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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

CYP2A4 – цитохром P450 2A4 

АД – артериальное давление 

АКЛАТ – антикардиолипиновые антитела 

АТ б2ГП1 – антитела к бета 2-гликопротеину 1 

аТГВ – асимптоматический тромбоз глубоких вен 

АФЛАТ – антифосфолипидные антитела 

АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое время 

ВТ – венозный тромбоз  

ВТЭ -  венозная тромбоэмболия 

ГКС – глюкокортикостероидные гормоны 

ЗН – злокачественное новообразование 

КОК – комбинированные пероральные контрацептивные препараты 

КТ – компьютерная томография 

МЕ – международная единица 

МРТ – магнитно-резонансная томография 

НМГ – низкомолекулярный гепарин 

НОАК – новый пероральный антикоагулянт 

НФГ – нефракционированный гепарин 

ОАК - общий анализ крови 

ПВ – протромбиновое время 

ПП – правое предсердие 

ПЭТ-КТ - позитронно-эмиссионная томография — компьютерная томография 

рТАП – рекомбинантный тканевой активатор плазминогена 

СЗП – свежезамороженная плазма 
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СКФ – скорость клубочковой фильтрации 

сТГВ – симптоматический тромбоз глубоких вен 

СТТ – системная тромболитическая терапия 

ТГВ – тромбоз глубоких вен 

ТПВ – тромбоз поверхностных вен 

ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии/легочных артерий 

УЗДГ – ультразвуковая допплерография 

УЗДС – ультразвуковое дуплексное сканирование 

УЗИ – ультразвуковое исследование 

ЦВК – центральный венозный катетер 

ЧД – частота дыхания 

ЧСС – частота сердечных сокращений 

Эхо-КГ – эхокардиография 
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ВВЕДЕНИЕ 

 

Большинство венозных тромбозов (ВТ) у детей являются 

спровоцированными и развиваются на фоне тяжелого состояния пациента, 

требующего активной терапии. При этом вероятность тромботических 

осложнений будет модулироваться наследственными или приобретенными 

факторами, которые обуславливают изменения в свертывающей системе 

крови и предрасполагают ребенка к повышенному риску тромбообразования. 

В этой связи, особого внимания заслуживают ВТ у детей со 

злокачественными заболеваниями, которые в большинстве случаев получают 

интенсивную полихимиотерапию, хирургическое лечение, осложняющиеся 

инфекционными эпизодами, индуцированной аплазией кроветворения и 

коагулопатией.  

Учитывая особенности течения и терапии, частота встречаемости ВТ 

будет зависеть от вида злокачественного новообразования (ЗН) (Таблица 1), 

однако, вне зависимости от локализации, ВТ у детей с ЗН встречаются почти 

в 500 раз чаще чем в общей популяции. Тем не менее, учитывая 

относительную редкость злокачественных заболеваний у детей, в настоящее 

время отсутствуют единые рекомендации по диагностике и ведению 

пациентов с ВТ, развившимся на фоне данных заболеваний. 

Порой неоднозначные сведения об этиологии, патогенезе, 

диагностических и лечебных подходах к ведению пациентов с ВТ на фоне 

злокачественных заболеваний у детей, свидетельствуют о необходимости 

изложения имеющихся сведений в рамках настоящего учебного пособия. 
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Таблица 1. Частота встречаемости венозных тромбозов у пациентов с 

заболеваниями крови. 
Вид опухоли Частота встречаемости, % 

ОЛЛ 
-    Симтоматические 
-    Асимтоматические 

 
от 1,1 до 36,5%, в среднем – 5,2% 

16-70%  
Лимфома 
 
- НХЛ 
- Симптоматические 
- Асимптоматические 
 
- ЛХ 
- Симптоматические 
- Асимптоматические 

Суммарно: 11,2-18,9% 
  

8,4-21,1%  
9,3% 
13% 

 
7,53-20,4%  

3-6% 
12,6% 

Аплазии кроветворения 
- Симптоматические 
- Асимптоматические 

7,4% 
3,2% 
4,8% 

ОМЛ 
- Симптоматические 
- Асимптоматические 

3,5-15,6% 
3,5% 
12,7% 

Гистиоцитозы 
- Симптоматические 
- Асимптоматические 

13,4% 
4,5% 
8% 

Саркомы 
- Рабдомиосаркомы 
- Остеосаркома 
- Саркома Юинга 

3-22% 
15% 
10% 
13% 

ОМЛ 5,88-6,12% 

Нейробластома 2,33% 
Опухоль Вильмса 2,38% 
Опухоли ЦНС 0,64-20,5% 
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ГЛАВА 1. КЛАССИФИКАЦИЯ, РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ И 

ФАКТОРЫ РИСКА ВЕНОЗНЫХ ТРОМБОЗОВ У ДЕТЕЙ 

 

Венозные тромбозы (ВТ) представляет собой окклюзию просвета вены 

тромбом. Исходя из локализации, венозные тромбозы могут быть разделены 

на: 

1. Тромбозы глубоких вен (ТГВ) 

1.1. Экстрацеребральные тромбозы  

1.1.1. Тромбоз глубоких вен конечностей 

1.1.2. Тромбоз/ эмболия легочных вен 

1.1.3. Тромбоз полой вены 

1.1.4. Тромбоз вен внутренних органов (почечных, селезеночной, 

печеночной, воротной и других вен) 

1.1.5. Тромбоз правого предсердия, правого желудочка сердца 

1.2. Тромбоз синусов и вен головного мозга 

2. Тромбозы поверхностных вен (ТПВ) 

В зависимости от клинической картины различают: 

1. Симптоматические тромбозы.  

2. Асимптоматические тромбозы, при которых отсутствуют признаки 

венозной недостаточности. 

Выраженность и характеристика симптомов при ВТ зависит от 

множества факторов и определяется в первую очередь локализацией 

тромбированной вены, общим состоянием и возрастом пациента. Основные 

клинические признаки ВТ в зависимости от локализации представлены в 

таблице 2. 

Распространенность ВТ в общей детской популяции варьирует от 0,07 

до 0,14 случаев на 10000 детей в год, или 5,3 на 10000 обращений к врачу, 

или 24 на 1000 госпитализаций в блоки интенсивной терапии для 

новорожденных. По данным крупного эпидемиологического исследования 

Raffini L. и соавт., проведенного в США, в период с 2001 г. по 2007 г. 
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количество ВТ у госпитализированных детей выросло почти в 2 раза по 

сравнению с частотой ТГВ до 2000 г. и продолжает нарастать. В 

большинстве случаев это вторичные окклюзии, возникающие на фоне 

онкологических заболеваний, травм, обширных хирургических 

вмешательств, наличия центрального венозного катетера (ЦВК), септических 

состояний. Наивысшая частота ВТ отмечается у детей в возрасте до 1 года, 

особенно новорожденных и подростков. 

 

Таблица 2. Основные симптомы тромбоза в зависимости от локализации. 

Локализация Клинические признаки 

Вены конечностей Боль 

Отек 

Изменение окраски кожи (застойная гиперемия/цианоз) 

Наличие видимых подкожных коллатералей 

ТЭЛА Боль в грудной клетке 

Кашель 

Одышка 

Тахикардия 

Коллапс 

Кровохарканье 

Вены и синусы 

головного мозга 

Головная боль 

Рвота 

Нарушение зрения 

Головокружение 

Судороги 

Почечные вены Гематурия 

Боль в спине/животе 

Признаки почечной недостаточности 

Вены портальной 

системы 

Боль в животе 

Чаще медленно нарастающие признаки портальной гипертензии 

(асцит, спленомегалия, расширение венозных коллатералей на 

передней брюшной стенке и в области груди) 
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К основным факторам риска возникновения ВТ у детей относятся: 

§ Наличие центрального венозного катетера (около 2/3 всех ТГВ) 

§ Течение тяжелого инфекционного процесса (в том числе, новой 

коронавирусной инфекции) 

§ Избыточная масса тела 

§ Врожденные пороки сердца 

§ Тяжелые травмы 

§ Нефротический синдром 

§ Воспалительные заболевания кишечника 

§ Системная красная волчанка 

§ Злокачественные новообразования 

§ Применение медикаментов (ГКС, КОК, L-аспарагиназа) 

§ Тромбофилия 

§ Ортопедическое лечение 

 

Контрольные вопросы и задания 

1. Какова средняя распространенность ВТ в детской популяции? 

2. Чем симптоматический тромбоз отличается от асимптоматического? 

3. В каком возрасте наблюдается наивысшая частота ВТ у детей? 

4. Перечислите основные факторы риска ВТ у детей. 

5. Чем, в первую очередь, определяется выраженность и 

характеристика симптомов при ВТ у детей? 

 

ГЛАВА 2. ДИАГНОСТИКА ВЕНОЗНЫХ ТРОМБОЗОВ 

 

В основе диагностики ВТ лежит клиническое предположение 

локализации с последующим подтверждением одним из визуализационных 

методов. Лабораторные методики не играют основной роли в подтверждении 

тромбоза и имеют вспомогательную роль. 

К основным трудностям диагностики ВТ у детей относятся: 
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§ Зачастую «неоднозначность» клинической картины, отсутствие 

клинической настороженности. 

§ Необходимость седации для проведения лучевых методов 

диагностики, невозможность выполнения ангиографических исследований, 

отсутствие специалистов лучевой диагностики. 

§ Неоднозначность результатов лабораторных тестов и сложность 

их выполнения. 

 

2.1. Визуализация 

Основным и единственным методом, подтверждающим наличие 

тромба в вене, является визуализация. В настоящее время имеется несколько 

диагностических методов, позволяющих с той или иной степенью 

достоверности подтвердить наличие тромбоза в вене.  

 

2.1.1. Ультразвуковые методы 

Данные методы хорошо зарекомендовали себя у взрослых пациентов и 

являются «золотым стандартом» в диагностике тромбозов дистальных вен 

конечностей. Безусловными достоинствами метода являются: 

§ Неинвазивность. 

§ Отсутствие рентгеновского излучения. 

§ Отсутствие необходимости седации пациента. 

§ Широкое распространение методики в лечебно-

профилактических учреждениях. 

§ Относительно низкая стоимость. 

Недостатками данного метода являются: 

§ Относительно низкая разрешающая способность. 

§ Низкая специфичность. 

§ Невозможность адекватной оценки кровотока в сосудах грудной 

полости, полости таза и головы. 
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Данные методы применяются для выявления тромбоза крупных вен 

верхних и нижних конечностей, а также подмышечной, подключичной и 

внутренней яремной вен и полостей сердца и имеют ограниченные 

возможности при выявлении тромбоза центральных вен брюшной и грудной 

полостей, полости черепа, а также вен внутренних органов. В случае наличия 

клинической картины, характерной для тромбоза дистальных вен 

конечностей и негативных результатов УЗДС/УЗДГ, рекомендуется 

повторить данное исследование. 

Ультразвуковые методы исследования могут применяться для 

подтверждения: 

§ Тромбоза вен конечностей, экстрацеребральных вен шеи. 

§ Тромбоза полостей сердца. 

В качестве первой линии диагностики при подозрении на тромбоз вен 

печени, почек, нижней и верхней полой вены. 

 

2.1.2. Магнитно-резонансная томография  

В отсутствие венографического (в том числе программного) усиления, 

самостоятельная роль МРТ (магнитно-резонансной томографии) в 

диагностике ВТ ограничена. Для подтверждения венозного тромбоза 

рекомендуется применять МР-венографию (магнитно-резонансную 

венографию). Одним из наиболее важных плюсов данного метода является 

отсутствие рентгеновского облучения, однако, применение МРТ требует 

более длительного времени исследования и, нередко, седации пациента. 

Данный метод следует применять при: 

§ Подозрении на тромбоз центральных вен (брюшной и грудной 

полостей, полости черепа, а также вен внутренних органов). 

§ Подозрении на проксимальное распространение тромбоза 

бедренной вены.  

§ Наличии противопоказаний к введению йодсодержащего 

контраста или рентгеновскому излучению.  
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В случае невозможности использования МР-венографии использовать 

метод мультидетекторной КТ венографии. 

 

2.1.3. Рентгеновские методы   

Не рекомендуется использовать стандартную рентгенографию для 

диагностики тромбозов. При невозможности проведения МР ангиографии 

или КТ-ангиографии, а также в целях диагностики тромбоза кончика ЦВК 

(контрастная линеография) может применяться контрастная рентгеновская 

ангиография. 

КТ-ангиография. Основываясь на опыте применения данного метода у 

взрослых, зачастую невозможности оперативного применения метода 

изотопной радиографии, КТ-ангиография может быть использована в 

качестве подтверждающего метода при диагностике ТЭЛА (тромбоэмболии 

легочной артерии), тромбоз вен печени, почек, нижней и верхней полой вены.   

Следует помнить, что в случае необходимости проведения КТ или МРТ 

для диагностики тромбоза показано направлять пациента именно на 

ангиографическое исследование, а не на исследование с контрастным 

усилением. 

 

2.2. Лабораторные методы 

Использование лабораторных методов диагностики не направлено на 

подтверждение факта тромбоза и может применяться в качестве 

дополняющего метода, а также с целью с принятия решения о применении 

того или иного метода антитромботического лечения или контроля такого 

лечения.  

В настоящее время нет убедительных данных, позволяющих применять 

лабораторные методы диагностики для оценки риска ВТ у детей. Связь 

лабораторного феномена гиперкоагуляции с возникновением ВТ у детей не 

доказана. Среди лабораторных методов оценки активации процессов 

свертывания крови особое распространение получило определение 
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концентрации D-димеров. Являясь косвенным маркером фибринолиза, 

данный показатель принято использовать для качественной оценки распада 

тромба, особенно при тромболитической терапии у взрослых пациентов. Тем 

не менее, было показано, что тромбоз, особенно окклюзирующий, может 

протекать и без значимого повышения D-димеров. Повышение концентрации 

данного маркера в крови может наблюдаться и при состояниях, не связанных 

с тромбозом (беременность, наличие гематомы, послеоперационный период, 

наличие опухоли, распад опухоли, течение тяжелого 

инфекционного/септического процесса и др.), а также при нарушениях 

преаналитического и аналитического этапов лабораторного исследования. 

Таким образом, оценка концентрации D-димера может носить дополняющий 

характер, например, в случаях, когда имеется клиническая картина ВТ, а по 

данным визуализации имеет место неспецифическая картина, на основании 

которой нельзя исключить тромбоз.  

Таким образом, рекомендуется не использовать повышение 

концентрации D-димеров как единственный и облигатный маркер ВТ. С 

другой стороны, отсутствие повышения концентрации D-димеров не может 

являться поводом для исключения факта тромбоза у ребенка. 

 

2.2.1. Обследование на тромбофилию  

Тромбофилия не является болезнью в классическом понимании и 

может реализоваться в виде тромбозов или длительно протекать 

бессимптомно. Учитывая, что патогенез тромбозов почти всегда 

комплексный, наличие тех или иных стойких нарушений в системе гемостаза 

может значимо изменять риск тромбоза при действии различных пусковых 

факторов. При этом количественное определение риска повторного 

тромботического эпизода (или нарастания имеющегося) носит условный 

характер и определяется множественными факторами. 

На сегодняшний день доказано повышают риск тромбозов у детей: 
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1. Дефицит естественных антикоагулянтов (протеин С, S, АТ) – 

повышает риск венозного тромбоза в 5 и более раз. Наиболее значимый 

фактор риска. Снижение активности естественных антикоагулянтов 

потенциально может быть корригировано введением концентрата 

антитромбина, протеина С или, в случае дефицита протеина S, 

свежезамороженной плазмы (СЗП). Исследование данных показателей может 

повлиять на подход к терапии венозного тромбоза, а также на длительность и 

режим вторичной антитромботической профилактики. 

2. Повышение титра антифосфлипидных антител (АФЛАТ, анти-β2-

гликопротеин 1, иммуноглобулины подклассов G и M и 

антикардиолипиновые антитела, иммуноглобулины подклассов G и M) и/или 

наличие положительной пробы на волчаночный антикоагулянт в 

подтверждающем тесте – повышает риск венозного тромбоза в 3 и более раз). 

Исследование данных показателей может повлиять на подход к терапии 

венозного тромбоза (в случае течения катастрофического 

антифосфолипидного синдрома с множественными артериальными и 

венозными тромбозами), а также на длительность и режим вторичной 

антитромботической профилактики. Персистирование антител/волчаночного 

антикоагулянта может носить транзиторный характер, в связи с чем, согласно 

критериям Саппоро, для постановки диагноза «антифосфолипидный 

синдром» необходимо повторить исследование данных показателей с 

интервалом в 3 месяца. 

3. Носительство протромботических полиморфизмов FV-Leiden, 

FIIG20210A – повышает риск венозного тромбоза в 2-5 раз. Наименее 

значимые факторы риска. Исследование данных показателей может повлиять 

на длительность и режим вторичной антитромботической профилактики. 

Должно выполняться в плановом порядке. 

Всем детям с минимально спровоцированным симптоматическим 

тромбозом глубоких вен (сТГВ), рецидивирующим сТГВ, 

неассоциированным с ЦВК, а также пациентам с нарастанием 
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асимптоматического тромбоза глубоких вен (аТГВ) или сТГВ на фоне 

адекватной вторичной антитромботической профилактики, показано 

обследование на предмет тромбофилии. Кроме того, обследование на 

тромбофилию необходимо проводить всем пациентам с отягощенным по 

идиопатическим венозным тромбозам в возрасте до 50 лет семейным 

анамнезом.  С одной стороны, такая тактика связана с высокой 

настороженностью относительно возникновения рецидива сТГВ, с другой, 

выявлением факторов, способствующих нарастанию ранее выявленного 

тромбоза. Особого внимания заслуживает исключение дефицита 

естественных антикоагулянтов, наиболее значимого фактора риска 

возникновения повторных тромботических эпизодов у детей. Эмпирический 

протокол ведения пациентов с тромбофилией представлен на рисунке 1. 

Любая антитромботическая терапия или профилактика должна 

контролироваться не только при помощи объективных методов визуализации 

и клинического наблюдения, но и при помощи методов лабораторной 

диагностики. 

 

2.3. Диагностика асимптоматических тромбозов 

Асимптоматические тромбозы, которые также называют 

инцидентальными (случайными) являются частой находкой при проведении 

плановых диагностических исследований. Наиболее часто данные тромбозы 

локализованы в ранее катетеризированных сосудах, а также правом 

предсердии. Учитывая неоднозначность клинического значения данных 

тромбозов, необходимости в рутинном обследовании пациента без 

клинических признаков ВТ нет. 



Активность 

ПС/ПS 
Дефицит протеина С/S FV-Leiden/FIIG20210A 

 
Активность 

АТ 
Дефицит антитромбина Подозрение на антифосфолипидный синдром 

 
Рисунок 1. Тактика ведения пациентов с тромбофилией

30-70%
•Антикоагулянты в ситуациях риска

15-30%
•Антикоагулянтная профилактика

<15%
•введение концентратов/СЗП+ 

антикоагулянтная профилатика

30-70%
•Повышение дозы НМГ/НФГ для достижения целевой анти-Ха 
активности

15-30%

•Повышение дозы НМГ/НФГ для достижения целевой анти-Ха 
активности

• Антитромбин-независимые антикоагулянты

<15%
•введение концентрата + антикоагулянтная профилатика

Антикоагулянты в ситуациях 
риска 

Соответствует критериям Саппоро? 

Консультация ревматолога! 

Антикоагулянты±антиагреганты до 
повторного обследования через 12 

недель 



Контрольные вопросы и задания 

1. Каковы основные трудности, возникающие при диагностике ВТ у 

детей? 

2. Перечислите основные достоинства и недостатки 

ультразвукового метода диагностики ВТ у детей. 

3. Перечислите основные локализации ВТ, для выявления которых 

могут применяться ультразвуковые методы. 

4. В каких случаях для диагностики ВТ у детей следует применять 

МРТ без контрастного усиления? 

5. В каких случаях для диагностики ВТ у детей следует применять 

рентгеновские методы диагностики? 

6. Каково место лабораторных методов в диагностике ВТ у детей? 

7. Охарактеризуйте роль измерения концентрации D-димеров в 

диагностике ВТ у детей. 

8. Перечислите основные маркеры тромбофилии у детей. 

9. Кому показано обследование на тромбофилию? 

10. Охарактеризуйте показания для рутинного поиска аТГВ. 
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ГЛАВА 3. ЛЕЧЕНИЕ ТРОМБОЗА ГЛУБОКИХ ВЕН 

Все пациенты с сТГВ должны получать антитромботическую терапию 

или профилактику. Подход к терапии пациентов с ТПВ и аТГВ будут 

рассмотрены в отдельных главах. Алгоритм ведения пациентов с сТГВ 

представлен на рисунках 3 и 4. 

 Тактика ведения ребенка, у которого на фоне лечения 

злокачественного заболевания диагностирован ВТ будет зависеть от многих 

обстоятельств таких как общее состояние пациента, основное заболевание и 

особенности его терапии, локализация тромбоза, степень нарушения 

функции органа или ткани которые кровоснабжаются данным сосудом, 

наличие тромбоцитопении, коагулопатии, кровоточивости и многих других. 

Одним из основополагающих критериев, определяющих дальнейший выбор 

того или иного вида антитромботического лечения, является степень 

нарушения функции органа или ткани, выраженных в крайней степени как 

прямая угроза жизни пациента (Рисунок 2). 
  

 

Рисунок 2. Тактика ведения пациента с ВТ в зависимости от клинической 

ситуации 

Тромбоз

Угрожает 
жизни/ткани

Тромбэктомия Тромболизис

Не угрожает 
жизни/ткани

Гепаринотерапия

Начало 
гепаринотерапии 



20 
 

 

 
Рисунок 3. Алгоритм ведения пациентов с нежизнеугрожающим симптоматическим 

тромбозом глубоких вен 

 

Симптоматический 
ТГВ 

НЕ УГРОЖАЕТ 
нарушением функции 

органов и систем 

АНТИКОАГУЛЯНТЫ не 
менее 6 мес. или на срок 

использования ЦВК* 

Динамика 

Отрицательная 
или нет 

динамики 

ПЕРЕОЦЕНКА 
ЭФФЕКТИВНОСТИ 

ТЕРАПИИ**  

ОЦЕНКА 
РИСКОВ 

 каждые 6 нед. 

Положительная 

ПЕРЕОЦЕНКА 
ЭФФЕКТИВНОСТИ 

ТЕРАПИИ ПРИ 
ОТРИЦАТЕЛЬНОЙ 

ДИНАМИКЕ 

АНТИКОАГУЛЯНТЫ   
до 6 мес. от дебюта 

  

Решение вопроса о 
продолжении 

ПРОФИЛАКТИКИ  
Продолжить 

НАБЛЮДЕНИЕ 1 
раз в 6-12 нед. до 2 

лет 

Интервал наблюдений в остром состоянии – в зависимости от клинической ситуации. 
Интервал наблюдений после купирования жизнеугрожающего состояния – не реже 1 раза в 6 нед. 
На каждом этапе – оценка активности препарата, дозы, режима, кратности введений 
На каждом этапе оценка соотношения риск-польза 
* В случае ЦВК-ассоциированного тромбоза 
** Прежде всего лабораторный мониторинг с оценкой соответствия целевым интервалам 



21 
 

 

 
* Обязательна сопутствующая антикоагулянтная терапия 
 

Рисунок 4.  Алгоритм ведения пациентов с жизнеугрожающим симптоматическим 

тромбозом глубоких вен 

Симптоматический 
ТГВ 

АНТИКОАГУЛЯНТЫ 

Продолжить 
НАБЛЮДЕНИЕ 1 
раз в 6-12 нед. до 2 

лет 

ОЦЕНКА 
РИСКОВ 

 каждые 6 нед. 

Положительная 

ПЕРЕОЦЕНКА 
ЭФФЕКТИВНОСТИ 

ТЕРАПИИ ПРИ 
ОТРИЦАТЕЛЬНОЙ 

ДИНАМИКЕ 

АНТИКОАГУЛЯНТЫ   
не менее 6 мес. 

  

УГРОЖАЕТ нарушением 
функции органов и систем 

ЛЕЧЕНИЕ 

Оценить эффективность/ 

безопасность 

Динамика Динамика  

Тромболизис* 

Отрицательная 
или нет 

динамики 

Тромбэктомия* 

Положительная 

Решение вопроса о 
продолжении 

ПРОФИЛАКТИКИ  
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Тромбозы, которые напрямую, в ближайшие часы, могут привести к 

критической ишемии и/или нарушению функции и угрозе жизни достаточно 

редки в педиатрической практике и чаще относятся к артериальным 

тромбозам. Среди венозных тромбозов к таковым в первую очередь можно 

отнести массивную тромбоэмболию легочных артерий, синдром Бадда-

Киари, некоторые случаи тромбоза почечных вен и венозных синусов 

головного мозга. 

Для определения тактики ведения пациента с ВТ необходимо оценить 

не только потенциальную эффективность, но и безопасность метода 

антитромботической терапии (Рисунки 5 и 6).  

К сожалению, в реальной практике, такой выбор иногда может 

занимать значительное время. Именно поэтому в тех случаях, когда нельзя 

исключить, что пациент потребует применения тромболитической терапии 

или проведения тромбэктомии с целью профилактики нарастания размеров 

существующего и появления нового тромбоза, необходимо еще на этапе 

принятия такого решения начать вторичную антитромботическую 

профилактику нефракционированным гепарином (НФГ). В данном случае 

выбор препарата обоснован наиболее коротким периодом полувыведения 

(менее 4 часов) и наличием антидота (протамина сульфат), что позволяет 

снизить риски геморрагических осложнений при необходимости проведения 

оперативного вмешательства. Необходимо помнить, что гепарины как 

нефракционированные, так и низкомолекулярные не обладают 

самостоятельным фибринолитическим (тромболитическим) потенциалом, 

однако назначение данных препаратов, за счет ограничения 

тромбинообразования, препятствуют дальнейшему нарастанию тромба и 

позволяют фибринолитической системе осуществлять лизис тромба более 

эффективно. 



    Эффективность                                    Безопасность 

 

 
Рисунок 5. Выбор метода антитромботической терапии при жизнеугрожающем тромбозе 
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Тромболизис/ 

тромбэктомия 

 

«Плюсы» 

- Вероятность полного 
лизиса 

 

«Минусы» 

- Вероятность 
ретромбоза и ТЭЛА 

- Развитие ДВС-
синдрома 

- Кровотечения 
- Нарушение тайминга 

Антикоагулянтная 
терапия 

 

«Плюсы» 

- Вероятность полного 
лизиса 

 

 

«Минусы» 

- Кровотечения 
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Рисунок 6. Особенности подходов к терапии нежизнеугрожающего венозного тромбоза 



Обычно в случае жизнеугрожающего ВТ введение НФГ следует 

начинать с дозы не менее 10 Ед/кг/ч. У детей первых 3-6 мес. жизни эта доза 

будет выше и может составлять не менее 20 Ед/кг/ч., что обусловлено 

множественными особенностями гомеостаза и системы свертывания у детей 

раннего возраста. 

В любом случае, выбор метода лечения должен быть сделан с учетом 

имеющегося опыта проведения того или иного вида терапии, а также 

локализации тромбоза с привлечением врача-анестезиолога, реаниматолога, 

сосудистого хирурга, гематолога и других специалистов, при необходимости. 

 

3.1. Тромболитическая терапия 

К сожалению, в настоящее время не существует убедительной 

доказательной базы относительно методов, продолжительности, показаний и 

противопоказаний к проведению тромболитической терапии. 

Решение и последующее проведение тромболитической терапии 

должно осуществляться мультидисциплинарным составом специалистов. 

При выборе метода тромболитической терапии, необходимо отдавать 

предпочтение локальному (при помощи катетера) тромболизису. Тем не 

менее, с технической точки зрения, выполнение локального тромболизиса 

возможно далеко не всегда (локализация тромба, возраст ребенка, наличие 

специалиста).  

Эффективность тромболитической терапии тем выше, чем меньше 

времени прошло от тромбоза и может достигать 83% в первые 14 дней от 

момента ВТ.  

Системная тромболитическая терапия (СТТ) в педиатрической 

практике применяется гораздо чаще. В данном случае препаратом выбора 

является рекомбинантный тканевый активатор плазминогена. При 

проведении системного тромболиза необходимо соблюдать ряд требований. 
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3.1.1. Показания к проведению системной тромболитической 

терапии 

1. Угрожающая жизни/функции органа или конечности венозная 

окклюзия. 

2. Массивная ТЭЛА. 

3. Распространение венозного тромбоза на верхнюю/нижнюю 

полую вену, вены таза и сосуды сердца. 

 

 

3.1.2. Противопоказания к проведению системной 

тромболитической терапии 

1. Активное некорригируемое кровотечение. 

2. Значительный риск локального кровотечения. 

3. Хирургическое вмешательство или биопсия паренхиматозного 

органа в течение 10 предыдущих дней. 

4. Нейрохирургическое вмешательство или внутричерепное 

кровотечение в течение предыдущих 8 недель. 

5. Некорригируемая артериальная гипертония. 

6. Артериовенозные мальформации в жизненно важных органах. 

7. Недавняя крупная травма. 

8. Тромбоз венозных синусов головного мозга (СТТ не должна 

проводиться на регулярной основе). 

9. Наследственная коагулопатия/тромбоцитопатия при 

невозможности адекватной заместительной терапии. 

10. Наличие врожденного порока сердца с право-левым сбросом 

крови. 

11. Локализация опухоли/метастазов в головном мозге. 

В некоторых случаях необходимо проводить тромболитическую 

терапию несмотря на противопоказания. 
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3.1.3. Подготовка к инфузии тромболитического препарата 

При подготовке к проведению СТТ необходимо руководствоваться 

следующими правилами: 

1. СТТ должна проводиться в условиях блоков интенсивной 

терапии/реанимационного отделения. 

2. Во время СТТ противопоказаны внутримышечные инъекции. 

3. Максимальный покой для пациента. Все необходимые 

процедуры/манипуляции необходимо свести к минимуму. 

4. Недопустимо параллельное использование препаратов варфарина 

или антиагрегантов. 

5. Противопоказана постановка мочевого катетера, артериальные 

пункции, а также ректальное измерение температуры тела. 

6. Образцы крови могут отбираться из доступной периферической 

вены или из катетера. Если доступ к периферическим венам затруднителен, 

перед началом тромболизиса необходима катетеризация. 

В дальнейшем, необходимо: 

1. Провести обследование, включающее общий клинический анализ 

крови, подсчет количества тромбоцитов, ПВ, АЧТВ, фибриноген, 

плазминоген, D-димеры. Группа крови, резус фактор, обследование, 

необходимое для заготовки донорской эритроцитной массы / плазмы.  

2. Убедиться, что доступны препараты СЗП, криопреципитата, 

эритроцитной массы, концентрата активированного фактора VII (aFVII), при 

тромбоцитопении менее 100×109 /л – тромбоконцентрата.  

3. Убедиться, что на время проведения СТТ будут доступны 

необходимые лабораторные и визуализационные исследования. 

4. Перевод пациента в блок интенсивной терапии/реанимационное 

отделение. 

5. Решить вопрос о необходимости седации пациента. 

6. Обозначить на постели пациента/ на медицинской документации 

что ребенку проводится тромболитическая терапия. 



28 
 

7. Подготовить марлевые компрессы для остановки возможного 

кровотечения. 

8. Обеспечить стабильный венозный доступ. Постановка ЦВК – до 

СТТ. 

 

3.1.4. Рекомендации по проведению тромболитической терапии 

После определения показаний, отсутствии противопоказаний к 

проведению СТТ, после проведения подготовительного этапа, необходимо:  

1. Начать внутривенную инфузию гепарина из расчета 10 Ед/кг/ч. 

Проведение СТТ без антикоагулянтной профилактики повышает риск 

нарастания/рецидива тромбоза. 

2. У детей младшего возраста, а также при известном дефиците 

плазминогена (менее 50%) – ввести СЗП (источник плазминогена) из расчета 

10-20 мл/кг каждые 8-12 ч. или чаще (по требованию). 

3. Провести непрерывную 6-ти часовую инфузию препаратом 

рекомбинантного тканевого активатора плазминогена (рТАП) из расчета 0,1-

0,5 мг/кг/ч. Описаны успешные случаи применения более низких доз (0,01-

0,06 мг/кг/ч. в течение 2-72 ч.). Выбор дозы, во многом, может быть 

обусловлен степенью ишемии и прямой угрозы жизни (предпочтительно 

рассмотреть более высокую первоначальную дозу) и риска 

жизнеугрожающих геморрагических осложнений (предпочтительно 

рассмотреть более низкую первоначальную дозу).   

4. Радиологический и клинический контроль эффективности 

терапии через 3-6 ч. 

5. Не рекомендовано применение стрептокиназы. 

Проведение СТТ необходимо осуществлять на фоне тщательного 

клинико-лабораторного мониторинга, включающего в себя: 

1. Определение ПВ, АЧТВ, фибриногена, плазминогена (особенно у 

детей младше 1 года), D-димеров, анти-Ха активности, количества 

тромбоцитов – через 3 часа от начала инфузии, далее – каждые 3-6 часа. 
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Продукты деградации фибрина/фибриногена могут удлинять АЧТВ, поэтому 

целесообразно для мониторинга активности гепарина использовать анти-Ха 

активность. Отсутствие нарастания (в 3 и более раз) концентрации D-

димеров может рассматриваться как лабораторный критерий недостаточной 

эффективности СТТ и служить указанием к повышению дозы 

тромболитического агента. 

2. Необходимо учесть, что ожидаемое снижение концентрации 

фибриногена составляет 20-50%. Для продолжения инфузии рТАП 

необходимо поддерживать концентрацию фибриногена выше 1,0 г/л 

(криопреципитат 1 ЕД/5-10 кг). При снижении уровня фибриногена менее 1,0 

г/л необходимо прекратить инфузию рТАП до тех пор, пока не будут 

достигнуты значения выше 1,0 г/л. 

3. Необходимо поддерживать число тромбоцитов более 100×109/л.  

4. По завершении инфузии рТАП в случае неэффективности терапии 

необходимо рассмотреть возможность гепаринотерапии в дозе не менее 18 

Ед/кг/час в течение 24 часов. В таком случае, через 24 часа необходимо 

решить вопрос о проведении повторного курса тромболитической терапии. В 

случае повторного введения рТАП необходимо повторить исследование ПВ, 

АЧТВ, фибриноген, плазминоген, D-димеры, количество тромбоцитов и, при 

необходимости – возместить существующие дефициты. 

 

3.1.5. Осложнения тромболитической терапии 

Кровоточивость наблюдается у 20-70% пациентов. Обычно 

наблюдается кровоточивость из ран или мест пункций которая может быть 

устранена наложением давящей повязки и сопроводительной терапией. В 

случае возникновения тяжелого кровотечения необходимо остановить 

инфузию тромболитического агента и гепарина. Для повышения уровня 

фибриногена используйте криопреципитат из расчета 1 Ед/5-10 кг. Для 

остановки кровотечения также может понадобиться переливание СЗП или 

введение препаратов рекомбинантного активированного фактора VII 
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свертывания (rFVIIa) (решение о введении данного препарата принимается 

при участии гематолога). В случае возникновения жизнеугрожающего 

кровотечения необходимо прекратить введение гепарина и 

тромболитического агента и принять решение о введении препаратов 

(rFVIIa). Если данный препарат не может быть введен – ввести 

криопреципитат. Введение криопреципитата можно повторять каждые 8 

часов. Для прекращения антикоагулянтного эффекта гепарина может 

понадобиться протаминсульфат. 

 

3.2. Хирургическая тромбэктомия 

Хирургическая тромбэктомия должна выполняться в тех случаях, когда 

возможно осуществить адекватный доступ к тромбированному сосуду. 

Необходимо помнить, что при проведении хирургического вмешательства, 

возможности последующей тромболитической терапии будут существенно 

ограничены риском фатальных геморрагических осложнений. Любая 

тромбэктомия должна сопровождаться проведением гепаринопрофилактики. 

 

3.3. Антикоагулянтная терапия/профилактика 

Учитывая относительную редкость ТГВ, требующих проведения 

тромболитической терапии или тромбэктомии, в большинстве случаев 

достаточно применения только антикоагулянтов. Несмотря на название, как 

было сказано выше, антикоагулянты не обладают прямыми 

фибринолитическими свойствами, таким образом, в случае состоявшегося 

ВТ, их назначение проводится с целью вторичной антитромботической 

профилактики.  

С другой стороны, вне зависимости от инициальной терапии 

(тромболизис/тромбэктомия или антикоагулянты), в последующем все 

пациенты с сТГВ должны получить профилактику антикоагулянтами. 

В настоящее время в педиатрической практике возможно применение 4 

групп антикоагулянтных препаратов: нефракционированный гепарин (НФГ), 
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низкомолекулярный гепарин (НМГ), прямой ингибитор FХа (ривароксабан) и 

антагонист витамина К (варфарин). 

НФГ имеет весомое преимущество перед остальными препаратами – 

более короткий (3-5 ч) период полувыведения, позволяющий применять его в 

различных ситуациях, когда помимо тромбоза имеется высокий риск 

кровотечения. С другой стороны, НМГ имеет более длительный период 

полувыведения, позволяющий применять его подкожно 2 раза в сутки. 

ривароксабан в настоящее время зарегистрирован на территории нашей 

страны в двух лекарственных формах: гранул для приготовления суспензии 

для приема внутрь и таблеток, покрытых пленочной оболочкой для приема 

внутрь. Первая форма, на момент написания данного пособия, недоступна в 

аптечной сети, показанием к применению, согласно инструкции, является 

лечение венозной тромбоэмболии (ВТЭ) и профилактика рецидивов ВТЭ у 

доношенных новорожденных, младенцев и детей, детей и подростков в 

возрасте до 18 лет после, по крайней мере, 5 дней начальной парентеральной 

терапии. Таблетированная форма может применяться у пациентов с массой 

тела более 30 кг по тем же показаниям. Производитель регламентирует 

отсутствие необходимости в рутинном лабораторном мониторинге 

ривароксабана.  Варфарин также применяется перорально, но требует 

частого лабораторного мониторинга. Учитывая перечисленные ранее 

особенности возникновения и течения ВТ у детей с ЗН, спектр ситуаций, 

когда могут быть назначены пероральные антикоагулянты весьма ограничен 

в первую очередь возможными рисками геморрагических осложнений на 

фоне более длительного периода полувыведения, отсутствием возможности 

рутинного мониторинга антикоагулянтного эффекта ривароксабана, а также 

потенциальным риском множественных лекарственных взаимодействий 

пероральных антикоагулянтов и препаратов для проведения основного 

лечения и сопроводительной терапии ЗН у детей. В большинстве случаев 

развития ВТ у детей на госпитальном этапе, наиболее эффективным и 

безопасным является назначение препаратов группы НМГ. Тем не менее, в 
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ряде случаев, особенно при необходимости проведения длительного 

профилактического лечения антикоагулянтами (например, при 

идиопатическом или минимально спровоцированном ВТ) возможно 

применение таблетированных форм антикоагулянтов с учетом 

потенциальных лекарственных взаимодействий. 

Учитывая особенности пациентов, получающих лечение по поводу ЗН, 

в каждом случае назначение вторичной антитромботической профилактики 

должно проводиться с учетом потенциальных рисков (прежде всего 

кровотечения) и пользы.  

Как правило, у детей применяются достаточно интенсивные курсы 

химиотерапии, приводящие к длительной тромбоцитопении. В настоящее 

время отсутствует убедительная доказательная база по применению 

антикоагулянтов у детей с ЗН. Эмпирический алгоритм применения 

антикоагулянтов у детей с ВТ на фоне ЗН и тромбоцитопении представлен на 

рисунке 7.   

Схема вторичной антитромботической профилактики НМГ у детей с 

ВТ на фоне ЗН с учетом данных лабораторного обследования отображена на 

рисунке 8. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



     Количество 
     тромбоцитов, 
     х 109/л 

Изменение дозы антикоагулянта 

 

>100
• Полная доза

50-100
• Отмена пероральных антикоагулянтов
• НМГ/НФГ 50-75% от первоначальной дозы

30-50
• НМГ 50% от первоначальной дозы или
• НФГ в дозе 10-15 Ед/кг/час в виде продленной инфузии

10-30
• НФГ в дозе 10 Ед/кг/час в виде продленной инфузии

<10
• Отмена антикоагулянтов

Рисунок 7.  Эмпирический протокол применения антикоагулянтов при тромбоцитопении 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Стабильный пациент. 
Тромбоциты > 100 х109/л 

Фибриноген > 1,0 г/л 

Нет кровотечения 

Нет видимых рисков 
кровотечения 

Не отягощен личный и 
семейный 
геморрагический анамнез 

 

НМГ 100 МЕ/кг/12ч 
подкожно 

Обследование на тромбофилию: 

- Активность протеина C, S, AT 

- F2 G20210A 

- F5 R506Q 

- АТ б2ГП1 и АКЛАТ IgG и IgM 

- Волчаночный антикоагулянт 

 

 

 

3й день НМГ 

Определить Анти-Ха активность через 
4 часа от п/к введения НМГ + 
коагулограмма, антитромбин, 

количество тромбоцитов  

 

Анти-Ха < 0,5 Ед/мл 

Анти-Ха >1,0 Ед/мл 

Анти-Ха 0,5-1,0 
Ед/мл 

Уменьшить дозу на 
10-25% 

Увеличить дозу на 
10-25% 

Продолжить в той 
же дозе 

Рисунок 8.  Схема вторичной антитромботической профилактики низкомолекулярным гепарином 



Учитывая возможные риски геморрагических проявлений, любой 

мониторинг фармакологической антитромботической терапии/профилактики, 

помимо специфических показателей (АЧТВ, антиХа, МНО), должен 

включать обязательное выполнение скрининговой коагулограммы и подсчета 

тромбоцитов наряду с тщательным клинико-инструментальным контролем 

состояния пациента (купирование гипертензии, выявление потенциальных 

источников кровотечения). Геморрагические проявления на фоне 

применения антикоагулянтов у детей с ЗН в большинстве случаев 

тривиальны и не требуют отмены антитромботической терапии.  

Любые коагулологические исследования крайне чувствительны к 

преаналитическому этапу. Мониторинг антикоагулянтого эффекта того или 

иного препарата должен проводиться с предпочтительным использованием 

периферической венозной крови. В редких случаях, возможно использование 

для исследований крови из ЦВК, однако, в данном случае катетер не должен 

закрываться с антикоагулянтом в течение не менее 1 суток. Кроме того, для 

коагулологических исследований предпочтительно использование второй, 

третьей (последней) пробирки (первые пробирки могут быть использованы 

для некоагулологических исследований). Транспорт образцов в лабораторию 

должен осуществляться незамедлительно без использования пневмопочты. 

Пробирки не должны подвергаться интенсивному встряхиванию, нагреванию 

и охлаждению. В случае невозможности незамедлительного транспорта в 

лабораторию, в которой будет выполняться исследование, необходимо 

уточнить требования по пробоподготовке в лаборатории, выполняющей 

исследование. Так, убедительно продемонстрировано влияние длительности 

транспортировки на снижение антиХа в плазме. 

 

3.3.1. Применение нефракционированного гепарина 

В случае выбора НФГ, необходимо инициально провести введение 

нагрузочной дозы, которая должна составлять не более 50 Ед/кг в течение 10 
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минут или болюсно, далее перейти к продленной внутривенной инфузии 

препарата: 

§ Стартовая поддерживающая средняя терапевтическая доза у 

детей младше 1 года – 28 Ед/кг/час, у детей старше года – 18 Ед/кг/час. 

§ На этапе подбора дозы необходим контроль АЧТВ и анти-Ха 

активности каждые 4 часа, далее – возможно более редкое определение 

показателя (зависит от клинической ситуации). Целевой диапазон АЧТВ: 

применение профилактических (низких) доз 1,5-2 медианы референсного 

значения АЧТВ, среднетерапевтических доз 2-2,7 медианы референсного 

значения АЧТВ. Целевой диапазон значений анти-Ха активности: 

применение профилактических (низких) доз 0,2-0,35 анти-Ха Ед/мл, 

среднетерапевтических доз - 0,35-0,7 анти-Ха Ед/мл. 

§ Доза подбирается индивидуально, в зависимости от желаемого 

целевого интервала значения лабораторных тестов. 

§ Контроль активности антитромбина, особенно у детей первого 

года, а также количества тромбоцитов. 

 

 

3.3.2. Применение низкомолекулярного гепарина 

В случае выбора НМГ, необходимо учитывать следующие 

особенности: 

§ Препарат вводится подкожно 1-2 раза в сутки. 

§ Начальная доза у большинства НМГ: дети старше 1 года, 

среднетерапевтическая доза – 100 МЕ/кг/12ч, профилактическая (низкая) 

доза – 50МЕ/кг/12ч. Дети младше года, среднетерапевтическая доза – 150 

МЕ/кг/12ч, профилактическая (низкая) доза – 75МЕ/кг/12ч.                   

§ На этапе подбора дозы необходим контроль анти-Ха активности 

(отбор пробы через 4 ч. от п/к введения) каждые 2-3 дня. Целевая анти-Ха 

активность для среднетерапевтических доз составляет 0,5-1,0 анти-Ха Ед/мл, 

для профилактических (низких) доз – 0,3-0,5 анти-Ха Ед/мл.  
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§ Доза подбирается индивидуально, в зависимости от желаемого 

целевого интервала значения лабораторных тестов. 

§ Контроль активности антитромбина, особенно у детей первого 

года, а также количества тромбоцитов, функции почек. 

 

3.3.3. Другие препараты  

В настоящее время для лечения ВТ у взрослых применяется целый ряд 

новых пероральных антикоагулянтов (НОАК) эффект которых опосредован 

ингибированием активированного тромбина (дабигатран) или Х фактора 

(ривароксабан, апиксабан, эдоксабан). Их эффективность и безопасность 

сопоставима с НМГ, однако они до сих пор не зарегистрированы для 

применения в детской практике.  

Лекарственные взаимодействия НОАК менее выражены, чем у 

варфарина, но тем не менее существуют. Существуют два главных 

клинически релевантных механизма, посредством которых лекарственные 

препараты могут влиять на метаболизм НОАК. Транспортная система Р-

гликопротеина обеспечивает секрецию препарата обратно в просвет 

кишечника, желчь, мочу, редуцируя таким образом всасывание препарата. 

Лекарства, стимулирующие функционирование данной системы, уменьшают 

всасывание НОАК. Наоборот, ингибирование системы Р-гликопротеина 

повышает всасывание препаратов. Печёночный цитохром р450 CYP2A4 

представляет собой важный путь метаболизма всех НОАК за исключением 

дабигатрана. К сильным индукторам Р-гликопротеина относятся 

карбамазепин, фенитоин, рифампицин, типранавир, дексаметазон – данные 

препараты уменьшаю концентрацию НОАК. Данные препараты не следует 

применять одновременно с НОАК. К сильным ингибиторам Р-

гликопротеина, повышающим концентрации НОАК, относятся амиодарон, 

карведилол, дилтиазем, дигоксин, циклоспорин, верапамил, такролимус, 

эритромицин, кларитромицин, интраконазол, кетоконазол, лопинавир, 

индинавир и вориконазол. Одновременное применение данных препаратов с 
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НОАК не рекомендовано у лиц со скоростью клубочковой фильтрации менее 

50 мл/мин.  

Учитывая перечисленные ранее особенности возникновения и течения 

ВТ у детей с ЗН, спектр ситуаций, когда могут быть назначены пероральные 

антикоагулянты весьма ограничен в первую очередь возможными рисками 

геморрагических осложнений на фоне более длительного периода 

полувыведения, отсутствием возможности рутинного мониторинга 

антикоагулянтного эффекта ривароксабана, а также потенциальным риском 

множественных лекарственных взаимодействий пероральных 

антикоагулянтов и препаратов для проведения основного лечения и 

сопроводительной терапии ЗН у детей. В большинстве случаев развития ВТ у 

детей на госпитальном этапе, наиболее эффективным и безопасным является 

назначение препаратов группы НМГ. Это связано с тем, что при помощи 

препаратов данной группы достаточно просто поддерживать уровень 

необходимой антикоагуляции при проведении частых манипуляций, таких, 

например, как люмбальная пункция. В данном случае необходимо 

пропустить введение 2 доз препарата и возобновить терапию через 12–24 ч. 

после процедуры. Тем не менее, в ряде случаев, особенно при необходимости 

проведения длительного профилактического лечения антикоагулянтами 

(например, при идиопатическом или минимально спровоцированном ВТ) 

возможно применение таблетированных форм антикоагулянтов с учетом 

потенциальных лекарственных взаимодействий. Также применение 

зарегистрированных для терапии взрослых пациентов НОАК (например, 

дабигатрана, апиксабана, эдоксабана) возможно у детей, у которых 

проведение терапии другими антикоагулянтами невозможно по объективным 

причинам (непереносимость, развитие серьезных побочных эффектов). 

Решение о назначении таких препаратов должно приниматься коллегиально с 

учетом мнения гематолога, имеющего опыт применения НОАК путем 

создания врачебной комиссии учреждения. 
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3.4. Длительность вторичной антитромботической профилактики 

Длительность вторичной антитромботической профилактики должна 

определяться множественными факторами такими как основное заболевание, 

его лечение, возраст, конкретная клиническая ситуация и другие, однако 

минимальное время применения антикоагулянтов, в случае сТГВ, должно 

быть не менее 3 мес., что позволит снизить вероятность развития 

неблагоприятных исходов и рецидивов сТГВ более чем на 50%. Как было 

сказано выше, большинство сТГВ у детей являются спровоцированными. 

Касаемо злокачественных заболеваний, важнейшими факторами, 

обуславливающими неблагоприятный исход сТГВ (рецидив или нарастание 

размеров) являются: 

§ Применение в терапии глюкокортикостероидов, 

комбинированных пероральных контрацептивов, L-аспарагиназы. 

§ Синдром сдавления массой опухоли тромбированного сосуда. 

§ Тяжелое течение заболевания с развитием септических 

осложнений и гепатотоксичности проводимого лечения. 

§ Рецидив основного заболевания. 

§ Несвоевременное назначение антитромботической терапии. 

§ Неадекватная антитромботическая терапия.  

§ Возраст старше 10 лет и младше 1 года. 

§ Наличие отдаленных метастазов. 

§ Повторные установки и дисфункции ЦВК. 

§ Наличие врожденной или приобретенной тромбофилии. 

§ Длительная (более 72 ч.) иммобилизация. 

§ Крупное хирургическое вмешательство. 

§ Факт перевода пациента в реанимационное отделение/БИТ в 

связи с развитием жизнеугрожающего состояния. 

При наличии у пациента таких факторов риска должен решаться 

вопрос о продлении или возобновлении (после проведенного первичного 

курса вторичной антитромботической профилактики). 
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В случае симптоматического ЦВК-ассоциированного ТГВ 

длительность вторичной антитромботической профилактики должна 

составлять не менее срока, на который установлен ЦВК.   

Если у пациента перед началом терапии в анамнезе уже был эпизод 

сТГВ необходимо проводить вторичную антитромботическую профилактику 

весь период лечения основного заболевания. 

В том случае, если у ребенка имеет место повторный эпизод сТГВ, 

длительность вторичной антитромботической профилактики должна быть не 

менее срока, в течение которого проводится лечение основного заболевания. 

 

3.5. Нефармакологические методы 

Применение нефармакологических методов чаще возможно при сТГВ 

конечностей и направлено, в первую очередь на улучшение венозного оттока 

и, как следствие, снижение болевого синдрома и может осуществляться по 

средством: 

§ Применения компрессионного трикотажа.  

§ Применения специализированных компрессионных помп. 

§ Применения методик ранней реабилитации с использованием 

лечебной физкультуры и/или кинезиотейпирования. 

Важнейшим плюсом нефармакологических методов терапии ВТ 

является отсутствие применения системных антикоагулянтов, и 

соответственно, возможность применения данных методов при значимых 

рисках кровотечений. Кроме того, повышение двигательной активности в 

ранние сроки от выявления ВТ может потенциально улучшать 

реканализацию, а также препятствовать развитию посттромботического 

синдрома. Данные методы должны применяться как можно раньше от 

выявления сТГВ с привлечением врача-реабилитолога или специалиста по 

лечебной физкультуре. Было продемонстрировано, что применение 

кинезиотейпирования в ранние сроки от выявления сТГВ позволяло 

эффективно уменьшать болевые ощущения, что позволяет рекомендовать 
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данный метод вне зависимости от применения фармакологической 

антитромботической терапии и/или профилактики. Обязательна фиксация 

признаков посттромботического синдрома в динамике с интервалами не 

менее 6 мес. 

 

Контрольные вопросы и задания 

1. От каких обстоятельств будет зависеть тактика ведения ребенка с 

выявленным на фоне лечения ЗН сТГВ? 

2. Чем обоснован выбор нефракционированного гепарина в качестве 

препарата для вторичной антитромботической профилактики при 

жизнеугрожающем тромбозе? 

3. Перечислите показания и противопоказания к проведению системной 

тромболитической терапии у детей. 

4. Каковы основные этапы проведения СТТ у детей? 

5. Какими правилами необходимо руководствоваться при подготовке к 

СТТ у детей? 

6. Как часто необходимо проводить инструментальный и лабораторный 

мониторинг при СТТ у детей? 

7. Какие основные осложнения СТТ у детей? 

8. Перечислите основные преимущества и недостатки препаратов группы 

НМГ, НФГ и НОАК.  

9. При помощи каких методов возможен мониторинг антикоагулянтного 

эффекта НФГ и НМГ, каковы целевые диапазоны? 

10. В каких случаях возможно применение НОАК у детей? 

11. Какой препарат из группы НОАК разрешен к применению у детей? 

12. Перечислите важнейшие факторы, обуславливающие неблагоприятный 

исход сТГВ (рецидив или нарастание размеров тромба) у детей с 

заболеваниями крови. 

13. Возможно ли применение нефармакологических методов 

антитромботической терапии у детей? 
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ГЛАВА 4. НАБЛЮДЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ С СИМПТОМАТИЧЕСКИМ 

ТРОМБОЗОМ ГЛУБОКИХ ВЕН 

 

Длительность наблюдения пациентов с сТГВ должна быть 

продиктована гемодинамической характеристикой тромба, а также 

длительностью лечения основного заболевания и составлять срок не менее 2 

лет.  

Динамическое наблюдение пациентов с перенесенным сТГВ также 

должно учитывать осмотр пациента с клинической оценкой проявлений 

острой или хронической венозной недостаточности (сравнительная оценка 

окраски кожного покрова, распространенности сети венозных коллатералей, 

явлений отека, трофических изменений кожи, а также нарушений функции).  

Предпочтительно, чтобы данная оценка осуществлялась с применением 

стандартизованных шкал (например, CAPTSure, Modified Vilalta Score, 

Manco-Johnson Instrument) и содержала количественные параметры для 

динамического наблюдения (объем окружностей, см, боль по шкале Вонг-

Бейкера и т.д.). В случае наличия у пациента через 6 мес. от эпизода сТГВ 

признаков хронической венозной недостаточности, можно говорить о 

посттромботическом синдроме. Интервал наблюдений должен быть таким, 

чтобы не упустить нарастания размеров тромба. Исходя из этого, 

целесообразно в первые 6 мес. наблюдения оценивать динамику размеров 

тромба не реже чем 1 раз в 6-8 нед. По истечении 6 мес. можно увеличить 

интервалы наблюдений до 1 раза в 12 нед. После 1 года наблюдения 

интервалы между визуализациями должны быть не менее 1 раза в 3 мес. Тем 

не менее, интервалы наблюдений должны зависеть от локализации и 

конкретной клинической ситуации и действующих факторов риска ТГВ, а 

критерием эффективности проведенных лечебных мероприятий будет 

служить отсутствие нарастания или рецидива тромбоза. 

Переоценка эффективности, проводимой антитромботической терапии 

должна выполняться с позиции клинических проявлений 
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(положительная/отрицательная или отсутствие динамики), размеров тромба и 

его гемодинамической значимости при помощи методов визуализации, а 

также с помощью пересмотра текущей терапии (препарат/доза/режим и 

кратность введений). Лабораторный мониторинг должен осуществляться на 

каждом этапе визуализации и включать в себя оценку активности препарата 

(например, анти-Ха активность при применении НМГ или НФГ, 

международного нормализованного отношения при применении варфарина). 

Расширенное лабораторное обследование должно проводиться исходя из 

конкретной клинической ситуации. 

 

Контрольные вопросы и задания 

1. Какова должна быть длительность и интервалы наблюдения 

пациентов с сТГВ и заболеванием крови? 

2. Что должно включать наблюдение пациентов с сТГВ и 

заболеванием крови? 

3. Должен ли осуществляться лабораторный мониторинг, и, если 

должен, то какие параметры необходимо оценивать? 

4. Через какой период времени от возникновения сТГВ возможно 

установить диагноз посттромботического синдрома у ребенка? 
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ГЛАВА 5. АСИМПТОМАТИЧЕСКИЕ ВТ 

 

Асимптоматические ВТ выявляются при плановом обследовании или 

при обследовании, направленном на выявление другой патологии. Частота 

встречаемости аТГВ в некоторых группах пациентов превышает 50%. 

Подавляющее большинство аТГВ у детей с злокачественными 

заболеваниями выявляется и связано, в первую очередь с наличием ЦВК, во 

многих случаях аТГВ появляются на фоне антикоагулянтной профилактики и 

представлены флотирующими и пристеночными тромбами, которые 

являются тромботическими наложениями на ЦВК, напрямую зависят от 

длительности проводимого лечения представляют собой не истинные 

тромбы, а остатки фибриновых чехлов после установленных ЦВК. Исходя из 

этого, большинство аТГВ не требуют проведения вторичной 

антитромботической профилактики или терапии. В случае локализации аТГВ 

в сосудах, окклюзия которых может быть потенциально жизнеугрожающей 

(вены внутренних органов, головного мозга и артерии легких), а также в 

случае выявления мобильных тромбов правого предсердия (ПП) или 

тромбов, нарушающих сократительную функцию сердца, дальнейшая 

тактика должна быть основана на соотношении потенциальных последствий 

нарастания размеров тромба/эмболии тромба ПП и возможных рисков от 

проведения антитромботического лечения (вероятность кровотечения). 

Нарастание размеров тромба в артериях легких и венах внутренних органов и 

головного мозга, а также эмболия из ПП может потенциально изменить 

прогноз заболевания пациента. В случае выявления аТГВ в артериях легких, 

а также венах внутренних органов необходимо учитывать потенциальные 

риски нарастания размеров тромба и риски, ассоциированные с применением 

лучевых и иных методов оценки динамики размеров тромба (учитывать 

необходимость/возможность седации пациента, введения контрастного 

вещества, лучевой нагрузки). В каждом случае такого тромбоза, необходимо 

учитывать соотношения риска и пользы от применения антитромботического 
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лечения или динамического наблюдения индивидуально, однако, в 

большинстве случаев будет более целесообразным проведение 

антитромботической терапии. В случае рецидивов аТГВ, затрагивающих 

потенциально не жизненно важные сосуды, целесообразность проведения 

антитромботической терапии или профилактики сомнительна. 

В случае нарастания размеров асимптоматического тромба, 

целесообразно относиться к такому пациенту как к пациенту с сТГВ. 

Наблюдение за размерами аТГВ направлено на исключение нарастания 

размеров тромбов и должно соответствовать сроку лечения основного 

заболевания, но продолжаться не менее 2 лет с момента выявления. В 

большинстве случаев аТГВ, необходимо оценивать динамику размеров 

тромба не реже чем 1 раз в 6-8 нед. в первые 6 мес. наблюдения. По 

истечении 6 мес., в случае необходимости продолжить оценку размеров 

тромба не реже чем 1 раз 8 нед. до 1 г. После 1 г. наблюдения интервалы 

между визуализациями должны быть не менее 1 раза в 3 мес. 

Тем не менее, интервалы наблюдений должны зависеть от локализации 

и конкретной клинической ситуации и действующих факторов риска ТГВ, а 

критерием эффективности проведенных лечебных мероприятий будет 

служить отсутствие нарастания или рецидива тромбоза. Учитывая неясность 

клинического значения аТГВ в отношении риска развития 

посттромботического синдрома у детей с ЗН, необходимо оценивать 

возможные проявления хронической венозной недостаточности также, как 

это рекомендовано у пациентов с сТГВ. 

Алгоритм ведения пациентов с аТГВ показан на рисунке 9. 



 

 

Асимптоматический 
ТГВ 

НАБЛЮДЕНИЕ 

КОНТРОЛЬ через 4-6 нед. 

ПРОФИЛАКТИКА 
До 6 мес. от выявления 

(Рисунок 7) 
 

Динамика 
Контроль размеров 

тромба 1 раз в 6 
нед. 

Отсутствие или 
частичная 

реканализация 

Полная 
реканализация 

Отрицательная 
динамика 

ПЕРЕОЦЕНКА 
ЭФФЕКТИВНОСТИ 

ТЕРАПИИ ПРИ 
ОТРИЦАТЕЛЬНОЙ 

ДИНАМИКЕ 

Интервал наблюдений в остром состоянии – в зависимости от клинической ситуации. 
На каждом этапе – оценка активности препарата, дозы, режима, кратности введений 
На каждом этапе оценка соотношения риск-польза 

Рисунок 9. Алгоритм ведения пациентов с клинически незначимым 
асимптоматическим тромбозом глубоких вен 
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Контрольные вопросы и задания 

1. Как часто выявляются аТГВ у детей с заболеваниями крови? 

2. В чем заключаются основные особенности аТГВ у детей с 

заболеваниями крови? 

3. От чего будет зависеть тактика ведения ребенка с аТГВ? 

4. Нуждаются ли пациенты с аТГВ в рутинной фармакологической 

антитромботической терапии или профилактике? 

5. Какова должна быть длительность и интервалы наблюдения 

пациентов с аТГВ и заболеванием крови? 

6. Что должно включать наблюдение пациентов с аТГВ и заболеванием 

крови? 
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ГЛАВА 6. ТРОМБОЗ ПОВЕРХНОСТНЫХ ВЕН 

 

Несмотря на распространенность, а также широту использования 

периферических катетеров и возрастающую частоту применения препаратов для 

внутривенного введения у детей, литературные данные по проблеме ТПВ у детей 

весьма ограничены. Исходя из результатов исследований, проведенных у 

взрослых пациентов, у которых ТПВ у взрослых встречается в 3 раза чаще ТГВ и 

в 18% случаев могут приводить к ТГВ и 8% - к ТЭЛА, в случае возникновения 

ТПВ у ребенка для решения вопроса о проведении вторичной 

антитромботической профилактики, рекомендовано использовать балльную 

оценку (Таблица 3). 

 
Таблица 3.  Балльная оценка риска неблагоприятных исходов ТПВ 

Параметр Баллы 

Более 2 пораженных вен 1 

Распространение на глубокое венозное русло 3 

Наличие факторов риска ТГВ 1 

Размер тромба более 2 см 2 

 

Тактика ведения ребенка с ТПВ будет определяться количеством баллов. В 

случае тромбоза на фоне известного фактора риска: 

0 баллов – местное лечение 

1-2 балла – антикоагулянты в профилактической дозе не менее 6 нед. 

3 балла и более – антикоагулянты в терапевтической дозе не менее 6 нед. 

В случае идиопатического тромбоза: 

1 балл - антикоагулянты в профилактической дозе не менее 6 нед. 

2 балла и более – антикоагулянты в терапевтической дозе не менее 6 нед. 
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Контрольные вопросы и задания 

1. Как часто ТПВ может приводить к ТГВ и ТЭЛА у взрослых 

пациентов? 

2. Нуждаются ли пациенты с ТПВ в рутинной фармакологической 

антитромботической терапии или профилактике? 

3. В каких случаях пациентам с ТПВ необходимо назначение 

антикоагулянтов в профилактической дозе? 

4. В каких случаях пациентам с ТПВ необходимо назначение 

антикоагулянтов в терапевтической дозе? 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Венозные тромбозы являются нередким осложнением течения и терапии 

злокачественных новообразований у детей и могут дебютировать как с наличием 

классической клинической картины, выражающейся в наличии признаков 

венозной недостаточности, так и протекать асимптомно и выявляться случайно, 

например при плановых визуализационных исследованиях.  

Наиболее важным фактором риска как сТГВ, так и аТГВ у детей с 

опухолями является использование ЦВК. При этом ТГВ чаще выявляются при 

таких заболеваниях как саркомы, лейкозы и лимфомы, особенно у пациентов в 

возрасте старше 10 лет. Как правило, сТГВ требуют проведения вторичной 

антитромботической профилактики, а при жизнеугрожающих тромбозах – 

тромболитической терапии или хирургической тромбэктомии. 

Асимптоматические тромбозы, которые чаще затрагивают глубокое венозное 

русло и ассоциированы с использованием ЦВК, в основном, требуют 

динамического наблюдения. В случае локализации аТГВ в сосудах, окклюзия 

которых может быть потенциально жизнеугрожающей (вены внутренних органов, 

головного мозга и артерии легких), а также в случае выявления мобильных 

тромбов правого предсердия (ПП) или тромбов, нарушающих сократительную 

функцию сердца, дальнейшая тактика должна быть основана на соотношении 

потенциальных последствий нарастания размеров тромба/эмболии тромба ПП и 

возможных рисков от проведения антитромботического лечения (вероятность 

кровотечения). В случае назначения вторичной антитромботической 

профилактики, ее длительность должна определяться длительностью терапии 

основного заболевания, вероятностью развития геморрагических осложнений, а 

также наличием провоцирующих возникновение тромбоза факторов, и составлять 

не менее 6 мес. 
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Тестовый контроль 

1. Большинство венозных тромбозов у детей являются: 

А. Идиопатическими 

Б. Спровоцированными 

В. Спонтанными 

Г. Врожденными 

 

2. Укажите частоту встречаемости венозных тромбозов у детей с 

злокачественными новообразованиями. 

А. Приблизительно в 500 раз выше, чем в общей популяции детей 

Б. Приблизительно в 5 раз выше, чем в общей популяции детей 

В. Приблизительно в 50 раз ниже, чем в общей популяции детей 

Г. В целом, соответствует таковой в общей популяции детей 

 

3. Укажите, какая локализация не относится к тромбозу глубоких вен. 

А. Тромбоз внутренней яремной вены 

Б. Тромбоз плечеголовной вены 

В. Тромбоз головной вены 

Г. Тромбоз сигмовидного синуса головного мозга 

 

4. Укажите единственный объективный признак, позволяющий подтвердить 

наличие тромба в вене. 

А. Повышение концентрации фибриногена 

Б. Выявление тромбоза методом визуализации 

В. Повышение концентрации D-димеров 

Г. Наличие явных клинических признаков тромбоза 

 

5. Укажите, в каком случае ультразвуковые методы могут применяться как 

подтверждающие факт тромбоза в данной вене/венах. 

А. Тромбоза вен конечностей, экстрацеребральных вен шеи 
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Б. Тромбоза интрацеребральных вен 

В. Проксимального распространения тромбоза бедренной вены 

Г. Тромбоэмболии правой легочной артерии 

 

6. Укажите, какой метод следует применять при подозрении на тромбоз 

центральных вен (брюшной и грудной полостей, полости черепа, а также вен 

внутренних органов). 

А. Ультразвукового дуплексного сканирования 

Б. Ультразвуковой допплерографии 

В. Магнитно-резонансной венографии 

Г. Рентгенографии 

 

7. Укажите наиболее значимый маркер тромбофилии: 

А. Носительство полиморфизма PAI-1 -675 5G/4G 

Б. Повышение концентрации гомоцистеина 

В. Повышение концентрации D-димеров 

Г. Дефицит естественных антикоагулянтов (протеин С, S, АТ) 

 

8. Выберите вид лечения, который наиболее часто применяется в детской 

практике для лечения и профилактики венозных тромбозов. 

А. Системная тромболитическая терапия 

Б. Тромбэктомия 

В. Антикоагулянтная терапия 

Г. Антиагрегантная терапия 

 

9. Укажите противопоказание к проведению системной тромболитической 

терапии у детей. 

А. Нейрохирургическое вмешательство или внутричерепное 

кровотечение в течение предыдущих 8 недель 

Б. Рецидивирующий тромбоз в анамнезе 
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В. Тромбофилия 

Г. Наличие добавочной хорды левого желудочка сердца 

 

10. Выберите основной препарат для проведения системной 

тромолитической терапии у детей. 

А. Эноксапарин натрия 

Б. Рекомбинантный тканевой активатор плазминогена 

В. Тканевой активатор фибринолиза 

Г. Ингибитор пути тканевого фактора 

 

11. Выберите ситуацию, когда хирургическая тромбэктомия является 

методом выбора для лечения жизнеугрожающего тромбоза: 

А. В тех случаях, когда после ее проведения возможно использование 

системной тромболитической терапии 

Б. В тех случаях, когда возможно осуществить адекватный доступ к 

тромбированному сосуду 

В. У детей в возрасте младше 1 года 

Г. В случаях массивной тромбоэмболии мелких ветвей легких 

 

12. Укажите случай, когда возможно рассмотреть вопрос о применении 

новых пероральных антикоагулянтов (дабигатран, апиксабан, ривароксабан) у 

детей. 

А. В случаях тромбоза почечной вены 

Б. В случаях тромбоза портальной системы 

В. Проведение терапии другими антикоагулянтами невозможно по 

объективным причинам (непереносимость, развитие серьезных побочных 

эффектов) 

Г. В случаях тромбоцитопении менее 50×109/л 

 



54 
 

13. Укажите длительность вторичной антитромботической профилактики в 

случае сТГВ у ребенка с ЗН. 

А. Более 1 г. 

Б. Не менее 6 мес. 

В. Неопределенно длительно, пожизненно 

Г. До тех пор, пока не будет установлен центральный венозный катетер 

 

14. Выберите длительность вторичной антитромботической профилактики в 

случаях, если у ребенка с ЗН имеет место повторный эпизод симптоматического 

тромбоза глубоких вен. 

А. Не менее 1 г. 

Б. Не менее 6 мес. 

В. Не менее срока, в течение которого проводится лечение основного 

заболевания. 

Г. Не менее срока наблюдения пациента в педиатрической сети 

 

15. Укажите правильное утверждение, относительно аТГВ у детей, 

получающих лечение ЗН с применением центрального венозного доступа. 

А. Чаще встречаются в бассейне интрацеребральных глубоких вен 

Б. Чаще встречаются в бассейне вен, в которых установлен центральный 

венозный катетер 

В. Встречаются реже симптоматических эпизодов 

Г. Имеют специфическую клиническую картину 

 

16. Укажите, в каком случае возможно назначение вторичной 

антитромботической профилактики при аТГВ? 

А. В случае локализации аТГВ в сосудах, окклюзия которых может быть 

потенциально жизнеугрожающей 

Б. В случае отсутствии данных за нарастание размеров тромба в течении 

6 мес. 
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В. При наличии противопоказаний к терапии антикоагулянтами 

Г. При выявлении маркеров гиперкоагуляции по данным коагулограммы 

 

17. Выберите важнейший фактор, обуславливающий необходимость в 

назначении антикоагулянтов при ТПВ. 

А. Размер тромба более 2 см 

Б. Лечение заболевания крови 

В. Наличие отягощенного по тромбозам семейного анамнеза 

Г. Распространение тромба на глубокое венозное русло 

 

18. Укажите, при каких характеристиках асимптоматического тромба в 

полости правого предсердия возможно назначение вторичной 

антитромботической профилактики. 

А. В случае выявления мобильных тромбов или тромбов, нарушающих 

сократительную функцию сердца 

Б. В случае установленного центрального венозного катетера 

В. В случае отягощенного семейного анамнеза 

Г. В случае изолированного повышения концентрации D-димеров 
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Ситуационные задачи 

Задача 1.  

Ребенок, мальчик 4 г., на фоне проведения программного лечения по 

поводу острого лимфобластного лейкоза на этапе начала консолидации 1 по 

протоколу ALL-MB2015, находящийся в клинико-гематологической ремиссии 1, 

на 6-е сутки после установки туннелируемого центрального венозного катетера в 

правую подключичную вену стал отмечать дискомфорт и боли в правой верхней 

конечности. Функция катетера не нарушена. Ранее тромбозов не было.  

Состояние удовлетворительное. Самочувствие грубо не нарушено. 

Температура тела 36,9оС. Кожный покров и видимые слизистые с бледным 

оттенком. Слизистые ротовой полости чистые. По задней стенке глотки стекает 

скудное слизистое отделяемое, слизистая зева не гиперемирована. Дыхание через 

нос умеренно затруднено. Грудная клетка правильной формы, симметричная. ЧД 

– 22 в мин. Над всей поверхностью грудной клетки в проекции легких 

определяется переходное дыхание, хрипов нет. Гемодинамические показатели 

стабильные, тоны сердца ясные, ритм правильный, ЧСС 112 уд. в мин., АД 90/55 

мм.рт.ст. Живот не вздут, не напряжен, при пальпации безболезненный. Печень и 

селезенка не увеличены, перитонеальных симптомов нет. Мочеиспускание 

самостоятельное, в достаточном количестве, стул регулярный. Психомоторное 

развитие по возрасту. При осмотре обращает внимание умеренная гиперемия, 

незначительный отек правой верхней конечности, более выраженный в 

дистальных отделах. Кожа в месте выхода катетера не изменена.  

Пациент направлен для проведения УЗДС и лабораторных исследований. 

По результатам проведенного обследования у ребенка выявлен окклюзивный 

тромбоз правой подключичной вены. По результатам коагулограммы – вариант 

нормы, в биохимическом исследовании крови – без особенностей, в ОАК у 

пациента не выявлено противопоказаний для проведения антикоагулянтной 

терапии.  

1. Можно ли считать данный тромбоз симптоматическим? 
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2. Какие основные факторы риска тромбоза глубоких вен у этого 

пациента? 

3. Какой подход относительно лечения ТГВ может быть применен у 

данного пациента 

4. Какие препараты могут быть применены? 

5. В случае назначения антитромботических препаратов, необходим ли 

данному пациенту лабораторный мониторинг? В каком объеме? 

 

Задача 2.  

Девушка 17 лет в дебюте лимфомы Ходжкина. Планируется начало 

полихимиотерапии. Жалобы на слабость. Больна с середины мая, когда появилось 

покашливание, кашель. Получала амбулаторное лечение по месту жительства с 

15.05. по 23.05. с диагнозом: острый трахеобронхит. СОЭ 38 мм/час. По данным 

рентгенографии органов грудной клетки в прямой проекции: выраженное 

расширение и уплотнение корня правого легкого. Обследована у фтизиатра 

(амбулаторно) - диаскинтест от 20.05. - 2мм (гиперемия). Для дальнейшего 

обследования и лечения поступила в стационар. По результатам объективного 

обследования (рентгеновская компьютерная томография органов грудной клетки, 

шеи, органов брюшной полости и малого таза, гистологическое исследование 

медиастинальных лимфатических узлов, ПЭТ-КТ) был выставлен диагноз: 

Классическая лимфома Ходжкина с поражением л/у шеи, подчелюстных, 

средостения и корня правого легкого, л/у брюшной полости, IIIА стадия, 

нодулярный склероз, активная фаза. Планируется начало терапии по протоколу 

DAL GPOH-HD. 

Рост и развитие в соответствии с возрастом. Известно, что в возрасте 14 

лет, на фоне полного здоровья, девушка перенесла тромбоз глубоких вен правого 

бедра. Проведен курс антитромботической терапии низкомолекулярным 

гепарином с полной реканализацией. Обследование на тромбофилию не 

проводилось. 
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Состояние удовлетворительное. Самочувствие грубо не нарушено. 

Температура тела 37,1оС. Кожный покров и видимые слизистые обычной окраски. 

Слизистые ротовой полости чистые.  Дыхание через нос умеренно затруднено. 

Грудная клетка правильной формы, симметричная. ЧД – 18 в мин. Над всей 

поверхностью грудной клетки в проекции легких определяется везикулярное 

дыхание, хрипов нет. Гемодинамические показатели стабильные, тоны сердца 

ясные, ритм правильный, ЧСС 86 уд. в мин., АД 100/80 мм.рт.ст. Живот не вздут, 

не напряжен, при пальпации безболезненный. Печень и селезенка не увеличены, 

перитонеальных симптомов нет. Мочеиспускание самостоятельное, в 

достаточном количестве, стул регулярный. Психомоторное развитие по возрасту.  

У матери ребенка в анамнезе неспровоцированный тромбоз глубоких вен 

нижней конечности в возрасте 32 лет. 

 

1. Необходимо ли данной пациентке обследование на тромбофилию? 

Обоснуйте Ваш ответ. 

2. Повлияет ли обследование на тромбофилию на необходимость 

проведения вторичной антитромботической профилактики у данной пациентки 

(при выявлении – проведение профилактики, при отсутствии данных за 

тромбофилию – не проведение антитромботической профилактики) 

3. Укажите маркеры, которые относятся к тромбофилии высокого риска. 

4. В случае решения о назначении вторичной антитромботической 

профилактики, какова будет ее длительность? 

5. Какой препарат Вы выберете на этапе интенсивной терапии основного 

заболевания? 

 

Задача 3.  

Мальчик 3 года, с диагнозом Нейробластома правого надпочечника, 4 

стадия. Метастатическое поражение костного мозга, надключичных и 

аксиллярных лимфатических узлов слева. Группа высокого риска. MYCN-

негативная. Делеция 11q23. Состояние после пяти курсов терапии согласно 
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протоколу NB-2004. В ходе лечения основного заболевания, 3 дня назад 

выполнено оперативное вмешательство в объеме лапаротомии, туморэктомии. В 

ходе оперативного вмешательства в связи с техническими сложностями была 

повреждена правая почечная вена, в связи с чем в раннем послеоперационном 

периоде начата антитромботическая профилактика нефракционированным 

гепарином в стартовой дозе 20 Ед/кг внутривенно струйно с переходом на 

постоянную инфузию в дозе 10 Ед/кг/ч. Ребенок переведен в отделение 

онкологии, где проведена отмена терапии нефракционированным гепарином, 

начата терапия низкомолекулярным гепарином в дозе 100 МЕ/кг×2 раза в сутки 

подкожно. Вы приглашены для решения вопроса о тактике дальнейшего ведения.  

Жалобы пациента: на умеренные боли в области послеоперационного шва. 

Состояние средней тяжести. Самочувствие: удовлетворительное. Сознание: ясное, 

положение активное. ЧСС 120 уд. в мин., АД 92/63 мм.рт.ст. Кожа и видимые 

слизистые чистые с бледным оттенком. Периферические л/узлы множественные 

мелкие до 1 см в диаметре, мягкие, б/б по основным группам. Носовое дыхание 

свободное. Дыхание пуэрильное, хрипы не выслушиваются, тоны сердца ясные, 

ритмичные. Живот пальпаторно мягкий, умеренно болезненный в области 

послеоперационного шва. Глубокая пальпация не проведена в связи с болевым 

синдромом. Область почек визуально не изменена. Мочеиспускание: свободное, 

безболезненное. Стул: ежедневный, без патологических примесей. Status localis: 

послеоперационный шов без признаков воспаления.  

Биохимический анализ крови: Альбумин: 31 г/л, Общий белок: 52 г/л, 

Билирубин общий: 7,5 мкмоль/л, Билирубин прямой: 4,6 мкмоль/л, Креатинин: 

40,7 мкмоль/л, Мочевина: 3,4 ммоль/л, Глюкоза: 3,6 ммоль/л, Калий: 3 ммоль/л, 

Натрий: 136 ммоль/л, АЛТ: 44 ед/л, АСТ: 49 ед/л, ЛДГ: 433 ед/л, ЩФ: 152 ед/л. 

Общий анализ крови: Лейкоциты: 7,89×109/л, Эритроциты: 3,38×1012/л, 

Гемоглобин: 106 г/л, Гематокрит: 27,9%, Тромбоциты: 238×109/л Нейтрофилы: 

83,2%, Лимфоциты: 9,8%, Моноциты: 5,6%, Эозинофилы: 1,1%, Базофилы: 0,3%. 

Коагулограмма: Протромбин (активность по Квику): 81%, МНО: 1,1, АЧТВ: 35 

сек., Тромбиновое время: 21,5 сек., Фибриноген: 3,85 г/л, Антитромбин III: 107 %, 
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D-димер: 1730 нг/мл. По результатам УЗИ+ДС органов брюшной полости на 2-й 

день от оперативного вмешательства в просвете правой почечной вены 

лоцируется гиперэхогенное образование размерами до 6×3 мм неполностью 

перекрывающее кровоток (тромб).  

Ранее тромбозов не было. Семейный тромботический анамнез не 

отягощен. 

 

1. Какое исследование необходимо выполнить для оценки 

антикоагулянтного эффекта низкомолекулярного гепарина? 

2. Какое целевое значение анти-Ха активности в случае проведения 

антитромботической профилактики низкомолекулярным гепарином у данного 

пациента? 

3. Через какое время от подкожного введения низкомолекулярного 

гепарина необходимо оценивать значение анти-Ха активности? 

4. Что является наиболее вероятным пусковым фактором тромбоза в 

случае данного пациента? 

 

Задача 4.  

Мальчик, 10 лет с диагнозом Альвеолярная рабдомиосаркома 

межпальцевого промежутка левой кисти рТ1N0M1, IV стадия (метастатическое 

поражение позвонков С7-L1, грудины, ключиц, лопатки, проксимальных головок 

плечевых костей, костного мозга). Лечение основного заболевания окончено. 

ЦВК удален. Перед выпиской выполнено УЗДС, по результатам которого в 

просвете правой подключичной вены УЗ-признаки флотирующего образования по 

типу «чехла» размерами до 5×20 мм. На осмотре жалоб не предъявляет, 

самочувствие не страдает. Объективно: Состояние средней тяжести. Сознание: 

ясное, положение активное. ЧСС 114 уд. в мин., АД 92/63 мм.рт.ст. Кожа и 

видимые слизистые чистые с бледным оттенком. Периферические л/узлы 

множественные мелкие до 1 см в диаметре, мягкие, б/б по основным группам. 

Носовое дыхание свободное. Дыхание пуэрильное, хрипы не выслушиваются, 
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тоны сердца ясные, ритмичные. Живот пальпаторно мягкий, безболезненный, 

печень и селезенка не пальпируются. Мочеиспускание: свободное, 

безболезненное. Стул: ежедневный, без патологических примесей. По 

результатам ОАК, коагулограммы и биохимического анализа крови – вариант 

нормы. Ранее тромбозов не было. Семейный тромботический анамнез не 

отягощен. 

 

1. Можно ли считать данный тромбоз симптоматическим? 

2. Какие основные факторы риска данного тромбоза у этого пациента? 

3. Какой подход относительно ТГВ может быть применен у данного 

пациента? 

4. Какова длительность наблюдения данного пациента по поводу 

тромбоза? 

 

Задача 5.  

Пациентка 12 лет с диагнозом: Острый лимфобластный лейкоз, B-II 

вариант с коэкспрессией CD13, CD15, ЦНС 1, терапевтическая группа А, первый 

острый период. На этапе терапии индукции ремиссии. Утром - развитие тонико-

клонических судорог на фоне значимого повышения артериального давления.  На 

МРТ с контрастированием - МР-признаки тромбоза верхнего сагиттального 

синуса и поверхностных вен, с наличием участка ишемии лобно-теменной 

области справа (венозный инфаркт?), с единичными субкортикальными очагами в 

теменно-затылочной области (PRES? более ранние венозные инфаркты?). По 

результатам проведенного обследования: Клинический анализ крови: Лейкоциты 

1,61×109/л; эритроциты 2,56×1012/л; гемоглобин 85 г/л; тромбоциты 91×109/л; 

нейтрофилы: 0,11×109/л. В коагулограмме: фибриноген по Клауссу: 1,06 г/л; 

Протромбин по Квику: 37%; МНО: 2,0; ПВ: 23,5 сек; АЧТВ: 43,5 сек; 

Антитромбин III: 29,0%. 

 

1. Можно ли считать данный тромбоз симптоматическим? 
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2. Какие основные факторы риска данного тромбоза у этого пациента? 

3. Нуждается ли пациентка в проведении вторичной фармакологической 

антитромботической профилактики? Если да, то укажите препарат, дозировку и 

длительность лечения. 

4.  Нуждается ли пациентка в проведении заместительной терапии? Если 

да, то укажите препарат. 
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Эталонные ответы 

 
№ теста 
 
Ответ  

1 
 

Б 

2 
 

А 

3 
 

В 

4 
 

Б 

5 
 

А 

6 
 

В 

7 
 

Г 

8 
 

В 

9 
 

А 
 
№ теста  
 
Ответ  

10 
 

В 

11 
 

Б 

12 
 

В 

13 
 

Б 

14 
 

В 

15 
 

Б 

16 
 

А 

17 
 

Г 

18 
 
 

 

 

Ответы на задачи: 

Задача 1.  

1. Да 

2. Наличие злокачественного заболевания и его лечение с применением 

ЦВК 

3. Проведение вторичной фармакологической антитромботической 

профилактики 

4. Низкомолекулярный гепарин 

5. Определение анти-Ха активности через 3-5 часов от подкожного 

введения низкомолекулярного гепарина, контроль ОАК и коагулограммы. 

 

Задача 2.  

1. Необходимо в связи с эпизодом неспровоцированного венозного 

тромбоза в анамнезе и наличием отягощенного по тромботическим эпизодам 

семейного анамнеза. 

2. Факт обследования не повлияет на необходимость проведения 

вторичной фармакологической антитромботической профилактики 

3. Дефицит антитромбина, протеина С, протеина S 

4. На весь период лечения пациента по поводу ЗН 

5. Низкомолекулярный гепарин 
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Задача 3. 

1. Анти-Ха активность 

2. 0,5-1,0 анти-Ха Ед 

3. Через 3-5 часов 

4. Прилежание опухоли к сосуду, интраоперационное ранение сосуда. 

 

Задача 4. 

1. Нет 

2. Использование ЦВК 

3. Динамическое наблюдение 

4. Наблюдение за размерами аТГВ направлено на исключение 

нарастания размеров тромбов и должно соответствовать сроку лечения основного 

заболевания, но продолжаться не менее 2 лет с момента выявления. 

 

Задача 5. 

1. Да 

2. Лечение основного заболевания с применением 

глюкокортикостероидных препаратов и L-аспарагиназы, возраст старше 10 лет. 

3. Да. Учитывая потенциальное нарастание тромбоцитопении и 

коагулопатии на фоне примененной терапии, препаратом выбора является 

нефракционированный гепарин в стартовой дозе 10-15 Ед/кг/час в виде 

продленной инфузии. После стабилизации состояния и снижения риска 

геморрагических осложнений возможен перевод пациента на низкомолекулярный 

гепарин.  

4.  Да. Необходимо проведение заместительной терапии СЗП с целью 

коррекции коагулопатии и концентратом антитромбина. 
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ГЛОССАРИЙ 

 

Антикоагулянты – вещества, в том числе эндогенные, ослабляющие или 

замедляющие процессы свертывания крови. 

Венозный тромбоз – прижизненное образование сгустков крови в просвете 

сосудов венозного русла, артериях легких и правых отделах сердца. 

Гиперкоагуляция – лабораторный феномен, обусловленный увеличением 

качественных, количественных характеристик или скорости формирования 

фибринового сгустка или тромбина. Данный термин не является клинической 

характеристикой пациента. 

Прокоагулянты – вещества, в том числе эндогенные, усиливающие или 

ускоряющие процессы свертывания крови. 

Протромботическое состояние – комплекс действующих врожденных и 

преобретенных факторов риска, транзиторно повышающих вероятность развития 

тромбоза. 

Тромбофилия – состояние, длительно приводящее к повышенному риску 

тромбоза. 
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