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ВВЕДЕНИЕ 

Развитие интенсивной терапии критических состояний играет ис-

ключительно важную роль в лечении больных с тяжелыми послеопе-

рационными осложнениями. Достижения фундаментальных исследо-

ваний раскрывают ключевые механизмы патофизиологии критических 

состояний и способствуют созданию препаратов и методов лечения, на-

правленных на устранение патогенетических причин их развития [39]. 

Одним из основных факторов патогенеза развития послеопе-

рационных критических состояний, требующих проведения интен-

сивной терапии (сепсис, острый респираторный дистресс синдром, 

синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания кро-

ви, синдром полиорганной недостаточности ( С П О Н ) и др.), я в л я -

ется окислительный стресс в организме - состояние гомеостаза, 

отражающее разбалансировку процессов окисления и восстановле-

ния на молекулярном уровне [15, 35, 38] . 

В организме постоянно присутствуют разнообразные высокоак-

тивные окислители, способные взаимодействовать с биологическими 

макромолекулами, нарушая их структуру, что, в конечном итоге, мо-

жет приводить к повреждениям клеточных элементов и серьезным ме-

таболическим расстройствам на различных уровнях (клетка, ткань, 

организм) [23, 32]. 

В организме существует разветвленная сеть физиологически ак-

тивных соединений - антиоксидантов, которые локализуются во всех 

структурах клетки и биологических жидкостях и направлены на сни-

жение интенсивности окислительных процессов [1, 2, 27]. Антиокси-

данты представлены молекулами различной природы с гидрофильны-

ми и гидрофобными свойствами: ферментами (супероксиддисмутаза, 

каталаза, глутатионпероксидаза), белками, не проявляющими фермен-

тативной активности (церулоплазмин, лактоферрин, альбумин), вита-

минами (А, Е, С, В-каротин), гормонами (мелатонин) и низкомолеку-

лярными соединениями (билирубин, мочевая кислота, а-липоевая 

кислота, глутатион) и др. [9]. 

В случае недостаточной активности компенсирующих антиокис-

лительных систем, концентрация свободных радикалов и молекуляр-

ных окислителей может повышаться, что приводит к увеличению окис-

лительного повреждения биологических макромолекул : липидов , 

белков, мукополисахаридов, нуклеиновых кислот [5, 8, 25, 26, 32]. 

Повышенная продукция активных окислителей играет важную 

роль в патогенезе воспаления различной этиологии и сепсиса [4, 7, 



12, 22, 36, 38] . Повреждения клеточной мембраны патогенами при-

водят к увеличению образования продуктов перекисного окисле-

ния липидов . Эти соединения обладают высокой хемотаксической 

активностью и способностью активировать нейтрофилы. В резуль-

тате усиливается направленная миграция нейтрофилов в очаг вос-

паления, их активация и происходит «респираторный взрыв» - рез-

кое увеличение радикалообразования и выброс АКМ, развивается 

цепь окислительных реакций, которые образуют замкнутую само-

поддерживающуюся систему [2, 31 , 41] . 

Экспериментально-клинические данные свидетельствуют о целе-

сообразности применения антиоксидантных препаратов для предуп-

реждения развития окислительного стресса и купирования его послед-

ствий у больных, получающих интенсивную терапию по поводу 

различных патологических состояний [24, 30, 34]. 

Стратегия антиоксидантной терапии с использованием лекар-

ственных препаратов базируется на двух основных механизмах: ин-

гибировании продукции реактивных метаболитов и усилении их 

элиминации . 

Существующие в современной клинической практике антиокси-

дантные средства можно разделить в зависимости от их участия в этих 

механизмах на две основные группы. Первую группу составляют пре-

параты, основой которых являются ферменты, катализирующие дег-

радацию реактивных метаболитов и препятствующие образованию бо-

лее реакционноспособных соединений из менее реакционноспособных, 

а также витамины и низкомолекулярные соединения - перехватчики 

свободных радикалов. Вторую группу составляют агенты, которые ак-

тивируют эндогенные антиоксидантные возможности организма. 

Поскольку наибольшая эффективность антиоксидантной терапии 

может быть достигнута при соответствии активности используемого 

антиоксидантного средства глубине нарушений окислительно-анти-

окислительного баланса в организме, показания к применению анти-

оксидантной терапии должны базироваться на результатах анализа 

окислительно-антиокислительного статуса больного и определения 

антиоксидантной активности лекарственного средства. 

В М Н И О И им. П.А. Герцена проведена оценка антиоксидантной 

активности различных препаратов по ингибированию перекисного 

окисления в модельной системе in vitro [13]. 

Наибольшей антиоксидантной активностью обладают белковые 

антиоксидантные препараты церулоплазмин и лапрот. 
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Препарат лапрот на основе лактоферрина ( Л Ф ) женского молока 

разработан коллективом сотрудников Московского научно-исследова-

тельского онкологического института им. П.А. Герцена [14, 19, 20]. 

ЛФ выполняет в организме человека многообразные физиологи-

ческие функции [37]. ЛФ - мощный антиоксидант, что обусловливает 

его детоксицирующее и противовоспалительное действие. Он являет-

ся антибактериальным агентом, реализуя свое действие двумя спосо-

бами: непосредственно влияя на патоген и увеличивая микробицид-

ность макрофагов . ЛФ - иммуномодулятор , ко торый влияет на 

функциональную активность иммунекомпетентных клеток за счет спе-

цифического взаимодействия с рецепторами на поверхности этих кле-

ток [21, 29]. Апо-ЛФ является адсорбентом ионов тяжелых металлов. 

Изучение специфичности препарата при внутривенном и внут-

риполостном введении показало его высокую эффективность для ку-

пирования токсических состояний различного генеза. 3 - 5 инфузий 

лапрота приводили к уменьшению интоксикации у больных, что объек-

тивно выражалось в нормализации биохимических и морфологичес-

ких показателей крови и улучшении клинического состояния пациен-

тов . Особ енно э ф ф е к т и в е н л апро т при г ип е р би лир у бин емии 

различного генеза. Препарат проявлял также противовоспалительные 

и антибактериальные свойства, вызывая снижение титра патогенной 

микрофлоры и оказывая лечебный эффект при гнойно-воспалитель-

ных процессах [10, 11, 16-18, 20]. 

Выраженный терапевтический эффект применения лапрот в схе-

мах интенсивной терапии больных с послеоперационными осложне-

ниями свидетельствовал об актуальности широкого его внедрения в 

клиническую практику хирургических и реанимационных отделений. 

Полученные клинические результаты позволили разработать но-

вую медицинскую технологию применения активной антиоксидантной 

терапии с препаратом лапрот, предназначенную для использования в 

лечении больных в критических состояниях, обусловленных развити-

ем послеоперационных осложнений. 

ПОКАЗАНИЯ 

К ИСПОЛЬЗОВАНИЮ МЕДИЦИНСКОЙ ТЕХНОЛОГИИ 

1. Гнойно-септические осложнения оперативных вмешательств, 
2. Полиорганная недостаточность различного генеза. 
3. Эндотоксемия различного генеза. 
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ПРОТИВОПОКАЗАНИЯ 

К ИСПОЛЬЗОВАНИЮ МЕДИЦИНСКОЙ ТЕХНОЛОГИИ 

1. Индивидуальная непереносимость препарата лапрот. 

МАТЕРИАЛЬНО-ТЕХНИЧЕСКОЕ ОБЕСПЕЧЕНИЕ 

МЕДИЦИНСКОЙ ТЕХНОЛОГИИ 

1. Лапрот, лиофилизат для приготовления раствора для инъек-

ций, 2.5,50 мг (флаконы). ФГУ « М Н И О И им. П.А. Герцена», Рос-

сия, peг № 002374, 15.12.06. 

2. Натрия хлорид, раствор для инфузий 0,9% 200мл, 400мл (фла-

коны), например, «Акафарм» (Россия) , peг. № 002555, 29.12.06. 

ОПИСАНИЕ МЕДИЦИНСКОЙ ТЕХНОЛОГИИ 

В отделениях реанимации и интенсивной терапии наиболее тя-

желым течением и плохим прогнозом характеризуются критические 

состояния, обусловленные гнойно-септическими осложнениями, сопро-

вождающимися полиорганной недостаточностью (ПОН) , в патогенезе 

которой важная роль принадлежит резкой активизации перекисного 

окисления липидов и развитию окислительного стресса с истощением 

факторов эндогенной антиоксидантной защиты. 

Антиоксидантную терапию проводят по результатам оценки со-

стояния окислительно-антиоксилительной системы больного, для чего 

используют следующие показатели: 

- концентрация малонового диальдегида (МДА); 

- активность церулоплазмина (ЦП) ; 

- активность каталазы (кат); 

- концентрация лактоферрина ( ЛФ ) . 

Данные показатели характеризуют конечное состояние окисли-

тельных процессов и активность эндогенных компонентов, влияющих 

на ключевые звенья свободнорадикальных превращений кислорода в 

организме. 

Совокупность окислительных и антиокислительных процессов в 

организме выражается уравнением окислительно - антиокислитель-

ного баланса, а коэффициент этого уравнения (Каос - коэффициент ан-

тиокислительной системы) отражает соотношение интенсивности этих 

процессов. 

МДА6 и МДАн - концентрация малонового диальдегида в сыворотке 

крови больных и здоровых доноров, соответственно; 

Лф 6 и Лфн - концентрация лактоферрина в сыворотке крови тех же 

больных и доноров; 

Цп6 и Цпн - активность церулоплазмина в сыворотке крови тех же боль-

ных и доноров; 

Кат6 и Катн - активность каталазы в плазме крови тех же больных и 

доноров. 

Выраженные нарушения показателей состояния окислительно-ан-

тиокислительных процессов в организме являются основанием для про-

ведения антиоксидантной терапии с использованием препарата лапрот. 

Активную терапию начинают с хирургической санации гнойного 

очага на фоне комплексной интенсивной терапии. 

У больных с такими тяжелыми гнойно-септическими послеопе-

рационными осложнениями, как несостоятельность анастомозов же-

лудочно-кишечного тракта, кишечные свищи, разлитой перитонит, пан-

кр еонекро з , п о д ди афр а гм а л ьные и м е ж к и ш е ч н ы е абсцессы , 

медиастинит, эмпиема плевральной полости, флегмонозные процессы 

в области послеоперационной раны и др., в 1-е сутки после проведен-

ной хирургической санации гнойного очага, несмотря на традицион-

ную комплексную интенсивную терапию сохраняется клинически вы-

раженная интоксикация. Средние оценки тяжести состояния больных 

при этом составляют по шкалам APACHE II 18,0 баллов и SOFA - 7 

баллов и отражают значительную вероятность неблагоприятного ис-

хода [28, 33, 40]. 

После хирургической санации гнойного очага сохраняются азо-

темия (креатинин 182±37 мкмоль/л, мочевина 14±4 ммоль/л), призна-

ки нарушения функции печени (ACT 226±17 Е/л, АЛТ 244±19 Е/л, 

билирубин 37,1+6 мколь/л), резко (более чем в 40 раз) повышенный 

уровень С-реактивного белка (228±32 мг/л) - показателя активности 

системной воспалительной реакции, а также повышенный в 3 раза уро-

вень средне-молекулярных пептидов (0,670+0,035). Развернутая био-

химическая картина токсической, преимущественно печеночно-почеч-

ной полиорганной недостаточности, на фоне выраженной системной 

воспалительной реакции и эндотоксемии всегда сочетается с картиной 

окислительного стресса: резкой активизацией процессов перекисного 

окисления липидов (концентрация МДА повышается до 5,9± 1,2 

мкмоль/л) и снижением потенциала антиоксидантной защиты прак-

тически в 2 раза (Каос 0,46). Лимфоцитарное звено иммунитета у этих 
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пациентов характеризуется выраженной иммуносупрессией ( Л И П -

14,6+1,6). 

На этом фоне больным с тяжелыми послеоперационными гной-

но-септическими осложнениями, эндотоксемией и С П О Н в схему стан-

дартной интенсивной терапии включают препарат лапрот. 

Для внутривенного введения 

- суточная доза - 50-100 мг, 

- продолжительность курса - 3-10 сут, 

- курсовая доза - 150-1000 мг 

Способ применения: 

препарат (50мг) растворяют в 250 мл 0,9% раствора натрия хло­

рида (изотонического раствора) и вводят внутривенно, капельно. 

При необходимости инфузию повторяют через 6-12 ч. 

При наличии у больных воспалительных заболеваний трахеоб-

ронхиального дерева различной этиологии внутривенное применение 

лапрота дополняют эндотрахеальным введением. 

Для эндотрахеального введения 

препарат (50 мг) растворяют в 50 мл 0,9% раствора натрия хлори-

да (используют 0,1% раствор) и вводят одним из следующих способов: 

а) в виде ингаляций по 5 мл раствора каждые 3-4 часа; 

б) путем орошения трахеобронхиального дерева во время сана-

ционной фибробронхоскопии по 5 мл 0,1% раствора 2 раза в сутки; 

в) путем впрыскивания по 2 мл 0,1 % раствора в трахеостомичес-

кую канюлю у больных при длительной ИВЛ. 

При воспалительных заболеваниях трахеобронхиального дерева, 

не сопровождающихся гнойно-септическими осложнениями, ограни-

чиваются только эндотрахеальным введением препарата. 

Длительность и интенсивность курса терапии варьирует в зави-

симости от исходной тяжести состояния больного и эффективности 

лечения. 

ВОЗМОЖНЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ 
ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ МЕДИЦИНСКОЙ 

ТЕХНОЛОГИИ И СПОСОБЫ ИХ УСТРАНЕНИЯ 

При индивидуальной непереносимости препарата лапрот возмож-
на аллергическая реакция на его введение, которую необходимо купи-
ровать назначением десенсибилизирующих средств. 
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 
МЕДИЦИНСКОЙ ТЕХНОЛОГИИ 

Медицинская технология разработана на основании исследова-

ний, выполненных в М Н И О И им. П.А. Герцена, и апробирована в Ин-

ституте хирургии им. Л.В.Вишневского РАМН, туберкулезной клини-

ческой больнице №7 г. Москвы, ГКБ им. С.П. Боткина и ГКБ № 20 -

клинических базах Н И И общей реаниматологии РАМН, Российском 

научном центре хирургии РАМН. 

Основная группа, пациенты которой получали системную анти-

оксидантную терапию препаратом лапрот, включала 104 больных: 52 -

со злокачественными новообразованиями основных локализаций (пи-

щевод, желудок, кишечник, дегкое и др.); 1 7 - с хирургической инфек-

цией, развившейся после оперативного вмешательства по поводу диа-

бетической фл е гмоны или гангрены нижней конечнос ти , 16 -

туберкулезом легких и других органов в сочетании с гнойным процес-

сом в брюшной (перитонит) и плевральной (эмпиема) полостях и/или 

при наличии токсических проявлений химиотерапии туберкулеза (ток-

сический гепатит), 19 - с тяжелой сочетанной травмой, сопровождаю-

щейся шоком различной степени тяжести. 

У 48 больных с гнойно-некротическим трахеобронхитом внутри-

венное введение лапрота дополняли орошением трахеобронхиального 

дерева. 

Гнойно-некротические процессы в слизистой трахеобронхиально-

го дерева развились на фоне: 

- нарушения иннервации и кровообращения трахеобронхиально-

го дерева при расширенных операциях по поводу рака пищевода 

(п-12) ; 

- проведения длительной ИВЛ (от 5 до 22 суток) через трахеос-

тому в связи с развитием неврологических осложнений и/или 

невозможностью дыхания через естественные дыхательные пути 

после обширных черепно-челюстно-лицевых и орофациальных 

операций преимущественно с микрохирургической пластикой 

(п-22) ; 

- у больных с развитием острой вторичной дыхательной недоста-

точности на фоне гнойно-септического процесса, выраженной 

эндотоксемии и С П О Н (п=14). 

Состояние слизистой трахеобронхиального дерева при гнойно-не-

кротических трахеобронхитах оценивали в динамике по данным ежед-

невно выполняемой санационно-диагностической фибробронхоскопии. 



Эндотрахеально лапрот использовали у 20 пациентов после опе-

раций на трахее для лечения воспалительных процессов трахеоброн-

хиального дерева и послеоперационной раны. 

Контрольная группа численностью 49 пациентов полностью со-

ответствовала группе наблюдения по нозологической форме, распрос-

траненности заболевания и тяжести послеоперационных осложнений. 

Она включала 10 больных со злокачественными новообразованиями, 

8 - с хирургической инфекцией, 15 - с туберкулезом и 16 - с травмой. 

Больных обследовали в динамике на фоне базисной традицион-

ной терапии: 1-й этап - до начала курса лечения препаратом лапрот, 

2-й этап - по окончании курса лечения лапротом. Больных групп срав-

нения обследовали в аналогичные сроки лечения. 

На указанных этапах обследования у больных всех групп выпол-

няли следующие исследования крови: 

гематологические исследования, 

биохимические исследования, 

определение показателей антиоксидантного статуса, 

определение показателей клеточного иммунитета. 

Дополнение стандартного обследования больных в критических 

состояниях определением показателей окислительно-антиокислитель-

ной системы позволяет оценить глубину нарушений в этой системе и 

назначить антиоксидантную терапию, способную нормализовать нару-

шенные звенья гомеостаза. 

Включение препарата лапрот (внутривенные инфузии в течение 

3-10 дней) в схему комплексной интенсивной терапии больных с гной-

но-воспалительными осложнениями после хирургических операций 

различного профиля, по данным клинико-лабораторного обследования, 

у большинства из них приводило к снижению уровня гнойной инток-

сикации: отмечалась отчетливая положительная динамика печеночной 

недостаточности, уменьшение явлений эндотоксемии, улучшалось са-

мочувствие больных, отмечалось разрешение пареза желудочно-кишеч-

ного тракта. 

Улучшение клинической картины сопровождалось выраженной 

положительной динамикой морфологических, биохимических и имму-

нологических показателей крови: уменьшился лейкоцитоз и палочко-

ядерный сдвиг, увеличилось количество лимфоцитов, нормализовались 

уровни билирубина и активность трансаминаз, показатели лимфоци-

тарного звена иммунитета, снизилась интенсивность окислительных 

реакций. 
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Во всех клинических исследованиях отмечена высокая эффектив-

ность препарата «Лапрот» как детоксицирующего и противовоспали-

тельного средства, а также его хорошая переносимость и отсутствие 

аллергических реакций у больных на его введение. 

Особая эффективность лапрота выявлена в плане коррекции уров-

ня билирубина, устойчивого к обычной интенсивной терапии у больных 

с послеоперационными гнойно-септическими осложнениями. Помимо 

гнойно-воспалительного процесса причинами гипербилирубинемии яв-

лялись: паренхиматозная печеночная дисфункция, развившаяся после 

травматичных оперативных вмешательств на соседних органах желудоч-

но-кишечного тракта; обострение хронического гепатита; хронического 

холецистита, посттрансфузионный синдром и др. 

После включения препарата лапрот (курсовая доза 150-300 мг) в 

состав стандартной интенсивной терапии отмечена быстрая коррекция 

гипербилирубинемии (в течение 2-3 суток). Важно подчеркнуть, что в 

тех случаях, когда лапрот не назначали, уровень билирубина нарастал, 

несмотря на проводимую комплексную терапию (спазмолитики, глу-

таминовая кислота, инфузионная терапия в режиме форсированного 

диуреза). 

Эндотрахеальное применение лапрота способствовало купирова-

нию гнойно-некротических процессов слизистой оболочки трахеоброн-

хиального дерева. При этом существенная положительная динамика 

отмечалась в ближайшие сутки. Явлений местной непереносимости 

препарата лапрот не наблюдали ни в одном случае. 

Таким образом, высокоактивный антиоксидантный препарат лап-

рот на основе эндогенного белкового антиоксиданта лактоферрина че-

ловека является важным компонентом послеоперационной интенсив-

ной т ер апии в б о л ьшой хирургии , о п т и м и з и р у ю щ и м т ечение 

восстановительного периода. Антиоксидантная терапия с применени-

ем препарата лапрот при гнойно-воспалительных послеоперационных 

осложнениях сокращает койко-день в отделении реанимации на 2-3 сут 

и снижает летальность в 1,5-2 раза. 

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ 

1. Бурлакова Е.Б., Храпова Н.Г. Перекисное окисление липидов мемб-

ран и природные антиоксиданты.//Успехи химии.-1985.-Т.LIV, вып. 9.-

с. 1540-1558. 

2. Владимиров Ю.Л. Свободные радикалы и антиоксиданты // Вестник 

РАМН.-1998.-№7.-с.43-50. 

11 



3. Владимиров Ю.А., Азизова О.А.,Деев А.И. и др. Свободные радикалы 

в живых системах //Итоги науки и техники Сер. Биофизика.-1991.-

Т.29.-С. 1-249. 

4. Зенков Н.К., Ланкин В.З., Менъщикова Е.Б. Окислительный стресс: Био-

химический и патофизиологический аспекты. М. МАИК «Наука/Ин-

терпериодика». 2001. 

5. Зенков Н.К., Менъщикова Е.Б. Окислительная модификация липоп-

ротеинов низкой плотности // Успехи соврем. Биологии.-1996.-Т.116, 

вып. 6.-С.729-748 

6. Менъщикова Е.Б., Зенков Н.К. Окислительный стресс при воспале-

нии//Успехи соврем. Биологии.-1997.-Т.П7, вып.2.-с. 155-171. 

7. Менъщикова Е.Б., Зенков Н.К., Сафина А.Ф. Окислительный стресс 

при ишемическом и реперфузионном повреждении миокарда //Успе-

хи соврем. Биологии.-1997.-Т.П7, вып.З.-с. 362-373. 

8. Менъщикова Е.Б., Ланкин В.З., Зенков Н.К. и др. Окислительный стресс. 

Прооксиданты и антиоксиданты. М., Фирма «Слово», 2006,556 с. 

9. Немцова Е.Р, Сергеева Т.В., Безбородова О.А., Якубовская Р.И. Анти-

оксиданты - место и роль в онкологии. / /Рос . Онкол. Журнал.-2003.-

№5.-с.48-53. 

10. Немцова Е.Р. Принципы и методологические аспекты разработки и 

изучения антиоксидантных средств для онкологической клиники. Дис-

серт. докт. Биол. наук, Москва 2006. 

11. Немцова Е.Р., Эделева Н.В., Осипова Н.А. и др. «Лапрот» - новый пре-

парат детоксицирующего, противовоспалительного и иммуномодули-

рующего действия. // Рос. Онколог. Журнал.-2006.-№ 4.-С. 29-33. 

12. Пасечник И.Н. Механизмы повреждающего действия активирован-

ных форм кислорода на биологические структуры у больных в крити-

ческих состояниях. // Вестник интенсивной терапии.-2000.-№4.-с.З-9. 

13. Сергеева Т.В. Модификация химиОлучевого лечения злокачествен-

ных новообразований препаратами антиоксидантного действия // 

Дисс.к.б.н. М.-1999. 

14. Чиссов В.И., Якубовская Р.И., Немцова Е.Р, и др. Антибактериаль-

ный, антиоксидантный, иммуномодулирующий и антиканцерогенный 

препарат и способ его применения. //Патент РФ № 2165769, 2001. 

15. Шанин В.Ю. Патофизиология критических состояний. С.-Петербург, 

«ЭЛБИ-СПб», 2003. 

16. Эделева Н.В. Активная антиоксидантная терапия в лечении тяже-

лых послеоперационных осложнений в онкохирургии. Дисс. докт. мед. 

наук, Москва, 2006 г. 

12 

17. Эделева Н.В., Немцова Е.Р, Якубовская Р.И., Осипова Н.А. Препара-

ты Церулоплазмин и Лапрот в комплексном лечения тяжелых после-

операционных гнойно-септических осложнений в онкохирургии. / /Рос . 

Онколог.журнал.-2005.-№ 6.-С. 34-39. 

18. Эделева Н.В., Сергеева Т.В., Немцова Е.Р. и др. Антиоксиданты церу-

лоплазмин и лактоферрин в профилактике и лечении послеопераци-

онных осложнений у онкологических больных. // Анестезиология и 

реаниматология.- 2001.-N 5.-С. 61-64. 

19. Якубовская Р.И., Немцова Е.Р, Казачкина Н/И., и др. Способ получе-

ния лактоферрина. //Патент РФ № 1709606,1993. 

20. Якубовская Р.И., Немцова Е.Р., Сургай В.В., и др. Коррекция гомеос-

таза у онкологических больных препаратом лапрот. // Рос онкол жур.-

1996.-N 2.-С.10-13. 

21 . Adamic В., Limesky М. Lactoferrin effects on the in vi tro immune 

responses in critically ill pat ients// Arch/ Immunol Ther Exp.-1998.-v.46, 

N 3.-p.l69-176. 

22. Barnes P. Reactive oxygen species and airway inflammation / /F r e e 

Radical Biol. And Med.-1990.-V.9.0p.235-243. 

23. Bergendi L., Benes L., Durackova Z et al. Chemistry, physiology and 

pathology of free radicals //Life Sci.-1999.-v.65.-p.l865-1874. 

24. Bulger E.M., Maier R. V. Antioxidants in critical illness.// Arch. Surg. 

2001.-V.136,N 10.-P.1201-1207. 

25. Gutteridge J.M., Halliwell B. Free radicals and antioxidants in the year 

2000. A historical look to the future. // Ann. N.Y.Acad. Sci.-2000.-v.899.-

p.136-147. 

26. Gutteridge J.M..Lipid peroxidation and antioxidants as biomarkers of 

tissue damage //Cl in Chem -1995.-v/41.-p.l819-1828. 

27. Kampa M., Nistikaki A., Tsaousis V., et al. A new automated method for 

the determination of the total antioxidant capacity (TAC) of human plasma, 

based on the crocin bleaching assay. // Clin Pathol.-2002.-v.2.-p.3-15. 

28. Knaus W.A, Wagner S Variation in mortality of a modified sequentional 

organ failure assessment score for complete automat ic computa t ion in 

operative intensive care unit. Crit.Care Med, 2002, Vol.30, №2, p. 336-342. 

29. Kruzel M.L., Zimecki M. Lactoferrin and immunologic dissonance: 

clinical implicat ions.//Arch Immunol The r Exp (Warsz).-2002.-V.50, 

N6.-P.399-410. 

30. Lovat R., Preiser J.C. Antioxidant therapy in intensive care. //Curr. Opin. 

Crit . Care.-2003.-V9, N4.-P.266-270. 

13 

http://Exp.-1998.-v.46
http://Sci.-2000.-v.899.-
http://Care.-2003.-V9


31. MacCallum N.S., Quintan G.J., Evans T. W. The role of neutrophil-derived 

myeloperoxidase in organ dysfunct ion and sepsis. / / I n "Yearbook of 

Intensive Care and Emergency Medicine, 2007", ed. J.-L.Vincent, Berlin, 

Springer, 2007, p.173-187. 

32. Marnett LJ., Riggins J.N., West J.D. Endogenous generation of reactive 

oxidants and electrophiles and their reactions with DNA and protein.// 

J.Clin. Invest.-2003.-V.lll, N5.-p.583-593. 

33. Meyer A.A, Messidok WJ et al. Prospective comparative of clinic judment 

and APACHE II score in predition the outcome in critically ill surgical 

paitients. J.Trauma.1992, Vol 32, № 6, p. 747-753. 

34. Mullan B, Duffy M, McAuley. Ant iox idant s for t h e t r e a tmen t of 

endothelial dysfunction in critical illness. / / / / In "Yearbook of Intensive 

Care and Emergency Medicine, 2007", ed. J.-L.Vincent, Berlin, Springer, 

2007, p.173-187. 

35. Quinlan G.J., Evans T.W. Acute respiratory distress syndrome in adul t / 

/ Hosp.Med.-2000.-v.61, N 8.-p.561-563. 

36. Tylicki L., Rutkowski B.,Horl W.H. Antioxidants: a possible role in kidney 

protection. // Kidney Blood Press Res.-2003.-v.26.-p.303-314. 

37. Volenti P., Berlutti E, Conte M.P.,etal. Lactoferrin functions: current status 

and perspectives.//! Clin Gastroenterol.-2004.-V.38, N6 Suppl.-P.S127-129. 

38. Van Amersfoort E.S., Van Berkel T.J.C., Kuiper J. Receptors, mediators, 

and mechanisms involved in bacter ia l sepsis and septic shock.//Cl in . 

Microbiol Rev.-2003.-V.16, N 3.-p.379-414. 

39. Villar J., Mendez S., Slutsky AS. Critical care medicine in the 21
st
 century: 

from CPR to PCR. //Crit.Care.-2001.-V5, N 3.-p.l25-130. 

40. Vincent J. L. Organ dysfunction as an outcome measures: / / T h e SOFA / 

/ Sepsis, 1997; 1(1); 53-64. 

41. Weiss S.J. Tissue destruction by neutrophils // New Engl.J.Med.-1998.-

v.320.-p.365-376. 

14 

Медицинская технология 

Препарат лапрот в терапии гнойно-воспалительных 
послеоперационных осложнений 

Научный редактор А.В. Блисеева 

Л.Р. №020529 24.04.92 г. 
Сдано в набор 5.05.08 г. Подписано в печать 19.06.08 г. 

Формат бумаги 60x84/16. Гарнитура PetersburgC. Печать офсетная. 
Усл.печ.л. 0.9. П. л. 1.0. Тираж 300 экз. Заказ № 47. 

Цена договорная  

ФГУ «МНИОИ им. П.А. Герцена Росмедтехнологий» 

125284, Москва, 2-й Боткинский проезд, 3 

Отпечатано в РИИС ФИАН Ленинский просп., 53, тел. (499) 783 3640 

http://Invest.-2003.-V.lll
http://Hosp.Med.-2000.-v.61
http://Gastroenterol.-2004.-V.38
http://Rev.-2003.-V.16
file:////Crit.Care.-2001.-V5

