
118  СТМ ∫ 2013 — том 5, №4 

 случай из практики 

Случай тромбоза правого предСердия  
у новорожденного ребенка
УДК 616.125.3–005.6–053.31 
Поступила 15.05.2013 г.

К.А. Копылова, аспирант кафедры госпитальной педиатрии1;
А.В. Прахов, д.м.н., профессор, начальник кафедры акушерства, гинекологии и неотложной педиатрии2;
Т.А. Запевалова, зав. отделением патологии новорожденных и недоношенных детей3;
Л.Е. Егорская, зав. отделением функциональной диагностики3;
О.В. Халецкая, д.м.н., профессор, зав. кафедрой госпитальной педиатрии1

1Нижегородская государственная медицинская академия, Н. Новгород, 603000, пл. Минина и Пожарского, 10/1; 
2Военно-медицинский институт ФСБ РФ, 603001, Нижневолжская набережная, 1/1; 
3Детская городская клиническая больница №1, Н. Новгород, 603081, пр. Гагарина, 76

Опасность неонатальных тромботических расстройств заключается в возможности развития грозных осложнений (тромбоэмболии 
легочной артерии) и неминуемой гибели пациента. Выраженность их может существенно различаться — от бессимптомных тромбозов 
до фатальных. С внедрением в диагностику ультразвуковых методов исследования тромбозы в первые недели жизни регистрируются 
все чаще. Описан случай тромбоза правого предсердия у новорожденного. В качестве тактики лечения была выбрана гепаринотерапия 
под контролем эхоКГ и показателей гемостаза каждые 7 дней. Введение гепарина проводилось в течение 11 дней и завершилось после 
полного лизиса тромба.
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The risk of neonatal thromboses consists in the development of severe complications (pulmonary artery thromboembolia) and a patient’s 
death. The intensity of complications can vary from asymptomatic to fatal thromboses. With the implementation of ultrasound technique into 
diagnostics, thromboses in newborn infants are recorded more frequently. We described a case of the right atrial thrombosis in a newborn 
infant. Heparin therapy every 7 days under echocardiography and hemostasis indices control was chosen as the treatment modality. Heparin 
was administered for 11 days till complete thrombolysis.
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Венозные и артериальные перекрытия сосудов в дет
ском возрасте — очень редкие явления и возникают 
спонтанно, главным образом в периоде новорожден
ности, со следующим увеличением частоты встреча
емости в начале пубертатного периода. Как правило, 
для возникновения тромбоза у детей необходимо со
четание ряда врожденных и приобретенных факторов. 
К настоящему времени известно множество наследст
венных факторов, достоверно или предположительно 
приводящих к развитию тромбозов: наследственное 
снижение активности физиологических антикоагулян
тов — протеинов С, S, антитромбина III и др. [1].

Изучено множество полиморфизмов генов системы 
гемостаза. Доказана роль следующих полиморфиз
мов: мутация фактора V (Лейден) (G1691A), фактора 
II (G20210A) [2]. Полиморфизм генов метилентетра
гидрофолатредуктазы (MTHFR) (C677T) и метионин 
синтазы редуктазы (MTRR) (A66G) влечет за собой 
нарушение метаболизма гомоцистеина и повышение 
его концентрации в крови [3, 4]. Высокая концентра
ция гомоцистеина повреждает эндотелий и вызывает 
тромбозы. Изучается значение в процессах патологи
ческого тромбообразования повышения активности 
прокоагулянтов — факторов VIII, Виллебранда, фиб
риногена [2].

Кроме того, большой вклад вклад в тромбообра
зование у детей вносят приобретенные факторы: тя
желые соматические и инфекционные заболевания, 
злокачественные опухоли, системные воспалительные 
заболевания соединительной ткани, гемолитические 
анемии, гипергомоцистеинемия, увеличение в крови 
уровня липопротеина [5]. В последнее время все боль
шее внимание в патогенезе тромбозов у детей уделяют 
соединительнотканным (мезенхимальным) дисплазиям 
[6] и др.

Немаловажная роль в развитии тромбозов прина
длежит сосудистым катетерам. Очевидно, что внутри
сосудистые манипуляции являются мощным стимулом 
тромбообразования, тем пусковым механизмом, ко
торый при отсутствии достаточного ограничительного 
потенциала приводит к избыточному росту тромба, ок
клюзии крупных сосудов и нарушению органного кро
вотока [7]. В связи с широкой практикой катетеризации 
пупочной и подключичной вен, а также с внедрением в 
диагностику ультразвуковых исследований тромбозы в 
первые недели жизни регистрируются все чаще.

Выраженность неонатальных тромботических рас
стройств может существенно различаться — от бессим
птомных тромбозов до фатальных. Диагностика тром
бозов у новорожденных представляет значительные 
трудности, так как в клинической картине достоверных 
критериев нет. Исключение составляет синдром верх
ней полой вены, для которого существует характерный 
признак — отечность верхней половины туловища.

У взрослых пациентов «золотым стандартом» диа
гностики тромбозов признается ангиография, однако у 
новорожденных все большее место в их исследовании 
отводится ультразвуковым методам.

В отделении патологии новорожденных и недоно
шенных детей Детской городской клинической боль

ницы №1 (Н. Новгород) диагностирован случай тром
боза правого предсердия у новорожденного ребенка. 
Приводим клиническое наблюдение.

Из анамнеза известно, что ребенок Щ. родился от 1-й 
беременности, протекавшей на фоне угрозы прерывания 
на ранних сроках, бактериурии, отеков в конце беремен-
ности. Мать ребенка страдает варикозной болезнью вен 
нижних конечностей. Наследственность по заболеваниям 
крови не отягощена. Роды срочные, в головном предле-
жании. Состояние при рождении удовлетворительное. 
Оценка по шкале Апгар 8/8 баллов.

Через 10 ч после рождения возникло резкое ухудшение 
состояния пациента с развитием синдрома возбуждения, 
сопровождавшегося цианозом кожных покровов, акроциа-
нозом, петехиями в области головы, лица, паховой облас-
ти. В соматическом статусе отмечались одышка до 70 в 
минуту, тахикардия до 170 в минуту, падение сатурации 
кислорода до 78%. В связи с ухудшением состояния про-
ведена катетеризация пупочной вены и начата инфузион-
ная терапия.

Через 1 ч от начала лечения вновь произошло ухуд-
шение состояния в виде нарастания одышки до 100 в ми-
нуту, снижения уровня сатурации кислорода до 79–82%. 
При аускультации выслушивались единичные влажные 
хрипы в легких, регистрировалась тахикардия до 200 в 
минуту, ритм «галопа». В связи с нарастанием тяжести 
состояния ребенок переведен на искусственную венти-
ляцию легких.

В 1-е сутки жизни ребенок осмотрен кардиохирургом, 
выполнено эхоКГ-исследование. Высказано предположе-
ние о наличии у больного экссудативного перикардита без 
признаков тампонады. Выявлены открытый артериальный 
проток (ОАП) с умеренным лево-правым сбросом, гипер-
трофия миокарда правого желудочка. В процессе динами-
ческого наблюдения и обследования данные об экссуда-
тивном перикардите не подтвердились.

На 6-е сутки жизни ребенок переведен в отделение ре-
анимации и интенсивной терапии ДГКБ №1 с диагнозом: 
«респираторный дистресс-синдром, тяжелое течение. 
Внутриутробная инфекция неустановленной этиологии. 
Кардиопатия. Подозрение на экссудативный перикардит. 
Функционирующий артериальный проток. Церебральная 
ишемия средней степени тяжести, синдром повышенной 
возбудимости».

Пупочный катетер удален на 7-е сутки жизни.
При поступлении в стационар выполнена эхоКГ на 

ультразвуковом сканере Sim-7000 Chelenge (Россия), ос-
нащенном датчиком 5 МГц. В ходе исследования обнару-
жено преобладание правых отделов сердца с небольшой 
гипертрофией стенок правого желудочка, функциониру-
ющий артериальный проток. Гидроперикард по передней 
стенке правого желудочка — до 5,5 мм, до 4 мм в верхуш-
ке. В полости правого предсердия — эхогенное образова-
ние 1198 мм с неровными четкими контурами около 
верхней трети предсердия, не флоттирует в полость.

Необходимо было отдифференцировать тромб от опу-
холевого процесса в правом предсердии. В пользу тромба 
свидетельствовали следующие факты: измененные ре-
ологические свойства крови у пациента (в течение 2 нед 
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было невозможно выполнение коагулограммы в связи с 
образованием сгустка крови в игле), длительное стояние 
пупочного катетера и наличие ишемического поврежде-
ния головного мозга как высокого фактора риска тромбо-
образования, на фоне которого могут изменяться реоло-
гические показатели крови.

Таким образом, на основании данных анамнеза (гипок-
сия, длительное стояние пупочного катетера), объективно-
го осмотра и обследования (измененные реологические 
свойства крови, данные эхоКГ) выставлен диагноз: «кар-
диопатия. Тромб правого предсердия. Закрывающаяся 
артериальная связка. Недостаточность кровообращения 
0 степени».

Опасность данной ситуации заключается в возможнос-
ти развития тромбоэмболии легочной артерии, появления 
признаков сердечной недостаточности и неминуемой ги-
бели пациента.

В связи с гиперкоагуляционным статусом гемостаза на 
12-е сутки жизни решено было начать гепаринотерапию 
подкожно из расчета 50 ед./кг/сут. Контроль эхоКГ и пока-
зателей коагуляции крови выполнялся каждые 7 дней (см. 
рисунок).

Гепаринотерапия проводилась в течение 11 дней и за-
вершилась полным растворением тромба и купированием 
гидроперикарда. Показатели системы гемостаза после 
проведения гепаринотерапии вернулись к нормальным 
значениям.

Из стационара ребенок был выписан в возрасте 1 мес в 
удовлетворительном состоянии.

Успех лечения в данном случае был обусловлен дву
мя факторами: правильно и в кратчайшие сроки уста
новлен диагноз тромбоза правого предсердия и прове
дена необходимая терапия для растворения тромба.

Полученный опыт позволяет для избегания подобных 
ситуаций рекомендовать следующую тактику обследо
вания, профилактики и лечения локальных тромбозов 
у новорожденных:

определять состояние системы гемостаза у ново

рожденных на основании следующего информативно
го минимума: время свертывания и длительность кро
вотечения, количество тромбоцитов, активированное 
парциальное тромбопластиновое время, тромбиновое 
время, протромбиновое время и протромбиновый ин
декс, количество фибриногена;

с учетом высокой частоты наследственно обуслов
ленных тромбозов обследовать родственников первой 
линии (в первую очередь, родителей, братьев и сес
тер): определять активность протеина С, S, антитром
биновую активность, концентрацию гомоцистеина в 
сыворотке крови, при необходимости — молекулярно
генетическое обследование;

после введения любого центрального катетера до
бавлять в инфузионную среду 3–5 ед./кг/сут гепарина;

на 3–5е сутки после каждой катетеризации прово
дить контрольное УЗИ сердечнососудистой системы и 
сосудов печени;

при выявлении локального тромбоза и отсутствии 
данных о синдроме диссеминированного внутрисосу
дистого свертывания крови назначать гепарин под
кожно 10–50 ед./кг/сут, при нарушении микроциркуля
ции — в сочетании с пентоксифиллином;

контрольное УЗИ сердца выполнять 1 раз в 5–
7 дней;

проводить постепенную отмену гепарина в течение 
3 сут после растворения тромба;

средняя продолжительность тромболизиса при адек
ватной дозе гепарина составляет 7–10 дней.
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