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Переход от внутри- к внеутробной жизни приводит к изменению во 
всех системах организма новорожденного, в том числе и в системе 
гемостаза. На период адаптации влияет множество факторов: состояние 
здоровья матери, недоношенность, внутриутробное инфицирование, 
гипоксия [1]. Гестационный сахарный диабет, беременность, осложненная 
гипертензией, гестозом, преэклампсией, могут способствовать развитию 
плацентарной недостаточности и хронической внутриматочной гипоксии 
плода, которые приводят к снижению концентрации тромбопоэтина у 
новорожденных, снижению числа мегакариоцитов в костном мозге, что 
является риском развития тромбоцитопении и нарушений в системе 
гемостаза [2]. 

У новорожденных детей снижено количество прокоагулянтов по 
сравнению с детьми старшего возраста и взрослыми, и наибольший 
гипокоагуляционный сдвиг наблюдается у доношенных новорожденных 
на 3-4-е сутки жизни, а у недоношенных на 1-е [3, 4]. При этом отмечается 
достоверное увеличение прокоагулянтов к 10-14 суткам жизни. Ранняя 
гипокоагуляция объясняется выраженной недостаточностью синтеза 
факторов свертывания в печени [5]. 

В первый час жизни наблюдается транзиторный фибринолиз с 
последующим более глубоким его угнетением при очень низком уровне 
плазминогена и антикоагулянтов (антитромбина III, протеина С) [6]. В 
совокупности эти сдвиги обусловливают меньшую устойчивость системы 
гемостаза, значительно большую частоту развития, как кровоточивости, 
так и тромбозов у новорожденных [7, 8]. 

Изменения в коагуляционной системе новорожденных могут 
приводить, как к геморрагическим, так и тромботическим осложнениям. 
Одной из таких проблем в современной неонатологии являются 
церебральные кровоизлияния, в генезе которых роль нарушений в системе 
гемостаза не определена [9, 10]. 

Для оценки системы гемостаза чаще всего используются 
традиционные коагулогические тесты, такие как активированное 
частичное тромбопластиновое время, протромбиновое время, 
международное нормализованное отношение, а так же уровень 
фибриногена. В раннем неонатальном периоде данные тесты имеют 
широкий разброс референтных значений и являются 
малоинформативными для детей с перивентрикулярными 
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кровоизлияниями, что приводит к необходимости поиска новых путей 
диагностики нарушений гемостаза [11, 12, 13]. 

Наиболее информативными являются методы, позволяющие 
интегративно охарактеризовать систему гемостаза, в том числе 
тромбоэластография. Тромбоэластография (ТЭГ) была предложена в 1948 
г. H. Hartert, и представляла собой метод для оценки вязкоупругих свойств 
фибринового сгустка, формирующегося в крови [14]. Данный метод 
позволяет оценить основные компоненты гемостаза (коагуляционный 
каскад, функцию тромбоцитов, противосвертывающие механизмы и 
систему фибринолиза) в их взаимодействии. С его помощью можно 
выявить ранние признаки внутрисосудистого свертывания крови и 
гипокоагуляцию, обусловленную дефицитом факторов свертывающей 
системы крови, диагностировать нарушения агрегации тромбоцитов, 
гиперфибринолиз, оценить эффективность антикоагулянтной и 
антиагрегантной терапии [15, 16]. Метод ТЭГ сейчас широко используется 
для диагностики и выбора тактики коррекции нарушений системы 
гемостаза в акушерстве и гинекологии, гематологии, кардиологии, 
онкологии, травматологии, хирургии, неврологии и сердечно-сосудистой 
хирургии [17, 18, 19]. 

Принципиальное отличие тромбоэластографии от стандартных 
коагулогических тестов состоит в том, что из известных компонентов 
системы гемостаза ТЭГ одновременно оценивает четыре основных 
(коагуляционный каскад, тромбоциты, противосвертывающие механизмы 
и систему фибринолиза), причем оценивает их во взаимодействии [15, 20]. 
За пределами внимания остается только сосудистая стенка. Другими 
словами, ТЭГ позволяет оценить состояние гемостаза в целом, наличие и 
степень компенсации расстройств в этой системе, общую динамику при 
критических состояниях и ответ на лечебные мероприятия. 

Область клинического применения тромбоэластографии можно 
очертить следующим образом: 
1. скрининг гемостаза; 
2. дифференциальная диагностика кровотечений; 
3. динамический контроль гемостаза при кровопотере и критических 

состояниях (сепсис, ДВС-синдром); 
4. динамический контроль гемостатической терапии; 
5. динамический контроль антиагрегантной и антикоагулянтной терапии; 
6. прогнозирование геморрагических и тромботических осложнений [14, 16]. 
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Тромбоэластография нашла свое применение в неонатологии: 
1. в хирургии и кардиохирургии для оценки риска геморрагических и 

тромботических осложнений [21]; 
2. для ранней диагностики нарушений в системе гемостаза, как раннее 

проявление сепсиса [22]; 
3. для оценки перинатальных гипоксических поражений центральной 

нервной системы [23]. 
В сравнении со стандартными гемостазиологическими тестами 

тромбоэластограмма имеет ряд преимуществ [14, 16], которые 
представлены в таблице 1. 

Таблица 1. Преимущества и недостатки тромбоэластографии 

Преимущества ТЭГ Недостатки ТЭГ 
1. работа с цельной кровью; 
2. быстрота выполнения (с целью 

ускорения теста возможна 
активация процесса свертывания 
каолином или комплексом 
каолина и тканевого фактора); 

3. не требуется центрифугирования 
образца крови (уменьшается 
время выполнения анализа); 

4. оценка гемостаза при реальной 
температуре пациента с учетом 
гипо- или гипертермии при 
различных состояниях пациента; 

5.  возможность выявления 
гиперфибринолиза; 

6. малое количество крови 
необходимое для выполнения 
метода. 

1. невозможность оценить вклад 
сосудистой стенки в первичный 
гемостаз; 

2. затруднительность массовых 
параллельных анализов 
(возможность одномоментной 
постановки только 2-х проб). 

 
Порядок проведения тромбоэластографии 
Для проведения исследования пробу крови помещают в 

одноразовую цилиндрическую чашечку, которая совершает вращательные 
движения вокруг своей оси на угол 4°45' при заданной температуре, 
соответствующей температуре тела обследуемого пациента. Каждый 
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вращательный цикл длится 10 секунд. В образец крови помещается 
стержень, подвешенный на скручивающей нити, соединенный с датчиком 
движений. Крутящий момент вращающейся чашечки передается на 
погруженный в образец стержень только после того, как образующийся за 
счет фибрин-тромбоцитных связей сгусток начинают соединять чашечку и 
стержень вместе. Когда в кювете формируется сгусток, стержень начинает 
вращаться вместе со сгустком. Амплитуда отклонения стержня 
регистрируется как функция времени. Вращательное движение стержня 
преобразуется из механического в электрический сигнал, который 
фиксируется с помощью компьютера [14, 24]. В результате компьютерной 
обработки полученной информации отображается характерная кривая, 
графически отражающая процесс тромбообразования и фибринолиза 
(рис.1, 2). 

 
Рисунок 1. Схематическое изображение тромбоэластограммы 
 

 
Рисунок 2. Тромбоэластограмма (native citrated) здорового 
новорожденного К. на 3-е сутки жизни 
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Для описания тромбоэластограммы предложено более 15 
показателей. Однако основными являются: 

1. R – (reaction time) – время реакции – время от начала 
исследования до образования первых нитей фибрина. Данный 
интервал характеризует энзиматическую часть тромбообразования. 

2. К – (coagulation time) – время коагуляции – время с 
момента образования сгустка до достижения максимальной 
плотности сгустка, который отражает кинетику увеличения 
прочности сгустка. 

3. угол α – (angle α) – угол альфа – угол, построенный по 
касательной к тромбоэластограмме из точки начала образования 
сгустка. Отображает скорость роста фибриновой сети. 
Характеризует уровень фибриногена. 

4. МА – (maximum amplitude) – максимальная амплитуда – 
отражает свойства собственно сформированного тромба. На 80% 
данный показатель зависит от количества и свойств тромбоцитов, в 
меньшей степени от фибриногена. При необходимости можно 
выделить вклад каждого из компонентов в МA. Для этого 
существует относящийся к специальным методикам ТЭГ тест на 
активный фибриноген (functional fibrinogen). Вклад фибриногена, 
выявленный этим тестом в высокой степени коррелирует с 
концентрацией фибриногена, определенной по Клаусу, что можно 
учитывать при отсутствии возможности выполнить данный тест. 

5.  TMA – (time maximum amplitude) – время МА – время 
формирования сгустка от начала исследования до достижения 
максимальной амплитуды – время, необходимое для образования 
прочного сгустка. 

6. G параметр – характеризует прочность сгустка как 
модуль эластичности – измеряется в дин/см2 рассчитывается по 
формуле: 

G = (5000×A:(100-А)):1000 

где А – амплитуда тромбоэластограммы в последний момент  
времени. 

7. LY30 – (lysis at 30 minutes) – показатель 30-минутного 
лизиса – изменение площади под кривой тромбоэластограммы в 
течение 30 минут после достижения максимальной амплитуды, по 
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отношению к площади под кривой тромбоэластограммы без 
признаков лизиса, выраженное в процентах. По его величине можно 
судить об активности фибринолиза. 

8. TPI – индекс тромбодинамического потенциала – этот 
параметр был предложен Raby, который позволяет интегративно 
оценить коагуляционную систему крови. При этом TPI<6 
расценивается как гипокоагуляция, а TPI > 15 – как 
гиперкоагуляция, при использовании цитрата натрия в качестве 
антикоагулянта у взрослых пациентов [25]. Рассчитывается по 
формуле: 

TPI =(100×MA):(100-MA):K 

9. CI – (coagulation index) – коагуляционный индекс – 
является расчетным параметром, с учетом времени реакции, 
времени коагуляции, максимальной амплитуды, угла α и 
характеризует коагуляционный потенциал крови в целом, 
направленность изменений, а так же степень их компенсации. 
Формула для расчета коагуляционного индекса в цельной цитратной 
крови: 

CI = -0.2454×R+0.0184×K+0.1655×MA-0.0241×угол α -5.0220 

Материалом для исследования служит венозная кровь обследуемых 
новорожденных. Кровь для исследования забирается в пластиковую 
пробирку, содержащую в качестве стабилизатора 3,8% раствор цитрата 
натрия в соответствии со значением гематокрита (см. приложение А). 
Кровь должна быть хорошо перемешана с антикоагулянтом во избежание 
образования микросгустков. Не допускается определение параметров 
тромбоэластограммы в пробе крови с микросгустками. В этом случае 
необходим повторный забор венозной крови. Наличие микросгустков 
можно выявить, поместив остатки крови в чашку Петри. При взятии 
венозной крови содержимое пробирки аккуратно перемешивается, и 
венозная кровь доставляется как можно раньше в лабораторию, но не 
позднее 30 минут от момента взятия крови. Температура при 
транспортировке образцов крови должна быть комнатной, поскольку при 
охлаждении происходит активация и агрегация тромбоцитов. Время 
забора венозной крови должно быть минимальным. Для выполнения 
исследования в режиме ТЭГ native citrated образец крови объемом 0,34 мл 
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помещают в специальную одноразовую цилиндрическую кюветку с 0,2 мл 
0,2 М раствора кальция хлорида. 

Существуют модифицированные методы тромбоэластографии 
выполненные с использованием различных реагентов. К ним относятся:  

1. Тромбоэластограмма с каолином (kaolin-TEG) – 
тромбоэластограмма, выполненная с предварительной обработкой пробы 
каолином (рис. 3). Данная методика позволяет получить результаты 
быстрее в сравнении с нативными методами, однако мало применима в 
неонатальной практике, поскольку требует большего количества крови 
обследуемого. 

 

 
Рисунок 3. Тромбоэластограммы нативная цитратная и с коалином у 
пациента Н. 

2. Тромбоэластограмма с тканевым фактором (rapid-TEG) – 
тромбоэластограмма, выполненная с предварительной обработкой крови 
реагентом rapid-TEG (комплекс каолина и тканевого фактора). При этом 
диагностическая картина может быть доступна через 3-5 минут. 

Выделяют так же специальные методики тромбоэластографии, 
позволяющие углублено изучить отдельные компоненты системы 
гемостаза. К ним относятся тест на функциональный фибриноген, 
гепариназо-модифицированная тромбоэластография. 

Теста на активный (функциональный) фибриноген (functional 
fibrinogen test) заключается в одновременной постановке и сравнении двух 
проб (рисунок 4). В первой исследуется состояние гемостаза в нативной 
крови пациента. Во вторую пробу добавляется мощный ингибитор 
функции тромбоцитов – цитохолазин D. На кривой, полученной в 
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результате исследования второй пробы, максимальная амплитуда будет 
отражать только функцию фибриноген. Таким образом, сравнение двух 
кривых позволяет выделить функциональный вклад тромбоцитов и 
фибриногена в показатель МА. 

Рисунок 4. Тромбоэластограмма пациента К. Тест на функциональный 
фибриноген. 

Гепариназо-модифицированная ТЭГ (heparinase TEG) проводится 
при одновременной постановке двух проб: в обычной кювете и в кювете, 
стенки которой обработаны гепариназой (ферментом, разрушающим 
гепарин). Последующее наложение и сравнение кривых демонстрирует 
вклад гепарина в состояние гемостаза пациента, что важно для оценки 
эффективности антикоагулянтной терапии и значимости гепарина в генезе 
кровоточивости, если таковая возникла. Более того, ТЭГ с гепариназой 
позволяет оценить эффект эндогенных гепаринов и их лекарственных 
аналогов – гепариноидов. Важно отметить, что стандартные тесты 
(например, активированное частичное тромбопластиновое время) 
характеризуют в большей степени действие препарата, а ТЭГ с 
гепариназой – ответ организма. 

Количество тромбоцитов в крови у новорожденных детей в течение 
раннего неонатального периода не отличается от таковой у взрослых и 
находится в пределах 140-450×109/л. Однако функциональная активность 
тромбоцитов снижена, по сравнению со взрослыми. Отмечается меньшая 
чувствительность к агонистам тромбоцитов (адреналин, коллаген, 
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эпинефрин) за счет меньшего количества α2-адрено-рецепторов, 
нарушения мобилизации ионов кальция, что является фактором риска 
развития внутрижелудочковых кровоизлияний. При этом повышена 
агрегация, индуцированная ристоцетином, в связи с повышенной 
активностью фактора Виллебранда у новорожденных [13, 26, 27]. 

Сепсис, материнская гипертензия и гестационный сахарный диабет 
индуцируют уменьшение адгезии неонатальных тромбоцитов. 
Лекарственные средства (особенно индометацин, ибупрофен) могут 
замедлять агрегацию тромбоцитов и увеличивать время кровотечения [28]. 

Для оценки тромбоцитарного компонента необходимо выполнить 
клинический анализ крови с подсчетом количества тромбоцитов, 
определением среднего объема тромбоцитов (MPV), степени анизоцитоза 
(PDW), коэффициента больших тромбоцитов (P-LCR), а также 
тромбоцитокрита (PCT). При активации тромбоциты изменяют свою 
форму от дисковидной к сферической, образуются псевдоподии, что 
приводит к увеличению таких показателей, как MPV, PDW, P-LCR. 

Для оценки нарушений системы гемостаза у новорожденных детей с 
доказанным или предполагаемым диагнозом внутриутробная гипоксия 
плода (группа риска по перивентрикулярным кровоизлияниям) 
необходимо провести оценку тромбоцитарных индексов, а также 
выполнить тромбоэластограмму. 

Описание технологии использования способа с указанием этапов.  
I этап. В первые сутки жизни ребенка производится забор 

капиллярной крови в пластиковую пробирку с 
этилендиаминтетрауксусной кислотой (ЭДТА) для выполнения общего 
анализа крови с определением количества тромбоцитов, среднего объема 
тромбоцитов, коэффициента больших тромбоцитов. 

II этап. 1. В случае нормального уровня тромбоцитов в диапазоне 
150-450·109/л, а также среднего объема тромбоцитов больше 10,0 фл и 
коэффициента больших тромбоцитов больше 25,5% продолжить 
клиническое наблюдение за ребенком. Для корректной интерпретации 
полученных результатов уровень тромбоцитов должен находиться в 
диапазоне 150-450×109/л. При тромбоцитопении и тромбоцитозе данные 
тромбоэластографии могут быть подвержены выраженным изменениям, 
поскольку тромбоциты принимают участие в образовании сгустка. 

2. В случае нормального уровня тромбоцитов в диапазоне 150-
450×109/л, и среднего объема тромбоцитов 10,0 фл и ниже, а также 
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коэффициента больших тромбоцитов 25,5 % и ниже выполнить забор 
венозной крови на 2-3 сутки жизни в пробирку, содержащую 3,8% 
раствора цитрата натрия (в соответствии с гематокритом). Кровь должна 
быть хорошо перемешана с антикоагулянтом во избежание образования 
микросгустков. В течение 30 минут после забора крови выполнить 
тромбоэластографию. Проанализировать такие показатели, как время 
реакции (R) и время коагуляции (K), угол альфа (аngle α), максимальную 
амплитуду (MA), а также индекс коагуляции (CI). 

III этап. Оценивают изменения в свертывающей системе крови 
новорожденного, а так же вероятность развития перивентрикулярных 
кровоизлияний. 

Если параметры тромбоэластографии составляют R ≤ 8,0 мин, K ≤ 
2,6 мин, Angle α > 47,7, MA > 61,1 мм, CI > 1,4 и свидетельствуют об 
изменениях в свертывающей системе крови, направленных в сторону 
гиперкоагуляции, необходимо продолжить клиническое наблюдение за 
новорожденным, вероятность развития перивентрикулярного 
кровоизлияния незначительна. 

Если параметры тромбоэластографии составляют R > 12,6 мин, K > 
3,6 мин, Angle α ≤ 43,6, MA ≤ 57,3 мм, CI ≤ 0,2 и свидетельствуют об 
изменениях в свертывающей системе крови, направленных в сторону 
гипокоагуляции, у новорожденного предполагается наличие 
перивентрикулярного кровоизлияния, необходимо выполнение 
нейросонографии для подтверждения или исключения наличия изменений 
в головном мозге, а также данная группа детей должна быть осмотрена 
врачом-неврологом и врачом-офтальмологом.  
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установленный или предполагаемый диагноз внутриматочной гипоксии плода 

Выполнение общего анализа крови с определением количества тромбоцитов, среднего объема 

тромбоцитов (MPV), коэффициента больших тромбоцитов (P-LCR) на 1-е сутки жизни 

Тромбоциты 150-450×109/л 

MPV ≤ 10,0 фл 

P-LCR ≤ 25,5% 

Тромбоциты 150-450×109/л 

MPV > 10,0 фл 

 P-LCR > 25,5% 

Выполнить тромбоэластографию в режиме 

(native citrated) на 2-3-е сутки жизни 

Продолжить клиническое наблюдение 

за новорожденным 

По данным тромбоэластографии: 

R> 12,6 мин 

K> 3,6 мин 

Angle α ≤ 43,6 

MA ≤ 57,3 мм 

CI ≤ 0,2 

По данным тромбоэластографии: 

R ≤ 8,0 мин 

K ≤ 2,6 мин 

Angle α > 47,7 

MA > 61,1 мм 

CI > 1,4 

Выполнить нейросонографию для 
поиска перивентрикулярного 
кровоизлияния 
Осмотр врача-невролога 
Осмотр врача-офтальмолога 
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Приложение А. 

Соотношение крови и антикоагулянта в зависимости от величины 
гематокрита 

Показатель 
гематокрита, л/л 

Раствор антикоагулянта 
(мкл)  

Объем крови вместе с 
коагулянтом (мл) 

0.22-0.27 163 1.25 
0.28-0.33 150 1.25 
0.34-0.39 138 1.25 
0.4-0.45 125 1.25 
0.46-0.51 113 1.25 
0.52-0.57 100 1.25 
0.58.0.61 88 1.25 
0.62-0.65 75 1.25 
 

Формула для расчета 

Х – объем 3.8 % раствор цитрата натрия (мл) 

V – объем крови вместе с коагулянтом (мл) 

Htc – величина гематокрита пациента 

Х= V×(1-Htc):(5.95-Htc) 

Пример расчета: 

Htc = 0.55×V=1.25 (планируемый объем крови вместе с антикоагулянтом 
для взятия у новорожденного) 

Х= 1.25×(1-0.55):(5.95-0.55)=0.104, округляем до 0.1 мл или 100 мкл 
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