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Обследовано 180 недоношенных новорожденных на 1–15-й дни жизни (основная группа). Группу сравнения со-
ставили 40 доношенных новорожденных с физиологическим течением раннего неонатального периода (кон-
трольная группа). Дана характеристика гемостатического потенциала крови недоношенных новорожденных 
с различной массой тела при рождении по данным тромбоэластографии. Установлено, что общим для недоно-
шенных детей являются снижение прочности образующихся сгустков и индекса коагуляции. У новорожденных 
с низкой массой тела в сравнении с доношенными новорожденными отсутствуют различия в скорости фер-
ментативных реакций гемостаза на стадии инициирования свертывания, замедлена скорость роста фибрино-
вой сети, снижена прочность образующихся сгустков, лизис которых ускорен. У детей с экстремально низкой 
массой тела замедлены фазы инициирования и усиления свертывания, снижена прочность сгустков на стадии 
распространения коагуляции, лизис значительно варьирует.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  новорожденные; глубоко недоношенные новорожденные; новорожденные с экстре-
мально низкой массой тела; гемостатический потенциал крови; тромбоэластограмма.
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180 preterm neonates were examined at the age of 1-15 days after birth (main group). The comparison group was 
consisted of 40 full-term newborns with physiological course of the early neonatal period (the control group). There is 
given a characteristic of the hemostatic potential of the blood in premature infants with various body weight at birth, 
according to the data of thromboelastography. The decline as in stability of  forming clots and as well in coagulation  
index are established to be  common for premature infants.  in low birth weight infants if compared with full-term 
newborns there are no differences in the rate of enzymatic reactions of hemostasis at the stage of initiation of coagulation, 
there is retarded the velocity of  the growth  of the fibrin network, there is reduced the stability of the formed clots, lysis 
of which is accelerated. in extremely low birth weight infants there are retarded phases of initiation and amplification of 
the coagulation, there is reduced the stability of clots at the stage of diffusion of coagulation, lysis varies considerably.

K e y  w o r d s :  small premature infants; extremely low birth weight infants; hemostatic potential of blood; 
thromboelastogram. 
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Н аучные достижения в области перинаталь-
ных технологий способствовали повыше-
нию уровня выживаемости и снижению 

инвалидизации детей, родившихся с очень низкой 
(ОНМТ) и экстремально низкой (ЭНМТ) массой тела 
[1]. Исследование свертывания крови имеет особое 
значение для недоношенных детей, которые подвер-
гаются риску серьезных осложнений. Геморрагиче-

ские и тромботические расстройства значительно 
увеличивают заболеваемость и смертность в этой 
возрастной группе [2].

В настоящее время отмечен повышенный интерес 
к методу тромбоэластографии (ТЭГ), суть которого 
заключается в интегральной оценке состояния систе-
мы гемостаза. ТЭГ оценивает одновременно: плаз-
менные ферментные системы крови, результирую-
щее влияние на коагуляцию про- и антикоагулянтов, 
клетки крови (тромбоциты, эритроциты, лейкоциты) 
и систему фибринолиза, причем оценивает их во вза-
имодействии, с компьютерной графической оценкой 
вязкоупругих свойств сгустка с течением времени, 
что принципиально отличает ТЭГ от стандартных 
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коагулологических тестов. ТЭГ позволяет получить 
характеристику функционального состояния всех 
этапов коагуляции от инициации свертывания до 
его распространения, оценить кинетику образования 
сгустка, а также его прочность и интенсивность лизи-
са. Применение этого метода обеспечивает быструю 
и комплексную оценку состояния гемостаза, что не-
доступно при выполнении обычных базисных тестов 
коагуляции.

На современном этапе существуют трудности вне-
дрения данного метода в неонатальную медицину, 
поскольку отсутствуют данные о грани между па-
тологическими и физиологическими показателями 
тромбоэластограмм у недоношенных новорожден-
ных, состояниями гипо- и гиперкоагуляции. Сведения 
о показателях тромбоэластограммы у новорожденных 
ограничиваются небольшим числом исследований 
здоровых детей [3] и практически отсутствуют для 
детей с ЭНМТ. Между тем среди пациентов, находя-
щихся в критическом состоянии, риск развития ДВС-
синдрома самый высокий у новорожденных [4]. Низ-
кие запасы факторов свертывания и антикоагулянтов, 
гиповолемия и высокая частота гипоксии и пневмонии 
у новорожденных в критическом состоянии может бы-
стро привести к декомпенсации системы гемостаза в 
этой группе детей. Недавнее ретроспективное иссле-
дование случай–контроль 72 детей, нуждающихся в 
ИВЛ, показало, что использование ТЭГ обеспечило 
улучшение выживаемости по сравнению с обычны-
ми методами исследования гемостаза [5]. Сведения, 
полученные из различных источников, позволяют за-
ключить, что до настоящего времени остается множе-
ство нерешенных вопросов, связанных с экстренной 
и правильной оценкой нарушений гемостаза у недо-
ношенных новорожденных. Одним из факторов, спо-
собствующих неправильной оценке результатов ТЭГ, 
является отсутствие диапазонов физиологических и 
патологических отклонений для новорожденных раз-
личного гестационного возраста. В связи с этим необ-
ходимо представить характеристику гемостаза недо-
ношенных новорожденных с различной массой тела 
при рождении на основании комплексной оценки кле-
точных и плазменных компонентов цельной крови по 
данным тромбоэластограммы.

М а т е р и а л ы  и  м е т о д ы

Обследовано 180 недоношенных новорожденных 
на 1–15-й день жизни (основная группа). Контроль-
ную группу составили 40 доношенных новорожден-
ных с физиологическим течением раннего неона-
тального периода (0 подгруппа).

Анализ гемостаза у недоношенных новорожден-
ных выполнен с учетом массы тела. Все дети основ-
ной группы разделены на 2 подгруппы: 1-ю соста-
вили 100 недоношенных новорожденных с низкой 
массой тела (НМТ) при рождении от 2500 до 1500 
г, 2-ю – 80 детей с ОНМТ и ЭНМТ менее 1500 г. Из 
2-й подгруппы отдельно были выделены 30 недоно-
шенных детей с массой тела менее 1000 г, рожден-
ных в срок гестации 24–28 нед, которые составили 
3-ю подгруппу (табл. 1). Критериями включения не-
доношенных детей в основную группу были геста-
ционный возраст менее 37 полных недель (менее 259 
дней) и масса тела менее 2500 г. Исключались дети 
с гемолитической болезнью новорожденного, диа-
фрагмальной грыжей, пороками развития легких и 
сердца, сепсисом, травматическими перинатальными 
поражениями ЦНС и массивными кровотечениями. 
Клиническое обследование проводилось в динамике 
раннего неонатального периода.

Лабораторные методы исследования. Измерение 
параметров в стабилизированной цитратом венозной 
крови проводили на тромбоэластографе TEg 5000 
("haemoscopecorporation", США). Образцы крови 
были взяты из периферической вены до выполнения 
лечебных процедур стандартизированным способом 
с использованием 3,2% раствора цитрата. Исследова-
ние выполняли из микроколичества крови (340 мкл) 
в течение 20–30 мин от момента взятия крови до 
старта теста после рекальцификации цельной крови 
0,2 М раствором хлорида кальция (20 мкл). Для ин-
терпретации графической информации оценивались 
следующие параметры тромбоэластограммы (см. ри-
сунок): R – время с момента, когда образец был по-
мещен в кювету тромбоэластографа до образования 
первых нитей фибрина; K – время с момента начала 
образования сгустка до достижения фиксированного 
уровня прочности сгустка (амплитуды в 20 мм). Угол 

Т а б л и ц а  1
Клиническая характеристика новорожденных (M±m)

Показатель
Контрольная группа: Основная группа

0 подгруппа (n = 40) 1-я подгруппа (масса от 
2500 до 1500 г) (n = 100)

2-я подгруппа (масса менее 
1500 г) (n = 80)

3-я подгруппа (масса менее 
1000 г) (n = 30)

Срок гестации, нед 39,1 ± 0,10 33,0 ± 0,18 29,5 ± 0,30 27,2 ± 0,21

Масса тела, г 3403,4 ± 59,2 1922,0 ± 35,5 1159,5 ± 27,3 920,1 ± 18,0

Длина, см 52,2 ± 0,48 42,5 ± 0,34 36,6 ± 0,40 32,6 ± 0,44

ВЖК I степени – 43 (43,4%) 21 (26,3%) 9 (29%)

ВЖК II степени – 35 (35,5%) 29 (36,2%) 12 (38,7%)

ВЖК III степени – Нет 11 (13,8%) 4 (12,9%)
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в раннем неонатальном периоде у детей всех групп 
был синдром угнетения. Клинические проявления 
инфекционно-воспалительных заболеваний были 
выявлены у 71,6% новорожденных, в том числе пнев-
мония у 62%. У пациентов основной группы имели 
место внутричерепные кровоизлияния, причем вну-
трижелудочковые кровоизлияния III степени чаще 
выявлялись у детей с массой тела менее 1500 г.

Р е з у л ь т а т ы  и  о б с у ж д е н и е

При обследовании новорожденных различной 
массы тела при рождении определены диапазоны 
значений параметров гемостаза (табл. 2).

По данным исследований выявлено, что у ново-
рожденных 1-й подгруппы и доношенных детей по-
казатели тромбоэластограммы, характеризующие 
время свертывания цельной крови R и К, существен-
но не различались, что показывает отсутствие разли-
чий в активности ферментных систем плазмы на ста-
дии инициирования и усиления коагуляции. У детей 
1-й подгруппы по сравнению с доношенными ново-
рожденными скорость роста фибриновой сети (угол 
α) замедлена, МА снижена, что является следствием 
дисфункции тромбоцитов или снижения их количе-
ства, ТМА не изменено. Прочность образовавшегося 
сгустка G (в dyn/см2) и его эластичность E (в d/sc) у 
детей 1-й подгруппы ниже, чем у доношенных ново-
рожденных, что может быть связано с особенностя-
ми процессов полимеризации фибрина, изменением 
активности XIII фактора, а также образованием рас-
творимых фибрин-мономерных комплексов (РФМК). 
Лизис сгустка на 30-й минуте у этих детей ускорен в 
1,4 раза. Оперативный анализ состояния гемостаза у 
детей с низкой массой тела показал снижение индек-
са коагуляции в 1,7 раза в сравнении с доношенными 
новорожденными.

У новорожденных 2-й подгруппы время началь-
ной активации образования тромбина R (в мин) про-
лонгировано, по сравнению с доношенными и детьми 
1-й подгруппы время формирования сгустка К (в мм) 
увеличено в 1,6 раза по сравнению с доношенными 

α строится по касательной к тромбоэластограмме из 
точки начала образования сгустка. Максимальная ам-
плитуда (МА) – наибольший диаметр сгустка, ТМА 
– время достижения максимальной амплитуды в ми-
нутах, G – твердость сгустка, E – максимальная эла-
стичность сгустка. LY30 – изменение площади под 
кривой тромбоэластограммы на 30-й минуте (ma 
30 мин) по отношению к площади под кривой тром-
боэластограммы без признаков лизиса. ci – коагу-
ляционный индекс, который является производным 
параметром от R, К, ma и угла α и характеризует ге-
мостатический потенциал крови пациента в целом. 
Интервал r отражает инициацию тромбообразования 
(initiation), κ – фазу усиления (amplification), а угол α 
и МА – фазу распространения (рropagation), LY30 от-
ражает интенсивность фибринолиза [6, 7].

Статистический анализ результатов исследова-
ния выполнен с помощью компьютерной программы 
Statistica 6.0 ("Statsoft") for Windows. В случаях, когда 
гипотеза нормальности отвергалась, показатель до-
стоверности р рассчитывали на основе рангового не-
параметрического критерия Манна–Уитни, в осталь-
ных случаях вычисления проводили с помощью кри-
терия Стьюдента. Критический уровень значимости 
нулевой статистической гипотезы р принимался рав-
ным 0,05.

Оценка состояния детей в раннем неонатальном 
периоде показала, что подавляющее большинство де-
тей родились в состоянии средней тяжести и тяжелой 
асфиксии (40,8%). Степень дыхательной недостаточ-
ности при рождении оценивалась по шкале Даунса, 
при этом дыхательная недостаточность II–III степени 
чаще наблюдалась у новорожденных 3-й подгруппы. 
Большинство новорожденных с ЭНМТ нуждались в 
респираторной поддержке вследствие выраженной 
морфофункциональной незрелости легких и реали-
зации РДС. Терапию сурфактантом получили 24,4% 
детей.

У всех обследованных диагностировано перина-
тальное поражение центральной нервной системы, 
преимущественно ишемически-геморрагического 
характера. Ведущим неврологическим синдромом 

Графическое изображение показателей тромбоэластограммы.
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детьми. Угол отклонения α и МА у детей с ОНМТ 
снижены в 1,2 раза, время достижения максимальной 
амплитуды (ТМА) увеличено по сравнению с доно-
шенными новорожденными. У новорожденных 1-й и 
2-й подгрупп прочность образовавшегося сгустка G и 
его эластичность E ниже, лизис сгустка на 30-й мину-
те ускорен, индекс коагуляции (сІ) в 2 раза ниже, чем 
у доношенных, что указывает на развитие гипокоагу-
ляции. Различия параметров тромбоэластограммы у 
детей 1-й и 2-й подгрупп состоят в замедлении ини-
циирования коагуляции и времени достижения мак-
симальной амплитуды у последних.

Количественные характеристики тромбоэласто-
граммы в большей степени изменены у новорожден-
ных с ЭНМТ при рождении (табл. 3).

У недоношенных новорожденных с ЭНМТ (3-я 
подгруппа) все параметры тромбоэластограммы су-
щественно отличаются от таковых у доношенных де-
тей (см. табл. 3). Время начальной активации тром-
бинообразования R (в мин) у этих детей пролонги-
ровано, кинетика увеличения прочности сгустка (К) 
замедлена по сравнению с доношенными детьми, 
угол α в 1,22 раза меньше, чем у доношенных ново-
рожденных. ТМА у новорожденных с ЭНМТ дли-
тельнее, чем у доношенных, что свидетельствует о 
замедлении процессов образования фибрина, а МА 

меньше, что показывает сниженную функциональ-
ную активность тромбоцитов, индекс коагуляции 
(сІ) снижен, гемостатическиий потенциал изменен в 
сторону гипокоагуляции.

Механизмы гемостаза в естественных условиях 
лучше всего объясняет клеточная модель свертыва-
ния, которая учитывает взаимодействия между не-
сущими тканевый фактор клетками, тромбоцитами и 
факторами свертывания крови [8]. При этом гемостаз 
описывается в три этапа: инициирование, усиление 
и распространение свертывания [9,10]. Инициирова-
ние происходит, когда клетки, содержащие тканевый 
фактор, связываются с ним и активируют фактор VII. 
По данным нашего исследования, этот этап у детей 
с массой тела менее 1500 г замедлен (по сравнению 
с доношенными детьми). Время начальной актива-
ции образования тромбина R у детей 2-й подгруппы 
длительнее, чем у детей 1-й подгруппы. У новорож-
денных с ЭНМТ также замедлен этап инициирования 
коагуляции.

На стадии усиления генерируется небольшое ко-
личество тромбина, который активирует тромбоциты 
и кофакторы. Кинетику образования сгустка и про-
цессы полимеризации фибрина отражает показатель 
К, он зависит от уровней и свойств фибриногена и 
тромбоцитов. У детей с массой тела менее 1500 г и 

Т а б л и ц а  2
Показатели тромбоэластограмм доношенных новорожденных и недоношенных с НМТ и ОНМТ  

при рождении (M ± m, 95% CI)

Параметр тромбоэласто-
граммы

Контрольная группа: Основная группа
Достоверность различий

 (0 подгруппа) (n = 40) 1-я подгруппа (n = 100) 2-я подгруппа (n = 80)

R, мин 9,11 ± 0,60 10,5 ± 0,45 13,1 ± 0,66 p0–2 < 0,001; p1–2 < 0,001

7,90–10,3 9,66–11,4 11,8–14,4

К, мм 2,98 ± 0,33 3,98 ± 0,31 4,70 ± 0,34 p0–2 < 0,01

2,31–3,65 3,37–4,59 4,03–5,37

Угол α, град 57,5 ± 2,01 50,0 ± 1,49 45,8 ± 1,72 p0–1 < 0,01; p0–2 < 0,001

53,4–61,5 46,9–52,8 42,4–49,2

МА, мм 59,4 ± 1,40 52,3 ± 1,06 51,9 ± 1,24 p0–1 < 0,001; p0–2 < 0,001

56,6–62,2 50,3–54,5 49,4–54,3

ТМА, мин 29,4 ± 1,23 29,6 ± 0,80 33,6 ± 1,12 p0–2 < 0,05; p1–2 < 0,001

26,9–31,9 28,0–31,2 31,4–35,8

G, dyn/см2 7,87 ± 0,41 5,96 ± 0,25 5,85 ± 0,27 p0–1 < 0,001; p0–2 < 0,001

7,03–8,70 5,46–6,45 5,32–6,38

Е, d/sc 156,7 ± 8,35 121,6 ± 5,50 118,6 ± 5,48 p0–1 < 0,001; p0–2 < 0,001

139,9–173,6 110,7–132,5 107,7–129,5

LY30 – лизис на 30-й 
минуте, %

1,21 ± 0,29 2,62 ± 0,38 3,17 ± 0,59 p0–1 < 0,05; p0–2 < 0,05

0,63–1,79 1,87–3,38 2,00–4,33

сi 1,25 ± 0,28 -0,05 ± 0,18 -0,67 ± 0,25 p0–1 < 0,001; p0–2 < 0,001

0,66–1,82 -0,44– (+0,34) -1,17– (-1,18)

П р и м е ч а н и е . p0 – контрольная группа (0 подгруппа), p0–1 – статистическая значимость различий между 0 и 1-й подгруппами детей; 
p0–2 – 0 и 2-й подгруппами детей, p2–1 – статистическая значимость различий между детьми 2-й и 1-й подгрупп.
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недоношенных с 24–28 нед кинетика образования 
сгустка (К) замедлена по сравнению с доношенными 
детьми, что указывает на торможение фазы усиления 
свертывания. ТЭГ-исследование – чувствительный к 
обнаружению возрастающих концентраций тромби-
на метод [11]. В фазу распространения факторы свер-
тывания, собранные на активированных тромбоци-
тах, генерируют большое количество тромбина. Угол 
α (в град.) оценивает скорость образования тромба 
и уменьшается при гипофибриногенемии, тромбо-
цитопении, дисфункции тромбоцитов, наличии де-
фицита факторов свертывания крови [12, 13]. Сум-
мируя полученные результаты, следует отметить, что 
скорость роста фибриновой сети (угол α) замедлена 
у новорожденных с НМТ в сравнении с доношенны-
ми новорожденными, что указывает на замедление 
процессов образования тромбина и полимеризации 
фибрина. У детей с массой тела менее 1500 г и детей 
с ЭНМТ (по сравнению с доношенными детьми) ско-
рость образования тромба снижена, что обусловлено 
замедлением фазы распространения свертывания.

Для оценки взаимодействия между рецепторами 
тромбоцитов (рецепторами гликопротеина IIb/IIIa) и 
фибриногеном можно использовать метод ТЭГ [14]. 
Максимальная амплитуда характеризует максимум 
динамических свойств соединения фибрина и gPIIb/
IIIa-рецепторами тромбоцитов, корреляция между 

количеством тромбоцитов и МА в ТЭГ были недавно 
подтверждены [12]. Известно, что существуют тесные 
связи между МА, прочностью сгустка и количеством 
тромбоцитов и фибриногена [15]. На заключитель-
ном этапе серия ферментативных реакций, ведущих 
к образованию тромбина, включает конверсию рас-
творимого белка-фибриногена в нерастворимый фи-
брин путем активации факторов XIII в XIIIa, который 
сшивает нити фибрина и стабилизирует сгусток [16]. 
Итак, МА, которая на 80% обусловлена количеством 
и способностью тромбоцитов к агрегации, на 20% – 
количеством образовавшегося фибрина, указывает на 
качество сгустка, зависит от количества и функции 
тромбоцитов, содержания фибриногена и процессов 
его полимеризации, активности фактора XIII и отра-
жает конечный этап взаимодействия тромбоцитов и 
фибрина. У детей с НМТ, массой тела менее 1500 г  
и ЭНМТ (по сравнению с доношенными детьми) 
МА уменьшена, что свидетельствует о гипофункции 
тромбоцитов или более низких уровнях фибриноге-
на. От структуры фибринового сгустка и степени его 
стабилизации зависят механические свойства сгуст-
ка. Плотность образовавшегося сгустка (G) и его 
эластичность (E) у недоношенных детей ниже, чем 
у доношенных, что может быть связано с особенно-
стями процессов полимеризации фибрина, которые 
регулируются прокоагулянтной активностью тром-

Т а б л и ц а  3
Показатели тромбоэластограмм доношенных новорожденных и недоношенных новорожденных с НМТ и ЭНМТ  

при рождении (M ± m, 95% CI)

Параметр ТЭГ
Контрольная группа Основная группа

(0 подгруппа) (n = 40) 1-я подгруппа (n = 100) 3-я подгруппа (n = 30) p – показатель достоверности различий

R, мин 9,11 ± 0,60 10,5 ± 0,45 13,3 ± 0,97 p0–3 < 0,001

7,90–10,3 9,66–11,4 11,3–15,2 p1–3 < 0,01

К, мм 2,98 ± 0,33 3,98 ± 0,31 4,75 ± 0,58 p0–3 < 0,01

2,31–3,65 3,37–4,59 3,57–5,94

α угол, deg 57,5 ± 2,01 50,0 ± 1,49 47,0 ± 2,97 p0–1 < 0,01

53,4–61,5 46,9–52,8 40,9–53,1 p0–3 < 0,01

МА, мм 59,4 ± 1,40 52,3 ± 1,06 53,4 ± 2,20 p0–1 < 0,001

56,6–62,2 50,3–54,5 48,9–57,9 p0–3 < 0,02

ТМА, мин 29,4 ± 1,23 29,6 ± 0,80 33,7 ± 1,79 p0–3 < 0,05

26,9–31,9 28,0–31,2 30,0–37,3 p1–3 < 0,02

G, dyn/см2 7,87 ± 0,41 5,96 ± 0,25 6,24 ± 0,49 p0–1 < 0,05

7,03–8,70 5,46–6,45 5,24–7,32 p0–3 < 0,02

Е, d/sc 156,7 ± 8,35 121,6 ± 5,50 128,6 ± 10,1 p0–1 < 0,001

139,9–173,6 110,7–132,5 108,0–149,2 p0–3 < 0,05

LY30, % 1,21 ± 0,29 2,62 ± 0,38 2,71 ± 0,84 p0–1 < 0,05

0,63–1,79 1,87–3,38 1,00–4,42

сi 1,25 ± 0,28 -0,05 ± 0,18 -0,46 ± 0,43 p0–1 < 0,001

0,66–1,82 -0,44– (+0,34) -1,34– (+0,42) p0–3 < 0,01

П р и м е ч а н и е . p0 – контрольная группа (0 подгруппа), p0–1 – статистическая значимость различий между 0 и 1-й подгруппами детей; 
p1–3 – между 1-й и 3-й подгруппами детей.
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боцитов и активностью XIII фактора, особенностями 
фетального фибриногена.

При анализе ТЭГ выявлены общие для недоношен-
ных детей изменения. У недоношенных МА меньше, 
чем у доношенных новорожденных, что указывает 
на замедление фазы распространения (рropagation) 
свертывания, и может быть связано с нарушениями 
процессов полимеризации фибрина, особенностями 
фибриногена и изменением активности XIII фактора, 
образованием РКФМ, гипореактивностью тромбоци-
тов. Биологический смысл этой особенности может 
быть в поддержании жидкого состояния крови при 
тромбинемии, что препятствует избыточному отло-
жению фибрина. Ранее показано повышенное содер-
жание РКФМ у недоношенных новорожденных [17].

Механические свойства фибриновой сети зависят 
от ее архитектуры и механических свойств отдель-
ных волокон [18]. Известно, что сгустки с изменен-
ной структурой фибрина демонстрируют различную 
восприимчивость к фибринолизу [19–22]. Сгустки, 
которые образуются низкими концентрациями тром-
бина, состоят из толстых волокон фибрина, более 
восприимчивых к фибринолизу, чем сгустки, образо-
ванные большей активностью тромбина, состоящих 
из плотно упакованных тонких фибриновых воло-
кон [21–23]. При наличии системного фибринолиза 
(например, при усиленном образовании тканевого 
активатора плазминогена), МА в динамике может 
быстро уменьшаться [24]. Лизис сгустка на 30-й ми-
нуте ускорен у детей 1-й и 2-й подгрупп в сравнении 
с доношенными. У детей с ЭНМТ этот параметр ТЭГ 
значительно варьирует – от 1,00 до 4,42%. Можно по-
лагать, что усиленный фибринолиз у недоношенных 
новорожденных обусловлен особенностями структу-
ры фибрина и сниженной плотностью сгустка, кото-
рый более подвержен лизису, а также изменениями 
компонентов системы фибринолиза. Усиление фи-
бринолиза у недоношенных может носить компенса-
торный характер, что имеет важное значение в усло-
виях усиленного тромбообразования.

Таким образом, общими особенностями ТЭГ не-
доношенных новорожденных являются снижение 
функциональной активности тромбоцитов, прочно-
сти образующихся сгустков и индекса коагуляции, 
что отражает сдвиг гемостатического потенциала 
крови в сторону гипокоагуляции.

У новорожденных с НМТ в сравнении с доношен-
ными новорожденными отсутствуют различия в ско-
рости ферментативных реакций плазменного звена 
гемостаза на стадии инициирования свертывания, 
замедлена скорость роста фибриновой сети, сниже-
на прочность образующихся сгустков, которые более 
подвержены лизису, что поддерживает гемостатиче-
ское равновесие на фоне изменения гемостатическо-
го потенциала в сторону гипокоагуляции.

У детей с ЭНМТ гемостатический потенциал кро-
ви существенно отличается от такового у доношенных 
новорожденных: замедлены фазы инициирования и 
усиления свертывания, снижена прочность образую-
щихся сгустков на стадии распространения коагуля-
ции, что может быть обусловлено замедлением фер-
ментативных реакций плазменного звена гемостаза, 

гипофункцией тромбоцитов, замедление процессов 
тромбообразования и особенностями полимеризации 
фибрина. У этих детей гемостатический потенциал 
крови снижен, лизис значительно варьирует.

Полученные значения показателей ТЭГ в крови 
недоношенных новорожденных могут применяться 
как ориентировочные интервалы при диагностике 
изменений гемокоагуляции, что позволит оценивать 
состояние плазменного и клеточного компонентов 
гемостаза, осуществлять динамический контроль эф-
фективности терапевтических воздействий на систе-
му гемостаза.
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