
115

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 5, 2011

Тромбозы в детском возрасте — очень редкое явле-
ние, возникающее, главным образом, в периоде 

новорожденности и подростковом возрасте. Часто-
та венозных тромбозов у детей составляет в среднем 
от 0,7 до 1,9 случаев на 100 000 населения детского 
возраста, у новорожденных — 5,1 на 100 000 [1]. Сре-
ди артериальных тромбозов наиболее изученным 
у детей является поражение сосудов головного мозга. 
Заболеваемость ишемическим инсультом среди ново-
рожденных составляет 25 на 100 000, у детей старше 
года — от 1,3 до 8 на 100 000, по данным разных авто-
ров [2]. Имеются лишь единичные работы, в которых 
у детей описываются тромбозы другой локализации.

Как правило, для возникновения тромбоза необ-
ходимо сочетание ряда врожденных и при обретенных 

факторов. К приобретенным факторам относят: ка-
тетеризацию сосудов (иногда даже венепункцию), 
врожденные пороки сердца, онкологические забо-
левания, травму, генерализованную инфекцию, де-
гидратацию, длительную иммобилизацию, диабет 
у матери или ребенка, прием оральных контрацеп-
тивов у женщин, инфузии концентратов факторов 
коагуляции, нефротический синдром, курение [3, 4]. 
В дополнение к вышеперечисленным состояниям 
выделяют лабораторные протромбогенные маркеры: 
наличие антифосфолипидных антител, увеличение 
уровня гомоцистеина и липопротеина (а) в крови [1].

Развитие у ребенка тромбоза любой локализации 
может приводить к тяжелым последствиям, инвалиди-
зации и даже летальному исходу, что диктует необхо-
димость своевременной диагностики данного состоя-
ния и, по возможности, поиска мер профилактики.

На базе Клинико-диагностического центра ДГКБ 
№ 13 им. Н. Ф. Филатова нами наблюдаются 7 детей 
в возрасте от 3 до 17 лет с наследственной тромбо-
филией, гиперлипопротеинемией (а) и инфарктом 
почки. Всем детям проводится регулярное ультраз-
вуковое исследование почек, мониторинг мочевого 
синдрома, оценка функции почек. Пациенты получа-
ют курсы мембраностабилизаторов и энерготропных 
препаратов по общепринятым схемам. Кроме этого, 
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дети наблюдаются гематологом по основному заболе-
ванию и получают необходимую антикоагулянтную 
терапию. Приводим 2 случая из практики.

Клинический пример № 1.
Мальчик C., 4 лет. От первой беременности, про-

текавшей с угрозой прерывания на протяжении всей 
беременности. Роды срочные, масса при рождении 
3520 г, длина 53 см. Раннее развитие — без особен-
ностей. Профилактические прививки проведены 
по индивидуальному календарю. В семейном анам-
незе указаний на тромботические эпизоды, заболева-
ния сердечно-сосудистой системы в раннем возрасте 
у родственников I, II степени родства не выявлено.

Из анамнеза заболевания известно, что в возра-
сте 1,5 лет на фоне ОРВИ и фебрильной температу-
ры у ребенка развился тонико-клонический приступ 
длительностью до 40 мин. Мальчик был госпитали-
зирован в одну из московских детских больниц, где 
он находился с диагнозом «Острое респираторное 
заболевание. Фебрильный статус (сложный фокаль-
ный со вторичной генерализацией)». В стационаре 
проводилась инфузионная, антибактериальная, про-
тивовирусная и симптоматическая терапия. На фоне 
катетеризации правой бедренной вены развился 
тромбоз в этой области, подтвержденный допплеро-
графией сосудов нижних конечностей. Катетер был 
установлен в правую кубитальную вену. Через сутки 
стояния катетера развился тромбоз правой локтевой 
вены. При этом в анализах крови — умеренные вос-
палительные изменения (лейкоцитоз, повышение 
СОЭ), в анализах мочи, биохимических показате-
лях крови изменений не выявлено, в коагулограмме 
на фоне активного тромбообразования — признаки 
гиперкоагуляции, на фоне терапии показатели нор-
мализовались.

Учитывая повторные эпизоды тромбоза, мальчик 
был переведен в другой стационар под наблюдение 
врача-гематолога, где проходил обследование в связи 
с подозрением на наследственную форму тромбофи-
лии. В клинических и биохимических анализах крови 
изменений выявлено не было (креатинин крови 64 
мкмоль / л, мочевина 2,33 ммоль / л, скорость клубоч-
ковой фильтрации, рассчитанной по формуле Швар-
ца, 70 мл / мин). Уровень гомоцистеина не превышал 
норму (10,6 мкмоль / л при норме 3,7–13,9 мкмоль / л, 
уровень липопротеина а — повышен более чем в 5,5 
раза и составлял 175,5 мг / дл (при норме до 30 мг / дл). 
В общем анализе мочи однократно фиксирована ми-
кроэритроцитурия (до 10 в поле зрения). Тесты на ан-
тифосфолипидный синдром (антикардиолипиновые 
антитела, волчаночный антикоагулянт) — отрица-
тельные. По данным генетического анализа выяв-
лены гомозиготные мутации в гене PAI-1, гетерози-
готная мутация в гене коагуляционного фактора VII; 
уровень естественных антикоагулянтов нормальный.

Мальчик выписан с диагнозом: «Состояние по-

Рис. 1. Ультразвуковое исследование левой почки мальчика 
С., 4 лет.
а — В-режим, стрелкой показана клиновидная гиперэхоген-
ная зона в нижнем полюсе (инфаркт почки);
б — режим цветового допплеровского картирования. Стрел-
кой показано отсутствие кровотока в этой области.

сле тромбоза правой локтевой и правой бедренной 
вен. Гематогенная тромбофилия. Гиперлипопротеи-
немия (а)». Длительно находился на терапии низко-
молекулярным гепарином с последующим переводом 
на пероральный прием сулодексида. При этом в кли-
нических, биохимических, гемостазиологических 
анализах крови изменений не фиксировано. Ско-
рость клубочковой фильтрации по формуле Шварца 
составляла 86–90 мл / мин. В анализах мочи по-преж-
нему определялась эпизодическая микроэритроциту-
рия до 4–5 эритроцитов в поле зрения.

Под наблюдение в Клинико-диагностический 
центр ДГКБ № 13 им. Н. Ф. Филатова мальчик посту-
пил в возрасте 3 лет. В биохимическом исследовании 
суточной мочи — умеренная оксалурия, суточная поте-
ря белка 30 мг (в пределах нормы). При исследовании 
ферментов мочи фиксировано незначительное повы-
шение лизосомальных ферментов (β-глюкуронидазы 
и арилсульфатазы А). Ультразвуковое исследование 
почек проведено через 2 и 3 года после эпизода острого 
тромбоза (рис. 1): размеры левой почки 72×33×34 мм, 
паренхима 11 мм. Чашечно-лоханочная система слева 
не изменена. Размеры правой почки 71×27×34 мм, па-
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ренхима 10 мм. Чашечно-лоханочная система справа 
не изменена. В паренхиме обеих почек (слева — в вер-
хнем и нижнем полюсе, справа — в верхнем полюсе) 
определяются зоны треугольной формы повышенной 
эхогенности, окруженные междолевыми сосудами. 
При допплерографии обеих почек четко прослежива-
ется рисунок ветвей ренальных сосудов всех порядков 
до кортикальных отделов включительно, кроме зон 
повышенной эхогенности. На уровне дуговых арте-
рий индекс резистентности — IR=0,67–0,68. Диагноз: 
«Наследственная тромбофилия (гомозиготная мута-
ция в гене PAI-1, гетерозиготная мутация в гене коагу-
ляционного фактора VII). Гиперлипопротеинемия (а). 
Состояние после инфаркта участков верхних полюсов 
обеих почек, нижнего полюса левой почки. Состояние 
после тромбоза правой локтевой и правой бедренной 
вен».

Клинический пример № 2.
Девочка К., 16 лет. От первой беременности, пер-

вых родов в срок, протекавших физиологично. Масса 
при рождении 3600 г, длина — 55 см. Раннее развитие 
— без особенностей. Профилактические прививки 
проведены по возрасту. Перенесенные заболевания 
— ветряная оспа, краснуха, ОРВИ (редко); страдает 
хроническим гастродуоденитом, пищевой аллергией 
на шоколад. Травмы — перелом костей левой голени 
в 6 лет. Семейный анамнез отягощен — по материн-
ской линии у деда отмечались эпизоды тромбоза вен 
нижних конечностей.

Из анамнеза заболевания известно, что на фоне 
полного здоровья в возрасте 15 лет 9 мес остро появи-
лись боли и отек стопы, голени, бедра слева. Наблю-
далась хирургом по месту жительства, диагностирован 
окклюзионный тромбоз поверхностной бедренной 
вены, неокклюзионный — общей бедренной, наруж-
ной и общей подвздошных вен без флотации. Получа-
ла антикогулянты (фраксипарин, варфарин), диклофе-
нак, тромбоАСС, детралекс, трентал с положительным 
эффектом, после наступления которого терапия была 
отменена. Через 3 мес после отмены антикоагулянтов 
отмечался рецидив тромбоза. В связи с неустановлен-
ной причиной заболевания девочка поступила под на-
блюдение врачей-гематологов для обследования 
и лечения. Периодически предъявляла жалобы на уме-
ренно интенсивные боли в правом боку.

При обследовании: в анализе крови — увеличение 
СОЭ до 20–30 мм / ч, в анализе мочи однократно отмеча-
лась умеренная эритроцитурия до 10–20 в поле зрения, 
постоянно фиксировалась умеренная протеинурия. Су-
точная потеря белка составляла 0,3–0,7 г. Стандартные 
биохимические показатели крови соответствовали воз-
растной норме (креатинин — 79 мкмоль / л, мочевина — 
3,28 ммоль / л), скорость клубочковой фильтрации, рас-
считанной по формуле Шварца, 103 мл / мин; уровень 
гомоцистеина также оказался не повышенным, уровень 
липопротеина (а) превышал нормальные значения бо-

лее чем в 2 раза и составлял 83 мг / дл. В коагулограмме 
(без терапии) отмечалось некоторое увеличение акти-
вированного частичного тромбопластинового времени 
(АЧТВ) до 67 с, при этом выявлялся повышенный уро-
вень волчаночного антикоагулянта. Другие маркеры 
антифосфолипидного синдрома (антикардиолипино-
вые антитела и антитела к β

2
-гликопротеину-1) оказа-

лись также повышенными. При исследовании уровня 
естественных антикоагулянтов установлено значимое 
снижение содержания протеина С до 37,5 %, уровни 
антитромбина III и протеина S были нормальными. Ис-
следование крови на наличие генетических полимор-
физмов свертывающей системы выявило носительство 
гетерозиготных мутаций генов метионинсинтазы, ме-
тионинсинтазы редуктазы, интегрина α

2
, С-реактивно-

го белка. При ультразвуковой допплерографии сосудов 
нижних конечностей слева диагностирован илиофемо-
ральный тромбоз слева.

Девочке в Клинико-диагностическом центре 
ДГКБ № 13 им. Н. Ф. Филатова были проведены ис-
следование биохимических параметров мочи, а также 
оценка ферментурии. Суточная потеря белка на мо-
мент обследования составила 0,2 г, отмечалась уме-
ренная оксалурия. При исследовании ферментов 
мочи фиксировано незначительное повышение лизо-
сомальных ферментов (β-глюкуронидазы и арилсуль-
фатазы А). По данным ультразвукового исследования 
(рис. 2), размеры левой почки 109×54×52 мм, парен-
хима 19 мм. Чашечно-лоханочная система не расши-
рена. При цветовом допплеровском картировании 
кровоток четко прослеживается до кортикальных 
отделов. При допплерометрии — индексы резистен-
тности не изменены, на всех уровнях составляют 
0,62–0,64. Размеры правой почки 109×46×49 мм, па-
ренхима 14 мм. Чашечно-лоханочная система не рас-
ширена. В проекции верхнего полюса правой почки 
определяется зона треугольной формы повышен-
ной эхогенности, кровоток в этой зоне практически 
не прослеживается. В остальных участках паренхи-
мы кровоток четко прослеживается до кортикаль-
ных отделов. При допплерометрии — индексы рези-
стентности не изменены, на всех уровнях составляют 
0,62–0,64. Учитывая клинические данные, результаты 
лабораторно-инструментального обследования, по-
ставлен клинический диагноз: «Первичный антифос-
фолипидный синдром. Наследственная тромбофилия 
(снижение уровня протеина С). Рецидивирующий 
илеофеморальный тромбоз. Состояние после инфар-
кта участка верхнего полюса правой почки. Нефро-
патия, ассоциированная с антифосфолипидным син-
дромом. Гиперлипопротеинемия (а)».

Вышеприведенные примеры свидетельствуют 
о необходимости знаний врачами-педиатрами воз-
можности развития у некоторых групп детей тромбо-
зов любой локализации, в том числе инфаркта почки. 
Не всегда данные пациенты первоначально попадают 
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Рис. 2. Ультразвуковое исследование правой почки девочки 
К., 16 лет.
а — В-режим, стрелкой показана клиновидная гиперэхоген-
ная зона в верхнем полюсе (инфаркт почки);
б — режим цветового допплеровского картирования. Стрел-
кой показано отсутствие кровотока в этой области.

к гематологам. Своевременная диагностика тромбоза 
и меры профилактики при выявлении факторов риска 
позволяют избежать инвалидизирующих последствий.

К наследственным причинам тромбообразования, 
так называемой «наследственной тромбофилии», от-
носят дефицит естественных антикоагулянтов (ан-
титромбина III, протеинов С и S), мутацию G1691A 
в гене V фактора свертывания (Лейденская мутация), 
мутацию G20210A в гене протромбина, мутацию С677Т 
в гене метилентетрагидрофолатредуктазы (MTHFR), 
а также некоторые другие полиморфизмы генов, коди-
рующие компоненты плазменного и тромбоцитарного 
звеньев гемостаза, которых к настоящему времени уже 
выявлено несколько десятков [3, 4].

Тромбоз почечных артерий
В поражении артериального русла почек выде-

ляют две группы — стеноз почечной артерии (так 
называемая ишемическая нефропатия — медленно 
прогрессирующее заболевание, чаще связанное с ате-
росклеротическими изменениями или фиброзно-мы-
шечной дисплазией и проявляющееся артериальной 
гипертензией) и острая окклюзия артерий (инфаркт 
почки).

У взрослых наиболее частой причиной острого 
тромбоза почечной артерии и ее ветвей являются сер-
дечно-сосудистые заболевания (фибрилляция пред-
сердий, внутрисердечные тромбы и инфекционные 
эндокардиты) [5]. Прижизненная диагностика низка 
— частота выявленных инфарктов почек составляет 
0,007–0,014 %, а при проведении аутопсий (незави-
симо от причины летального исхода) — повышается 
до 1,4 % [6], что говорит о гиподиагностике.

В литературе имеются единичные описания ин-
фаркта почек, связанного, как правило, с тромби-
рованием места анастомоза после проведения тран-
сплантации почки. У новорожденных детей тромбоз 
почечной артерии развивается как результат поста-
новки катетера в пупочную артерию [7]. В исследова-
ниях О. Л. Чугуновой показано, что у новорожденных 
с инфарктом почки превалирует гипоксически-ише-
мическая патология на фоне морфофункциональной 
незрелости, а также отёчный синдром, склонность 
к урежению мочеиспусканий, увеличение почек 
и развитие острой почечной недостаточности по типу 
неолигурического варианта [8].

В последнее время в литературе появляются рабо-
ты, подтверждающие генетическую основу инфаркта 
почек (наличие протромбогенных мутаций) у взро-
слых пациентов [9, 10].

Клинические проявления зависят от размеров 
инфаркта. Небольшие инфаркты, затрагивающие 
часть коркового вещества почек, часто клинически 
не проявляются. Более крупные инфаркты могут 
вызвать картину «острого живота» или маскировать-
ся под картиной почечной колики. Как правило, па-
циенты отмечают внезапное появление острых болей 
в боку или в верхней части живота, сопровождаю-
щихся лихорадкой, лейкоцитозом и макро- или ми-
крогематурией. Влияние инфаркта на функцию почек 
также варьирует: у многих пациентов даже в острый 
период не отмечается повышения уровня креатинина 
и мочевины крови. По данным литературы, у паци-
ентов с признаками острой почечной недостаточно-
сти проведения диализа не потребовалось, через ме-
сяц катамнестического наблюдения у всех полностью 
нормализовались лабораторные показатели [11].

Для диагностики инфаркта почек необходимо 
провести визуализирующие методики исследования: 
ультразвуковое исследование с допплерографией со-
судов почек, компьютерную томографию с контр-
астированием, ангиографию. В статье B. Erwin 
и соавт., опубликованной в 1982 г., приведена харак-
теристика ультразвуковых признаков инфаркта по-
чки: локальное повышение эхогенности паренхимы, 
обычно клиновидной формы. При достаточном объ-
еме этой зоны формируется атрофия коркового ве-
щества над ней [11, 12]. Для подтверждения диагноза 
возможно проведение компьютерной томографии 
с контрастированием или ангиографии.
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Таким образом, описана возможность выявления 
инфаркта почки у детей с наследственной тромбо-
филией и гиперлипопротеинемией (а) с помощью 
ультразвукового исследования почек и допплеро-
графии сосудов. Необходимость проведения дан-
ного инструментального метода продиктована зна-

чимостью углубленного осмотра паренхимы почек 
в связи с возможным наличием клиновидного ава-
скулярного гиперэхогенного участка паренхимы — 
инфаркта почки — у детей с наследственной тром-
бофилией в случае выявления у них повышенного 
уровня липопротеина (а).


