с разными
тромбопластинами, могут заметно различаться:

� в период подбора дозы АВК;

� при величине МНО > 4.5.



ОсновнаяОсновная сложностьсложность подбораподбора дозыдозы АВКАВК -- медленноемедленное
развитиеразвитие антитромботическогоантитромботического эффектаэффекта

МНОМНО необходимонеобходимо определятьопределять::
1.1. ЕжедневноЕжедневно, , начинаяначиная сосо 22--3 3 днядня

приемаприема АВКАВК додо стабилизациистабилизации
показателяпоказателя –– близкиеблизкие значениязначения 22--хх
смежныхсмежных определенийопределений вв
терапевтическойтерапевтической областиобласти..

2.2. 2 2 –– 3 3 разараза вв неделюнеделю вв течениетечение
первыхпервых 2 2 недельнедель..

3.3. НеНе менееменее 1 1 разараза вв месяцмесяц, , еслиесли нене
меняетсяменяется дозадоза АВКАВК, , илиили
сопутствующаясопутствующая терапиятерапия..

От изменения дозы до стабилизации МНО: ≥≥≥≥1 недели !



ПочемуПочему необходимнеобходим контрольконтроль качествакачества ПТПТ вв
патологическойпатологической ((терапевтическойтерапевтической) ) областиобласти??

ВВ областиобласти нормынормы всевсе
графикиграфики сходятсясходятся, , чточто
маскируетмаскирует отклоненияотклонения, , 
обусловленныеобусловленные ошибкойошибкой
вв определенииопределении временивремени
свертываниясвертывания нормальнойнормальной
плазмыплазмы ии//илиили МИЧМИЧ. . 
КонтрольКонтроль вв
патологическойпатологической областиобласти
являетсяявляется болееболее
информативныминформативным..
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ФСВОКФСВОК: : КоагулологияКоагулология, , циклыциклы 11--10 10 ии 33--11 (11 (МНОМНО))

Патоплазма: ЦЗ=2,5 МНО

Результаты более половины

лабораторий выходят за

пределы ЦЗ±15%: 2,12 – 2,87

Нормальная плазма: ЦЗ=0.95

Допуст. знач.: 0.76 – 1.19



ФакторыФакторы, , влияющиевлияющие нана точностьточность вычислениявычисления МНОМНО

РекомендацияРекомендация КомитетаКомитета попо стандартизациистандартизации ISTHISTH::
ПротромбиновоеПротромбиновое времявремя нормальнойнормальной плазмыплазмы –– среднеесреднее

геометрическоегеометрическое времявремя плазмплазм ≥≥≥≥≥≥≥≥2020--тити доноровдоноров

КакКак часточасто поступаютпоступают::
�� ВычисляютВычисляют изиз калибровкикалибровки попо КвикуКвику

�� ПВПВ свежезамороженногосвежезамороженного пулапула плазмплазм доноровдоноров

««РекомендацииРекомендации»» ПВНППВНП==

МНОМНО ==

протромбиновое

время больного
МИЧМИЧ

протромбиновое время
нормальной плазмы

ПВ контрольной плазмы

ПО контрольной плазмы

Т.е. – корректировка МНО по %-ПИ !!!



Компоненты триады Вирхова в патогенезе
артериальных и венозных тромбозов
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КлиническоеКлиническое значениезначение тромбофилийтромбофилий

ТромбофилияТромбофилия
ЧастотаЧастота (%)(%) ОРОР 11--йй ВТЭВТЭ

vsvs
популяциипопуляции

ЧастотаЧастота
ВТЭВТЭ

(%/(%/годгод))

ЧастотаЧастота
повторныхповторных

ВТЭВТЭ (%)(%)ПопуляцияПопуляция ББ--ныеные ВТЭВТЭ

↓↓↓↓↓↓↓↓ АнтитромбинАнтитромбин

↓↓↓↓↓↓↓↓ ПротеинПротеин СС

↓↓↓↓↓↓↓↓ ПротеинПротеин SS

<0.5%<0.5% <5%<5% 15 15 –– 1919

1.1.7777

1.521.52

1.91.9

2 2 гг. . –– 19%19%

5 5 лл. . –– 40%40%

10 10 лл. . –– 55%55%

ФФVV--ЛейденЛейден

ПТПТ G20210AG20210A

↑↑↑↑↑↑↑↑ ФФVIIIVIII

11 –– 1155%% 5 5 –– 25%25% 3 3 –– 55

0.490.49

0.340.34

0.490.49

2 2 гг. . –– 7%7%

5 5 лл. . –– 11%11%

10 10 лл. . –– 25%25%

2479 родственников больных с ВТЭ+ тромбофилия

((LijferingLijfering et al., Blood, 2009, 113, 5314et al., Blood, 2009, 113, 5314--5322)5322)

ВысокийВысокий

риск

СреднийСредний

рискриск

Высокий риск

Первичная профилактика – сомнительна

т.к.частота ВТЭ сравнима с риском Б.геморрагий

на терапии АВК (до2%)

Увеличение стандартных сроков лечения ВТ –

скорее да, но не доказано

Средний риск

Первичная профилактика – не нужна т.к.частота

Б.геморрагий на терапии АВК превышает частоту ВТЭ

Увеличение стандартных сроков лечения ВТ– скорее

да, но не доказано



ВВ какихкаких случаяхслучаях целесообразенцелесообразен скринингскрининг
нана тромбофилютромбофилю ??

�� спонтанногоспонтанного ВТЭВТЭ, , илиили вв возрастевозрасте додо 50 50 летлет

�� ВТЭВТЭ уу беременныхбеременных, , илиили женщинженщин нана гормональнойгормональной
терапиитерапии

�� припри повторныхповторных тромбозахтромбозах

�� нетипичныхнетипичных местахместах локализациилокализации

�� членовчленов семьисемьи ностителейностителей тромбофилиитромбофилии

�� повторныхповторных выкидышейвыкидышей, , илиили гибелигибели плодаплода послепосле 2020--йй
неделинедели

�� тяжелойтяжелой преклампсиипреклампсии

�� припри принятиипринятии решениярешения оо длительностидлительности
антикоагулянтнойантикоагулянтной терапиитерапии послепосле ТГВТГВ//ТЭЛАТЭЛА, , особенноособенно
припри отсутствииотсутствии провоцирующегопровоцирующего факторафактора



Атеротромбоз - ведущая причина смертности в мире

Murray et al. Lancet 1997;349:1269-1276

Рак

Насильственная

смерть

СПИД

Атеротромбоз

Инфекции

Респираторные

заболевания

Количество смертей (x 106)

0 2 4 6 8 10 12 14 16

Ye Z et al, Lancet 2006;
МетаМета--анализанализ: 66155/91307: 66155/91307

МутацияМутация ОРОР (95%)(95%)

ФФV R506QV R506Q
1.171.17

(1.08(1.08--1.28)1.28)

ПТПТ G20210AG20210A
1.31.311

(1.(1.1212--1.1.5252))

ИАПИАП--1 1 
55G/4GG/4G

1.01.066

(1.02(1.02--1.11.100))

Becker RC Am Heart J. 
2003;146:948-57

МТГФРМТГФР ТТТТ
1.201.20

(1.02(1.02--1.41)1.41)FVII 10967A, GPIba –5C, GPIa 807T, GPIIIa 1565T -НЗ



ДефицитДефицит ингибиторовингибиторов системысистемы свертываниясвертывания кровикрови ии рискриск
атеротроботическихатеротроботических осложненийосложнений вв молодоммолодом возрастевозрасте

↓ПрС,S,AT

<55 лет

↓ПрС,S,AT

>55 лет

Гипертония

Гиперлипидемия

Курение

4.7 (1.5-14.2) р=0.007

1.1 (0.5-2.6) р=0.84

1.8 (1.1-3.0) р=0.03

2.0 (1.1-3.7) р=0.02

2.1 (1.1-3.6) р=0.03

Возраст

%
 б

ол
ьн

ы
х

бе
з

А
Т

О

Mahmodi et al Circulation 2008; 118:1659-67

552 родственника из 88 семей, 308 – ↓ПрС, ПрS или Антитромбин



ФибриногенФибриноген –– факторфактор рискариска ССЗССЗ
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Scottish Heart Health Study: 5113 м, 133 ж, 8 лет наблюдения



МаркерыМаркеры активацииактивации системысистемы свертываниясвертывания кровикрови

ФфВ тАП ИАП-1

VII VIIa +   ТФ

Ха
IXa + пептиды

Тромбин + Ф1+2
ПрСа

ТАТ

Фибриноген Фибрин-мономер +  ФпА

Фибрин

ββββ-ТГ

фактор 4

область повреждения

интактный эндотелий

(Д-димер, РКФМ)

ПДФ

Плазмин-антиплазмин



ДД--димердимер вв диагностикедиагностике ТГВТГВ//ТЭЛАТЭЛА

Д-димер – маркер ТГВ/ТЭЛА

�Чувствительность 90-100%
�Специфичность 40-50%

Определение Д-димера и
оценка клинической
вероятности – начальные
этапы обследования

при подозрении на ТГВ/ТЭЛА

Д-димер

норма

стоп

повышенный

Продолжение

поиска ТГВ/ТЭЛА



НезависимыеНезависимые предикторыпредикторы повышенияповышения ДД--димерадимера
уу больныхбольных ССЗССЗ безбез признаковпризнаков ВТЭОВТЭО

1000 госпитализированных в РКНПК :

Д-димер >0.5 мкг/мл у 276 из 867 больных без признаков ВТЭО

Предиктор ОР 95% ДИ р

Женский пол 1,6 1,2-2,2 0,004

Возраст ≥ 68 лет 2,6 1,9-3,5 <0,001

Острый воспалительный

процесс
2,3 1,0-5,1 0,039

Лёгочная гипертензия 1,6 1,1-2,2 0,016

Декомпенсация ХСН 5,9 2,9-12,1 <0,001

Воробьева и соавт.  Ангиология и сосудистая хирургия 2010; 16: 34-42. 



ЭффективностьЭффективность определенияопределения ДД--димерадимера вв диагностикедиагностике ТЭЛАТЭЛА
((M.RighiniM.Righini et al., JTH, 2008, 6, 1059et al., JTH, 2008, 6, 1059--1071)1071)

Больные
Количество определений
для исключения 1 ТЭЛА

Амбулаторные 3.3

Высокая клиническая вероятность

Невысокая клиническая вероятность
9.1
2.2

Онкология (+)

Онкология (-)
9.1
3.1

ТГВ в анамнезе

1-й эпизод
6.3
3.1

Беременность <20 недель 6

Возраст >80 лет 20

Лежачие 30



РискРиск развитияразвития ВТЭВТЭ заза 3 3 месяцамесяца наблюдениянаблюдения
припри наличииналичии подозренияподозрения, , ноно нормальномнормальном ДД--димередимере

((безбез терапиитерапии антикоагулянтамиантикоагулянтами) ) 

МетодМетод
определенияопределения

ВероятностьВероятность
ВТЭВТЭ попо шкалешкале

WellsWells

КолКол--вово
развившихсяразвившихся
ВТЭВТЭ / / колкол--вово

бб--ныхных

ОРОР ВТЭВТЭ
(95% (95% ДИДИ))

КачественныйКачественный НизкаяНизкая 3 / 3 / 712712 0.420.42 ((0.0.11--1.21.2))

КачественныйКачественный
илиили
количественныйколичественный

НизкаяНизкая 5 / 5 / 534534 0.94 (0.30.94 (0.3--2.2.22))

КоличественныеКоличественные НизкаяНизкая + + 
средняясредняя 2 / 2 / 958958 0.21 0.21 ((0.00.0--

0.830.83))



ДлительностьДлительность симптомовсимптомов ТГВТГВ//ТЭЛАТЭЛА ии
уровеньуровень ДД--димерадимера ((ВоробьеваВоробьева НН..ММ., ., ТерТер АрхАрх., ., №№8, 2010)8, 2010)

n=21 n=22 n=26 n=230

0,5

1

1,5

2

2,5

<22 23-28 29-42 43-85

Длительность симптомов ТГВ/ТЭЛА (дни)

Д
-д

и
м

ер
 (

м
кг

/м
л

)

r=-0.44, p<0.001



ДинамикаДинамика ДД--димерадимера припри нормальномнормальном
протеканиипротекании беременностибеременности

Szecsi et al. Thromb Haemost, 2010, 103, 718-727

N=391



ПаракоагуляционныеПаракоагуляционные тестытесты ((РКФМРКФМ))
�� ЭтаноловыйЭтаноловый

�� ПротаминсульфатныйПротаминсульфатный

�� ОбразованиеОбразование гелягеля

припри смешиваниисмешивании
плазмыплазмы сс реактивомреактивом

ВремяВремя появленияпоявления хлопьевхлопьев ((сексек)) РКФМРКФМ ((мкгмкг//млмл))

7070--8787 4040

8888--120120 3535

>120>120 3030

оо--фенантролиновыйфенантролиновый

Thromb. Res. , 1973

Ложноположительные при ↑↑↑↑Фг

Ложноотрицательные при ↓↓↓↓Фг



МожетМожет лили помочьпомочь определениеопределение ДД--
ДимераДимера::

1.1. ДляДля оценкиоценки динамикидинамики венозноговенозного тромбозатромбоза??

2.2. ДляДля выработкивыработки критериевкритериев прекращенияпрекращения илиили
продленияпродления антикоагулянтнойантикоагулянтной терапиитерапии уу
больныхбольных, , перенесшихперенесших тромбозтромбоз??



ДинамикаДинамика маркеровмаркеров активацииактивации ССКССК уу больныхбольных ТЭЛАТЭЛА
вв периодпериод терапиитерапии гепаринамигепаринами ((SchutgensSchutgens et al., 2003)et al., 2003)

Д-Димер – снижается медленно
Фрагмент1+2 активации

протромбина



1.4 года наблюдения

ДД--димердимер ии рискриск повторныхповторных ТГВТГВ//ТЭЛАТЭЛА
((PROLONG, PROLONG, G.PalaretiG.Palareti et al., NEJM, 2006)et al., NEJM, 2006)

ТГВТГВ//ТЭЛАТЭЛА (1(1--йй эпизодэпизод))

++АВКАВК вв соответствиисоответствии сс рекомендациямирекомендациями

Д-Д ↑, n=223

АВК (+)

n=103

АВК( -) 

n=120

ПовышениеПовышение ДД--ДД, , безбез АВКАВК

НормальныйНормальный ДД--ДД

ПовышениеПовышение ДД--ДД, , нана АВКАВК
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Д-Д N, n=385

ТГВТГВ//ТЭЛАТЭЛА

3%3%
ТГВТГВ//ТЭЛАТЭЛА

6,4%6,4%
ТГВТГВ//ТЭЛАТЭЛА

15%15%

Через 1 мес. после отмены АВК

кратность



ДД--димердимер ии рискриск повторногоповторного ВТЭВТЭ
((PROLONG II, PROLONG II, B.CosmiB.Cosmi et al., XXII ISTH Congress, 2009)et al., XXII ISTH Congress, 2009)

335 335 больныхбольных, , получавшихполучавших АВКАВК ≥≥≥≥≥≥≥≥ 6 6 месяцевмесяцев,,

послепосле 11--гого эпизодаэпизода идеопатическогоидеопатического ТГВТГВ//ТЭЛАТЭЛА

Д-Д (качественный) раз в 2 месяца
после отмены АВК

Д-Д ↑↑↑↑, + АВК

1 г. наблюдения

Д-Д ↔↔↔↔, n=162

6 эпизодов ВТЭ (3.7%)
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