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Нарушения системы гемостаза и воспаление играют ключевую роль в патогенезе новой коронавирусной пневмонии 
(НКП), обусловливая ее течение и исход. Изучали в динамике состояние системы гемостаза и выраженность острофаз-
ного ответа у пациентов с новой короновирусной пневмонией. У 22 пациентов с НКП определены АЧТВ, протромбиновое 
время (ПВ), фибриноген (Фг), Д-димеры (Д-д), антитромбин III (АТ III), С-реактивный белок (СРБ), количество тромбо-
цитов, у 49 больных изучены вязко-эластические свойства кровяного сгустка методом тромбоэластографии (ТЭГ) с 
коалином. Возраст пациентов варьировал от 40 до 77 лет. Тяжесть заболевания у больных в 100% случаев по данным КТ 
соответствовала КТ2-КТ3. У 16 больных была диагностирована острая дыхательная недостаточность.. Контрольную 
группу составили 25 практически здоровых людей. При госпитализации для пациентов с НКП было характерно: по-
вышение концентрации Д-д, СРБ, Фг, удлинение АЧТВ и ПВ, не отличающееся от диапазона нормы активность ATIII 
и содержание тромбоцитов. Через 10 сут после госпитализации и на фоне проводимой терапии у пациентов с НКП 
отмечалась положительная динамика в гемостазилогическом профиле и выраженности воспалительной реакции. По-
казатели тромбоэластографии у пациентов с НКП не отличались от контрольных значений как при госпитализации, 
так и на 10-е сутки.
Таким образом, у пациентов с новой коронавирусной пневмонией регистрируется повышенная протромботическая ак-
тивность и выраженный воспалительный ответ. На фоне лечения отмечается положительная динамика как в коагуля-
ционном статусе, так и воспалительной реакции. Для определения диагностических возможностей тромбоэластогра-
фии у пациентов НКП необходимы дополнительные исследования.
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Disorders of the hemostatic system and inflammation play a key role in the pathogenesis of new coronavirus pneumonia (NCP), 
determining its course and outcome. To study the dynamics of the state of the hemostasis system and the severity of the acute phase 
response in patients with new coronavirus pneumonia. We determined APTT, prothrombin time (PT), fibrinogen (F), D-dimers (D-
d), antitrombin III (AT III), С-reactive protein (CRP), platelet count in 22 patients. In 49 patients, the viscoelastic properties of a 
blood clot were studied by thromboelastography (TEG) with koalin. The age of the patients ranged from 40 to 77 years. According 
to CT, the severity of 100% cases corresponded to CT2-CT3. Acute respiratory failure (ARF) was diagnosed in 16 patients. A con-
trol group included 25 apparently healthy subjects. During hospitalization, patients with NCP were characterized by: an increase 
in the concentration of D-d, CRP, Fg, lengthening of APTT and PT, ATIII activity and platelet count not differing from the normal 
range. 10 days after hospitalization and against the background of ongoing therapy, patients with NCP showed positive dynamics 
in the hemostasiological profile and the severity of the inflammatory response. Thromboelastography indices in patients with LCP 
did not differ from control values both at hospitalization and on day 10.Thus, in patients with novel coronavirus pneumonia, an in-
creased prothrombotic activity and a pronounced inflammatory response are recorded. Against the background of treatment, there 
is a positive dynamics in both the coagulation status and the inflammatory response. Additional studies are needed to determine 
the diagnostic capabilities of thromboelastography in patients with NCP.
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Введение. COVID-19 – острая респираторная ин-
фекция, вызываемая коронавирусом SARS-CoV-2 
(2019-nCoV), которая может протекать как в легкой/
бессимптомной, так и в тяжёлой форме, сопровождаю-
щейся специфическими осложнениями, вирусной пнев-
монией, острым респираторным дистресс-синдром, ды-
хательной недостаточностью с риском смерти [1 – 4].

Патогенетическими звеньями тяжелого течения но-
вой коронавирусной инфекции являются гипериммунная 
реакция в ответ на вирусную инвазию, эндотелиальная 
дисфункция и гиперкоагуляционный синдром, которые 
приводят к тяжелым нарушениям гомеостаза, распростра-
ненному микрососудистому тромбозу, дыхательной недо-
статочности и тяжелой полиорганной дисфункции [5].

Цель исследования: изучить в динамике состояние 
системы гемостаза и выраженность острофазного от-
вета у пациентов с новой коронавирусной пневмонией. 

Материал и методы. Лабораторные исследования 
были проведены у 49 пациентов с клиническими про-
явлениями вирусной инфекции и с двусторонней по-
лисегментарной пневмонией (новой коронавирусной 
пневмонией – НКП) , из которых мужчин было 24% 
(12), женщин – 76% (37), возраст пациентов варьировал 
от 40 до 77 лет. Диагноз пневмонии был выставлен на 
основании клинической картины и данных компьютер-
ной томографии (КТ). Тяжесть заболевания у больных в 
100% случаев по данным КТ соответствовала КТ2-КТ3. 
Исследование проведено в соответствии с Хельсинской 
декларацией (2013) и одобрено Этическим комитетом 
Приволжского исследовательского медицинского уни-
верситета. От каждого пациента получено информиро-
ванное согласие.

Показатели системы гемостаза (активированное 
парциальное частичное), тромбопластиновое время 
(АЧТВ), протромбиновое время (ПВ), концентрация фи-
бриногена (Фг), Д-димера (Д-д), активность антитром-
бина III (ATIII) были определены на анализаторе гемо-
коагуляции ACL ELITE Pro (Instrumentation Laboratory 
Company, USA) с использованием стандартных наборов, 
концентрация С-реактивного белка (СРБ) – на биохи-
мическом анализаторе Indiko (Thermo Fisher Scientific, 
USA) с использованием оригинальной реагентики, ко-
личество тромбоцитов – на автоматическом гематологи-
ческом анализаторе «Pentra-60» (Франция). Состояние 
вязко-эластических свойств кровяного сгустка было из-
учено согласно стандартной методике на тромбоэласто-
графе ТЭГ 5000 («Haemoscope Corporation», США) [6]. 

Измерение тромбоэластографических параметров вы-
полнялось на цитратных образцах крови с добавлением 
активатора коалина (режим ТЭГ– citrated kaolin). Были 
получены все показатели кинетики свертывания, выда-
ваемые этой программой, статистическому анализу под-
верглись показатели ТЭГ: R, K, a, MA, G. Лабораторные 
исследования проводились при госпитализации (группа 
1) и через 10 сут с момента госпитализации (группа 2).

Контрольную группу составили 25 добровольцев, не 
имеющих очагов воспаления любой локализации и эти-
ологии, сахарного диабета, артериальной и/или веноз-
ной недостаточности.

Для проверки статистических гипотез использовали: 
U-критерий Манна-Уитни, критерий Вилкоксона, коэф-
фициент корреляции Спирмена. Критическая величина 
уровня значимости принята равной 0,05. Количествен-
ные данные представлены в виде: медианы и первого; 
третьего квартиля Ме (Q1; Q3). Частоты наблюдения 
приведены в процентах, в скобках указаны абсолютные 
значения. Статистическая обработка данных проводи-
лась с помощью программы Statistica6.0 (StatSoft, Inc.).

Результаты. Анализ проведенных исследований 
показал, что при госпитализации пациенты с новой ко-
ронавирусной пневмонией (НКП) имели изменения си-
стемы гемостаза протромботической направленности и 
выраженную воспалительную реакцию. У 64% (14/22) 
пациентов отмечалось значительное повышение уровня 
Д-д (см.таблицу), которое коррелировало с коморбид-
ностью и возрастом пациентов (r=0,58, p=0,005; r=0,61, 
p=0,002) соответственно. Значения хронометрических 
показателей АЧТВ и ПВ были удлинены по сравнению с 
контрольной группой. Однако, лишь 13,5% (3/22) паци-
ентов имели удлинение значений данных тестов более 
чем на 2 с по сравнению с максимумом в контроле (35 
с для АЧТВ и 12,1 с для ПВ). Все эти больные имели 
тяжелые сопутствующие заболевания.

Антикоагулянтный потенциал у данного контингента 
больных был повышен, о чем свидетельствовала актив-
ность основного физиологического антикоагулянта АТIII.

У 86% (19/22) пациентов с НКП отмечалась выра-
женная острофазная реакция, которая характеризова-
лась повышением концентрации СРБ и Фг, имеющих 
между собой высокую степень сопряженности (r=0,76; 
p=0,0005).

Количество тромбоцитов у пострадавших хотя и от-
личалось от контрольной группы, однако находилось в 
диапазоне физиологической нормы.
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Через 10 суток после госпитализации и на фоне про-
водимой терапии у пациентов с НКП отмечалась поло-
жительная динамика в гемостазилогическом профиле и 
выраженности воспалительной реакции. Уровень Д-д 
уменьшился в 2,5 раза по сравнению с 1-ми сутками. 
Если при госпитализации частота встречаемости пока-
зателя, превышающего целевое значение 500 нг/мл в 3-6 
раз, составила 32% (8/22), то к 10-м сут она снизилась до 
9% (2/22), (р=0,026). 

На 10 сутки регистрировалось удлинение АЧТВ, что 
является следствием проводимой антикоагулянтной те-
рапии. На данный срок наблюдения значения ПВ и ак-
тивности ATIII практически не отличались от таковых 
в контрольной группе. Интенсивность воспалительного 
ответа также снижалась к 10 сут и характеризовалась 
уменьшением концентраций Фг и СРБ по сравнению 
с 1-ми сутками. Содержание СРБ снизилось почти в 3 
раза, а частота встречаемости значений СРБ свыше 45 
мг/л (так называемый «бактериальный порог») в этот 
период уменьшилась в 4 раза по сравнению с первыми 
сутками и составила 9% (2/22) против 36% (8/22) соот-
ветственно (р=0,026). Количество пациентов со значе-
ниями СРБ в пределах нормы к 10 суткам возросло в 
2,6 раза. Аналогичная картина отмечалась и по Фг. При 
госпитализации было выявлено 86% (19/22) пациентов с 
гиперфибриногенемией, к 10 суткам их количество сни-
зилось до 54% (12/22) ( р=0,037). Следует отметить, что 
гипофибриногенемии (менее 1,5 г/л) не было выявлено 
ни на одном из сроков наблюдения.

Медиана количества тромбоцитов на 10-е сут не от-
личалась от таковой в контрольной группе, но превыша-
ла ее значение при госпитализации. Следует отметить, 
что частота встречаемости тромбоцитопении (менее 
150х109/л) в оба срока наблюдения была минимальной и 
составляла 4,5% (1/22) на 1-е сут и 9% (2/22) на 10 сут; 
тромбоцитоз (более 400х109/л) регистрировали на 10 сут 
в 2 раза чаще, чем при госпитализации.

Состояние вязкоэластических свойств крови, опре-
деляемое методом тромбоэластографии с коалиновым 
активатором, у пациентов с НКП как при госпитализа-
ции, так и к 10 суткам не отличалось от такового в кон-
трольной группе. Проведение корреляционного анализа 
выявило ассоциативные связи между показателями ТЭГ 

(К, α, МА, G) и количеством тромбоцитов (r=0,53 – 0,63; 
p=0,02-0,007), а также между МА и Фг (r=0,49; p=0,03).

Обсуждение. При развитии осложнений COVID-19 
гиперкоагуляция является одним из основных патоло-
гических состояний, способствующих развитию не-
благоприятного исхода. Очевидно, что это нарушение 
гемостатического статуса отличается от того, которое 
наблюдается при других видах инфекции, сепсисе или 
ОРДС. Современные отчеты указывают на клинические 
проявления как широко распространенного микросо-
судистого, так и тромбоза крупных сосудов. Накоплен-
ные данные подтверждают мнение о том, что гиперко-
агуляция SARS-CoV-2 включает уникальный механизм 
тромбовоспаления, запускаемого вирусной инфекцией, 
возникающей в легочной сосудистой системе. Кроме 
того, идентификация биомаркеров тромбоза и тяжелых 
заболеваний может направлять клиницистов на ранние 
интервенционные стратегии, а ресурсы здравоохране-
ния – на группу пациентов с высоким риском развития 
неблагоприятного исхода [7,8].

Одним из современных доступных диагностических 
маркеров при ассоциированных с COVID-19 нарушени-
ях гемостаза является Д-димер. На сегодняшний день 
увеличение уровня Д-д рассматривается как одна из 
наиболее распространенных лабораторных находок, от-
меченных у пациентов с COVID-19, которые нуждают-
ся в госпитализации. Трех-четырех кратное повышение 
уровня Д-д по сравнению со значениями физиологиче-
ской нормы является одним из предикторов летального 
исхода [1]. S. Cui и соавт. [9], изучая частоту развития 
тромбоэмболических осложнений у пациентов с НКП, 
показали возможность использования Д-д в качестве 
прогностического маркера. В частности, для прогнози-
рования венозной тромбоэмболии пороговое значение 
Д-д 1,5 мкг/мл обладало чувствительностью 85%, спец-
ифичностью – 88,5%, отрицательным прогностическим 
значением – 94,7%. По мнению авторов, повышение 
Д-д является одним из наиболее распространенных 
лабораторных результатов, отмеченных у пациентов с 
COVID-19, требующих госпитализация.

Повышение содержания Д-д свидетельствует о ги-
перкоагуляции у пациентов с COVID-19, что может 
быть объяснено следующими причинами. Во-первых, 

Лабораторные показатели пациентов с пневмонией, ассоциированной с COVID-19 в динамике (Me (Q1;Q3))

Показатель Контрольная
группа

Группа 1 Группа 2

Д-димер, нг/мл 100 [100;200] 819 [472;1769]* 344 [217;753]*, **
АЧТВ, с 28,3 [27,4;30,3] 30,2 [27,5;33,6] 33,9 [30,1;37,6]*, **
ПВ, с 11,6 [11,4;12,0] 12,9 [12,5;13,5]* 12,4 [12,0;12,9]*
Антитромбин III, % 91,7 [81,4;106] 109 [96,1;125]* 91,1 [85,0;103] **
СРБ, мг/л 6,00 [6,00;6,00] 34,5 [16,0;108]* 12,0 [3,00;17,0] **
Фибриноген, г/л 2,81[2,56;3,10] 5,36 [4,34;7,00]* 4,53 [3,75;5,59]*, **
Тромбоциты, х109 281 [255;310] 227 [172;316]* 319 [183;410] **
R, мин 7,6 [7,2;8,2] 8,1 [6,0;8,8] 8,3[6,2;9,6]
K, мин 1,9 [1,7;2,2] 1,8 [1,3;2,3] 1,8 [1,4;2,5]
α, град 63,9 [61,4;66,5] 64,6 [60,2;71,9] 64,9 [57,6;69,6]
МА, мм 67,6 [65,5;69,4] 67,9 [60,9;72,4] 68,4 [64,0;71,3]
G, дина/с 10,4 [9,5;11,3] 10,6 [7,8;13,1] 10,8 [8,9;12,4]

П р и м еч а н и е . n-количество наблюдений, *- различия статистически значимы по анализируемым параметрам между контрольной груп-
пой и группами 1 и 2; **- различия статистически значимы по анализируемым параметрам между группами 1 и 2.
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вирусные инфекции обычно сопровождаются агрес-
сивной провоспалительной реакцией и недостаточной 
эффективностью противовоспалительного ответа. Это 
может вызвать дисфункцию эндотелиальных клеток и 
избыточную генерацию тромбина [10]. Во-вторых, ги-
поксия, обнаруженная при COVID-19, может стимули-
ровать тромбоз не только за счет увеличения вязкости 
крови, но и за счет сигнального пути, зависящего от 
фактора транскрипции, вызванного гипоксией [11,12]. 
В-третьих, такие опасные для жизни пациентов ос-
ложнения COVID-19 как сепсис и диссеминированное 
внутрисосудистое свертывание способствуют развитию 
коагулопатии [13,14]. В-четвертых, особенно тяжелые 
пациенты с COVID-19 имеют такие факторы риска ги-
перкоагуляции или тромбоза как пожилой возраст, дли-
тельный постельный режим и инвазивное лечение [15]. 

Гиперкоагуляционное состояние при НКП также об-
условлено и повышенной концентрацией фибриногена 
– предшественника основного субстрата тромбообразо-
вания фибрина. Фибриноген относится к белкам острой 
фазы воспаления, и его изначально повышенный уро-
вень предопределяется основным заболеванием воспа-
лительной природы, при котором потребление фибрино-
гена при формировании микротромбов компенсируется 
усилением биосинтеза этого белка под действием про-
дуктов его распада, а с другой стороны нарушением его 
катаболизма в легких [16,17]. Гиперфибриногенемия в 
сочетании с тромбинемией и угнетением фибринолиза 
может быть одной из причин прогрессирования микро-
тромбообразования [18]. 

Проведенные нами исследования показали, что па-
циенты с НКП имеют не только повышенную прокоагу-
лянтную активность, но и выраженную воспалительную 
реакцию. Коагуляция и воспаление – это два филогене-
тически взаимосвязанных процесса. Различные компо-
ненты системы гемостаза, включая тромбоциты, факто-
ры свертывания крови и тромбин являются хемотаксич-
ными для иммунных клеток, а также сами активируются 
иммунной системой [19,20]. 

Высокий уровень тромбинемии во время иммунно-
го ответа на инфекцию приводит к гиперпроизводству 
провоспалительных цитокинов [21]. Хотя основная 
функция тромбина заключается в том, чтобы стимули-
ровать образование сгустков путем активации тромбо-
цитов и превращения фибриногена в фибрин, тромбин 
также оказывает множественные клеточные эффекты и 
может дополнительно усиливать воспаление через ре-
цепторы, активируемые протеиназой (PAR), главным 
образом PAR-1. PAR-1 является основным рецептором 
тромбина и опосредует тромбин-индуцированную агре-
гацию тромбоцитов, а также взаимодействие между ко-
агуляцией, воспалительными и фиброзными реакциями, 
которые являются важными аспектами патофизиологии 
фибропролиферативных заболеваний легких, в том чис-
ле и COVID- 19 [22]. 

SARS-CoV-2-индуцированное воспаление вызывает 
активацию эндотелия за счет связывания коронавируса 
SARS-CoV-2 с ангиотензин-превращающим ферментом 
2 (ACE2), рецептором, экспрессируемым эндотелиаль-
ными клетками, а также некоторыми другими клетками. 
Как активация, так и повреждение эндотелия могут сти-
мулировать тельца Вейбеля-Палада к высвобождению 
фактора фон Виллебранда (VWF) [23], который наряду с 
фактором активации тромбоцитов, АДФ, тромбоксаном 
А2, простациклином, оксидом азота относится к группе 

ранних тромборегуляторов, так как влияет на процесс 
тромбообразования еще до образования тромбина [24]. 
В дополнение к индуцированной вирусом активации 
эндотелия, процедуры, которым подвергаются крити-
чески больные пациенты, такие как интубация трахеи, 
искусственная вентиляция легких и катетеризация цен-
тральных вен, могут вызывать дальнейшее поврежде-
ние эндотелия и повышенный риск коагулопатий [25]. 
SARS-CoV-2 индукция путей воспаления и коагуляции 
запускает активацию тромбоцитов. Активные тромбо-
циты, в свою очередь, связывают нейтрофилы, вызывая 
лейкоцитарные комплексы тромбоцитов и потенциаль-
но способствуя образованию NET [26].

Одним из маркеров субклинического системного 
воспаления, изменение которого ассоциируется с эндо-
телиальной дисфункцией и микрососудистыми ослож-
нениями является С-реактивный белок. СРБ представ-
ляет собой белок плазмы, продуцируемый печенью и 
индуцируемый различными медиаторами воспаления, 
такими как IL-6. Несмотря на не специфичность, этот 
реагент острой фазы используется клинически в каче-
стве биомаркера при различных воспалительных состо-
яниях. Повышение уровня СРБ связано с увеличением 
тяжести заболевания [27].

СРБ способен активировать комплемент по «клас-
сическому» пути, связываясь с C lq -субъединицей Cl-
фракции, привлекать в очаг воспаления моноциты, сти-
мулировать трансцитоз клетками эндотелия, повышать 
адгезию и агрегацию тромбоцитов, синтез и экспрессию 
тканевого фактора эндотелиальными клетками и мио-
цитами, снижать активность ингибитора пути тканево-
го фактора, усиливать апоптоз эндотелиоцитов, а также 
стимулировать образование эндотелиальных микрови-
зикул, составляющих в сосудистом русле пул биоактив-
ных эффекторов, вовлеченных в тромбоз, воспаление, 
сосудистый тонус и ангиогенез крови [28]. 

Исследования, посвященные изучению содержания 
СРБ у пациентов с COVID-19, свидетельствуют о том, 
что СРБ является информативным показателем, отража-
ющим наличие, тяжесть и исход инфекции COVID-19 
[29-31]. 

По мнению C. Tan и соавт. [32], СРБ является хо-
рошим дополнением к компьютерной томографии при 
оценке степени поражения легких. По сравнению со 
скоростью оседания эритроцитов (СОЭ) СРБ является 
более чувствительным биомаркером при оценке разви-
тия заболевания. 

Количество тромбоцитов имеет значение для оцен-
ки состояния тяжести пациента и является независи-
мым фактором риска смерти от COVID-19 [33]. Как 
тромбоцитоз, так и тромбоцитопения регистрируются 
при COVID-19. В настоящее время рассматриваются 
следующие механизмы развития тромбоцитопении в 
результате воздействия SARS-CoV-2. Возможно непо-
средственное инфицирование клеток-предшественни-
ков гемопоэза и ингибирование их роста. CD 13 и CD66a 
экспрессируются на клетках CD34 + костного мозга че-
ловека. SARS-CoV-2 может вызывать торможение роста 
путем связывания с CD13 или CD66a гемопоэтических 
клеток и стромальных клеток костного мозга, что при-
водит к аномальному кроветворению и иммунодефи-
циту [34]. Также иммуноопосредованное повреждение 
гемопоэтических стволовых клеток приводит к даль-
нейшему развитию тромбоцитопении. Помимо этого, 
повышенная функциональная активность тромбоцитов, 
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коагулопатия, характеризующаяся повышением Д-д и 
Фг, могут способствовать при иммунопатологическом 
повреждении легких потреблению тромбоцитов и мега-
кариоцитов [35]. 

Негативное влияние на состояние пациентов при 
COVID-19 оказывает и тромбоцитоз. В ретроспектив-
ном анализе 30 пациентов, госпитализированных с 
COVID-19, R.Qu и соавт. [36] показали, что пациенты 
со значительно более высоким количеством тромбоци-
тов во время лечения имели более длительную среднюю 
продолжительность госпитализации. Аналогичным об-
разом, в другом исследовании было показано, что умер-
шие пациенты с COVID-19 имели более высокий сред-
ний уровень тромбоцитов при поступлении, чем выжив-
шие [37]. Предполагается, что повышенное количество 
тромбоцитов может быть индикатором «цитокинового 
шторма». Различные цитокины, такие как ИЛ-3, ИЛ-6, 
ИЛ-9, ИЛ-11 могут стимулировать выработку мегака-
риоцитов, а IL-6 может напрямую стимулировать тром-
бопоэз [38]. При повреждении эндотелия происходит 
высвобождение vWF, который взаимодействуя с мегака-
риоцитами посредством передачи сигналов GPIb-vWF, 
увеличивает продукцию тромбоцитов [39] и усиливает 
мегакариоцитоз в легких [40]. 

Отсутствие изменений вязко-эластических свойств 
крови по данным тромбоэластографии с коалином сви-
детельствует об актуальности вопроса диагностической 
значимости и информативности данного вида исследо-
вания у пациентов с COVID-19.

Анализ данных литературы свидетельствует, что ги-
перкоагуляция у тяжелых пациентов с COVID-19, нахо-
дящихся в ОРИТ, была обусловлена выраженной гипер-
фибриногенемией (более 7,0 г/л) и подъемом концентра-
ции Д-д свыше 5,0 мг/л и подтверждена данными как 
тромбоэластографии, так и тромбоэластометрии [41,42]. 
Одной из возможных причин разногласий данных ис-
следований с результатами, полученными нами, являет-
ся то, что мы изучали вязко-эластические свойства кро-
ви у пациентов с менее выраженной гиперкоагуляцией и 
тяжесть состояния пациентов не требовала нахождения 
в ОРИТ. Кроме того, необходимо учитывать, что метод 
тромбоэластографии имеет ряд ограничений. К ним от-
носятся невозможность оценки вклада в состояние ге-
мостаза сосудистой стенки и влияние гематокрита на 
вязко-эластические свойства крови. Прямые эффекты 
анемии, а не нарушение тромбина и антитромбина, мо-
гут объяснить результаты увеличения МА и -angles по-
сле гемодилюции. Низкий уровень гематокрита ухудша-
ет кровотечение in vivo, но улучшает переменные TEG 
in vitro, поэтому результаты TEG следует интерпретиро-
вать с учетом тяжести анемии и гемодилюции [43- 46].

Заключение. Таким образом, у пациентов с НКП 
регистрируется повышенный уровень Д-димера, 
С-реактивного белка и фибриногена, свидетельствующих 
о повышенной протромботической активности и выра-
женном воспалительном ответе. На фоне лечения отме-
чается снижение содержания Д-д, СРБ и Фг, что отражает 
положительную динамику в коагуляционном статусе и 
выраженности воспалительной реакции. Изменений вяз-
ко-эластических свойств крови по данным тромбоэласто-
графии с коалином у пациентов с НКИ выявлено не было.
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