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Ротационная тромбоэластометрия (РОТЭМ) является методом диагностики, «выполняемым по месту лечения» (point-
of-сare), который позволяет оценить вискоэластические свойства цельной крови в различных клинических условиях. 
Лечение острой кровопотери, проводимое под контролем РОТЭМ, стало неотъемлемой частью концепции, 
именуемой «Менеджмент крови пациента» (МКП), целью которой является повышение безопасности лечения 
больных с кровотечениями. В этом случае диагностика, выполняемая с помощью РОТЭМ, и проводимая на ее основе 
гемостатическая терапия должны быть связаны между собой научно обоснованными специфическими алгоритмами, 
адаптированными к конкретной группе больных в медицинских стационарах, и к возможности применения 
интервенций в области гемостаза, доступных в том или ином учреждении. Соответственно, алгоритмы диагностики, 
основанные на данных РОТЭМ, реализуют концепцию персонализированного или прецизионного лечения 
кровотечений в периоперационном периоде или «тераностический подход», т. е. сочетание персонализированной 
диагностики и целенаправленного лечения. Как было показано раннее, концепция МКП, основанная на данных 
РОТЭМ, позволяет эффективно уменьшить объем кровопотери, потребности в трансфузиях, количество осложнений 
и стоимость лечения. В рандомизированных контролируемых исследованиях, метаанализах и оценках медицинских 
технологий показано, что использование алгоритмов РОТЭМ привело к повышению безопасности больных 
и улучшению результатов лечения, включая уменьшение периоперационной заболеваемости и смертности. Однако 
имплементация РОТЭМ в концепцию МКП требует, чтобы пользователи имели адекватную техническую подготовку, 
были обучены интерпретации результатов, логистике, а также осуществлялись междисциплинарная коммуникация 
и сотрудничество врачей.

Ключевые слова: алгоритмы; лечение кровотечений, расходы на здравоохранение, импедансная агрегометрия, менеджмент крови пациента, 
тромбоэластометрия
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Given the importance of evidence-based algorithms for rotational thromboelastometry in the treatment of bleeding, permission to publish this 
article in the journal Hematology and Transfusiology is kindly granted by the editors of the Korean Journal of Anesthesiology and Klaus Gerlinger, 
Essen/Munich, Germany. Previously published in the Korean Journal of Anesthesiology (Görlinger K., Pérez-Ferrer A., Dirkmann D., Saner F., 
Maegele M., Calatayud Á.A.P., Kim T.Y. The role of evidence-based algorithms for rotational thromboelastometry-guided bleeding management. 
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Rotational thromboelastometry (ROTEM) is a point-of-care viscoelastic method and enables to assess viscoelastic profi les 
of whole blood in various clinical settings. ROTEM-guided bleeding management has become an essential part of patient 
blood management (PBM) which is an important concept in improving patient safety. Here, ROTEM testing and hemostatic 
interventions should be linked by evidence-based, setting-specifi c algorithms adapted to the specifi c patient population 
of  the  hospitals and the local availability of hemostatic interventions. Accordingly, ROTEM-guided algorithms implement 
the concept of personalized or precision medicine in perioperative bleeding management (“theranostic” approach). ROTEM-
guided PBM has been shown to be effective in reducing bleeding, transfusion requirements, complication rates, and health 
care costs. Accordingly, several randomized-controlled trials, meta-analyses, and health technology assessments provided 
evidence that using ROTEM-guided algorithms in bleeding patients resulted in improved patient’s safety and outcomes includ-
ing perioperative morbidity and mortality. However, the implementation of ROTEM in the PBM concept requires adequate 
technical and interpretation training, education and logistics, as well as interdisciplinary communication and collaboration.
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Введение
Лечение кровотечений под контролем ротационной 
тромбоэластометрии (РОТЭМ) является неотъем-
лемой частью концепции менеджмента крови паци-
ента (МКП), важнейшей задачей которого является 
повышение безопасности больного [1]. Цель лечения 
заключается в том, чтобы остановить кровотечение, 
но при этом избежать необходимости массивных 
трансфузий, которые ассоциируются с высоким ри-
ском возникновения осложнений и смертностью 
[2–5]. Профилактические и/или необоснованные 
трансфузии плазмы или концентратов тромбоцитов 
не только не предотвращают кровотечения и не умень-
шают потребности в трансфузиях, но и ассоциируют-
ся с худшими исходами, в том числе с более высокой 
смертностью [6–11]. Две трети смертельных исходов, 
ассоциированных с трансфузиями, вызваны острым 
повреждением легких, обусловленным трансфузией, 
трансфузионно-ассоциированной циркуляторной пе-
регрузкой, а также трансфузионно-обусловленной им-
муномодуляцией, осложняющейся внутрибольничной 
инфекцией [12].
Концепция лечения кровотечения, основанная 
на трансфузии компонентов крови в определенных 
пропорциях, не корригирует коагулопатию и не умень-
шает смертность среди больных с массивным кро-
вотечением [13–17]. Применение этой концепции 
не останавливает кровотечение, оно просто позволяет 
выиграть время для выявления причин кровотечения 
(коагулопатия и/или хирургические причины) и про-
ведения адекватных гемостатических вмешательств 
для остановки кровотечения. Соответственно, некото-
рые центры используют гибридный подход, который 
заключается в том, что начинают с массивных транс-
фузий компонентов крови в определенных пропорци-
ях до тех пор, пока не будут получены данные иссле-
дования системы свертывания и не будет возможность 
проведения более эффективной целевой гемостатиче-
ской терапии [18].
Время при массивном кровотечении — это жизнь! 
Однако при выполнении стандартных лабораторных 
коагуляционных тестов требуется слишком много 
времени (30–90 мин) для принятия клинического ре-
шения [19–21]. Выполняемая по месту лечения (point-

of-сare) диагностика с помощью РОТЭМ позволяет по-
лучить результаты обследования в течение 10–15 мин 
(рис. 1). Ранние амплитуды плотности сгустка, оце-
ниваемые на 5-й и 10-й минутах после начала фор-
мирования сгустка (время коагуляции — coagulation 
time, CT), например, амплитуда плотности сгустка 
через 5 мин после CT (А5) и амплитуда плотности 
сгустка через 10 мин после CT (А10), хорошо коррели-
руют с максимальной плотностью сгустка (maximum 
clot fi rmness, MCF), концентрацией фибриногена 
в плазме крови и количеством тромбоцитов крови 
и обеспечивают короткое время выполнения исследо-
вания (табл. 1, рис. 2) [21–26]. Выполняемая по месту 
лечения диагностика с помощью РОТЭМ позволяет 
не только сократить время исследования по сравнению 
со стандартными лабораторными тестами, но ряд те-
стов РОТЭМ, такие как FIBTEM, превосходят лабо-
раторные исследования (например, исследование кон-
центрация фибриногена в плазме крови) в способности 
прогнозировать кровотечения и определять показания 
к трансфузиям в различных клинических ситуациях 
[27–31].
Показано, что лечение кровотечений с использова-
нием алгоритмов, основанных на данных РОТЭМ, 
позволяет уменьшить потребности в трансфузиях, 
расходы на лечение и частоту осложнений. В ряде 
рандомизированных клинических исследований, ме-
таанализов и оценок технологий здравоохранения 
показано, что использование алгоритмов, основан-
ных на РОТЭМ, привело к повышению безопасности 
больных и улучшению результатов лечения, включая 
уменьшение количества периоперационных осложне-
ний и смертности [32–36].
Соответственно, алгоритмы диагностики, основан-
ные на показателях РОТЭМ, реализуют концепцию 
персонализированного или прецизионного лечения 
кровотечений в периоперационном периоде или «те-
раностический подход», т. е. сочетание персонализи-
рованной диагностики и целенаправленного лечения. 
Однако имплементация РОТЭМ в концепцию МКП 
требует, чтобы пользователи имели адекватную тех-
ническую подготовку, были обучены интерпретации 
результатов, логистике, а также осуществлялись ме-
ждисциплинарная коммуникация и сотрудничество 
врачей.
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Рисунок 1. График РОТЭМ («тэмограмма»), отображающий наиболее важные клинически параметры и их информативное значение. FDPs  — продукты деградации 
фибрина (фибриногена)
Figure 1. ROTEM trace (“temogram”) displaying the clinically most important parameters and their informative value. FDPs — fi brin(ogen) split products

Базовая концепция лечения 
кровотечений с применением 
алгоритмов диагностики, 
основанных на данных РОТЭМ
Все представленные алгоритмы для РОТЭМ имеют 
схожую структуру. Целями алгоритмов являются про-
ведение правильной гемостатической терапии, в пра-
вильных дозах (расчет дозы фибриногена и концент-
ратов тромбоцитов, табл. 2), в нужное время («Сначала 
лечить то, что убивает первым!») и в нужной последо-
вательности (рис. 3 и 4). 
На первом этапе, прежде всего, необходимо устано-
вить наличие или отсутствие клинически значимого 
кровотечения и потенциальную необходимость в пе-
реливании крови. На втором (а может и на третьем) 
этапе решаются такие важные вопросы, как управле-
ние фибринолизом и реверсия антикоагулянтной те-
рапии (например, в сердечно-сосудистой хирургии). 
Следующие два этапа направлены на укрепление 
прочности образующегося сгустка крови (перелива-
ние концентрата фибриногена и трансфузия концент-
рата тромбоцитов).
Дефицит фибриногена чаще всего ассоциируется 
с удлинением CT в тесте EXTEM (CTЕХ). Однако уд-
линение CTЕХ может быть адекватно интерпретирова-
но, только если в тесте FIBTEM амплитуда образова-
ния сгустка на 5-й и 10-й минутах (A5FIB или A10FIB, 

соответственно) так же изменена. Другими словами, 
результаты РОТЭМ необходимо интерпретировать 
в определенной последовательности (сначала A5FIB, 
затем CTEX), заданной алгоритмом, а не в соответст-
вии с их доступностью (сначала CTEX, затем A5FIB). 
Это позволит избежать потенциально неправильной 
интерпретации результатов теста EXTEM. Другая 
причина заключается в том, что концентрация фибри-
ногена в плазме крови при массивном кровотечении 
снижается быстрее, чем нарушается генерация тром-
бина (за исключением кровотечений, вызванных анти-
коагулянтами или гемофилией). Кроме того, увеличе-
ние генерации тромбина, по-видимому, ассоциируется 
с большим риском тромбоэмболических осложнений, 
чем при проведении заместительной терапии, в част-
ности, концентратом фибриногена. Поэтому влияние 
на плотность сгустка (например, при уменьшенных 
A5FIB и A5 в тесте EXTEM (A5ЕХ)) должно предшест-
вовать влиянию на образование тромбина (например, 
при удлиненных CTEX и СT в INTEM-тесте (CTIN)).
Установлены референсные диапазоны тестов РОТЭМ 
для различных популяций здоровых людей, разделяе-
мых по географическим критериям (американцы и не-
американцы), а также для таких категорий, как ново-
рожденные, младенцы, дети, подростки и взрослые, 
а также для беременных женщин (I–III триместр и в пе-
риродовом периоде) [37–42]. При этом референсный 
диапазон, описывающий 95%-ный доверительный ин-
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Таблица 1. Тесты «ROTEM delta» (sigma) и «ROTEM platelet»
Table 1. “ROTEM delta” (sigma) and “ROTEM platelet” assays

Тест / Assay Состав реагента / Reagents Клинические комментарии / Clinical Comments
ROTEMTM (delta and sigma)

EXTEM

CaCl2 + рекомбинантный 
тканевой фактор + полибрен
СaCl2 + recombinant tissue factor 
+ polybrene

Дефицит факторов внешнего пути, антагонисты витамина K и ПОАК, 
показания к назначению концентрата протромбинового комплекса
Defi ciency of factors of the extrinsic pathway: VKAs & DOACs; Indication for PCC 
administration

FIBTEM

CaCl2 + рекомбинантный 
тканевой фактор + полибрен 
+ цитохалазин D
СaCl2 +recombinant tissue factor 
+ polybrene+ cytocholasin D

Полимеризация фибрина, расчет дозы концентрата фибриногена 
или криопреципитата; гиперфибринолиз, дефицит фактора XIII
Fibrin polymerization; dose calculation for fi brinogen concentrate or cryo-
precipitate; hyperfi brinolysis, FXIII defi ciency

APTEM

CaCl2 + рекомбинантный 
тканевой фактор + полибрен 
+ апротинин
СaCl2 + recombinant tissue factor 
+ polybrene + aprotinin

Верификация эффекта антифибринолитических препаратов, 
дифференциальная диагностика ретракции сгустка и дефицита 
фактора XIII (в комбинации с EXTEM)
Verifying the effects of antifi brinolytic drugs, differential diagnosis to clot retraction 
and FXIII defi ciency (in combination with EXTEM)

INTEM CaCl2 + эллаговая кислота
CaCl2 + ellagic acid

Дефицит факторов внутреннего пути свертывания, оценка действия 
НФГ и протамина (в комбинации с HEPTEM)
Defi ciency of factors of the intrinsic pathway, UFH and protamine effects (in combination 
with HEPTEM)

HEPTEM
CaCl2 + эллаговая кислота 
+ гепариназа
CaCl2 + ellagic acid + heparinase

Обследование пациентов с очень высокими концентрациями гепарина 
в плазме; оценка эффектов НФГ и протамина
Testing in patients with very high heparin plasma concentration, UFH and protamine ef-
fects (in combination with INTEM)

NATEM CaCl2

Экспрессия тканевого фактора на циркулирующих клетках (например, 
моноцитах или злокачественных клетках); другие антикоагулянты 
(например, НМГ)
Tissue factor expression on circulating cells (e. g., monocytes or malignant cells), other 
anticoagulants (LMWH)

NA-HEPTEM CaCl2 + гепариназа
CaCl2 + heparinase

Экспрессия тканевого фактора на циркулирующих клетках 
(например, моноцитах или злокачественных клетках) в образцах 
крови с гепарином или ГПЭ; другие антикоагулянты (например НМГ) 
(в комбинации с NATEM)
Tissue factor expression on circulating cells (e. g., monocytes or malignant cells) in blood 
samples with heparin or HLE other anticoagulants (LMWH) in combination with NATEM)

ECATEM* CaCl2 + экарин
CaCl2 + ecarin

Действие прямых ингибиторов тромбина (например, гирудина, 
аргатробана, бивалирудина, дабигатрана), не чувствителен 
к гепарину, новая методика находится в стадии разработки
Direct thrombin inhibitors (e. g., hirudin, argatroban, bivalirudin, dabigatran), non-sensi-
tive to heparin, new preparation under development

ROTEMTM platelet assay

ARATEM* Арахидоновая кислота
Arachidonic acid

Действие ЦОГ-1 (например, аспирина) и ингибиторов рецептора 
гликопротеина IIb/IIIa, эффекты ИК, травмы и сепсиса
COX-1 (e. g., aspirin) and GPIIbIIIa receptor inhibitor effects, effects of CPB, trauma 
and sepsis

ADPTEM* АДФ
ADP

Эффекты ингибиторов АДФ (P2Y12) (например, клопидогрел 
и прасугрел) и ингибиторов рецепторов гликопротеина, эффектов АИК, 
травмы и сепсиса
ADP (P2Y12) (e. g., clopidogrel and prasugrel) and GPIIb/IIIa receptor inhibitor effects, 
effects of CPB, trauma and sepsis

TRAPTEM*
Пептид-6, активирующий 
рецептор тромбина 
Thrombin receptor-activating peptide-6

Действие антагонистов активируемых протеазой рецепторов (PAR-
1) тромбина (например, ворапаксар) и ингибиторов рецепторов 
гликопротеина IIb/IIIa; эффектов ИК, травмы и сепсиса
Thrombin (PAR-1) (e. g., vorapaxar) and GPIIbIIIa receptor inhibitor effects, effects 
of CPB, trauma and sepsis

Примечание. * — на данный момент тест не зарегистрирован на территории РФ; ПОАК — прямые оральные антикоагулянты; НФГ — нефракциони-
рованный гепарин; НМГ — низкомолекулярный гепарин; ИК — искусственное кровообращение; АДФ — аденозиндифосфат; ГПЭ — гепаринопо-
добный эффект, ЦОГ-1 — циклооксигеназа-1.
Note. DOACs — direct oral anticoagulants; UFH — unfractionated heparin; LMWH — low-molecular-weight heparin; CBP — cardiopulmonary bypass; ADP — adenosine diphos-
phate; HLE — Heparin-like effect, COX — Cyclooxygenase —1.
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Таблица 2. Замещение фибриногена под контролем теста FIBTEM
Table 2. FIBTEM-guided Fibrinogen Substitution

Целевое увеличение FIBTEM 
A5 (A10) (мм)

Targeted increase in FIBTEM 
A5 (A10) (mm)

Доза фибриногена (мг/кг МТ)
Fibrinogen dose (mg/kg bw)

Концентрат фибриногена (г/кг МТ)
Fibrinogen concentrate (g/kg bw)

Криопреципитат (доз/ кг МТ)
Cryoprecipitate (U/kg bw)

2 12,5 0,6 (1 г/80 кг)
0.6 (1 g/80 kg)

1 (5 доз/80 kg)
1 (5 U/80 kg)

4 25 1,2 (2 г/80 кг)
1.2 (2 g/80 kg)

2 (10 доз /80 кг)
2 (10 U/80 kg)

6 37,5 1,9 (3 г/80 кг)
1.9 (3 g/80 kg)

3 (15 доз /80 кг)
3 (15 U/80 kg)

8 50 2,5 (4 г/80 кг)
2.5 (4 g/80 kg)

4 (20 доз /80 кг)
4 (20 U/80 kg)

10 62,5 3,1 (5 г/80 кг)
3.1 (5 g/80 kg)

5 (25 доз /80 кг)
5 (25 U/80 kg)

12 75 3,8 (6 г/80 кг)
3.8 (6 g/80 kg)

6 (30 доз /80 кг)
6 (30 U/80 kg)

Примечание. МТ — масса тела.
Note. Bw — body weight.
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Рисунок 3. Основанный на доказательствах алгоритм с использованием показателя А5 теста РОТЭМ в кардиохирургии (A) и при трансплантации печени (Б). 1 — 
Временные точки проведения ROTEM-теста во время ортотопической трансплантации печени: базовые значения, перепроверка через 60 мин или в случае кровотечения 
в преангепатической фазе; 5–10 мин после пережатия v. cava (ранняя ангепатическая фаза); 30–45 мин после пережатия v. cava (поздняя ангепатическая фаза); 
5–10 мин после реперфузии; 30–45 мин после реперфузии; после ушивания кожи, и всегда в случае диффузного кровотечения, так же как 10–15 мин после специфических 
гемостатических интервенций. 2 — Проверка основного состояния: температура > 35 °С; pH > 7,3; Cai

2+ > 1 ммоль/л; Hb > 7 г/дл. 3 — Антифибринолитическая терапия 
[105, 107]: аминокапроновая кислота может быть использована вместо транексамовой кислоты (согласно локальным рекомендациям). CTFIB > 600 сек представляет 
собой прямую линию на FIBTEM. Только преангепатический фибринолиз ассоциирован с возрастающей смертностью при ортотопической трансплантации печени 
[103]; гиперфибринолиз во время/после реперфузии без диффузного кровотечения может быть самоограничен; следует повторно провести тесты РОТЭМ после 
достижения параметром ML (максимальный лизис) значения 15 % и рассмотреть возможность отказа от терапии транексамовой кислотой. 4 — Расчет дозы концентрата 
фибриногена (поэтапный подход, см. табл.  2): доза фибриногена (гр.) = целевое увеличение A5FIB (мм) × масса тела (кг) / 160. Корректирующий фактор (140–
160 мм кг/г) зависит от фактического объема плазмы. 10 доз криопреципитата ≈ 2 г концентрата фибриногена. 5 — Трансфузия концентрата тромбоцитов: трансфузия 
концентрата тромбоцитов у пациентов при трансплантации печени ассоциируется с увеличением смертности [123]! Следует рассмотреть возможность компенсации с 
помощью увеличения A5 ≥ 12 мм. Сердечно-сосудистая хирургия: проверить функцию тромбоцитов с помощью «ROTEM platelet» (ADPTEM и TRAPTEM) или «Multiplate» 
после прекращения искусственного кровообращения и реверсии гепарина протамином: A5EX > 23–30 мм или ADPTEM ≤ 35 Ом·мин: 1 концентрат пулированных или 
аферезных тромбоцитов. A5EX > 15–22 мм или (ADPTEM ≤ 35 Ом·мин и TRAPTEM ≤ 45 Ом·мин): 2 концентрата тромбоцитов. A5EX < 15 мм: 2 концентрата тромбоцитов 
+ восполнение фибриногена. 6 — Если концентрат четырехфакторного протромбинового комплекса недоступен: 10–15 мл СЗП/кг массы тела или 45 (–90) мкг rFVIIа 
на кг массы тела (если у пациента нормальная температура тела, pH > 7,3, Ca2+ > 1 ммоль/л, A5 ≥ 30 мм и A5FIB ≥ 9 мм, но СЗП неэффективна при уменьшении CTEX 
≤ 80 сек и CTHEP ≤ 280 сек). 7 — Восполнение антитромбина следует рассматривать у пациентов с повышенным тромботическим риском (например, при первичном 
билиарном циррозе, синдроме Бадда — Киари, тромбозе портальной вены, малигнизации) и/или с ранее существующим серьезным дефицитом антитромбина. 8 — 
Протамин: эндогенный эффект гепарина после реперфузии печеночного трансплантата как правило самоограничивается и не требует введения протамина. Однако 
при сильном кровотечении следует рассмотреть введение протамина. 9 — Одновременные терапевтические вмешательства: одновременно следует проводить не 
более трех терапевтических вмешательств при первом анализе и сильном кровотечении, не более двух — при втором анализе и умеренном/сильном кровотечении, 
и только одно терапевтическое вмешательство — при втором или последующих анализах и легком/умеренном кровотечении. A5EX — амплитуда прочности сгустка 
спустя 5 мин после времени свертывания в тесте EXTEM; CTFIB — время свертывания в тесте FIBTEM (CTFIB > 600 сек отражается прямой линией в тесте FIBTEM); ML — 
максимальный лизис (в течение 1 ч после старта); AВС — активированное время свертывания; CTIN — время свертывания в тесте INTEM; CTHEP — время свертывания 
в тесте HEPTEM; МТ — масса тела; A5FIB — амплитуда прочности сгустка спустя 5 мин после времени свертывания (CT) в тесте FIBTEM; CTEX — время свертывания в 
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тервал (95% ДИ) для конкретной популяции здоровых 
людей, может использоваться только для ориентации 
и не предназначен для прогнозирования кровотечений 
или решения вопроса о необходимости трансфузии.
Пороговые или триггерные значения (например, 
применяемые в алгоритмах РОТЭМ) используемые 
для принятия клинического решения, определяются 
при ситуационно-специфических наблюдательных 
исследованиях с помощью ROC-анализа или мно-
гомерного регрессионного анализа [27–31, 43–45]. 
Целевые значения для алгоритмов РОТЭМ валиди-
руют при проведении ситуационно-специфических 
интервенционных исследований для того, чтобы оце-
нить, приводит ли терапевтическое вмешательство 
к достижению гемостаза, уменьшению потребности 
в трансфузиях и/или улучшению результата лечения 
больного [32, 45, 46]. 
Необходимо учитывать следующие правила 
при лечении кровотечений, основываясь на алгорит-
мах РОТЭМ:

• Следует избегать любых ненадлежащих гемотранс-
фузий или гемостатических вмешательств.

• РОТЭМ не предназначен для ответа на вопрос 
«Будет ли у этого больного кровотечение?», а отвечает 
на вопрос «Почему у этого больного кровотечение?».

• Первое решение при лечении кровотечения 
в каждом алгоритме, основанном на данных РОТЭМ 
(рис. 3, 4), — это клинический вопрос, имеется 
ли диффузное (коагулопатическое/микрососудистое) 
кровотечение, и должна ли быть выполнена гемотран-
сфузия. Если ответ на этот клинический вопрос отри-
цательный, то на этом алгоритм, основанный на дан-
ных РОТЭМ, прекращается.

• Не следует лечить патологические лабораторные 
результаты («цифры») при отсутствии кровотечения 
(низкое положительное прогностическое значение 
стандартных лабораторных коагулогических тестов 
(14–24 %), вискоэластических тестов (15–24 %) и те-
стов, оценивающих функциональное состояние тром-
боцитов (27–50 %)), чтобы избежать ненужного лече-
ния, которое может привести к тромбоэмболическим 
осложнениям и увеличению расходов на лечение [31, 
47, 48].

• Используйте в алгоритмах РОТЭМ высокую от-
рицательную прогностическую значимость резуль-
татов вискоэластических тестов (90–97 %) и тестов, 
оценивающих функциональное состояние тромбо-
цитов (80–95 %), для исключения причин кровотече-
ния. В соответствии с алгоритмом РОТЭМ «Не де-
лать», при принятии решения рассматриваются 
только гемостатические мероприятия, обладающие 
высоким потенциалом остановки кровотечения, 
но позволяющие при этом избежать тромбоэмболи-
ческих осложнений (концепция «терапевтического 
окна») [31, 47, 48].

• Если и вискоэластический тесты (приборы 
«ROTEM delta» или «ROTEM sigma»), и тесты, оце-
нивающие функциональное состояние тромбоцитов 
(прибор «ROTEM platelet»), находятся в норме, то кро-
вотечение следует рассматривать как хирургическое 
и предпринять меры к его адекватному лечению 

• Необходимо принимать во внимание диагности-
ческие ограничения для каждого прибора и иссле-
дования (например, оценка эффекта дезагрегантных 
препаратов и выявление болезни фон Виллебранда 
с помощью вискоэластических тестов) [49].

тесте EXTEM; 4Ф-КПК четырехфакторный — концентрат протромбинового комплекса; СЗП — свежезамороженная плазма; LI60 — индекс лизиса (лизис сгустка в % от 
MCF) 60 мин после CT; LI30 — (лизис сгустка в % от MCF) 30 мин после CT; МЕ — международные единицы; AT — антитромбин; Cai

2+— концентрация ионизированного 
кальция; ТКК — транексамовая кислота
Figure 3. Evidence-based algorithms for ROTEM A5-guided bleeding management in (A) cardiovascular surgery and (B) liver transplantation. 1 — Timing of ROTEM-analysis 
during orthotopic liver transplantation (OLT): Baseline; re-check after 60 min or in case of bleeding during pre-anhepatic phase; 5–10 min after cava clamping (early anhepatic 
phase); 30–45 mm after cava clamping (late anhepatic phase); 5–10 min after reperfusion; 30–45 min after reperfusion; skin closure; and always in case of diffuse bleeding 
as well as 10–15 min after a specifi c hemostatic intervention. 2 — Check basic conditions: Temp. > 35 °C; pH > 7.3; Cai

2+ > 1 mmol/L; Hb ≥ 7 g/dl. 3 — Antifi brinolytic therapy 
[105, 107]: EACA can be used instead of TXA (based on local practice). CTFIB > 600 s represents a fl at-line in FIBTEM. Only pre-anhepatic hyperfi brinolysis is associated with 
increased mortality in OLT [103]; hyperfi brinolysis at/after reperfusion without diffuse bleeding may be self-limiting; re-check ROTEM analysis after ML reached 15 % and con-
sider avoidance of TXA treatment. 4 — Fibrinogen dose calculation (stepwise approach; see Table 2): Fibrinogen dose (g) = targeted increase in A5FIB (mm) × body weight (kg) 
/ 160. Correction factor (140–160 mm kg/g) depends on the actual plasma volume. 10 U cryoprecipitate ≈ 2 g fi brinogen concentrate. 5 — Platelet concentrate transfusion: 
Cave: Platelet transfusion is associated with increased mortality in liver transplantation [123]! Consider compensation by increased A5FIB ≥ 12 mm. Cardiovascular surgery: Check 
platelet function with “ROTEM platelet” (ADPTEM and TRAPTEM) or “Multiplate” after weaning from CPB and heparin reversal with protamine: A5EX 23–30 mm or ADPTEM 
≤ 35 Ohm·min: 1 pooled or apheresis platelet concentrate. A5EX 15–22 mm or (ADPTEM ≤ 35 Ohm·min and TRAPTEM ≤ 45 Ohm·min): 2 platelet concentrates. A5EX < 15 mm: 
2 platelet concentrates + fi brinogen substitution. 6 — If 4-factor prothrombin-complex-concentrate (4F-PCC) is not available: 10–15 ml FFP/kg bw or 45 (–90) μg rFVIIa/kg bw 
(if patient is normothermic and pH > 7.3, Cai

2+ > 1 mmol/L, A5EX ≥ 30 mm, and A5FIB ≥ 9 mm but FFP is not effective to decrease CTEX ≤ 80 s and CTHEP ≤ 280 s). 7 — Anti-thrombin 
(AT) substitution: Consider AT substitution in patients with an increased risk of thrombosis (e.g., primary biliary cirrhosis, Budd — Chiari Syndrome, portal vein thrombosis, malignan-
cies) and/or known pre-existing severe AT defi ciency. 8 — Protamine: Endogenous heparin effect after liver graft reperfusion usually is self-limiting and does not require reversal by 
protamine. However, consider protamine administration in severe bleeding. 9 — Simultaneous interventions: Maximal three interventions at the same time (in fi rst analysis and severe 
bleeding). Maximal two interventions at the same time (in second analysis and moderate to severe bleeding). Only one intervention at the same time (in second or later analysis 
and mild to moderate bleeding). A5EX — amplitude of clot fi rmness 5 min after coagulation time in EXTEM; CTFIB — coagulation time in FIBTEM (CTFIB > 600 s refl ects a fl at-line 
in FIBTEM); ML — maximum lysis (within 1 h run time); ACT — activated clotting time; CTIN: coagulation time in INTEM; CTHEP — coagulation time in HEPTEM; bw — body weight, 
A5FIB — amplitude of clot fi rmness 5 min after CT in FIBTEM; CTEX — coagulation time in EXTEM; PCC — prothrombin complex concentrate; FFP — fresh frozen plasma; LI60 — Lysis 
Index (residual clot fi rmness in % of MCF) 60 min after CT; LI30 — Lysis Index (residual clot fi rmness in % of MCF) 30 min after CT; IU — international units; AT — anti-thrombin; 
Cai

2+ — ionized calcium concentration; TXA — tranexamic acid, CPB — cardiopulmonary bypass, EACA: epsilon-aminocaproic acid
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Приборы и реагенты 
для тромбоэластометрии 
и импедансной агрегометрии 
при исследованиях цельной крови
РОТЭМ включает в себя полуавтоматическую си-
стему «ROTEM delta», которая работает с автомати-
зированной пипеткой, управляемой компьютером, 
и обладает четырьмя независимыми каналами для ви-
скоэластических тестов, а также в комбинации с мо-
дулем «ROTEM platelet» — двумя дополнительными 
каналами для импедансной агрегометрии в цельной 
крови для анализа функции тромбоцитов в режи-
ме Point-of-Сare. Соответственно, модуль «ROTEM 
platelet», оценивая функцию тромбоцитов, позволяет 
перекрыть «слепую зону» тромбоэластометрии, тем 
самым дополняя ее. «ROTEM sigma» представляет со-
бой полностью автоматическую картриджную тромбо-
эластометрическую систему, которая включает в себя 
четыре анализа (фактически EXTEM C, FIBTEM C, 
INTEM C и APTEM C (тип 1 или полный картридж) 
или EXTEM C, FIBTEM C, INTEM C, и HEPTEM C 
(тип 2 или полный картридж + картридж c гепа-
риназой)). При этом не требуется пипетирование, 
в картридж помещается закрытая пробирка с цельной 
цитратной кровью. «ROTEM sigma» может легко ис-
пользоваться в любом месте, где он находится, меди-
цинским персоналом без навыков пипетирования.
В системе РОТЭМ используются три различных типа 
реагентов. Во-первых, существуют так называемые 
«жидкие реагенты» (liquid reagents, LR) для системы 
«ROTEM delta» (табл. 1), при использовании которых 
требуется выполнение нескольких этапов пипетиро-
вания путем комбинирования 1–2 различных жид-
ких реактивов для каждого анализа. Реагенты для те-
стов, в которых свертывание запускается по внешнему 
пути, EXTEM, FIBTEM и APTEM, содержат инги-
битор гепарина полибрен, который инактивирует 
до 5 МЕ/мл нефракционированного гепарина. Это по-
зволяет выполнять и интерпретировать эти тесты даже 
при высоких концентрациях гепарина, например, 
при подключении больного к аппарату искусственного 
кровообращения [50–52]. Во-вторых, реагенты с ми-
кросферами, используемые в картриджах «ROTEM 
sigma», работают аналогичным образом, их обозначают 
буквой «С» (cartridge-based assay для «ROTEM sigma»), 
а результаты сохраняются в базе данных под названи-
ями EXTEM C, FIBTEM C и APTEM C. В-третьих, 
для «ROTEM delta» и «ROTEM platelet» доступны так 
называемые «реагенты однократного применения» 
(single use reagents, SUR) (табл. 1). Однако у реаген-
тов однократного применения для «ROTEM delta» есть 
важное ограничение, а именно, реагенты однократ-
ного применения для тестов EXTEM S, FIBTEM S 
и APTEM S не содержат ингибитор гепарина. Поэтому 
они не должны применяться у больных, получающих 

нефракционированный гепарин (например, в сердеч-
но-сосудистой хирургии или у больных, получающих 
нефракционированный гепарин в терапевтической 
дозе), а также у больных, у которых можно ожидать 
значительного эндогенного высвобождения гепари-
ноидов (например, после реперфузии транспланта-
та при трансплантации печени, или у больных с тя-
желым шоком). В этих условиях при использовании 
реагентов однократного применения нефракциони-
рованный гепарин может привести к удлинению вре-
мени свертывания (clotting time, CT) и времени фор-
мирования сгустка (clot formation time, CFT), а также 
к уменьшению прочности сгустка (значений амплитуд 
и MCF). Эффект гепарина можно проверить с помо-
щью тестовой комбинации INTEM (S) и HEPTEM (S). 
Все HEPTEM-тесты («жидкие реагенты», реаген-
ты однократного применения и картриджные тесты 
для «ROTEM sigma») содержат гепариназу, которая 
нейтрализует до 7 МЕ/мл гепарина, поэтому они мо-
гут быть использованы для образцов крови с высоки-
ми концентрациями гепарина [50, 51].
Наиболее важные параметры РОТЭМ, используе-
мые в алгоритмах лечения кровотечений, представле-
ны на рисунке 1, а характерные кривые РОТЭМ (тэмо-
граммы) показаны на рисунке 2.

Алгоритмы использования ROTEM 
в различных клинических условиях 
в сердечно-сосудистой хирургии
Большинство больных, которым выполняются карди-
охирургические операции, может получать антифиб-
ринолитические препараты в профилактическом по-
рядке в соответствии с локальным протоколом. В этом 
случае оцениваемый РОТЭМ контроль фибринолиза 
приобретает второстепенное значение.
В кардиохирургии нейтрализация гепарина с помо-
щью «жидких реагентов» («ROTEM delta») и в картрид-
жах («ROTEM sigma») позволяет проводить РОТЭМ-
тесты в образцах крови с высокими концентрациями 
гепарина в конце операций с применением искусствен-
ного кровообращения (например, при снятии зажима 
с аорты) [32, 46, 52–55]. Это дает возможность своев-
ременно заказывать компоненты крови, в частности 
концентраты тромбоцитов и криопреципитат в случае 
отсутствия концентрата фибриногена. Во время про-
ведения кардиохирургической операции «временное 
окно» для выполнения гемостатических интервенций 
находится между нейтрализацией действия гепарина 
с помощью протамина и ушиванием грудной клетки/
транспортом больного в отделение интенсивной тера-
пии и ограничено 30–45 минутами. Поэтому наиболее 
важным в этой ситуации является проведение в тече-
ние короткого времени тестов, выполняемых по месту 
лечения, поскольку время, отведенное на лечение, ог-
раничено.



| ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТ УРЫ | REVIEW ARTICLES | 

| 2023; 68(2):  241–270 | RUSSIAN JOURNAL OF HEMATOLOGY AND TRANSFUSIOLOGY (GEMATOLOGIYA I TRANSFUSIOLOGIYA) | ГЕМАТОЛОГИЯ И ТРАНСФУЗИОЛОГИЯ |      251

Выявление остаточного эффекта гепарина или пере-
дозировки протамина в сердечно-сосудистой хирур-
гии необходимо проводить перед рассмотрением дру-
гих гемостатических вмешательств (шаг 3 алгоритма 
на рис. 3А). Примечательно, что удлинение активиро-
ванного времени свертывания крови не является спе-
цифическим для оценки эффекта остаточного дейст-
вия гепарина. В центрах, использующих соотношение 
1 : 1 между общей начальной дозой гепарина и дозой 
протамина, вводимого для реверсии действия гепари-
на, передозировка протамина может быть еще более 
частой причиной незначительного удлинения активи-
рованного времени свертывания. J. Ichikawa и соавт. 
[56] сообщили о слабой корреляции между активиро-
ванным временем свертывания (r = 0,12), активирован-
ным частичным тромбопластиновым временем (АЧТВ) 
(r = 0,36) и концентрацией гепарина, определяемой 
с помощью анти-Xa активности. Напротив, соотноше-
ние CTIN/CTHEP хорошо коррелировало (r = 0,72) с ан-
ти-Xa активностью. Кроме того, J. Ichikawa и соавт. 
[56] показали, что анти-Xa активность менее 0,2 Ед/мл, 
что соответствует соотношению CTIN/CTHEP ниже 1,25, 
не была связана с повышенной послеоперационной 
кровопотерей из средостения. Напротив, передозиров-
ка протамина приводит не только к незначительному 
удлинению активированного времени свертывания 
за счет ингибирования активации фактора V (отно-
шение CTIN/CTHEP  1), но и к значительному и дли-
тельному подавлению функции тромбоцитов, в том 
числе за счет действия на аденозиндифосфат (АДФ) 
и пептиды, активирующие рецептор тромбина [57–60]. 
Результаты рандомизированных контролируемых ис-
следований подтвердили, что передозировка протами-
на приводит к значительному увеличению кровопоте-
ри [57–60], ассоциируется с увеличением потребности 
в трансфузиях и необходимости в повторных операци-
ях после кардиохирургических вмешательств [61, 62]. 
Поэтому не рекомендуется придерживаться соотноше-
ния 1 : 1 между общей начальной дозой гепарина и до-
зой протамина. Более эффективным представляется 
соотношение гепарина к протамину, равное 1 : 0,6–0,8 
[56, 61, 62]. Дополнительное назначение протамина од-
нозначно не оптимально для больных с удлиненным 
активированным временем свертывания из-за воз-
можной передозировки протамина.
Кроме того, низкая амплитуда FIBTEM должна рас-
сматриваться как причина удлиненного активирован-
ного времени свертывания, а также удлиненных CTIN, 
CTHEP и CTEX, в частности, у детей, которым выполня-
ются кардиохирургические операции, поскольку плаз-
менная концентрация фибриногена у этой категории 
больных быстро уменьшается из-за гемодилюции [63]. 
Фибриноген является фактором, играющим ключевую 
роль в развитии кровотечений после сердечно-сосуди-
стых операций, так как происходит уменьшение его 

плазменной концентрации, с одной стороны, вследст-
вие дилюции, с другой стороны, — вследствие потреб-
ления во время и после проведения искусственного 
кровообращения. K. Karkouti и соавт. [64] показали, 
что плазменная концентрация фибриногена после про-
ведения искусственного кровообращения менее 2 г/л 
соответствует A5FIB < 9 мм (A10FIB < 10 мм) [21] и ассо-
циируется со значительно более высокой вероятностью 
необходимости выполнения трансфузий  5 доз эрит-
роцитсодержащих компонентов. Это соответствует ре-
зультатам, представленным другими авторами [52, 65], 
и является причиной для установки пороговых значе-
ний A5FIB < 9 мм в алгоритме для замещения содержа-
ния фибриногена крови концентратом фибриногена 
или криопреципитатом в кардиохирургии. М. Ranucci 
и соавт. [66–69] показали, что заместительная тера-
пия концентратом фибриногена в кардиохирургии 
эффективна для остановки кровотечения у больных 
с гипофибриногенемией, но замещение фибриногена 
при значениях A5FIB > 16 мм (соответствует концентра-
ции фибриногена в плазме крови около 3 г/л) не приво-
дит к какому-либо дальнейшему улучшению. Поэтому 
первая цель в сердечно-сосудистом алгоритме — это 
увеличение A5FIB  12 мм (концентрация фибриноге-
на плазмы  2,5 г/л), а вторая цель (если кровотечение 
продолжается при сложной сердечно-сосудистой опе-
рации) — A5FIB  15 мм (концентрация фибриногена 
плазмы  3 г/л). A5FIB  12 мм (концентрация фибри-
ногена плазмы  2,5 г/л) может компенсировать тром-
боцитопению (< 100 × 109/л) или дисфункцию тромбо-
цитов после искусственного кровообращения [53, 70]. 
Расчет дозы концентрата фибриногена или криопре-
ципитата основан на целевом увеличении амплитуды 
FIBTEM и представлен в таблице 2 [46, 53, 66, 71, 72].
Примечательно, что ни концентрат фибриногена, 
ни концентрат факторов протромбинового комплекса, 
ни рекомбинантный активированный фактор свер-
тывания VII не являются «волшебными средствами» 
для лечения кровотечений и должны применяться 
только в ситуа циях, когда они показаны, учитывая 
клиническую ситуацию и результаты данных РОТЭМ, 
в адекватных дозах, подобранных в рамках алгоритма 
лечения кровотечений.
Тромбоцитопения, наряду с дисфункцией тромбоци-
тов, часто встречается после операций на сердце с при-
менением искусственного кровообращения и должна 
рассматриваться как причина интраоперационного 
и послеоперационного кровотечения. Ожидаемое уве-
личение A5EX (A10EX, MCFEX) после трансфузии кон-
центратов тромбоцитов (один концентрат пулиро-
ванных или аферезных тромбоцитов для взрослого 
больного) составляет около 8–10 мм (у больных с цир-
розом печени — лишь около 5 мм) (рис. 3В) [73–75]. 
Это может быть использовано для подборы дозы в на-
шем алгоритме.
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Поскольку вискоэластические тесты не чувствитель-
ны к воздействию на функцию тромбоцитов антиаг-
регантных препаратов, искусственного кровообраще-
ния и протамина, то выполняемый по месту лечения 
метод импедансной агрегометрии с цельной кровью 
(«ROTEM platelet») является идеальным дополнением 
к тромбоэластометрии в сердечно-сосудистой хирур-
гии [32, 46, 53, 76, 77]. Предоперационное тестирова-
ние функций тромбоцитов может быть использовано 
для выявления дефекта остаточной функции тром-
боцитов у больных, получающих дезагрегантные 
или другие препараты, которые могут нарушить функ-
цию тромбоцитов, с целью сокращения времени ожи-
дания до оперативного вмешательства после прекраще-
ния действия антагонистов АДФ-рецепторов [78–82]. 
Однако выявление интраоперационных и послеопера-
ционных изменений функций тромбоцитов представ-
ляется более значимым и важным для контроля пери-
операционного кровотечения у кардиохирургических 
больных, которым выполняется искусственное крово-
обращение [47, 60, 82–85]. Соответственно, результа-
ты тестирования функции тромбоцитов, полученные 
после введения протамина, лучше коррелируют с объ-
емом кровопотери по торакальным дренажам после 
операции и необходимостью трансфузий в послеопе-
рационном периоде, которые зависели от степени по-
давления функции тромбоцитов и различных видов 
ингибированных рецепторов [47]. Соответствующие 
пороговые значения для «ROTEM platelet» ADPTEM 
и TRAPTEM после введения протамина были реа-
лизованы в нашем сердечно-сосудистом алгоритме 
(рис. 3А). Примечательно, что по данным ряда иссле-
дований и одного метаанализа, установлено, что вклю-
чение выполняемого по месту лечения тестирования 
функции тромбоцитов в алгоритмы трансфузий ас-
социируется с уменьшением величины кровопотери 
и необходимости трансфузий у кардиохирургических 
больных [32, 46, 54, 55, 86].
Последняя часть алгоритма посвящена пробле-
ме нарушения генерации тромбина. Здесь дефицит 
коагуляционных факторов внешнего пути сверты-
вания обнаруживают в кардиоваскулярном алго-
ритме по увеличению CTEX > 80 сек, если при этом 
A5FIB в норме ( 9 мм). А. Blasi и соавт. [87] сообщи-
ли, что CTEX  84 сек соответствует международному 
нормализованному отношению (МНО) > 1,5 в 93 % 
случаев, в то время как CTEX меньше этого значе-
ния соответствует безопасному значению МНО < 1,5 
в 100 % случаев у больных, принимающих аценоку-
марол после элективной замены сердечного клапана 
(ROC AUC — 0,998). Эти результаты были подтвер-
ждены D.E. Schmidt и соавт. [88] при обследовании 
больных, получавших варфарин. Напротив, часто-
та ложноотрицательных результатов при выявлении 
варфарин-индуцированной коагулопатии с помощью 

Каолин-TЭГ и Rapid-TЭГ была клинически неприем-
лемой (45,5 и 40,9 % соответственно) [89]. Целью яв-
ляется повышение активности витамин-К-зависимых 
факторов свертывания крови примерно до 40–60 %, 
которое достаточно для выработки необходимого ко-
личества тромбина и при этом позволяет избежать 
тромбозов, обусловленных лечением [48, 52, 71, 90]. 
В нескольких исследованиях было показано, что та-
кой подход с использованием концентратов факторов 
свертывания под контролем РОТЭМ (фибриногена 
и четырехфакторного концентрата протромбинового 
комплекса), в частности, у сердечно-сосудистых боль-
ных, ассоциировался со значительным снижением 
риска возникновения тромбоэмболических событий 
(отношение шансов (ОШ) — 0,44, 95% ДИ: 0,28–0,70; 
p = 0,0006) [32–34, 46, 91, 92]. В отличие от концентра-
та факторов протромбинового комплекса, трансфузии 
плазмы ассоциируются с высокой частотой возникно-
вения трансфузионно-ассоциированной циркулятор-
ной перегрузки и недостаточности правого желудочка 
[7, 11, 93–95].
Версия алгоритма для сердечно-сосудистой систе-
мы A10 (США) была опубликована в «Руководстве 
по оказанию неотложной медицинской помощи» в кли-
нике общего профиля Массачусетса [96].

В трансплантации печени 
и абдоминальной хирургии
Структура алгоритма РОТЭМ для транспланта-
ции печени и висцеральной хирургии (рис. 3В) ана-
логична таковой алгоритму для сердечно-сосудистой 
хирургии (рис. 3А). Оба начинаются с клинического 
выявления диффузного кровотечения и рассмотрения 
вопроса о необходимости гемотрансфузии с после-
дующим контролем фибринолиза, плотности сгустка 
и генерации тромбина. Однако в этой ситуации бо-
лее важным является контроль фибринолиза и выяв-
ление эндогенных гепариноподобных эффектов [97]. 
Стандартные лабораторные коагуляционные тесты 
у больных с циррозом печени чаще всего характе-
ризуются тромбоцитопенией и увеличением МНО. 
Однако эти патологические результаты стандартных 
лабораторных тестов не ассоциируются с повышенной 
кровоточивостью, поскольку у этой группы больных 
необходимо учитывать ребалансировку гемостаза. 
Поскольку этот ребалансированный гемостаз неу-
стойчив, это состояние легко нарушается, что может 
привести как к кровотечению, так и к тромбозу [97]. 
Примечательно, что либеральная стратегия рутинных 
трансфузий компонентов крови, в частности плазмы, 
ассоциируется с возникновением нозокомиальных ин-
фекций, цитратной интоксикации, острого поврежде-
ния легких, обусловленного трансфузией, трансфузи-
онно-ассоциированной циркуляторной перегрузки, 
портальной гипертензии, что может спровоцировать 
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кровотечение и ассоциируется с повышенной внутри-
больничной смертностью [98, 99]. Соответственно, ог-
раничительная трансфузионная стратегия приводит 
к уменьшению смертности у больных с циррозом пе-
чени и кровотечениями из верхних отделов желудоч-
но-кишечного тракта [100]. Следует избегать лечения 
«цифр» результатов стандартных лабораторных иссле-
дований. Необоснованные трансфузии плазмы и тром-
боцитов могут привести к цитратной интоксикации, 
портальной гипертензии и органной недостаточности 
вследствие острого повреждения легких, обусловлен-
ного трансфузией, трансфузионно-ассоциированной 
циркуляторной перегрузки.
У 60–80 % больных, которым выполняется транс-
плантация печени, выявляется фибринолиз, чаще 
всего после реперфузии печеночного трансплантата. 
Однако в большинстве случаев он самоограничива-
ется в течение 30–180 мин без необходимости допол-
нительного лечения [101–103]. Фибринолиз на этапе 
резекции печени (преангепатическая фаза) ассоци-
ируется с повышенной 30-дневной (26 % против 0 %; 
р = 0,000) и 6-месячной смертностью (32 % против 4 %; 
р = 0,003), а фибринолиз после реперфузии ассоцииру-
ется с тромбозом в воротной вене и печеночной арте-
рии (42 % против 8 %; р = 0,002) [103]. Соответственно, 
применение антифибринолитических препаратов 
должно быть тщательно продумано, в частности, если 
фибринолиз происходит после реперфузии: в лите-
ратуре нет сообщений об увеличении количества ге-
мотрансфузий при трансплантации печени после от-
каза от применения апротинина [101–104]. Низкая 
плотность сгустка по данным EXTEM (A5EX < 25 мм) 
и прямая линия на FIBTEM (CTFIB > 600 сек) являются 
хорошими предикторами фибринолиза и могут быть 
использованы для анализа риска кровотечения в нача-
ле операции [105, 106]. Примечательно, что FIBTEM 
является наиболее чувствительным к фибринолизу те-
стом, так как в этом методе диагностика фибринолиза 
не зависит от опосредованной тромбоцитами ретрак-
ции сгустка [107, 108].
В ряде наблюдательных исследований сообщено 
о пороговых величинах амплитуд, характеризующих 
плотность сгустка, в тестах EXTEM и FIBTEM (А5, 
А10, MCF), которые позволяют прогнозировать кро-
вотечение, и под контролем которых можно проводить 
заместительную терапию концентратом фибриноге-
на и трансфузии концентратов тромбоцитов во вре-
мя и после трансплантации печени [31, 43, 44, 109]. 
Пороговые значения, равные 25 мм для A5EX (35 мм — 
для A10EX и 45 мм — для MCFEX) и 8 мм — для A5FIB 
(9 мм — для A10FIB и 10 мм — для MCFFIB), являются 
более низкими пороговыми значениями в сравнении 
с таковыми для больных в сердечно-сосудистой хи-
рургии, травматологии и акушерстве. Примечательно, 
что тест FIBTEM предпочтительней использовать 

для прогноза кровотечения при трансплантации пече-
ни по сравнению с определением концентрации фиб-
риногена в плазме крови, поскольку тест позволяет 
оценить не только количество фибриногена, но и по-
лимеризацию фибрина, на которую воздействуют дис-
фибриногены, активность фактора XIII и коллоидные 
растворы [110–113]. Имплементация теста FIBTEM 
для контроля над проведением заместительной тера-
пии концентратом фибриногена в алгоритмы лечения 
кровотечений при трансплантации печени существен-
но снижала потребность в трансфузиях эритроцитсо-
держащих компонентов, плазмы и концентратов тром-
боцитов [31, 92, 97, 101, 114–118]. Напротив, по данным 
контролируемых рандомизированных исследований, 
превентивное назначение концентрата фибриногена 
не влияло на потребность в трансфузиях компонентов 
крови при проведении трансплантации печени [119].
Проводимые под контролем РОТЭМ во время транс-
плантации печени или у больных с циррозом пече-
ни, которым выполняли инвазивные вмешательства, 
трансфузии концентратов тромбоцитов могут быть 
уменьшены на 64–75 % без каких-либо дополнитель-
ных случаев кровотечения по сравнению с тактикой, 
при которой за триггер для трансфузий концентратов 
тромбоцитов принято их количество в крови < 50 × 109/л 
[92, 97, 120–122]. Это особенно важно, в свете того, 
что трансфузии концентратов тромбоцитов во время 
трансплантации печени ассоциируются с уменьшени-
ем однолетней выживаемости больных (74 % против 
92 %; p < 0,001) [123].
Для характеристики тяжести заболевания пече-
ни может использоваться МНО (например, в баллах 
по шкале MELD), но оно не позволяет оценить ге-
нерацию тромбина и риск кровотечения у больных 
с циррозом печени [97, 124–127]. Пороговое значение 
параметра CTЕХ, равное 75 сек, является предпочти-
тельным для прогнозирования кровотечения у данной 
категории больных, а лечение, проводимое под контр-
олем CTЕХ, дает возможность существенно уменьшить 
количество трансфузий свежезамороженной плазмы 
(СЗП) и введений концентратов факторов протромби-
нового комплекса [31, 97, 124–129]. Это позволяет избе-
жать избыточной терапии и возникновения тромбоэм-
болических осложнений [92, 97, 125–130]. Трансфузии 
СЗП не увеличивают генерацию тромбина у больных 
с циррозом печени и ассоциируются с высоким риском 
развития трансфузионно-ассоциированной циркуля-
торной перегрузки и портальной гипертензии [92, 97, 
116, 126, 130]. В отличие от современных четырехфак-
торных концентратов протромбинового комплекса, со-
держащих значительное количество протеинов C и S, 
рекомбинантный активированный фактор свертыва-
ния VII не содержит антикоагулянтов, и его примене-
ние ассоциируется с повышенной частотой тромбоэм-
болических осложнений, в частности, артериального 
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тромбоза при трансплантации печени и при других 
клинических ситуациях. Поэтому следует избегать 
его применения [131, 132].
Эндогенная гепаринизация или гепариноподобный 
эффект подробно описан у больных при проведении 
трансплантации печени [97, 101, 105, 133, 134]. После 
реперфузии печеночного трансплантата (CTIN 270–
3312 сек) у 50 % больных может быть выявлен гепари-
ноподобный эффект от умеренной (CTIN/CTHEP отно-
шение  1,25) до тяжелой (CTIN/CTHEP отношение  2,0) 
степени выраженности. Соотношение CTIN/CTHEP яв-
ляется более чувствительным тестом для определения 
гепариноподобного эффекта, чем активированное ча-
стичное тромбопластиновое время. Тяжелый гепари-
ноподобный эффект ассоциировался с повышенной 
потребностью в трансфузиях, а гепариноподобный 
эффект во время ангепатической фазы при трансплан-
тации печени ассоциировался с увеличением трехме-
сячной смертности [135]. Гепариноподобный эффект 
после реперфузии чаще всего самоограничивается 
после стабилизации гемодинамики [97, 101]. В про-
тивном случае гепариноподобный эффект может быть 
нейтрализован небольшим количеством протамина 
[97, 101, 136].
Так как реагенты однократного применения для те-
стов EXTEM S, FIBTEM S и APTEM S не содержат 
ингибитора гепарина, их нельзя использовать у боль-
ных, которым выполняется трансплантация печени. 
Гепариноподобный эффект может привести к непра-
вильной интерпретации результатов РОТЭМ из-за уд-
линенных CT и CFT, а также к снижению амплитуд 
плотности сгустка (значений А и MCF) при исполь-
зовании реагентов однократного применения в этих 
условиях [97].
Результаты ROTEM также могут быть использова-
ны для оценки риска развития тромбоза, концепция 
«терапевтического окна» для лечения кровотечений 
под контролем РОТЭМ может быть использована 
для предотвращения тромбоэмболических осложне-
ний [31, 49, 97, 116, 118, 126, 137]. А. Hincker и соавт. 
[137] сообщили, что предоперационные значения 
АЧТВ, МНО и количества тромбоцитов крови не были 
предикторами развития послеоперационных тром-
боэмболических осложнений после больших некар-
диохирургических операций. Напротив, параметр 
А10 в тестах INTEM и EXTEM (пороговое значение 
A10EX — 61,5 мм; ROC AUC — 0,751) явился лучшим 
предиктором тромбоэмболических осложнений. В дан-
ном исследовании тест FIBTEM также не был предик-
тором тромбоэмболических осложнений. Напротив, 
в некоторых исследованиях у больных циррозом пе-
чени и/или перенесших трансплантацию печени была 
показана прогностическая значимость увеличения 
MCFFIB (пороговое значение — от 18 до 25 мм; отно-
сительный риск (ОР) — 4,8) в отношении развития 

тромбозов воротной вены и печеночной артерии. Это, 
в частности, относится к больным с наследственной 
или приобретенной тромбофилией (например, с де-
фицитом антитромбина, протеинов C или S, мутацией 
фактора V Лейдена, волчаночным антикоагулянтом, 
антифосфолипидными антителами) и к больным с ге-
патоцеллюлярной или холангиоцеллюлярной карци-
номой [138–141]. Это еще раз подчеркивает важность 
правильного подбора дозировки и необходимость из-
бегать избыточной терапии, в том числе концентратом 
фибриногена.
Версия А10 была недавно представлена в учебнике 
по лечению кровотечений, опубликованном в США 
[97].

В травматологии и ортопедической 
хирургии
Алгоритм РОТЭМ с использованием параметра А5 
для травматологии и ортопедической хирургии пред-
ставлен на рисунке 3В.
В проведенном ранее рандомизированном конт-
ролируемом исследовании (CRASH-2) было установ-
лено, что транексамовая кислота должна назначаться 
всем больным с травмой и значительной кровопотерей 
в течение 3 часов после получения повреждений, так 
как введение транексамовой кислоты ассоциирова-
лось с относительным риском смертельного исхода, 
равным 0,91 (95% ДИ: 0,85–0,97; 14,5 % против 16,0 % 
смертельных исходов от всех причин) [142]. Однако 
в данном исследовании было установлено увеличение 
смертности, если введение транексамовой кислоты на-
чинали позже, чем через 3 часа после травмы (ОР — 
1,44; 95% ДИ: 1,12–1,84; 4,4 % против 3,1 % смертности 
от кровотечения) [143, 144]. Соответственно, введение 
транексамовой кислоты может быть начато позднее, 
чем через 3 часа после травмы, только в случае, если 
имеются признаки травма-индуцированной коагуло-
патии (A5EX < 35 мм или прямая линия на FIBTEM 
(CTFIB > 600 сек)) или гиперфибринолиз (EXTEM 
или FIBTEM максимальный лизис (ML)  5 % в те-
чение 60 мин) [105, 145–147]. Тем не менее, до сих пор 
ведутся дебаты о том, следует ли проводить профилак-
тическое или терапевтическое введение транексамовой 
кислоты в лечебных учреждениях, в которых возмож-
но выполнение вискоэластических тестов [145–155]. 
Физиологический фибринолиз и полная остановка 
фибринолиза (fi brinolysis shutdown) могут быть опре-
делены с помощью РОТЭМ в тесте EXTEM как зна-
чение параметра LI60 (индекс лизиса через 60 мин), 
равное 82–97,9 % и  98 % соответственно [156].
Примечательно, что FIBTEM является наиболее 
чувствительным к фибринолизу тестом [107, 157].

R. Davenport и соавт. показали, что острая трав-
матическая коагулопатия функционально характе-
ризуется снижением амплитуды плотности сгустка 
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на РОТЭМ [20, 36, 158–160]. При пороговом значе-
нии A5EX  35 мм с помощью РОТЭМ можно иден-
тифицировать острую травматическую коагулопатию 
через 5 мин по CT и предсказать необходимость про-
ведения массивных трансфузий (частота выявления 
A5EX  35 мм составила 71 % против 43 % для МНО 
> 1,2; р < 0,001). У больных с A5EX > 35 мм потребность 
в трансфузиях была меньше 2 доз эритроцитсодержа-
щих компонентов в течение 12 часов и 1 дозы СЗП 
в течение 12 часов. У больных с A5EX < 35 мм потреб-
ность в трансфузиях эритроцитсодержащих компо-
нентов и плазмы оказалась значительно больше. Это 
позволяет инициировать и ограничивать протоколы 
массивных трансфузий у больных с травмой и крово-
течением [161, 162].

H. Schöchl и соавт. [27] показали, что тест FIBTEM 
(A5FIB и A10FIB) позволяет сделать ранний прогноз 
необходимости проведения массивных трансфузий 
( 10 доз эритроцитсодержащих компонентов в те-
чение 24 часов после поступления). Значение A10FIB 
< 8 мм (концентрация фибриногена в плазме крови 
< 150 мг/дл) ассоциировалось с увеличением частоты 
массивных трансфузий. С помощью ROC-анализа по-
казано, что значение A10FIB  4 мм (концентрация фи-
бриногена в плазме крови < 100 мг/дл) с большой веро-
ятностью (ROC AUC — 0,83) являлось предиктором 
проведения массивных трансфузий. Решающую роль 
фибриногена в достижении гемостаза при травме под-
твердили J.S. Hagemo и соавт. [163], которые выявили 
значительное увеличение 28-дневной смертности боль-
ных с травмой, у которых при поступлении концент-
рация фибриногена была ниже критического значения 
2,29 г/л, что соответствовало значениям A10FIB 12,5 мм 
и A5FIB 11,5 мм. Эти результаты были подтверждены 
в международном проспективном валидационном ис-
следовании, в которое были включены 808 больных 
с травмой [28]. При пороговом значении A5EX  37 мм 
острая травматическая коагулопатия выявлялась 
в 66,3 % случаев. Пороговое значение A5EX  40 мм яв-
лялось предиктором проведения массивных трансфу-
зий с частотой 72,7 %. При пороговом значении A5FIB 
 8 мм острая травматическая коагулопатия была об-
наружена в 67,5 % случаев, а пороговое значение A5FIB 
 9 являлось предиктором массивных трансфузий 
в 77,5 % случаев. Соответственно, для восполнения 
фибриногена плазмы крови и переливания тромбоци-
тов в нашем алгоритме для травмы были выбраны по-
роговые значения параметров A5EX и A5FIB, равные 35 
и 9 мм соответственно. Такие же пороговые значения 
были приведены группой авторов в консенсусных ре-
комендациях по проведению трансфузий, основанных 
на данных вискоэластических тестов, при ранней реа-
нимации у больных с травмой и в клинических реко-
мендациях Немецкой ассоциации AWMF по лечению 
политравмы [164–166].

Схожие пороговые значения используются в евро-
пейском многоцентровом рандомизированном иссле-
довании iTACTIC (внедрение алгоритмов лечения 
для коррекции травма-индуцированной коагулопатии; 
ClinicalTrials.gov, ID: NCT02593877): A5FIB < 10 мм — 
показание для проведения заместительной терапии 
концентратом фибриногена и (A5EX – A5FIB) < 30 мм — 
для трансфузии концентрата тромбоцитов [167]. Это 
также согласуется с пороговыми значениями теста 
FIBTEM, опубликованными Н.S. Na и соавт. [29], 
которые приведены как предикторы массивного кро-
вотечения при тотальном эндопротезировании/артро-
пластике тазобедренного сустава.
Кроме того, острая травматическая коагулопатия 
характеризуется ранней дисфункцией тромбоцитов, 
которая проявляется действием на АДФ-рецепторы 
и пептиды, активирующие рецептор тромбина, и вы-
является с помощью импедансной агрегометрии цель-
ной крови [168]. М.Р. Chapman и соавт. [169] сообщили 
о возможном использовании в качестве предиктора 
массивных трансфузий ( 10 доз эритроцитсодержа-
щих компонентов) или смерти от кровотечения в тече-
ние 6 часов после травмы порогового значения 53  min 
(ROC AUC — 0,97) «ROTEM platelet» тест TRAPTEM 
и порогового значения 65  min (ROC AUC — 0,88) 
«ROTEM platelet» тест ADPTEM. Однако необходи-
мы интервенционные исследования, чтобы ответить 
на вопрос, является ли ранняя дисфункция тромбоци-
тов при травме только биомаркером тяжести травмы, 
или же ее выявление является показанием к трансфу-
зии концентратов тромбоцитов [170].
Согласно мнению группы авторов клинических ре-
комендаций по использованию вискоэластических 
тестов для выбора трансфузионной стратегии в ран-
ней травматологической реанимации и клиническим 
рекомендациям Немецкой ассоциации AWMF по те-
рапии политравмы, уменьшение генерации тромби-
на рассматривается в нашем алгоритме по травме 
как показание к трансфузии плазмы или введению 
четырехфакторного концентрата протромбинового 
комплекса, если CTЕХ > 80 сек и A5FIB  9 мм, что со-
ответствует рекомендациям AWMF по терапии поли-
травмы [164–166]. Это также соответствует протоколу 
iTACTIC [167]. При тяжелых кровотечениях вслед-
ствие травмы массивные трансфузии, проводимые 
по протоколу, который подразумевает фиксированное 
соотношение переливаемых эритроцитсодержащих 
компонентов и плазмы, не эффективны для лечения 
острой травматической коагулопатии и не уменьшают 
смертность [12–17, 171]. Р. Innerhofer и соавт. в рандо-
мизированном контролируемом исследовании срав-
нили эффективность введения концентратов факторов 
свертывания (концентрата фибриногена, фактора XIII 
и четырехфакторного концентрата протромбинового 
комплекса) под контролем тестов РОТЭМ с транс-
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фузиями плазмы для лечения острой травматиче-
ской коагулопатии и остановки кровотечения [172, 
173]. Поскольку в процессе лечения коагулопатия 
могла возобновляться, могло быть несколько циклов 
терапевтического вмешательства. В группе СЗП по-
сле двух циклов у 52 % больных не удалось вылечить 
острую травматическую коагулопатию и остановить 
кровотечение, из-за чего возникала необходимость 
в «качестве терапии спасения» перейти к введению 
концентратов факторов свертывания под контролем 
РОТЭМ [172, 173]. Напротив, лечение концентратами 
факторов свертывания под контролем РОТЭМ оказа-
лось неэффективным только у 4 % больных, и им до-
полнительно в «качестве терапии спасения» потребо-
валось перелить СЗП. Более того, частота массивных 
трансфузий (12 % против 30 %; p = 0,042), количество 
дней проведения гемофильтрации (11,0 против 27,0; 
p = 0,038), частота случаев развития полиорганной не-
достаточности (50 % против 66 %; p = 0,15), и частота 
возникновения венозных тромбозов (8 % против 18 %; 
p = 0,22) были меньше в группе РОТЭМ. В соответст-
вии с Европейскими рекомендациями по травме (реко-
мендация № 33), концентрат факторов протромбино-
вого комплекса или плазму больному с кровотечением 
следует вводить только основываясь на доказанном 
с помощью вискоэластических тестов выявленном за-
медлении процесса инициации свертывания, а также 
при условии нормальных значений содержания фи-
бриногена в крови [174]. Эндогенная гепаринизация 
с развитием гепариноподобного эффекта, выявленная 
с помощью вискоэластических тестов (по отношению 
CTIN/CTHEP), выявляется у 5 % больных с тяжелой 
травмой и, по-видимому, связана с деградацией эндо-
телиального гликокаликса [175].
Наконец, тромбоз является большой проблемой 
в травматологии, ортопедии и нейрохирургии, поэто-
му следует избегать избыточного лечения, реализуя 
концепцию «терапевтического окна» и используя лече-
ние кровотечений под контролем РОТЭМ. Это касает-
ся также своевременного начала профилактики тром-
боэмболических осложнений в послеоперационном 
периоде [137, 172, 176–178].
Версия алгоритма для травмы, основанного на пара-
метрах A10 (США), опубликована в руководстве по ле-
чению травма-индуцированной коагулопатии, издан-
ном в США [145].

В акушерстве и при послеродовых 
кровотечениях
Алгоритм лечения кровотечений в акушерстве 
и при послеродовых кровотечениях (рис. 4В) очень по-
хож на алгоритм при травме (рис. 4А), но учитывает 
изменения концентрации фибриногена в плазме крови 
и иные референсные значения в тесте FIBTEM у бе-
ременных, а, следовательно, имеет и другие порого-

вые значения A5FIB, и целевые значения, определенные 
для этих ситуаций в обсервационных и интервенцион-
ных исследованиях [41, 42].
Как упоминалось выше, наиболее частыми причи-
нами послеродовых кровотечений являются атония 
матки, плацентарные осложнения («Тонус» и «Ткань» 
из критериев 4Т, которые включает в себя «Тонус», 
«Ткань», «Травма», «Тромбин»). Гемостатические ме-
роприятия (трансфузии плазмы, концентратов тром-
боцитов, введение факторов свертывания) следует 
проводить только в случае наличия коагулопатии 
[179]. Соответственно, комитет по науке и стандар-
тизации Международного общества по тромбозам 
и гемостазу по проблемам женского здоровья и дис-
семинированного внутрисосудистого свертывания 
(ДВС) рекомендовал следующее: 1) если результаты 
методов, выполняемых по месту лечения (вискоэла-
стичных тестов), или лабораторных методов исследо-
ваний гемостаза в норме, то трансфузия СЗП не тре-
буется; 2) не рекомендуется использовать концентрат 
фибриногена без мониторинга его содержания в крови 
или профилактически [180]. Тем не менее, любое мас-
сивное кровотечение может привести к коагулопатии. 
Соответственно, лечение послеродовых кровотечений 
представляет собой сложную задачу [181–183].
Примечательно, что значения A5 и фибриногена 
в плазме крови в предродовом периоде не могут рас-
сматриваться в качестве предикторов возникновения 
кровотечения в послеродовом периоде. Однако зна-
чения параметров теста FIBTEM при начинающемся 
послеродовом кровотечении позволяют прогнозиро-
вать его прогрессирование и необходимость проведе-
ния трансфузий и могут быть использованы для на-
значения гемостатической терапии при послеродовом 
кровотечении [33, 184–189]. Разумеется, результаты 
стандартных коагуляционных лабораторных тестов 
и РОТЭМ в послеродовом периоде могут быть полез-
ны для больных, у которых имеется наследственный 
дефицит факторов свертывания [190], однако в боль-
шинстве случаев информация о наследственном забо-
левании может быть получена при сборе анамнеза.
Гиперфибринолиз наиболее часто встречается 
при послеродовых кровотечениях, сопровождающих-
ся тяжелым шоком, и у женщин с эмболией около-
плодными водами, в дальнейшем он может привести 
к развитию диссеминированного внутрисосудистого 
свертывания [191–194]. На основании данных иссле-
дования WOMAN, рекомендуется раннее (в течение 
3 часов после родов) введение транексамовой кислоты 
женщинам с послеродовым кровотечением [144, 195]. 
В исследовании WOMAN с помощью назначения 
транексамовой кислоты удалось уменьшить смерт-
ность от кровотечений (1,5 % против 1,9 %; р = 0,045; 
ОР — 0,81; 95% ДИ: 0,65–1,00). Однако смертность 
от всех причин существенно не изменилась (2,3 % 
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против 2,6 %, р = 0,16; ОР — 0,88; 95% ДИ: 0,74–1,05), 
поскольку увеличилась смертность от сепсиса (0,2 % 
против 0,1 %; р = 0,15; ОР — 1,87; 95% ДИ: 0,79–4,40) 
и органной недостаточности (0,3 % против 0,2 %; 
р = 0,29; ОР — 1,87; 95% ДИ: 0,75–2,53), что в итоге 
«перевесило» уменьшение смертности от кровотече-
ний. Как уже сообщалось в исследовании CRASH-2, 
преимущества терапии транексамовой кислотой наи-
более очевидны, если ее назначать в течение первых 
3 часов после родов [144, 195]. Поэтому транекса-
мовую кислоту следует назначать как можно скорее 
при возникновении послеродового кровотечения 
[144, 195]. Продолжительная трансфузия транекса-
мовой кислотой в исследовании WOMAN не исполь-
зовалась [195]. С помощью РОТЭМ и методов импе-
дансной агрегометрии была оценена частота развития 
гиперфибринолиза и патогенетические механизмы, 
за счет которых достигались положительные эффек-
ты транексамовой кислоты в популяции женщин 
из Нигерии, включенных в исследование WOMAN 
[196, 197]. 
Быстрые изменения концентрации плазменного 
фиб риногена и полимеризация фибрина (FIBTEM) 
играют ключевую роль в развитии и прогрессии тя-
желого послеродового кровотечения [26, 30, 189, 198]. 
P.W. Collins и соавт. [30] показали, что A5FIB (скоррек-
тированное ОШ — 0,85; 95 %ДИ: 0,77–0,95; p = 0,02) 
является лучшим предиктором прогрессии послеро-
дового кровотечения с суммарной кровопотерей более 
2500 мл, чем плазменная концентрация фибриногена, 
определенная по методу Клауса (скорректированное 
ОШ — 0,93; 95% ДИ: 0,49–1,19; p = 0,813). У женщин 
с прогрессирующим послеродовым кровотечением, 
при котором потребовалась трансфузия до 8 доз ком-
понентов крови (эритроцитсодержащих компонентов 
+ СЗП + концентратов тромбоциты), плазменная кон-
центрация фибриногена и A5FIB составили (данные 
представлены в виде медианы и межквартильного 
интервала), соответственно, 2,1 (1,8–3,4) г/л и 12 (7–
17) мм, по сравнению с 3,9 (3,2–4,5) г/л и 19 (17–23) мм 
у женщин, у которых прогрессии кровотечения 
не было. Соответственно, пороговое значение A5FIB 
для нашего алгоритма послеродовых кровотечений 
было установлено равным < 12 мм, а целевые значе-
ния — равными  16 мм (точка разделения в исследо-
вании — 17 мм). Это соответствует ливерпульскому 
алгоритму, опубликованному S. Mallaiah и соавт. [185], 
и рекомендациям комитета по науке и стандартизации 
Международного общества по тромбозам и гемостазу 
[180]. S. Mallaiah и соавт. [185, 199] и R.A. Smith и со-
авт. [200, 201] сообщили о значительном уменьшении 
количества гемотрансфузий (p < 0,0001), трансфузий 
больших объемов крови (более 5 доз эритроцитсодер-
жащих компонентов) (11,2 % против 28,6 %; p = 0,006), 
частоты проведения гистерэктомии (5,6 % против 14 %; 

p = 0,089), развития трансфузионно-ассоциированной 
циркуляторной перегрузки (0 % против 9 %; p < 0,001), 
необходимости перевода в отделение интенсивной те-
рапии (1,9 % против 9 %; p = 0,027). Схожие результаты 
опубликовали D. Snegovskikh и соавт. [186], согласно 
которым значительно уменьшились кровопотеря, объ-
емы переливания эритроцитсодержащих компонен-
тов и СЗП (р < 0,001), частота гистерэктомии (25,0 % 
против 53,5 %; р = 0,013), частота перевода в отделение 
интенсивной терапии (3,6 % против 43,1 %; р < 0,001) 
и длительность госпитализации после родов (4 против 
5 дней; р < 0,001). Напротив, по данным рандомизиро-
ванных контролируемых исследований, превентив-
ная терапия концентратом фибриногена послеродо-
вого кровотечения при предполагаемой кровопотере 
 1500 мл была неэффективной, поскольку средняя 
концентрация фибриногена плазмы при рандоми-
зации составляла 4,5 ± 1,2 г/л [202]. Это согласуется 
с результатами рандомизированного контролируемо-
го исследования OBS2, в котором не выявили эффек-
та в подгруппе больных, получавших концентрат фи-
бриногена, если значение параметра A5FIB составляло 
13–15 мм. Только у больных с A5FIB  12 мм отмечалось 
уменьшение объема кровопотери после применения 
концентрата фибриногена (300 мл против 700 мл) и пе-
реливания аллогенных компонентов крови (1,0 доза 
против 3,0 доз) [203, 204]. Это еще раз подтвердило 
верность порогового значения A5FIB и целевых значе-
ний, используемых в нашем алгоритме послеродовых 
кровотечений.
Уменьшение генерации тромбина редко является 
причиной послеродовых кровотечений, но может воз-
никать из-за продолжающегося кровотечения и ди-
люции (рис. 5), или в случае развития приобретен-
ной гемофилии (рис. 6). В первом случае проблема 
может быть разрешена с помощью введения четырех-
факторного концентрата протромбинового комплекса 
или трансфузий СЗП, а в случае развития приобре-
тенной гемофилии — введением рекомбинантного 
активированного фактора свертывания VII или кон-
центрата активированных факторов протромбиново-
го комплекса (или антиингибиторного коагулянтного 
комплекса, Factor Eight Inhibitor Bypassing Activity, 
препарат FEIBA).
Поскольку целенаправленная индивидуализирован-
ная терапия все больше признается наилучшей прак-
тикой для лечения травматических и послеродовых 
кровотечений, терапия коагулопатии под контролем 
РОТЭМ при травме и послеродовых кровотечениях 
рекомендуется в ряде национальных и международ-
ных клинических рекомендаций, и некоторые авторы 
даже утверждают, что выполняемые по месту лечения 
тесты должны проводиться в обязательном порядке 
в травматологическом приемном покое и в родильном 
отделении [164–166, 174, 188, 205–213].
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4А

5 

2,9

Trauma A5 algorithm
Diffuse bleeding and blood transfusion considerted2,9

A5  < 35 CTFIB > 600 ML > 5 % 
( 60 )

A5  < 35 mm or CTFIB > 600 s or ML > 5 % (within 60 min)

15 (–25) 
(

TXA 15 (–25) bw as single bolus (if not already given prophylactically)

A5 < 35 A5FIB < 9 
A5 < 35 mm and A5FIB < 9 mm 

A5 < 35 A5FIB 9 
DPTEM < 40 PTEM < 50 

A5 < 35 mm and A5FIB 9 mm or platelet dysfunction 
DPTEM < 40 and or T APTEM < 50 min)

CT > 80 c  A5FIB 9 
CT > 80 s  and A5FIB 9 mm

CTIN > 240 
CTIN > 240 s

 Ongoing bleeding

3

Fibrinogen concentrate or Cryo (dose calculation)3

: A5FIB 12 get: A5FIB 12 mm 

4 5–10  
(1–2 80

Platelet concentrate4 5–10 mL kg bw (1–2 pooled or apheresis  80 kg)

- 15–25 5

4F-PCC 15–25 IU kg bw5

10 
Consider FFP 10 mL kg bw

10–15 , 
e-check after 10–15 min using a new blood sample

CTIN THEP 1,25 0,3–0,5 (25–50 0 ; 2,5–5 80

Protamine 0.3–0.5 mg kg bw (25–50 mg 80 kg; 2.5–5 mL 80 kg) in severe 
bleeding

 Done

: BE < –6  
Hb < 10 ISS 25 15
Upon Emergency oom admission Hb < 10 g dL or ISS 25 
or TASH-Scor 15  Check

Рисунок  4. Основанный на доказательствах алгоритм с использованием показателя А5 теста РОТЭМ: A  — в травматологии/ортопедии; Б  — в акушерстве/
послеродовом кровотечении. 1 — Необходимо проверить основные условия: Температура > 35 °C; pH > 7,3; Cai

2+ > 1 ммоль/л; Hb ≥ 7 г/дл. 2 — Антифибринолитическая 
терапия [105, 142–146, 153, 157, 195]: Профилактическое введение ТКК может быть проведено в течение 3 ч после травмы или родов [142–144, 195]. Непрерывная 
инфузия ТКК может быть выполнена при травме [142–144]. CTFIB >  600  сек представляет собой прямую линию в FIBTEM. Вместо ТКК может быть использована 
аминокапроновая кислота (согласно локальным рекомендациям). 3  — Расчет дозы фибриногена (поэтапный подход; см. табл.  2): Доза фибриногена (г) = целевое 
увеличение A5FIB (мм) × масса тела (кг) / 160. Корректирующий коэффициент (140–160 мм кг/г) зависит от фактического объема плазмы. 10 доз криопреципитата ≈ 2 г 
концентрата фибриногена. 4 — Трансфузия концентрата тромбоцитов: Необходимо проверить функцию тромбоцитов с помощью «ROTEM platelet» (ADPTEM и TRAPTEM) 
или «Multiplate», если доступно [168, 169]. Трансфузия тромбоцитов может не улучшить функцию тромбоцитов в случае травма-индуцированной коагулопатии [170]. 
Следует рассмотреть возможность компенсации за счет увеличения A5FIB ≥ 12 мм. Следует рассмотреть ТКК (25 мг/кг) и/или десмопрессин; 0,3 мкг/кг у больных, 
получающих двойную антиагрегантную терапию, и/или ADPTEM < 30 Ω·min. Ожидаемый подъем на 1 дозу концентрата пулированных или аферезных тромбоцитов 
на 80 кг: 8–10 мм в A5EX. A5EX 28–35 мм или ADPTEM < 40 Ω·min: 1 концентрат пулированых или аферезных тромбоцитов. A5EX 20–28 мм или (ADPTEM < 40 Ω·min 
и TRAPTEM < 50 Ω·min): 2 концентрата пулированных или аферезных тромбоцитов. A5EX < 20 мм: 2 концентрата пулированных или аферезных тромбоцитов (≥ 4 г). 
5 — Если четырехфакторный концентрат протромбинового комплекса недоступен: СЗП 10–15 мл/кг массы тела или rFVIIa 45–90 мкг/кг массы тела (если больной с 
нормальной температурой и рН > 7,3, а также Cai

2+ > 1 ммоль/л, и A5 ≥ 35 мм и A5 ≥ 9 мм, но СЗП неэффективна при CTEX ≤ 80 сек и CTHEP ≤ 240 сек). Необходимо 
рассмотреть возможность развития приобретенной гемофилии А при раннем сильном кровотечении: EXTEM и FIBTEM в норме, но CTIN и CTEX значительно удлинены (см. 
рис. 6). Терапия: rFVIIa. 6 — Протамин: эндогенный гепариноподобный эффект может возникнуть при тяжелой травме и шоке. Гемодинамическая стабилизация является 
наиболее важной терапией. Однако при сильном кровотечении может быть рассмотрен вопрос о назначении протамина. 7  — Одновременные терапевтические 
вмешательства: максимум три вмешательства одновременно (при первом анализе и сильном кровотечении). Максимум два вмешательства одновременно (при втором 
анализе и при умеренном или сильном кровотечении). Выполнение только одного вмешательства (на втором или более позднем анализе и при слабом или умеренном 
кровотечении). ISS — шкала тяжести травмы; TASH — ассоциированное с травмой сильное кровотечение; A5EX — амплитуда плотности сгустка через 5 минут после 
времени свертывания (CT) в EXTEM; CTFIB — CT в FIBTEM (CTFIB > 600 сек отражает прямую линию в тесте FIBTEM); ML — максимальный лизис (в течение 1 ч после 
начала); A5FIB — амплитуда плотности сгустка через 5 мин после CT в FIBTEM; МТ — масса тела; CTEX — CT при EXTEM; 4Ф-КПК — четырехфакторный концентрат 
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5 1,7

> 500 
> 1000 

> 1500 !!!
PPH A5 Algorithm1,7

Blood loss > 500 ml vaginal
Blood loss > 1000 ml cesarean

Blood loss > 1500 ml cesarean severe!!!

A5 < 35 CTFIB > 600 ML > 10 % ( 60
A5 < 35 mm or CTFIB > 600 s or ML > 10 %  (within 60 min

2 1–2 (
TXA2 1–2 g as a single bolus (repeat if indicated

A5FIB < 12
A5FIB < 12 mm 

A5 < 35 A5FIB 12
A5 < 35 mm and A5FIB 12 mm

CTIN 240 
CTIN 240 s

/ Ongoing bleeding

/No

/No

( 3

Fibrinogen concentrate or Cryo (dose calcula 3

: A5FIB 16 / Target: A5FIB 16 mm 

/Yes

/Yes

4 (1 
Platelet concentrate4 (1 pooled or apheresis

/Yes

- 10–15 5 10–15

4F-PCC 10–15 IU/kg bw5 or FFP 10–15 mL/kg bw 
(Cave: FFP may dilute Fibrinogen

7

Consider FFP 10 mL/kg bw or 0 μg/kg bw IIa7

10–15 , 
Re-check after 10–15 min using a new blood sample

/Yes
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/No

/No
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протромбинового комплекса; МЕ — международные единицы; СЗП — свежезамороженная плазма; CTIN — CT в INTEM; CTHEP — CT в HEPTEM; ТКК — транексамовая 
кислота; rFVIIa — активированный рекомбинантный фактор VII; ГПЭ — гепариноподобный эффект
Figure 4. Evidence-based algorithms for ROTEM A5-guided bleeding management: A — in trauma/orthopedic surgery, B — in obstetrics/postpartum hemorrhage. 1 — Check basic 
conditions: Temp. > 35 °C; pH > 7.3; Cai

2+ > 1 mmol/L; Hb ≥ 7 g/dl. 2 — Antifi brinolytic therapy [105, 142–146, 153, 157, 195]: Prophylactic administration of TXA can be given 
within 3 h after trauma or delivery [142–144, 195]. Continuous infusion of TXA can be performed in trauma [142–144]. CTFIB > 600 s represents a fl at-line in FIBTEM. EACA can be 
used instead of TXA (based on local practice). 3 — Fibrinogen dose calculation (stepwise approach; see Table 2): Fibrinogen dose (g) = targeted increase in A5FIB (mm) × body weight 
(kg) / 160. Correction factor (140–160 mm kg/g) depends on the actual plasma volume. 10 U Cryoprecipitate ≈ 2 g Fibrinogen concentrate. 4 — Platelet concentrate transfusion: 
Check platelet function with “ROTEM platelet” (ADPTEM and TRAPTEM) or “Multiplate”, if available [168–169]. Cave: Platelet transfusion might not improve platelet function in TIC 
[170]. Consider compensation by increased A5FIB ≥ 12 mm. Consider TXA (25 mg/kg) and/or desmopressin (DDAVP; 0.3 μg/kg) in patients with dual antiplatelet therapy and/or 
ADPTEM < 30 Ω·min. Expected increase per pooled/apheresis PC per 80 kg: 8–10 mm in A5EX. A5EX 28–35 mm or ADPTEM < 40 Ω·min: 1 pooled or apheresis platelet concentrate. 
A5EX 20–28 mm or (ADPTEM < 40 Ω·min and TRAPTEM < 50 Ω·min): 2 pooled or apheresis platelet concentrates. A5EX < 20 mm: 2 platelet concentrates + fi brinogen substitution 
(≥ 4 g). 5 — If 4-factor prothrombin-complex-concentrate (4F-PCC) is not available: 10–15 ml FFP/kg bw or 45–90 μg rFVIIa/kg bw (if patient is normothermic and pH > 7.3, and 
Cai

2+ > 1 mmol/L, and A5EX ≥ 35 mm, and A5FIB ≥ 9 mm but FFP is not effective to decrease CTEX ≤ 80 s and CTHEP ≤ 240 s). Consider acquired hemophilia A in early severe bleeding, 
EXTEM and FIBTEM are normal but CTIN and CTHEP are signifi cantly prolonged (see Fig. 6). Therapy: rFVIIa. 6 — Protamine: Endogenous HLE might occur in severe trauma and shock. 
Hemodynamic stabilization is the most important therapy. However, protamine administration might be considered in severe bleeding. 7 — Simultaneous interventions: Maximal three 
interventions at the same time (in fi rst analysis and severe bleeding). Maximal two interventions at the same time (in second analysis and moderate to severe bleeding). Only one inter-
vention at the same time (in second or later analysis and mild to moderate bleeding). ISS — injury severity score; TASH — trauma associated sever hemorrhage; A5EX — amplitude of clot 
fi rmness 5 min after coagulation time (CT) in EXTEM; CTFIB — CT in FIBTEM (CTFIB > 600 s refl ects a fl atline in FIBTEM); ML — maximum lysis (within 1 h run time); A5FIB — amplitude 
of clot fi rmness 5 min after CT in FIBTEM; bw — body weight; CTEX — CT in EXTEM; 4F-PCC — four factor prothrombin complex concentrate; IU — international units; FFP — fresh frozen 
plasma; CTIN — CT in INTEM; CTHEP — CT in HEPTEM; PPH — postpartum hemorrhage; TXA — tranexamic acid; rFVIIa — activated recombinant factor VII; Cai

2+ — ionized calcium 
concentration; EACA — epsilon-aminocaproic acid; TIC — trauma-induced coagulopathy; HLE — heparin-like effect
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Рисунок 5. Случай ROTEM-управляемого менеджмента кровотечения при послеродовом кровотечении. Первый тест РОТЭМ выполнен анестезиологами после начала 
послеродового кровотечения. Первый тест РОТЭМ уже показал снижение FIBTEM А5 (4 мм) и поздний гиперфибринолиз (FIBTEM ML 23 %). К сожалению, терапия на тот 
момент не была выполнена, и в течение следующего часа коагулопатия и кровотечение прогрессировали. В связи с задержкой терапии второй РОТЭМ-тест выявил 
фульминантный гиперфибринолиз и прямую линию на FIBTEM. Соответственно, в течение 20 мин после проведения второго теста РОТЭМ были введены 2 г транексамовой 
кислоты и 4 г концентрата фибриногена (расчетное увеличение A5FIB – 8 мм), и проверили эффект с помощью третьего теста 8 минут спустя. Здесь измеренное увеличение 
A5FIB было на 2  мм ниже рассчитанного увеличения из-за продолжающегося кровотечения. Удлиненное CT EXTEM во втором тесте (из-за отсутствия фибриногена) 
нормализовалось в третьем тесте (пограничные результаты с CTEX 78 сек и CTFIB 85 сек). Плотность сгустков EXTEM и FIBTEM (А5) улучшилась, но все еще была слишком 
низкой и ассоциировалась с продолжающимся кровотечением. Поэтому во время второго вмешательства под контролем РОТЭМ были введены еще 4  г концентрата 
фибриногена, 2 дозы концентрата пулированных тромбоцитов и 1500 МЕ 4Ф-КПК. Это вмешательство остановило кровотечение, и четвертый тест показал нормальную 
тэмограмму для беременной женщины. Время между вторым и четвертым тестом, включая два РОТЭМ-контролируемых управляемых терапевтических вмешательства, 
составило 69 мин, и пациентке в общей сложности было перелито 6 доз эритроцитсодержащих компонентов и не было перелито ни одной дозы СЗП. Острое повреждение 
легких обусловленное трансфузией, трансфузионно-ассоциированная циркуляторная перегрузка и другие осложнения не возникли, пациентка была экстубирована после 
операции и переведена из отделения интенсивной терапии на следующее утро. A5 — амплитуда плотности сгустка через 5 мин после CT; A10 — амплитуда плотности 
сгустка через 10 мин после CT; ML — максимальный лизис во время выполнения теста; CT — время свертывания; CFT — время формирования сгустка; MCF — максимальная 
плотность сгустка; 4Ф-КПК — четырехфакторный концентрат протромбинового комплекса; СЗП— свежезамороженная плазма; МЕ — международные единицы; ЭСК — 
эритроцитсодержащий компонент
Figure 5. A case of ROTEM-guided bleeding management in postpartum hemorrhage. The fi rst ROTEM was performed after PPH activation of the anesthesia team. The fi rst ROTEM 
showed already a decreased FIBTEM A5 (4 mm) and a late hyperfi brinolysis in FIBTEM (ML 23 %). Unfortunately, this has not been treated at this time and coagulopathy and bleed-
ing progressed within the next hour. Due to the delay in treatment, the second ROTEM showed a fulminant hyperfi brinolysis and a fl at-line in FIBTEM. Accordingly, 2 g tranexamic acid 
and 4 g fi brinogen concentrate have been administered (calculated increase in A5FIB, 8 mm) within 20 min after the second ROTEM analysis and the effect has been checked with 
the third ROTEM analysis 8 min later. Here, the measured increase in A5FIB was 2 mm below the calculated increase due to the ongoing bleeding. The prolonged EXTEM CT in the 
second ROTEM (due to the lack of fi brinogen) normalized in the third ROTEM (borderline results with CTEX 78 s and CTFIB 85 s). EXTEM and FIBTEM clot fi rmness (A5) improved but 
were still too low and associated with ongoing bleeding. Therefore, further 4 g fi brinogen concentrate, 2 pooled platelet concentrates, and 1500 IU 4F-PCC have been administered 
in the second ROTEM-guided intervention. This intervention stopped the bleeding and the fourth ROTEM analysis showed a normal temogram for a pregnant woman. The time be-
tween the second and fourth ROTEM analysis — including the two ROTEM-guided interventions — was 69 min and overall 6 U RBC and no FFP have been transfused to the patient. 
No TRALI, TACO, or other complications occurred, and the patient could be extubated after surgery and discharged from the ICU the next morning. PPH — postpartum hemorrhage; 
A5 — amplitude of clot fi rmness 5 min after CT; A10 — amplitude of clot fi rmness 10 min after CT; ML — maximum lysis during runtime; CT — coagulation time; CFT — clot formation 
time; MCF — maximum clot fi rmness; 4F-PCC — four factor prothrombin complex concentrate; RBC — red blood cells; FFP — fresh frozen plasma; IU — international units; TRALI — 
transfusion-related acute lung injury; TACO — transfusion-associated circulatory overload
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Влияние на потребность 
в трансфузиях, исходы лечения 
больных и затраты на лечение
Внедрение алгоритмов лечения кровотечений 
под контролем РОТЭМ в качестве неотъемлемой 
части менеджмента крови больного привело к зна-
чительному уменьшению частоты кровотечений, не-
обходимости в гемотрансфузиях, частоты развития 
осложнений и расходов на лечение в стационаре. 
Наибольшее количество доказательств доступно 
для сердечно-сосудистой хирургии [32–35, 45, 46, 54, 
55, 66, 69, 214–218], а доказательства эффективности 
и безопасности лечения кровотечений под контролем 
параметров РОТЭМ в других клинических ситуаци-
ях в настоящее время накапливаются [12, 35, 36, 92, 
101, 114–118, 172, 185, 186, 189, 219–228]. В метаана-
лизе А.С. Deppe и соавт. [34], включающем 9 рандо-
мизированных контролируемых исследований, 8 ко-
гортных исследований, 8332 больных, сообщается, 
что у больных отношение шансов получить аллоген-
ные компоненты крови составляет 0,63; (95% ДИ: 
0,56–0,71; р < 0,0001), получить трансфузию эритро-
цитсодержащих компонентов — 0,63 (95% ДИ: 0,50–
0,78; р < 0,0001), трансфузию плазмы — 0,31 (95% ДИ: 
0,13–0,74; р < 0,0001), трансфузию концентратов тром-
боциты — 0,62 (95% ДИ: 0,42–0,92), р = 0,0292), отно-
шение шансов необходимости проведения повторной 
операции из-за послеоперационного кровотечения 
составляет 0,56 (95% ДИ: 0,45–0,71; р < 0,00001), воз-
никновения цереброваскулярных осложнений — 0,64 
(95% ДИ: 0,31–1,30; р = 0,1345), послеоперационной 
острой почечной недостаточности — 0,77 (95% ДИ: 
0,61–0,98; p = 0,0278), тромбоэмболических собы-
тий — 0,44 (95% ДИ: 0,28–0,70; p = 0,0005). Кроме того, 
кокрейновский анализ, опубликованный в 2016 г. 
[35], показал, что в исследованиях, использовавших 
РОТЭМ, относительный риск смертности составил 
0,44 (95% ДИ: 0,21–0,93; p = 0,03), а в исследованиях 
с использованием тромбоэластографии (ТЭГ) — 0,72 
(95% ДИ: 0,25–2,07; p = 0,54). Анализ исследований, 
в которых лечение кровотечений проводили под конт-
ролем РОТЭМ или ТЭГ, показал, что отношение рис-
ков смертности составило 0,52 (95% ДИ: 0,28–0,95; 
p = 0,03). Кокрейновский анализ также подтвердил 
значительное уменьшение потребности в трансфузи-
ях и частоты возникновения острого повреждения по-
чек, требовавшего лечения гемодиализом (ОР — 0,46; 
95% ДИ: 0,28–0,76; p = 0,003).
В двух крупных многоцентровых когортных иссле-
дованиях, анализировавших потребность в трансфу-
зиях и результаты лечения больных до и после внедре-
ния концепции менеджмента крови больного, включая 
лечение кровотечений под контролем РОТЭМ, были 
рекрутированы 129 719 и 605 046 больных соответст-
венно [229, 230]. Р. Meybohm и соавт. [229] в качестве 

основного вывода сообщили об относительном умень-
шении, в среднем, трансфузий эритроцитсодержащих 
компонентов на 17 % (1,05 ± 0,05 дозы по сравнению 
с 1,21 ± 0,05 дозы; р < 0,001) и уменьшении частоты 
развития острой почечной недостаточности на 30 % 
(1,67 % против 2,39 %; р < 0,001). M.F. Leyhy и соавт. 
[230, 231] показали уменьшение трансфузий эритро-
цитсодержащих компонентов, плазмы и концентратов 
тромбоцитов, переливаемых в течение одной госпита-
лизации, на 41 % (р < 0,001), что позволило сэкономить 
18 507 092 австралийских доллара (18 078 258 долла-
ров США) и приводило к предполагаемой экономии 
средств по видам деятельности в размере 80–100 млн 
австралийских долларов (78–97 млн долларов США). 
Кроме того, они сообщили об уменьшении с корректи-
ровкой на риски развития внутрибольничных инфек-
ций (OШ — 0,79; 95% ДИ: 0,73–0,86; р < 0,001), острого 
инфаркта миокарда и инсульта (OШ — 0,69; 95% ДИ: 
0,58–0,82; р < 0,001), внутрибольничной смертности 
(OШ — 0,72; 95% ДИ: 0,67–0,77; р < 0,001) и длитель-
ности пребывания в стационаре (коэффициент заболе-

Рисунок  6. Пример РОТЭМ у пациента с приобретенной гемофилией 
с ингибиторами к FVIII. Характерное для приобретенной гемофилии изображение: 
значительно удлинены параметры CT INTEM и CT HEPTEM (460 и 555  сек 
соответственно), при этом CT EXTEM и CT FIBTEM находятся в нормальном 
диапазоне (53 и 45  сек соответственно), так как эта коагулопатия не влияет 
на внешний и общий пути. Терапией является введение rFVIIa или активированного 
концентрата протромбинового комплекса (FEIBA). ST — время начала теста; RT — 
продолжительность теста; CT  — время свертывания; CFT  — время образования 
сгустка; α — угол альфа в градусах; A5 — амплитуда плотности сгустка через 5 мин 
после CT; A10  — амплитуда плотности сгустка через 10  мин после СТ; MCF  — 
максимальная плотность сгустка; ML  — максимальный лизис в течение времени 
выполнения теста
Figure  6. ROTEM pattern of acquired hemophilia A with inhibitors to FVIII. Charac-
teristic for acquired hemophilia, this ROTEM shows a signifi cantly prolonged INTEM 
and HEPTEM CT (460 and 555 s, respectively) but short CTs in EXTEM and FIBTEM 
(53 and 45 s, respectively) since the extrinsic and common pathway are not affected by 
this coagulopathy. The appropriate treatment is rFVIIa (recombinant activated factor VII) 
or activated PCC (FEIBA, Factor Eight Inhibitor Bypassing Activity). ST — start time; RT — 
run time; CT — coagulation time; CFT — clot formation time; α — alpha angle in degrees; 
A5 — amplitude of clot fi rmness 5 min after CT; A10 — amplitude of clot fi rmness 10 min 
after CT; MCF — maximum clot fi rmness; ML — maximum lysis during runtime
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ваемости — 0,85; 95% ДИ: 0,84–0,87; р < 0,001). Таким 
образом, эти большие когортные исследования, вклю-
чившие в себя более 700 000 больных, подтвердили, 
что имплементация концепции МКП, включая лече-
ние кровотечений под контролем РОТЭМ, привела 
к уменьшению использования компонентов крови, за-
трат на компоненты крови и улучшению результатов 
лечения больных.
В метаанализе, оценивающем эффективность им-
плементации мультимодальной концепции МКП 
по каждой из трех ее частей, в том числе в 17 иссле-
дованиях с участием 235 779 хирургических боль-
ных, частота трансфузии была уменьшена на 39 % 
(ОР — 0,61; 95% ДИ: 055–0,68; р < 0,00001), средняя 
продолжительность пребывания в стационаре сокра-
тилась на 0,45 дня (95% ДИ: 0,25–0,65; р < 0,00001), 
общее количество осложнений уменьшилось на 20 % 
(ОР — 0,80; 95% ДИ: 0,74–0,88; р < 0,00001), смертность 
уменьшилась на 11 % (ОР — 0,89; 95% ДИ: 0,80–0,98; 
р = 0,02) [232].
Соответственно, европейские, американские 
и австралийские руководства по лечению периопе-
рационного кровотечения, кровотечения при травме 
и руководство по МКП рекомендуют внедрение МКП, 

включая алгоритмы лечения с использованием мето-
дов, выполняемых по месту лечения [164, 166, 174, 180, 
205–210, 233]. Внедрение МКП также поддерживается 
правительством Австралии и Европейской комиссией 
[234–237].
Экономия средств происходит как за счет сокраще-
ния расходов, связанных с трансфузиями, так и за счет 
сокращения расходов на лечение потенциально предот-
вратимых осложнений [33, 238, 239]. При экономичес-
ком анализе, включавшем 8 исследований (5 когортных 
исследований, 2 рандомизированных контролируемых 
исследования и один метаанализ), опубликованные 
в период с 2012 по 2017 г., в которые суммарно были 
включены 755 733 больных, средняя расчетная эконо-
мия затрат на приобретение компонентов крови соста-
вила 977 703 доллара США на 1000 больных, а средняя 
расчетная экономия затрат на приобретение концентра-
тов протромбинового комплекса — 1 786 729 долларов 
США на 1000 больных [240]. Наибольшая экономия 
была установлена в исследованиях, в которые были 
включены больные с высоким риском кровотечения [32, 
218], а наименьшая — в когортных исследованиях, в ко-
торые была включена вся популяция больных в стацио-
нарах, внедривших концепцию МКП [229, 230].
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