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Аннотация.  

Вязко - эластические тесты (ВЭТ) стали новаторским методом оценки 

гемостаза, предлагая оценку динамики свертывания крови в режиме реального 

времени, превосходящую традиционные тесты. Они позволяют получить 

непосредственное представление о сложном взаимодействии между 

факторами свертывания плазмы, тромбоцитами и клеточными компонентами, 

регулирующими гемостатическую функцию, обеспечивая непрерывную 

оценку всего процесса гемостаза – от первоначального образования и 

стабилизации сгустка до его растворения. Хотя ВЭТ часто используется в 

хирургической практике, например, при трансплантации печени, травмах или 

кардиохирургии, оно также доказало свою ценность в отделениях 

интенсивной терапии (ОИТ). У пациентов ОИТ терапевтического профиля 

часто встречается коагулопатия, и своевременное принятие решений имеет 

решающее значение. ВЭТ обладает явными преимуществами перед 

традиционными тестами на свертываемость крови, предоставляя быстрые 

результаты непосредственно у постели больного, которые могут служить 

ориентиром для целенаправленных терапевтических вмешательств. 

Алгоритмы переливания крови, основанные на ВЭТ позволили снизить 

частоту аллогенных переливаний на 20–40%, сократить время до 

вмешательства на 30–50% по сравнению с традиционными коагуляционными 

тестами и улучшить продолжительность пребывания в отделении 

интенсивной терапии. В данном обзоре обсуждаются принципы, ограничения, 

клиническое применение ВЭТ в отделениях интенсивной терапии и проблемы 

его внедрения. Включение ВЭТ в рутинную клиническую практику означает 

переход к передовой, индивидуализированной гемостатической помощи, 

значительно повышая безопасность пациентов и клинические результаты, 

одновременно оптимизируя использование ресурсов в современных 

отделениях интенсивной терапии.  

Ключевые слова: Вязко-эластические тесты; Коагулопатия; Сепсис; Цирроз; 

Гиперкоагуляция 
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Основной тезис: ВЭТ обеспечивает быструю оценку всего процесса 

свертывания крови, предлагая комплексную оценку в режиме реального 

времени, превосходящую традиционные коагуляционные тесты в 

отделениях интенсивной терапии. ВЭТ выявляет скрытые состояния 

гипокоагуляции и гиперкоагуляции, а также резистентность к фибринолизу, 

что позволяет применять целенаправленную, высокоточную терапию для 

различных групп пациентов в отделениях интенсивной терапии, включая 

пациентов с сепсисом, COVID-19 и заболеваниями печени. Несмотря на 

технические и экономические трудности, управление с помощью ВЭТ 

снижает количество ненужных переливаний крови, оптимизирует 

использование ресурсов и открывает перспективы для интеграции 

искусственного интеллекта в систему оказания индивидуализированной, 

передовой гемостатической помощи пациентам в критическом состоянии 

 

 

ВВЕДЕНИЕ. 

Нарушения гемостаза представляют собой серьезную проблему в отделениях 

интенсивной терапии терапевтического профиля (ОИТ), где у тяжелобольных 

пациентов часто наблюдаются сложные коагулопатии, часто связанные с 

повышенной заболеваемостью и смертностью [1,2]. В отделениях 

интенсивной терапии терапевтического профиля нарушения свертываемости 

крови отличаются от хирургического профиля , представляя собой 

уникальные проблемы для гемостатического контроля [3]. Коагулопатия 

поражает до 66% пациентов в ОИТ, при этом тромбоцитопения встречается 

более чем в одной трети случаев [4]. Эти пациенты нуждаются в быстрой и 

точной оценке гемостатической функции для определения терапевтических 

вмешательств, особенно в случае кровотечения или перед инвазивными 

процедурами [5]. Такие состояния, как сепсис, диссеминированное 

внутрисосудистое свертывание (ДВС), запущенные заболевания печени и 

полиорганная недостаточность, часто изменяют профили свертываемости 

крови таким образом, что их трудно предсказать и контролировать [1,3]. В 

этих условиях раннее выявление нарушений гемостаза и своевременное 
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целенаправленное вмешательство имеют решающее значение для повышения 

безопасности пациентов и улучшения результатов лечения.  

Традиционные коагуляционные тесты (ТКТ), хотя и широко доступны и 

знакомы врачам, дают лишь ограниченное представление о динамическом и 

многогранном характере нарушений гемостаза. ВЭТ относится к группе 

методов коагуляционного тестирования, которые оценивают физические 

свойства образования сгустков  в образце цельной крови в режиме реального 

времени [6]. Первоначально разработанные для хирургических операций, с 

алгоритмами, подтвержденными при трансплантации печени, кардиохирургии 

или травмах, ВЭТ все чаще признается полезными для нехирургических 

пациентов в критическом состоянии, предлагая возможности для точных 

терапевтических вмешательств при сложных состояниях, связанных с 

коагулопатией [7-9].  

ТКТ, такие как протромбиновое время (ПТ) и активированное частичное 

тромбопластиновое время (АЧТВ), представляют собой время (в секундах), 

необходимое для образования растворимого фибрина после добавления 

кальция и активатора внешнего и внутреннего путей соответственно в плазме 

[10]. Эти тесты в основном отражают активность прокоагулянтных факторов 

плазмы, не обладая достаточной чувствительностью к активности 

антикоагулянтных факторов [11]. Кроме того, ТКТ учитывают только 

плазменные компоненты гемостаза, не принимая во внимание клеточные 

компоненты, такие как тромбоциты, эритроциты и лейкоциты, тем самым не 

отражая интегрированную среду цельной крови, присутствующую in vivo. 

Более того, требования к лабораторной обработке могут задерживать 

получение результатов на 30-60 минут и более, что часто имеет решающее 

значение для пациентов с кровотечением или быстро ухудшающимся 

состоянием [12-14].  

В отличие от этого, ВЭТ – включая тромбоэластографию (ТЭГ) и 

ротационную тромбоэластометрию (РОТЭМ) – предлагает оценку функции 

свертывания крови в режиме реального времени с использованием цельной 

крови, оценивая ее от начала  до окончательного лизиса [13,15]. Эта 

динамическая оценка отражает взаимодействие между факторами 

свертывания плазмы, тромбоцитами и фибринолитическими путями [13,15]. 
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Быстрое получение исходных параметров (часто в течение 10-15 минут) 

позволяет принимать решения непосредственно у постели больного [15]. 

Кроме того, ВЭТ может выявлять как гипокоагуляционные, так и 

гиперкоагуляционные состояния, обнаруживать гиперфибринолиз и помогать 

дифференцировать хирургическое кровотечение от коагулопатического – 

возможности, которых в значительной степени не хватает ТКТ [16,17]. 

Например, данные современных когорт показывают, что ТКТ могут 

пропускать гиперкоагуляционные состояния вплоть до 30% случаев сепсиса 

или печеночной недостаточности, что приводит к задержкам или неадекватной 

терапии [18-20]. В отличие от этого, динамические измерения ВЭТ 

охватывают весь процесс свертывания крови, позволяя выявлять 

гиперкоагуляцию и способствуя более быстрому принятию решений о 

переливании крови и антикоагулянтной терапии на основе фактических 

данных [19,20]. Эти преимущества приводят к более целенаправленным, 

основанным на физиологии стратегиям переливания крови, минимизируя 

ненужное введение препаратов крови, снижая риски, связанные с 

переливанием, и оптимизируя использование ресурсов. Алгоритмы 

переливания крови, управляемые ВЭТ, позволили снизить частоту аллогенных 

переливаний на 20–40%, сократить время до вмешательства на 30–50% по 

сравнению с ТКТ и улучшить продолжительность пребывания в отделении 

интенсивной терапии в когортных исследованиях [14, 21–23]. 

Использование ВЭТ в отделениях интенсивной терапии знаменует собой 

значительный сдвиг от реактивного к проактивному управлению 

свертываемостью крови. В данной статье критически оценивается роль ВЭТ в 

оценке и управлении гемостазом в отделениях интенсивной терапии. В статье 

представлен краткий обзор основных принципов технологии ВЭТ. Затем 

обсуждаются ключевые клинические применения ВЭТ в отделениях 

интенсивной терапии, включая оценку и диагностику коагулопатии, а также 

рекомендации по управлению кровотечениями. Наконец, в обзоре изложены 

ограничения и проблемы использования ВЭТ в отделениях интенсивной 

терапии, а также перспективы интеграции ВЭТ в персонализированную 

гемостатическую помощь, основанную на точности, для пациентов в 

критическом состоянии. 



 
 

6 
 

ПРИНЦИПЫ И ТЕХНОЛОГИЯ ВЭТ 

ВЭТ предлагает комплексную оценку коагуляции цельной крови в режиме 

реального времени, включая формирование тромба, прочность тромба и 

растворение [15]. Эта технология измеряет физические свойства свертывания 

крови, обеспечивая более полную картину гемостаза по сравнению с 

традиционными методами [24]. Формирование тромба включает переход 

крови из жидкого состояния в гелеобразное, а затем в твердое, изменяя ее 

физические свойства. Они оцениваются либо путем измерения амплитуды 

движения иглы относительно чашки, содержащей кровь, как в традиционных 

анализах ТЭГ и РОТЭМ, либо с помощью сонометрических методов [25]. 

Концептуальная технология ВЭТ была изобретена в 1948 году [12]. Двумя 

старейшими лицензированными методами ВЭТ являются ТЭГ и РОТЭМ (с 

устройствами, известными как ТЭГ 5000 и РОТЭМ Delta соответственно). Эти 

тесты оценивают физические свойства сгустка крови, образованного в чашке 

с подвешенной внутри иглой [12]. В обеих технологиях относительное 

движение чашки и штифта зависит от прочности образующегося сгустка 

[11,15]. И ТЭГ, и РОТЭМ оценивают гемостаз цельной крови, измеряя 

изменяющиеся вязкоупругие свойства образующегося сгустка. Однако 

механическая установка и детали анализа различаются таким образом, что это 

влияет на интерпретацию и клиническую полезность [15]. В классическом 

ТЭГ неподвижный штифт подвешен в колеблющейся чашке, содержащей 

цитратную цельную кровь. По мере образования сгустка фибриновые нити 

передают крутящий момент на штифт, что увеличивает амплитуду отклонения 

штифта и отображается в виде кривой в реальном времени, количественно 

определяющей ключевые фазы свертывания. РОТЭМ использует обратный 

принцип: чашка остается неподвижной, в то время как штифт вращается; 

Формирование тромба препятствует движению штифта через образец [15]. 

Величина этого движения регистрируется устройствами ВЭТ и с помощью 

специализированного программного обеспечения преобразуется в параметры 

РОТЭМ или ТЭГ. В таблице 1 представлены ключевые параметры, 

предлагаемые обоими ВЭТ устройствами. Пример графика с основными 

параметрами РОТЭМ показан на рисунке 1. 
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Недавние достижения в методологиях ВЭТ включают в себя доступность 

систем на основе картриджей (ТЭГ 6S®, РОТЭМ Sigma). Эти новые системы 

предлагают большую простоту использования, большую портативность и 

более надежные результаты, особенно вне лабораторных условий [24]. 

Платформа РОТЭМ Sigma, как и ее предшественница, РОТЭМ Delta, основана 

на механической передаче формирующегося тромба через вращающийся 

штифт и неподвижную чашку [15,24,26]. Однако она основана на картриджах, 

и цитратный вакуумный контейнер может быть непосредственно нанесен на 

картридж, распределяя кровь по четырем камерам с вращающимися 

штифтами, что исключает необходимость ручного пипетирования. В 

некоторых новых устройствах (ТЭГ 6S® и Quantra®) технология была 

обновлена и теперь использует технологию резонансной частоты и 

обнаружение с помощью светодиодов для оценки физических свойств сгустка, 

а не механизм «игла и чашки» [25,27-29]. 

Современные платформы ВЭТ предлагают множество специализированных 

анализов с использованием различных активаторов и ингибиторов для 

отражения различных аспектов гемостаза [15]. Например, анализ EXTEM в 

РОТЭМ использует тканевой фактор для активации внешнего пути, тогда как 

INTEM использует контактную активацию для оценки внутреннего пути. 

FIBTEM включает ингибирование тромбоцитов для выделения вклада 

фибриногена в прочность сгустка, а HEPTEM включает гепариназу для оценки 

коагуляции у пациентов, получающих гепарин. ТЭГ и другие платформы 

предлагают аналогичные анализы и ключевые параметры, предоставляя 

подробную информацию о гемостазе. Это позволяет врачам выявлять 

конкретные дефекты и направлять целенаправленные вмешательства. Однако 

крайне важно отметить, что результаты, полученные на разных платформах и 

даже на разных моделях в рамках одной и той же платформы (например, ТЭГ 

5000 и ТЭГ 6S®), не являются взаимозаменяемыми, даже при использовании 

аналогичных активаторов, что требует использования референтных 

диапазонов и алгоритмов, специфичных для каждого устройства [12,24]. В 

таблице 2 описаны реагенты/активаторы для наиболее часто используемых 

анализов ТЭГ и РОТЭМ и их основные клинические показания. 
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КЛИНИЧЕСКОЕ ПРИМЕНЕНИЕ ВЭТ В ОТДЕЛЕНИИ 

ИНТЕНСИВНОЙ ТЕРАПИИ ТЕРАПЕВТИЧЕСКОГО ПРОФИЛЯ 

Оценка и диагностика коагулопатии 

У пациентов в отделении интенсивной терапии терапевтического профиля 

часто развиваются приобретенные нарушения гемостаза в результате 

нескольких основных заболеваний, включая сепсис, дисфункцию печени, 

ДВС-синдром, рак и воздействие лекарственных препаратов [1,5]. ВЭТ 

предоставляет важные сведения о специфических механизмах, лежащих в 

основе коагулопатии, связанной с коронавирусной болезнью 2019 (COVID-

19), что позволяет проводить целенаправленные терапевтические 

вмешательства. 

 

Таблица 1. Значимость ключевых параметров, используемых в ротационной 

тромбоэластометрии и тромбоэластографии. 

Параметр на 

РОТЭМ 

Параметр на 

ТЭГ 

Определение Значение 

CT Reaction time r Время достижения 

амплитуды плотности 

сгустка 2 мм 

Отражает активность 

факторов свертывания 

крови и генерацию 

тромбина. 

Clot formation time 

Время образования 

тромба 

Kinetic time Время от 2 мм до 20 мм 

амплитуды плотности 

сгустка 

Отражает 

полимеризацию фибрина, 

стабилизацию сгустка 

тромбоцитами и 

фактором XIII. 

a angle  - угол альфа a angle-угол альфа Угол между базовой линией 

и касательной к кривой 

свертывания, проходящей 

через точку 2 мм 

Отражает 

полимеризацию фибрина, 

стабилизацию сгустка 

тромбоцитами и 

фактором XIII. 

MCF максимальная 

плотность тромба 

MA - 

максимальная 

амплитуда 

Достигнутый во время теста 

показатель MA 

Отражает прочность 

сгустка в зависимости от 

тромбоцитов, 

фибриногена и фактора 

XIII. 

Lysis index at 30, 

minutes, 45 minutes, 

60, minutes after CT - 

литичесие индексты 

на 30,45,60 минутах 

после достижения 

показателя СТ 

Lysis index at 30, 

minutes,  60 

minutes after МА - 

литичесие 

индексы на 30,,60 

минутах после 

достижения 

показателя МА 

Остаточная плотность 

сгустка через 30, 45 и 60 

минут после КТ (РОТЭМ) в 

процентах от MCF. 

Снижение плотности 

сгустка через 30 и 60 минут 

после MA (ТЭГ) в 

процентах от MA 

Отражает лизис сгустка в 

зависимости от 

фибринолитических 

активаторов или 

ингибиторов, фактора XIII 

и ретракции сгустка, 

опосредованной 

тромбоцитами. 

CT: Время свертывания; МА: Максимальная амплитуда; MCF - Максимальная плотность сгустка; РОТЕМ: Ротационная 

тромбоэластометрия; ТЭГ: Тромбоэластография. 
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Таблица 2. Классические и картриджные методы анализа для ротационной 

тромбоэластометрии и тромбоэластографии. 

Анализ (платформа) Активатор/реагент Основной оцениваемый 

путь/информация 

РОТЭМ Delta EXTEM Тканевой фактор Внешний 

РОТЭМ Delta INTEM Эллаговая кислота Внутренний 

РОТЭМ Delta FIBTEM Тканевой фактор + 

цитохалазин D (ингибитор 

тромбоцитов) 

Фибриноген, фактор XIII 

РОТЭМ Delta HEPTEM Реагенты INTEM + гепариназа Внутренний, эффект 

гепарина 

Картридж РОТЭМ Sigma 

Complete 

Включает EXTEM, INTEM, 

FIBTEM, APTEM 

- 

Картридж РОТЭМ Sigma 

Complete + гепарин 

Включает EXTEM, INTEM, 

FIBTEM, HEPTEM 

- 

ТЭГ 5000 CK Каолин Внутренний 

ТЭГ 5000 CKH Каолин + гепариназа Внутренний, эффект 

гепарина 

ТЭГ 5000 CRT Тканевой фактор (RapidТЭГ) Внешний 

ТЭГ 5000 CFF Функциональный фибриноген 

(тканевой фактор + ингибитор 

GPIIb/IIIa) 

Фибриноген, фактор XIII 

Картридж ТЭГ 6S® Global 

Hemostasis 

Включает КК, КК с 

гепариназой, цитратный 

RapidТЭГ и цитратный 

функциональный фибриноген 

- 

CK: цитрат каолина; РОТЭМ: ротационная тромбоэластометрия; ТЭГ: тромбоэластография. 

 

Коагулопатия, вызванная сепсисом, и ДВС-синдром: Сепсис запускает 

сложную последовательность гемостатических событий, начиная от 

субклинических нарушений и заканчивая явным ДВС-синдромом [30,31]. 

Патофизиология включает активацию свертывания крови, в основном 

опосредованную тканевым фактором, подавление естественных 

антикоагулянтных путей и фибринолитических механизмов, а также 

активацию и повреждение эндотелия [31]. Тканевой фактор обычно 

экспрессируется на клетках, которые контактируют с кровью после 

повреждения тканей, для активации свертывания и контроля кровотечения. 

Однако в случае тяжелых инфекций микроорганизмы, патоген-

ассоциированные молекулярные паттерны и молекулярные паттерны 

повреждения прикрепляются к рецепторам распознавания паттернов, 

обнаруженным на иммунных клетках (в основном моноцитах и 

циркулирующих макрофагах), вызывая экспрессию тканевого фактора на их 

поверхности, что активирует свертывание крови по внешнему пути [31]. 
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Дополнительные факторы, способствующие активации и усилению 

свертывания крови во время сепсиса, включают усиленное высвобождение 

внеклеточных везикул из различных типов клеток, активацию комплемента, 

образование внеклеточных ловушек нейтрофилов, высвобождение 

полифосфатов из бактерий и тромбоцитов, повышенную активацию 

тромбоцитов и активацию эндотелиальных клеток [31,32]. Активированная 

система свертывания крови, наряду с нарушением антикоагулянтного и 

фибринолитического путей, приводит к гиперкоагуляционному состоянию на 

ранних стадиях сепсиса, часто связанному с микрососудистым тромбозом и 

дисфункцией органов [32]. Активация свертывания крови и взаимодействие с 

активированными тромбоцитами и иммунными клетками, приводящее к 

последующему развитию тромбообразования, известно как иммунотромбоз – 

стратегия, которая способствует защите организма от распространения 

патогенов [33,34]. Однако, когда этот процесс нарушается, неконтролируемое 

взаимодействие между активированным свертыванием крови и иммунной 

системой прогрессирует до ДВС-синдрома. Это гиперкоагуляционное 

состояние, часто наблюдаемое на ранних стадиях тяжелых инфекций, 

переходит в гипокоагуляционное состояние на более поздних стадиях, 

характеризующееся значительным снижением уровня факторов свертывания 

крови, включая фибриноген, количество тромбоцитов и усилением 

геморрагических проявлений [30]. 

 

ВЭТ ПРИ СЕПСИСЕ — ТЕКУЩИЕ ДАННЫЕ 

Выявление нормокоагуляции или гиперкоагуляции у пациентов с 

сепсисом с измененными результатами ТКТ.  

У пациентов с сепсисом часто наблюдается снижение уровня факторов 

свертывания крови, что приводит к удлинению ПТ и АЧТВ, указывая на 

гипокоагуляцию. Однако даже при снижении уровня факторов свертывания 

крови их обычно достаточно для поддержания гемостаза. В отличие от ККТ, 

ВЭТ может выявлять гиперкоагуляцию [35]. Это важно, поскольку может 

предотвратить неверные клинические решения, такие как назначение 

прокоагулянтной терапии, основанные исключительно на аномальных 

результатах обычных тестов. 
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Рисунок 1. Пример графика с основными параметрами ротационной тромбоэластометрии. CFT: время образования 
сгустка; CT: время свертывания; LI30: индекс лизиса через 30 минут после времени свертывания; LI45: индекс лизиса 
через 45 минут после времени свертывания; MCF: максимальная плотность сгустка. 

В крупном обсервационном исследовании среди пациентов с сепсисом с 

аномальными результатами КТ с помощью РОТЭМ было выявлено 11,8% 

пациентов с гиперкоагуляцией и 20,6% с нормальной коагуляцией, несмотря 

на повышенное международное нормализованное отношение (МНО), а также 

3,5% пациентов с гиперкоагуляцией и 24,1% с нормокоагуляцией среди 

пациентов с тромбоцитопенией, что показывает, что ТКТ обычно не выявляет 

скрытую гиперкоагуляцию или нормокоагуляцию [20]. Andersen и соавторы 

[36] обнаружили, что анализы РОТЭМ отражали общее нормокоагуляционное 

состояние у пациентов с тяжелым сепсисом или септическим шоком, даже 

несмотря на то, что результаты ТКТ были аномальными, выявив удлинение 

ПТ, АЧТВ и повышение уровня фибриногена. Аналогично, в другом 

исследовании с участием пациентов в отделении интенсивной терапии с 

сепсисом и септическим шоком ключевые переменные РОТЭМ в основном 

оставались в пределах референтных значений, в то время как рутинные 

коагуляционные тесты были удлинены [37]. Аналогичные результаты были 

получены Collins и соавторами [38], которые с помощью тестов на генерацию 

тромбина продемонстрировали, что у пациентов с сепсисом генерировалось 

такое же количество тромбина, как и у контрольной группы, несмотря на 

удлиненные классические тесты. В этом исследовании ВЭТ подтвердил 
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результаты тестов на генерацию тромбина, показав нормальное или 

преувеличенное тромбообразованием после отсроченной фазы инициации 

(удлиненное время свертывания [CT] при увеличении угла альфа и плотности 

сгустка) у пациентов с сепсисом [38]. Другие исследования также показали 

гиперкоагуляционное состояние при сепсисе по сравнению со здоровыми 

контрольными группами, что подтверждается более короткими CT и временем 

CF (CFT), увеличенным углом альфа, максимальной плотностью сгустка 

(MCF) или амплитудой, несмотря на аномальные показатели классических 

коагуляционных тестов [39,40]. Davies и соавторы [41] обнаружили умеренно 

удлиненные показатели CT у пациентов с септическим шоком, причем CT 

увеличивались с тяжестью сепсиса; однако другие параметры РОТЭМ, такие 

как CFT, альфа-угол и плотность сгустка, оставались в пределах нормы или 

были повышены по сравнению со здоровым контролем, что указывает на 

нормокоагуляцию  или гиперкоагуляцию 

На начальных стадиях сепсиса обычно наблюдается гиперкоагуляционное 

состояние, которое на более поздних стадиях переходит в гипокоагуляционное 

состояние. Однако эти изменения в системе свертывания крови остаются 

незаметными при использовании ТКТ, которые удлиняются при сепсисе с 

ранних стадий, что указывает на гипокоагуляционность. Удлинение ТКТ 

отражает дефицит прокоагулянтных факторов; однако при сепсисе снижаются 

как антикоагулянтные, так и прокоагулянтные факторы, за исключением 

фактора VIII и фибриногена. Подобно ТКТ, ВЭТ может быть недостаточно 

чувствительным для отражения правильного баланса между 

прокоагулянтными и антикоагулянтными факторами и может недооценивать 

гиперкоагуляцию у пациентов с сепсисом [11]. В целом, при использовании 

ВЭТ активированные анализы менее чувствительны к дефициту 

антикоагулянтных факторов по сравнению с неактивированными анализами 

[42]. Другой аспект заключается в том, что, хотя ВЭТ проводится с 

использованием цельной крови, он не включает эндотелиальные клетки, 

которые играют значительную роль в активации естественных 

антикоагулянтных путей. 

ВЭТ цельной крови учитывает роль клеточных компонентов в свертывании 

крови и с этой точки зрения работает лучше, чем ТКТ. Однако, поскольку 
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эндотелиальные клетки отсутствуют в этих тестах, естественные 

антикоагулянтные пути не активируются, что приводит к неполному 

представлению этих путей в анализе ВЭТ. Следовательно, тесты, которые не 

позволяют полностью активировать протеин C, включая ВЭТ, неточно 

отражают равновесие между прокоагулянтными и антикоагулянтными 

факторами[11]. 

 

Диагностика низкой фибринолитической активности (резистентность к 

фибринолизу или его прекращение) 

Фибринолиз, процесс расщепления сгустков, необходим для восстановления 

кровотока в сосудистой системе. При сепсисе нарушение фибринолиза, 

вызванное в первую очередь избыточной продукцией ингибитора активатора 

плазминогена-1, представляет собой серьезную проблему, поскольку оно 

связано с микроциркуляторной дисфункцией, увеличением тяжести 

заболевания и ухудшением исходов у пациентов [11, 43]. КТ не помогают 

оценить фибринолитическую активность. Специализированные лабораторные 

тесты на фибринолиз громоздки, занимают много времени и обычно не 

проводятся круглосуточно в большинстве клинических лабораторий [44]. 

Экспресс-тесты на основе вязко-эластической технологии широко доступны и 

часто используются для оценки фибринолиза [11]. Наиболее часто 

используемые в клинической практике вязко-эластические платформы, ТЭГ и 

РОТЕМ, оценивают фибринолитическую активность на основе снижения 

плотности сгустка по сравнению с максимальным значением, полученным во 

время измерения [45]. У пациентов с сепсисом [46-48] обычно сохраняется 

плотность сгустка, что свидетельствует о значительно меньшем лизисе сгустка 

по сравнению со здоровыми контрольными группами или пациентами без 

сепсиса [49-52]. 

Однако дифференцировать низкую фибринолитическую активность от 

нормальных результатов с помощью ВЭТ сложнее, чем обнаружить 

гиперфибринолиз по повышенному лизису сгустка, видимому во время 

измерения, что обычно приводит к аномальным значениям индексов лизиса 

сгустка и/или максимального лизиса (МЛ). Сложность заключается в том, что 

у здоровых людей обычно наблюдается минимальный лизис сгустка в 
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исходном состоянии, а изменения амплитуды сгустка часто незначительны. В 

исследовании, проведенном Lang и соавторами  [53], в котором 

анализировались данные РОТЭМ здоровых людей из различных центров, 

значения индекса лизиса сгустка и МЛ включали 0% лизиса. Следовательно, 

были разработаны альтернативные методы для повышения чувствительности 

низкой фибринолитической активности, измеряемой с помощью ВЭТ. В 

недавней публикации был представлен новый ранний кинетический параметр, 

известный как время достижения максимальной амплитуды сгустка после 

достижения максимальной скорости CF, представляющий собой время, 

необходимое для достижения максимальной амплитуды сгустка после 

достижения самой высокой скорости CF [46]. Значения этого рассчитанного 

параметра были выше у больных сепсисом, чем у здоровых контрольных лиц, 

и коррелировали с более низкой фибринолитической активностью [46]. В 

шести исследованиях для улучшения оценки фибринолиза использовались 

корректировки ВЭТ путем включения активаторов фибринолиза в 

анализы[46,47,54-57]. У пациентов с сепсисом наблюдалось нарушение лизиса 

сгустка в ответ на активаторы фибринолиза, что выявляло резистентность к 

фибринолизу, которая может быть пропущена при стандартном ВЭТ [46,47,54-

57]. 

 

Выявление пациентов с явным ДВС-синдромом 

Сепсис является наиболее распространенной основной причиной ДВС-

синдрома, который встречается примерно в 30–50% случаев сепсиса[58]. 

Диагноз ДВС-синдрома основывается на различных системах оценки, 

наиболее широко используемой из которых является шкала оценки явного 

ДВС-синдрома Международного общества по тромбозу и гемостазу, 

опубликованная в 2001 году и пересмотренная в 2025 году, и шкала оценки 

ДВС-синдрома Японской ассоциации неотложной медицины[59–61]. 

ДВС-синдром — это динамическое состояние, прогрессирующее от ранней, 

неявной фазы к явному ДВС-синдрому, который часто осложняется 

клиническими проявлениями, такими как кровотечение или дисфункция 

органов, и повышенной смертностью[59,60]. В большинстве случаев диагноз 

раннего (неявного) ДВС-синдрома пропускается, он выявляется только в фазе 
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явного ДВС-синдрома, когда у пациентов развиваются клинические симптомы 

кровотечения или тромбоза. Тем не менее, на ранней стадии неявного ДВС-

синдрома ВЭТ может указывать на активацию свертывания крови и 

гиперкоагуляцию, которые стандартные коагуляционные тесты не могут 

выявить[11]. ВЭТ легко выявляет состояние гиперкоагуляции по сокращению 

времени реакции, увеличению прочности сгустка и снижению лизиса сгустка. 

В исследовании, проведенном Schöchl и соавторами [62], активация 

свертывания крови, вызванная внутривенным введением эндотоксина 

животным, была обнаружена с помощью РОТЭМ. В отличие от этого, ТКТ не 

смогли обнаружить эту активацию. 

По мере прогрессирования сепсиса параметры ВЭТ изменяются, выявляя 

более длительное время реакции и время реакции, снижение прочности 

сгустка (максимальная амплитуда [МА]/MCF) и усиление лизиса сгустка. Эти 

изменения сигнализируют об истощении факторов свертывания, потреблении 

тромбоцитов и нарушениях фибринолиза, которые являются характерными 

признаками явного ДВС-синдрома [49,63-66]. Согласно обновленному 

определению ДВС от 2025 года, ДВС является динамическим состоянием, а 

тестирование ВЭТ позволяет проводить постоянную оценку состояния 

свертываемости крови, документируя специфические изменения гемостаза на 

каждом этапе. Кроме того, диагностика ДВС с использованием системы 

балльной оценки обычно включает комплексную оценку различных 

лабораторных показателей, включая удлинение ПТ, количество тромбоцитов, 

концентрацию фибриногена и продукты распада фибрина. Эти измерения 

часто требуют времени, что приводит к нежелательным задержкам в 

диагностике ДВС, и не позволяют дифференцировать протромботическое 

состояние от кровотечения. В отличие от этого, ВЭТ предлагает более 

быструю и комплексную оценку состояния гемостаза [66]. 

 

Прогнозирование исхода 

Прогнозирование исхода у пациентов с сепсисом с использованием ВЭТ 

представляет собой важное и перспективное направление в 

персонализированной интенсивной терапии. Прогностическая ценность ВЭТ 

при сепсисе связана с ее способностью выявлять специфические паттерны 
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свертывания крови. Исследования показали, что начальное состояние 

гиперкоагуляции, особенно на ранних стадиях сепсиса, коррелирует со 

значительно более высоким уровнем смертности по сравнению с пациентами 

без изменений свертываемости крови [38,67]. Показатели КТ и даже шкалы 

тяжести часто не позволяют выявить эту группу пациентов с 

гиперкоагуляцией и повышенным риском смертности [67]. При сепсисе 

переход к гипокоагуляции (характеризующейся удлинением КТ и снижением 

прочности сгустка) сигнализирует о прогрессировании ДВС-синдрома, 

кровотечений и высокой смертности [63,68]. Улучшение параметров 

свертывания крови, таких как уменьшение удлинения КТ и коррекция низкой 

прочности сгустка во время пребывания в ОИТ, коррелировало с улучшением 

органной дисфункции и исходов при выписке из ОИТ [37,57]. 

Нарушение фибринолиза, измеренное с помощью ВЭТ у пациентов с 

сепсисом, было связано с повышенным риском тромботических осложнений и 

краткосрочной смертности, даже после корректировки с учетом показателей 

клинической тяжести в шести исследованиях [41,47,48,51,57,65]. 

Prakash и соавторы [69] показали, что нарушение фибринолиза коррелирует с 

увеличением тяжести органной недостаточности при сепсисе, как при 

поступлении, так и в дальнейшем. Кроме того, у пациентов, у которых 

наблюдалось увеличение фибринолитической активности, также отмечалось 

улучшение органной недостаточности, связанной с сепсисом, и лучшие 

исходы [69]. Эти данные свидетельствуют о том, что маркеры фибринолиза, 

полученные с помощью ВЭТ, могут предоставлять дополнительную 

прогностическую информацию помимо стандартных клинических 

показателей, хотя их рутинное использование ограничено стандартизацией и 

проблемами доступности. 

 

ВЭТ У ПАЦИЕНТОВ В КРИТИЧЕСКОМ СОСТОЯНИИ С COVID-19 

Коагулопатия, связанная с COVID-19 (КАК), является значительным и часто 

наблюдаемым осложнением у пациентов с COVID-19, часто коррелирующим 

с тяжелым течением заболевания и повышенной смертностью [70]. Хотя она 

имеет фундаментальные сходства с ДВС-синдромом, такие как системная 

активация свертывания крови, возникающая в результате микрососудистого 
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повреждения, КАК характеризуется как тромботический фенотип ДВС-

синдрома из-за своих уникальных клинических и лабораторных 

особенностей[70]. Определяющей характеристикой КАК является высокая 

частота тромботических событий, включая макротромбоз (тромбоз глубоких 

вен, легочная эмболия, тромботический инсульт и острые коронарные 

синдромы) и микрососудистый тромбоз в легких и других органах. 

Эти тромботические осложнения значительно чаще встречаются при КАК по 

сравнению с коагулопатией/ДВС-синдромом, вызванным сепсисом. Типичные 

лабораторные данные при КАК включают значительно повышенный уровень 

D-димера (часто более чем в два раза, а иногда и в пять раз превышающий 

верхнюю границу нормы) и повышенный уровень фибриногена 

(гиперфибриногенемия) [70-72]. Эти данные контрастируют с обычным 

снижением количества тромбоцитов и удлинением ПТ, часто наблюдаемыми 

при сепсисе. В случаях КАК количество тромбоцитов обычно сохраняется на 

начальном этапе, демонстрируя лишь незначительное снижение в тяжелых 

случаях. Кроме того, показатели свертываемости крови (ПТ и АЧТВ) обычно 

остаются в норме или лишь незначительно удлиняются[73]. Эта характерная 

картина, известная как «тромбовоспаление», в большинстве тяжелых случаев 

COVID-19 указывает на гиперкоагуляционный фенотип, а не на фенотип 

потребления [74]. Хотя кровотечения редки на ранней стадии КАК, они могут 

возникать по мере прогрессирования заболевания [70]. 

Показатели свертываемости крови, такие как ПТ, АЧТВ и количество 

тромбоцитов, не в полной мере отражают сложность КАК [75]. В этом 

контексте ВЭТ стала важным инструментом для более всесторонней и 

динамичной оценки общего гемостаза у тяжелобольных пациентов с COVID-

19. Исследования с использованием РОТЭМ и ТЭГ у тяжелобольных 

пациентов с COVID-19 последовательно демонстрируют состояние 

гиперкоагуляции, проявляющееся повышенной прочностью сгустка (MCF или 

MA), ускоренной CF (более короткий CFT) и/или укороченными CT (CT в 

РОТЭМ, время реакции в ТЭГ) по сравнению с контрольной группой [73,76-

79]. Это состояние гиперкоагуляции часто присутствует вскоре после 

госпитализации, даже у пациентов с легкой и умеренной формой заболевания, 

и становится более выраженным с увеличением тяжести заболевания [73]. В 
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некоторых исследованиях была повышена плотность сгустка и вклад как 

тромбоцитов, так и фибриногена в прочность сгустка [80,81]. Было отмечено, 

что способность к образованию тромбина у пациентов с COVID-19 остается 

на нормальном уровне или даже повышается, несмотря на профилактическую 

антикоагуляцию, что указывает на заметную исходную гиперкоагуляцию, 

которую стандартное лечение гепарином может не полностью контролировать 

[82,83]. 

У многих тяжелобольных пациентов с COVID-19 наблюдается снижение 

фибринолитической способности или «закрытие фибринолиза», то есть 

образующиеся сгустки устойчивы к расщеплению, что повышает 

восприимчивость как к макрососудистому, так и к микрососудистому 

тромбозу; это часто наблюдается как низкий уровень лизиса при ТЭГ или 

РОТЕМ (что указывает на отсутствие повышенной фибринолитической 

активности) [73,78,82]. ТКТ не могут выявить этот фенотип, и 

тромбоэмболические осложнения могут возникнуть, несмотря на стандартную 

профилактическую антикоагуляцию [81,84]. Это состояние, 

характеризующееся низкой фибринолитической активностью, может 

парадоксальным образом сосуществовать с высокими уровнями D-димера. 

Это противоречие может быть связано с локализованным фибринолизом в 

легких, генерирующим D-димеры, в то время как системный фибринолиз 

остается подавленным. Повышенные уровни ингибитора активатора 

плазминогена-1 тесно связаны со снижением фибринолитической активации 

[78,82,85]. Wright и соавторы [78] продемонстрировали, что высокий уровень 

MA и низкий уровень лизиса сгустка через 30 минут по данным ТЭГ 

независимо предсказывали тромботические осложнения у пациентов в 

отделении интенсивной терапии с COVID-19. У пациентов с подавлением 

фибринолиза наблюдались худшие клинические исходы, что подтверждает 

потенциальную полезность ВЭТ в качестве руководства для интенсификации 

тромбопрофилактических или даже тромболитических вмешательств. 

Хотя большинство пациентов с COVID-19 в отделении интенсивной терапии 

страдают гиперкоагуляцией, у некоторых может развиться геморрагический 

диатез из-за прогрессирующего заболевания, наложенного сепсиса или 

усиленных режимов антикоагуляции [72,86]. Динамичный, экспресс-характер 
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ВЭТ делает его ценным инструментом для оценки риска тромбоза и 

кровотечения, особенно при рассмотрении модуляции дозы гепаринов или 

альтернативных антикоагулянтов. ВЭТ может выявлять гипокоагуляционные 

состояния, которые могут потребовать снижения дозы или отмены 

антикоагулянтной терапии [72,87]. 

Несмотря на свою полезность, применение ВЭТ при COVID-19 имеет 

ограничения по нескольким причинам: (1) Многие исследования по этой теме 

являются ретроспективными или включают небольшие выборки, что 

ограничивает обобщаемость и прогностическую силу их результатов; (2) 

Существует вариативность в схемах тестирования и времени сбора образцов 

относительно прогрессирования заболевания или введения антикоагулянтов; 

и (3) Стандартизированные протоколы РОТЭМ/ТЭГ при COVID-19, в 

частности для оценки генерации тромбина в присутствии гепаринов и 

высокого уровня фибриногена, или модифицированные тесты ВЭТ для оценки 

фибринолитической активности, все еще находятся в стадии разработки и 

валидации. Необходимы дальнейшие проспективные рандомизированные 

контролируемые исследования (РКИ) для установления прогностической роли 

ВЭТ в отношении клинических исходов и для разработки 

персонализированных стратегий антитромботической терапии у пациентов с 

COVID-19. 

 

ВЭТ В ОЦЕНКЕ КОАГУЛОПАТИИ ПРИ ХРОНИЧЕСКИХ 

ЗАБОЛЕВАНИЯХ ПЕЧЕНИ 

 

У пациентов с циррозом наблюдается сложный и часто противоположный 

набор изменений в их гемостатической системе, обычно называемый 

«ребалансированным гемостазом». Это состояние характеризуется 

одновременными изменениями, которые способствуют как кровотечению, так 

и свертыванию крови, которые, как правило, уравновешивают друг друга [88-

90]. Например, наблюдается снижение уровня факторов свертывания крови, 

ингибиторов свертывания и фибринолитических факторов в плазме из-за 

дефектной синтетической способности печени. В то же время количество 

циркулирующих тромбоцитов уменьшается из-за нескольких факторов, 
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включая снижение синтеза тромбопоэтина, спленомегалию и повышенный 

оборот тромбоцитов [18,88]. Однако эти изменения часто компенсируются 

более высокими уровнями гемостатических белков в плазме, таких как фактор 

фон Виллебранда, которые продуцируются эндотелиальными клетками [88, 

91,92]. Долгое время существовавшее представление о циррозе как о 

нарушении свертываемости крови подвергалось сомнению, поскольку 

коагуляционные тесты (например, ПТ, АЧТВ и количество тромбоцитов) 

часто не отражают это сложное состояние восстановления баланса и не 

позволяют надежно прогнозировать риск кровотечения [90]. Однако это 

состояние восстановления баланса является хрупким и может легко 

сместиться в сторону гипокоагуляционных (кровотечение) или 

гиперкоагуляционных (тромботических) состояний, особенно при наличии 

острых клинических проявлений [90]. 

Пациенты, находящиеся в критическом состоянии с циррозом, представляют 

собой особенно уязвимую группу населения, сталкивающуюся со сложными 

проблемами гемостаза. Специфические изменения свертываемости крови, 

наблюдаемые у пациентов в отделении интенсивной терапии с различными 

стадиями цирроза, и их оценка с помощью коагуляционных тестов и ВЭТ 

описаны ниже. 

 

Компенсированный цирроз 

Пациенты с компенсированным циррозом, несмотря на отклонения в 

показателях CCT (например, удлиненное международное нормализованное 

отношение и тромбоцитопения), обычно сохраняют нормальную или даже 

повышенную способность к генерации тромбина при оценке с помощью 

глобальных анализов гемостаза, особенно в присутствии тромбомодулина 

[93,94]. Это связано с параллельным снижением как плазматических 

прокоагулянтных, так и антикоагулянтных факторов [90,93]. Некоторые 

исследования показывают, что компенсированный цирроз, особенно цирроз 

класса А по Чайлд-Пью, связан с повышенной способностью к генерации 

тромбина (гиперкоагуляцией), что может быть обусловлено такими 

факторами, как повышенный уровень фактора VIII и сниженный уровень 

протеина C [18,91,92,95]. При стабильном компенсированном циррозе 
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параметры ТЭГ часто находятся в пределах нормы [19]. У пациентов с 

холестатическими заболеваниями печени (например, первичный билиарный 

цирроз, первичный склерозирующий холангит) может наблюдаться даже 

относительная гиперкоагуляция по данным ТЭГ по сравнению с пациентами с 

нехолестатическими заболеваниями печени или здоровыми людьми[19,96]. 

Аналогично, анализ РОТЭМ при стабильном циррозе обычно показывает 

параметры в пределах нормы, несмотря на измененные значения ТКТ [97]. 

 

Острая декомпенсация 

При декомпенсированном циррозе восстановленная система гемостаза 

становится более уязвимой к дисбалансу, и у пациентов могут наблюдаться 

как гипокоагуляционные, так и гиперкоагуляционные признаки [98-100]. Хотя 

традиционные коагуляционные тесты, такие как ПТ и МНО, по-прежнему 

широко используются, они часто вводят в заблуждение при оценке риска 

кровотечения у пациентов с декомпенсированным состоянием [88]. У 

подгруппы пациентов с декомпенсированным циррозом и МНО ≥ 1,5 

исследования ТЭГ показали, что средний показатель МА сгустка был ниже 

нормы, вероятно, из-за более низкого количества тромбоцитов, а альфа-угол 

был снижен у пациентов с гипофибриногенемией [19]. Параметры ВЭТ у 

пациентов с острой декомпенсацией реже отражают гипокоагуляцию по 

сравнению с пациентами с острой печеночной недостаточностью на фоне 

хронической (ОПН). Они часто относительно стабильны или даже 

улучшаются, о чем свидетельствуют значения РОТЭМ в краткосрочной 

перспективе, в отличие от ухудшения, наблюдаемого при острой печеночной 

декомпенсации с недостаточностью [101,102]. Проспективное исследование 

показало, что параметры ТЭГ, связанные с гипокоагуляцией (удлиненное 

время k, уменьшенный угол α и уменьшенная MA), могут прогнозировать 

кровотечение, связанное с процедурой, при декомпенсированном циррозе 

[100]. Некоторые исследования с использованием ВЭТ не выявили корреляции 

между параметрами, отражающими гипокоагуляцию, и более высоким риском 

кровотечения при декомпенсированном циррозе [101-104].Это, вероятно, 

связано с тем, что кровотечения у пациентов с циррозом часто обусловлены 

портальной гипертензией, а не коагулопатией. Однако другие сопутствующие 
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факторы, такие как острое повреждение почек (ОПП) и бактериальная 

инфекция, значительно увеличивают риск процедурного кровотечения при 

декомпенсированном циррозе [92,99,100]. Сепсис, в частности, связывают с 

повышением уровня циркулирующих эндогенных гепариноидов, что может 

способствовать увеличению риска кровотечения [19,105]. Низкий уровень 

фибриногена также может быть связан со спонтанными и связанными с 

процедурами кровотечениями, потенциально отражающими критическое 

состояние [88, 105]. 

 

Острая печеночная недостаточность (ОПН) 

ОПН определяется как острая печеночная декомпенсация, сопровождающаяся 

недостаточностью по меньшей мере одной основной системы органов, 

включая систему свертывания крови, и характеризуется высокой 

краткосрочной смертностью[106]. Наблюдается значительная 

индивидуальная вариабельность глобальных гемостатических профилей 

пациентов с ОПН [105]. Пациенты, находящиеся в критическом состоянии с 

ОПН, могут проявлять как гипокоагуляционные, так и гиперкоагуляционные 

признаки. Недавние исследования с использованием генерации тромбина в 

цельной крови указывают на значительное гипокоагуляционное состояние при 

декомпенсированном циррозе, особенно у пациентов с ОПН класса С по шкале 

Чайлд-Пью, что противоречит более ранним данным о генерации тромбина в 

плазме с низким содержанием тромбоцитов, которые предполагали 

гиперкоагуляцию [107]. Это гипокоагуляционное состояние усугубляется 

бактериальными инфекциями и тяжестью анемии [107]. 

Измерения РОТЭМ у пациентов с ОПН показывают ухудшение 

гипокоагуляции вскоре после поступления, характеризующееся задержкой CF 

и снижением плотности сгустка[101]. Это нарушение коррелирует с тяжестью 

заболевания печени и бактериальной инфекции и связано с худшими исходами 

[101]. Аналогично, аномальные параметры ТЭГ, такие как удлиненное время 

R, время K (> 9 минут) и низкий MA (< 18 мм), были описаны при ОПН [108]. 

Тромбоцитопения и гипофибриногенемия часто встречаются при ОПН и 

связаны с гипокоагуляционным состоянием, наблюдаемым у пациентов с 

ОПН, сопровождающимся кровотечением [109]. 
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Несмотря на гипокоагуляционные тенденции, у пациентов с ОПН все еще 

наблюдаются протромботические элементы. Повышенные уровни фактора 

фон Виллебранда и сниженные уровни ADAMTS13 особенно выражены при 

ОПН и независимо связаны с 30-дневной смертностью, коррелируя с органной 

недостаточностью и тяжестью заболевания[92,102]. У пациентов 

наблюдаются смешанные фибринолитические фенотипы, варьирующие от 

гипофибринолиза до гиперфибринолиза, при этом гипофибринолиз 

отмечается у тех, у кого наблюдаются осложнения и низкая выживаемость 

[88,92,102]. Однако фибринолитический потенциал не всегда является 

предиктором кровотечения при ОПН [102]. 

 

Управление кровотечением с помощью ВЭТ 

Кровотечение у пациентов в критическом состоянии обычно обусловлено 

различными причинами, связанными с дисбалансом в различных 

гемостатических путях. Современное понимание гемостаза основано на 

клеточной модели коагуляции, которая подчеркивает, что коагуляция 

происходит на поверхности клеток в течение четырех последовательных фаз: 

(1) Инициирование; (2) Амплификация; (3) Распространение; и (4) 

Стабилизация. Эта модель подчеркивает критическую роль тромбоцитов, 

эндотелиальных клеток и взаимодействия между клеточными и плазменными 

компонентами в поддержании гемостатического баланса [110]. 

Биохимическая среда, включая pH, температуру и уровень кальция, оказывает 

критическое влияние на генерацию тромбина и CF, что делает оптимизацию 

этих параметров необходимой для адекватного гемостаза [111]. 

Для облегчения интерпретации прикроватных тестов и оптимизации принятия 

терапевтических решений, коагуляцию можно функционально 

классифицировать на три фазы на основе параметров ВЭТ: (1) Фаза генерации 

тромбина: определяется ферментативными факторами коагуляции и зависит 

от биохимической среды, антикоагулянтов, ингибиторов и дефицита 

факторов. Эта фаза представлена CT в РОТЭМ и временем реакции в ТЭГ; (2) 

Фаза плотности сгустка: определяется полимеризацией фибрина, агрегацией 

тромбоцитов, взаимодействием тромбоцитов с фибрином и активностью 

фактора XIII. Эта фаза соответствует измерениям амплитуды в определенные 
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моменты времени и MCF в РОТЭМ или MA в ТЭГ; и (3) Фаза стабилизации 

сгустка: определяется фибринолизом, активностью фактора XIII и ретракцией 

сгустка, опосредованной тромбоцитами. Эта фаза представлена параметрами 

лизиса, включая ML и индексы лизиса в различные моменты времени [112]. 

ВЭТ позволяет проводить целенаправленные, прецизионные терапевтические 

вмешательства путем выявления специфических дефектов гемостаза. Вместо 

эмпирического введения множества препаратов крови, результаты ВЭТ 

позволяют избирательно использовать концентраты тромбоцитов, 

свежезамороженную плазму, концентраты факторов свертывания или 

антифибринолитические средства в зависимости от выявленного дефекта 

[113]. Такой целенаправленный подход связан со снижением потребности в 

переливании крови, уменьшением затрат и потенциально улучшением 

результатов лечения пациентов [8,23]. В сложных случаях, когда необходимо 

принимать сложные решения о гемостатической терапии, ВЭТ позволяет 

проводить «виртуальные» испытания лечения. В этом процессе образцы 

пациентов in vitro комбинируются с различными терапевтическими агентами, 

и проводится повторное тестирование, что позволяет прогнозировать реакцию 

на лечение в режиме реального времени до фактического введения препарата. 

Эта функция потенциально может повысить точность терапии и 

минимизировать ненужные вмешательства. 

Одним из наиболее ценных применений ВЭТ в клинической практике является 

оценка гемостаза и периоперационное ведение пациентов со сложными 

коагулопатиями и измененными значениями ТКТ перед различными 

инвазивными процедурами. Часто у пациентов с сепсисом или цирротической 

коагулопатией и удлиненными значениями ТКТ результаты ВЭТ указывают 

на нормокагуляцию или гиперкоагуляцию; поэтому инвазивные процедуры 

могут быть выполнены без какой-либо профилактической коррекции 

гемостаза [64]. Эта стратегия предотвращает чрезмерную коррекцию системы 

свертывания крови, тем самым снижая гиперкоагуляцию, и, как правило, 

уменьшает потребность в переливании препаратов крови или 

прокоагулянтной терапии у пациентов в критическом состоянии. Наиболее 

убедительные доказательства полезности ВЭТ у тяжелобольных пациентов с 

циррозом печени получены в результате рандомизированных 
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контролируемых исследований, оценивающих его роль в определении 

необходимости переливания препаратов крови не только в хирургических 

условиях, но и у пациентов в критическом состоянии с варикозным или 

неварикозным кровотечением, а также у пациентов, подвергающихся 

инвазивным процедурам [21,22]. Два систематических обзора и метаанализа 

показали, что терапия, основанная на ВЭТ, значительно снижает потребность 

в препаратах крови у пациентов с циррозом по сравнению со стандартной 

практикой [21,22]. Аналогично, дополнительные исследования у взрослых и 

детей с циррозом печени и аномальными результатами CCT, которым 

планируются инвазивные процедуры, показали меньшую потребность в 

препаратах крови при применении стратегии гемостатического управления, 

основанной на ВЭТ, по сравнению со стандартной терапией, основанной на 

результатах ТКТ [114,115]. 

 

ОГРАНИЧЕНИЯ И ПРОБЛЕМЫ 

 

Недавние исследования по применению ВЭТ в отделениях интенсивной 

терапии характеризуются значительной неоднородностью групп пациентов, 

клинических показаний и диагностических показателей. Это разнообразие 

часто затрудняет прямое сравнение результатов и ограничивает возможность 

обобщения полученных данных в различных медицинских учреждениях. 

Большая часть опубликованных данных получена в результате одноцентровых 

наблюдательных исследований или небольших рандомизированных 

контролируемых исследований с различным методологическим качеством и 

частым риском предвзятости в отборе пациентов, представлении результатов 

и протоколах вмешательства. Хотя преимущества ВЭТ в условиях 

интенсивной терапии все чаще признаются, существенные ограничения и 

проблемы по-прежнему препятствуют ее более широкому внедрению в 

отделениях интенсивной терапии. Эти препятствия охватывают технические, 

образовательные и финансовые аспекты. 
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Технические ограничения 

ВЭТ оценивает гемостаз с использованием образцов цельной крови, показывая 

вклад как плазматических, так и клеточных компонентов гемостаза, в отличие 

от ТКТ, которые проводятся на основе плазмы. Однако у ВЭТ также есть 

ограничения, которые необходимо учитывать при принятии клинических 

решений. Тесты проводятся в статических условиях без участия 

эндотелиальных клеток или стенки сосуда в гемостазе, как в условиях in vivo 

[116]. Кроме того, как и ТКТ, ВЭТ обычно проводится при температуре 37 

градусов Цельсия, что не всегда может соответствовать температуре тела 

пациента. Однако температуру можно изменить на большинстве платформ 

ВЭТ. 

ВЭТ плохо выявляет состояния, влияющие на адгезию тромбоцитов, такие как 

болезнь фон Виллебранда. Тесты также нечувствительны к аспирину, 

ингибиторам P2Y12 рецепторов или низкомолекулярному гепарину, что 

ограничивает их способность оценивать весь спектр гемостатической функции 

[117]. Стандартные анализы ВЭТ, включая ТЭГ и РОТЭМ, обладают 

недостаточной чувствительностью для выявления лекарственно-

индуцированной дисфункции тромбоцитов, что приводит к недооценке 

остаточного ингибирования тромбоцитов и потенциально к принятию 

неверных терапевтических решений в случаях высокого риска [117]. Другая 

проблема связана с преаналитическими факторами и требованиями к 

обработке образцов, которые могут повлиять на точность результатов, если их 

не контролировать должным образом. 

В отличие от автоматизированных центральных лабораторных платформ, 

устройства ВЭТ обычно управляются клиническим персоналом, а не 

лаборантами, что создает уникальные проблемы контроля качества. Для 

поддержания согласованности и надежности рекомендуется проводить 

регулярные внешние оценки качества и проверку квалификации, но внедрение 

этих стандартов в условиях интенсивной терапии оказывается сложной 

задачей. 
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Обучение и повышение квалификации 

Успешная реализация управления кровотечением под контролем ВЭТ требует 

комплексных программ обучения для клинического персонала. 

Интерпретация результатов ВЭТ требует структурированных 

образовательных инициатив, охватывающих как технические аспекты 

тестирования, так и алгоритмы принятия клинических решений [8,117]. Кроме 

того, различные платформы ВЭТ используют разные алгоритмы и 

терапевтические мишени, что может привести к путанице при переходе между 

системами. Отсутствие стандартизированных терапевтических мишеней в 

различных клинических сценариях остается серьезной проблемой. 

 

Экономические и ресурсные ограничения 

Первоначальные капиталовложения, необходимые для внедрения ВЭТ, могут 

быть значительными, особенно для небольших больниц или учреждений с 

ограниченными ресурсами. Постоянные затраты на реагенты и обучение 

персонала увеличивают экономическое бремя, хотя обычно это 

компенсируется долгосрочной экономией за счет снижения потребности в 

переливании крови [118,119]. Небольшие отделения интенсивной терапии 

могут столкнуться с трудностями в обосновании затрат на внедрение ВЭТ, в 

то время как более крупные центры с большим количеством пациентов с 

коагулопатией с большей вероятностью получат экономическую выгоду. 

Перед внедрением ВЭТ необходимо тщательно рассмотреть 

институциональные факторы. Географические различия в доступности 

устройств и технической поддержке могут ограничивать доступ к технологии 

ВЭТ в определенных регионах. Политика возмещения расходов на 

тестирование ВЭТ значительно различается между системами 

здравоохранения, что потенциально создает финансовые барьеры для 

внедрения. 

Кроме того, экономические анализы остаются редкими, и лишь немногие 

оценки количественно определяют экономическую эффективность или 

влияние на бюджет подходов, основанных на ВЭТ, в отделениях интенсивной 

терапии. Внедрение в реальных условиях дополнительно осложняется 

институциональными различиями в доступности ресурсов, обучении и 
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цифровой интеграции данных ВЭТ в клинические рабочие процессы. В 

будущих исследованиях следует отдавать приоритет хорошо спланированным 

исследованиям внедрения, уделяя особое внимание операционной 

осуществимости, обучению пользователей, соблюдению диагностических 

алгоритмов и анализу затрат и выгод, чтобы поддержать устойчивое 

внедрение этой практики в условиях рутинной работы отделений интенсивной 

терапии. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Даже при обширных исследованиях в области кардиохирургии и 

травматологии по-прежнему недостаточно высококачественных данных об 

использовании методов экспресс-диагностики у пациентов в критическом 

состоянии. Существующие данные, подтверждающие эффективность ВЭТ у 

пациентов в отделениях интенсивной терапии, остаются ограниченными по 

сравнению с хирургическими группами, что приводит к неопределенности в 

отношении оптимальных стратегий внедрения и потенциальных клинических 

преимуществ. Несмотря на эти проблемы, потенциальные преимущества ВЭТ 

в отделениях интенсивной терапии оправдывают дальнейшие усилия по ее 

разработке и внедрению. Преимущества использования ВЭТ при лечении 

массивных кровотечений, а именно более быстрое выявление нарушений 

свертываемости крови и снижение потребности в переливании крови, 

наблюдались в отделениях интенсивной терапии общего профиля. 

Для преодоления существующих ограничений учреждениям следует 

самостоятельно оценить целесообразность создания службы экспресс-

диагностики ВЭТ, учитывая ее применимость к их группе пациентов, 

связанные с этим финансовые затраты и необходимый персонал. Достижение 

успеха требует тщательного планирования, учитывающего технические, 

операционные, образовательные и экономические проблемы посредством 

систематических подходов к внедрению и постоянного контроля качества. 

Развитие технологии ВЭТ в направлении более автоматизированных и 

удобных для пользователя систем может помочь преодолеть некоторые 

существующие ограничения, но фундаментальные проблемы, связанные со 

стандартизацией, обучением, стоимостью и клинической валидацией, 
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потребуют постоянного внимания со стороны медицинского сообщества, 

промышленности и регулирующих органов. 

Интеграция искусственного интеллекта обещает превратить ВЭТ из 

диагностического инструмента в интеллектуальную систему поддержки 

принятия клинических решений. Будущие приложения ИИ могут включать 

автоматическое распознавание образов коагулопатических состояний, 

прогностическое моделирование для оценки риска кровотечения и 

рекомендации по лечению в режиме реального времени. Эти системы могли 

бы анализировать сложные комбинации параметров ВЭТ наряду с 

клиническими данными пациента для предоставления персонализированных 

алгоритмов лечения, адаптирующихся к индивидуальным характеристикам 

пациента и клиническому контексту. 

Будущее ВЭТ в отделениях интенсивной терапии обещает значительное 

улучшение мониторинга и управления гемостазом благодаря технологическим 

инновациям, интеграции искусственного интеллекта и подходам 

персонализированной медицины. Успех будет зависеть от сотрудничества 

клиницистов, исследователей, партнеров по промышленности и 

администраторов здравоохранения для преодоления текущих проблем и 

использования всего потенциала этих развивающихся технологий. Конечная 

цель по-прежнему заключается в улучшении результатов лечения пациентов 

за счет более точного, своевременного и эффективного управления гемостазом 

в условиях интенсивной терапии 
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