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У розвинених країнах захворюваність на тяж-

ку перинатальну асфіксію становить приблизно 

1/1000 живонароджених [19, 22, 31]. В Україні в 

структурі перинатальної захворюваності, смерт-

ності та інвалідизації дітей асфіксія новонаро-

джених залишається на першому місці протягом 

останніх десяти років [36]. У всьому світі асфіксія 

є однією з важливих причин смертності та гіпок-

сичного пошкодження мозку [15, 22]. У країнах з 

обмеженими ресурсами інтранатальна асфіксія є 

набагато поширенішим явищем і становить при-

близно 5–10/1000 [1, 16, 22, 25].

Клінічний діагноз інтранатальної асфіксії вста-

новлюється за двома критеріями: оцінка новона-

родженого за шкалою Апгар та наявність ацидемії. 

Отже, оцінка за шкалою Апгар мусить бути менше 7 

балів через 5 хвилин після народження та pH артері-

альної крові менше 7 чи присутній надлишок основ 

більше ніж 12 ммоль/л. Але в більшості випадків 

оцінка ацидемії неможлива [4, 5, 10, 22].

Патофізіологія інтранатальної асфіксії залежить 

від ураженого органа та тяжкості травми. Виникає 

застій, витік рідини з капілярів, набряк, що може 

призвести до некрозу та загибелі клітин. Застійні 

явища та крововиливи спостерігаються в плеврі, пе-

рикарді, тимусі, серці, надниркових залозах та моз-

кових оболонках. Унаслідок недостатньої перфузії 

перивентрикулярної білої речовини може розвива-

тися перивентрикулярна лейкомаляція. Це явище 

часто спостерігається у недоношених новонародже-

них і клінічно проявляється у вигляді спастичної ди-

плегії. У передчасно народжених дітей є схильність 

до розвитку внутрішньошлуночкових крововили-

вів і пошкодження базальних гангліїв, з розвитком 

status marmoratus [1, 5, 19, 25]. 

У доношених дітей відбуваються місцеві або 

мультифокальні кіркові інфаркти, що проявляється 

клінічно у вигляді вогнищевих нападів та геміплегії. 

У немовлят, які народилися вчасно, може спостері-

гатися некроз нейронів кори головного мозку з на-

ступним розвитком атрофії кори [1, 5, 19, 25]. 

У новонароджених розвивається гіперплазія 

гладких м’язів легеневої артерії та легенева гіпер-

тензія. Патологічні зміни відбуваються в багатьох 

органах і системах органів, включаючи систему ге-

мостазу [1, 19, 25]. 

Серед пацієнтів, які знаходяться в критичному 

стані, ризик розвитку гемостазіопатій найбільший у 

новонароджених [34, 35]. Ці явища обумовлені осо-

бливостями стану і функціонування системи гемос-

тазу у новонароджених дітей. 

Гемостаз новонароджених дітей є унікальним 

та має ряд особливостей у порівнянні з дорослими 

[2, 26]. У цілому дозрівання окремих прокоагулян-

тів відбувається наприкінці вагітності, з подальшим 

зростанням їх рівня протягом першого півріччя 

життя. Унікальність неонатального гемостазу мож-

на бачити на прикладі існування фетальних форм 

фібриногену та плазміногену. Рівень білків коагуля-

ції низький, окрім фактора фон Віллебранда (ФВ), 

VIII, XIII, фібриногену і тромбоцитів, які мають рі-

вень як у дорослих або навіть підвищений [7, 20, 21].

Одразу після народження в дітей присутній 

тромбогенний напрямок тромбоцитарного гемо-

стазу в поєднанні з низькою адреналін-індукованою 

агрегацією, низькою прокоагулянтною активністю, 
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низьким умістом плазміногену та підвищенням 

продуктів деградації фібрину, що виступають як ан-

тикоагулянт і антиагрегант. Спостерігається гіпер-

коагуляція з різким підвищенням активності фібри-

нолізу [2, 21, 37].

У першу добу життя спостерігається схильність 

до тромботичних та геморагічних ускладнень. Різні 

напрямки плазменного та тромбоцитарного гемо-

стазу поєднуються з підвищенням згортання в ціль-

ній крові [21]. На другу-третю добу можна виявити 

тенденції до гіпокоагуляції та загальну гіпоагрега-

ційну спрямованість. Відбувається зниження V, VIII 

факторів, К-залежних прокоагулянтів (ІІ, VII, IX, X 

факторів) до 30–40 % на 3–6-й день, з поступовим 

відновленням до рівнів при народженні до 8-ї доби. 

Генерація тромбіну знижується до 50 %. На 3-тю 

добу спостерігається максимально низький рівень 

артеріального тиску (АТ), при цьому підвищується 

концентрація протеїну С, альфа-2-антитрипсину та 

С1-інгібітору. Протягом перших 2 діб життя при-

сутній дефіцит фібринолізу, особливо у передчасно 

народжених дітей. Адгезивно-агрегаційна здатність 

тромбоцитів з 3–4-ї добі підвищується до рівня як у 

дорослих [20, 21].

Наприкінці першого — початку другого тижня 

життя відбувається підвищення факторів ІІ, ХІ, ФВ, 

високомолекулярного фібриногену, рівень Х фак-

тора залишається стабільним. У цей період продо-

вжує знижуватися рівень V, VIII, XII факторів, АТ, 

спостерігається тенденція до зменшення кількості 

протеїну С, С1-інгібітору та продуктів деградації фі-

брину [20, 21].

Зміни більшості гемостатичних параметрів в 

ранньому неонатальному періоді є фізіологічним 

явищем, що допомагає адаптуватися всім системам 

організму новонародженої дитини до позаутробно-

го життя. За відсутності таких коливань знижують-

ся адаптаційні можливості, що може проявитися 

клінічними ознаками геморагічного синдрому або 

тромбозу [37].

Отже, гемостаз являє собою баланс між наяв-

ністю кровотечі та згортанням і включає в себе ко-

агуляцію, антикоагуляцію, фібриноліз та взаємодію 

тромбоцитів. Описано багато відмінностей гемоста-

зу новонароджених у порівнянні з дітьми старшого 

віку та дорослими, але в нормі гемостаз добре вико-

нує свої функції. Різноманітні клінічні ситуації мо-

жуть порушити такий тонкий баланс [6].

Найбільш значущими факторами ризику роз-

витку порушень у системі гемостазу є запалення, 

порушення функції печінки, коливання серцевого 

викиду, вроджені вади серця, а також зовнішні фак-

тори ризику — гіпотермія та наявність центрально-

го венозного або артеріальних катетерів [35]. Діти, 

особливо новонароджені, є найбільш уразливими 

до розвитку порушень у системі гемостазу [35].

Асфіксія впливає на систему гемостазу у ново-

народжених одним з двох способів: стимулює спо-

живання тромбоцитів та факторів згортання, що 

призводить до зниження рівня тромбоцитів, фібри-

ногену, факторів V і VIII, а також утворення про-

дуктів розпаду фібрину, та викликає різке зниження 

вітамін-К-залежних факторів II, VII, IX і X [8].

Етіологія та пускові механізми розвитку синдро-

му дисемінованого внутрішньосудинного згортан-

ня (ДВЗ-синдрому) у новонароджених дітей відомі. 

Проте особливості патогенезу та перебігу, гемоста-

зіологічні зміни ДВЗ-синдрому при різній неона-

тальній патології не вивчені [38].

Одним з найбільш серйозних ускладнень ін-

транатальних гіпоксично-ішемічних пошкоджень 

є ДВЗ-синдром. Схильність до ДВЗ-синдрому 

пов’язана з активацією процесів згортання в поло-

гах і підвищенням фібринолітичної активності [14, 

34]. 

Зміни гемостазу відбуваються шляхом пошко-

дження ендотелію, виділення тканинного тромбо-

пластину і розвитку ацидозу [15, 34]. Це стимулює 

надмірну активацію факторів згортання. При гі-

поксично-ішемічних пошкодженнях збільшуєть-

ся рівень тромбін-антитромбінового комплексу, 

D-димеру та продуктів розпаду фібрину [30, 34]. Це 

приводить до споживання антикоагулянтів, відбу-

вається зниження антитромбіну, протеїну С і проте-

їну S, все доповнюється розвитком тромбоцитопенії 

[12, 34]. 

За деякими дослідженнями загиблих новонаро-

джених з ДВЗ-синдромом при асфіксії в пологах, 

50 % на секції мали тромбоемболії [24, 34], а 50 % — 

внутрішьочерепний крововилив [9, 34]. 

ДВЗ-синдром часто розглядають як проблему 

виключно гемостазіологічного характеру. Цей про-

цес включає не тільки активацію й порушення ре-

гуляції коагуляції, але й запальні зміни. Клінічно 

ДВЗ-синдром прявляється кровотечами та тром-

боемболіями, унаслідок чого виникають тромбози 

мікросудин, що сприяє розвитку поліорганних по-

шкоджень. Тому важлива рання діагностика пору-

шень в системі гемостазу.

Лабораторна діагностика ДВЗ-синдрому базу-

ється на зниженні рівня тромбоцитів, подовженні 

протромбінового часу, активованого часткового 

тромбопластинового часу (АЧТЧ), зниженні фібри-

ногену і збільшенні D-димерів. Така картина прита-

манна дітям старшого віку і дорослим. У новонаро-

джених виражені зміни можуть спостерігатися при 

блискавичному перебігу ДВЗ-синдрому, а в інших 

випадках можуть варіювати, що ускладнює діагнос-

тику в неонатальному періоді [6, 30, 32, 34]. 

Тромбоцитопенія може бути ранньою ознакою 

ДВЗ-синдрому. В опублікованих дослідженнях опи-

сують, що зниження тромбоцитів розвивається в 

22–35 % новонароджених, які знаходяться на ліку-

ванні у відділеннях інтенсивної терапії [7, 27]. Тром-

боцитопенія пов’язана зі збільшенням споживання 

та недостатністю тромбоцитів унаслідок плацентар-

ної недостатності [7, 23]. 

Розцінювати наявність тромбоцитопенії у ново-

народжених слід у таких випадках, коли кількість 

тромбоцитів знижується понад 150 • 109/л. У цих 

ситуаціях спостерігається збільшення співвідно-

шення тромбін/антитромбін ІІІ [3, 34]. 
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На початкових етапах коагуляційні зміни мо-

жуть бути мінімальними та викликати труднощі в 

діагностиці у зв’язку зі змінами в системі гемостазу 

після пологів у доношеної, а особливо у передчас-

но народженої дитини, коли нормальний віковий 

та гестаційний результат може трактуватися як ано-

мальний [7]. 

Протромбіновий час, міжнародне нормалізацій-

не відношення відображають функціювання факто-

рів згортання VII, X, II, тобто зовнішній механізм 

згортання. При критичних станах ці показники 

збільшуються в будь-якому випадку внаслідок від-

носного дефіциту вітаміну К [28, 34]. АЧТЧ показує 

функцію внутрішнього ланцюга коагуляції та за-

гальний шлях, тобто діяльність факторів XІІ, XІ, ІX, 

VIIІ, X, V, ІІ, І. Збільшення показника АЧТЧ може 

вказувати на порушення коагуляції, коагулопатію 

споживання, а також на наявність гемофілії. Отже, 

АТЧТ не є специфічним для ДВЗ-синдрому [34].

Якщо говорити про поєднання зниження фібри-

ногену та тромбоцитопенії, це може свідчити про 

наявність ДВЗ-синдрому. Але враховуючи факт, 

що фібриноген підвищується за наявності запаль-

ного процесу в організмі, інтерпретувати його по-

трібно з урахуванням рівнів гострофазових білків 

(С-реактивний білок та інші). Наприклад, у ситуа-

ції, коли кількість фібриногену знаходиться в нор-

мальних діапазонах, а рівень гострофазових білків 

підвищений, можна говорити про наявність коагу-

лопатії [34]. 

Для діапазону D-димерів немає надійних меж 

його базової концентрації та змін, що відбуваються 

в неонатальному періоді [24, 34]. Рівень D-димеру 

свідчить про активацію коагуляції і фібринолізу. 

D-димер підвищується при тромбозі, емболії, по-

шкоджені тканин під час пологів, а також при ін-

фекціях, злоякісних пухлинах, гіпоксичних станах. 

Тому цей показник також не є специфічним для 

ранньої діагностики ДВЗ-синдрому при гіпоксії. 

Зниження плазмової концентрації рівнів протеїну С 

і антитромбіну ІІІ свідчить про ДВЗ-синдром у до-

рослих [29, 32, 34]. Але деякі автори висловлюють 

думку щодо таких самих змін у новонароджених при 

ДВЗ-синдромі [11, 13, 17, 18, 33, 34]. 

У доношених та недоношених новонароджених 

з інтранатальною асфіксією існує великий ризик 

розвитку ДВЗ-синдрому з різноманітними проява-

ми як тромбозів, так і кровотеч. Рання діагностика 

порушень у системі гемостазу дасть можливість по-

переджувати розвиток не тільки коагулопатій, а й 

поліорганної недостатності. Отже, вирішуючи дану 

проблему, можна вплинути на зменшення смерт-

ності при гіпоксії. Але в неонатальних дослідженнях 

існують перешкоди. На перше місце можна поста-

вити відсутність специфічних якісних і кількісних 

методик з визначення гіпоксичного пошкодження 

взагалі та системи гемостазу зокрема. Існують за-

гальні проблеми при дослідженнях у новонародже-

них: обмежений обсяг забору крові та плазми, обме-

жена кількість досліджень в однієї дитини, особливо 

у тих, які народились передчасно. 

Нарешті, інтерпретація діагностичних лабора-

торних досліджень може вводити в оману. Діагнос-

тика коагулопатії (тромбофілії, гіпокоагуляції) по-

винна базуватися на наявності клінічної картини, 

даних анамнезу та лабораторних досліджень. Адже 

гіподіагностика та гіпердіагностика може призвес-

ти до призначення неправильного та шкідливого 

лікування. Тому отримання вірогідних результатів 

дослідження, вміле їх трактування є надзвичайно 

важливим для новонароджених з інтранатальною 

асфіксією. 
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ÃÅÌÎÑÒÀÇÈÎÏÀÒÈÈ ÊÀÊ ÏÎÊÀÇÀÒÅËÜ ÎÑÒÐÎÉ 
ÃÈÏÎÊÑÈÈ Ó ÍÎÂÎÐÎÆÄÅÍÍÛÕ ÄÅÒÅÉ 

Резюме. В Украине в структуре перинатальной заболе-

ваемости, смертности и инвалидизации детей асфиксия 

новорожденных остается на первом месте в течение по-

следних десяти лет. Среди пациентов, которые находятся 

в критическом состоянии, риск развития гемостазиопатий 

наибольший у новорожденных. Данные явления обуслов-

лены особенностями состояния и функционирования си-

стемы гемостаза у новорожденных детей. У доношенных и 

недоношенных новорожденных с интранатальной асфик-

сией существует большой риск развития ДВС-синдрома с 

проявлениями как тромбозов, так и кровотечений. Ран-

няя диагностика нарушений в системе гемостаза позво-

лит предупреждать развитие не только коагулопатий, но и 

полиорганной недостаточности. Решая данную проблему, 

можно повлиять на уменьшение смертности у новорож-

денных с интранатальной асфиксией.

Ключевые слова: интранатальная асфиксия, гемостаз, 

ДВС-синдром, новорожденный.

Posternak G.I., Pyzina K.V. 
State Institution «Lugansk State Medical University», Lugansk, 
Ukraine 

HEMOSTASIOPATHY AS AN INDICATOR OF ACUTE HYPOXIA 
IN NEWBORNS 

Summary. In Ukraine, in the structure of perinatal morbid-

ity, mortality and disability in children, asphyxia remains in first 

place for the last ten years. Among patients, who are in critical 

condition, the risk of hemostasiopathy is greatest in neonates. 

These phenomena are caused by the features of state and func-

tioning of hemostatic system in newborns. In term and preterm 

neonates with intrapartum asphyxia there is a high risk of DIC 

with manifestations of both thrombosis and bleedings. Early di-

agnosis of disturbances in hemostatic system will prevent not 

only to coagulopathy, but also multiple organ failure. Solving 

this problem, we can influence the reduction of mortality in in-

fants with intrapartum asphyxia. 

Key words: intrapartum asphyxia, hemostasis, DIC, new-

born.
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