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Hemostasis disturbance correction using reamberin in patients with 
abdominal sepsis 

Резюме
Цель исследования -  оценить эффективность использования реамберина для коррекции нарушений гемостаза при 
абдоминальном сепсисе. Обследовано и пролечено 78 пациентов с абдоминальным сепсисом, из них 65 пациентам 
проведен стандартный комплекс интенсивной терапии, а у 13 пациентов в комплекс интенсивной терапии был включен 
реамберин. Абдоминальный сепсис вызывает разнонаправленные нарушения сосудисто-тромбоцитарного и коагуляци
онного звеньев гемостаза. Реамберин способствует восстановлению и стабилизации равновесия между всеми звеньями 
системы гемостаза, что оказывает благоприятное влияние на исход септического процесса.
Ключевые слова: реамберин, нарушения гемостаза

Summary
The aim of our investigation was to estimate the possibility of reamberin usage for correction of hemostasis disturbances in 
patients with abdominal sepsis. We have analysed results of treatment in 78 patients with abdominal sepsis: 65 patients with 
standard complex therapy, 13 -  standard therapy with addition of reamberin. We could observe differently directed disturbances 
of thrombocytic and coagulation parts of hemostasis. Reamberin promoted the restoration and stabilization of the equilibrium 
between the different parts of hemostasis, leading to the favorable outcomes in patients with sepsis.
Keywords: Reamberin, hemostatic disorders

Введение
Вопросы диагностики и интенсивной терапии 

больных с абдоминальным сепсисом остаются одной 
из наиболее актуальных проблем медицины критиче
ских состояний в связи с высокой его распространен
ностью и повышенной летальностью  [1-3]. Абдоми
нальный сепсис сопровождается развитием гипоксии и 
внутрисосудистым свертыванием крови, что означает 
разбалансировку свертывающей и противосвертываю- 
щей систем с системой фибринолиза [4, 5]. Прогрес
сирование ДВС-синдрома и его клинические проявле
ния напрямую связаны со снижением атромбогенного 
потенциала крови и сосудистой стенки, что следует 
учитывать при выборе оптимальных схем терапии ге- 
мокоагуляционных нарушений [6, 7]. Цель исследова
ния - уменьшить повреждение эндотелия и тем самым 
воспрепятствовать формированию ДВС-синдрома, 
включив в комплексную терапию больных с абдоми
нальным сепсисом реамберин -  препарат, обладающий 
антигипоксической и антиоксидантной активностью 

( 8 1 -

Материалы и методы
Обследовано и пролечено 78 пациентов с абдоми

нальным сепсисом в возрасте 46,3±3,2 года. В зависимо
сти от комплекса интенсивной терапии пациенты были 
разделены на три группы. Пациенты I группы (65 чел.) 
получали стандартный комплекс интенсивной терапии; 
пациенты II группы (13 чел.) -  в дополнение к стан
дартной терапии получали реамберин. У всех больных 
выявлялись клинические и лабораторные признаки по- 
лиорганной недостаточности с тяжестью состояния по 
APACHE III 40,7±2,19 балла, SOFA 4,7±0,4 балла, с про
гнозом летальности от 10 до 22%. Контролем (III группа) 
служили 28 здоровых лиц того же возраста.

Систему гемостаза оценивали, используя коагуло- 
графические, агрегатометрическне, микрокоагуляцион- 
ные и пробирочные тесты [9]. Определяли количество 
тромбоцитов, активность фактора Виллебранда (ФВ), 
агрегацию тромбоцитов. В качестве индукторов агрега
ции использовали АДФ (2,5 и 10 мкг/мл), адреналин (5,0 
мкг/мл) и коллаген 20 мг/мл. Исследовали активирован
ное частичное тромбопластиновое время (АЧТВ), тром-



биновое время (ТВ), содержание фибриногена в плазме, 
фактора VIII, активность антитромбина, активность про
теина С, ХИа-зависимый эуглобулиновый фибринолиз, 
содержание растворимых фибринмономерных комплек
сов (РФМК), используя агрегометр «БИОЛА» и коагуло- 
метр Sysmex СА-50. Инфузию 1,5% раствора реамберина 
по 450 мл осуществляли ежедневно в течение 5-7 дней. 
Исследуемые показатели определяли в 1-е, 7-е и 14-е сут
ки заболевания. Статистический анализ осуществляли, 
используя пакеты программ Statistica-б, Биостатистика, 
а также возможности программы Microsoft Excel. Корре
ляционный анализ и различия между независимыми вы
борками проводили с помощью t-критерия Стъюдента с 
определением достоверности различия (р), коэффициен
та корреляции (г). Данные представлены в виде M±m (М 
- среднее значение, m - стандартное отклонение средней).

Результаты и обсуждение
Для раннего периода (1 сут.) абдоминального сепси

са характерно снижение антитромбогенного потенциала 
сосудистой стенки, что проявлялось увеличением спон
танной агрегации тромбоцитов на 63,0%, тенденцией к 
повышению активности фактора Виллебранда на 8,3% по 
сравнению с контролем (табл.). Увеличение спонтанной 
агрегации тромбоцитов сопровождалось нарушением их 
агрегации на экзогенный АДФ и адреналин. Агрегация 
тромбоцитов на АДФ2,5 оказалась ниже уровня контроля 
на 37,4%, на АДФ 10- на 17,1%, на адреналин -  на 24,4%, 
а на коллаген оставалась в пределах нормы. Подобные из
менения можно трактовать как состояние дезагрегации, 
обусловленное блокадой рецепторов тромбоцитов мас
сивной антигенемией [9].

Ранний период септического процесса характеризо
вался активацией коагуляционного каскада по внутрен
нему и внешнему пути, высоким уровнем тромбинемии 
и снижением активности антитромбина III (AT III) на 
22,2% и суммарной активности системы протеина С на 
23,5%. Можно предположить, что наряду с потреблением 
AT III в ходе активации коагуляционного звена гемостаза 
важная роль в снижении антикоагуляционного потенциа
ла плазмы принадлежит нарушению синтеза и экспрес
сии AT III эндотелиоцитами [10, И]. Снижение актив
ности системы протеина С, возможно, было обусловлено 
поражением паренхимы печени на фоне тяжелой эндо
токсемии, а также с нарушением у-карбоксилирования 
под влиянием К-зависимой карбоксилазы [9]. Поскольку 
протеин С ингибирует не только активированные факто
ры V и VIII, но и является ингибитором активатора плаз- 
миногена, то снижение его активности в первые сутки 
течения септического процесса приводит к снижению его 
профибринолитической активности.

Наряду с этим, повышение активности фактора 
Виллебранда и фактора VIII на 40,3% от контроля, яв
ляющихся маркерами эндотелиального повреждения, и 
показателей, отражающих состояние прокоагуляцион- 
ного звена гемостаза -  тромбинового времени и уровня 
тромбинемии (РФМК и фибриноген) - указывают на то, 
что поврежденная сосудистая стенка сама выступает в ка

честве инициатора процессов гемокоагуляции на ранних 
этапах исследования.

Содержание РФМК в первые сутки было увеличено 
в 27 раз, а фибриногена на 76,3% по отношению к кон
тролю, что также указывало на активацию свертывания, 
так как эти вещества являются индукторами тромбина. 
Это могло бы свидетельствовать о наличии претромбо- 
тнческого состояния или гиперкоагуляции [7]. Однако, 
в системе свертывания крови действуют силы не только 
самоускорения, но и последующего самоторможения, в 
силу чего факторы свертывания крови и их метаболиты 
приобретают антикоагулянтные свойства, возникает фе
номен, именуемый «тромбиновым парадоксом» [11]. Рас
сматривая эту трансформацию факторов свертывания в 
вещества, противодействующие гемокоагуляции и тром- 
бообразованию, нельзя не обратить особого внимания на 
свойство тромбина превращаться из основного фактора 
свертывания крови в активатор важнейшего противосвер- 
ты ваю щ ет механизма.

Выяснилось, что очень значительная часть тромби
на, образующегося при активации свертывающей систе
мы крови, связывается с тромбомодулином сосудистой 
стенки и утрачивает при этом способность вызывать 
образование фибрина и активировать фактор XII [12]. 
Вместе с тем, такой заблокированный тромбомодулином 
тромбин сохраняет способность активировать систему 
важнейших антикоагулянтов - протеинов С и S, вызывать 
через них активацию фибринолиза [7], поэтому тромбин 
трансформируется в мощный противотромботический 
агент. В процессе постоянной слабой активации сверты
вающей системы крови, носящей в организме перманент
ный характер, фактически весь образующийся тромбин 
связывается с тромбомодулином и, не вызывая гемокоа
гуляции, поддерживает в активном состоянии указанный 
выше противосвертывающий механизм и жидкое состоя
ние циркулирующей крови [13].

Таким образом, для пациентов с абдоминальным 
сепсисом в первые сутки на фоне традиционной терапии 
характерны нарушения в тромбоцитарно-сосудистом и 
плазменном звеньях гемостаза с развитием гипокоагуля
ции и потенциальной угрозе развития кровотечения.

На 7-е сутки исследования отмечалось увеличение 
количества тромбоцитов на 39,3% в сравнении с первыми 
сутками и на 57,4% выше уровня контроля, что, вероят
но, было обусловлено необходимостью их интенсивного 
воспроизводства при гипокоагуляции и дезагрегации и 
повреждения эндотелиоцитов на ранних этапах септи
ческого процесса [5]. Можно предположить, что на 7-е 
сутки на фоне традиционной терапии массивная анти- 
генемия и анергия имели тенденцию к купированию. Об 
этом свидетельствовало снижение спонтанной агрегации 
тромбоцитов на 32,7% по сравнению с первыми сутка
ми и не отличалось от контрольных значений. Агрегация 
тромбоцитов на введенные извне АДФ 10-2,5, адреналин, 
коллаген, увеличилась по сравнению с первыми сутками 
соответственно на 20,6%, 182,9%, 37,8% и 3,6% и лишь 
с АДФ2,5 превышало уровень контроля на 77%, что сви
детельствовало об адекватности ответа тромбоцитов на
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внешний раздражитель [13].
Повышенная на 10,1% активность фактора Вилле- 

бранда по сравнению с первыми сутками и на 19,4% по 
сравнению с контролем, а также возросший уровень VIII 
фактора указывали на прогрессирование эндотелиальной 
дисфункции. Укорочение на 7-е сутки АЧТВ на 15,2% по 
отношению к первым суткам и на 14,1% - к контролю, 
свидетельствовало об активации внутреннего пути свер
тывания и повышения активности плазменных факторов.

Избыточное образование фибриногена, сохранение 
высокого уровня РФМК (в 23 раза выше контроля) -  ре
зультат высокой скорости генерации тромбина и плаз- 
мина, которые проявляют свои антигемостатические 
свойства, запускают вторичный фибринолиз. Молекулы 
тромбина вызывают активацию процесса свертывания, 
в ответ на это антикоагулянтная защитная система начи
нает инактивировать активные факторы гемокоагуляции 
(в первую очередь, тромбин), в результате чего емкость 
антикоагулянтов системы протеина С уменьшалась по 
сравнению с первыми сутками, а активность AT III уве
личилась на 36,6% и не отличалась от контроля [14].

На 14-е сутки отмечалось усиление процессов свер
тывания, о чем свидетельствовало увеличение количе
ства тромбоцитов и повышение спонтанной их агрега
ции; отмечалось повышение агрегации тромбоцитов на 
все индукторы

Низкая фибринолитическая активность плазмы под
тверждалась угнетением ХНа-зависимого фибринолиза 
-  выявлялось значительное его снижение (на 592% по 
сравнению с контролем). Пониженная фибринолитиче
ская активность плазмы и фактора Виллебранда на про
тяжении всего периода исследований свидетельствует о 
нарушении синтеза и экспрессии поврежденными эндо- 
телиоцитами активатора плазминогена [15].

Увеличение спонтанной агрегации тромбоцитов 
и высокая фибринолитическая активность сосудистой 
стенки были статистически значимы на 7-е и 14-е сутки 
с восстановлением антитромбогенного потенциала со
судистой стенки на 7-е сутки течения абдоминального 
сепсиса. Повышенная активность фактора Виллебранда 
отмечалась во все сроки исследования, достигая макси
мальных значений на 14-е сутки, свидетельствуя о нарас
тающем повреждении эндотелия как основной причины 
низкой тромборезистентности сосудистой стенки [16].

Укорочение АЧТВ на 17% и ТВ на 9,4% по срав
нению с контролем и на 18,1% и 12,4% по сравнению с 
первыми сутками отражало активацию внутреннего пути 
свертывания, повышенную активность плазменных фак
торов и активацию тромбиногенеза. Через две недели на
блюдалась тенденция к увеличению активности системы 
протеина С, что является положительным фактором, так 
как служит ингибитором активатора плазминогена, про
являя свою профибринолитическую активность [13].

Таким образом, через две недели отчетливо вы
являлись все признаки активации внутрисосудистого 
тромбообразования и депрессии фибринолиза: высокий 
уровень фибриногена и РФМК, укорочение АЧТВ и тром- 
бинового времени, высокая агрегационная способность

тромбоцитов, низкая емкость эндогенных антикоагулян
тов, отражая нарушения в тромбоцитарно-сосудистом и 
плазменном звеньях системы гемостаза, низкую эффек
тивность применяемой терапии и потенциальную угрозу 
развития тромбоза. С одной стороны, гипокоагуляция в 
раннем периоде септического процесса способствует ге
нерализации инфекции и утяжелению общего состояния 
пациентов, а, с другой стороны, - длительная гиперкоа
гуляция, наблюдаемая на 7-е и 14-е сутки лечения мето
дами стандартной терапии, способствует формированию 
полиорганной недостаточности, активации процессов 
перекисного окисления липидов, реперфузионного син
дрома, что определяет волнообразное течение септиче
ского процесса и сомнительность благоприятного исхода 
заболевания [9].

Включение в комплексную терапию больных с аб
доминальным сепсисом реамберина уже с первых суток 
сопровождалось снижением тромборезистентности эн
дотелия, в том числе ослаблением тромболизиса, акти
вацией тромбоцитов, тромбинемией и высоким уровнем 
растворимых фибринмономерных комплексов (табл.). 
Количество тромбоцитов в конце первых суток лечения 
реамберином на 60,6% превышало аналогичный пара
метр больных, получавших традиционную терапию, 
что, вероятно, было обусловлено большим процентом их 
потребления в процессе массивного свертывания и осу
ществления ангиотрофической функции. На этом фоне 
оказалась увеличенной спонтанная агрегация тромбо
цитов (на 48,6% выше уровня группы сравнения и на 
142,4% - выше контроля). Следует отметить, что каче
ственные функции тромбоцитов на воздействие извне 
агонистов агрегации были сохранны. Агрегация тромбо
цитов на АДФ10 и коллаген не отличалась от контроль
ных значений, но имелось повышение на АДФ2,5.

Повышенная на 11,1% активность фактора Вилле
бранда по сравнению с группой стандартной терапии и 
на 20,4% по сравнению с контролем, а также увеличение 
фактора VIII на 42,5% выше контроля, свидетельствовали 
о повреждении эндотелия и снижении тромборезистент
ности сосудистой стенки.

Таким образом, в первые сутки на фоне инфузии 
реамберина выявлялась активация тромбоцитарно- 
сосудистого звена системы гемостаза, свертывающей и 
фибринолитической системы крови. Содержание РФМК 
и фибриногена в первые сутки терапии реамберином 
было увеличено соответственно в 27 раз и на 147,4% по 
отношению к контролю; уровень фибриногена превышал 
на 40,3% аналогичный показатель больных, получавших 
стандартную терапию. Так как эти вещества являются 
маркерами тромбинемии, то такие изменения в системе 
гемостаза свидетельствовали об активации процессов 
свертывания, увеличении уровня тромбина, а также о 
претромботическом состоянии и гиперкоагуляции [13]. 
Имевшаяся гиперкоагуляция при нормальных показате
лях АЧТВ и тромбинового времени, вероятно, связана с 
достаточной активностью антикоагулянтной системы [9].

Активность AT III в 1-е сутки на фоне реамберина 
хотя и имела тенденцию к снижению по отношению к



контролю, но статистически значимо превышала уровень 
группы с традиционной терапией на 17%. Суммарная ак
тивность системы протеина С была ниже как уровня кон
троля, так и группы больных, получавших стандартную 
терапию, что уменьшало его профибринолитическую 
активность. Снижение емкости эндогенных антикоагу
лянтов связано, вероятно, с их повышенным расходом на 
инактивацию активных факторов гемокоагуляции [15]. О 
снижении фибринолитической активности крови свиде
тельствовало увеличение времени ХНа-зависимого фи- 
бринолиза в 17,5 раз по отношению к контролю и на 89% 
по отношению к группе с традиционной терапией.

Таким образом, в первые сутки комплексной тера
пии пациентов с абдоминальным сепсисом с примене
нием реамберина на лицо все признаки активации вну- 
трисосудистого тромбообразования, гиперкоагуляции и 
депрессии фибринолиза, свидетельствовавшие о наруше
ниях в тромбоцитарно-сосудистом и плазменном звеньях 
гемостаза. Это согласуется с данными З.С. Баркагана [12], 
утверждавшего, что такие изменения в системе гемоста
за в 1-е сутки терапии является закономерной защитой 
реакцией организма на воспалительно-деструктивные 
процессы, в основе которой лежит блокада системы ми
кроциркуляции за счет тромбирования сосудов малого 
калибра, что снижает угрозу распространения повреж
дающих агентов по организму, генерализации инфекции. 
Возможно, это является одним из механизмов действия 
реамберина, направленного на снижение метаболизма, 
потребления и утилизации кислорода, формирование со
стояния «оглушенности» органа, скомпрометированного 
воспалительным процессом.

В дальнейшем, на 7-е и 14-е сутки нами зарегистри
ровано увеличение количества тромбоцитов на 77,7% и 
148,1% по отношению к контролю и на 12,9% и 8,3% по 
отношению к группе со стандартной терапией. Спонтан
ная агрегация тромбоцитов не превышала уровень пер
вых суток, хотя и оставалась выше контроля. Агрегация 
тромбоцитов на АДФ 10, коллаген и адреналин не отлича
лась от контрольных значений и была ниже аналогичных 
показателей группы больных, получавших стандартную 
терапию, соответственно на 31,8%, 14,2% и 22,4%, что 
свидетельствует о снижении активации тромбоцитарного 
звена гемостаза.

На фоне реамберина отмечалось снижение актив
ности фактора Виллебранда, что свидетельствовало о 
восстановления целостности эндотелия сосудистой стен
ки и ее функций, повышении ее тромборезистентности. 
АЧТВ и ТВ на 7-е сутки были удлинены соответственно 
на 34,1% и 3,7% по отношению к группе сравнения, что 
могло свидетельствовать о снижении активации сверты
вания и активности плазменных факторов и достаточной 
активности эндогенной антикоагулянтной защитной си
стемы. В эти же сроки отмечалась тенденция к увели
чению активности протеина С: она на 35% превышала 
аналогичный показатель первых суток, что является по
ложительным фактом, так как он ингибирует активатор 
плазминогена и проявляет фибринолитическую актив
ность [11]. Снижение содержания AT III на 20,4% по от

ношению к группе со стандартной терапией могло свиде
тельствовать о его повышенном расходе на инактивацию 
активных факторов гемокоагуляции.

Через две недели наблюдалось постепенное увели
чение активности как AT III, так и протеина С, что явля
лось положительным моментом, свидетельствовавшим о 
снижении активации свертывания и активности плазмен
ных факторов и уменьшении их расхода. В этот период 
АЧТВ и ТВ находились в пределах нормы и были выше 
аналогичных показателей группы сравнения на 31,5% и 
16,3%.

Содержание РФМК на всех этапах исследования 
снижалось пропорционально уменьшению концентрации 
фибриногена и через две недели, хотя и превышало уро
вень контроля в 15 раз, однако было ниже аналогичных 
показателей группы больных, получавших стандартную 
терапию, соответственно на 28% и 14,3%, что свидетель
ствовало о постепенном снижении активации процесса 
свертывания крови и уровня тромбинемии, уменьшении 
гиперкоагуляции, что является благоприятным фактом. 
Это подтверждает эффективность проводимой терапии, 
обеспечивающей нейтрализацию активных факторов 
коагуляции, устранение тромбов, деблокирование микро- 
циркуляторного русла и прекращение ДВС. Кроме того, 
отмечалось также укорочение времени ХНа-зависимого 
фибринолиза на 7-е и 14-е сутки по сравнению с груп
пой больных, получавших стандартную терапию, соот
ветственно на 13% и 10,7%. Увеличение концентрации 
РФМК на 14-е сутки может отражать не только уровень 
тромбинемии, но и определять лизис микроваскулярных 
фибриновых отложений, наблюдаемых при циркулятор
ных нарушениях, и, таким образом, отражать степень 
ликвидации микроциркуляторной недостаточности.

Заключение
Таким образом, исследование гемостаза у больных 

с абдоминальным сепсисом на фоне использования ре
амберина свидетельствует о разнонаправленных нару
шениях сосудисто-тромбоцитарного и коагуляционного 
звеньев гемостаза. Гиперкоагуляция с блокированием 
микроциркуляторного русла является защитной реак
цией организма, которая предупреждает генерализацию 
процесса, ограничивает гиперметаболизм и нормализует 
кислородтранспортную функцию крови, создавая защит
ный феномен гибернации [13].

Постепенное деблокирование микроциркуляторно
го русла за счет активации системы естественных анти
коагулянтов, а также системы фибринолиза приводит к 
восстановлению метаболизма и функции органов и си
стем. Кроме того, наблюдаемое нами на фоне реамбери
на уменьшение эндотоксемии за счет гипометаболизма, 
усиления фагоцитоза и угнетения перекисного окисления 
липидов, прерывает цепь этиотропных и патогенетиче
ских факторов ДВС-синдрома, повреждения эндотелия и 
активации тромбоцитарного звена гемостаза [8]. Это ве
дет к восстановлению и стабилизации равновесия между 
всеми звеньями гемостаза, что сопоставимо с клиниче
скими данными и дает основание утверждать о благо



приятном влиянии на гемостазиологические показатели 
реамберина, используемого в комплексной терапии боль
ных с абдоминальным сепсисом.■

Толкач А.Б. -  доктор медицинских наук, зав. от
делением реанимации Омской областной клинической 
больницы, г. Омск; Долгих В.Т. -  заслуженный деятель 
науки РФ. доктор медицинских наук, профессор, зав. ка-

Литература:
1. Руднов В.А. Сепсис: современные подходы к диагно

стике и интенсивной терапии (часть первая). Вестник 
анестезиологии и реаниматологии. 2010; 1: 48-57.

2. Мороз В.В., Л укач В.Н., Ш ифман Е Ж  и др. Сепсис: 
клинико-патофизиологические аспекты интенсивной 
терапии: руководство для  врачей. П етрозаводск: 
ИнтелТек; 2004.

3. Dellinger R-Р., Levy V.V., Carlet J. et aL Surviving sepsis 
cam paing: in te rn a tio n a l guidelines for m an ag em en t 
of severe sepsis and septic shock: 2008. Crit. C are Med. 
2008; 36: 296-327.

4. D au d el F., K e ss le r  U., Folly  H. e t al. R es e a rch  
throm boelastom etry  for the  assessm ent of coagulation 
abnorm alities in early  and established adu lt sepsis: a 
prospective cohort study. C r it C are Med. 2009; 13: R42.

5. Sivula М., Pettila  V., Niemi T.T. T hrom boelastom etry  
in p a tie n ts  w ith  s e v e re  sepsis  a n d  d is se m in a te d  
in travascular coagulation. Blood CoaguL Fibrinolys. 2009; 
20: 419-426.

6. Руднов B.A. Базисный комплекс интенсивной терапии 
тяжелого сепсиса и септического шока с учетом со
временных рекомендации (сообщение вторе). Вестник 
анестезиологии и реаниматологии. 2010; 7 (3): 42-49.

7. Кречетова А З ., Галстян Г.М., Васильев С_А. Система 
свертывания крови при сепсисе. Гематол. и трансф у- 
зиол. 2010; 55 (5): 20-34.

8. Исаков В.А., Сологуб Т.В., Коваленко А.П. и др. Реам -

федрой патофизиологии с курсом клинической патофи
зиологии Омской государственной медицинской акаде
мии, г. Омск; Мороз В.В. -  член-корреспондент РАМН, 
директор НИИ общей реаниматологии РАМН, г. Москва; 
Киреева Н.В. - зав. лабораторным отделением Омской 
областной клинической больницы, г . Омск; Носкова Н М . 
- зав. экспресс-лабораторией Омской областной кли
нической больницы, г. Омск; Автор, ответственный за 
переписку - Толкач А.Б., E-mail: tolkach_omsk@rambler.ru

берин в терапии критических состояний: руководство 
для врачей. СПб., 2001.

9. Баркаган З.С., Момот А.П. Основы гемостаза. М.: Нью- 
диамед, 2001.

10. V an  V een  J .J .,  G a t t  A., M a k r is  М. T h r o m b in  
generation testing  in routine  clinical practice: a re  we 
th e re  yet? Br. J. Haem atol. 2008; 142: 889-903.

11. M acias W L , Nelson D.R. Severe  p rote in  С deficiency 
predicts early  dea th  in severe  sepsis. Crit. C are M ed  
2004; 32: 223-228.

12. Момот AJL Патология гемостаза. Принципы и алгорит
мы клинико-лабораторной диагностики. СПб.: ФормаТ, 
2006.

13. Зубаиров Д.М., М олекулярные основы свертывания 
крови и тромбообразования. Казань,, 2000.

14. T akeda  М., M oroi R., T om oyuki Н.Т. R ela tio n sh ip  
betw een  p ro te in  С and  an tith rom bin  III deficiencies in 
sepsis w ithou t d issem inated  in tra  vascu lar coagulation 
status. C r it  C are Med. 2008; 12 (SuppL 5): 40.

15. A sacura H., O ntachi Y., M izutani T. e t aL D epressed 
plasm a ac tiv ity  of plasm inogen or a lp h a  2 p lasm in 
inhib itor is not due  to consum ption coagulation in septic 
pa tien ts  w ith  d issem inated  in tra  vascu lar coagulation. 
Blood CoaguL Fibrinolys. 2001; 12: 275-281.

16. SakrY ., R einhart K., Hagel S. e t al A ntithrom bin  levels, 
m orbidity , and m ortality  in a surgical intensive care 
unit. A nesth. A nalg. 2007; 105: 715-723.

mailto:tolkach_omsk@rambler.ru

