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Резюме. Венозна тромбоемболія (ВТЕ) у дітей − актуальна проблема для педіатрів і хірургів через де-

фіцит досліджень та даних про ефективність і шкоду антикоагулянтів. Патофізіологія тромбозу та його фарма-
кологічна реакція відрізняються у дітей і дорослих.  

Мета дослідження − аналіз факторів ризику та симптомів гострого тромбозу глибоких вен (ТГВ) нижніх 
кінцівок у дітей для розробки лікування.  

Представлено два клінічні випадки, що ілюструють складність лікування такої патології.  
Підліток звернувся амбулаторно: ультразвукова знахідка − судинна мальформація правої гомілки з тром-

бозом. Лабораторно: D-Dimer − 2257,0 ngFEU/ml, діагноз підтверджено МРТ-ангіографією. Призначено: Клексан 
0,5 мл/добу, компресійна терапія, активний режим. Через 3 тижні введення Клексану змін на УЗД не було, його 
замінили на Ксарелто 20 мг/добу (дозвіл МОЗ з 2024 року). Тромби регресували повільно, пацієнт скерований до 
гематолога. Діагноз: спадкова тромбофілія, гіпергомоцистеїнемія, реактивний антифосфоліпідний синдром 
(АФС), Гіперкоагуляційний стан, судинна мальформація з тромбозом. Після корекції лікування реканалізація 
склала 70 %. 

Пацієнтка 15 років звернулася зі скаргами амбулаторно. Діагностовано гострий ТГВ гомілки, призначено 
компресійну терапію та Ксарелто. Рецидив стався через 3 місяці. Після дообстеження встановлено: первинна 
тромбофілія, Лейденська мутація (гетерозиготний стан), порушення фолатного обміну, ТГВ у стадії река-
налізації. Рекомендовано Ксарелто 20 мг/добу або Еліквіс 5 мг двічі на добу тривало. Через зупинку лікування 
стався рецидив.  

ТГВ у дітей потребує роботи мультидисциплінарної команди, корекції способу життя та пожиттєвого 
призначення антикоагулянтів у поєднанні з тромбофілією та АФС. 

Ключові слова: венозна тромбоемболія, судинна мальформація, антикоагулянтна терапія, Ксарелто, 
Еліквіс, спадкова тромбофілія, Лейденська мутація, антифосфоліпідний синдром, мультидисциплінарний підхід. 

 

Вступ. Діти з венозною тромбоемболією є 
проблемою для педіатрів і судинних хірургів, оскільки 
за наявності лише одного невеликого рандомізованого 
дослідження недостатньо даних про ефективність і 
шкоду антикоагулянтів. Крім того, патофізіологія 
тромбозу, його анатомічний розподіл і фармако-
логічна реакція на антикоагулянти відрізняються у 
дітей і дорослих [1, 2].  

Венозна тромбоемболія (ВТЕ) у дітей вва-
жається серйозною проблемою через потенційну 
смертність і значні ускладнення, зокрема ТЕЛА (тром-
боемболію легеневої артерії), цереброваскулярні 
випадки та посттромботичний синдром (ПТС). ВТЕ 
виникає при активації хоча б одного із компонентів 
тріади Вірхова: застій кровотоку, пошкодження ендо-
теліального шару або гіперкоагуляція крові.  

За даними реєстрів пацієнтів з Канади, США 
та Нідерландів, частота ВТЕ становить від 0,07 до 0,49 
випадків на 10 000 дітей віком від 1 місяця до 18 років, 
з піковими показниками у дітей до 1 року та підлітків 
[3-7]. Серед госпіталізованих дітей рівень захворюва-
ності перевищує загальнопопуляційний у 100–1000 
разів: приблизно 58 випадків на 10 000 госпіталізацій.  

Більше ніж у 90 % випадків педіатричного 
ВТЕ присутній один або більше факторів ризику, 

причому венозні катетери є найпоширенішим факто-
ром, що спричиняє понад 90 % випадків неонаталь-
ного ВТЕ та понад 50 % випадків ВТЕ у дітей. 

За даними реєстрів, смертність від ВТЕ стано-
вить приблизно 3 % на тлі 16 % смертності дітей від 
їхнього основного захворювання. Ризик рецидиву 
оцінюється у 10–15 %. Частота ПТС коливається від 
10 % до 60 % залежно від методів його оцінювання, і 
досі існує значна невизначеність щодо його клінічних 
наслідків для дітей [8, 9]. 

Мета дослідження − проаналізувати фактори 
ризику, ознаки і симптоми гострого тромбозу глибо-
ких вен нижніх кінцівок дітей з метою розробки фар-
макологічних і нефармакологічних заходів профілак-
тики рецидиву. 

Об’єкт і методи дослідження. Під спостере-
женням знаходилися двоє дітей: пацієнт 13 років і 
пацієнтка 16 років. 

Пацієнт 13 років 56 кг, ріст 168 см, нор-
мостенік. Оглянутий амбулаторно через набряк правої 
гомілки та незначного болю в ній під час ходьби, який 
з’явився 3 дні тому, був скерований педіатром до 
хірурга з підозрою на гематому. При огляді: права 
гомілка збільшена у нижній та середній третині в роз-
мірах (+3 см), шкіра гомілки і стопи звичайного 
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кольору, тепла. Рухи та чутливість в обох стопах за-
довільні, пульсація на передній та задній великогоміл-
кових артеріях також задовільна. При пальпації правої 
литки відчувався біль у середній та нижній третинах 
внутрішньої поверхні. Окрім простудних захворювань 
нічим раніше не хворів. Вів малоактивний спосіб 
життя, не стежив за правильністю харчування. Для 
визначення і підтвердження діагнозу було проведено 
низку інструментальних (УЗД, Допплерографія та 
МРТ-ангіографія судин середньої третини правої ниж-
ньої кінцівки) та лабораторних (ЗАК, дослідження си-
стеми згортання крові) досліджень. 

Пацієнтка 16 р., нормостенік. Звернулася зі 
скаргами на болі у верхній третині правої гомілки. 
Проведено УЗД для встановлення діагнозу та призна-
чене лікування. Після повторної появи скарг пацієнтку 
скеровано на консультацію до гематолога. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Під час УЗД пацієнта віком 13 років у середній третині 
правої нижньої кінцівки виявлено судинну мальфор-
мацію, ускладнену тромбозом. У камбалоподібному 
м’язі візуалізуються лакуни, виповнені кров’ю та 
тромботичними масами (рис. 1). Спостерігається 
пульсуючий кровоплин (рис. 2). 

 

 
Рис. 1. Тромботичні маси в м’язі 

 

 
Рис. 2. Кровоплин у судинах, що оточують розши-

рені тромбовані судини 

 

Допплерівська крива з бокових гілок від 
правої задньої великогомілкової артерії. Гілки оточу-
ють дилятовані венозні переплетення в товщі камбало-
подібного м’яза. Спостерігаємо магістрально поруше-
ний кровоплин, знятий із розширених ділянок у м’язі 
з накладанням венозного кровотоку (рис. 3, 4). 
Діагноз: судинна мальформація правої гомілки, 
ускладнена тромбозом. 

 

 
Рис. 3. Магістрально змінений артеріальний 

кровоплин 
 

 
Рис. 4. Змінений артеріальний та венозний крово-

плин 
 
ЗАК без особливостей, окрім ШОЕ − 23 

мм/год. Під час дослідження системи згортання показ-
ники D-Dimer перевищували норму більше ніж у 5 
разів − 2257 при нормі 500 (табл. 1). 
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Таблиця 1 

Показники системи згортання крові 

Показник Отримані значення Норма 

Протромбіновий час 12 с 9,5 – 12,5 с 

Протромбіновий індекс 92 % 80 – 120 % 

МНВ 1,09 0,85 -1,2 

Індекс Quick  77 % 78 – 142 % 

Фібриноген 3,9 г/л 2,0 – 4,0 г/л 

Тромбіновий час 14 с 14 – 18 с 

АЧТЧ 33,9 с 29,0 – 3,5 с 

D-Dimer 2257,0 ng FEU/ml Менше 500ng FEU/ml 

С-реактивний білок 1,0 мг/л Менше 3 мг/л 

Антитромбін-ІІІ 35,1 мг/дл 20 – 40 мг/дл 

 
Під час МРТ-ангіографії на рівні середньої 

третини гомілки, в товщі камбалоподібного м’яза, 
візуалізується чіткоконтурований утворення 
неправильної форми, мультилокулярної структури, 
розмірами 42x23x91 мм (передньо-задній x ширина x 
висота), що демонструє переважно гіперінтенсивний 
сигнал в Т2 та PDFS із гіпоінтенсивними судинними 
елементами; гіпо-гіперінтенсивного в Т1 ЗЗ, з 
осередками обмеження дифузії та випадіння сигналу в 
MERGE режимі. Утворення не поширюється за межі 
м’язової фасції, чинить помірний мас-ефект на при-
леглі м’які тканини, без перифокального набряку (рис. 
5). Вищеописане утворення інтенсивно накопичує 
контрастний середник більшістю камер, а живильна 
судина відходить від задньої великогомілкової артерії 
(рис. 6). 

 

 
Рис. 5. МРТ із контрастуванням м’яких тканин 

гомілки 
 

Під час лікування цього пацієнта керувалися 
рекомендаціями Клінічного і Наукового Товариства 
Судинних Аномалій. 

З огляду на клінічну картину та необхідність 
диференціальної діагностики між неопластичним про-
цесом і тромбозом, на першому етапі було призначено 
антикоагулянтну терапію Клексаном 0,5 мл один раз 
на день протягом 3 місяців. Попри відсутність офіцій-
них рекомендацій щодо застосування зазначеного пре-
парату в педіатричній практиці в Україні, вибір терапії 
базувався на міжнародних протоколах (настанови 
American Society of Hematology та International Society 
on Thrombosis and Haemostasis), що регламентують 
лікування подібних станів у дітей [10, 11]. Пацієнт 

отримав консультацію гематолога, план лікування 
узгоджено. 
 

 
Рис. 6. Артеріальна гілка, що живить мальфор-

мацію 
 
Після уточнення діагнозу судинна мальфор-

мація було модифіковано тактику лікування: ін’єкції 
Клексану замінено на Ксарелто 20 мг один раз на добу. 
Проте тритижневий курс терапії не дав очікуваної по-
зитивної клініко-рентгенологічної динаміки. З метою 
корекції подальшої тактики ведення та поглибленого 
обстеження пацієнта було скеровано на консультацію 
до гематолога в НДСЛ «ОХМАДИТ». 

За результатами подальшого обстеження у ге-
матолога було встановлено діагноз: Спадкова тром-
бофілія. Гіпергомоцистеїнемія. Реактивний АФС. 
Гіперкоагуляційний стан. Судинна мальформація у 
правій нижній кінцівці з виникненням тромбозу. 
Реканалізація відсутня. Також було прийняте рішення 
змінити лікування: 

• Продовжити Ксарелто 10 мг 1 раз на добу 
пів року. 

• Аспірин 75 мг 1 раз на добу пів року. 

• Фолієва кислота 5 мг 1 раз в день тривало. 

• У стаціонарних умовах при рецидивах тром-
бозів або планово провести повну гепаринізацію 400-
500 Од/кг цілодобова інфузія + СЗП 3 мл/кг впродовж 
5−10 днів із переходом на ПОАК. 

• Диклофенакові свічки 100 мг двічі на день 
упродовж 10 днів. 

• Пентоксифілін 5 мл в/в на фізрозчині 10 
днів. 
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Питання подальшого радикального лікування 
судинної мальформації залишається дискусійним і ро-
зглядається після досягнення пацієнтом повноліття. 
Існують наступні сценарії: 

1. Малоінвазивний: ендоваскулярна ембо-
лізація судинної мальформації. 

2. Хірургічний: висічення мальформації зі 
скелетизацією задньої великогомілкової артерії. 

3. Комбінований: цитостатична терапія 
блеоміцином із подальшою резекцією. 

4. Консервативний: антикоагулянти, деза-
греганти, динамічне спостереження. 

Як додатковий клінічний приклад доцільно 
розглянути випадок пацієнтки 16 років нормостеніч-
ної статури. Звернулася зі скаргами на болі у верхній 
третині правої гомілки. Під час дослідження системи 
згортання крові, показники протромбінового часу ста-
новили 12,7 с, при нормі: 9,6−11,8с, інші − у межах 
вікової норми. 

За допомогою ультразвукового дуплексного 
сканування у верхній третині правої гомілки візуалізо-
вано суральні вени, що містять свіжі тромботичні 
маси. Верифіковано діагноз гострого тромбозу глибо-
ких вен правої нижньої кінцівки на рівні гомілкового 
сегмента. 

Медикаментозна терапія полягала в прийомі 
Ксарелто 15 мг 2 рази на день протягом 3-ох місяців та 
компресійний еластичний гольф ІІ класу стиснення. 
Після завершення курсу лікування з дотриманням усіх 
вимог через короткий проміжок часу у верхній третині 
гомілки знову з’явилися біль і набряк. У зв’язку цим 
пацієнтка направлена на консультацію до гематолога 
в НДСЛ “ОХМАДИТ”. 

За результатами детального та поглибленого 
обстеження гематологом встановлено діагноз: Пер-
винна тромбофілія. Лейденська мутація в гетерозигот-
ному стані, порушення у фолатному обміні. Тромбоз 
глибоких вен правої нижньої кінцівки, гомілковий сег-
мент на стадії реканалізації. 

Враховуючи генетичну схильність до гіперко-
агуляції, було переглянуто стратегію лікування. Реко-
мендована антикоагулянтна терапія Ксарелто 20 мг 1 
раз на день тривало (при рясній менструації знизити 
дозу Ксарелто) або Еліквіс 2,5 мг 2 рази на день три-
вало [12-15].  

Додатково призначено прийом вітамінів В12 
500 або 1000 мкг 1 раз на добу, фолієва кислота 400 
або 800 мкг або 1 мг 1 раз на добу протягом 1 місяця. 
Курс продовжувати 1 раз на квартал. Після закінчення 
прийому, контроль вітамінів В12, фолієвої кислоти, 
гомоцистеїну та корекцію проводити згідно з резуль-
татами обстеження. 

Висновки. Аналіз представлених клінічних 
випадків підтверджує наступне: 

1. Клінічні випадки тромбозу глибоких вен 
нижніх кінцівок у дітей мають різну етіологію, де ос-
новну роль відіграють не лише зовнішні фактори (гі-
подинамія, незбалансоване харчування), а й вроджені 
аномалії розвитку судин і генетично детермінована 
тромбофілія. 

2. Для виявлення мальформацій, ускладне-
них тромбозом необхідне комплексне застосування ін-
струментальних та лабораторних методів дослі-
дження. Також ключовим аспектом є диференціальна 

діагностика із пухлинними утвореннями м’яких тка-
нин. 

3. Значне підвищення D-Dimer у дітей із на-
бряками та болями у кінцівках є критичним маркером 
для призначення антикоагулянтної терапії. 

4. Часті рецидиви болю та неефективність 
прямої антикоагулянтної терапії є підставою для на-
правлення пацієнта до гематолога для поглибленого 
обстеження. Виявлення Лейденської мутації та пору-
шення фолатного обміну дає можливість оптимізувати 
лікування. 

5. Тромбоз глибоких вен нижніх кінцівок у 
дітей потребує роботи мультидисциплінарної команди 
(педіатра, гематолога, судинного хірурга), корекції 
способу життя та призначення антикоагулянтів на по-
стійній основі, оскільки поєднується з тромбофілією 
та антифосфоліпідним синдромом.  

Конфлікт інтересів: відсутній. 
Заява про доступність даних: Дані, що 

підтверджують результати цього дослідження, до-
ступні у автора-кореспондента за обґрунтованим запи-
том. 
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Abstract. Venous thromb oembolism (VTE) in 
children is an urgent problem for paediatricians and vas-
cular surgeons, as there is only one small randomised trial 
and a limited information base, which lacks data on the ef-
ficacy and harms of anticoagulants. At the same time, the 
pathophysiology of thrombosis, its anatomical distribution 
and pharmacological response to anticoagulants differ be-
tween children and adults.  

The aim of the study is to analyse the risk factors, 
signs and symptoms of acute deep vein thrombosis of the 
lower extremities in children to develop pharmacological 
and non-pharmacological treatment measures.  

The study presents two clinical cases that illus-
trate the complexity of managing patients with this pathol-
ogy.  

An adolescent presented on an outpatient basis 
with characteristic complaints and an ultrasound finding of 
a vascular malformation of the right lower leg complicated 
by a thrombotic process. The main laboratory tests were 
unremarkable, D-Dimer 2257.0 (N - less than 500ng 
FEU/ml), and the diagnosis was confirmed by MRI angi-
ography. Treatment was prescribed: Clexan 0.5 ml once a 
day, compression therapy, active regimen (there is no rec-
ommendation for the use of Clexan in children in Ukraine). 
Ultrasound monitoring and determination of D-Dimer 
(halving of the baseline value to 1138.0 ngFEU/mL) was 
performed once a week (as recommended by a haematolo-
gist). After 3 weeks of Clexan administration, there were 
no changes in ultrasound monitoring, and therefore, 
Clexan injections were replaced with Xarelto 20 mg once 
daily (official approval from the Ministry of Health of 
Ukraine from mid-2024).  

The thrombi regressed slowly, and he was re-
ferred to «OHMADYT» in Lviv. Diagnosis after further 
examination: Hereditary thrombophilia. Hyperhomocys-
teinaemia. Reactive antiphospholipid syndrome. Hyperco-
agulable state. Vascular malformation in the right lower 
extremity with thrombosis. There was no recanalisation. 
The treatment was corrected and in 3 months the recanali-
sation of the veins was about 70 %.  

Another 15-year-old female patient presented 
with similar complaints on an outpatient basis. After con-
ventional examinations, she was diagnosed with acute 
deep vein thrombosis of the lower leg and prescribed treat-
ment - compression therapy, Xarelto - according to the 
scheme. The disease recurred in 3 months. She was con-
sulted by a haematologist at «OHMADYT», and diag-
nosed: Primary thrombophilia. Leiden mutation in the het-
erozygous state, disorders in folate metabolism. Deep vein 
thrombosis of the left lower extremity, tibial segment in 
the stage of recanalisation.  

Anticoagulant therapy: Xarelto 20 mg once daily 
for a long time or Eliquis 2.5 mg twice daily for a long 
time. Additionally, vitamin B12 500 or 1000 mcg once 
daily and folic acid 400 or 800 mcg or 1 mg once daily for 
1 month were prescribed. 3 months after stopping treat-
ment, he relapsed again. 

Thrombosis of the deep veins of the lower ex-
tremities in children requires the work of a multidiscipli-
nary team (paediatrician, haematologist, vascular sur-
geon), lifestyle correction and the prescription of antico-
agulants on a regular basis, as it is combined with throm-
bophilia and antiphospholipid syndrome.  
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