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В статье освещена проблема нарушений гемостаза в ранний неонатальный период. Дана характеристика 
изменений, происходящих в системе сосудисто-тромбоцитарного и коагуляционного гемостаза у новорож-
денных. Показана разнонаправленность результатов гемостазиологических тестов. Проведен анализ причин, 
приводящих к нарушению функционирования системы гемостаза у новорожденных. Систематизированы и 
описаны факторы риска геморрагических и тромботических осложнений в неонатальный период.  
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The article illustrates the problem of hemostatic disorders in early neonatal period. It characterizes the changes 
which occur in the system of vascular-platelet and coagulation homeostasis in newborns. It also shows the diversity 
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Актуальной проблемой неонатологии и 
гематологии на сегодняшний день являются со-
стояния, связанные с нарушением системы 
функционирования гемостаза у новорожденных. 
Взаимосвязь нарушений различных звеньев ге-
мостаза (сосудисто-тромбоцитарного, коагуля-
ционного) у беременных, рожениц и новорож-
денных представляет одну общую проблему в 
здравоохранении, поскольку нередко опреде-
ляет летальность и инвалидность. В настоящее 
время, по данным различных авторов, леталь-
ность от осложнений, связанных с нарушением 
гемостаза в неонатальный период, составляет 
от 6 до 16,5 % [1–4]. Выявление изменений в 
системе гемостаза у новорожденных, особенно 
в ранний неонатальный период, позволяет 
своевременно оказывать квалифицированную 
помощь при геморрагическом и тромботиче-
ском синдромах, что, безусловно, снизит риск 
осложнений и улучшит состояние здоровья но-
ворожденных и прогноз их жизни. 

Гемостазиология является молодой и про-
грессивно развивающейся отраслью медици-
ны. На протяжении небольшого периода вре-
мени видны заметные достижения, которые 
характеризуются появлением в клинической 
практике новых методов исследования систе-
мы гемостаза, в том числе для новорожденных. 
Исследователи всего мира являются единой 

командой по изучению системы гемостаза, ко-
торую составляют гематологи, неонатологи, 
акушеры-гинекологи, врачи лабораторной ди-
агностики и др. Основа клинической гемоста-
зиологии — современные теоретические зна-
ния физиологии системы гемостаза, овладение 
навыками выполнения гемостазиологических 
тестов, динамическая оценка и клиническое 
применение результатов гемостазиограммы, 
использование алгоритма диагностики нару-
шений гемостатических функций.  

Проведение лабораторных исследований 
системы гемостаза в ранний неонатальный пе-
риод и их клиническая оценка имеют свои 
сложности. Прежде всего, это связано с невоз-
можностью получить достаточное количество 
венозной крови для исследования, что диктует 
необходимость использовать микрометоды ла-
бораторного анализа. Поэтому сегодня актуа-
лен выбор мини-методик контроля функцио-
нирования системы гемостаза с высокой ин-
формативностью и высокой чувствительно-
стью. Кроме того, данные об особенностях ге-
мостаза новорожденного скудны и противоре-
чивы, поскольку система свертывания крови в 
раннем возрасте претерпевает быстрые коли-
чественные и качественные изменения и ее 
оценка с использованием возрастных рефе-
рентных интервалов затруднена [5]. Это дик-
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тует необходимость формирования норматив-
ных документов, касающихся показателей ге-
мостаза с учетом возраста и физиологического 
состояния новорожденного. 

На основании литературных данных нами 
систематизированы общие изменения, проис-
ходящие в системе гемостаза у новорожден-
ных в ранний неонатальный период. Установ-
лена разнонаправленность показателей в тес-
тах коагулограммы, а в некоторых случаях — 
несоответствие показателей коагуляционного 
гемостаза, клинических проявлений и процес-
сов, происходящих в сосудистой стенке. У но-
ворожденных первого месяца жизни снижены 
плотность, ретракция сгустка и индекс тром-
боцитарной активации по сравнению с показа-
телями структурно-функциональной характе-
ристики сгустка у детей старше года. Размер, 
количество и время жизни тромбоцитов в пе-
риферической крови плода сроком гестации 
более 30 недель и доношенных новорожден-
ных достоверно не отличаются от норм взрос-
лых. При электронной микроскопии структура 
тромбоцитов пуповинной крови и структура 
тромбоцитов периферической крови новорож-
денных также не различаются между собой и 
по отношению к детям старше года [6]. Однако 
содержание биологически активных веществ (се-
ротонин, АДФ, адреналин и др.) в плотных грану-
лах тромбоцитов и экспрессия гликопротеина 
IIb/IIIa на мембранах тромбоцитов плода и ново-
рожденного значительно ниже, чем у взрослых. 
Также снижена и адреналин-индуцированная аг-
регация тромбоцитов, что связано с меньшей 
доступностью α-адреналитических рецепторов. 
В то же время отмечено, что экспрессия гли-
копротеина Ib и содержание Р-селектина на 
мембране тромбоцитов соответствуют анало-
гичным параметрам взрослых [6, 7]. 

Коагуляционная система в ранний неона-
тальный период характеризуется снижением в 
плазме крови уровня витамин К-зависимых 
факторов свертывания (F) до 40–60 % (пре-
имущественно, за счет FVII и FIX), транзитор-
ным дефицитом и сниженной активностью ес-
тественных физиологических антикоагулянтов 
(антитромбина (АТ), протеинов C, S), а также 
основных компонентов фибринолитической и 
калликреин-кининовой систем (плазминоген, 
прекалликреин, высокомолекулярный кинино-
ген) [8, 9]. Так, при рождении доношенного 
новорожденного имеет место снижение уровня 
FXII (33–73 %), F Флетчера (21–53 %) и F Фитц-
жеральда (30–78 %), FII (37–59 %), FVII (47–85 %), 
FIX (34–75 %), FX (26–54 %). Своего миниму-
ма концентрация этих факторов достигает к 2–
3 суткам жизни ребенка, а максимального 
уровня — в течение первых 6–10 месяцев жиз-
ни [10, 11]. Обращают на себя внимание нару-

шения, связанные с активацией системы гемо-
стаза по внешнему пути. Одни исследователи 
определяют низкий уровень и активность FXI, 
FXII, FХIII при нормальном уровне FI и FV, но 
со сниженной их активностью. Другие выяв-
ляют повышенный уровень FVIII, фактора 
Виллебранда (fW) и растворимых фибрин-
мономерных комплексов (РФМК). В то же 
время компенсаторные возможности новорож-
денного характеризуются транзиторным при-
ростом концентрации тромбина в сосудистом 
русле, что позволяет физиологически преду-
преждать развитие геморрагий в условиях усу-
губляющегося дефицита витамина К [10]. На 
наш взгляд, подобный дисбаланс показателей 
коагулограммы у новорожденных может быть 
связан с множеством причин. Одной из них 
является правомочность методик исследования 
системы гемостаза. Особая роль также отво-
дится становлению коагуляционного потен-
циала клетками периферической крови и тка-
ней, в первую очередь, моноцитами и макро-
фагами, которые способны продуцировать дос-
таточное количество тромбопластина, иден-
тичного по своим физико-химическим свойст-
вам тканевому тромбопластину, и частично ак-
тивированных витамин К-зависимыми факто-
рами свертывания крови [7, 10, 12]. Известно, 
что тромбопластическая активность моноцитов 
циклически изменяется от нормального уровня 
в первые часы после рождения с резким сни-
жением ее к 3–5 суткам жизни. Причем к кон-
цу 2 недели уровень тромбопластиновой ак-
тивности моноцитов вновь нормализуется. 
Возможно, это свидетельствует об ограниче-
нии в раннем неонатальном периоде синтеза 
витамин К-зависимых факторов не только в 
гепатоцитах, но и макрофагах/моноцитах — 
известной клеточной популяции, где также 
продуцируются эти факторы [7, 10, 13, 14]. 

Поскольку активация комплекса прекал-
ликреин/кининоген и FXII является пусковым 
механизмом для всех плазменных протеолити-
ческих систем, то при дефиците его компонен-
тов нарушается механизм активации коагуля-
ции, а в некоторых случаях и фибринолиза. 
Клинически в периоде новорожденности это 
может проявляться склонностью как к гемор-
рагическим проявлениям, так и к тромботиче-
ским осложнениям. В первые часы после рож-
дения у всех доношенных новорожденных су-
щественно повышается в плазме и содержание 
РФМК, уровень которых растет в динамике, 
достигая своего пика к 3–5 суткам жизни, и к 
концу периода новорожденности концентра-
ция РФМК постепенно снижается и достигает 
нормального значения. Также сразу после ро-
ждения в периферической крови новорожденно-
го концентрация комплекса тромбин-АТ низкая, 
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но уже в первые сутки жизни наблюдается рост 
уровня тромбинемии с пиком концентрации 
тромбина на 2–5 сутки жизни ребенка [10, 15]. 

Наряду с изменениями уровней прокоагу-
лянтных факторов в неонатальный период 
имеет место относительное снижение активно-
сти ингибирования тромбина по сравнению со 
взрослыми. Это обусловлено низким содержа-
нием АТ и кофактора гепарина II. Уровень АТ 
при рождении у новорожденного составляет 51 %, 
при этом концентрация α2-макроглобулина соот-
ветствует норме или повышается, в связи с чем 
его функциональное значение возрастает. По-
видимому, высокое содержание α2-макроглобулина 
(до 190 %) в период новорожденности является 
компенсаторной реакцией организма, направ-
ленной на предотвращение тромботических 
осложнений, за счет относительного дефицита 
АТ. Помимо отмеченных физиологических из-
менений у новорожденных имеется циркули-
рующий фетальный антикоагулянт, аналогич-
ный гликозамингликанам дерматансульфата. 
Он обладает молекулярной массой 150 кДа, 
потенцирует активность кофактора гепарина II 
и содержится в пуповинной крови. Длитель-
ность циркуляции в периферической крови фе-
тального антикоагулянта в крови доношенного 
новорожденного в настоящее время не извест-
на, а в крови недоношенных детей он обнару-
живается еще в течение недели [10, 16]. По-
видимому, уровень его находится в прямой за-
висимости от степени зрелости новорожденно-
го и выполняет роль защитной реакции разви-
тия геморрагического синдрома. 

Несмотря на наличие транзиторной гипер-
коагуляции, cостояние фибринолитической 
системы у новорожденных также имеет в це-
лом разнонаправленные тенденции. В первый 
час жизни новорожденного активность фибри-
нолиза резко снижена, в этот период концен-
трация плазминогена и α2-антиплазмина дос-
товерно ниже, чем у взрослых. Плазминоген, 
как и фибриноген, имеет фетальную форму, а 
именно, состоит из 2-х гликоформ. Его фе-
тальная форма содержит большее количество 
маннозы и сиаловой кислоты, что обуславли-
вает его ферментативную активность и более 
низкую способность связываться с фибри-
ном/фибриногеном по сравнению со зрелой 
формой этого белка [17–19]. Концентрация же 
тканевого активатора плазминогена (t-PA) и 
ингибитора активатора плазминогена 1 типа 
(PAI-1) низкая у плода, однако после рождения 
ребенка происходит значительное нарастание их 
активности в крови. Наиболее выражен этот про-
цесс при поздней перевязке пуповины (до 5 мин). 
Уже с первых суток жизни концентрация t-PA 
и PAI-1 значительно возрастает и на вторые 
сутки жизни новорожденного вдвое превышает 

норму взрослых людей. Это происходит за 
счет активации фибринолиза по внешнему пу-
ти в результате воздействия клеточных киназ, 
в том числе и за счет их освобождения при ци-
толизе. Такая повышенная активность фибри-
нолиза (за счет высокого уровня активаторов 
плазминогена при низком уровне их ингибито-
ров и тканевых активаторов плазминогена) ре-
гистрируется транзиторно и сопровождается 
повышением содержания продуктов деграда-
ции фибрина/фибриногена (ПДФ) и D-димеров 
в периферической крови [17]. В это время спо-
собность плазмы генерировать плазмин в ответ 
на воздействие различных активаторов фибри-
нолиза снижена, что является следствием от-
носительно низкого содержания плазминогена 
(50–60 % от уровня у детей старше одного ме-
сяца жизни и у взрослых) [17, 19]. Снижение 
содержания t-PA и PAI-1, а также возрастание 
уровня плазминогена и α2-антиплазмина проис-
ходит постепенно и к году жизни ребенка соот-
ветствует норме взрослого человека [10, 16]. 

Получение подобных результатов иссле-
дования системы гемостаза новорожденных 
позволило предположить, что в ранний неона-
тальный период срабатывают компенсаторно-
защитные механизмы, касающиеся как внут-
реннего, так и внешнего путей свертывания 
крови, которые при этом зависят от гестацион-
ного возраста. Таким образом, нет оснований 
для представлений о «несбалансированности» 
системы гемостаза у новорожденных. Эта сис-
тема уравновешена, хотя и на более низком 
функциональном уровне, чем у детей младше-
го возраста и тем более взрослых. Возможно, 
сниженный уровень активности системы гемо-
стаза является в определенной степени физио-
логической мерой защиты от неизбежной ак-
тивации системы гемостаза в родах и раннем 
послеродовом периоде вследствие травматиза-
ции, гемолиза, воздействия инфекционных 
агентов и других факторов. Данное предполо-
жение подтверждается более частым развити-
ем у новорожденных тромботических (около 
4,5 %), чем геморрагических осложнений (око-
ло 3 %), хотя первые значительно менее мани-
фестированы и часто являются патологоанато-
мической находкой [15, 20]. 

Согласно литературным данным, выра-
женность изменений тестов системы первич-
ного гемостаза в период новорожденности на-
прямую зависит от гестационного возраста. У 
недоношенных новорожденных значительно 
снижена функциональная активность тромбо-
цитов, что является фактором риска, в первую 
очередь, внутрижелудочковых кровоизлияний. 
Кроме того, у них наблюдается более выра-
женное снижение уровня прокоагулянтов и ан-
тикоагулянтов, вследствие чего у этих детей 
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существенно возрастает риск любых геморра-
гических осложнений. Так, у детей, рожден-
ных на 28–31 неделе гестационного возраста, 
уровень протромбинового комплекса составля-
ет 20–40 %, F VII и F X — 25–50 %, F IX — от 
8 до 18 %, тогда как у доношенных детей со-
держание этих белков варьирует от 40 до 60 %. 
Более выражено у недоношенных новорожден-
ных снижение и таких факторов как: F XII, пре-
калликреина, высокомолекулярного кининогена. 
Кроме того, у недоношенных несколько снижено 
содержание в плазме F V и F VIII, тогда как у 
доношенных детей их уровень соответствует 
норме. Следует заметить, что наибольший гипо-
коагуляционный сдвиг у недоношенных ново-
рожденных обнаруживается в первый день жиз-
ни, тогда как у доношенных он происходит на 3–
6 сутки. Причем указанная особенность системы 
гемостаза обнаруживается при всех степенях не-
доношенности [21, 22]. Многие исследователи 
отмечают, что у недоношенных новорожденных 
наблюдается более активный, чем у доношенных 
фибринолиз, особенно это характерно для пер-
вых часов жизни. В последующем наступает 

глубокое его угнетение при очень низком 
уровне ПГ и антикоагулянтов в крови. Депрес-
сия физиологических антикоагулянтов у недо-
ношенных новорожденных выражена гораздо 
больше, чем у доношенных, например: уровень 
АТ составляет 10–15 % нормы, а протеина С — 
от 20 до 60 %. В совокупности эти сдвиги обу-
словливают меньшую устойчивость системы 
гемостаза, значительную частоту развития как 
кровоточивости, так и внутрисосудистого 
свертывания крови в этой группе новорожден-
ных. Считается, что практически любая пато-
логия, наблюдающаяся у недоношенных ново-
рожденных, может осложниться кровоточиво-
стью или синдромом ДВС [5, 23, 24]. 

Кроме физиологических изменений и ма-
лого гестационного возраста повышенную на-
пряженность функционирования всей системы 
гемостаза могут вызывать различные транзи-
торные факторы, проявляющиеся как сразу по-
сле рождения, так и в первую неделю жизни 
новорожденного. К таким факторам относят: 
гормональные, гемодинамические, метаболи-
ческие и клеточные изменения (таблица 1). 

Таблица 1 — Транзиторные факторы напряженного функционирования системы гемостаза в ранний 
неонатальный период 

Вид изменений Транзиторные факторы 
Гормональные Повышенное содержание адренокортикотропного, соматотропного гор-

монов, альдостерона, ангиотензина II; 
стрессовая гиперкатехоламинемия (адреналин является активатором агре-

гации тромбоцитов, коагуляционной, калликреин-кининовой систем и сис-
темы комплемента); 

половой криз (избыток эстрогенов, обладающих антигемостатическими свойствами); 
снижение уровня тиреоидных гормонов, обладающих антикоагуляцион-

ным действием; 
минимальные концентрации в крови кортизола; 
инволюция фетальной коры надпочечников, продуцирующей андрогены — 

стимуляторы гемостаза. 
Гемодинамические (пере-
ходное состояние систе-
мы гемодинамики, т. е. 
транзиторное функциони-
рование фетальных шун-
тов, влияющих на гемоди-
намические функциональ-
ные свойства клеток крови) 

Приток крови с повышенным содержанием кислорода в ранее ишемизи-
рованные отделы легких, мышц и мезентериальные сосуды активирует лей-
коциты и эндотелиоциты; 

окончательное функциональное закрытие боталлова протока, сохранение 
возможности работы шунта в обоих направлениях гемодинамические сдвиги 
активирует клетки крови; 

максимально низкое давление в легочной артерии и транзиторная гипер-
вентиляция оказывает действие на газовый состав крови и усиленную работу 
дыхательных мышц; 

транзиторный катар кишечника и усиление мезентериального кровообращения. 
Метаболические Повышенная потеря воды с поверхности кожи, оказывающая влияние на 

реологические свойства крови; 
транзиторная активация гликолиза и ацидоза; 
стимуляция агрегации тромбоцитов за счет непрямой гипербилирубинемии; 
транзиторная гипокальциемия; 
повышенное кровоснабжение легких, стимулирующее их метаболическую ак-

тивность с общей фибринолитической направленностью регионарного гемостаза; 
транзиторная потеря массы тела и гипогидратация; 
мочекислый инфаркт, ведущий к нарушению продукции урокиназы. 

Клеточные повышенный эритродиерез, приводящий к поступлению АДФ и других 
веществ и активирующих агрегацию тромбоцитов и их адгезию; 

выраженная миграция лейкоцитов в ткани; 
поступление тканевого тромбопластина при отслойке плаценты; 
физиологическая полицитемия. 
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Кроме транзиторных факторов большое 
значение в изменении функционирования сис-
темы гемостаза в ранний неонатальный период 
придается патологическим состояниям, кото-
рые могут провоцировать развитие как гемор-
рагического, так и тромботического синдрома. 
Эти состояния отнесены к факторам риска по-
явления гемостазиологических нарушений у 
новорожденных. Авторами проведен анализ 
литературного материала и систематизация 
факторов риска геморрагических и тромботи-
ческих состояний в раннем неонатальном пе-
риоде (рисунок 1). Факторы риска, способст-
вующие развитию геморрагического синдрома, 
подразделяются на патологические состояния 
новорожденного и матери. Первичные факто-
ры риска геморрагических осложнений со сто-
роны новорожденного включают количествен-
ное и качественное нарушение тромбоцитов, 
дефицит факторов свертывания крови, недоста-
точность белково-синтетической функции пе-
чени и пороки развития сосудов. Геморрагиче-

ский синдром при тромбоцитопениях и тромбо-
цитопатиях обусловлен преимущественно ан-
гиотрофическим дефектом, который развивает-
ся, как правило, при снижении количества 
тромбоцитов до уровня менее 50×109/л и (или) 
низкой их функциональной активности. Сосу-
дистый эндотелий при этих состояниях имеет 
повышенную проницаемость и ломкость, что 
приводит к возникновению петехиально-
пятнистого типа кровоточивости. Недостаточ-
ность белково-синтетической функции печени 
ведет к дефициту факторов свертывания крови, 
в первую очередь, протромбинового комплекса, 
АТ и фибриногена [7, 17, 25]. 

Вторичными факторами риска развития 
геморрагических осложнений со стороны но-
ворожденного являются недоношенность, за-
держка внутриутробного развития, пери- и по-
стнатальная гипоксия, нарушение обмена ве-
ществ, внутриутробная инфекция, тяжелая ге-
молитическая болезнь, позднее прикладывание к 
груди и искусственное вскармливание. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Рисунок 1 — Факторы риска, обуславливающие нарушения 
функционирования в системе гемостаза в период новорожденности 
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У недоношенных, у детей с ЗВУР, детей, 
развивавшихся внутриутробно на фоне хрони-
ческой гипоксии, при рождении выявляются 
снижение уровней как прокоагулянтов, так и 
антикоагулянтов, в первую очередь FXII, пре-
калликреина, высокомолекулярного кининоге-
на, FV и FVIII. Кроме того, имеет место более 
активный фибринолиз при очень низком уров-
не плазминогена и антикоагулянтов в плазме 
крови, а также низкая агрегационная актив-
ность тромбоцитов, следствием чего являются 
высокая проницаемость и хрупкость сосуди-
стой стенки. Эти дети склонны как к повы-
шенной кровоточивости, так и тромбозам из-за 
быстрого истощения фибринолиза и антикоа-
гулянтов в первые часы и дни жизни [25, 26]. 
Гипоксические состояния, которые обычно со-
провождаются ацидозом и снижением перифе-
рической перфузии, могут являться причиной 
ДВС-синдрома за счет высвобождения ткане-
вого фактора из поврежденных лейкоцитов и 
клеток эндотелия. Этот механизм играет в 
данном случае более важную роль, чем тром-
боцитарное звено гемостаза или внутренний 
путь активации свертывания. При гипоксии 
имеет значение также снижение синтеза фак-
торов свертывания крови печенью из-за ее ги-
поаэробного состояния. У новорожденных с 
гипоксическими поражениями ЦНС прослежи-
вается изменение системы гемостаза от гипер-
коагуляции до внутричерепных кровоизлияний 
в связи с переходом в III стадию синдрома 
ДВС. Инфекционная причина возникновения 
геморрагического синдрома связана с повы-
шенным разрушением тромбоцитов инфекци-
онными агентами, повышенной адгезией тром-
боцитов к эндотелию из-за повреждения по-
следнего, сниженной продукцией тромбоци-
тов, ретикулоэндотелиальной гиперплазией с 
секвестрацией, угнетением мегакариоцитарно-
го ростка токсинами возбудителя и гиперспле-
низмом [7, 12, 25]. Установлено, что у новоро-
жденных, приложенных к груди в первые два 
часа после рождения, уровень витамин К-
зависимых прокоагулянтов в среднем на 25 % 
выше, чем у детей, получивших грудное молоко 
через 8–10 ч после рождения. При этом раннее 
первое кормление практически адекватно по 
профилактическому эффекту введению лекар-
ственных аналогов витамина К [7, 13]. 

Материнские факторы риска развития ге-
моррагических осложнений в ранний неона-
тальный период определяются наличием фето-
фетальной трансфузии, предлежания плацен-
ты, HEELP-синдромом, EPH-гестозом, иммун-
ной тромбоцитопенией у матери и применяе-
мыми лекарственными препаратами (антирев-
матические, противосудорожные, антикоагу-
лянты). HELLP-синдром (Н — Неmolysis (ге-

молиз), ЕL — elevated liver enzymes (повыше-
ние активности ферментов печени), LР — low 
platelet count (тромбоцитопения) развивается 
при тяжелой форме гестоза за счет иммунного 
повреждения эндотелия, гиповолемии и разви-
тия синдрома ДВС. При повреждении эндоте-
лия увеличивается агрегация тромбоцитов, что, 
в свою очередь, способствует вовлечению в па-
тологический процесс фибрина, коллагеновых 
волокон, системы комплемента, IgG и IgM. Ре-
зультатом разрушения тромбоцитов является 
высвобождение тромбоксанов и нарушение 
равновесия в тромбоксан-простациклиновой сис-
теме, генерализованный артериолоспазм с ар-
териальной гипертензией, отёк мозга и судоро-
ги. При исследовании системы гемостаза у бе-
ременных с поздним гестозом отмечается уве-
личение потенциалов свертывания крови, кон-
центрации фибриногена и продуктов его де-
градации, снижение АТ, что создает условия 
для внутрисосудистого свертывания крови. 
Исследование сдвигов системы гемостаза у 
новорожденных от матерей с поздним гесто-
зом выявило нарушение гемокоагуляции в 
раннем неонатальном периоде: высокий уро-
вень РФМК в плазме, высокую степень по-
ражения эндотелия сосудов, сопровождаю-
щегося высвобождением fW, признаки угне-
тения активности прокоагулянтов как ре-
зультат угнетения тканевого метаболизма в 
печени под действием хронической гипоксии 
и ацидоза [11, 27, 28]. 

Факторы риска со стороны новорожденного, 
обусловливающие развитие тромботического 
синдрома, также можно подразделить на пер-
вичные и вторичные. К первичные факторам 
относят врожденные аномалии или дефицит 
антикоагулянтов (АТ, протеина С и S), ко вто-
ричным — катетеризацию центральных вен, 
шок, сепсис, полицитемический синдром, по-
роки сердца, эксикоз. При катетеризации вен и 
шоке в развитии тромбозов важную роль игра-
ет повреждение эндотелия сосудов, которое 
сопровождается выделением интерлейкинов, 
индукторов агрегации тромбоцитов и коагуля-
ционного каскада (адреналина, норадреналина, 
АДФ и др.). Полицитемический синдром при-
водит к стазу и формированию высокой агре-
гационной способности тромбоцитов, что 
предрасполагает к тромбозам. 

К материнским факторам риска развития 
тромбофилических состояний в ранний неона-
тальный период можно отнести диабетическую 
фетопатию и антифосфолипидный синдром 
(АФС). АФС у матери влечет за собой нару-
шение развития плода. У таких женщин отме-
чается большая частота рождения недоношен-
ных детей, детей с задержкой внутриутробного 
развития. У новорожденных от матерей с АФС 
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тяжелее протекает период ранней адаптации, 
отмечается геморрагический синдром. Кроме 
того, гемостазиологические и аутоиммунные 
нарушения у беременных с АФС и проводимая 
коррегирующая терапия могут оказывать 
влияние на свертывающую систему плода и 
новорожденного и являться причинами отя-
гощенного течения раннего неонатального 
периода. При исследовании гемостаза ново-
рожденных, рожденных от матерей с АФС, 
отмечаются нестабильные разнонаправленные 
изменения системы гемостаза — как снижен-
ный, так и значительно повышенный коагуля-
ционный потенциал. Фибринолитическая ак-
тивность крови у этих новорожденных значи-
тельно повышена, причем активация фибри-
нолиза, как правило, имеет компенсаторный 
характер на фоне активации внутрисосуди-
стого свертывания крови [28, 29]. 

Подводя итог вышеизложенного, следует 
сказать, что данные о состоянии системы ге-
мостаза в ранний неонатальный период весь-
ма противоречивы и малочисленны. В то же 
время гемостазиологические нарушения вно-
сят существенный вклад в формирование 
здоровья ребенка. Все это определяет акту-
альность гемостазиологических исследова-
ний у новорожденных. К основным перспек-
тивным направлениям изучения функциони-
рования системы гемостаза в этот период от-
носятся определение референтных возрас-
тных значений и выделение спектра инфор-
мативных тестов для оценки состояния сис-
темы гемостаза новорожденного, установле-
ние причинных факторов риска со стороны 
матери и новорожденного, обусловливающих 
наличие геморрагического и тромботическо-
го синдромов, для разработки прогностиче-
ских критериев и профилактических меро-
приятий против нарушения системы гемоста-
за у новорожденных. 
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