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Изменения свертывания крови  
как причина ишемического инсульта у детей
Blood Coagulation Changes as a Cause  
of Ischemic Stroke in Children

______________________ Резюме __________________________________________________________________________ 

Цель исследования. Определить перечень состояний, связанных со свертыванием крови 
и способствующих возникновению инфаркта мозга у пациентов детского возраста. 
Материалы и методы. Проведен ретроспективный анализ причины заболевания и измене-
ний свертывания, выявленных у 39 детей при обращении в стационар по поводу ишемическо-
го инсульта (ИИ) с июля 2016 г. по май 2021 г. Возраст детей – от 1 года до 16 лет, мальчиков – 24, 
девочек – 15.
Результаты. Большинство «средних» значений соответствующих показателей, отражающих 
свертывание крови, у детей с ишемическим инсультом на момент обращения не отличались 
в сравниваемых группах, а также мало отличались от показателей свертывания крови у детей 
контрольной группы. Среди 39 детей, обратившихся для обследования по поводу ишемиче-
ского инсульта, в качестве одной из причин заболевания у 33 (84,6%) пациентов были выяв-
лены редко встречающиеся отклонения, связанные со свертыванием крови: снижение актив-
ности естественных антикоагулянтов – 8 (20,5%), присутствие маркеров АФС и волчаночного 
антикоагулянта – 11 (28%), генетические аномалии – 7 (18,0%), повышение активности факто-
ра VIII и фактора Виллебранда – 3 (7,7%), повышенное содержание гомоцистеина – 4 (10,3%).
Заключение. У 33 (84,6%) из 39  пациентов были выявлены отклонения в свертывании 
крови, что могло быть одной из причин ИИ у детей. С  учетом инфекционного анамне-
за 9  пациентов (23%), интракардиальных проблем  – у 14 (36%), патологии сосудов ЦНС  –  
у 7 (18%) из 39 обследованных возникновение ишемического инсульта у большинства паци-
ентов можно рассматривать как результат сочетания нескольких этиологических факторов.
Ключевые слова: ишемический инсульт, дети, свертывание крови, тромбофилия.

______________________ Abstract __________________________________________________________________________ 

Purpose of the study. To determine the list of conditions associated with blood coagulation and 
contributing to the onset of cerebral infarction in pediatric patients.
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	� ВВЕДЕНИЕ
Ишемический инсульт (ИИ) – клинический синдром, представлен-

ный очаговыми и/или общемозговыми нарушениями, развивающимися 
внезапно вследствие острого нарушения мозгового кровообращения 
(ОНМК), сохраняющийся не менее 24 часов или заканчивающийся смер-
тью пациента в эти или более поздние сроки. Детский инсульт – инвали-
дизирующая патология, которая в 3–30% случаев приводит к смерти, а 
у 60–90% детей в дальнейшем отмечают стойкий или пожизненный не-
врологический дефицит в виде двигательных расстройств и нарушений 
нервно-психического развития [1, 2].

Существенно увеличивает риск развития тромбоэмболии врожден-
ная предрасположенность к тромбозам. Риск венозной тромбоэмболии 
резко возрастает на фоне генетических нарушений, таких как: мутация 
(20210 G>A) гена, ответственного за синтез протромбина [3]; появление 
резистентного к протеину С фактора V Лейден (мутация 1691 G>A)  [4]. 
Развитию тромбоза способствуют: снижение синтеза метилентетраги-
дрофолатредуктазы (МТГФР) с формированием гипергомоцистеинемии 
(мутация 677 C>T гена МТГФР) [5]; гиперфибриногенемия с изменением 
структуры фибринового сгустка (мутация 455 G>A гена фактора  I)  [6]; 
врожденный дефицит протеина С [7], протеина S [8], антитромбина III [9], 
а также антифосфолипидный синдром [10]. 

Таким образом, необходимость оценки коагуляционного статуса и 
выявления состояний, способствующих тромбозу у детей с ишемиче-
ским инсультом, отражает актуальность данного исследования. 

	� ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Определить перечень состояний, связанных со свертыванием крови 

и способствующих возникновению инфаркта мозга у пациентов детско-
го возраста. 

Materials and methods. A retrospective analysis of the cause of the disease and changes in 
coagulation identified in 39 children upon admission to the hospital for ischemic stroke (IS) from July 
2016 to May 2021 was carried out. The age of children is from 1 to 16 years old, boys – 24, girls – 15.
Results. Most of the “average” values of the corresponding indicators reflecting blood coagulation 
in children with ischemic stroke at the time of treatment did not differ in the compared groups, 
and also did not differ much from blood coagulation indicators in children of the control group. 
Among 39 children who applied for examination for ischemic stroke, rare abnormalities associated 
with blood clotting were identified as one of the causes of the disease in 33 (84.6%) patients: 
decreased activity of natural anticoagulants – 8 (20.5%), the presence of markers of APS and lupus 
anticoagulant – 11 (28%), genetic abnormalities – 7 (18.0%), increased activity of factor VIII and von 
Willebrand factor – 3 (7.7%), increased homocysteine content – 4 (10.3%).
Conclusion. Thus, 33 (84.6%) of 39 patients had abnormalities in blood coagulation, which could 
be one of the causes of IS in children. Taking into account the infectious history of 9 patients (23%), 
intracardiac problems in 14 (36%), vascular pathology of the central nervous system in 7 (18%) of 
39 examined patients, the occurrence of ischemic stroke in most patients can be considered as a 
result of a combination of several etiological factors.
Keywords: ischemic stroke, children, blood coagulation, thrombophilia.
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	� МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Проведен ретроспективный анализ причины заболевания и измене-

ний свертывания, выявленных у 39 детей при обращении в ГУ «Респу-
бликанский научно-практический центр детской онкологии, гематоло-
гии и иммунологии» (РНПЦДОГиИ) по поводу ишемического инсульта 
(ИИ) с июля 2016 г. по май 2021 г. Возраст детей: до 1 года – 2, 1–3 года –  
6, 4–7 лет – 15, 8–14 лет – 15, 15 лет и старше – 1; мальчиков – 24, де-
вочек – 15. Из 39 обследованных детей образцы крови 13 детей были 
доставлены в Центр детской онкологии, гематологии и иммунологии 
(Центр) в острейшем периоде (1–7-й дни) после дебюта ишемического 
инсульта, в остром периоде были проконсультированы 10 подростков, 
в подостром периоде обратились в стационар 16 пациентов. На основа-
нии клинических данных и сроков обращения для обследования сре-
ди пациентов выделено 3  группы. Первую группу составили 13  детей, 
первичное обследование которых выполнено в первые 7  дней после 
диагностирования ишемического инсульта, вторая группа  – 10  детей, 
обследованных с 8-го по 30-й дни заболевания, в третью группу вошли 
16 подростков, первичное обследование которых выполнено в первые 
1–6 месяцев после подтверждения диагноза.

Контрольную группу составили 16  практически здоровых детей  
в возрасте от 5 до 10 лет, плановое обследование которых проведено 
в порядке прохождения ежегодного медосмотра перед началом учеб-
ного года.

Показатели, отражающие состояние пациентов с учетом этиологии 
ишемического инсульта, представлены в табл. 1 и табл. 2.

Исследование свертывания включало: регистрацию активиро-
ванного парциального тромбопластинового времени (АПТВ) по Caen 
(1968); протромбинового времени по Quick (1935) с расчетом активно-
сти факторов протромбинового комплекса и международного норма-
лизованного отношения (МНО) с учетом чувствительности тромбопла-
стина; тромбинового времени по Biggs, Macfarlane (1962); определение 
содержания плазменного фибриногена, коагулируемого тромбином; 
выполнение качественной реакции на присутствие растворимых фи-
брин-мономерных комплексов (РФМК) с использованием стандартно-
го набора F.S. TEST фирмы Stago; количественное определение ранних 
продуктов деградации фибриногена и фибрина (ПДФ) в плазме крови 
по тесту агглютинации с латексом набором PDF PLASMA фирмы Stago; 
количественное определение Д-димеров по тесту агглютинации с ла-
тексом (Soria J. et al., 1983) набором D-Dimer kit фирмы Instrumentation 
Laboratory (IL).

Одностадийным клоттинговым методом у всех пациентов регистри-
ровали активность факторов VIII. Иммунотурбидиметрическим методом 
определяли содержание и активность фактора Виллебранда. Регистра-
ция структурных и хронометрических показателей выполнялась авто-
матическими коагулометрами ACL-9000 (Instrumentation Laboratory) с 
использованием диагностических наборов фирмы IL. Для коагуляцион-
ных показателей в качестве контроля использовали нормальную кон-
трольную плазму, входящую в состав диагностических наборов фирмы 
Instrumentation Laboratory. Представление результатов хронометри-
ческих тестов в виде относительной величины (R), равной отношению 
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исследуемого хронометрического показателя к величине соответству-
ющего показателя контрольной плазмы, позволило сравнивать резуль-
таты независимо от времени проведения исследования, активности ис-
пользуемых реагентов, а также без использования в качестве контроля 
показателей гемостаза здоровых детей аналогичного возраста. За вели-
чину показателей гемостаза, отражающих возрастную норму, использо-
вали результаты наблюдений, представленные в публикации Аndrev M. 
et al., 1992. Показатели, отражающие состояние свертывания крови и 
агрегации тромбоцитов, были зарегистрированы перед назначением 
противотромботического лечения ИИ.

Таблица 1
Характеристика детей с ишемическим инсультом при первичном обращении в стационар, 
медиана (25–75-й %%)

Table 1
Characteristics of children with ischemic stroke during initial admission to the hospital, median (25th–75th %%)

Анализируемый
показатель

Время от начала заболевания до обращения 
в стационар

Контроль, n=16 
(группа 4)1–7 дней, n=13 

(группа 1)

8–30 дней, 
n=10 
(группа 2)

Более 1 месяца, 
n=16 
(группа 3)

Время от события до обращения, 
дней

3,0 
(1,0–7,0)

16,0 
(10,5–25,0)

80,0 
(37,0–170,0) –

Возраст, лет 5,0** 
(1,0–14,0)

9,0 
(3,2–14,5)

6,0 
(1,0–14,0)

9,5 
(7,5–10,5)

Масса тела, кг 19,0 
(8,0–40,0)

24,0 
(15,0–60,0)

28,0 
(15,0–63,0) –

Рост, м 1,23 
(0,9–1,6)

1,38 
(1,0–1,6)

1,27 
(0,97–1,8) –

Девочки, число детей
Мальчики, число детей

4
9

4
6

7
9

9
7

Состояние при обращении:
удовлетворительное
средней тяжести 
тяжелое

1
9
3

7
1
2

14
2
0

16
0
0

Эритроциты крови, 1012/л 4,8 
(4,3–5,1)

4,8 
(4,4–5,6)

5,0 
(4,5–5,5)

4,6 
(4,4–4,8)

Гемоглобин крови, г/л 135,5 
(116,0–155,0)

134,0 
(121,0–161)

136,0 
(126,0–168,0)

128,0 
124,0–131,0

Лейкоциты крови, 109/л 9,6* 
(3,2–12,0)

8,1 
(5,9–13,2)

6,2 
(5,6–7,7)

6,7 
(6,1–7,8)

Скорость оседания эритроцитов, 
мм/час

5,0 
(2,0–10,0)

4,0 
(3,5–5,0)

5,0 
(2,0–8,0)

6,0 
(5,0–13,0)

Отношение 
лейкоциты/гранулоциты

2,6* 
(2,2–3,7)

2,0 
(1,5–3,6)

2,0** 
(1,6–2,8)

1,6 
(1,4–1,8)

Примечания: * достоверность различия по сравнению с детьми контрольной группы по критерию Манна – Уитни (U-test), 
P<0,05; ** достоверность различия по сравнению с детьми 1-й группы по критерию Манна – Уитни (U-test), P<0,05.

Notes: * the reliability of the difference in comparison with children of the control group according to the Mann  – Whitney 
test (U-test), P<0.05; ** the reliability of the difference in comparison with the children of the 1st group by Mann – Whitney test 
(U-test), P<0.05.
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Таблица 2
Сопутствующие состояния (заболевания) у детей с ишемическим инсультом при первичном 
обращении в стационар, число наблюдений

Table 2
Concomitant conditions (diseases) in children with ischemic stroke in primary hospital admission, number of observations

Анализируемый
показатель

Время от начала заболевания до обраще-
ния в стационар Всего 

по 
группе, 
n=39

1–7 дней, 
n=13 
(группа 1)

8–30 дней, 
n=10 
(группа 2)

Более 
1 месяца, n=16 
(группа 3)

Врожденный порок сердца:

– открытое овальное окно, число детей 2 3 1 6

– дополнительная хорда ЛЖ, число детей 0 2 2 4

– другие анатомические особенности, число 
детей 2 0 0 2

Нарушения ритма в анамнезе, число детей 1 0 1 2

Всего пациентов с интракардиальными про-
блемами 5 5 3 14 (36%)

Перенесенная инфекция за 6 месяцев до ИИ:

– Herpes zoster, число детей 1 1 2 4

– EBV, число детей 1 0 0 1

– CMV, число детей	 0 0 0 0

– СOVID-19, число детей 1 0 2 3

– иной возбудитель (не уточнен), число детей 1 0 0 1

Всего пациентов с инфекционным анамнезом 4 1 4 9 (23%)

Патология сосудов ЦНС:

– артериопатия, число детей 1 1 1 3

– интракраниальная диссекция, число детей 0 0 0 0

– экстракраниальная диссекция, число детей 0 0 0 0

– стеноз артерий ЦНС,
число детей 0 0 2 2

– тромбоз артерий ЦНС,
число детей 0 1 1 2

Всего пациентов с интракраниальными при-
чинами ИИ, число детей (%) 1 2 4 7 (18%)

Подсчет тромбоцитов периферической крови осуществляли авто-
матическим анализатором MICROS-60. Методом прямой микроскопии 
окрашенного мазка крови оценивали морфологию тромбоцитов и раз-
мер. Агрегационную активность тромбоцитов оценивали оптическим 
методом Борна с использованием агрегометра «Солар» АР  2110. В  ка-
честве индукторов использовали натриевую соль аденозин дифосфата 
(производства фирмы «Сигма») в конечной концентрации 2,5×10–6 М/л 
и адреналина гидрохлорида в конечной концентрации 5,0×10–6  М/л. 
Одновременно регистрировали спонтанную агрегацию при фиксиро-
ванном числе тромбоцитов 250×109/л.

Изменения свертывания крови как причина ишемического инсульта у детей
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Всем пациентам по факту обращения в Центр по поводу ИИ рутинно 
определяли наличие маркеров тромбофилии (ТФ): однократно генети-
ческий анализ; маркеры антифосфолипидного синдрома (АФС) и актив-
ность естественных антикоагулянтов, при необходимости в динамике. 
Полиморфизм гена фактора II (20210 G>A) и гена фактора V (1691 G>A, 
Leiden) выявляли реагентами производства Life Technologies (США, Гер-
мания) на амплификаторе Thermocycler T3 (Biometra, Германия) соглас-
но ранее описанным методам [17, 18]. У всех пациентов, включенных в 
исследование, наличие антикардиолипиновых антител (АКЛа) (IgG, IgM) 
и антител к β2-гликопротеину I (IgG, IgM) выявляли иммуноферментным 
анализатором ChorusTrio оригинальными наборами фирмы Chorus (Ита-
лия). Присутствие волчаночного антикоагулянта регистрировали клот-
тинговым методом путем расчета нормализованного отношения dRVVT 
Screen / dRVVT confirm с использованием наборов HemosIL на коагуло-
метре ACL-7000 и ACL-9000 (IL, США). Спектрофотометрическим мето-
дом с использованием хромогенных субстратов, входящих в диагности-
ческие наборы IL, на анализаторе ACL-7000 и ACL-9000 регистрировали 
активность антитромбина III, протеина C, анти-Ха-активность. Клоттин-
говым методом на анализаторе ACL-7000 и ACL-9000 регистрировали ак-
тивность свободного протеина S наборами реагентов Protein S (IL). Кон-
троль свертывания крови осуществляли согласно протоколу лечения.

Для выполнения полного гемостазиологического исследования с 
использованием необходимых для каждого из этапов работы лабора-
торных методик и выполнением всех требований, предъявляемых к 
гемостазиологическому обследованию детей, требовалось 5,0 мл цель-
ной венозной крови, полученной путем пункции периферической вены. 
Показатели регистрировали в день обращения. Дополнительно учиты-
вали объем проведенной ранее симптоматической терапии. На дого-
спитальном этапе лекарственные средства, влияющие на плазменное 
звено свертывания крови и агрегационную активность тромбоцитов, 
пациенты не получали.

Статистический анализ данных выполнен при помощи компьютер-
ного пакета программ STATISTICA (версия 6.0). Количественные показа-
тели описательной статистики представлены как медиана (10–90-й про-
центили). Достоверность различия показателей в сравниваемых группах 
оценивали по двустороннему критерию Манна – Уитни (U). При оценке 
значимости статистических различий использовали порог значений 
для р<0,05. Цензурирование наблюдений произведено на 29.07.2021.

	� РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Большинство «средних» значений соответствующих показателей, 

отражающих свертывание крови, у детей с ишемическим инсультом на 
момент обращения в РНПЦДОГиИ не отличались в сравниваемых груп-
пах, а также мало отличались от показателей свертывания крови у детей 
контрольной группы (табл. 3). 

Острейший период ИИ сопровождался умеренным укорочением 
(р<0,05) показателя R (АПТВ) до 0,93 (0,83–1,17) по сравнению с контро-
лем – 1,03 (0,96–1,15), что косвенно указывало на гиперкоагуляционный 
сдвиг. При этом абсолютная величина АПТВ 32,5 с. (26,5–41,0) не отли-
чалась (р=0,25) от контроля – 29,7 с. (28,0–34,0). Гиперкоагуляционную 
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направленность (табл. 3) изменений подтверждало повышенное до 5,0 
(2,7–22,0) мкг/мл по сравнению (р=0,001) с контролем (2,5 (1,5–5,5) мкг/мл)  
присутствие РКФМ. Содержание Д-димеров 0,3 (0,2–2,4)  мкг/мл также 
превышало (р=0,015) контроль – 0,07 (0,05–0,15) мкг/мл. Зарегистриро-
вано повышенное до 146,0 (68,0–200,0)  % содержание фактора Вилле-
бранда по сравнению (р=0,025) с контролем – 92,0 (87,0–105,0) %. В це-
лом по группе активность естественных антикоагулянтов: антитромбина 
III – 114,0 (93,0–131,0) %, протеина C – 93,0 (46,0–133,0) % и протеина S –  
123,0 (93,0–134,0)  %  – не была снижена по сравнению с контролем. 
Показатели свертывания крови, зарегистрированные в остром и под- 
остром периодах ИИ, существенно не отличались от соответствующих 
значений в контроле. Повышение содержания РКФМ на 8–30-й дни до 3,1 
(1,0–15,0) мкг/мл (р<0,05) по сравнению с контролем 2,5 (1,5–5,5) мкг/мл  
косвенно подтверждало существование предпосылок со стороны свер-
тывания к тромботическим осложнениям в остром периоде ИИ. Данное 
обстоятельство указывало на то, что изменения свертывания в острей-
шем периоде, вероятно, были фоном, на котором воздействие причин-
ного фактора способствовало дебюту ИИ.

Средние значения показателей свертывания крови, отражая на-
правленность изменений в целом по группе, маскируют редко выявляе-
мые отклонения у отдельных пациентов. Среди 39 детей, обратившихся 
для обследования по поводу ишемического инсульта, в качестве одной 
из причин заболевания у 33 пациентов были выявлены редко встречаю-
щиеся отклонения свертывания крови (табл. 4).

Снижение активности протеина С от 26 до 68% в первые 7 дней по-
сле дебюта ИИ выявлено у 3 пациентов, что было ниже, чем у детей кон-
трольной группы – 88,0 (73,0–99,0) %. Снижение активности протеина S 
от 51% до 66% зарегистрировано у 2 пациентов, обследованных на 3-й 
и 12-й дни после манифестации ИИ, по сравнению со здоровыми деть-
ми – 121,0 (117,0–127,0) %. В двух случаях выявлено снижение активно-
сти антитромбина III до 60% на 3-й и 40-й дни от начала заболевания по 
сравнению с контролем – 114,0 (103,0–117,0) %. Кроме снижения актив-
ности естественных антикоагулянтов, у 3 пациентов в возрасте от 6 до 
11 лет зарегистрировано повышение активности фактора свертывания 
крови VIII свыше 160% по сравнению с нормой у детей данной возраст-
ной группы – 93,0 (42,0–153,0) %, причем у всех 3 выявлено повышение 
активности фактора Виллебранда. Положительный тест на присутствие 
волчаночного антикоагулянта выявлен у 10 пациентов (25,6% от числа 
обследованных), обратившихся для первичного обследования в раз-
личные сроки от начала заболевания. Антитела к кардиолипину (IgG, 
IgМ) и к β2-GPI (IgG, IgМ) превышали диагностический порог антифос-
фолипидного синдрома в одном случае.

Гетерозиготная мутация G>A 1691 (Leiden) гена фактора V выявле-
на у 6 (15%) пациентов из группы, а гетерозиготную мутацию G>A 20210 
гена фактора II выявили у 1 пациента (2,5%). 

Таким образом, у 33 (84%) из 39 пациентов были выявлены отклоне-
ния в свертывании крови, что могло быть одной из причин ИИ у детей. 
С учетом инфекционного анамнеза 9 пациентов (23%), интракардиаль-
ных проблем у 14 (36%) пациентов, патологии сосудов ЦНС у 7 (18%) де-
тей из 39  обследованных возникновение ишемического инсульта у 
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Таблица 3
Показатели плазменного звена свертывания крови у детей с ишемическим инсультом на момент 
обращения в стационар, медиана (10–90-й %%)

Table 3
Indicators of the plasma coagulation link blood in children with ischemic stroke at the time hospital visits, median (10th–90th %%)

Анализируемый
показатель

Время от начала заболевания до обращения  
в стационар В целом

по группе, 
n=39

1–7 дней, 
n=13  
(группа 1)

8–30 дней, 
n=10  
(группа 2)

Более 1 месяца, 
n=16 (группа 3)

Активированное 
парциальное 
тромбопластиновое время 
(АПТВ), с.
АПТВ пациент / АПТВ 
контроль, (R) усл. ед.

32,0 (26,0–42,0)

0,92 (0,72–1,17)*

36,0 (30,0–44,7)

1,02 (0,85–1,21)

36,0 (28,0–39,0)

1,03 (0,9–1,18)

29,7 (28,0–34,0)

1,03 (0,96–1,15)
Протромбиновое время, с.
Активность факторов про-
тромбинового комплекса, %
INR, усл. ед.

13,5 (11,9–16,4)*
94,0 (69,0–119,0)
1,03 (0,92–1,21)

12,8 (11,8–13,9)*
109,0 (87,0–125,0)*
0,96 (0,89–1,1)*

13,0 (12,2–15,8)*
97,0 (84,0–125,0)*
1,0 (0,89–1,1)*

15,8 (14,8–16,9)
81,0 (73,0–88,0)
1,13 (1,07–1,21)

Тромбиновое время (TВ), с.
TВ пациент / TВ контроль, (R) 
усл. ед.

18,0 (16,0–20,0)

1,0 (0,9–1,21)*

18,2 (16,0–21,0)

0,91 (0,84–1,11)*

18,0 (14,0–19,0)

0,9 (0,86–1,37)

16,0 (15,5–16,5)

1,18 (1,14–1,19)
Фибриноген крови, коагули-
руемый тромбином, г/л 3,2 (2,0–5,2) 3,1 (1,9–3,6) 2,8 (1,9–3,7) 3,6 (3,1–3,9)

Активность фактора VIII, % 108,0 (91,0–125,0) 140,0 (81,0–170,0) 90,0 (75,0–111,0) –
Фактор Виллебранда (Ag 
vWF), %

145,0 (68,0–
200,0)* 112,0 (62,0–170,0) 103,0 (69,0–132,0) 92,0 (87,0–105,0)

Активность фактора Вилле-
бранда (vWF:RCo), % 141,0 (47,0–180,0) 100,0 (48,0–132,0) 87,0 (61,0–157,0) –

vWF:RCo / Ag vWF 0,97 (0,69–0,97) 0,89 (0,6–0,98) 0,87 (0,7–1,18) –
Д-димер, мкг/мл 0,4 (0,26–2,67)* 0,3 (0,1–1,5)* 0,3 (0,2–1,0)* 0,07 (0,05–0,15)
Продукты деградации фи-
бриногена и фибрина, мкг/мл 1,1 (0,3–11,7) 0,3 (0,3–2,2) 2,0 (0,8–8,0)* 1,5 (0,5–4,5)

Растворимые комплексы 
мономеров фибрина, мкг/мл 5,0 (2,7–22,0)* 3,1 (1,0–15,0)* 3,2 (1,0–5,0)* 2,5 (1,5–5,5)

Активность антитромбина 
III, % 117,0 (93,0–135,0) 109,0 (57,0–131,0) 111,0 (85,0–124,0) 114,0 (103,0–

117,0)

Активность протеина C, % 94,5 (46,0–133,0) 111,0 (84,0–
120,0)* 93,5 (74,0–104,0)* 88,0 (73,0–99,0)

Активность протеина S, % 124,0 (93,0–
139,0)* 90,0 (66,0–149,0)* 107,0 (88,0–130,0) 121,0 (117,0–

127,0)
– Волчаночный антикоагу-
лянт – позитив, число детей
– Волчаночный антикоагу-
лянт – негатив, число детей
– Нет данных, число детей

4

5
4

2

6
2

4

8
4

–

– Антифосфолипидный син-
дром – позитив, число детей
– Антифосфолипидный син-
дром – негатив, число детей
– Нет данных

0

9
4

0

8
2

1

12
3

–

Примечания: * достоверность различия по сравнению с детьми контрольной группы по критерию Манна  – Уитни (U-test), 
P<0,05.

Notes: * significance of the difference in comparison with children of the control group according to the Mann – Whitney criterion 
(U-test), P<0.05.
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большинства пациентов можно рассматривать как результат сочетания 
нескольких этиологических факторов.
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Таблица 4
Анализ болезней крови, включающий нарушения свертывания крови, антифосфолипидный 
синдром у детей, перенесших ишемический инсульт

Table 4
Analysis of blood diseases, including blood clotting disorders, antiphospholipid syndrome in children, ischemic stroke survivors

Анализируемый
показатель

Время от начала заболевания до обраще-
ния в стационар В целом

по группе, 
n=39

1–7 дней, 
n=13  
(группа 1)

8–30 дней, 
n=10  
(группа 2)

Более  
1 месяца, n=16 
(группа 3)

Дефицит протеина С, число детей 3 0 1 4

Дефицит протеина S, число детей 1 1 0 2

Дефицит антитромбина III, число детей 1 0 1 2

Антифосфолипидный синдром,
позитивные маркеры: 4 2 5 11

– волчаночный антикоагулянт, детей 4 2 4 10

– IgG к кардиолипину, детей 0 0 0 0

– IgM к кардиолипину, детей 0 0 0 0

– IgG к β2-GPI, детей 0 0 0 0

– IgM к β2-GPI, детей 0 0 1 1

Мутация гена фактора V, G>A 1691
– гетерозиготная, число детей
– гомозиготная, число детей

1
0

2
0

3
0

6
0

Мутация гена фактора II, G>A 20210
– гетерозиготная, число детей
– гомозиготная, число детей

1
0

0
0

0
0

1
0

Повышена активность фактора VIII,
число детей 0 3 0 3

Гомоцистеин более 10 мкМ/л, число детей 2 0 2 4

Итого, число детей с патологией 13 8 12 33
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