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резюме
введение.	Синдром	диссеминированного	внутрисосудистого	свертывания	крови	(дВС)	является	не-

зависимым	фактором	риска	при	сепсисе.	Проблема	выявления	ранней	гиперкоагуляционной	стадии	дВС	
к	настоящему	времени	не	решена	из-за	отсутствия	доступных	тестов.	результаты	тромбоэластометрии	
(тЭМ)	и	теста	генерации	тромбина	(тгт)	в	условиях	сепсиса	противоречивы.	цель исследования: срав-
нить	возможности	тЭМ,	тгт	в	модификации	с	рекомбинантным	человеческим	тромбомодулином	(тМ)	
и	 локальных	 тестов	для	 выявления	 гиперкоагуляции	при	 сепсисе.	Материалы и методы.	При	тЭМ-
мониторинге	пациентов	с	сепсисом	гиперкоагуляция	выявлена	в	21	случае.	Кроме	модифицированного	
тгт,	определяли	скрининговые	показатели	коагуляции	и	уровни	физиологических	антикоагулянтов.	ре-
зультаты. отсутствие	генерации	тромбина	выявлено	в	2	случаях	из	21.	гиперкоагуляция	в	виде	повы-
шения	EtP	и	Peak	выявлена	только	в	одном	наблюдении.	В	модификации	тгт	с	тМ	в	15	случаях	из	19	
выявлена	низкая	чувствительность	к	тМ:	снижение	Етр	на	14	%	[8,8–24],	а	Peak	на	8%	[3,4–12,5].	таким	
образом,	тромбоэластометрически	выявленная	гиперкоагуляция	подтверждена	различными	вариантами	
тгт	только	в	16	 случаях	из	19	 (84,2%).	динамические	критерии	тЭМ	(например,	CFt	 intem)	высоко	
коррелировали	 со	 степенью	 снижения	EtP	 и	 Peak.	заключение. гиперкоагуляция	 при	 сепсисе	 часто	
обусловлена	недостаточностью	в	 системе	протеина	С.	тЭМ	представляется	 чувствительным	методом	
скрининга	гиперкоагуляции	при	сепсисе.
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введение
Коагулопатия,	 развивающаяся	 на	фоне	 сепсиса,	

обусловлена	 несколькими	 патогенетическими	 ме-
ханизмами	 [1,2,3].	 тромбообразование	 запускается	
повышенной	 экспрессией	 тканевого	 фактора	 (тФ)	
на	поверхности	циркулирующих	моноцитов,	ткане-
вых	макрофагов	и,	возможно,	некоторых	эндотелио-
цитов.	дефицит	естественных	антикоагулянтов	обу-
словлен	нарушенным	синтезом,	потреблением	или	
ингибированием	 (например,	 недостаток	 антитром-
бина	 выявляется	 у	 половины	больных,	 а	 протеина	
С	—	почти	в	90%	случаев).	Функция	эндотелиаль-
ных	клеток	угнетена,	из-за	чего	замедляется	актива-
ция	протеина	C	комплексом	 тромбин-тромбомоду-
лин.	Кроме	того,	эндотоксин	активирует	ингибитор	
плазминогена	 PAI-1,	 что	 ведет	 к	 гипофибриноли-

зу.	 таким	 образом,	 развивающийся	 у	 септических	
больных	синдром	внутрисосудистого	диссеминиро-
ванного	 свертывания	 (дВС)	характеризуется	недо-
статочным	 контролем	 коагуляции	 и	 подавленным	
фибринолизом	(т.н.	тромботический	фенотип	дВС).	
Показано,	что	к	3–5-м	суткам	развития	сепсиса	при-
знаки	явного	дВС	(англ.	«overt	DIC»)	по	критериям	
International	Society	on	thrombosis	and	Haemostasis	—	
IStH	[4]	выявляются	у	50%	пациентов	[5].	развитие	
данного	синдрома	является	независимым	фактором	
риска.	 Например,	 28-дневная	 летальность	 в	 груп-
пе	 плацебо	 исследования	 PRoWESS	 практически	
линейно	коррелировала	с	суммой	баллов	по	шкале	
IStH	 overt	 DIC,	 независимо	 от	 оценки	 по	 шкале	
APACHE	 [6].	 диагностика	 явного	 синдрома	 дВС	
достаточно	 проста	 и	 основана	 на	 общедоступных	
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Abstract
background. overt	disseminated	intravascular	coagulation	(DIC)	is	independent	risk	factor	in	sepsis.	Hy-

percoagulability,	present	in	pre-DIC	state,	is	hardly	detected	by	available	screening	tests.	thromboelastometry	
(tEM)	and	thrombin	generation	test	(tG)	showed	contradictory	results	in	sepsis.	objectives. the	aim	of	the	
study	is	to	compare	the	screening	potential	of	tEM,	tG	and	local	tests	to	detect	hypercoagulability	in	sepsis.	De-
sign and methods. tEM	screening	of	septic	patients revealed hypercoagulability	in	21	cases.	tG	test	were	per-
formed	along	with	screening	coagulation	tests	and	physiological	anticoagulants.	Results. there	was no	thrombin	
generation	in	2	of	21	cases.	Increased	EtP	and	Peak	revealed	only	in	one	case.	the	degree	of	tM-modulated	
suppression	of	tG	was	abnormally	low	in	15	cases	out	of	19.	Median	EtP	suppression	was	only	14%	[8,8–24],	
Peak	suppression	was	8%	[3,4–12,5].	thus,	tEM-	identified	hypercoagulability	was	confirmed	by	both	tG	and	
tM+tG	tests	only	in	16	cases	(84.2%).	Dynamic	tEM-criteria	(CFt	intem)	highly	correlated	with	EtP-	and	Pt-
suppression	values.	Conclusion. Hypercoagulability	during	sepsis	is	often	due	to	abnormality	in	PC	pathway.	
tEM	appears	to	be	sensitive	PoC	tool	to	detect	hypercoagulability	in	sepsis.

key words: sepsis,	hypercoagulability,	thromboelasometry,	thrombin	generation,	protein	C.
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тестах:	 протромбиновое	 время,	фибриноген,	 тром-
боциты,	фибрин-зависимые	маркеры.	тем	не	менее	
проблема	выявления	ранних	стадий	синдрома	дВС	
(англ.	«pre-DIC»	или	«non-overt	DIC»)	к	настоящему	
времени	не	решена	[7].	Состояние	гиперкоагуляции,	
неизбежно	 предшествующее	 истощению	факторов	
свертывания,	 не	 выявляется	 ни	 одним	 из	 доступ-
ных	 «локальных»	 тестов,	 т.е.	 тестов,	 характеризу-
ющих	отдельные	 звенья	 системы	коагуляции.	Это,	
в	свою	очередь,	препятствует	развитию	целенаправ-
ленной	превентивной	терапии	ранних	стадий	дВС.	
глобальные	 тесты	 коагуляции,	 такие,	 как	 тромбо-
эластография	 (тЭг),	 тромбоэластометрия	 (тЭМ),	
тест	генерации	тромбина	(тгт),	в	настоящее	время	
широко	 применяются	 для	 диагностики	 тромбофи-
лий.	их	принципиальное	отличие	от	локальных	те-
стов	—	в	объеме	информации.	«Конечной	точкой»	
в	 таких	 распространенных	 тестах,	 как	протромби-
новый	индекс	(Пи)	и	активированное	парциальное	
тромбопластиновое	 время	 (аПтВ),	 является	 нача-
ло	образования	сгустка.	Считается,	что	с	помощью	
локальных	тестов	можно	определить	дефицит	того	
или	 иного	фактора,	 но	 для	 диагностики	 гиперкоа-
гуляции	 они	 непригодны.	 Согласно	 современным	
представлениям,	 тромбин	 является	 важнейшим	
ферментом	 системы	 коагуляции,	 а	 гиперкоагуля-
ция	—	это	либо	результат	его	избыточной	систем-
ной	 продукции,	 либо	 невозможность	 остановить	
процесс	продукции	тромбина	на	локальном	уровне	
[8].	 К	 моменту	 образования	 фибринового	 сгустка	
(конечная	точка	скрининговых	тестов)	генерируется	
около	5%	тромбина.	интегральные	тесты	(тгт,	тЭг,	
тЭМ)	позволяют	наблюдать	продолжение	процесса	
генерации	тогда,	когда	«обычные»	коагуляционные	
тесты	 останавливаются.	 В	 последнее	 десятилетие	
приобрела	популярность	методика	определения	ге-
нерации	 тромбина	 с	 флюоресцентной	 детекцией,	
разработанная	С.	Hemker	и	соавт.	в	начале	2000-х.	
[9].	 Существует	 несколько	 модификаций	 данного	
метода,	отличающихся	использованием	бедной	или	
богатой	тромбоцитами	плазмы,	а	также	концентра-
цией	компонентов	активатора	(т.е.	смеси	тканевого	
фактора	 и	 фосфолипидов).	 С	 одной	 стороны,	 ис-
пользование	бедной	тромбоцитами	плазмы	являет-
ся	общепринятым,	поскольку	позволяет	длительно	
хранить	 замороженные	 образцы	 и	 осуществлять	
внешний	 лабораторный	 контроль	 качества.	 С	 дру-
гой	стороны,	при	этом	исключается	влияние	на	ре-
зультат	теста	тромбоцитов	и	микрочастиц,	несущих	
на	поверхности	тканевой	фактор.	При	низкой	кон-
центрации	тканевого	фактора	в	составе	активатора	
на	генерацию	тромбина	оказывают	влияние	практи-
чески	все	факторы	свертывания	(кроме	FxI),	а	при	
высокой	—	 только	 факторы	 «внешнего	 пути»	 [9].	

Необходимо	отметить,	 что	ряд	исследований	 гене-
рации	тромбина	по	оригинальной	методике	Hemker	
с	соавт.,	выполненных	в	ранние	сроки	после	разви-
тия	сепсиса,	не	выявили	достоверных	гиперкоагуля-
ционных	изменений	[10,	11].	Представляет	интерес	
модификация	данного	теста,	в	котором	использует-
ся	и	тканевой	фактор,	и	тромбомодулин	(индуктор	
системы	протеина	С),	что	в	некоторой	степени	моде-
лирует	условия	коагуляции	in	vivo.	доза	тромбомо-
дулина	подбирается	таким	образом,	чтобы	снизить	
на	 50%	 пиковую	 концентрацию	 тромбина	 (Peak)	
и	площадь	под	кривой	концентрации	(т.н.	эндоген-
ный	 тромбиновый	 потенциал,	 EtP)	 в	 плазме	 здо-
ровых	 доноров	 [12].	Менее	 выраженное	 снижение	
EtP	 свидетельствует	 о	 недостаточности	 в	 системе	
протеина	С.	

замечено,	что	гиперкоагуляция	при	сепсисе	до-
вольно	 часто	 выявляется	 методами	 тЭг	 и	 тЭМ,	
однако	 прогностическая	 ценность	 этих	 находок	
и	их	влияние	на	выбор	терапии	остаются	неопреде-
ленными	[13,	14].	На	наш	взгляд,	представляет	ин-
терес	последовательное	применение	скрининговой	
диагностики	гиперкоагуляции	методом	тромбоэла-
стометрии	и	ряда	подтверждающих	тестов:	генера-
ции	тромбина	в	модификации	с	тромбомодулином,	
уровней	физиологических	антикоагулянтов	и	т.д.	

цель исследования.	 Сравнить	 диагности-
ческий	 потенциал	 тромбоэластометрии	 (тЭМ),	
модифицированного	 теста	 генерации	 тромбина	
(тгт)	и	уровня	физиологических	антикоагулянтов	
для	выявления	гиперкоагуляции	при	сепсисе.	

Материалы и методы.	ретроспективный	анализ	
локальной	базы	данных	тромбоэластометрии	за	5	лет	
показал,	что	признаки	гиперкоагуляции	проявлялись	
почти	у	трети	септических	больных.	у	данной	кате-
гории	пациентов	тест	применялся	эпизодически,	как	
правило,	в	связи	с	планируемым	оперативным	вме-
шательством.	В	проспективной	части	исследования	
для	 выявления	 гиперкоагуляции	 у	 больных	 с	 сеп-
сисом	 была	 несколько	 изменена	 процедура	 забора	
крови	из	имеющегося	центрального	венозного	или	
артериального	 катетера	 для	 исследования	 коагуло-
граммы:	использовалась	дополнительная	пробирка	
с	цитратом	натрия	(Vacuette,	3,2%,	0,109	М,	Grainer	
Bio	 one).	 тромбоэластометрию	 цельной	 крови	
проводили	не	позднее	 3	 часов	после	 забора	 крови	
на	 приборах	 RotEM	 Delta	 или	 RotEM	 Gamma	
(tEM	International,	германия).	использовали	ориги-
нальные	реагенты	ExtEM,	INtEM,	FIBtEM	(tEM	
International,	германия).	Критериями	гиперкоагуля-
ции	являлись:	Ctextem	<	45	с,	Ctintem	<	120	с,	MCF	
>	72	мм,	G	>	12400	дин/см2,	tPI	>	3,5,	α	>	78o	[15,16].	
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образцы	 крови	 при	 выявлении	 гиперкоагуляциии	
были	 подвергнуты	 двухступенчатому	 центрифу-
гированию	 при	 120	 G	—	 10	 мин,	 затем	 при	 2500	
G	—	30	мин	(Eppendorf	Centrifuge	5804,	Eppendorf,	
германия),	после	чего	бедная	тромбоцитами	плазма	
была	заморожена	при	-85	ºС.	Во	всех	случаях	диа-
гноз	 сепсиса	 был	 установлен	 на	 основании	 реко-
мендаций	Согласительной	конференции	SSC	2012.	
для	повышения	специфичности	диагностики	нами	
были	использованы	уровни	прокальцитонина	(поро-
говое	значение	выше	2	мкг/л)	и	C-реактивного	белка	
(пороговое	 значение	 выше	 50	 мг/л).	 уровень	 лей-
коцитов	и	тромбоцитов	определяли	на	анализаторе	
Sysmex	Kx-21	(Sysmex,	япония).	определение	ак-
тивированного	 парциального	 тромбопластинового	
времени	(APtt),	протромбинового	индекса	(Quick),	
фибриногена,	фактора	фон	Виллебранда	(VWF)	вы-
полнено	на	приборе	StA	Compact	(Diagnostica	Stago,	
италия)	с	использованием	оригинальных	реагентов.	
для	определения	протеина	C,	протеина	S	и	антит-
ромбина	на	том	же	оборудовании	использовали	реа-
генты	Stachrom	Protein	C,	Staclot	Protein	S,	Stachrom	
AtIII,	соответственно.	тесты	на	д-димер	(D-Dimer)	
и	прокальцитонин	(PCt)	выполнены	на	анализаторе	
VIDAS	(Biomerieux,	италия).	определение	генера-
ции	 тромбина	проводилось	 в	 лаборатории	 сверты-
вания	 крови	 ФгБу	 «российский	 научно-исследо-
вательский	институт	 гематологии	и	 трансфузиоло-
гии»	 Федерального	 медико-биологического	 агент-
ства.	 использована	 методика	 Calibrated	 automated	
thrombogram	 (thrombinoscope	 BV,	 Недерланды)	 c	
применением	планшетного	флюориметра	Fluoroscan	

Ascent	(themoFisher	Scientific,	Финляндия).	Концен-
трация	тканевого	фактора	составляла	5	пмоль/л.	Па-
раллельно	выполняли	стандартный	тгт	и	тест	с	до-
бавлением	рекомбинантного	человеческого	тромбо-
модулина	(тМ),	по	результатам	которых	оценивали	
эндогенный	 тромбиновый	 потенциал	 (EtP),	 пико-
вую	концентрация	тромбина	(Peak	thrombin)	и	сте-
пень	 снижения	показателей	EtP	и	Peak	 (%.).	доза	
тромбомодулина	 была	 подобрана	 таким	 образом,	
чтобы	обеспечить	50%-ное	подавление	показателей	
EtP	и	Peak	в	плазме	здоровых	доноров.	Статистиче-
ский	анализ	проведен	с	помощью	программ	Medcalc	
12	и	Microsoft	Excel	2003.	учитывая	ненормальный	
характер	распределения,	данные	представлены	как	
медиана	 [25-ый	процентиль	—	75-ый	процентиль]	
(Me	 [Q1–Q3]).	 различия	 между	 группами	 оцени-
вали	 с	 применением	 непараметрического	 метода	
Манна-уитни.	 зависимость	 между	 отдельными	
переменными	оценивали	с	помощью	коэффициента	
корреляции	Пирсона.	Критическим	уровнем	значи-
мости	считали	р	<	0,05.	

результаты 
В	 результате	 скрининга	 выявлен	 21	 пациент	

с	 тромбоэластометрическими	 признаками	 гипер-
коагуляции,	 12	 мужчин	 и	 9	 женщин,	 возраст	 59	
[46–64]	 лет.	Медиана	 времени	от	пикового	 значе-
ния	прокальцитонина	до	выявления	гиперкоагуля-
ции	—	4	 [1–6]	суток.	Наиболее	часто	выявлялось	
увеличение	максимальной	плотности	сгустка	в	те-
стах	 ExtEM	 и	 INtEM	 (MCF)	—	 74	 [74–78]	 мм,	
увеличение	 G	 —	 14727	 [14104–20206]	 дин/см2,	

рисунок 1. Корреляция между временем формирования сгустка CfTin и степенью снижения 
эндогенного тромбинового потенциала ETp. R2=0,82; p<0,05
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рисунок 2. Коагуляционные параметры пациентов с гиперкоагуляцией, имевших и не имевших 
явного синдрома двС в соответствии с критериями ISTh

Показатели	 CFtin	 и	 aPtt	 приведены	 в	 секундах,	 остальные	—	 в	%.	 различия	 для	 протеина	 C	 достоверны	
(p=0,0031).	 Сокращения	 на	 рисунке:	%_EtP	—	 величина	 снижения	 эндогенного	 тромбинового	 потенциала	 при	
добавлении	 тромбомодулина,	 CFtin	 —	 время	 формирования	 сгустка	 в	 тесте	 intem,	 aPtt	 —	 активированное	
парциальное	тромбопластиновое	время,	Quick	—	протромбиновый	индекс	по	Quick,	At	—	антитромбин,	PC	—		
протеин	C,	PS	—	протеин	S.

таблица 1. Общая характеристика пациентов, включенных в исследование, n =19

показатель Me Q1 Q3

Возраст,	лет	 59 50 64

Число	мужчин 11 

Сепсис	абдоминальной	локализации 12

Сепсис	другой	локализации 7

Время	после	пикового	значения	прокальцитонина,	дней 4 1 5,7

Прокальцитонин	в	день	исследования,	мкг/л 0,7 0,1 2,9

С-реактивный	белок,	мг/л 103 63 170

лейкоциты,	10-9/л 11 9 13,9

тромбоциты,	10-9/л 256 220 338

Фибриноген,	г/л 5,8 4,7 7,3

Протромбиновый	индекс	по	Quick,	% 72 59 93

активированное	парциальное	тромбопластиновое	время,	сек 42 37 50

Фактор	фон	Виллебранда,	% 333 245 420

D-dimer,	мкг/л 2830 1808 5199

оценка	по	шкале	IStH	DIC	score,	баллов 4 2 4,7

оценка	по	SoFA,	баллов 5 4 7
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увеличение	 индекса	 тромбодинамического	 потен-
циала	 tPI	 —	 7,4	 [5,7–10,3].	 графики	 генерации	
тромбина	получены	в	19	случаях	из	21.	В	двух	об-
разцах	плазмы	генерация	тромбина	отсутствовала,	
вероятно,	в	связи	с	контаминацией	пробы	гепари-
ном	на	преаналитическом	этапе.	исходные	харак-
теристики	 19	 пациентов	 приведены	 в	 табл.	 1.	По	
результатам	 теста	 генерации	 тромбина	 признаки	
гиперкоагуляции	 в	 виде	 повышения	 EtP	 и	 Peak	
выявлены	 только	 в	 одном	наблюдении.	В	 осталь-
ных	случаях	генерация	тромбина	была	либо	в	нор-
мальных	 пределах,	 либо	 несколько	 снижена:	 EtP	
составлял	 1530	 [1336–1960]	 нмоль*мин,	 Peak	 —	
244	[204–293]	нмоль/л.	Еще	в	15	случаях	из	19	вы-
явлена	 низкая	 чувствительность	 к	 тМ:	 снижение	
Етр	всего	на	14	[8,8–24]%,	а	Peak	на	8	[3,4–12,5]%.	
Полученные	результаты	указывают	на	наличие	ги-
перкоагуляции,	 обусловленной	 недостаточностью	
в	системе	протеина	С.	

данные	 тромбоэластометрии,	 теста	 генерации	
тромбина	 и	 уровня	 физиологических	 антикоагу-
лянтов	приведены	в	табл.	2.	Не	выявлено	значимой	
корреляции	между	степенью	снижения	EtP	и	Peak	
и	параметрами	скрининговой	коагулограммы.	так-

же	не	выявлена	корреляция	с	уровнем	физиологи-
ческих	антикоагулянтов	(PC,	PS,	At).	

у	5	из	19	пациентов	на	момент	детекции	гипер-
коагуляции	 было	 подтверждено	 состояние	 явного	
синдрома	дВС	 (5	 и	 более	 баллов	 по	шкале	 IStH	
overt	 DIC).	 При	 сравнении	 подгрупп	 пациентов	
с	диагнозом	синдрома	дВС	и	без	него,	только	раз-
личия	в	уровне	протеина	C	достигали	статистиче-
ской	значимости	(рис.	2).

Обсуждение.	 гиперкоагуляция,	 выявленная	 ме-
тодом	 тромбоэластометрии,	 подтверждена	 различ-
ными	вариантами	тгт	(тгт	и	тгт+тМ)	только	в	16	
случаях	из	19	(84,2%).	Это	может	быть	связано	как	
с	недостаточной	чувствительностью	тгт	(например,	
метод	не	учитывает	вклад	тромбоцитов	и	микроча-
стиц),	 так	 и	 недостаточной	 специфичностью	 тЭМ	
в	 диагностике	 гиперкоагуляции.	 Например,	 такие	
статические	тЭМ-критерии,	как	высокая	максималь-
ная	плотность	 сгустка	 (MCF)	или	 сила	 сдвига	 (G),	
в	 значительной	степени	обусловлены	концентраци-
ей	 функционального	 фибриногена	 и	 тромбоцитов,	
а	не	только	скоростью	генерации	тромбина.	В	наших	
наблюдениях	 только	 динамические	 тЭМ-критерии	

таблица 2. данные тромбоэластометрии, теста генерации тромбина и уровня физиологических 
антикоагулянтов

показатель Me Q1 Q3

Время	тромбообразования	ExtEM,	сек 76 61,2 129,7

Время	тромбообразования	INtEM,	сек 174 149,5 195,7

угол	alpha	RotEM,	градусов 82 80 83

Время	формирования	сгустка	ExtEM,	сек 45 35,5 47,7

Время	формирования	сгустка	INtEM,	сек 44 38 50

Максимальная	плотность	сгустка	INtEM,	мм 74 74 78,2

Сила	сдвига	(макс.	плотность	сгустка)	INtEM,	dyne*cm-2 14727 14104 20206

индекс	тромбодинамического	потенциала	по	C.Raby 7,4 5,7 10,3

Эндогенный	тромбиновый	потенциал,	нмоль*мин 1530 1336 1960

Пиковая	концентрация	тромбина,	нмоль/л 244 204 293

Эндогеный	тромбиновый	потенциал	в	тесте	с	tM,	нмоль*мин 1227 1132 1632

Пиковая	концентрация	тромбина	в	тесте	с	тМ,	нмоль/л 223 176,7 267

Снижение	EtP	в	тесте	с	тМ,	% 14 8,8 24,5

Снижение	Peak	в	тесте	с	тМ,	% 8 3,4 12,5

антитромбин,	% 86 75 101,5

Протеин	C,	% 71 55 95,5

Протеин	S,	% 40 30 47,7
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гиперкоагуляции	коррелировали	со	степенью	выяв-
ленных	в	тгт	нарушений.	так,	время	формирования	
сгустка	(CFt)	в	тесте	INtEM	высоко	коррелировало	
со	степенью	снижения	EtP	и	Peak	(R2	=0,82	при	р	
<0,05)	 (рис.	1).	В	то	же	время	значимой	связи	ста-
тических	 критериев	 тромбоэластометрии	 (критери-
ев	 плотности	 сгустка)	 с	 данными	 тгт	 не	 выявле-
но.	Brenner	t.	и	соавт.	ранее	сообщали	о	тенденции	
к	укорочению	CFt	INtEM	у	больных	с	сепсисом	без	
явного	синдрома	дВС	[13].	Эти	же	авторы	обратили	
внимание	на	бóльшую	специфичность	тестов,	не	со-
держащих	тканевой	фактор	(тФ),	поскольку	наруше-
ния	коагуляции	при	сепсисе	связаны	с	его	повышен-
ной	экспрессией	на	клеточной	поверхности.	

таким	 образом,	 тромбоэластометрия	 цельной	
крови	 представляется	 более	 чувствительным	 ме-
тодом	 скрининга	 гиперкоагуляции	 при	 сепсисе,	
чем	тгт	в	бедной	тромбоцитами	плазме.	исполь-
зование	модификации	тгт	с	тМ	на	последующих	
этапах	 диагностики,	 а	 также	 определение	 уровня	
физиологических	антикоагулянтов,	возможно,	поз-
волит	уточнить	патогенетический	механизм	гипер-
коагуляции	 и	 использовать	 более	 дифференциро-
ванную	лечебную	тактику.

Нами	были	отмечены	разнонаправленные	изме-
нения	 уровня	 физиологических	 антикоагулянтов	
у	 обследованных	 септических	 пациентов	 с	 тЕМ-
признаками	 гиперкоагуляции,	 что	 ставит	 под	 со-
мнение	 успех	 заместительной	 антикоагулянтной	
терапии	 каким-либо	 одним	 монокомпонентным	
препаратом	(рис.	3).	К	сожалению,	национальные	
и	международные	рекомендации	по	лечению	сеп-
сиса	 практически	 не	 освещают	 особенностей	 ле-
чения	 сепсис-ассоциированного	 дВС.	 Например,	

в	 объемном	 документе	 Surviving	 Sepsis	 Campagn	
guidelines,	 опубликованном	в	2013	 году	 [17],	 син-
дром	дВС	упоминается	только	в	контексте	лечения	
педиатрических	пациентов.	

выводы
1.	 Метод	 тромбоэластометрии	 цельной	 кро-

ви,	 вероятно,	 более	 чувствителен	 для	 скрининга	
гиперкоагуляции	при	сепсисе,	чем	тест	генерации	
тромбина	в	бедной	тромбоцитами	плазме.	

2.	 	 Модификация	 теста	 генерации	 тромбина	
с	 тромбомодулином	 при	 сочетании	 с	 тромбоэла-
стометрией	позволяет	определить	причину	разви-
тия	 гиперкоагуляции	 у	 больных	 с	 сепсисом,	 что	
может	быть	использовано	при	назначении	терапии.	

3.	 гиперкоагуляция	 при	 сепсисе	 чаще	 обу-
словлена	недостаточностью	в	системе	протеина	С.

4.	 исследованные	 локальные	 тесты	 коагуло-
граммы,	 в	 том	 числе	 определение	 уровня	 физио-
логических	антикоагулянтов,	оказались	нечувстви-
тельными	в	диагностике	гиперкоагуляции	у	паци-
ентов	с	сепсисом.
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