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Венозные тромбозы у детей

- Тромботические осложнения являются одним из

наиболее частых осложнений критических состояний у

детей, нуждающихся в длительном лечении в отделениях

реанимации и интенсивной терапии.



Что включают тромботические осложнения?

•Посттромботический синдром с повреждением 

клапанного аппарата вен (>40%)

•Легочную гипертензию (последствие ТЭЛА)

•Атрофию почек (тромбоз почечных вен)

•Необратимое повреждение ЦНС

•Рецидивирующие тромбозы



Частота госпитализаций по поводу ВТЭ у детей



- Венозная тромбоэмболия включает тромбоз глубоких вен и легочную 
эмболию и связана со значительной заболеваемостью и смертностью у 
детей 

- ТЭЛА встречается примерно у 8,6–57/100 000 госпитализированных детей и 
0,14–0,9/100 000 у не госпитализированных чаще у младенцев в возрасте до 
одного года и у подросткового  возраста



Особенности гемостаза у детей

- Формирование соединительно-тканного и мышечного слоёв сосудов у 
новорожденных запаздывает, что обуславливает повышенную ломкость и 
проницаемость капилляров, минимально сократительную способность 
прекапилляров.

- Состояние сосудистой  стенки младенцев предрасполагает к возникновению 
кровотечений.

- Количество  тромбоцитов при рождении соответствует N взрослого человека, 
но агрегационная активность снижена (функциональная активность 
проявляется к 5-9 дню)

- Тромбоциты новорожденного активно справляются с агрегацией и адгезией.



Можно ли у детей использовать рекомендации по 
профилактике венозных тромботических осложнений 
у взрослых?

Физиологические особенности гемостаза у детей:

- До 6 мес снижен уровень вит К зависимых 

факторов свертывания (на 50%)



- До 6-месячного возраста концентрации плазминогена и альфа-II-

антиплазмина в плазме крови снижаются до 50% и 80% в сравнении со 

значениями у взрослых соответственно, в то время как концентрации 

тканевого активатора плазминогена в плазме крови снижаются, а 

ингибитор активатора плазминогена-1 увеличивается на протяжении всего 

детства.



На долю антитромбина III (ингибитор сериновых протеаз) приходится

более 75% всей антикоагулянтный активности плазмы. Он является

основным плазменным кофактором гепарина. Синтезируется в

печени. В крови в норме составляет 210-300 мг/л

Вырабатывается в печени 

и эндотелии

Т ½  42 – 78 ч.



• Врожденный дефицит1,2,3:

• частота встречаемости 1: 2000 – 1 : 5000

• Приобретенный дефицит4-6

      - снижение синтеза: синдром недостаточности питания, заболевания печени

      - повышенное потребление: ДВС-синдром, преэклампсия, сепсис,
         экстракорпоральное кровообращение, гепаринорезистентность

      - повышенная потеря: нефротический синдром, массивная кровопотеря

      - связанный с применением лекарственных препаратов: пероральные
          эстрогены, L-аспарагиназа

1. Wells PS et al. Am J Hematol. 1994;45(4):321-4.
2. Tait RC et al. Br J Haematol. 1994;87(1):106-12

3 https://rarediseases.org/rare-diseases/antithrombin-deficiency/
4. Kottke-Marchant K. Arch Pathol Lab Med 2002; 126:1326-1336

5. Buller H R et al. Am J Med 1989; 87(Suppl 3B):44S-48S 
6. Галстян ГМ, Суханова ГА. Введение в гемостаз. Медицинский совет 2013, с.11-16

Причины дефицита антитромбина III

https://rarediseases.org/rare-diseases/antithrombin-deficiency/


Система протеина С

- Угнетает тромбин и также необходимые ко-факторы Va и VIIIa. 

- Тромбин инициирует этот ингибирующий путь через контакт с
тромбомодулином, что активирует протеин С. 

- Протеин С, связанный с белком ко-фактором S, расщепляет ко-факторы Va и
VIIIa. 

- Потеря последних важных ко-факторов ограничивает формирование
активирующих комплексов «теназы» и «протромбиназы», которые необходимы
для синтеза фактора X и тромбина. 

- Тромбин, однажды связанный с тромбомодулином, инактивируется и
удаляется из кровотока, что является еще одним механизмом, посредством
которого протеин С подавляет гемостаз. 



Возрастная динамика уровня протеина С

.
1. Goldenberg NA et al. Haemophilia 2008;14:1214–21. 

Уровень протеина C достигает уровня взрослого человека только после полового созревания1

Новорожденные
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Дефицит протеина С может привести к тромбозу

Кровотечение
Чрезмерное истечение крови 

из поврежденного сосуда вследствие 

ее недостаточного свертывания

Норма
Своевременное образование 

тромба обеспечивает закрытие дефекта 

и восстановление кровотока

Тромбоз
Чрезмерное свертывание крови, 

приводящее к закупорке кровеносных 

сосудов.

Недостаточность протеина С 

смещает баланс в сторону тромбозаИзображение взято из Shire. Ceprotin monograph. 2018.

1. Palta S et al. Indian J Anaesth 2014;58:515–23. 



Тяжелый дефицит Протеина C – клиническая картина

Фульминантная пурпура – клиническое проявление тяжелого дефицита протеина С



Тромбофилия

- дефицит белков C и S

- мутация гена фактора V (Лейдена)



Лейденская мутация гена фактора V

Активированный протеин C с его кофактором протеином S инактивирует 
факторы Va и VIIIa, образуя главную естественную антикоагулянтную систему

Резистентность к протеину С вызванная Fvleiden вызывает склонность к 
тромбозам

При гетерозиготной мутации риск тромбоза увеличивается в 8 раз

При гомозиготной мутации риск тромбоза увеличивается в 80 раз



Здоровые младенцы

• Через неделю после рождения отмечают склонность к гиперкоагуляции

• Укорочены ПВ и ТВ

• Повышено количество фрагментов протромбина, фибриногена; фибрина и 
энзимов, ингибирующих комплекс «AT III – тромбин»



Триада Рудольфа Вирхова 

При установке и эксплуатации внутрисосудистых 

катетеров присутствуют  все эти факторы !!!



Риск развития тромботических осложнений наиболее 
высок у детей 1-го года жизни и старше 12 лет 



У детей раннего возраста тромбозы чаще всего возникают при 

наличии центрального венозного катетера (22-32%)

Катетер-ассоциированные осложнения составляют 10% от всех 

тромбозов глубоких вен у взрослых и 50-80% – у детей, при этом 

почти все летальные исходы в педиатрической практике 

ассоциированы с наличием центральных венозных катетеров





Факторы риска развития 
катетер-ассоциированного тромбозов

• Первичная тромбофилия, особенно фактор V G1691A (Leiden), 

• тромбогенность материала катетера, 

• большой диаметр катетера, 

• большое количество просветов ЦВК,

•  неправильное положение наконечника катетера,

•  многократные попытки чрезкожной катетеризации, предыдущие катетеризации ЦВ или существовавшая ранее 
венозная обструкция, 

•  введение протромботических терапевтических агентов,

•  катетер-ассоциированные инфекции.  Linenberger ML.Catheter-related thrombosis: risks, diagnosis, and management

• Длительность нахождения ЦВК в вене

• Выраженный клапанный аппарат катетеризируемой вены

• Гиповолемия

• Специфика патогенеза основного заболевания

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Linenberger%20ML%5bAuthor%5d&cauthor=true&cauthor_uid=17020667


Возникновение тромбоза ПВ отмечается реже в 

сравнении с ВЯВ и БВ 



Анамнез и предварительный анализ катетеризаций 

центральных вен показывает; 

что 3 и более попытки катетеризации ЦВ приводят 

к развитию ТМВ в 2 раза чаще по сравнению с 

однократной успешной катетеризацией, особенно 

без прокола задней стенки вены.

Быков М.В 2022. 



Пребывание ЦВК в вене более 14 суток увеличивает 
риск КАТ в 3,5 раза.
(несмотря на проводимую гепаринопрофилактику  КАТ)

Быков М.В 2022. 



Факторы раннего развития КАТ
Некорректная позиция ЦВК 
(в 3 раза чаще даёт развитие КАТ)

Быков М.В.



Тотальный тромбоз  ВЯВ

Для УЗИ тромб это всегда более плотная среда – 

гиперэхогенное образование



Эффект спонтанного контрастирования  (стадия 
сладжирования)

Быков М.В.



Прогрессирование тромбообразования стадия 
пристеночного тромбоза

Быков М.В.



Катетер-ассоциированный тромбоз

Быков М.В.



Катетер-ассоциированный тромбоз

Быков М.В.



Окклюзирующий тромбоз ВЯВ в области клапана

Быков М.В.



- Объединение данных двух РКИ не предоставило доказательств в поддержку 

профилактического использования НМГ для предотвращения тромбоза, 

связанного с ЦВК, у детей (доказательства с низким уровнем достоверности).

Pelland-Marcotte MC, Amiri N, Avila ML, 

Brandão LR. Low molecular weight heparin 

for prevention of central venous catheter-

related thrombosis in children. Cochrane 

Database Syst Rev. 2020 Jun 

18;6(6):CD005982. doi: 

10.1002/14651858.CD005982.pub3. PMID: 
32557627; PMCID: PMC7390480.



Дети, нуждающиеся в катетеризации магистральных сосудов, у которых 

ранее был диагностирован катетер-ассоциированный тромбоза 

глубоких вен, являются группой риска в связи с высокой вероятностью 

рецидива, поэтому вторичная профилактика тромбообразования у них 

абсолютно оправдана.



У детей, которым проводилась медикаментозная профилактика

 тромботических осложнений, отмечалась относительно низкая 

вероятность рецидива тромбоза по сравнению с теми, кто не получал 

антикоагулянтов



Как поступать при диагностике КАТ?



Дети старшего возраста (риски)
• ожирение, 

• инфекция, 

• иммобилизация, 

• травма, 

• хирургическое вмешательство,

• онкологические заболевания 





Факторы риска венозной тромбоэмболии у 
детей подросткового возраста

• Тяжелая инфекция, септицемия (33% случаев) , серповидно-клеточная 

анемия, травма и антифосфолипидный синдром, дегидротация,

• Оральные контрацептивы.

• Малоподвижный образ жизни и длительная иммобилизация, ожирение.



Триггеры тромбоза для всего педиатрического 
контингента

- дегидратация тяжёлой степени

- необходимость инвазивной искусственной вентиляции лёгких 

- вазопрессорная поддержка



Хирургическое вмешательство является фактором риска венозной тромбоэмболии у госпитализированных детей.

У детей, перенесших некардиохирургические вмешательства, наблюдался рост госпитальной венозной

 тромбоэмболии.

Риск был самым высоким у пациентов с центральным венозным катетером, пребыванием в отделении

 интенсивной терапии или госпитализацией за 1 месяц до этого.



- 361 384 пациентов в настоящем исследовании частота ВТЭ составила 0,10%.

- По сравнению с пациентами в возрасте 11–15 лет, настоящее исследование выявило 

значительно повышенный риск ВТЭ среди пациентов в возрасте 16–18 лет (OR=1,892, 

p<0,001), у детей в возрасте 6–10 лет риск ниже (OR=0,625, p=0,024).

- Нейрохирургия, отоларингология и урология имеют более низкие шансы ВТЭ по 

сравнению с общей хирургией.

- Кардиоторакальную хирургия -  более высокий риск ВТЭ по сравнению с пациентами, 

перенесшими общую хирургию.

0- Более длительные госпитализации увеличивают частоту ВТЭ



Профилактика тромбозов показана при травматических повреждениях

у пациентов постпубертатного возраста возраста c оценкой тяжести травмы по 

шкале Injury Severity Scale > 25 баллов при условии низкой вероятности 

кровотечения

Факторs риска: 

длительность операции более 120 минут, 

осложнённое или повторное хирургическое вмешательство



Существенным фактором риска являются многочисленные трансфузий 

препаратов крови у детей, нуждающихся в массивных хирургических 

вмешательствах



Длительное парентеральное питание

- Промывание катетера методом пульсирующего введения 
раствора и закрывание клипсы катетера «на потоке» (в момент 
«постановки замка» при повышенном давлении в катетере), что 
снижает частоту тромботической окклюзии катетера.

- Рутинное применение «замков» с тауролидином, особенно у 
детей с синдромом короткой кишки.

- Периодическое (1 раз в 1-2 недели) использование растворов 
тромболитоков (урокиназа, альтеплаза) снижает частоту 
тромботических осложнений и рекомендуется для рутинного 
использования.

- При отсутствии инфузии при интермиттирующем режиме 
парентерального питания для промывания катетера следует 
использовать гепарин 10 ЕД/мл

Цыганков А.Е., Александрович Ю.С., 

Лекманов А.У., Афуков И.И., 

Горохов Д.В., Костомарова Е.А. 

Профилактика тромботических 

осложнений у детей в критическом 

состоянии. Анестезиология 
и реаниматология. 2023;(2):84-92.



Длительная вторичная антикоагулянтная профилактика НМГ 

снижает частоту вторичных тромбозов и должна 

рассматриваться у детей , которым требуется ПП в течение 

длительного периода времени.



Низкомолекулярные гепарины могут быть более эффективными для 

снижения риска тромботических осложнений по сравнению с 

нефракционированным гепарином при политравме, как у взрослых, 

так и у детей.



Ожоги

• Чем больше площадь поражения, тем выше риски (более 20%)

• Наличие ЦВК

• Ожирение



Язвенный колит



Болезнь Кавасаки



Сепсис

• Повреждение эндотелиоцитов

• Воспалительный ответ способствует активации свертывания крови через 
экспрессию тканевого фактора

• воспалительная реакция подавляет антикоагулянтный путь и ингибирует 
систему фибринолиза



Covid-19



• Дисфункция эндотелиальных клеток, вызванная 
инфекцией, приводит к избыточному образованию 
тромбина и прекращению фибринолиза, что указывает на 
состояние гиперкоагуляции у пациента с COVID-19.

• Гипоксия стимулирует тромбоз не только за счет 
увеличения вязкости крови, но и путем передачи сигналов 
индуцируемым гипоксией транскрипционным факторам 
(HIFs)

• Подтверждение гиперкоагуляции: окклюзия и 
формирование микротромбов в легочных сосудах малого 
диаметра при диссекции лёгкого у погибшего пациента с 
COVID-19

2020 Mar 27]. J 2020;10.1111/jth.14817. 

doi:10.1111/jth.14817



• Тромбоцитопения коррелирует с тяжестью заболевания и частотой развития 
полиорганной дисфункции

• Сочетание вирусной инфекции и ИВЛ приводит к повреждению эндотелия, 
активации и  агрегации тромбоцитов и тромбозу в легочной ткани, что 
приводит к значительному потреблению тромбоцитов

• Легкие – место высвобождения тромбоцитов. С нарушением в капиллярном 
легочном кровотоке связано снижение продукции тромбоцитов.

• Коронавирусы могут непосредственно инфицировать костный мозг, что 
приводит к аномальному гемопоэзу или запускает аутоиммунный ответ 
против клеток крови

Clin Chim Acta. 
2020;506:145–148. 
doi:10.1016/j.cca.2
020.03.022



Маркёры коагуляции характерные для  COVID--19

• Рост D – димера  (учетом этого, следует рассмотреть госпитализацию 
пациентов с заметным повышением уровня D-димера (которое можно условно 
определить как трех-четырехкратное увеличение) даже при отсутствии других 
симптомов тяжести заболевания в связи с ясным указанием на повышенное 
образование тромбина).

• Повышение фибриногена и его последующее снижение (10 – 14 день)

• Умеренная тромбоцитопения

• Корреляция с маркерами воспаления (СРБ)



Медикаментозная профилактика тромбозов



Гепарин

- Гепарин – гликозаминогликан, представляет собой смесь 

полисахаридных цепей с молекулярной массой от 4500 до 40000 Да. 

- Входит в состав соединительной ткани, содержится в печени, 

кишечнике, легких, мышцах, стенки артерий.

- Синтезируется, накапливается и секретируется в тучных клетках

- Увеличивает проницаемость сосудистой стенки

- Подавляет образование остеобластов

- Способен индуцировать или ингибировать агрегацию 

тромбоцитов



Гепарин

• Сульфатированный углеводород. Производится из бычьих легких

• Различный молекулярный вес Активен in vitro и in vivo

• Назначение – парентерально. Не вводить в/м! Только в/в или п/к

• Время полужизни 1-5 час

• Мониторинг АЧТВ

• Неблагоприятные эффекты – геморрагии

• Антидот – протамин сульфат (1 мг нейтрализует 100 мг гепарина)

Hirsh J. et al.The Six (2000) ACCP Guidelines for Antithrombotic Therapy for Prevention 

and Treatment of Thrombosis // Chest. – 2001. – Vol.119. - №1 (Suppl).-Р.1S-2S.



Гепарин-резистентность

• Дефицит АТ III (врожденный дефицит; заболевание печени; повышение
потребления ДВС-синдром; экстракорпоральные методы лечения)

• Повышенный уровень фибриногена

• Повышение количества гепарин-связывающих белков

• Повышение клиренс гепарина

Hirsh J. et al. Guide to anticogulant therapy: Heparin. A statement for healthcare professionals from the American Heart Association // Circulation. – 2001. – Vol. 

103.- № 19. - P. 2994-3018.)

Диагноз гепарин-резистентность - если пациенту, для достижения значений 

терапевтического диапазона (1,5 -  2 раза выше N) требуются высокие дозы гепарина 

(более 350000 ЕД/сутки). 



Гепарин-резистентность, связанная с АТ III

• При длительном применении гепарина увеличивается потребление
антитромбина III

• Снижается концентрация антитромбина III в крови и эффективность
проводимой терапии

• АТ III 80 - 120% - N

• АТ III 50 - 60% - заместительная терапия

• АТ III меньше 40% - витальные нарушения

Hirsh J. et al. Guide to anticogulant therapy: Heparin. A statement for healthcare professionals from the American 

Heart Association // Circulation. – 2001. – Vol. 103.- № 19. - P. 2994-3018.)



Гепарин-индуцированная тромбоцитопения 
(частота ГИТ-2 составляет 1-5%)

• Ранняя - (2-4 сутки) - не связана с образованием АТ; не вызывает клинически значимых осложнений.Число тромбоцитов

снижается в течение первых 2 суток гепаринотерапии, после чего нормализуется, несмотря на продолжение введения

гепарина

• Поздняя - (5-12 сутки) характеризуется снижением числа тромбоцитов на 50% и более. Связана с образованием АТ к

комплексу гепарин –ТФ-4. Эти АТ  связываются с тромбоцитарными Rс рецепторами, после чего макрофаги начинают

удалять эти тромбоциты из кровеносного русла

• образование антител против комплекса гепарин-тробоцитарный фактор 4

• возникновение тромбоза

• Немедленная отмена гепарина и назначение лепирудина, аргатробана или фондапаринукса. Варфарин у больных с ГИТ-2 

может способствовать прогрессированию тромбоза, а у некоторых пациентов – вызвать варфарин-индуцированные некрозы

кожи.

Greinacher A, Warkentin TE: Recognition, treatment, and prevention of heparin-induced 

thrombocytopenia: Review and update. Thromb Res 118:165-176, 2006. 



Применение нефракционированного гепарина 
при тромботических осложнениях



Антитромбин III: биологические и физиологические свойства 

• Антитромбин III — плазменный белок, способствующий 
поддержанию крови в жидком состоянии, то есть антитромбин III 
– это естественный/природный антикоагулянт1

• Обеспечивает 80% всей антикоагулянтной активности крови2 

• Синтезируется преимущественно в эндотелии кровеносных 
сосудов и клетках печени1

• Активность антитромбина у взрослых в норме варьирует в 
диапазоне 80-120 %3 

• Помимо антикоагулянтного, оказывает также 
противовоспалительное действие путем снижения 
высвобождения воспалительных и прокоагулянтных 
медиаторов, повышения высвобождения антикоагулянтных 
простациклинов (простагландина - PGI )4

1. Abildgaard U. Amer. J. Hematol.1984:16(1); 77–79.

2. Ю. А. Морозов. Тромбоз, гемостаз и реология, № 4 (52), декабрь 2012 г., с. 28–32

3. Инструкция по медицинскому применению препарата Антитромбин III человеческий. Регистрационный номер: П N016179/01

4. Г.М. Галстян, Н.А. Шутова, Анестезиология и реаниматология №6, 2007



Показания к назначению антитромбина III

• Активность антитромбина III менее 30% у новорождённых

• Активность антитромбина III менее 50% у детей с 1 месяца

• Активность антитромбина III не известна или менее 50% при терапии 
артериальных тромбозов, тромбоза основного ствола воротной вены, 
синдрома верхней полой вены, тромбоза венозных синусов, окклюзии нижней 
полой вены, почечных вен, при других угрожающих тромбозах

• Недостаточная клиническая и лабораторная эффективность терапии 
гепаринами

• Клиническая картина фульминантной пурпуры (если причина не выявлена или 
не связана с изолированным дефицитом протеинов S или С)



Необходима доза антитромбина III 
рассчитывается по формуле: 

- Желаемая активность АТ-III – Активность AT-III у пациента x Вес / 1,4

- При отсутствии данных об активности антитромбина-III его следует 
вводить в дозе 50-100 МЕ/кг под контролем АПТВ или анти-Xa-активности

Неотложные состояния у новорождённых детей: руководство для врачей / О. В. Ионов, Д. Н. Дегтярёв, А.Р. 

Киртбая [и др.]. – М.: ГЭОТАР-Медиа, 2020. 



Низкомолекулярные гепарины

• Альтернатива гепарина

• Метаболизм - печень

• Элиминация - почки

• Так же действуют через АТ III, в несколько раз сильнее угнетают фактор Х, 
чем тромбин

Nameth S Low-Molecular-Weight Heparin for Prevention of Central Venous 

Catheterization–Related Thrombosis in ChildrenCrit Care Nurse August 2018 38:75-76;

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nameth%20S%5bAuthor%5d&cauthor=true&cauthor_uid=30068724
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nameth%20S%5bAuthor%5d&cauthor=true&cauthor_uid=30068724


Низкомолекулярные гепарины:

• Получают путем химической или 
ферментативной переработки гепарина.

• Молекулярная масса НМГ – 4000-5000 Да.



препарат торговое название Ха Тромбин
возрастные

ограничения

эноксапарин натрия клексан 3,6 1 до 18 лет

надропарин кальция фраксипарин 3,8 1 С осторожностью

дельтепарин фрагмин 1,9-3,2 1 С осторожностью

Терапия под контролем анти-Ха активности крови
антидод - протамин сульфат Из инструкции препаратов



Преимущества НМГ по сравнению с НФГ:

• Более высокая биодоступность при подкожном введении  (90% против 
30% для НФГ).

• Более предсказуемый терапевтический эффект.

• Более длительный период полураспада при подкожном введении (6 
против 1,5 часов).

• Менее выраженное связывание с рецепторами мембраны тромбоцитов и 
тромбоцитарным фактором 4.



Фондапаринукс

• Связывается с АТ III

• Еще в большей степени инактивирует Х-фактор

• и игибирует тромбин.

• Не влияет на агрегацию тромбоцитов

• Опасность кровотечений меньше

• Используется у больных с гепарин-индуцированной тромбоцитопенией

• Элиминация - почки

• Специфического антидота - нет

Инструкция препарата



Фондапаринукс

• Прямой синтетический пентасахарид, не содержащий никаких животных 
компонентов.

• Хорошо предсказуемый и воспроизводимый эффект.

• Линейная дозозависимая кинетика.

•  Время полураспада – 15-20 часов.

• 100% биодоступность при подкожном введении.

• Не вызывает изменений АЧТВ (контроль эффективности- определение 
динамики тромбин-антитромбинового комплекса и комплекса 
фрагментов протромбина 1+2).



Фондапаринукс

• Связывается с АТ III

• Еще в большей степени инактивирует Х-фактор

• и игибирует тромбин.

• Не влияет на агрегацию тромбоцитов

• Опасность кровотечений меньше

• Используется у больных с гепарин-индуцированной тромбоцитопенией

• Элиминация - почки

• Специфического антидота - нет

Инструкция препарата





Дозы низкомолекулярных гепаринов у детей



Дозы низкомолекулярных гепаринов у детей



Дозы низкомолекулярных гепаринов у детей



Дозы низкомолекулярных гепаринов у детей

- лечебная доза надропарина составляет 85 МЕ/кг каждые двенадцать 

часов, в дальнейшем ее можно увеличить до 150-180 МЕ/кг два раза в 

сутки. 



- После введения первых двух-трех доз низкомолекулярного гепарина 

оценивается уровень анти-Xa-активности, на основании чего принимается 

решение о необходимости коррекции терапии 



Коррекция дозы низкомолекулярных гепаринов 
у детей в зависимости от уровня анти-Xa-
активности 



Благодарю за внимание!
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