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Данные литературы, посвященные изучению геморрагического инсульта (ГИ) у детей, скудно 
отражают особенности системы коагуляции и фибринолиза у детей грудного возраста.

Цель исследования. Изучить особенности системы коагуляции и фибринолиза у детей 
грудного возраста при ГИ.

Материал и методы. Ретроспективный анализ историй болезни 457 детей первых 3 месяцев 
жизни с ГИ. Проводился лабораторный анализ параметров гемостаза, антикоагулянтное и 
фибринолитические звенья.

Результаты и обсуждение. Результаты исследования показали, что в патогенезе ГИ у детей 
грудного возраста существенное значение имеют изменения системы гемостаза и фибринолиза с 
появлением гипокоагуляционных сдвигов.

Выводы. При ГИ у детей грудного возраста происходит активация системы гемостаза и 
фибринолиза, определяющие гипокоагуляционные сдвиги, что позволяет рекомендовать 
использование изучаемых показателей для разработки целенаправленной лечебной коррекции, 
направленной на снижение инвалидизации и смертности детей с ГИ. 

Ключевые слова: геморрагический инсульт у детей грудного возраста, система гемостаза и 
фибринолиза.
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Т Ұ Ж Ы Р Ы М

ЕМШЕК ЖАСЫНДАҒЫ БАЛАЛАРДА ГЕМОРАГИЯЛЫҚ ИНСУЛЬТЫНЫҢ КОАГУЛЯЦИЯ 
ЖƏНЕ ФИБРИНОЛИЗ ЖҮЙЕСІ

Б.Д. ЖҰРКАБАЕВА, А.Е. АСҚАРОВА 
Қазақ медициналық үздіксіз білім беру университеті, Алматы қ., Қазақстан Республикасы

Емшек жасындағы балаларда геморрагиялық инсультты (ГИ) зерттеу туралы əдеби деректер 
балаларда коагуляция жəне фибринолиз жүйесінің ерекшеліктерінің нашар екендігін көрсетеді.

Зерттеудің мақсаты. Геморрагиялау инсульты болатын емшек жасындағы балаларда коа гу-
ляция жəне фибринолиз жүйесінің ерекшеліктерін зерттеу.

Материал жəне əдістері. Геморрагиялау инсульті бар 457 баланың алғашқы 3 ай өмірі мен 
ауыр тарихын ретроспективті талдау. Гемостаз, антикоагулянт жəне фибринолитикалық қондыр-
ғылардың параметрлеріне зертханалық талдау жүргізілді.

Нəтижелері жəне талқылауы. Зерттеудің нəтижелері емшек жасындағы балаларда геморра-
гиялау инсульт патогенезінде гемостаз жəне фибринолиз жүйесіндегі өзгерістер гипокоагуляцияның 
ауысуы пайда болған кезде маңызды екенін көрсетті.

Қорытынды. Емшек жасындағы балалардағы геморрагиялау инсульты гемостаздың жəне 
фибринолиздің белсендірілуі гипокоагуляция ауытқуларын анықтайды, бұл өлім-жітімді азайтуға, 
геморрагиялау инсульты бар нəрестелердің мүгедектігін азайтуға, бағытталған мақсатты тера пия-
лық түзетуді дамытуға арналған зерттелген көрсеткіштерді пайдалануды ұсынуға мүмкіндік береді

Негізгі сөздер: емшек жасындағы балалардағы геморрагиялау инсульт, гемостаз жəне 
фибринолиз жүйесі.

S U M M A R Y

THE COAGULATION AND FIBRINOLYSIS SYSTEM IN INFANTS WITH HEMORRHAGIC STROKE

BD ZHURKABAYEVA, AYe ASKAROVA
Kazakh Medical University of Continuing Education, Almaty c., Republic of Kazakhstan

The literature data devoted to the study of hemorrhagic strokes in children poorly refl ects the 
peculiarities of coagulation and fi brinolysis system in infants. 

Objective. To study the peculiarities of coagulation and fi brinolysis in infants.
Material and methods. We conducted the retrospective analysis of medical histories of 457 children 

(fi rst 3 months of life) with hemorrhagic stroke. We analyzed hemostasis, anticoagulant and fi brinolytic 
parameters.
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Результаты мета-анализа, включавшего 50 938 паци-
ентов, показал, что НОАК по сравнению со стандартной 
фармакотерапией варфарином, применяемой для профилак-
тики инсультов и системных тромбоэмболий у пациентов с 
неклапанной фибрилляцией предсердий, являются эффек-
тивной и безопасной альтернативой, широко применяемой 
в большинстве стран [38, 39]. При непрямом сравнении 
препараты попарно сравнивались по полученным резуль-
татам ОР и 95%ДИ (табл.1)

Лучший профиль эффективности и безопасности по-
казал апиксабан, имеющий более низкие статистические 
показатели (ОР=0,83 95%ДИ 0,62-1,09). 

Для проведения изучения экономической эффектив-
ности апиксабана в сравнении с варфарином и другими 
НОАК, были рассчитаны прямые затраты в соответствии 
с дозировкой и временем (день, месяц, год). Прямые за-
траты на варфарин в сутки составили 19,73 тг., в месяц 
– 591,9 тг., в год – 7 201,45 тг. Тогда как на НОАК затра-
ты оказались существенно выше. Для прогнозирования 
вероятности развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и ассоциированных с ними прямых медицинских 
затрат, связанных с развитием инсульта при использовании 

различных терапевтических стратегий, была построена 
Марковская модель. Длина цикла для модели составляла 
30 дней с горизонтом продолжительности жизни из-за хро-
нического характера течения ФП неклапанной этиологии и 
рисков развития мозгового инсульта и кровотечений, моди-
фицируемых в зависимости от клинического состояния и 
назначенной терапии. Модель Маркова включала 5 основ-
ных и 2 дополнительных состояний. Согласно условиям 
модели, в течение каждого цикла у каждого из пациентов 

в моделируемой популяции 
было возможно развитие 
одного из указанных исхо-
дов, смерть или отсутствие 
изменения клинического 
состояния. Определение 
каждого из осложнений со-
ответствовало критериям 
исследований ARISTOTLE, 
RE-LY, ROCKET-AF. Моде-
лируемая когорта состояла 

из 10 тысяч пациентов. «Временной горизонт» анализа был 
взят на уровне продолжительности жизни моделируемых 
пациентов. Популяция пациентов в Марковской модели 
соответствовала больным, включённым в исследования 
ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF.

Профиль пациента в модели включал наличие ФП не-
клапанной этиологии в сочетании с хотя бы одним дополни-
тельным фактором риска инсульта/тромбоэмболии (согласно 
системе стратификации по шкале CHADS2). Было сделано 
предположение о том, что около 20% больных в модели-
руемой когорте в анамнезе имели ишемический инсульт, что 
соответствовало распределению пациентов, включённых в 
исследования ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF (табл. 2). 

Š=K�,�= 1 $ o! �/� C%C=!…/� “!="…�…,  , !�ƒ3��2=2/

№ o! �/� “!="…�…, p�ƒ3�
2=2/ …�C! �/. “!="…�…,L
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"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)
"=!-=!,…/ =K,­=2!=… (WRF/DBG)

=C,*“=K=…/ =K,­=2!=… (APX/DBG)
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3
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2

a=�� 1 C% �*=�� CHADS
2

0,72 na

a=�� 2 C% �*=�� CHADS
2
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4,60 na
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Results and discussion. The results of the study showed that in the pathogenesis of hemorrhagic 
strokes in infants, changes in the system of hemostasis and fi brinolysis with shifts to hypocoagulation are 
essential.

Conclusion. In acute cerebral circulatory disorders of hemorrhagic type in infants, hemostasis and 
fi brinolysis system activation occurs, which determines the shift to hypocoagulable state. It allows 
recommending the use of the studied indicators for the development of targeted therapeutic correction 
aimed at reducing the mortality of children with hemorrhagic stroke. 

Keywords: hemorrhagic stroke in infants, hemostatic and fi brinolytic system.

For references: Zhurkabayeva BD, Askarova AYe. The coagulation and fi brinolysis system in infants 
with hemorrhagic stroke. Meditsina (Almaty) = Medicine (Almaty). 2018;12(198):19-21 (In Russ.). DOI: 
10.31082/1728-452X-2018-198-12-19-21

нсульт по геморрагическому типу в детском воз-
расте представляет проблему, определяющую 
раннюю инвалидность и высокую частоту ле таль-

ных исходов. Приоритетной задачей, определяющей эф-
фективность мер лечения и профилактики геморраги-
ческого инсульта (ГИ), является выявление этиологии 
заболе  вания. 

Среди причин развития ГИ у детей подчеркивается 
роль нарушений коагулирующих и антикоагулирующих 
свойств крови. В 10% случаев гемостазиологические нару-
шения представляла гипокоагуляция [1, 2]. Около 10% ГИ 
в молодом возрасте возникают вследствие тромбоза цере-
бральних венозних сосудов (ТЦВС). 43% ТЦВС отмечает-
ся у детей в периоде новорожденности [3]. Ведущими в 
развитии ТЦВС являются состояния, связанные с перина-
тальными осложнениями: асфиксией в родах разного гене-
за, дегидратацией, генерализованной инфекцией [4]. ГИ 
может явиться первым проявлением гемофилии, особенно 
при наличии травмы головы [5, 6, 7]. Однако данные лите-
ратуры, посвященные изучению ГИ у детей, скудно отра-
жают особенности системы коагуляции и фибринолиза при 
ГИ у детей грудного возраста.

Цель исследования –  изучение изменений в системе 
гемостаза и фибринолиза при ГИ у детей грудного воз-
раста. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Под наблюдением находилось 457 детей с ГИ. Чаще 

всего ГИ диагностировался в возрасте 2 месяцев. Таким 
образом в позднем неонатальном периоде (с 7 по 28 день) 
было госпитализировано 50 (10,94%) детей, в 2 месяца – 
352 (77,02%), в 3 месяца – 55 (12,03%) детей с ГИ. Среди 
обследованных преобладали мальчики - 314 (68,70%) де-
тей, соответственно девочек - 143 (31,29%) ребенка.

Исследование системы гемостаза и фибринолиза про-
водили определением ряда интегративных показателей. 
При этом тестом, характеризующим сосудисто-тромбоци-
тарное звено гемостаза, служило количество тромбоцитов, 
агрегация тромбоцитов, агрегация тромбоцитов с АДФ, 
адреналином, ристомицином. Фазу протромбинообразова-
ния оценивали определением времени спонтанного свер-
тывания крови методом Ли-Уайта, времени рекальцифика-
ции цитратной плазмы, протромбиновому индексу (ПТИ). 
Процесс фибринообразования анализировали по значению 
общего фибриногена, фибриногена В, этанолового теста, 
прокоагуляционной активности плазмы. Антикоагулянт-
ное звено системы гемостаза оценивали по показателю 
активности антитромбина, значению антитромбина III, 
протеина С, индекса инактивации тромбопластина. Фибри-

нолитическую систему исследовали по состоянию фибри-
нолитической активности, активности активаторов плаз-
миногена, активности плазмина, концентрации продуктов 
деградации фибрина (ПДФ). 

Сопоставляли полученные результаты с показателями 
у лиц контрольной группы. Контрольную группу состави-
ли 30 практически здоровых детей.

Статистическая обработка результатов осуществлялась 
с использованием программы Microsoft Excel, а также про-
граммного пакета «SPSS 17,0». Количественные перемен-
ные описывались средним арифметическим значением и 
отклонением среднего арифметического значения, кото-
рые представлены как среднее арифметическое значение ± 
отклонение среднего арифметического значения. Стати-
стически значимым считался уровень p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Изучение сдвигов гемостаза при поступлении больных 

в клинику свидетельствовало о развитии гипокоагуляции 
и повышении антикоагулянтного и фибринолитического 
потенциалов. На это указывало снижение количества тром-
боцитов до 239,03±18,77х109/мкл (Р<0,05 в сравнении с ве-
личинами контрольной группы), что объясняется как 
агрегацией тромбоцитов при кровоизлиянии, так и потре-
блением тромбоцитов в процессе микротромбообразова-
ния. Тромбоцитопения достоверно уменьшала агрегацион-
ные свойства тромбоцитов по показателю агрегации 
тромбоцитов (16,45±1,56%). Соответственно снижалась до 
6,51±0,41%/мин прокоагуляционная активность плазмы 
(Р<0,05), что отражалось в нарастании индекса инактива-
ции тромбопластина (4,32±0,51%/мин) (Р<0,05).

l фаза свертывания крови (протромбинообразование) 
характеризовалась уменьшением способности к свертыва-
нию крови. При этом удлинялось до 11,1±1,3 минуты вре-
мя спонтанного свертывания крови по Ли-Уайту, а также 
время рекальцификации цитратной плазмы (146,02±3,95 
сек.) (Р<0,05). 

Процесс тромбинообразования (II фаза свертывания 
крови) сопровождался значительным дефицитом факторов 
протромбинового комплекса, что проявлялось снижением 
ПТИ до 66,1±2,2% (Р<0,05). Гипокоагуляция сопровожда-
лась потреблением фибриногена. Усиленное потребление 
фибриногена, фактически полное превращение его в фи-
брин приводило к уменьшению концентрации фибрино-
гена до 1,87±0,11 г/л в процессе фибринообразования 
(III фазе свертывания крови), положительным значениям 
фибриногена, этанолового теста (Р<0,05). 

Антикоагулянтное звено гемостаза оценивали по пока-
зателю активности антитромбина, который снижался до 

нсульт по геморрагическому типу в детском воз-
расте представляет проблему, определяющую 
раннюю инвалидность и высокую частоту ле таль-И
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0,69±0,017%, а также количественного содержания анти-
тромбина III, который нарастал до 98,83±2,01% (Р<0,05), 
что свидетельствовало о компенсаторных возможностях 
антитромбинового звена гемостаза, статистически значи-
мом усилении антикоагулянтного потенциала. 

Фибринолитические реакции по значению фибри-
нолитической активности значительно ускорялись 
(48,86±3,61 мм2) (Р<0,05) по сравнению с практически 
здоровыми детьми, что отражает биологически целесоо-
бразную, защитную реакцию организма на усиление вну-
трисосудистого фибринообразования. Одним из ведущих 
механизмов данного явления служила склонность к ком-
пенсаторному нарастанию протеина С до 102,22±6,27%. 

О нарастании фибринолитической активности свиде-
тельствовало и статистически значимое нарастание актив-
ности активаторов плазминогена (28,05±3,48 мм2) и актив-
ности плазмина (16,45±1,44 мм2). Соответственно на -
рас тала концентрация ПДФ до 0,120±0,026 г/л (Р<0,05). 

Состояние гипокоагуляции за счет как активации про-
тивосвертывающей системы, так и дефицита факторов 
свертывания, сопровождалось тяжелыми геморрагиями из 
мест инъекций, желудка, что усугубляло состояние боль-
ных. 

Указанные явления отражают развитие синдрома дис-
семинированного внутрисосудистого свертывания (ДВС) 
с повышением антикоагулянтного и фибринолитического 
потенциалов при ГИ у детей грудного возраста.

ВЫВОДЫ
Таким образом, результаты исследования указывают, 

что одним из факторов развития ГИ у детей грудного воз-

раста выступают синдром ДВС, развитие гипокоагуляции 
с повышением антикоагулянтного и фибринолитического 
потенциалов [2]. Развитие тромбо-геморрагических рас-
стройств, в частности в перинатальном и грудном детском 
периоде, отражает как особенности свертывающей систе-
мы, характеризующейся дефицитом большинства прокоа-
гулянтов, так и воздействие патологических факторов, в 
частности инфекционных агентов на лабильную систему 
гемостаза, печень, сосудистый эндотелий, органы плода, 
новорожденного [9]. Развитие синдрома ДВС литератур-
ные источники также рассматривают в качестве характер-
ной особенности цитомегаловирусной и герпетической 
инфекции при внутриутробном заражении ребенка [8, 9, 
10]. В указанных условиях механизмом реализации крово-
излияния в мозг, вероятно, является поражение сосудистой 
стенки вследствие воспаления, нарушения функции эндо-
телия сосудов головного мозга, синдром ДВС в фазе гипо-
коагуляции. 
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