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ОЦЕНКА ГЕМОДИНАМИКИ МАТЕРИ И ПЛОДА КАК КРИТЕРИЙ ВЫБОРА 
АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОГО ПОСОБИЯ ПРИ ОПЕРАТИВНОМ РОДОРАЗРЕШ ЕНИИ

БЕРЕМЕННЫХ С ГЕСТОЗОМ

В настоящее время самой актуальной пробле­
мой акушерства и перинатолопш продолжает ос­
таваться гестоз, частота которого выросла с 12,6% 
в 1992 г. до 16,8% в 1996 г. в основном за счет 
тяжелых форм. В структуре материнской леталь­
ности гестоз занимает ведущее место и сопро­
вождается высокой перинатальной заболеваемо­
стью н смертностью — соответственно 50,7% н 
67% (Савельева н др., 1997). Пациентки с этим 
осложнением гесгацнонного периода составляют 
большую часть больных, госпитализируемых в 
отделения анестезиологии и реанимации пери­
натальных центров. В последние годы отмечает­
ся тенденция к увеличению частоты операций ке­
сарева сечения, что в значительной степени обус­
ловлено стремлением к снижению перинаталь­
ной патологии и смертности.

Несмотря на существенный прогресс в облас­
ти акушерской анестезиологии, вопрос о методе 
обезболивания прн оперативном родоразрешепин 
остается еще окончательно не решенным. Этой 
проблеме посвящено большое число исследова­
ний (Бабаев, 1998; Бабаев и др., 1996; Ланцев и 
др., 1990; Эбаулнш, 1993), однако большинство 
предлагаемых алгоритмов выбора анестезии при 
абдоминальном родоразрешепин ориентированы 
на оценку степени тяжести гестоза п игнориру­
ют состояние центральной гемодинамики бере­
менной женщины и плода. Между тем, по нашим 
данным, именно состояние гемодинамики матери 
и особенно плода в значительной мере опреде­
ляет исход беременности и родов. Появление со­
временных технологий, с одной стороны, и извест­
ные негативные эффекты общепринятых методов 
анестезин — с другой (Бабаев, 1998; Бабаев и др., 
1996; Ланцев и др., 1990; Эбаулнш, 1993), застав­
ляют анестезиолога возвращаться к исследова­
нию этой проблемы, но уже с новой позиции, а 
именно с позиции, при которой главным крите­
рием в выборе метода анестезиологической за­
щиты при оперативном родоразрешепин являет­
ся состояние гемодинамики матери и плода.

Исследование этого положения и явилось це­
лыо настоящей работы.

Обследованы три рандомизированные груп­

пы беременных женщин, подвергшихся абдоми­
нальному родоразрешепшо в сроке беременнос­
ти 34—38 недел.» в условиях эппдуралыюй (ЭА), 
спинальной (СА) и общей (ОА) анестезии.

I г р у п п у  (контрольную — 58 человек) соста­
вили соматически здоровые пациентки с физио­
логически протекающей беременностью. Их пло­
ды по клиническим, кардиотокографическим и 
ультразвуковым критериям расценивались как 
«условно здоровые». Кесарево сечение в этой 
группе выполнялось по акушерским показани­
ям.

II  г р у п п у  (54 человека) составили беремен­
ные женщины с гестозом тяжелой и средней сте­
пени тяжести (по классификации, модифициро­
ванной Г. А. Савельевой) с эукинетнческим ти­
пом кровообращения, сопровождающимся ком­
пенсированной (23,8%), субкомпенснрованной 
(59,5%) и /(скомпенсированной (16,7%) форма­
ми плацентарной недостаточности без синдрома 
задержки развития плода (С ЗРП ) (36,5%), с 
СЗРП I степени (41,5%) и с СЗРП II степени 
( 22%).

I I I  г р у п п у  (55 человек) составили наиболее 
тяжелые пациентки с гестозом, сопровождающим­
ся гипокинетическим типом кровообращения с 
выраженной плацентарной недостаточностью 
(60% случаев — субкомпенсированная, 27,4% — 
декомпеиснроваипая и 12,6% — компенсирован­
ная формы) и задержкой развития внутриутроб­
ного плода (82%), преимущественно II степени 
(54,5%), СЗРП I степени и отсутствие СЗРП 
составили 27,3% и 18,2% соответственно.

Основными показаниями к абдоминальному 
родоразрешеншо во II и III группах явились на­
растание тяжести гестоза и фетоплацентарной 
недостаточности па фоне проводимой интенсив­
ной терапии, а также преэклампсия (4,5% и 14% 
соответственно). Средний возраст пациенток во 
всех группах был 27,5±2,1 года.

Женщинам II и III групп в предопераци­
онном периоде проводилась комплексная тера­
пия гестоза.

Каждая из групп была разделена на три под­
группы в зависимости от вида анестезин.



Эпидуралышя анестезия. Она выполнялась 
0,5% раствором изобарического бупиваканна 
после проведения преднагрузкп в объеме 10,0 —
12,5 м л /к г  кристаллоидными растворами. Эпп- 
дуральное пространство катетеризировалось на 
уровне L, с краниальным введением катетера 
на 3,0 —3,5 см. Общая доза бупиваканна соста­
вила 18,0 — 22,0 мл. Уровень сенсорного блока 
достигал Th IV у,- Адекватность обезболивания 
оценивалась по четырехбальной вербальной шка­
ле.

Спинальная анестезия.  После преднагрузкп 
кристаллоидными растворами в объеме 18,5 — 
20,0 м л /к г  интратекально на уровне Ц_4 вводи­
лось 2,5 —3,0 мл 0,5% гипербарпческого раство­
ра бупиваканна и 25 мкг фентапила. Артериаль­
ная гипотензия корригировалась внутривенным 
болюсным введением эфедрина в дозировке 10 — 
30 мг.

Общая анестезия. После стандартной пре- 
медикацин холинолнтикамн и аитигистамнины- 
ми препаратами проводилась индукция тиопен- 
талом натрия (5 — 6 м г /к г )  и сукцинилхолином 
(1,5 — 2 м г /к г ) . Анестезия поддерживалась кис- 
лородно-закнсной смесыо и препаратами НЛА 
(на постнатальном этапе). ИВЛ осуществлялась 
респиратором «Ohmecla-7900» в режиме нормо- 
вентиляции под контролем капнографип.

Центральную гемодинамику беременной жен­
щины и плода исследовали на ультразвуковом 
аппарате «Aloka SSD-650», снабженном доппле­
ровским блоком с использованием линейного и 
конвексного датчиков с частотой 3,5 МГц и вы­
числением параметров по программе L. Teicholz. 
Артериальное давление (А Д) и данные пульсо- 
ксиметрии оценивались в условиях непрерывно­
го интраоперационного мониторинга на аппара­
тах «Ohmeda» и «Hellige SMK».

Анализировались следующие показатели: 
ЧСС (у д /м и н ), конечный систолический объем 
(КСО, мл), ударный объем (У О , мл), минутный 
объем крови (М ОК, лхмин'1), среднее АД (САД, 
мм рт. ст.), общее периферическое сопротивле­
ние сосудов (О П С С , дннхсхсм*5). Объемные по­
казатели гемодинамики затем перерассчитыва­
лись в индексы. По значениям интегральных 
показателен -  У И (млхм'2), СИ (лхмш г'хм '2) и 
ОПСС определяли тип кровообращения (гипо­
кинетический, эукинетическпй, гнперкинетичес- 
кий).

Систолическая функция сердца плода оцени­
валась по ударному и минутному объемам кро­

вп. О состоянии диастолической функции серд­
ца плода судили на основании показателя транс­
митрального кровотока (коэффициент Е /А , где 
Е и А — амплитуды ранней и поздней волн транс- 
мнгралыюго кровотока). Дополнительно иссле­
довали систоло-диастолпческое соотношение ско­
рости кровотока в артерии пуповины ( S /D ) ,  ха­
рактеризующее периферическое сопротивление 
и постпагрузку на сердце плода.

Исследование проводилось на двух этапах: 
до наступления анестезии (1-й этап — исходные 
данные) и на высоте развития анестезии (2-й 
этап — после перевода на ИВЛ в подгруппе ОА 
и после пасгу и л ей им регионарной блокады в под­
группах ЭА п СА).

Полученные результаты обработаны метода­
ми вариационной статистики с использованием 
парного критерия Стыодента.

Анализ результатов исследования централь­
ной гемодинамики матери и плода на 1-м этапе 
выявил следующее. Гемодпиамические показа­
тели пациенток и плодов I группы соответство­
вали гестацпонной норме. У II группы женщин 
регистрировалась системная гипертензия на фоне 
высокой постнагрузки. Уровень САД и ОПСС у 
них достоверно превышал аналогичные показа­
тели I группы жепщпп соответственно на 23% и 
28% (табл. 1). У женщин с гипокинетическим 
типом кровообращения (III группа) по сравне­
нию с гемодинамикой в предыдущих группах 
отмечалось значимое увеличение ОПСС соответ­
ственно на 78% и 38,8% (р< 0,001), снижение 
КДО (р<0,01), УИ (р<0,001), СИ (р<0,001) (см. 
та'бл. 1).

Гемодннамическпй статус плодов II и III групп 
женщин характеризовался развитием диастоли­
ческой дисфункции левого желудочка, что выра­
жалось в значимом снижении Е /А  транемнтраль- 
ного кровотока (р<0 ,001) в обеих группах и 
рассматривалось нами как проявление скрытой 
сердечной недостаточности. Показатели систоли­
ческой функции левого желудочка плода во II 
группе достоверно не отличались от аналогич­
ных показателей I группы. В то же время у пло­
дов III группы регистрировалось достоверное 
снижение КДО, УО и М ОК (р<0,05), что расце­
нивалось как систолическая дисфункция. Подоб­
ные изменения гемодинамики у плодов II и III 
регистрировались на фоне значимо высокого 
уровня S /D  (р<0,001) в артерии пуповины, сви­
детельствующего о редукции перфузии в фето- 
плацентарпом комплексе (табл. 2).



Гемодинамика пациенток на этапах исследования в условиях эпидуралыюй, спинальной и общей анестезии (М ±  ш)

Показатель Группа
боль­
ных

1-й этап 2-й этап Достоверность различий (р )

исходные
данные

эпндуральная 
анестезия (Э А )

спинальная
анестезия
(С А )

общая анесте­
зия (О А )

с исходными данными между методами пособия

ЭА СА ОА Э А -С А Э А -О А С А -О А

САД, мм рт. ст. I
II
III

90 ,17 ± 2 ,14 
111,21±2,07*  

107,14±3,06**

79,88±3 ,00  

9 4 ,9 4 ± 3 ,6 1 * 
96,50±5,18**

83 ,05±2,15  

101,6±2,28*  

91 ,80±7,08

109,7±2,6  
117,4 ±4,73  
109,9±7,37

<0,01
<0,001
<0,05

<0,01
<0,01
<0,05

<0,001 <0,001
<0,001

<0,001
<0,001

ЧСС, у д /м и н I
II
III

92,71 ±2,76  
86,93±3,50  
8 2 ,1 0 ± 4 ,5 1 "

79 ,38±5,66
79,36±4,57
83,00±2,77**

89,43±5,06  
9 9 ,5 3 ± 6 ,4 1 
99,40±10,47

122,3±5,52  
116,2±3,80  
120,0±9,91

<0,05
<0,05
<0,05

<0,001
<0,001
<0,001

<0,01
<0,001
<0,001
<0,001

<0,001
<0,05

К ДО, мл I
II
III

100,0=t4,71
9 6 ,7 4 ± 3 ,4 8 "
82,19±4,00***

113 ,75±  11,65
96,64±6,91
99 ,53±5,9

103,08±5,46
98,20±5,69
8 2 ,4 0 ± 6 ,Р *

97,50±6,68
80,60±4,92*
72,80±3,92** <0,05

<0,01
<0,05 <0,001

<0,05

УИ, мл х м 2 I
II
III

37 ,07± 1 ,76 
37,51±1,17**  
29 ,25± 1 ,09***

46,38±3,23  
3 9 ,6 ± 1 ,88 
34,99±2,2**

40,28±2,46  
38,13 ± 2 ,11 
2 8 ,7 6 ± 2 ,1 **

37,08±2,83  
3 0 ,3 7 ± 2 ,18* 
26 ,30± 1 ,10**

<0,01

<0,05
<0,01

<0,05

<0,05
<0,01
<0,01

<0,05

СИ, лхмшг'хм*2 I
II
III

3 ,38±0,18
3,18±0,10**
2,29±0,10***

3,68±0,36  
3,11 ±0,23  
2,90±0,35**

3,51 ±0,21 
3,71 ±0,27**  
2 ,7 7 ± 0 ,15***

4 ,66±0,44
3,48±0,20*
3,24±0,42** <0,01

<0,01
<0,05

<0,01

<0.01

<0,05

ОПСС,
диихсхсм-5

I
II
III

1264,3±53,1*
1623,8±44,6**
2253±133,5***

1055,8± 127,7* 
1463,4±95,8**  
1689,4±251,4

1118,0±70,8  
1196,4 ± 108,8 
1457,9± 161,2

1146,0±121,4 
1605,4±63,2*
16 9 6 ,6± 73 ,1 * *

<0,05
<0,05
<0,01

<0,01
<0,01 <0,01

<0,01

П р и м е ч а н и е .  Здесь и в табл. 2: • — достоверная разница (р < 0 ,0 5 ) между I и II группами; • •  — достоверная разница (р < 0 ,05 ) между I и III 
группами; • • •  — достоверная разница (р < 0 ,05 ) между II и III группами.



Гемодинамика плодов на этапах исследования в условиях эпидуралыюй, спинальной и общей анестезии (М ±  ш)

Показатель Группа
боль­
ных

1 -й этап 2-й этап Достоверность различий (р )

исходные эпндуральиая 
анестезия (Э А )

спинальная общая анесте­
зия (О А )

с исходными данными между методами пособия
данные анестезия  ̂

(С А ) ЭА СА ОА Э А -С А Э А -О А СА -О А

ЧСС, у д /м н и I
II
III

141,41±1,93
137,46±2,19
138,25±3,00

140,80±2,99
146,45±5,37
136,80±5,04

145,31±4,63
143,80±3,0б
144,00±4,58

145,22±2,б1  

128,70±4,01 * 
135,80±7,42

<0,05 <0,05

КДО, мл I
II
III

3 ,40±0 ,19
3,15±0,21
2,77±0,23**

4 ,00±0,12
3,14±0,26*
2 ,67±0,33**

3,55±0,34
3,13±0,23**
1,77±0,24***

3,33±0,37
2,5G±0,36*
2,20±0,33** <0,01 <0,05

У О, млхм2 I
II
III

2 ,56±0,14  

2 ,37±0 ,18  

2 ,1 5 ± 0 ,15**

3 ,0 0 ± 0 ,И
2,29±0,18*
2,33±0,£2**

2,75±0 ,28
2,38±0,26**
1,37±0,20***

2,5б±0 ,29  
1,80±0,37  

1,67±0,17** <0,001 <0,05 <0,05 <0,05

МОК, лхмшг1 I
II
III

362,24± 19,19 
316,48±22,00  

296,62±30,0**

403,00±25,50
326,43±25,70*
305,33±38,74**

403,08±33,57
343,50±32,92**
205,28±24,30**

368,11 ±39,12  
231,60±48,28* 

236,67±57,44** <0,05 <0,05

S / D I
II
III

2 ,28±0,05
3,48±0,20*
3,59±0,23**

2,23±0,07  

2 ,9 2 ± 0 ,17* 

3 ,0 2 ± 0 ,10**

2 ,10±0,09  
2 ,5 4 ± 0 ,12* 

2,92±0,21 **

2 ,56±0,07
3,41±0,38*
3,26±0,34**

<0,01
<0,01

<0,05
<0,01

<0,01 <0,01 <0,01
<0,05

Е /А I
II
III

0,82±0,01 * 
0,67±0,01**  

0,62±0,01 ***

0,80±0,01
0,73±0,02*
0,68±0,02**

0,83±0,01 *
0 ,72±0,02**
0,65±0,02***

0,72±0,03*
0,63±0,01**
0,56±0,02***

<0,01
<0,01

<0,05
<0,001
<0,05
<0,01

<0,05
<0,05
<0,001

<0,05
<0,05
<0,01



На высоте эпидуралыюй анестезии у пациен­
ток I группы отмечалось уменьшение ЧСС 
(р<0,05), САД (р< 0 ,01) и ОПСС (р<0,05). На­
ряду с этим регистрировалось значимое увели­
чение УИ (р<0,01) (см. табл. О. Показатели 
гемодинамики плода достоверно пе менялись и 
оставались в пределах нормы (см. табл. 2). Во
II и III группах ЭЛ сопровождалась достовер­
ным снижением САД соответственно на 16% и 
11% и ОПСС — на 10% и 26% (см. табл. 1). 
Объемные показатели сердечного выброса во II 
группе значимо не отличались от исходных. В
III группе на вы соте ЭА возрастал  КДО  
(р< 0,05). Увеличение преднагрузкп сопровож­
далось нарастанием У И (р<0,05) и СИ (р<0,01) 
левого желудочка (см. табл. 1).

У плодов II и III групп на высоте ЭА регист­
рировалось снижение S / D  (р<0,05) и увеличе­
ние Е /А  трансмитрального кровотока (р<0,01), 
сердечный выброс значимо пе менялся (см. 
т а б л .2).

На высоте спинальной анестезии в I группе 
отмечалось снижение С А Д (р< 0 ,01 ) без суще­
ственного изменения других показателей гемо­
динамики женщины н плода (см. табл. 1 н 2).

Во II и III группах СА сопровождалась нара­
станием ЧСС (р<0,05), снижением САД (р<0,01) 
и ОПСС (р< 0 ,01). Увеличение СИ в этих груп­
пах женщин соответственно па 15% (р<0,01) и 
18% (р< 0,05) происходило за счет нарастания 
ЧСС (см. табл. 1).

У плодов II группы на фоне снижения S /D  
(р< 0,05) и увеличения Е /А  трансмитрального 
кровотока (р< 0 ,05) объемные показатели сер­
дечного выброса значимо не отличались от ис­
ходных данных. В то же время в III группе сни­
жение плацентарной резистентности ( S / D )  на 
18% (р< 0 ,01) не приводило к значимому увели­
чению Е /А  трансмнтрального кровотока, а со­
провождалось уменьшение КДО на 37% (р<0,01), 
депрессией ударного и минутного объемов серд­
ца плода соответственно на 36% (р<0,001) и 31% 
(р < 0 ,05) и было достоверно ниже аналогичных 
показателей плодов женщин, оперированных в 
условиях ЭА (см. табл. 2).

Общая анестезия у пациенток с физиологи­
чески протекающей беременностью (I группа) не 
вызывала серьезных изменений центральной ге­
модинамики матери и плода. Нарастание ЧСС и 
С А Д (р<0,001) на фоне стабильного У И сопро­
вождалось ростом СИ (р<0 ,01) (см. табл. 1). 
Исследование гемодинамики фетоплацеитарно-

го комплекса и плода выявило увеличение S /D  
на 11% ( р<0,01) и снижение трансмнтрального 
кровотока на 13% ( р< 0 ,001) в пределах вели­
чин гестацнонпой нормы (см. табл. 2).

Проведение ОА у беременных женщин II и 
III групп сопровождалось стабильно высоким 
уровнем САД. Отмечалось снижение КДО и УИ 
соответственно на 17% (р<0,01) н 19% (р<0,01) 
во II группе. Аналогичные показатели III груп­
пы женщин оставались н; стабильно низком уров­
не. На фоне увеличения ЧСС (р<0,001) СИ у 
пациенток III группы увеличился на 41% (р<0,01) 
и тем не менее был достоверно ниже, чем у бере­
менных женщин I группы. СИ во II группе не 
претерпевал существенных изменений (см. 
табл. 1).

Гемодинамика плодов н фетоплацентарного 
комплекса во II н III группах характеризовалась 
стабильно высоким уровнем S /D  в артерии пу­
повины и снижением показателя Е /А трансм нт- 
ральпого кровотока соответственно на 6% 
(р<0,05) и 10% (р<0,01). У плодов III группы 
прогрессирование диастолической дисфункции 
сопровождалось снижением У О на 23% (р<0,05) 
по сравнению с исходными данными и достовер­
но отличалось от аналогичного показателя пло­
дов женщин, оперированных в условиях ЭА.

ВЫ ВО ДЫ  •

1. При физиологически протекающей беремен­
ностью оперативное родоразрешенне в условиях 
как общей, так и проводниковых методов анесте­
зин существенно не влияет на гемодинамичес- 
кий профиль беременной женщины и плода. Сле­
довательно, операция может быть проведена при 
любом пз этих методов анестезиологической за­
щиты.

2. У больных гестозом, независимо от типа 
кровообращения (эу кинетический, гипокинетичес­
кий), оперативное родоразрещение в условиях 
общей анестезии сопровождается высокой пост­
нагрузкой, отчетливой теденцней к снижению 
насосной функции сердца матери, гипоперфузи­
ей в фетоплацентариом комплексе с развитием 
компенсированной исубкомпенспрованной пла­
центарной недостаточности и диастолической 
дисфункцией левого желудочка плода.

3. При оперативном родоразрешении больных 
гестозом в условиях эппдуральной анестезии в 
сравнении с общей анестезией наблюдается сни­
жение артериальной гипетензнп, возрастание 
ударного объема сердца матери, улучшение фе­



топлацентарной перфузии с увеличением диасто­
лического наполнения левого желудочка сердца 
плода, что ведет к существенному приросту силы 
сокращений и увеличению систолической произ­
водительности левого желудочка плода.

4. При оперативном родоразрешении в усло­
виях спинальной анестезин у больных гесгозом 
с эукинетическим типом гемодинамики наблю­
дается снижение постнагрузки со стабилизацией 
объемных показателей системной гемодинамики 
матери на исходных величинах, что реализуется 
в виде повышения фетоплацептарного кровото­
ка и диастолического наполнения левого желу­
дочка у плода и не отличается от состояния ана­
логичных функций женщин, оперированных в 
условиях ЭА.

5. При оперативном родоразрешении в усло­
виях спинальной анестезии у больных гесгозом 
с гипокинетическим типом гемодинамики наблю­
дается снижение диастолического наполнения 
левого желудочка матери и плода, что обуслов­
ливает депрессию УИ и СИ матери, а также УО 
и МОК плода.

6. Проведенные исследования позволяют на­
метить дифференцированные показания прн опе­
ративном родоразрешении больных гестозом. 
При эукинетическом типе гемодинамики могут

быть применены с одинаковым успехом и эпнду- 
р ал ьн ая  и еп п н а л ь н а я  анестезия. При гипокине­
тическом ти п е  гемодинамики методом выбора 
является эи п д у р а л ь н а я  а н е с т е зи я . Общая анес­
тезия может быть использована только в тех 
случаях, где абсолютно необходима ИВЛ (нали­
чие клинических признаков нарушений мозгово­
го кровообращения).
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КОМПЛЕКСНАЯ ПРОФИЛАКТИКА ТРОМБОГЕМОРРАГИЧЕСКИХ ОСЛОЖ НЕНИЙ У 
ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ НА ЭТАПАХ ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ

Тромбогеморрагическне нарушения являют­
ся грозными осложнениями у онкологических 
больных. Частота возникновения данных ослож­
нений у этой группы больных значительно пре­
восходит среднестатистическую. Еще в 1985 г. 
французский ученый A. Trousseau в своей лек­
ции отметил, что мигрирующие тромбофлебиты 
н флеботрамбозы могут быть одним из первых 
проявлений скрыто протекающего и невыявлеи- 
ного злокачественного процесса. Однако лишь в 
последние десятилетия начали выясняться основ­
ные механизмы парапеопластических тромбозов. 
При рассмотрении комплексной проблемы «зло­
качественный рост — система гемостаза — уп- 
paiyweMaajipo^iuiaitHiKa нарушений в системе 
регуляции агрегатного состояния крови» необ­

ходимо исходить из следующих научных посы­
лок:

1. Раковая ткань обладает высокой коагуля­
ционной и адгезивной активностью, по своим 
тромбогенным свойствам превосходит нормаль­
ные аналогичные ткани. Помимо тканевого тром- 
бопластима, раковые клетки содержат раковый 
коагулирующий фактор, непосредственно действу­
ющий па фактор X (Балуда и др., 1997; Барка- 
гаи, 1997; Калншевская и др.. 1992; Киричук и 
др., 1996; Претромботнческос состояние, 1999). 
Среди активаторов фактора Х-свертыва'ния, про­
дуцируемых опухолевыми клетками, наиболее из­
вестны два: термо- и кислотоустойчивый глико- 
протеид, превращающий фактор X в Ха непро- 
теолнтнческим путемт-н^пухолевый прокоагулянт


