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Streszczenie

Wstep. Zakrzepica wystepuje u dzieci znacznie rzadziej niz u dorostych.

Cel.

Materiat i metody. W pracy przedstawiono analize 70 przypadkéw (32 chtopcédw, 38 dziewczynek) u dzieci kierowanych do
Kliniki w latach 2007-2012 z powodu zakrzepicy. U wszystkich pacjentéw oceniono: wiek wystapienia, lokalizacje oraz przyczy-
ne powstania zakrzepu. U wszystkich analizowanych pacjentéw wykonano badania w kierunku wrodzonej trombofilii.

Wyniki. Wiek wystapienia zakrzepicy wynosit od pierwszego tygodnia zycia do 17 lat, mediana 6,5 roku. Zakrzepica tetnicza wy-
stapita u 11 (16%), zylna u 59 (84%) pacjentéw. Zakrzepy zlokalizowane byty najczesciej w zytach gtebokich konczyn (n = 27, 38%)
oraz w zatokach zylnych osrodkowego uktadu nerwowego (n = 15, 21%). Najczestszymi przyczynami zakrzepicy byty: wrodzona
trombofilia (n = 27, 39%), zakazenia (n = 15, 21%), zabiegi chirurgiczne (n = 14, 20%). Nadptytkowo$¢ samoistng stwierdzono u
2 (3%) pacjentéw. U 2 pacjentéw stwierdzono hiperhomocysteinemie. U 6 (8%) pacjentéw nie stwierdzono uchwytnych przyczyn za-
krzepicy. W grupie pacjentéw z wrodzong trombofilia (n = 27, 39%) stwierdzono nastepujace defekty: niedobdr biatka S u 7 (26%),
niedobdr biatka C u 4 (15%), niedobor antytrombiny u 7 (26%), mutacje genu protrombiny u 3 (11%) i mutacje genu czynnika
V Leiden u 6 (22%) pacjentéw. U 8 pacjentéw z trombofilig wystepowat dodatkowy czynnik ryzyka zakrzepicy.

Whnioski.

1. Najczestsza lokalizacjg zakrzepicy u dzieci sg zyty gtebokie konczyn.

2. Najczestsze przyczyny zakrzepicy w tej grupie wiekowej to wrodzone trombofilie, zakazenia i zabiegi chirurgiczne.

3. U wszystkich dzieci z zakrzepicg wskazane sg badania diagnostyczne w kierunku wrodzonej trombofilii.
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Summary

Introduction. Thrombosis occurs much less frequently in children than in adults.

Aim.

Material and methods. We analyzed 70 cases (32 boys, 38 girls) in children referred to the Department in 2007-2012
due to thrombosis. All patients were assessed: age at onset, location and cause of the clot. All analyzed patients underwent
screening for congenital thrombophilia.

Results. Age of thrombosis was from the first week of life to 17 years, median 6.5 years. Arterial thrombosis occurred in
11 (16%), venous in 59 (84%) patients. Thrombi were localized mostly in the deep veins of the extremities (n = 27, 38%) and
venous sinuses central nervous system (n = 15, 21%). The most common causes of thrombosis were: congenital thrombo-
philia (n = 27, 39%), infection (n = 15, 21%), surgery (n = 14, 20%), thrombocythemia was found in 2 (3%) patients. 2 patients
had hyperhomocysteinemia. 6 (8%) patients had no underlying cause thrombosis. The patients with congenital thrombophilia
(n = 27, 39%) had the following defects: protein S deficiency in 7 (26%), protein C deficiency in 4 (15%), antithrombin defi-
ciency in 7 (26%), prothrombin gene mutation in 3 patients (11%), and mutation of the factor V Leiden in 6 (22%) patients.
8 patients with thrombophilia performed an additional risk factor for thrombosis.

Conclusions.

1. The most common location of thrombosis in children are deep veins of the limbs.

2. The most common causes of thrombosis in this age group are: inherited thrombophilia, infection and surgery.

3. In all paediatric patients with thrombosis diagnostic tests in the direction of congenital thrombophilia are indicated.
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WSTEP lati dzieci. Podobnie do zmian zakrzepowo-zatorowych
Zmiany zakrzepowo-zatorowe wystepujg coraz cze- uosob dorostych, epizody zyInej choroby zakrzepowo--
$ciej jako powikfanie intensywnego leczenia u niemow- -zatorowej (ZChZZ) moga zakonczy¢ sie zgonem lub
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spowodowaé¢ powazne dtugoterminowe komplikacje,
w tym zespot pozakrzepowy. Wiasciwe rozpoznanie, a
takze optymalne leczenie ZChZZ u dzieci sg niezwykle
wazne, aby uniknaé¢ ciezkich powiktan (1-4).

Chociaz czesto$¢ wystepowania zylnej choroby za-
krzepowo-zatorowej w okresie dziecinstwa jest znacz-
nie nizsza niz u dorostych, ZChZZ jest coraz czeéciej
postrzegana w populacji pediatrycznej jako powiktanie
ulepszonych strategii leczenia wczes$niej $miertelnych
choréb dzieciecych (2, 3).

Triada Virchowa (zastdj krwi, uszkodzenie $réd-
btonka oraz nadkrzepliwo$¢) to podstawowy proces
patologiczny lezacy u podstaw ZChZZ. U dorostych
sg znane czynniki ryzyka mogace wywotaé jeden lub
wiecej warunkéw triady Virchowa. Sg to: dtugotrwate
unieruchomienie, obecnos$¢ cewnika w zyle central-
nej, zabieg chirurgiczny, uraz, cigza i potdg, leczenie
doustnymi lekami antykoncepcyjnymi, hormonalna
terapia zastepcza, obecno$¢ przeciwciat antyfosfoli-
pidowych oraz odziedziczone zaburzenia krzepniecia
(2-4).

Patofizjologia ZChZZ u dzieci jest podobna, ale
udziat poszczegolnych czynnikdéw rézni sie w grupach
wiekowych.

Kilka czynnikéw moze chronié dzieci przed ZChZz,
przyczyniajac sie do jej niskiej czestosci wystepowania
przez cate dziecinstwo.

Stezenia wszystkich czynnikéw zaleznych od wita-
miny K, prawie wszystkich czynnikdw kontaktowych
oraz zdolno$¢ do generowania trombiny sa nizsze u
dzieci niz u dorostych (5-7). Zdolno$¢ do hamowania
trombiny jest zwiekszona przez cate dziecinstwo z po-
wodu wyzszego stezenia alfa-2-makroglobuliny, ktéra
jest inhibitorem trombiny. Podwyzszone stezenie alfa-
2-makroglobuliny w odpowiedzi na niski poziom anty-
trombiny obserwowany jest w pierwszych szesciu mie-
sigcach zycia u dzieci z niewydolno$cig oddechowa,
martwiczym zapaleniem jelit, posocznicg czy zespo-
fem wykrzepiania wewnatrznaczyniowego.

U dzieci rzadziej wystepujg choroby doprowadzajg-
ce do uszkodzenia $rédbtonka naczyniowego (np. cu-
krzyca, dyslipidemie, nadci$nienie tetnicze).

Dzieci sg rzadziej narazone na nabyte prozakrzepo-
we czynniki ryzyka, ktérymi sg doustne $rodki antykon-
cepcyjne, hormonalna terapia zastepcza, cigza i potdg,
palenie tytoniu oraz zabiegi ortopedyczne (1-4).

Epidemiologia zakrzepicy u dzieci

Czesto$é wystepowania ZChZZ u dzieci nie jest
dokfadnie znana, poniewaz istnieje tylko kilka pro-
spektywnych badan dotyczacych tego tematu (1, 2).
W pierwszej analizie danych rejestru kanadyjskiego,
czesto$¢ wystepowania udokumentowanych VTE w
ukfadzie zylnym gérnej lub dolnej kohczyny wynosita
5,3/10 000 hospitalizacji lub 0,07/10 000 dzieci w wieku
1 miesigc-18 lat, ze szczytem wystepowania u dzieci
mtodszych niz 1 rok. Smiertelnoéé¢ wynosita 2,2% (1).
Czynniki predysponujace do zakrzepicy zostaty ziden-
tyfikowane u 96% dzieci.

Roczna zapadalno$é na ZChZZ u dzieci w Stanach
Zjednoczonych, obliczona na podstawie danych z Na-
rodowej Bazy Wypiséw ze Szpitala w latach 1979-2001,
wynosita 0,49/10 000 dzieci rocznie (8). Rozpoznawal-
no$¢ zakrzepicy byta wieksza u dzieci w wieku ponizej
2 lat i powyzej 15 lat w poréwnaniu do tych miedzy 2 a
14 rokiem zycia (1,05; 1,14 i 0,24/10 000 dzieci rocznie).
U nastolatkéw, ale nie u mtodszych dzieci, zapadalno$¢
byta wieksza u dziewczat niz u chtopcdw (1,49 w poréw-
naniu do 0,81/10 000 dzieci rocznie) (8).

Wieloo$rodkowe badania wykonane w Stanach
Zjednoczonych wykazaty znaczny wzrost zapa-
dalnoéci na ZChZZ z 34/10 000 dzieci w 2001 roku
do 58/10 000 dzieci w 2007 roku (4). Stanowi to
70% wzrost w rozpoznawalno$ci ZChZZ w siedmiolet-
nim okresie badania. Na podstawie wynikéw badania
nie byto mozliwe okreslenie, czy wzrost ten spowodo-
wany byt prawdziwym wzrostem czesto$ci ZChZZ, czy
wzrostem wykrywalnoéci ZChZZ wczeéniej nierozpo-
znawanej. W Holandii czesto$¢ wystepowania ZChZZ
u dzieci w wieku < 18 lat zostata oszacowana na
0,14/10 000 dzieci, przy czym w 35% przypadkéw nie
obserwowano zadnych bezobjawowych. U 98% dzieci
z ZChZZ co najmniej jeden czynnik ryzyka byt obecny
(8). Podobnie do kanadyjskich danych, ZChZZ byta
zwigzana z obecnos$cig cewnika w zyle centralnej u
1/3 chorych dzieci. Badanie z Danii ocenito zapadal-
no$¢ 20,9/10 000 dzieci rocznie. 41% badanych miato
wrodzong trombofilie, a 8% — cewnik w zyle centralne;.
Stosowanie doustnych $rodkéw antykoncepcyjnych
jest waznym czynnikiem ryzyka ZChZZ wséréd nasto-
latkéw (80% dziewczat z ZChZZ stosujacych doustne
$rodki antykoncepcyjne w poréwnaniu z 27% w popu-
lacji ogdlnej) (5).

Wrodzona trombofilia

Chociaz wiele badan z udziatem dorostych wykazato
silny zwigzek miedzy wrodzong trombofilig i zakrzepica,
wptyw tych zaburzen na rozwéj ZChZZ u dzieci pozosta-
je stabo zdefiniowany (2, 6). U dzieci z ZChZZ wystepo-
wanie dziedzicznych zaburzen prozakrzepowych waha
sie od 10 do 59%. Nalezg do nich: niedobdr antytrombi-
ny, biatka C i S, obecno$¢ mutacji genu czynnika V typu
Leiden, mutacja genu protrombiny wariant G20210A lub
mutacja genu TT677 reduktazy metylenoterahydrofolia-
nu. Badania przeprowadzane u dzieci sg wykonywane
na matych grupach ze wzgledu na rzadkie wystepowa-
nie zakrzepicy w tym wieku (6, 7).

Inne czynniki ryzyka zakrzepicy u dzieci

Do pozostatych czynnikéw, ktére moga powodowaé
zakrzepice u dzieci, naleza:

— zakazenia,

— wrodzone wady serca,

— urazy,

— zespot nerczycowy,

- toczen rumieniowaty uktadowy,

— nowotwory, przede wszystkim ostra biataczka lim-

foblastyczna (8).
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U dzieci, u ktérych ZChZZ spowodowana zostata
obecnoscig cewnika centralnego lub chorobg mozliwg
do wyleczenia, nawrét zakrzepicy jest rzadkoscig w
przypadku, gdy przyczyna zostanie usunieta (6-8).

Objawy kliniczne ZChZZ u dzieci réznia sie w zalez-
nosci zaréwno od lokalizacji, jak i wielkosci skrzepliny.
ZChZZ u dzieci zwigzana z cewnikiem centralnym (CVL)
lokalizuje sie w gérnej czesci uktadu zylnego. VTE nie-
zwigzana z cewnikiem centralnym moze wystapi¢ w
kazdym uktadzie zylnym, ale najczesciej wystepuje w
uktadzie zyt konczyn dolnych, zwlaszcza w zytach bio-
drowych, udowych i podkolanowej. ZChZZ moze réw-
niez rozwija¢ sie w zytach poszczegdlnych narzgddw, w
tym ptuc, watroby i nerek (2, 3, 9, 10). ZChZZ zwiazana
z CVL jest zwykle bezobjawowa lub objawia sie przewle-
kle wielokrotnymi utratami droznosci CVL oraz widocz-
nym krgzeniem obocznym w skoérze klatki piersiowej,
plecéw, szyi i twarzy. Objawowa ZChZZ manifestuje sie
ostro obrzekiem i przebarwieniami powigzanej z CVL
konczyny, obrzekiem twarzy, zatorowoscia ptucna, chy-
lothorax i/lub zespotem zyty gtéwnej gérnej, ktéry cha-
rakteryzuje sie dusznoscig, zaczerwienieniem twarzy,
rozszerzonymi zytami szyi i poszerzeniem $rodpiersia w
RTG klatki piersiowej (9, 10).

Zakrzepica zyt gtebokich konczyn dolnych obja-
wia sie bdlem zajetej konczyny, bélem pachwiny lub
brzucha, obrzekiem i czerwonawym lub fioletowym za-
barwieniem skory.

Zator tetnicy ptucnej (PE) jest rzadko rozpoznawany
u dzieci. Podobnie jak u dorostych, PE moze objawia¢
sie zapaleniem optucnej, bélem w klatce piersiowej,
przyspieszeniem oddechu, kaszlem, tachykardig, ostrg
dusznoscig, naglym zgonem. Istniejg jedynie ograniczo-
ne dane na temat czestosci wystepowania, czynnikéw
ryzyka i klinicznych cech PE u dzieci (2, 3, 5).

Zakrzepica zyt nerkowych (RVT) jest najczestszg
niezwigzang z obecno$cig cewnika ZChZZ w okresie
noworodkowym i stanowi 16 do 20% wszystkich po-
wiktan zakrzepowo-zatorowych w tej grupie wiekowe;.
RVT moze sie réwniez rozwijaé u dzieci starszych,
zwykle wtérnie do zespotu nerczycowego, oparzen,
tocznia rumieniowatego uktadowego lub przeszcze-
pu nerek. RVT najczesciej ma utajony poczatek i nie
wywotuje objawdw. Moze objawia¢ sie krwiomoczem,
bezmoczem, wymiotami, hipowolemig, biatkomoczem
i trombocytopenia. Gdy skrzeplina rozcigga sie od zyty
nerkowej do zyty gtéwnej dolnej, moze objawiac sie si-
nica i obrzekiem konczyn dolnych (11-14).

Zakrzepica zyly wrotnej najczesciej wystepuje w
obrebie ujscia uktadu zylnego. U noworodkéw cze-
sto$¢ wystepowania zakrzepicy zyly wrotnej (PVT)
waha sie od 1/100 000 zywych urodzen do 36/1000 no-
worodkéw przyjetych do oddziatu intensywnej terapii.
PVT jest gtdbwnie zwigzana z cewnikowaniem naczyn
pepowinowych lub posocznica. U noworodkéw moze
przebiegaé bezobjawowo lub wystepowac z trombocy-
topenia lub zaburzeniami biochemicznymi wynikajacy-
mi z niewydolno$ci watroby. Z powodu braku objawow
moze pozostaé nierozpoznana. Starsze dzieci moga
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rozwija¢ PVT wtérnie do transplantaciji watroby, zaka-
zenia, splenektomii, niedokrwistosci sierpowatokrwin-
kowej, chemioterapii lub obecnosci przeciwciat anty-
fosfolipidowych (11, 13, 14).

Zespot pozakrzepowy (PTS) jest przewleklym po-
wiktaniem ZChZZ. Charakteryzuje sie przewlekta nie-
wydolnoécig zylna, z objawami obrzekéw o réznym
nasileniu, boélem i owrzodzeniami konczyn. PTS wy-
stepuje wtérnie do mechanizméw patofizjologicznych
zakrzepicy: procesu zapalnego w obrebie zajetej zyty,
zwezenia drogi odptywu zylnego, niszczenia zastawek
zylnych i refluksu zylnego.

Rozpoznanie PTS opiera sie gtdéwnie na objawach
klinicznych: miejscowym obrzeku, bélu, zmianach
temperatury skory, réznicach w obwodzie konczyn
oraz obecnoséci zylakéw i zmianach troficznych skéry
(15-17).

CEL PRACY

Cele przeprowadzonych badan byty nastepujace:

1. Ocena przyczyn zmian zakrzepowo-zatorowych u
dzieci.

2. Ustalenie czynnikéw ryzyka zakrzepicy u dzieci.

3. Ocena wynikéw leczenia zmian zakrzepowo-zato-
rowych u dzieci.

MATERIAL | METODY

Retrospektywnym badaniem objeto 102 dzieci po-
zostajgcych pod opiekg Kliniki Pediatrii, Hematologii i
Onkologii oraz Poradni Skaz Krwotocznych z powodu
zakrzepicy w latach 2007-2012. 32 spos$réd badanych
dzieci byto leczonych z powodu choroby nowotworo-
wej, w trakcie ktorej wystapit epizod zakrzepowo-zato-
rowy. Do badania zakwalifikowano dzieci, u ktérych po-
twierdzono obecnos$¢ zmian zakrzepowo-zatorowych.

U wszystkich pacjentéw w oparciu o dostepng doku-
mentacje medyczng analizowano nastepujace dane:

1. Parametry kliniczne:

a) ptec,

b) wiek aktualny (lata),

c) wiek w momencie rozpoznania zakrzepicy (lata),

d) przyczyny zmian zakrzepowo-zatorowych (tab. 1),

e) wywiad rodzinny w kierunku zakrzepicy,

f) ocena radiologiczna zmian zakrzepowo-zatoro-

wych u dzieci:

— USG Doppler,
angio-CT,
angio-NMR,

— scyntygrafia,

— angiografia,

g) leczenie zakrzepicy:

— heparyna drobnoczasteczkowa,

— heparyna niefrakcjonowana,

— leki trombolityczne,

— antagonisci witaminy K,

h) ocena skuteczno$ci leczenia,

i) powiktania leczenia przeciwzakrzepowego,
j) rozwoj zespotu pozakrzepowego,

k) nawrét zakrzepicy.



Analiza przyczyn zmian zakrzepowo-zatorowych u dzieci

Tabela 1. Przyczyny zmian zakrzepowo-zatorowych u dzieci.

1. Wrodzona trombofilia
* mutacja genu czynnika V Leiden
* mutacja genu protrombiny
* niedobor biatka S
* niedobdr biatka C
* niedobdr antytrombiny
* podwyzszone stezenie czynnika VIII
* podwyzszone stezenie czynnika von Willebranda

2. Zabiegi chirurgiczne

3. Zakazenia
* posocznica
» zakazenia miejscowe

4. Zaburzenia biochemiczne
* hiperhomocysteinemia
* dyslipidemie

5. Zespoty mieloproliferacyjne
* nadptytkowo$¢ samoistna
* czerwienica prawdziwa

6. Choroby reumatologiczne
* obecnos$¢ antykoagulantu tocznia
* obecnos$¢ przeciwciat antyfosfolipidowych

7. Przyczyny noworodkowe
* weczeéniactwo
* zamartwica
* cewnikowanie duzych naczyn

8. Wady wrodzone
» wady serca

» wady uktadu ruchu

2. Parametry biochemiczne — parametry morfologii
krwi, stezenie cholesterolu, stezenie triglicerydow,
CRP.

3. Parametry koagulologiczne — podstawowe pa-
rametry koagulogramu: INR, APTT, fibrynogen,
D-dimery, stezenie antytrombiny, biatka C i S, czyn-
nika VIIl oraz aktywnos$c¢ i antygen czynnika von
Willebranda.

4. Parametry reumatologiczne — obecnos$¢ przeciw-
ciat antyfosfolipidowych i antykoagulantu tocznia.

5. Badania genetyczne:

— mutacja genu czynnika V Leiden,
— mutacja genu protrombiny,
— mutacja genu MTHF.
Uzyskane wyniki opracowano statystycznie.

WYNIKI

Przeprowadzone badania pozwolity na uzyskanie
m.in. nastepujacych wynikéw. Wsréd pacjentow z
rozpoznana zakrzepica bez wspétistniejacej choro-
by nowotworowej (70 dzieci) wiek wystapienia za-
krzepicy wynosit od pierwszego tygodnia zycia do
17 lat, mediana 6,5 roku. Zakrzepica tetnicza wysta-
pita u 11 (16%), zylna u 59 (84%) pacjentdw. Zakrze-
py zlokalizowane byty najczesciej w zytach gtebokich
konczyn (n = 27, 38%) oraz w zatokach zylnych osrod-
kowego uktadu nerwowego (n = 15, 21%). Najczest-
szymi przyczynami zakrzepicy byty: wrodzona trom-
bofilia (n = 27, 39%), zakazenia (n = 15, 21%), zabiegi
chirurgiczne (n = 14, 20%). Nadptytkowo$¢ samoistng
stwierdzono u 2 (3%) pacjentow. U 2 pacjentow stwier-

dzono hiperhomocysteinemie. U 6 (8%) pacjentéw nie
stwierdzono uchwytnych przyczyn zakrzepicy. W gru-
pie pacjentéw z wrodzong trombofilig (n = 27, 39%)
stwierdzono nastepujgce defekty: niedobér biatka S
u 7 (26%), niedobor biatka C u 4 (15%), niedobér an-
tytrombiny u 7 (26%), mutacje genu protrombiny u
3 (11%) i mutacje genu czynnika V Leiden u 6 (22%) pa-
cjentéw. U 8 pacjentdw z trombofilig wystepowat do-
datkowy czynnik ryzyka zakrzepicy.

Zakrzepice w trakcie leczenia choroby nowotwo-
rowej rozpoznano u 32 dzieci. Wiek wystgpienia za-
krzepicy w tej grupie wynosit od 1,5 do 16 lat, mediana
7,5 roku. Zakrzepica tetnicza wystgpita u 1 (3%), zylna
u 29 (97%) pacjentéw. Zakrzepy dotyczyty najczesciej
cewnika centralnego (n = 27, 90%). Masywna zakrze-
pica wystapita u 6 dzieci (20%). Nawroty wystapity u
2 dzieci. Najczestszymi przyczynami zakrzepicy byty:
obecno$¢ cewnika centralnego (n = 27, 90%) i leczenie
L-asparaginaza (n = 16, 53%). U 1 pacjenta stwierdzo-
no obecno$¢ mutacji genu czynnika V Leiden i u 1 pa-
cjenta niedobér biatka C. U 3 pacjentéw stwierdzono
podwyzszone stezenie czynnika VIIl. W leczeniu stoso-
wano: rekombinowany tkankowy aktywator plazmino-
genu — miejscowo u 17 (52%), we wlewie systemowym
u 5 (16%) pacjentéw, heparyne drobnoczasteczkowg
u 6 (20%) dzieci, zamieniong nastepnie u 3 (10%) na
warfaryne. Nie obserwowano powiktan krwotocznych
leczenia. U wszystkich dzieci stwierdzono catkowite
ustgpienie zakrzepu.

DYSKUSJA

W dwoch badaniach z udziatem tgcznie 27 dzieci z
rozpoznang ZChZZ stwierdzono wrodzong trombofilie
zwigzang z nastepujgcymi przyczynami (2, 3, 5):

— mutacjg genu czynnika V typu Leiden — 4,7 i

13%,

— mutacjg genu protrombiny — 2,3 i 3%,

— niedoborem antytrombiny — 1%,

— niedoborem biatka S - 1,21 1%,

— niedoborem biatka C - 0,6 i 1%.

Obecnos$¢ dwdch mutacji wykazano u 2,6% sposrod
wszystkich badanych (5).

Wsrod pacjentow opisywanych w naszym badaniu
najczesciej rozpoznanymi wrodzonymi trombofilia-
mi byty niedobér biatka S, niedobér antytrombiny i
mutacja czynnika V typu Leiden. Smiertelno$é wérod
dzieci z zakrzepicg w badaniach amerykanskich wyno-
sita 20%. Czesto$¢ wystepowania wrodzonej trombofi-
lii wynosita 13%, znacznie cze$ciej stwierdzano ciezkg
chorobe podstawowag (91%) lub obecno$é cewnika w
zyle centralnej (77%) jako przyczyne zakrzepicy. Jed-
nak u dzieci starszych wrodzona trombofilia wyste-
powata istotnie czesciej w przypadkach samoistnych
epizodéw ZChZZ (60%) niz w zakrzepicy wtérnej do
ciezkiej choroby podstawowej (10%) (2, 5).

W naszym badaniu stwierdzono tylko 1 zgon u dziecka
z zakrzepica (1%). Przeglad systematyczny i metaanali-
za badan obserwacyjnych wykazaty statystycznie istot-
ny zwiazek miedzy wystapieniem ZChZZ i wszystkich
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wrodzonych trombofilii od 2,63 (95% CI: 1,61-4,29) dla
mutacji genu protrombiny do 9,44 (95% Cl: 3,34-26,66)
dla niedoboru antytrombiny. Istotny zwigzek nawrotu
ZChZZ stwierdzono dla wszystkich wrodzonych trom-
bofilii z wyjatkiem mutacji genu czynnika V Leiden
2, 5).

Pomimo to uwaza sie, ze badania w kierunku trom-
bofili u dzieci zdrowych mtodszych niz 15 lat, ktére
nalezg do rodzin z genetycznie uwarunkowanymi za-
burzeniami prozakrzepowymi, nie sg uzasadnione, po-
niewaz rzeczywiste ryzyko wystapienia ZChZZ u takich
dzieci jest niskie (3).

W badaniu z udziatem 153 noworodkéw i dzieci z
ZChZZ, 91% miato rozpoznang chorobe predyspo-
nujaca do zakrzepicy i 77% cewnik w zyle gtéwne;j.
Ryzyko nawrotu ZChZZ w tej pracy wynosito 10,5% u
wszystkich dzieci, a czynnik ryzyka byt obecny w
pierwszym i nawracajgcych epizodach VTE. W tej po-
pulacji obecno$¢ wrodzonej trombofilii nie wigzata sie
z nawrotem (6).

Czesto$é wystepowania bezobjawowej ZChzZ
CVL szacuje sie na 66% u wszystkich dzieci z CVL i
do 40% u pacjentéw onkologicznych (4). W naszym
badaniu réwniez stwierdzono zakrzepice cewnika cen-
tralnego jako najczestszg lokalizacje zakrzepu u dzieci
leczonych onkologicznie.

W niewielkim badaniu retrospektywnym, w ktérym
18 chorych z PE zostato zidentyfikowanych w okre-
sie 15-letniej obserwaciji, czesto$¢ wystepowania PE
oszacowano na 78/100 000 hospitalizowanych nasto-
latkow (7). W grupie tej gtéwnymi czynnikami ryzyka
PE byty: u dziewczat doustna antykoncepcija i prze-
rwanie cigzy, u chtopcéw — uraz. Inne przyczyny pre-
dysponujgce obejmowaty unieruchomienie, centralne
cewniki zylne, guzy lite, choroby serca, infekcje, od-
wodnienie, stany nadkrzepliwosci, niskg pojemnos¢
minutowg serca, otyto$¢. W wiekszej grupie 56 pa-
cjentow z PE potwierdzong radiologicznie, czynni-
kiem ryzyka byto unieruchomienie, CVL lub przebyty
zabieg chirurgiczny (7).
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W kolejnym badaniu autorzy opisujg zastosowanie
D-dimeru jako nieprzydatne w diagnostyce PE w po-
dobnej grupie dzieci. Pacjenci ci mieli 14% ryzyka na-
wrotu PE oraz $miertelno$¢ 21% (8). W$réd naszych
pacjentow zatorowo$¢ ptucna wystepowata rzadko,
najczesciej byta zwigzana z ciezkim stanem ogdéinym
dziecka lub niedoborem antytrombiny.

Brak jest doktadnych informacji dotyczacych cze-
stosci wystepowania cech klinicznych, dtugotermino-
wych wynikéw leczenia i czynnikéw ryzyka PTS u dzie-
ci. Ryzyko rozwoju PTS u dzieci jest oceniane na 10 do
70% przypadkéw ZChZZ (3, 20, 21). Wedtug kanadyj-
skiego rejestru PTS wystepuje u 10 do 12% dzieci (2).

W grupie ocenianej w naszym badaniu nie stwier-
dzono zespotu pozakrzepowego u zadnego z dzieci.

U wiekszosci badanych przez nas dzieci zmiany za-
krzepowo-zatorowe wycofaty sie catkowicie.

WNIOSKI

Na podstawie wykonanych badan wysunieto na-

stepujace wnioski:

1. Zyly gtebokie konczyn sa najczestsza lokalizacja
zakrzepicy u dzieci.

2. Wrodzone trombofilie, zakazenia i zabiegi chirur-
giczne sg najczestszymi przyczynami zakrzepicy
w badanej grupie wiekowe;.

3. U wszystkich dzieci z zakrzepicg bez towarzysza-
cej choroby nowotworowej wskazane sg badania
diagnostyczne w kierunku wrodzonej trombofilii.

4. Dominujaca lokalizacjg zakrzepicy u dzieci z cho-
roba nowotworowg jest cewnik centralny.

5. Leczenie L-asparaginazg jest czynnikiem ryzyka
wystapienia zakrzepicy u dzieci z chorobg nowo-
tworowa.

6. Rzadkie wspotistnienie trombofilii u dzieci z cho-
robg nowotworowg jako dodatkowego czynnika
ryzyka wskazuje, ze badania w tym kierunku nie
powinny by¢ rutynowo wykonywane.

7. Zakrzepica u dzieci z chorobg nowotworowa do-
brze odpowiada na leczenie przeciwkrzepliwe.
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