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BEVEZETÉS
 
A tromboembóliás (TE-s) események 
halmozódása felnőttkori rosszindulatú 
daganatos betegségekben közismert 
tény (1). Gyermekkorban mindkét álla-
pot ritka. A TE incidenciája az átlag 
gyermeknépességben 1:100 000 
nagyságrendű (2). Hasonló gyakori-
sággal észlelünk neoplasztikus beteg-
ségeket gyermekkorban (3). Ezzel 
szemben csaknem három nagyság-
renddel gyakoribb (1:100) a TE-s 
események incidenciája gyermekkori 
rosszindulatú daganatbetegségekhez 

társulva (4). A 7-10%-ra becsülhe-
tő prevalencia is gyakoribb, mint a 
hasonló egészséges korcsoportban (5). 
A gyermekkori neoplasia-asszociált TE 
tehát a gyermekkori daganatbetegség 
egyik fontos komorbiditási tényezője, 
amely a daganatbetegségben szenve-
dő gyermekek halálozásához is hoz-
zájárul (2, 6, 7). A két ritka betegség 
véletlenszerű egybeesését nagyságren-
dekkel meghaladó tényleges előfor-
dulási gyakoriság arra utal, hogy a 
daganatbetegség, annak kezelése és 
az ebben a betegcsoportban bekövet-
kező TE-s események között ok-okozati 

kapcsolat áll fönn. Jelen közlemény 
a lehetséges okok felderítésére, a 
megelőzés és kezelés lehetőségeinek 
áttekintésére vállalkozik (1. táblázat). 
„Modellbetegségként” különös figyel-
met fordítunk a gyermekkor leggyako-
ribb neoplasztikus kórfolyamatára, az 
akut lymphoblastos leukémiára (ALL). 

A ROSSZINDULATÚ 
ALAPBETEGSÉGGEL 

ÖSSZEFÜGGŐ TÉNYEZŐK

A TE-s események eltérő gyakoriság-
gal társulnak egyes daganatféleségek-

Cancer-associated thromboembolic conditions in children. Thromboembolic 
(TE) conditions represent frequent and severe complications of cancer in 
children. Factors associated with thrombus formation in children with 
cancer can be related to the neoplastic condition, the anti-cancer treat-
ment and to the patients. Central venous access catheters (CVC) are one 
of the most important risk factors. Among neoplastic conditions, acute 
leukemia has been most frequently associated with TE complications. 
L-asparaginase, an essential drug of treatment of children with acute lym-
phoblastic leukemia, proved to be a significant provocing agent in partic-
ular, if applied concomitant to corticosteroid preparations. Management 
modalities and prophylactic measures to treat and to prevent cancer-asso-
ciated TE in children will be reviewed according to current guidelines.
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A tromboembóliás (TE-s) események a gyermekkori leukémia és szolid tumorok gyakori és súlyos szövődményét 
képviselik. A klinikai áttekintő közleményben megbeszéljük a trombózisra hajlamosító, a neoplasztikus 
alapbetegséggel, annak kezelésével, illetőleg a beteggel összefüggő tényezőket. A hajlamosító tényezők közül 
kiemelkedik a centrális vénás kanülök (CVC) alkalmazása valamennyi betegcsoportban. Az alapbetegségek 
közül akut leukémiával társul a leggyakrabban TE. Jelentős kockázati tényezőt képvisel a gyermek-, serdülő- és 
fiatal felnőttkori akut lymphoblastos leukémia kezelésében alapvető gyógyszer, az L-aszparagináz, különösen 
az ugyancsak alapgyógyszerek közé tartozó kortikoszteroid-készítményekkel egyidejűleg alkalmazva. A 
tanulmányban áttekintjük a gyermekonkológusok, gyermekhematológusok rendelkezésére álló kezelési és 
megelőzési lehetőségeket, és azok alkalmazásának korszerű ajánlásait.
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NEOPLASZTIKUS BETEGSÉGEK ÉS 
TROMBOEMBÓLIÁS ESEMÉNYEK 
TÁRSULÁSA GYERMEKKORBAN
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hez. Gyermekkorban éppúgy, mint fel-
nőttkorban, TE-s események onkohe-
matológiai betegségekben fordulnak 
elő a leggyakrabban. Kiemelkedően 
magas a szimptómás és aszimptómás 
TE akut promyelocytás leukémiában 
(APL) és ALL-ben (8, 9, 10).
A szolid tumorok tekintetében jelen-
tős különbségek mutatkoznak a gyer-
mekek és a felnőttek között. Amíg 
a felnőttek körében kiemelkedően 
magas a központi idegrendsze-
ri (CNS) daganatokkal társuló TE, 
addig gyermekkorban kifejezetten 
ritka, annak ellenére, hogy ebben az 
életkorban ez a leggyakoribb lokali-
zációjú szolid tumorféleség (10, 11). 
Sarcomák esetében fordított a hely-
zet: a gyermekkori ALL-hez hason-
ló, egyes intézetekben azt megelő-
ző gyakoriságú a TE-s események 
jelentkezése sarcomás betegekben, 
míg ez a társulás felnőttkorban 
kifejezetten ritka. Kiemelkedő a TE 
kockázata a Ewing sarcomacsalád 
tumoraiban (ESFT). Fokozza a TE 
kockázatát az áttétes betegség (11). 
Utóbbi esetekben a trombózis kiala-
kulásához az áttétmentes esetekhez 
képest a nagyobb tumortömeg vénás 
keringési zavart okozó hatása is hoz-
zájárul. Sarcomákban is, Hodgkin-
lymphomában is főként mellűri loka-
lizáció esetében lép fel, jellemzően a 
felső végtagok vagy a fej-nyak tájék 
vénás rendszerének trombózisa (10–
12). Gyermekkori csírasejtes daga-
natok elsővonalbeli kezelése során a 
nagy retroperitonealis nyirokcsomók 
azonosíthatók kockázati tényezőként 
(13). A vénás hálózat kompressziója 
mellett keringési zavart idéz elő, és 
ezáltal trombózishoz vezethet a külö-
nösen Wilms-tumor, neuroblastoma 
és hepatoblastoma esetén gyako-
ri érinvázió (7). A keringési zavart 
nemcsak a vénás stasis, hanem a 
mikrocirkuláció akadályozottsága is 
előidézheti. Így akut leukémiában 
trombózis léphet fel hyperleukocy-
tosis szindróma esetén, vagy extrém 
magas fehérvérsejtszám hiányában 
is nagyméretű, nehezen deformálha-
tó blastsejtekkel jellemzett AML M4, 
M5-ben (8, 14). Prokoaguláns akti-
vitást közvetíthetnek daganateredetű 
sejtes elemek, sejtrészecskék és szo-
lubilis molekulák. Kockázati tényező 
a keringő blastsejtek jelenléte akut 
leukémiában (15, 16). Prokoaguláns 

aktivitású mikropartikulumok kerül-
nek a keringésbe APL-ben (17). 
Plazminogénaktivátor-inhibitor (PAI-1)  
fokozott átmeneti kifejeződését ész-
lelték gyermekkori csontdagana-
tokban, emelkedett plazmaszinteket 
határoztak meg ALL-hez társuló sinu-
soid obstrukciós szindrómában (18, 
19). Leukémiasejtek TNF-a- és IL-1b-
szekréciója útján, autokrin mecha-
nizmussal fokozzák a blastsejtek sejt
adhéziós molekuláinak kifejeződé-
sét, endothelsejtek aktiválódását, a 
blastsejtek kitapadását az aktivált 
endothelfelszínhez, ezáltal trombo
genitásukat (1. ábra) (20).
További trombogén tényező, hogy az 
endothelsejtek tumoreredetű TNF-a 
és IL-1b által közvetített aktivációja a 
sejtadhéziós molekulák mellett fokoz-
za a szöveti faktor (TF) kifejeződését, 
és csökkenti a trombomodulin exp-
resszióját (5).

A BETEGGEL ÖSSZEFÜGGŐ 
HAJLAMOSÍTÓ TÉNYEZŐK

A daganatos és leukémiás gyermek-
betegekkel összefüggésben egyöntetű 
megfigyelés szerint a TE-s események 
csecsemőkorú betegekben, majd 
azon túl az életkor növekedésével 
párhuzamosan szaporodnak (21). A 
fiúk aránya meghaladja a leányokét 
(22). A thrombophilia, vagyis a beteg 
örökletes prokoaguláns konstitúció-
ja, illetőleg a szerzett prokoaguláns 
tényezők kóroki szerepe tekinteté-
ben megoszlanak a szakvélemények. 
Gyermekkori szolid tumorokat, illető-
leg hematológiai malignitásokat vizs-
gáló tanulmányok jelentős hányada 
nem találta halmozottnak a throm-
bophiliával terhelt betegek arányát 
a daganatos csoportban az átlagné-
pességhez képest. Nem volt a vára-
kozáson felül magasabb a thrombo-

1. táblázat: Trombózisra hajlamosító tényezők gyermekkori neoplasztikus 
betegségekben

A daganatos betegséggel 
összefüggő tényezők

A daganatos 
beteggel össze
függő tényezők

A daganatellenes 
kezeléssel összefüggő 

tényezők

A neoplasztikus betegség típusa Életkor A daganatellenes kezelésben 
alkalmazott gyógyszerek 
prokoaguláns hatásai

A daganat által előidézett vénás és 
mikrocirkulációs keringési zavar

Nem Centrális vénakanülök

Daganatsejtek és sejtfragmentumok 
a keringő vérben

Örökletes és szerzett 
prokoaguláns eltérések

A neoplasztikusan elfajult sejtek 
által kifejezett és elválasztott 
prokoaguláns tényezők

Sejtadhéziós molekulák

Citokinek, kemokinek

Prokoaguláns molekulák

Plazmiogén aktivátorok

1. ábra: A neoplasztikusan elfajult sejtek prokoaguláns aktivitású molekulákat 
fejeznek ki és választanak el. A kettős nyíl autokrin serkentő mechanizmusokat jelöl.
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philiás, illetőleg szerzett protromboti-
kus állapotok aránya manifeszt TE-s 
történéssel terhelt daganatbetegek-
ben sem (2, 15, 23, 24). Német, 
olasz és izraeli szerzők észleltek pozi-
tív korrelációt BFM-protokoll szerint 
kezelt ALL-s gyermek betegekben 
a thrombophiliás tényezők jelenlé-
te és TE-s epizódok bekövetkezése 
között (22, 25, 26). Valószínűsíthető 
a thrombophilia és a terápiás kör-
nyezet kölcsönhatása. Halmozott a 
veleszületett és szerzett protrombo-
tikus tényezőkkel terhelt gyermekek 
száma azok között a daganatos bete-
gek, főként leukémiás gyermekek 
között, akik esetében a TE-s esemény 
társuló kiváltó okaként olyan terápi-
ás kockázati tényezők igazolhatók, 
mint a centrális vénás katéter (CVC) 
viselése, L-aszparagináz- (L-Asp-) és 
kortikoszteroid- (CS-) kezelés, vala-
mint súlyos, társuló infekció, immo-
bilizáció, műtéti beavatkozások (24, 
27–30). A „klasszikus” örökletes 
thrombophiliás állapotok mellett a 
nem 0-s vércsoporttípusok jelenléte 
és a TE-s események halmozódása 
között talált szignifikáns összefüggést 
egy daganatbeteg gyermekek között 
végzett kanadai tanulmány (31).
Jelen álláspont szerint a thrombophilia 
szisztematikus szűrésének nincs értelme 
gyermekkori daganatbetegek körében, 
ám több lehetséges kockázati tényező 
együttes fennállása, illetőleg rekurráló 
TE esetén indokolt az örökletes és 
szerzett prokoaguláns tényezők jelenlé-
tének vizsgálata (5, 7).

A DAGANATELLENES 
KEZELÉSSEL ÖSSZEFÜGGŐ 
HAJLAMOSÍTÓ TÉNYEZŐK

A szolid tumoros és leukémiás beteg-
ségek kezelésében alkalmazott gyógy-
szerek többféle mechanizmussal emelik 
a TE kockázatát. Az infekció szerepét a 
betegeredetű tényezők között már emlí-
tettük. Annak kockázatát fokozzák a 
citosztatikus kezelés myelo- és immun-
szupresszív mellékhatásai. További 
közvetett mechanizmus a daganatelle-
nes szerek apoptosist előidéző hatása, 
amelynek során aktiválódik a szöveti 
faktor, és kifejeződése fokozódik a 
pusztuló daganatsejtek felszínén (32). 
Jelentős a száma azoknak a daganat
ellenes szereknek, amelyek endothel-
károsodást okoznak, és ezáltal vezet-

nek TE-szövődményhez. A vaszkuláris 
endothelialis növekedési faktor (VEGF) 
inhibitorai vérzéses és trombózisos tör-
ténéseket egyaránt előidézhetnek (8). 
Elsősorban az endothelsejtek struktu-
rális és funkcionális károsításán alap-
szik az antraciklinek és a vinblastin 
protrombotikus hatása (33). A platina-
vegyületek, elsősorban a cisplatin az 
endotheldiszfunkció okozása mellett a 
vérlemezkéket is aktiválja (34). A metot-
rexát a folátdepléció révén gátolja a 
homocisztein metilációját. A következ-
ményesen emelkedő homociszteinszint 
emeli a trombóziskockázatot (35). A 
csupatransz-retinsav (all trans retinoic 
acid, ATRA) ritkán, a retinsavszindró-
mától függetlenül okozhat – jellem-
zően súlyos – trombózist, amely több-
nyire az ATRA-kezelés 1-3. hetében 
következik be (36). ATRA-kezeléssel 
összefüggésben trombotikus micro-
angiopathia előfordulását is közölték 
(37). TE-s eseményekhez vezethetnek 
az adjuváns kezelésként alkalmazott 
citokinek, az eritropoetin és G-CSF- 
(granulocyte colony-stimulating factor, 
granulocitakolónia-stimuláló faktor) 
készítmények (8). A daganatellenes 
gyógyszerek között az L-Asp-nak és a 
CS-készítményeknek van a legerőtelje-
sebb protrombotikus hatásuk. Mindkét 
gyógyszerféleség fokozza a protrom-
botikus, és csökkenti a természetes 
antikoaguláns molekulák, elsősorban 
az antitrombin (AT) koncentrációját a 
keringésben (7).
Magasabb a TE előfordulása az 
L-Asp- és a CS-készítmények egy
idejű alkalmazása esetén, szemben 
azokkal a protokollokkal, amelyek 
időben elkülönítve alkalmazzák a két-
féle készítményt (2). A CS-ek között a 
BFM egy munkacsoportja kisebbnek 
találta a TE kockázatát a prednizolon-
nal szemben dexametazonnal kezelt 
gyermekek csoportjában (38). Más 
terápiás protokollok esetében nem 
volt megfigyelhető lényeges különb-
ség a kétféle CS-készítmény tromboti-
kus hatása között (22, 23).
Az egyes L-Asp-készítménytípusok 
között nem mutatkozik jelentős elté-
rés a tromboembóliás szövődmények 
gyakoriságát illetően (23, 39).
A legszámottevőbb, kezeléssel össze-
függő tényező a CVC-k egyre álta-
lánosabb használata. Alkalmazásuk 
venás keringési zavart, stasist okozhat. 
Károsíthatják a környező endothelfel-

szín integritását. Kanülfertőzés esetén 
az infekció több módon is hozzájárul a 
protrombotikus hatáshoz. Megfordítva: 
a kanültrombózis hajlamosít az eszköz 
okklúziójára, kanülfertőzés kialakulá-
sára, ami által önrontó kör alakul-
hat ki. A kanültrombózisok többnyire 
tünetmentesek, de a kanül lumenéből 
kilépve, a környező nagyvénát részle-
gesen vagy teljesen kitöltve súlyos akut 
és késői tünetekhez, szövődményekhez 
vezethetnek. Okozhatnak rekurráló 
trombózist, poszttrombotikus szindró-
mát, tüdőembóliát, de előidézhetik a 
beteg halálát is (2, 35). 
ALL-ben az aszimptómás TE-s esemé-
nyek mintegy 60%-a, a szupradiafrag-
matikus trombózisok több mint 90%-a 
CVC használata mellett következik be 
(24).
A CVC-típusok közül a perifériás 
kanülök nagyobb kockázattal járnak, 
mint a belső kanülök (7). Közülük a 
tunnelált kanülök TE-rizikója megha-
ladja a port típusú kanülökét (40). 
Kanülviselés mellett bekövetkező TE 
esetében többnyire egy vagy több 
további társuló kockázati tényező is 
azonosítható (2, 29).

TE-S SZÖVŐDMÉNY 
GYERMEKKORI ALL-BEN

Az ALL a gyermekkor leggyakoribb 
neoplasztikus betegsége, egyúttal a 
ritka APL mellett a TE-s eseményekkel 
leggyakrabban terhelt állapot. A pro- 
és antikoaguláns tényezők egyensú-
lyának megbomlása már a kezelés 
megkezdése előtt kimutatható (41).
Szimptómás TE az esetek 1-16%-ában 
következik be. A retrombózisráta mint-
egy 5%. Az aszimptómás TE aránya 
meghaladhatja a 70%-ot. A TE-s 
események incidenciája az életkorral 
növekszik. A thrombus leggyakrabban 
a központi idegrendszerben, többnyire 
a vénás sinusokban képződik (~40-
55%). Ezt követik gyakoriságban a 
vena subclavia, illetőleg egyéb felső 
végtagi vénák (~25-45%). Kicsit rit-
kább az infradiafragmatikus lokalizáció 
(~25-30%). A többszörös lokalizáci-
ójú trombózis aránya mintegy 12%, 
a tüdőembóliáé (PE) 15% (23, 24, 
35, 42). Egy skandináv, a gyermek-
kori mellett fiatal felnőttek eseteit is 
felölelő klinikai vizsgálat során az ALL-
ben elhunytak 0,67%-ában találtak 
trombózist vagy PE-t. A TE-s esemény 
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0,28%-ban képezte a halálokot. Noha 
a TE-s események gyakoribbak voltak 
a fiatal felnőttek és a serdülők korcso-
portjában, mint a 15 év alatti gyerme-
kekben, a TE letalitása a gyermekkorú 
populációban volt nagyobb (24). 
A TE jellemzően nem az ALL kóris-
mézésével egy időben, és nem is a 
kezelés első napjaiban következik be. 
Fellépése jellegzetesen egybeesik az 
L-Asp-kezelés szakaszával. Ez a gyer-
mekkori ALL-protokollok többségének 
megfelelően az indukciós terápia ideje. 
Ám azon kezelési protokollok esetén, 
mint a skandináv NOPHO csoport 
és a Dana Farber Cancer Institute 
protokollja, amelyek az indukció után 
vezetik be az L-Asp-kezelést, a TE-s 
események a konszolidáció szakasza 
alatt halmozódnak (24, 39).
Az egyéb azonosított hajlamosító 
tényezőket, így a CVC-k használa-
tát, a CS- és az antraciklin-keze-
lések szerepét, a hyperleukocytosist 
és a keringő blastsejtek jelenlétét, a 
nagy mediastinalis masszát, jelen-
tősen nagyobb nyirokcsomókat és a 
nem 0 vércsoportok protrombotikus 
hatását már tárgyaltuk. A többszörös 
hajlamosító tényezők kóroki szere-
pét példázza egy, az intézményünk-
ben kezelt 7 éves fiúgyermek, akinek 
kiindulási fehérvérsejtszáma 320 G/l 
volt. A hyperleukocytosis szindróma 
megelőzése érdekében kétoldali, a 
vena femoralisba helyezett kanülön át 
leukapheresist végeztünk. A beavatko-
zással párhuzamosan megkezdtük az 
indukciós kezelést, amelynek kereté-
ben öt napon át emelkedő, majd 60 
mg/m2/nap fix dózisban prednizolont, 
a kezelés 8. napján vincristint és 
daunorubicint, a 12. napján E. coli 
L-Asp-t kapott, majd két nappal ez-
után észleltük a kiterjedt, jobb oldali 
alsó végtagi mélyvénás trombózisát. 
Az időközben elkészült laboratóriu-
mi vizsgálat FVLeiden-mutációt igazolt 
homozigóta formában (2. ábra).

MEGELŐZÉS ÉS KEZELÉS

Kevés ajánlás és irányelv segíti a gyer-
mekkori daganatbetegségekkel tár-
suló TE ellátását és megelőzését. Az 
American College of Chest Phisicians 
átfogó gyermekkoritrombózis-ajánlása 
legalább 3 hónapig vagy rekanalizá-
cióig terápiás dózisú, kis molekulatö-
megű heparinnal (LMWH) végzett keze-

lést javasol, amelyet a daganatellenes 
kezelés befejezéséig, CVC-asszociált TE 
esetén az eszköz eltávolításáig trom-
boprofilaxisnak (PPX) kell követnie (44).
Hasonló a brit gyermekonkológiai köz-
pontok gyakorlata. Általánosan elter-
jedt az anti-FXa ellenőrzése az LMWH-
kezelés bevezetése után. A terápiás 
dózisú LMWH adását kanültrombózis 
esetén 6 hétig-3 hónapig, sinus veno-
sus trombózis esetén 3-6 hónapig foly-
tatják (45). A NOPHO munkacsoport 
megfigyelése szerint a trombóziskeze-
léshez 3%-ban társult súlyos, de nem 
fatális vérzéses szövődmény. 
A gyermekkori daganatasszociált 
TE ellátása kezdeti lépéseinek aján-
lása meglehetősen magabiztos. 
Ugyanakkor néhány kérdés nyitott. 
Egyedi elbírálás alapján kell kezelni 
a sinus venosus agyvérzéssel társuló 
trombózisát. Nem egységes az állás-
pont, hogy L-Asp-kezeléssel össze-
függő TE-epizód(ok) esetén el kell-e 
hagyni, illetőleg mikor lehet elhagyni, 
lehet-e, és mikor lehet újraindítani 
az L-Asp adását. Egyes ajánlások az 
AT-szint korrekciójának szükségessé-
gére is felhívják a figyelmet (5). 
Nincs egységes ajánlás arra vonatko-
zólag, hogy pontosan kiket érdemes, 
és kiket kell szűrnünk thrombophili-
ára, szerzett prokoaguláns tényezők 
meglétére.

A legkevésbé a primer és szekunder 
tromboprofilaxissal kapcsolatos állás-
pontok a kiforrottak. A friss fagyasztott 
plazma és a krioprecipitátum pótlása 
nem tartható hatékony megelőzésnek, 
bár magas kockázatú ALL-ben költ-
séghatékony eljárásnak bizonyulhat 
(46). 
A Prophylactic Antithrombin Replace
ment in Kids with ALL Treated with 
L-Asp (PARKAA) elnevezésű klinikai 
tanulmány statisztikailag nem szignifi-
káns, de klinikailag releváns, kedvező 
trendet igazolt az antitrombin- (AT-) 
pótlás TE-megelőző hatása tekinteté-
ben (47). 
A THROMBOTECT randomizált klini-
kai vizsgálat az AIEOP-BFM-protokoll 
indukciós terápiás szakasza alatt kezelt 
gyermekek három csoportját tanul-
mányozta. A teljes vizsgálati csoport-
ban csaknem általános volt a CVC-
használat (94%). A kontrollcsoportot 
azok a gyermekek képezték, akik ese-
tében csupán a CVC profilaktikus anti-
koagulálását végezték nem frakcionált 
heparinnal (UFH; 2 NE/ttkg az infúziók 
adásával egyidejűleg). A két terápiás 
csoport közül az egyikben a betegek 
80-100 NE/ttkg enoxaparint kaptak 
megfelelő feltételek és az anti-Xa akti-
vitásának ellenőrzése mellett. A harma-
dik csoportban AT-szupplementációval 
80% fölé korrigálták az AT-aktivitást 

Hyperleukocytosis Leiden-
homozigóta 

L-Asp, 
prednizolon 

CVC

MVT

2. ábra: Több kockázati tényező egybeesése által előidézett mélyvénás trombózis ALL-
es fiúgyermekben

Rövidítések
CVC=centrális vénás kanül; L-Asp=L-aszparagináz; MVT=mélyvénás trombózis
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az L-Asp kezelések előtt. A TE inci-
denciája a teljes csoportban 4,4% 
volt, amely szembeszökő különbséget 
mutatott a <6 évesek, 6-9 évesek és 
³10 évesek korcsoportjai között, az 
életkorral párhuzamosan növekedve. 
A TE-s események döntően a CVC kör-
nyezetében léptek fel, többségükben az 
indukciós kezelés 9-36. napja, kisebb 
hányadukban az indukciós kezelés 
második, korai intenzifikációs szakasza 
alatt. A <6 évesek korcsoportjának 
kivételével szignifikáns tromboprofilak-
tikus hatást találtak az enoxaparin- és 
az AT-csoportban a kontrollcsoporthoz 
képest. Jelentős volt a sc. alkalmazás 
miatt az enoxaparin-PPX elutasításának 
az aránya (30). 
Utóbbi tény is rámutat arra, hogy jelen-
tős igény van az orális antikoagulációs 
PPX-re. Erre a direkt orális antikoagu-
lánsok gyermekonkológiai alkalmazá-
sának közeljövőben várható törzsköny-
vezése kínálhat lehetőséget (48).
A kanülviselés egyre általánosabb 
alkalmazásának gyakorlata miatt 

érdemes külön kitérnünk a CVC-
asszociált TE ellátására. A korábban 
említett ACCP-ajánlás és a brit gya-
korlat tapasztalatai szerint legalább 
3 hónapos LMWH kezelés szükséges. 
Az intravenás eszköz eltávolítása nem 
feltétlenül szükséges, ha alkalma-
zására továbbra is szükség van, jól 
átjárható, és megfelelő pozícióban 
van. Ha a CVC eltávolításáról dön-
tünk, akkor a beavatkozás előtt 2-5 
napos LMWH-kezelés szükséges. A 
kanül átjárhatóságának helyreállítá-
sa céljából bevezetett trombolitikus 
kezelés általánosan nem ajánlható, 
de életet vagy végtagot veszélyeztető 
TE-s esemény kapcsán alkalmazása 
mérlegelendő (5). Az olasz AIEOP 
munkacsoport a trombóziserede-
tű kanülelzáródás oldására annak 
15-60 perces feltöltését javasolja 
1 mg/ml töménységű rt-PA oldattal 
(49). Ugyancsak nem javasolható 
általánosan a thrombophilia irányú 
kivizsgálás CVC-asszociált TE esetén 
(5).

ÖSSZEGZÉS

A gyermekkori leukémia és szolid tumo-
ros betegségek jelenleg 80% körüli 
arányban gyógyíthatók. Ezért különös 
figyelmet érdemel a daganatbetegség, 
illetőleg a daganatellenes kezelés egy 
gyakori és súlyos szövődményeként 
fellépő TE. A trombózis bekövetkezé-
sének kockázatát az alapbetegséggel, 
a beteggel és a gyógykezeléssel össze-
függő tényezők fokozhatják, amelyek 
általában együttesen fellépve vezetnek 
a TE-s eseményhez. Az aszimptómás 
TE incidenciája jelentősen meghaladja 
a klinikai tünetekkel kísért esetekét, 
ami felhívja a figyelmet az éberség, a 
TE aktív keresésének a fontosságára. 
A hajlamosító tényezők ismeretében 
kell felkészülnünk a lehetséges meg-
előzésre, és megtennünk a megfelelő 
lépéseket a szövődmény elhárítására.
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