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Цель исследования: оценить влияние патологических 

состояний различной этиологии на систему гемостаза. 

 

Материалы и методы: эксперименты проведены на 180 мышах стока CDI и 50 мышах 

линии C57BL/6  

Моделирование гиперкоагуляционного синдрома  

В условиях применения 

химиотерапии: 

• Цисплатин, 

внутрибрюшинно, 10 мг/кг 

• Паклитаксел, 

внутрибрюшинно, 40 мг/кг 

 

В условиях прямого 

повреждения легких: 

• Липополисахарид E.coli, 

Интратрахеально, в дозе 

0,5 мг/кг, объем введения 

0,02 мл на 10 г животного  

• Ацидин-пепсин в 

количестве 0,04 мл рН 

1,2. 

В условиях развития 

опухолевого процесса: 

Перевивали 

внутримышечно 

опухолевые клетки 

карциномы легких Льюис в 

количестве 5х106 клеток в 

0,1 мл физиологического 

раствора 



Материалы и методы 

• Исследование показателей проводили на 1, 3, 5, 7, 14 сутки после введения 

тромбопластина. Забор крови для исследования осуществляли в пластиковые пробирки 

путем пункции сердца. В качестве стабилизатора крови использовался 3,8% раствор 

цитрата натрия в соотношении 9:1.  

• Исследование показателей системы коагуляционного гемостаза выполняли на 

полуавтоматическом коагулометре Helena C-4 с использованием реактивов фирмы 

«Технология-Стандарт». 

• Определяли следующие показатели: активированное парциальное тромбопластиновое 

время (АПТВ), протромбиновое время, концентрация фибриногена,  активность 

антитромбина III. 

• Гемостатический потенциал исследовали методом низкочастотной 

пьезотромбоэластографии на аппаратно-программном комплексе «Меднорд» с 

применением программы ИКС-ГЕМО 3 (ООО «Меднорд-Техника», Россия). Изучали 

следующие показатели: константу тромбиновой активности (КТА, о.е.): время 

желирования крови (t3, мин); интенсивность коагуляционного драйва (ИКД, о.е.); время 

образования сгустка (t5, мин).  



Влияние агентов различного происхождения на ССК  
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Цисплатин 

ПВ МНО 
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Цисплатин, АПТВ 
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Паклитаксел 

ПВ МНО 
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Паклитаксел, АПТВ 
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Цисплатин, фибриноген 
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Паклитаксел, фибриноген 

Примечание. Здесь и далее – сравнение полученных данных с соответствующими значениями у 

контрольных животных, Р<0,05 - *; Р<0,01 - **. 
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Сроки исследования 

Ацидин-пепсин 

ПВ АПТВ 
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Ацидин-пепсин 

Фибр. АТIII 
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ЛПС 

Фибр. АТIII 

0

20

40

60

80

100

1 3 5 7 14 сутки 

* 
* 

** 
* 

%
 о

т 
ко

н
тр

о
л

я
 

Сроки исследования 
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Сроки исследования 

Опухолевая агрессия 

КТА ИКД t3 t5

Таким образом, исследуемые патологические состояния, независимо от их этиологии, приводят к 

развитию гиперкоагуляционного синдрома.  


