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Открытие конференции было посвящено памяти выдающегося уче-

ного с мировым именем члена-корреспондента РАМН З. С. Баркагана, 

который скончался 27 декабря 2006 года.  Зиновий Соломонович  яв-

лялся президентом научного общества «Клиническая гемостазиология», 

директором Федерального центра по патологии гемостаза, лидером 

научной школы гемостазиологов. Он был пионером в области изучения 

одного из самых грозных проявлений патологии системы гемостаза – 

острого ДВС-синдрома.

На конференцию приехали более 450 специалистов из России, 

Украины, Белоруссии, Израиля. Участие в ней ведущих ученых-

гемостазиологов страны А. В. Аршинова, А. Ш. Бышевского, 

Т. В. Вавиловой, С. А. Васильева, Н. А. Воробьевой, И. И. Демень-

евой, В. Г. Ионовой, А. И. Кириенко, О. В. Коркушко, Б. И. Кузник, 

В. А. Макарова, А. Д. Макацария, А. П. Момот и других создало 

атмосферу деловой дискуссии. 

На заседаниях  конференции были освещены проблемы клинической 

гемостазиологии при самых различных заболеваниях и патологических 

состояниях, связанных с нарушением эндоэкологии. Были обсужде-

ны вопросы венозного тромбоэмболизма и ТЭЛА (А. И. Кириенко), 

тромбофилических состояний в акушерстве (А. Д. Макацария), обус-

ловленных как наследственными, так и приобретенными  фактора-

ми риска, и в клинике неврологических болезней (З. А. Суслина и 

В. Г. Ионова). При этом самое пристальное внимание было уделено 

проблеме наследственных тромбофилических состояний, их молеку-

лярно-генетической диагностике. Был представлен российский опыт 

организации лабораторий ПЦР-диагностики системы гемостаза.

Большой интерес вызвала секция, темы докладов на которой были 

посвящены вопросам диагностики и лечения острого ДВС-синдрома. 

Здесь были представлены результаты оригинальных клинических 

исследований по использованию нового направления терапии этого 

грозного осложнения, а именно – концентрата антитромбина III 

(Н. А. Воробьева), иммунных механизмов ДВС крови (Б. И. Кузник), 

осложнения антикоагулянтной терапии (А. П. Момот).

Нетрадиционными для таких мероприятий стали организационные 

вопросы и вопросы экономики в клинической гемостазиологии. Был 

представлен опыт создания и работы Центров по патологии гемостаза 

(Барнаул, Саратов, Архангельск). Ряд докладов был посвящен пробле-

мам эпидемиологии тромбозов и тромбоэмболических осложнений.
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В Научном центре сердечно-сосудис-

той хирургии им. А. Н. Бакулева (г. 

Москва) 1–3 февраля 2007 го-

да состоялась III Всероссийская 

научная конференция «Клиническая 

гемостазиология и гемореология 

в сердечно-сосудистой хирургии» 

с международным участием. Она 

была организована Всероссийским 

научным обществом «Клиническая 

гемостазиология». Предыдущая кон-

ференция, состоявшаяся 

в 2005 году, показала исключитель-

ную необходимость в проведении 

подобного мероприятия, его вос-

требованность среди врачей самых 

различных специальностей и ученых.

Информация Экологическая физиология

Сдвиги уровня Ca2+ в цитозоле модифицируют 

протеинкиназу [31], следовательно, скорость фос-

форилирования и агрегацию [1, 30]. Возможна 

реализация адреналининдуцируемой агрегации и 

через стимуляцию натрий-калиевого обмена, и 

через сдвиги концентрации фосфоинозитола [34]. 

Так или иначе, активация тромбоцитов адренали-

ном сопровождается ростом гемостатического по-

тенциала [33], т. е. ускоренным тромбиногенезом. 

В опытах с адреналином использовали данные о 

дозе, пути введения и продолжительности гиперко-

агуляционного эффекта [27]: контрольным крысам 

вводили подкожно 0,14 М раствор NaCl, 1 мл/кг, 

подопытным — раствор адреналина солянокислого 

(1,0 мл/кг, содержащий 30 мкг адреналина), пробы 

брали через 15 и 30 мин. 

По данным табл. 3, инъекция адреналина увели-

чивает содержание факторов Р
3
 и Р

4
,

 
ПДФ, РКМФ 

и D-димеров (тенденция на 15-й и достоверно 

— на 30-й мин), что свидетельствует об активации 

адреналином тромбиногенеза. Это подтверждается 

снижением фибриногенемии.

Таблица 3

Маркеры ВТФ в разные сроки после подкожного введения 

адреналина (30 мкг/кг, n = 7 на каждом этапе опыта)

Показатель Контроль 15 мин 30 мин

ПДФ, мг % 15,8±1,2 17,1±1,7 21,9±1,0*

РКМФ, мкг/мл 24,7±1,0 26,3±1,2 31,8±1,1*

D-Д, мкг/мл 0,18±0,011 0,20±0,017 0,28±0,012*

Р
3
, % 89,4±1,8 93,7±1,9 101±2,1*

Р
4
, с 3,4±0,03 3,9±0,07 4,3±0,02*

ФГ, г/л 2,2±0,09 2,0±0,11 1,8±0,07*

Примечание. * — достоверные отличия от контроля.

В аналогичном по постановке эксперименте через 

15 или 30 мин после инъекции адреналина крысам 

ввели внутривенно раствор тромбина (1 мл/кг, ак-

тивность 25 с), контрольным крысам ввели 0,14 М 

раствор NaCl. Через 0,5 ч в пробах крови опреде-

ляли показатели ВТФ, концентрацию фибриногена и 

рассчитывали толерантность к тромбину.

Оказалось (табл. 4), что содержание маркеров ВТФ 

при введении тромбина без предварительной инъек-

ции адреналина или через 30 мин после инъекции 

ниже, чем при введении тромбина на высоте действия 

адреналина (на 15-й мин). Повышенному содержанию 

маркеров ВТФ сопутствует спад толерантности к 

тромбину, следовательно, и ограничение способности 

к выживанию при ускорении тромбиногенеза.

В качестве другой модели эндогенно активиро-

ванного тромбиногенеза использовали кровопотерю, 

которая в объеме, составляющем 25 % от общего 

объема циркулирующей крови, активирует гемостаз 

[18, 24]. Кровопотерю (12,5 мл на кг массы тела, 

т. е. 25—30 % от общего объема циркулирующей 

крови) осуществляли из яремной вены и через 1, 3, 

6 и 24 ч брали пробы крови. 

Таблица 4

Маркеры ВТФ и толерантость к тромбину, введенному через 

15 и 30 мин после подкожной инъекции адреналина 

(30 мкг/кг, n = 7 на каждом этапе опыта)

Показатель

Контроль 

интактный

(из табл. 5)

Ввели тромбин

без адре-

налина

после адреналина

через 

15 мин
через 30 мин

1 2 3 4

ПДФ, мг % 15,8±1,2 21,0±1,2* 29,3±1,6*+ 22,1±1,2*+#

РКМФ, 

мкг/мл 24,7±1,0 31,0±1,2

47,3±2,2*+

43,9±2,2*+

35,8±1,2*+#

34,3±1,1*+#

D-Д, 

мкг/мл 0,18±0,011 0,28±0,04 0,54±0,04*+ 0,38±0,04*+#

Р
3
, % 89,4±1,8 99,8±2,0* 135±2,3*+ 117,0±2,0*+#

Р
4
, с 3,4±0,03 3,7±0,03* 5,4±0,03*+ 4,8±0,04*+#

ФГ, г/л 2,2±0,09 1,2±0,11* 0,06±0,05*+ 0,09±0,11*+#

Тол. к 

тр., % — 100±2,4 5,1±0,07* 8,9±0,07*+#

Примечание. Достоверные отличия: * — от контроля; +  —  3-й 

графы от 2-й; #   —  4-й графы от 2 и 3-й. 

Толерантность к тромбину через 1 и 6 ч пос-

ле кровопотери представлена табл. 6: через 1 ч 

после кровоизвлечения, когда уровень маркеров 

ВТФ был увеличен существеннее, толерантность к 

тромбину оказалась ниже в 1,51 раза (10,4 : 6,9), 

чем при тестировании через 6 ч после кровоиз-

влечения, т. е. в момент, когда активация тромби-

ногенеза, вызванная кровопотерей, уменьшилась.

Таблица 5

Маркеры ВТФ в разные сроки после кровопотери 

(n = 8 на каждом этапе опыта)

Показа-

тель
Контроль 1 ч 3 ч 6 ч 24 ч

ПДФ, 

мг %

14,4

±1,2

16,9

±1,1*

19,9

±1,5*

24,7

±1,6*

15,4

±1,4

РКМФ, 

мкг/мл

25,4

±0,8

29,4

±0,6*

35,6

±0,5*

38,9

±1,3*

27,0

±0,9

D-Д, 

мкг/мл

0,21

±0,090

0,29

±0,007*

0,30

±0,008*

0,36

±0,011*

0,23

±0,012

Р
3
, % 88,6

±2,0

95,8

±2,1*

99,9

±2,1*

102

±2,2*

90,1

±1,7

Р
4
, с 3,3

±0,02

3,6

±0,03*

4,6

±0,04*

4,9

±0,06*

3,7

±0,02

ФГ, г/л 2,1

±0,07

1,9

±0,06*

1,4 

±0,05

1,3

±0,04*

2,0

±0,08

Примечание. * — достоверные отличия от контроля.

Далее приведены результаты посезонной оценки 

уровня маркеров ВТФ и толерантности к тромбину 

(табл. 7). Основанием для этих наблюдений явились 

данные о сезонной изменчивости гемостатического 

потенциала [12, 21].Оказалось, что содержание 

маркеров ВТФ в зимний и особенно осенний пери-

оды выше, а весной и летом ниже среднегодовых. 

Толерантность к тромбину весной и летом ниже 

среднегодовых значений. Следовательно, как и в 

уже обсужденных наблюдениях, высоким уровням 

маркеров ВТФ соответствуют пониженные значения 

толерантности к тромбину.


