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Коагуляційні розлади при інфекційних захворюваннях

у дітей та їх діагностика за допомогою

показника D+димеру
Національний медичний університет ім. О.О. Богомольця, м. Київ, Україна
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Інфекційні захворювання традиційно асоціюються з активацією системи гемостазу та посиленням тромботвірної функції. Для оцінки активності
системи гемостазу останніми роками широко вивчається D1димер, який віддзеркалює поточну активність системи гемостазу і є високочутливим
маркером внутрішньосудинного тромбоутворення. 
Мета — вивчення показників D1димеру у сироватці крові дітей з інфекційними захворюваннями різної етіології для визначення ступеня активації
системи гемостазу та оцінки його діагностичних можливостей.
Матеріали і методи. Під спостереженням знаходилися діти віком від 1 місяця до 18 років, які проходили стаціонарне лікування з приводу гострих
інфекційних захворювань. У комплексному обстеженні протягом першої доби проводилося визначення D1димеру у сироватці крові.
Результати. Було обстежено 23 дитини віком від 5 місяців до 17 років. У 26,0% дітей було діагностовано вітряну віспу, у тому числі у 13,0% ускладнену
мозочковою атаксією; у 56,5% — інфекційний мононуклеоз ЕБВ1етіології, у 8,7% — менінгококову інфекцію (менінгококемія + менінгіт) та у 8,7% —
скарлатину. У всіх пацієнтів рівень D1димеру перевищував референтний рівень (>0,5 мкг/мл). У пацієнтів з вітряною віспою він становив 1,07±0,30 мкг/мл
(M±SD), інфекційним мононуклеозом — 1,90±1,14, менінгококовою інфекцією — 9,11±0,15 та скарлатиною — 9,12±4,36. Була виявлена достовірна
різниця між рівнем цього показника у дітей з вітряною віспою та менінгококовою інфекцією, вітряною віспою та скарлатиною, інфекційним
мононуклеозом та менінгококовою інфекцією, інфекційним мононуклеозом та скарлатиною, між групами пацієнтів з вірусною та бактеріальною
природою захворювання.
Висновки. Визначення рівня D1димеру може бути важливим для комплексної оцінки коагуляційних розладів, визначення важкості перебігу та розвитку
ускладнень при гострих інфекційних захворюваннях у дітей, а також для диференційної діагностики захворювань вірусної та бактеріальної етіології.
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Coagulation disorders in children with infectious diseases
and their diagnosis using the D+dimer index
A. Markov
Bogomolets National Medical University, Kyiv, Ukraine

Infectious diseases are traditionally associated with activation of the haemostatic system and increased thrombogenic function. In order to evaluate the activity
of the haemostatic system in recent years the D1dimer is widely studied, which reflects the current activity of the haemostasis system and is a highly sensitive
marker of intravascular clotting.
Objective — to study the D1dimer parameters in blood serum of children with infectious diseases of different aetiologies to determine the degree of haemosta1
tic system activation and evaluation of its diagnostic capabilities.
Material and methods. Children aged from 1 month to 18 years, in1patiently treated for acute infectious diseases, were under supervision. In the complex exam1
ination at the first day of hospitalisation, the determination of D1dimer in blood plasma was included.
Results. There were examined 23 children aged from 5 months to 17 years. Chickenpox was diagnosed in 26.0% of children, including complicated with cere1
bellar ataxia in 13.0%, EBV infectious mononucleosis in 56.5%, meningococcal infection (meningococcemia+meningitis) 8.7% and scarlatina in 8.7%.
In all patients, the level of D1dimer exceeded the reference level (>0.5 μg/ml). It was 1.07±0.30 μg/ml (M SD) in patients with chickenpox, infectious mononu1
cleosis — 1.90 1.14, meningococcal infection — 9.11±0.15, and scarlatina — 9.12 4.36. There was a significant difference between this indicator level in
children with chickenpox and meningococcal disease, chickenpox and scarlatina, infectious mononucleosis and meningococcal infection, infectious mononucle1
osis and scarlatina, between groups of patients depending upon viral or bacterial aetiology of the disease.
Conclusions. Determining the level of D1dimer may be important for the integral assessment of coagulation disorders, severity index and the development of
complications in acute infectious diseases in children, as well as for the differential diagnosis of viral and bacterial diseases.
Key words: haemostasis, D1dimer, infections, children.

Коагуляционные нарушения при инфекционных заболеваниях
у детей и их диагностика с помощью показателя D+димера
А.И. Марков
Национальный медицинский университет им. А.А. Богомольца, г. Киев, Украина

Инфекционные заболевания традиционно ассоциируются с активацией системы гемостаза и усилением тромбообразования. Для оценки активности
системы гемостаза в последние годы широко изучается D1димер, который отражает текущую активность системы гемостаза и является
высокочувствительным маркером внутрисосудистого тромбообразования.
Цель — изучение показателей D1димера в сыворотке крови детей с инфекционными заболеваниями различной этиологии для определения степени
активации системы гемостаза и оценки его диагностических возможностей.
Материалы и методы. Под наблюдением находились дети в возрасте от 1 месяца до 18 лет, проходившие стационарное лечение по поводу острых
инфекционных заболеваний. В комплексном обследовании в течение первых суток проводилось определение D1димера в плазме крови.
Результаты. Было обследовано 23 ребенка в возрасте от 5 месяцев до 17 лет. У 26,0% детей была диагностирована ветряная оспа, в том числе
у 13,0% осложненная мозжечковой атаксией; у 56,5% — инфекционный мононуклеоз ЭБВ1этиологии, у 8,7% — менингококковая инфекция
(менингококкемия + менингит) и у 8,7% — скарлатина. У всех пациентов уровень D1димера превышал референтный уровень (>0,5 мкг/мл).
У пациентов с ветряной оспой он составлял 1,07±0,30 мкг/мл (M SD), инфекционным мононуклеозом — 1,90±1,14, менингококковой инфекцией —
9,11±0,15 и скарлатиной — 9,12±4,36. Была выявлена достоверная разница между уровнем этого показателя у детей с ветряной оспой
и менингококковой инфекцией, ветряной оспой и скарлатиной, инфекционным мононуклеозом и менингококковой инфекцией, инфекционным
мононуклеозом и скарлатиной, между группами пациентов с вирусной и бактериальной природе заболевания.
Выводы. Определение уровня D1димера может быть важным для комплексной оценки коагуляционных расстройств, определения тяжести и развития
осложнений при острых инфекционных заболеваниях у детей, а также для дифференциальной диагностики заболеваний вирусной и бактериальной
этиологии.
Ключевые слова: гемостаз, D1димер, инфекции, дети.
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Вступ

Гемостаз є врівноваженою прокоагулянт�
ними та антикоагулянтими механізмами

системою. Початок активації гемостазу харак�
теризується адгезією та агрегацією активова�
них тромбоцитів, які формують первинний
тромб. Адгезія тромбоцитів до пошкодженого
ендотелію здійснюється під дією фактору
Вілебрандта (von Willebrand factor, WF). Акти�
вовані тромбоцити та ендотеліоцити презенту�
ють на поверхні молекули адгезії (Р�селектин),
які притягують лейкоцити та тромбоцити до
зони ураження. Надалі утворення комплексу
тканинного фактору (tissue factor, TF) з факто�
ром VIIa стимулює продукцію тромбіну, який,
в свою чергу, конвертує фібриноген у фібрин.
Коагуляція регулюється декількома пригні�
чуючими механізмами: циркулюючі інгібітори
тромбіну (антитромбін, кофактор гепарину ІІ),
інгібітор тканинного фактору, протеїни S та С,
тканинні модулятори гепарину та тромбомоду�
ліну. За лізис утворених тромбів відповідає
фібринолітична система. Ендотеліоцити проду�
кують активатор плазміногену та урокіназу,
що сприяють перетворенню плазміногену на
плазмін, який гідролізує полімерні молекули
фібрину в розчинні продукти деградації
(фібрин�мономерні комплекси, D�димер та ін.),
руйнуючи тромб. Активність фібринолітичної
системи балансується інгібіторами: інгібітор
активатора плазміногену типу 1 та інгібітор
фібринолізу, який активується тромбіном [1,2]. 

Інфекційні захворювання традиційно асоцію�
ються з активацією системи гемостазу та поси�
ленням тромботвірної функції [3,4]. Звичайно
цей зв'язок розглядається як результат запаль�
ного процесу [5]. Проінфламаторні цитокіни,
зокрема IL�6, IL�1, IL�12 та TNF�a, при запальній
відповіді збільшують продукцію фактору Віле�
брандта, який викликає агрегацію тромбоцитів,
а також посилюють експресію тканинного фак�
тору (tissue factor, TF) на моноцитах та ендотелі�
альних клітинах [6]. Окрім прокоагулянтної
активності запальна реакція супроводжується
посиленням активності інгібітора активатора
плазміногену 1 (plasminogen activator inhibitor�
1), знижуючи здатність до розчинення утворе�
них тромбів. З іншого боку, прозапальні цитокі�
ни пригнічують антикоагулянтну активність,
знижуючи продукцію тромбомодуліну на
поверхні ендотеліальних клітин, що призводить
до зменшення генерації протромбіну С [3]. 

Активація коагуляційного каскаду, як пра�
вило, є частиною захисної відповіді макроорга�

нізму на інвазію патогену та спрямована на
локалізацію патологічного процесу й обмежен�
ня розповсюдження збудника. Водночас над�
мірна активація системи гемостазу може приз�
водити до дисемінованого внутрішньосудинно�
го згортання (ДВЗ), з наступним розвитком
поліорганної дисфункції та несприятливих
наслідків [7].

Достатньо детально активація системи гемо�
стазу вивчена при септичних захворюваннях.
Існують докази провідної ролі тканинного фак�
тору в активації коагуляції при сепсисі [8].
Тканинний фактор активує каскад через зов�
нішній шлях, утворюючи комплекс TF�VIIа�
фактор. Цей комплекс, в свою чергу, стимулює
тромбін, який перетворює фібриноген
у фібрин. Активація коагуляційного каскаду
при сепсисі, крім того, відбувається і внутріш�
нім шляхом. Цей механізм супроводжується
продукцією високоактивного прозапального
та вазоактивного медіатора брадикініну.
Системна активація коагуляції за внутрішнім
механізмом відповідальна за розвиток ДВЗ�
синдрому та гіпотензії. При сепсисі також сут�
тєво знижується концентрація антикоагулянт�
них протеїнів, зокрема протеїну C, антитромбі�
ну, тромбомодуліну та інгібітора TF. Прокоагу�
лянтна активність потенціюється також систе�
мою комплементу, зокрема комплексами
C5b�9 та C5b�7 [7]. 

Порушення гемостазу притаманне і вірусним
інфекціям. Для багатьох захворювань вірусної
природи характерне зниження кількості тром�
боцитів. Тромбоцитопенія може розвиватися
внаслідок ураження аутоімунними антитромбо�
цитарними антитілами, первинного пригнічен�
ня мегакаріоцитів кісткового мозку та надмір�
ного споживання тромбоцитів при підвищенні
прокоагулянтної активності. Аутоімунна тром�
боцитопенія описується при грипі, CMV, VZV,
ЕBV, ВІЛ та вірусних гепатитах A та C [9]. 

Враховуючи, що здебільшого мішенню анти�
тіл є поверхневі глікопротеїди GPIIb/IIIa,
GPIb/IX або GPV, можлива перехресна реакція
між антитілами до вірусів та тромбоцитів [10].
Надмірне споживання та функціональні пору�
шення тромбоцитів спостерігається при грипі,
хантавірусній та аденовірусній інфекції
[9,11,12]. Цей процес може провокуватись за
рахунок експресії поверхневих рецепторів в
інфікованих ендотеліоцитах (хантавірусна
інфекція), через збільшення IL�6 під дією віру�
сів грипу, риновірусів та ін. Зниження продук�
ції тромбоцитів, ймовірно внаслідок Т�клітин�
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ного пошкодження інфікованих мегакаріоци�
тів, описано при хантавірусній інфекції, а пору�
шення синтезу тромбопоетину, необхідного
для дозрівання тромбоцитів, — при вірусному
гепатиті С [13,14]. Активація інфікованих віру�
сами ендотеліоцитів та збільшення концентра�
ції фактору Вілебранда, який забезпечує агре�
гацію тромбоцитів, спостерігається при грипі А
та В, парагрипі�1, РС�вірусній, аденовірусній,
CMV, парвовірусній В19, ВІЛ та ВГВ інфекції
[12]. Основним активатором коагуляції при
вірусних інфекціях вважається тканинний фак�
тор (tissue factor, TF). Збільшення концентрації
TF відмічається в інфікованих ендотеліальних
клітинах при герпетичній та інфекції Денге, а
також у макрофагах та циркулюючих клітинах
крові при інфекції вірусу Ебола [15–17].

Для оцінки активності системи гемостазу
застосовуються різні лабораторні показники,
серед яких останніми роками широко вивчаєть�
ся D�димер. Він являє собою білковий фраг�
мент, що утворюється в результаті розпаду
волокон фібрину, зшитих фактором XIIIa.
Рівень D�димеру в крові віддзеркалює поточну
активність системи гемостазу і є високочутли�
вим маркером внутрішньосудинного тромбоу�
творення [18]. Він суттєво підвищується при
ДВЗ�синдромі, гострому розшаруванні стінки
аорти та емболії легеневих артерій [19–21].
Зокрема у дослідженні T. Schutte та співавт.
високий рівень D�димеру спостерігався
у пацієнтів з венозним тромбозом, сепсисом та
онкологічними захворюваннями [22]. G. Lippi
та співавт. (2014), досліджуючи D�димер серед
1647 пацієнтів ургентного відділення відмічає,
що підвищений рівень 15,6% було пов'язано
з інфекційними захворюваннями, 12,1% —
з венозним тромбозом, 9,4% — із втратою свідо�
мості, 8,9% — із серцевою недостатністю,
8,2% — з травмою [23]. 

Серед запальних захворювань найбільш
виразні зміни рівня D�димеру спостерігаються
при важких бактеріальних інфекціях. Зв'язок
концентрації цього показника із септичними
захворюваннями простежений у багатьох
дослідженнях. Так, L. Hao та співавт. (2013) у
своєму дослідженні 56 випадків неонатального
сепсису відмічає, що при дуже важкому сепсисі
рівень D�димеру був достовірно вищим і ста�
новив 744±262, при важкому дорівнював
436±147 μg/L, а в контрольній групі становив
205±61 μg/L (р<0,01) [24]. Важливо, що зро�
стання рівня D�димеру при септичних захво�
рюваннях відбувається досить швидко. У своє�

му дослідженні M. Schwameis et al. (2015) пові�
домляє, що суттєве зростання D�димеру відбу�
вається вже через декілька годин після початку
бактеріємії [25]. 

Окрім важких септичних захворювань, було
помічено, що рівень D�димеру також суттєво
зростає при таких бактеріальних інфекціях,
як пневмонія, панкреатит, септичний ендокар�
дит, апендицит [26–30]. Кореляція рівня D�ди�
меру з важкістю запального процесу дає
можливість розглядати його в якості маркера
запального процесу. Так, у дослідженні
B. Yilmaz (2015), у діагностиці тубо�оваріаль�
ного абсцесу показник D�димеру мав 100,0%
специфічність та 97,4% чутливість при порого�
вому рівні 314 ng/mL [31]. 

Підвищення рівня D�димеру описано також
і при захворюваннях вірусної природи. Згідно
з опублікованими даними, активація прокоагу�
лянтної активності відмічається при вестибу�
лярному невриті, експериментальному грипі,
гострих респіраторних інфекціях, важких
формах активної EBV�інфекції, лихоманці
Ебола [9,32–35].

Рівень D�димеру корелює також з періодом
захворювання. Зокрема повідомляється, що
рівень цього показника в плазмі крові при кору
та черевному тифі достовірно вищий
у фебрильному періоді захворювання, порівня�
но з періодом реконвалесценції [36,37]. При
експериментальних герпетичних нейроінфек�
ціях рівень D�димеру також корелював з наяв�
ністю вірусемії та періодом лихоманки [38].

Існують повідомлення про прогностичне
значення показника D�димеру. Підставою для
цього слугують результати досліджень, які
свідчать, що рівень D�димеру корелює з важкі�
стю захворювання та можливістю летального
кінця [28,39–41]. Так, у дослідженні J.R. Rode�
lo та співавт. (2012) повідомляється, що рівень
D�димеру серед осіб, які вижили, становив
1475 нг/мл, а в групі хворих з фатальним пере�
бігом — 2489 нг/мл. Автори стверджують, що
в діапазоні від 1180 до 2409 нг/мл залежність
між рівнем D�димеру та летальністю має ліній�
ний характер [39].

Аналіз доступних літературних джерел свід�
чить про високу діагностичну цінність
показника D�димеру, зокрема при важких та
ускладнених формах гострих інфекційних хво�
роб. Проте майже відсутня інформація щодо
змін даного показника при неважкому перебігу
захворювань. Враховуючи щільний зв'язок
інфекційного процесу з ураженням ендотелію
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та активацією системи гемостазу, ми припусти�
ли, що певний рівень активності системи гемо�
стазу може бути присутній навіть за відсутності
виразних проявів коагуляційної дисфункції.
Крім того, визначення певного «базового»
рівня D�димеру могло б бути корисним при
використанні цього показника у якості маркера
важкості та ускладненого перебігу.

Метою даної роботи було вивчення показ�
ників D�димеру у сироватці крові дітей з інфек�
ційними захворюваннями різної етіології для
визначення ступеня активації системи гемоста�
зу та оцінки його діагностичних можливостей.

Матеріал і методи дослідження

У дослідження залучались діти віком від
1 місяця до 18 років, які проходили стаціонарне
лікування з приводу гострих інфекційних зах�
ворювань. У комплексному обстеженні хворих
протягом першої доби перебування в стаціона�
рі проводилося визначення D димеру у сиро�
ватці крові методом турбодиметрії на аналіза�
торі Cobas Integra 400 plus. Підвищеним вважа�
ли рівень D�димеру >0,5 мкг/мл [42].

Дослідження виконані відповідно до прин�
ципів Гельсінської Декларації. Протокол дослі�
дження ухвалений Локальним етичним коміте�
том (ЛЕК) установи. На проведення дослі�
джень було отримано поінформовану згоду
батьків дітей (або їхніх опікунів).

Результати дослідження 

З усієї вибірки було обстежено 23 дитини
віком від 5 місяців до 17 років. Серед дослі�
джуваних хворих було 14 (60,9%) хлопчиків та
9 (30,9%) дівчаток. У 6 (26,0%) дітей було діаг�
ностовано вітряну віспу, у тому числі
у 3 (13,0%) — ускладнену мозочковою атаксією;
у 13 (56,5%) — інфекційний мононуклеоз
Епштейн�Барр вірусної (ЕБВ) етіології;
у 2 (8,7%) — менінгококову інфекцію (менінго�
кокемія + менінгіт) та у 2 (8,7%) — скарлатину. 

У всіх пацієнтів важкість перебігу захворю�
вання оцінювалась як середня, у жодному
випадку не відмічались порушення вітальних
функцій, геморагічних проявів і не було
показань для переведення до відділення анесте�
зіології та інтенсивної терапії. У всіх дітей зах�
ворювання завершилось повним одужанням. 

У всіх хворих, які знаходились під спостере�
женням, рівень тромбоцитів при госпіталізації
знаходився в межах 150–340 г/л. Рівень показ�
ника D димеру був у межах 0,54–12,2 мкг/мл
(медіана — 1,57 мкг/мл). У всіх пацієнтів

рівень D димеру перевищував референтний
рівень. Залежно від захворювання значення
D димеру розподілились наступним чином
(медіана; мін.�макс.): інфекційний монону�
клеоз (1,57; 0,54–3,8 мкг/мл), вітряна віспа
(0,97; 0,78–1,66 мкг/мл), скарлатина
(9,12; 6,04–12,20 мкг/мл), менінгококова
інфекція (9,11; 9,00–9,21 мкг/мл) (табл.). 

Ми проаналізували рівень D�димеру серед
пацієнтів з неускладненою вітряною віспою та хво�
рими, у яких захворювання ускладнилось мозоч�
ковою атаксією (рис. 1). Рівень даного показника
(M±SD) у групі без ускладнень з боку нервової
системи становив 1,00±0,06 мкг/мл, а у пацієнтів
з мозочковою атаксією — 1,14±0,46 мкг/мл,
проте ця різниця була статистично недостовір�
ною (p>0,05 за тестом Колмогорова�Смірнова). 

У пацієнтів з менінгококовою інфекцією
проводилось також дослідження інших показ�
ників коагуляційного гемостазу. Зокрема
рівень показники протромбінового індексу в
першу добу перебування в стаціонарі дорівню�
вали 75% та 90% (референтні значення
80–110%), АЧТЧ (активований частковий
тромбопластиновий час) — 32 с та 40 с (рефе�
рентні значення 26–36 с).

Була виявлена достовірна різниця між рів�
нем цього показника у дітей з вітряною віспою
та менінгококовою інфекцією (p=0,04),
вітряною віспою та скарлатиною (p=0,04),
інфекційним мононуклеозом та менінгококо�
вою інфекцією (p=0,027 за тестом Kruskal�
Wallis), інфекційним мононуклеозом та скарла�
тиною (p=0,027). У групі пацієнтів з вірусною
етіологією захворювання (інфекційний моно�
нуклеоз, вітряна віспа) рівень D димеру стано�
вив (1,07; 0,54–3,80 мкг/мл), з бактеріальною
(скарлатина, менінгококова інфекція) —
(9,11; 6,04–12,20 мкг/мл) (рис. 2). Між рівнями
D димеру в групах пацієнтів з вірусною приро�
дою захворювання та бактеріальними інфек�
ціями спостерігалася достовірна різниця
(p=0,002).

Таблиця
Рівень D димеру у дітей з інфекційними

захворюваннями (M SD, мкг/мл)

Захворювання Рівень D димеру

Вітряна віспа 1,07 0,3 МС

Інфекційній мононуклеоз 1,90 1,14 МС

Менінгококова інфекція 9,11 0,15 ВІ

Скарлатина 9,12 4,36 ВІ

Примітка: ВІМС — достовірна різниця з групою хворих
з вітряною віспою, інфекційним мононуклеозом, менінгококовою
інфекцією та скарлатиною, відповідно (p<0,05 за тестом Kruskal�
Wallis).
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Обговорення

Вітряна віспа, яка звичайно асоціюється
зі сприятливим прогнозом та відносно неваж�
ким перебігом, може перебігати у фульмінант�
ній формі, ускладнюватись такими загрозливи�
ми для життя синдромами, як імунна тромбо�
цитопенічна пурпура, ДВЗ�синдром, васкуліт,
гепатит, фульмінантна пурпура [43]. В опублі�
кованих результатах спостережень повідо�
мляється про суттєве зростання показника
D�димеру при важких та ускладнених формах
гострої VZV�інфекції. Зокрема при VZV�пне�
вмонії в імунокомпетентного пацієнта Masih
(2011) повідомляє про збільшення рівня D�ди�
меру до 1,05 мг/л; Yamada та співавт. (2015) —
до 36,3 мкг/мл у дитини з дисемінованою
VZV�інфекцією; Karadag (2012) — 30 мкг/мл
при блискавичній вітряній віспі у дитини
4,5 років; Roque�Afonso та співавт. (2008) —
64 мкг/мл у пацієнта з фульмінантним гепати�
том на тлі первинної VZV�інфекції [44–47].
Серед обстежених нами пацієнтів з гострою
VZV�інфекцією не було випадків важких полі�
органних уражень та геморагічних проявів,
і рівень D�димеру не перевищував 1,66 мкг/мл.
Водночас в усіх пробах рівень даного маркера
перевищував референтне значення, що може
свідчити про певний рівень активації гемостазу
навіть при неважких формах гострої VZV�ін�

фекції. Неврологічні ускладнення при гострій
VZV�інфекції можуть бути обумовлені декіль�
кома механізмами, зокрема прямою дією віру�
су, аутоімунною активністю та розвитком
васкулопатії [48,49]. Максимальної активації
коагуляційного каскаду слід очікувати при ура�
женні ендотелію судин із розвитком васкулі�
ту/васкулопатії [49,50]. Серед наших пацієнтів
ураження центральної нервової системи, відпо�
відно до клініко�інструментальних даних, від�
бувалося внаслідок аутоімунного ураження у
вигляді церебеліту. Відповідно, судинний ком�
понент у наших пацієнтів не був виразним
і розвиток енцефаліту суттєво не позначився на
рівні показника D�димеру.

Епштейна—Барр вірусна інфекція характе�
ризується переважним ураженням В�лімфоци�
тів [51]. Проте відомо, що гостра ЕБВ�інфекція
часто супроводжується посиленням вільнора�
дикального окислення та ураженням ендотелію
з активацією коагуляційного каскаду [52].
Опубліковані дослідження гемостазу, зокрема
D�димеру, здебільшого стосуються ускладне�
них форм гострої ЕБВ�інфекції. Одним із важ�
ких ускладнень є гемофагоцитарний синдром.
Spivac (2008) та Rouphael (2007) повідомляють
про підвищені рівні D�димеру у пацієнтів
з гемафагоцитарним синдромом на тлі ЕБВ до
0,68 та 4,46 мкг/мл, відповідно [53,54]. Raman
та співавт. (2014) у пацієнта з гострою ЕБВ�ін�
фекцією, ускладненою розривом селезінки,
спостерігали підвищення D�димеру до 1,14
мкг/мл [55]. Дуже високе зростання D�димеру
(>20 мкг/мл) було відмічено Khawcharoenporn
(2008) у 18�річного пацієнта з панкреатитом,
асоційованим з гострою ЕБВ�інфекцією [56].
Наші результати свідчать, що навіть неусклад�
нені форми гострої ЕБВ�інфекції супроводжу�
ються активацією системи гемостазу.

Ураження ендотелію та наступна активація
системи гемостазу при інвазивних формах
менінгококової інфекції є невід'ємною складо�
вою патогенезу цієї патології. Важливу роль
при цьому відіграє дія ендотоксину та колоні�
зація бактеріями судинного ендотелію. Спосте�
реження свідчать, що перебіг інвазивних форм
менінгококової інфекції супроводжується
підвищенням рівня D�димеру. Зокрема
Glikman (2006) у хворого з менінгококовою
пневмонією відмічав зростання D�димеру
до 2,16 мкг/мл [57]. При обстеженні 38 дорос�
лих з інвазивними формами менінгококової
інфекції Kowalik та співавт. (2007) відмічають
зростання рівня D�димеру у 88% пацієнтів, при

Рис. 1. Рівень D димеру у пацієнтів з вітряною віспою (мкг/мл)

Рис. 2. Рівень D димеру у пацієнтів з вірусними та бактеріаль1
ними інфекціями (мкг/мл)
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ЛІТЕРАТУРА

цьому зміни інших показників коагулограми
реєструвались рідше: зниження протромбіно�
вого індексу — у 30%, міжнародного нормалізо�
ваного відношення — у 36%, зниження рівня
тромбоцитів — у 50% [58]. Усі знайдені нами
публікації випадків менінгококцемії також
містили дані про високі показники D�димеру
[59–62]. Середній рівень цього показника серед
розглянутих випадків становив 13,4 мкг/мл.
Це збігається з результатами нашого дослі�
дження, які також свідчать про значний ступінь
активації системи гемостазу при інвазивних
формах менінгококової інфекції. 

Скарлатина належить до частих форм гос�
трої інфекції Streptococcus pyogenes, поширеної
у дитячому віці. Активація коагуляційного
каскаду при цій інфекції, яка, вважається, пере�
важно відбувається через внутрішній шлях,
відіграє провідну роль у розвитку геморагічно�
го синдрому, токсичного і септичного шоку
та інших ускладнень. Клінічні спостереження
свідчать, що коагуляційні порушення супрово�
джують важкі форми стрептококової інфекції.
Одним із важких ускладнень інфекції Strepto�
coccus pyogenes є некротизуючий фасциїт.
Dapunt (2013) та Aziz (2017) повідомляють про
зростання рівня D�димеру у пацієнтів з даною
патологією до 1,92 та 1,12 мкг/дл відповідно
[63,64]. Токсичний шок внаслідок інфекції
Streptococcus pyogenes характеризується іще
більшим зростанням рівня D�димеру. За дани�
ми декількох спостережень, середній рівень D�
димеру становив 26,5 мкг/мл [65–67]. Наше
дослідження виявило у дітей зі скарлатиною
досить високий рівень D�димеру, який був на
рівні пацієнтів з менінгококовою інфекцією.
Це дозволяє припустити, що ураження ендоте�

лію та активація коагуляційного каскаду
є невід'ємною складовою гострої інфекції 
Streptococcus pyogenes, і достатньо високі показ�
ники D�димеру можуть спостерігатись навіть
при неускладнених формах захворювання.

Аналіз літературних даних та результати
нашого дослідження свідчать, що при пошире�
них серед дитячого населення гострих інфек�
ційних хворобах (вітряна віспа, інфекційний
мононуклеоз, менінгококова інфекція та скар�
латина) спостерігається активація системи
гемостазу. Порівняно з іншими показниками
коагулограми, D�димер є досить чутливим
маркером ураження ендотелію та активації
коагуляційного каскаду. Усе вищенаведене
дозволяє розглядати визначення D�димеру
в якості чутливого маркеру оцінки гемостазу,
показника важкості перебігу інфекційних зах�
ворювань та в якості допоміжного засобу для
диференційної діагностики вірусних та бакте�
ріальних інфекцій. 

Висновки

1. Активація системи гемостазу часто супро�
воджує перебіг гострих інфекційних захворю�
вань.

2. Визначення рівня D димеру може бути
важливим для комплексної оцінки коагуляцій�
них розладів, визначення важкості перебігу та
розвитку ускладнень при гострих інфекційних
захворюваннях у дітей.

3. Показник D димеру може застосовува�
тись, як додатковий тест, для диференційної
діагностики захворювань вірусної та бакте�
ріальної етіології.

Автор заявляє про відсутність конфлікту
інтересів.
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