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NEOPLASZTIKUS BETEGSEGEK ES
TROMBOEMBOLIAS ESEMENYEK
TARSULASA GYERMEKKORBAN

A TROMBOEMBOLIAS (TE-S) ESEMENYEK A GYERMEKKORI LEUKEMIA ES SZOLID TUMOROK GYAKORI ES SULYOS SZOVODMENYET
KEPVISELIK. A KLINIKAI ATTEKINT® KOZLEMENYBEN MEGBESZELJIUK A TROMBOZISRA HAILAMOSITO, A NEOPLASZTIKUS
ALAPBETEGSEGGEL, ANNAK KEZELESEVEL, ILLETOLEG A BETEGGEL OSSZEFUGGO TENYEZOKET. A HAJILAMOSITO TENYEZOK KOZUL
KIEMELKEDIK A CENTRALIS VENAS KANULOK (CVC) ALKALMAZASA VALAMENNY! BETEGCSOPORTBAN. AZ ALAPBETEGSEGEK
KOZUL AKUT LEUKEMIAVAL TARSUL A LEGGYAKRABBAN TE. JELENTOS KOCKAZATI TENYEZOT KEPVISEL A GYERMEK-, SERDULO- ES
FIATAL FELNOTTKORI AKUT LYMPHOBLASTOS LEUKEMIA KEZELESEBEN ALAPVETO GYOGYSZER, AZ L-ASZPARAGINAZ, KULONOSEN
AZ UGYANCSAK ALAPGYOGYSZEREK KOZE TARTOZO KORTIKOSZTEROID-KESZITMENYEKKEL EGYIDEJULEG ALKALMAZVA. A
TANULMANYBAN ATTEKINTJUK A GYERMEKONKOLOGUSOK, GYERMEKHEMATOLOGUSOK RENDELKEZESERE ALLO KEZELESI ES
MEGELOZES| LEHETOSEGEKET, ES AZOK ALKALMAZASANAK KORSZERU AJANLASAIT.

KULCSSZAVAK: GYERMEKKOR, LEUKEMIA, TUMOR, TROMBOZIS, TUDOEMBOLIA

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.
KEYWORDS: CHILDHOOD, LEUKEMIA, TUMOR, THROMBOSIS,
PULMONARY EMBOLI

BEVEZETES

A tromboembdlidgs (TE-s) események
halmozéddsa felnéttkori rosszindulatd
daganatos betegségekben kozismert
tény (1). Gyermekkorban mindkét dlla-
pot ritka. A TE incidencidja az d4tlag
gyermeknépességben  1:100 000
nagysdgrendd (2). Hasonlé gyakori-
sdggal észlelink neoplasztikus beteg-
ségeket gyermekkorban (3). Ezzel
szemben csaknem hdrom nagysdg-
renddel gyakoribb (1:100) a TE-s
események incidencidja gyermekkori
rosszindulaty  daganatbetegségekhez

tarsulva (4). A 7-10%-ra becsilhe-
6 prevalencia is gyakoribb, mint a
hasonlé egészséges korcsoportban (5).
A gyermekkori neoplasia-asszocialt TE
tehdt a gyermekkori daganatbetegség
egyik fontos komorbiditési tényezdie,
amely a daganatbetegségben szenve-
dé gyermekek haldlozdséhoz is hoz-
zdjérul (2, 6, 7). A két ritka betegség
véletlenszer( egybeesését nagységren-
dekkel meghaladé tényleges eléfor-
duldsi gyakorisédg arra utal, hogy a
daganatbetegség, annak kezelése és
az ebben a betegcsoportban bekévet-
kezd TE-s események kozstt ok-okozati
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kapcsolat all fénn. Jelen kdzlemény
a lehetséges okok felderitésére, a
megelézés és kezelés lehet@ségeinek
attekintésére vallalkozik (1. tdbldzat).
+Modellbetegségként” kilénss figyel-
met forditunk a gyermekkor leggyako-
ribb neoplasztikus kérfolyamatéra, az
akut lymphoblastos leukémidra (ALL).

A ROSSZINDULATU
. ALAPBETEGSEGGEL _
OSSZEFUGGO TENYEZOK

s oz

A TE-s események eltéré gyakorisdg-
gal tarsulnak egyes daganatféleségek-




hez. Gyermekkorban éppugy, mint fel-
néttkorban, TE-s események onkohe-
matolégiai betegségekben fordulnak
el a leggyakrabban. Kiemelkedéen
magas a szimptémds és aszimptémds
TE akut promyelocytas leukémiaban
(APL) és ALL-ben (8, 9, 10).

A szolid tumorok tekintetében jelen-
t8s kilonbségek mutatkoznak a gyer-
mekek és a felndttek kozétt. Amig
a felnéttek kérében kiemelked&en
magas a kézponti idegrendsze-
ri (CNS) daganatokkal térsulé TE,
addig gyermekkorban kifejezetten
ritka, annak ellenére, hogy ebben az
életkorban ez a leggyakoribb lokali-
Sarcomdk esetében forditott a hely-
zet: a gyermekkori ALL-hez hason-
|6, egyes intézetekben azt megel8-
z6 gyakorisdgl a TE-s események
jelentkezése sarcomds betegekben,
mig ez a tarsulds feln8ttkorban
kifejezetten ritka. Kiemelkedd o TE
kockézata a Ewing sarcomacsalad
tumoraiban (ESFT). Fokozza o TE
kockdzatét az Gttétes betegség (11).
Utébbi esetekben a trombézis kiala-
kuldsdhoz az Gttétmentes esetekhez
képest a nagyobb tumortémeg vénds
keringési zavart okozé hatésa is hoz-
zdjarul. Sarcomdékban is, Hodgkin-
lymphomdban is f&ként mellGri loka-
lizdcié esetében lép fel, jellemzéen a
felsé végtagok vagy a fej-nyak tajék
vénds rendszerének tromboézisa (10—
12). Gyermekkori csirasejtes daga-
natok elsévonalbeli kezelése sordan a
nagy retroperitonealis nyirokcsomék
azonosithaték kockdzati tényezéként
(13). A vénds hdélézat kompresszidja
mellett keringési zavart idéz el8, és
ezdltal trombézishoz vezethet a kils-
nésen Wilms-tumor, neuroblastoma
és hepatoblastoma esetén gyako-
ri érinvézié (7). A keringési zavart
nemcsak a vénds stasis, hanem a
mikrocirkulacié akaddlyozottséga is
el8idézheti. Igy akut leukémiaban
tromboézis |éphet fel hyperleukocy-
tosis szindréma esetén, vagy extrém
magas fehérvérsejtszdm hidnydban
is nagyméretl, nehezen deformdlha-
6 blastsejtekkel jellemzett AML M4,
M5-ben (8, 14). Prokoaguldns akti-
vitést kdzvetithetnek daganateredety
sejtes elemek, sejtrészecskék és szo-
lubilis molekuldk. Kockézati tényezé
a keringé blastsejtek jelenléte akut
leukémiaban (15, 16). Prokoaguldns
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1. ABRA: A NEOPLASZTIKUSAN ELFAJULT SEJTEK PROKOAGULANS AKTIVITASU MOLEKULAKAT
FEJEZNEK KI ES VALASZTANAK EL. A KETTOS NYIL AUTOKRIN SERKENTO MECHANIZMUSOKAT JELOL.

Sejtadhéziés molekulak

Citokinek, kemokinek

aktivitdsd  mikropartikulumok  keril-

nek a keringésbe APL-ben (17).
Plazminogénaktivator-inhibitor (PAI-1)
fokozott atmeneti kifejez8dését ész-
lelték gyermekkori csontdagana-
tokban, emelkedett plazmaszinteket
hataroztak meg ALL-hez térsulé sinu-
soid obstrukciés szindrémdban (18,
19). Leukémiasejtek TNF-a- és IL-18-
szekrécidja 0tjén, autokrin mecha-
nizmussal fokozzdk a blastsejtek seijt-
adhéziés molekuldinak kifejez&dé-
sét, endothelsejtek aktivalédasat, a
blastsejtek kitapaddsat az aktivélt
endothelfelszinhez, ezdltal trombo-
genitdsukat (1. ébra) (20).

Tovébbi trombogén tényezd, hogy az
endothelsejtek tumoreredetd TNF-a
és IL-18 dltal kozvetitett aktivacidja a
sejtadhéziés molekuldk mellett fokoz-
za a szoveti faktor (TF) kifejez&dését,
és csokkenti a trombomodulin exp-
ressziéjat (5).

Prokoaguléns molekulak

Plazmiogén aktivatorok

A BETEGGEL OSSZEFUGGO
HAJLAMOSITO TENYEZOK

A daganatos és leukémidas gyermek-
betegekkel &sszefiggésben egydntet(
megfigyelés szerint a TE-s események
csecsem&kory  betegekben, majd
azon 10l az életkor névekedésével
parhuzamosan szaporodnak (21). A
fiok ardnya meghaladja a lednyokét
(22). A thrombophilia, vagyis a beteg
orokletes prokoaguléns konstittcio-
ja, illetéleg a szerzett prokoagulans
tényez8k kéroki szerepe tekinteté-
ben megoszlanak a szakvélemények.
Gyermekkori szolid tumorokat, illeté-
leg hematolégiai malignitdsokat vizs-
gdlé tanulmanyok jelentés hdnyada
nem taldlta halmozottnak a throm-
bophilidval terhelt betegek aranydat
a daganatos csoportban az 4tlagné-
pességhez képest. Nem volt a vdra-
kozdason felil magasabb a thrombo-
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philiés, illet8leg szerzett protromboti-
kus dllapotok ardnya manifeszt TE-s
térténéssel terhelt daganatbetegek-
ben sem (2, 15, 23, 24). Német,
olasz és izraeli szerz8k észleltek pozi-
tiv korrelaciot BFM-protokoll szerint
kezelt AlLL-s gyermek betegekben
a thrombophilids tényezék jelenlé-
te és TE-s epizddok bekévetkezése
kézott (22, 25, 26). ValdszinGsithetd
a thrombophilia és a terdpias kor-
nyezet kélcsénhatésa. Halmozott a
velesziletett és szerzett protrombo-
tikus tényez&kkel terhelt gyermekek
szdma azok kézétt a daganatos bete-
gek, f8ként leukémias gyermekek
kozott, akik esetében a TE-s esemény
tarsulé kivélté okaként olyan terdpi-
4s kockdézati tényezék igazolhatok,
mint a centrdlis vénds katéter (CVC)
viselése, L-aszparagindz- (L-Asp-) és
kortikoszteroid- (CS-) kezelés, vala-
mint sGlyos, tarsulé infekcié, immo-
biliz&cié, mitéti beavatkozdsok (24,
27-30). A klasszikus” &rokletes
thrombophilias dllapotok mellett a
nem O-s vércsoporttipusok jelenléte
és a TE-s események halmozéddsa
kozott taldlt szignifikdns dsszefiggést
egy daganatbeteg gyermekek kozott
végzett kanadai tanulmany (31).
Jelen dllaspont szerint a thrombophilia
szisztematikus sz(résének nincs értelme
gyermekkori daganatbetegek kérében,
am t6bb lehetséges kockdzati tényezd
egyuttes fenndlldsa, illetdleg rekurrdlé
TE esetén indokolt az &rokletes és
szerzett prokoaguldns tényezdk jelenlé-
tének vizsgdlata (5, 7).

A DAGANATELLENES
KEZELESSEL OSSZEFUGGO
HAJLAMOSITO TENYEZOK

A szolid tumoros és leukémids beteg-
ségek kezelésében alkalmazott gyégy-
szerek t6bbféle mechanizmussal emelik
a TE kockdzatét. Az infekcié szerepét a
betegeredety tényezék kézdtt mdr emli-
teftik. Annak kockdzatdt fokozzdk a
citosztatikus kezelés myelo- és immun-
szupressziv  mellékhatdsai. Tovdbbi
kézvetett mechanizmus a daganatelle-
nes szerek apoptosist eléidézé hatdsa,
amelynek soran aktivalédik a szdveti
faktor, és kifejez8dése fokozédik a
pusztuld daganatsejtek felszinén (32).
Jelent8s a szdma azoknak a daganat-
ellenes szereknek, amelyek endothel-
kdrosoddst okoznak, és ezdltal vezet-

nek TE-szév&dményhez. A vaszkuldris
endothelialis névekedési faktor (VEGF)
inhibitorai vérzéses és trombdzisos t6r-
ténéseket egyardnt el&idézhetnek (8).
Elsésorban az endothelsejtek struktu-
rélis és funkciondlis kérositdsén alap-
szik az antraciklinek és a vinblastin
protrombotikus hatésa (33). A platina-
vegyiletek, elsésorban a cisplatin az
endotheldiszfunkcié okozésa mellett a
vérlemezkéket is aktivdlja (34). A metot-
rexét a folatdeplécid révén gatolia a
homocisztein metilacidjat. A kévetkez-
ményesen emelkedd homociszteinszint
emeli a tfrombéziskockdzatot (35). A
csupatransz-retinsav (all trans retinoic
acid, ATRA) ritkan, a retinsavszindré-
matél figgetlenil okozhat — jellem-
z8en stlyos — trombézist, amely t6bb-
nyire az ATRA-kezelés 1-3. hetében
kovetkezik be (36). ATRA-kezeléssel
8sszefiiggésben trombotikus micro-
angiopathia eléforduldsat is kozolték
(37). TE-s eseményekhez vezethetnek
az adjuvéns kezelésként alkalmazott
citokinek, az eritropoetin és G-CSF-
(granulocyte colony-stimulating factor,
granulocitakolénia-stimulélé  faktor)
készitmények (8). A daganatellenes
gydgyszerek kozott az L-Asp-nak és a
CS-készitményeknek van a legerételje-
sebb protrombotikus hatdsuk. Mindkét
gyégyszerféleség fokozza a protrom-
botikus, és csokkenti a természetes
antikoaguléns molekulék, elsésorban
az antitrombin (AT) koncentréciéjat a
keringésben (7).

Magasabb o TE eléforduldsa az
L-Asp- és a CS-készitmények egy-
idej0 alkalmazdsa esetén, szemben
azokkal a protokollokkal, amelyek
idében elkilénitve alkalmazzdk a két-
féle készitményt (2). A CS-ek kazott a
BFM egy munkacsoportja kisebbnek
taldlta a TE kockdazatat a prednizolon-
nal szemben dexametazonnal kezelt
gyermekek csoportjgban (38). Mas
terdpids protokollok esetében nem
volt megfigyelhets lényeges kilénb-
ség a kétféle CS-készitmény tromboti-
kus hatdsa kozétt (22, 23).

Az egyes L-Asp-készitménytipusok
kézétt nem mutatkozik jelentds elté-
rés a fromboembdlids szévédmények
gyakorisagat illetéen (23, 39).

A legszdmottevébb, kezeléssel ssze-
figgs tényezd6 a CVC-k egyre dlta-
lénosabb hasznélata.  Alkalmazésuk
vends keringési zavart, stasist okozhat.
Karosithatigk a kérnyezd endothelfel-

szin integritdsat. Kanilfertézés esetén
az infekcié t6bb médon is hozzdjarul a
protrombotikus hatdshoz. Megforditva:
a kaniltromboézis hajlamosit az eszkdz
okkluzidjara, kanilfertézés kialakula-
sdra, ami dltal énrontd kér alakul-
hat ki. A kanGltrombézisok tébbnyire
tinetmentesek, de a kandl lumenébdl
kilépve, a kérnyezd nagyvéndt részle-
gesen vagy teljesen kitdltve stlyos akut
és késdi tinetekhez, sz6v8dményekhez
vezethetnek. Okozhatnak rekurralé
frombézist, poszttrombotikus szindré-
mat, tidéembdliat, de el8idézhetik a
beteg halalét is (2, 35).

ALL-ben az aszimptémas TE-s esemé-
nyek mintegy 60%-a, a szupradiafrag-
matikus trombézisok tbb mint 90%-a
CVC haszndlata mellett kévetkezik be
(24).

A CVC-tipusok kézil a periférids
kanilsk nagyobb kockdzattal jarnak,
mint a belsé kanildk (7). Kézolik a
tunneldlt kantlek TE-rizikéja megha-
ladja a port tipusy kanildkét (40).
Kantlviselés mellett bekévetkezd TE
esetében tébbnyire egy vagy tébb
tovébbi tarsulé kockdzati tényezd is
azonosithaté (2, 29).

TE-S SZOVODMENY
GYERMEKKORI ALL-BEN

Az ALL a gyermekkor leggyakoribb
neoplasztikus betegsége, egyittal a
ritka APL mellett a TE-s eseményekkel
leggyakrabban terhelt dllapot. A pro-
és antikoaguldns tényezék egyensu-
lydnak megbomldsa mar a kezelés
megkezdése eldtt kimutathatd (41).

Szimptémds TE az esetek 1-16%-aban
kévetkezik be. A retrombézisrata mint-
egy 5%. Az aszimptémés TE ardnya
meghaladhatia a 70%-ot. A TE-s
események incidencidja az életkorral
névekszik. A thrombus leggyakrabban
a kézponti idegrendszerben, tébbnyire
a vénds sinusokban képzddik (~40-
55%). Ezt kovetik gyakoriségban a
vena subclavia, illetéleg egyéb felsé
végtagi véndk (~25-45%). Kicsit rit-
kabb az infradiafragmatikus lokalizacié
(~25-30%). A t6bbszérés lokalizdci-
6jU trombdzis ardnya mintegy 12%,
a todéemboliaé (PE) 15% (23, 24,
35, 42). Egy skandindv, a gyermek-
kori mellett fiatal felndttek eseteit is
felsleld klinikai vizsgdlat sordn az ALL-
ben elhunytak 0,67%-dban taldltak
trombézist vagy PE-t. A TE-s esemény



0,28%-ban képezte a haldlokot. Noha
a TE-s események gyakoribbak voltak
a fiatal felnéttek és a serdil8k korcso-
portjdban, mint a 15 év alatti gyerme-
kekben, a TE letalitdsa a gyermekkort
populdcidban volt nagyobb (24).

A TE jellemz8en nem az ALL koris-
mézésével egy idében, és nem is a
kezelés elsé napjaiban kévetkezik be.
Fellépése jellegzetesen egybeesik az
L-Asp-kezelés szakaszdval. Ez a gyer-
mekkori ALL-protokollok t&bbségének
megfelel8en az indukcids terdpia ideje.
Am azon kezelési protokollok esetén,
mint a skandindy NOPHO csoport
és a Dana Farber Cancer Institute
protokollja, amelyek az indukcié utén
vezetik be az L-Asp-kezelést, a TE-s
események a konszoliddcié szakasza
alatt halmozédnak (24, 39).

Az egyéb azonositott hajlamosité
tényez8ket, igy a CVC-k haszndéla-
tat, a CS- és az antraciklin-keze-
lések szerepét, a hyperleukocytosist
és a kering8 blastsejtek jelenlétét, a
nagy mediastinalis masszat, jelen-
t8sen nagyobb nyirokcsomékat és a
nem O vércsoportok protrombotikus
hatdsdt mér targyaltuk. A tébbszéros
hajlamositd  tényez8k kéroki szere-
pét példazza egy, az intézményink-
ben kezelt 7 éves fiogyermek, akinek
kiinduldsi fehérvérsejtszéma 320 G/I
volt. A hyperleukocytosis szindréma
megelbzése érdekében kétoldali, a
vena femoralisba helyezett kanilén &t
leukapheresist végeztink. A beavatko-
zassal pdrhuzamosan megkezdtik az
indukciés kezelést, amelynek kereté-
ben &t napon 4t emelkedd, majd 60
mg/m?/nap fix dézisban prednizolont,
a kezelés 8. napjan vincristint és
daunorubicint, a 12. napjan E. coli
L-Asp-t kapott, majd két nappal ez-
utdn észlelttk a kiterjedt, jobb oldali
alsé végtagi mélyvénds trombodzisét.
Az id8kdzben elkészilt laboratériu-
mi vizsgdlat FV ge-mutdciédt igazolt
homozigéta forméban (2. dbra).

MEGELOZES ES KEZELES

Kevés ajanlés és irdnyelv segiti a gyer-
mekkori daganatbetegségekkel tar-
suld TE ellatasat és megeldzését. Az
American College of Chest Phisicians
atfogé  gyermekkoritrombézis-ajanlésa
legaldbb 3 hénapig vagy rekanalizé-
cidig terdpids dézisy, kis molekulats-
meg( heparinnal (LMWH) végzett keze-
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2. ABRA: TOBB KOCKAZATI TENYEZO EGYBEESESE ALTAL ELOIDEZETT MELYVENAS TROMBOZIS ALL-

ES FIOGYERMEKBEN

Hyperleukocytosis

Roéviditések

Leiden-
homozigéta

prednizolon

CVC=centrdlis vénds kanil; L-Asp=L-aszparagindz; MVT=mélyvénds trombézis

lést javasol, amelyet a daganatellenes
kezelés befejezéséig, CVC-asszocidlt TE
esetén az eszkdz eltévolitasdig trom-
boprofilaxisnak (PPX) kell kévetnie (44).
Hasonlé a brit gyermekonkolégiai kdz-
pontok gyakorlata. Altalénosan elter-
iedt az anti-FXa ellen8rzése az LMWH-
kezelés bevezetése utdn. A terdpids
dézist LMWH addsat kaniliromboézis
esetén 6 hétig-3 hénapig, sinus veno-
sus frombdzis esetén 3-6 hénapig foly-
tatigk (45). A NOPHO munkacsoport
megfigyelése szerint a trombéziskeze-
léshez 3%-ban tarsult stlyos, de nem
fatdlis vérzéses szév8dmény.

A gyermekkori daganatasszocialt
TE ellatasa kezdeti 1épéseinek ajan-
lasa  meglehet8sen  magabiztos.
Ugyanakkor néhény kérdés nyitott.
Egyedi elbiralas alapjan kell kezelni
a sinus venosus agyvérzéssel térsuld
trombdézisat. Nem egységes az éllds-
pont, hogy L-Asp-kezeléssel &ssze-
figgé TE-epizdd(ok) esetén el kell-e
hagyni, illetéleg mikor lehet elhagyni,
lehet-e, és mikor lehet Ujrainditani
az L-Asp adésat. Egyes ajdnldsok az
AT-szint korrekcidjédnak szikségessé-
gére is felhivigk a figyelmet (5).

Nincs egységes ajanlas arra vonatko-
z6lag, hogy pontosan kiket érdemes,
és kiket kell szGrink thrombophili-
dra, szerzett prokoaguldns tényezék
meglétére.

A legkevésbé a primer és szekunder
tromboprofilaxissal kapcsolatos allds-
pontok a kiforrottak. A friss fagyasztott
plazma és a krioprecipitétum pétldsa
nem tarthaté hatékony megel&zésnek,
bar magas kockdzatd ALL-ben kélt-
séghatékony eljarésnak bizonyulhat
(46).

A Prophylactic Antithrombin Replace-
ment in Kids with ALL Treated with
L-Asp (PARKAA) elnevezési klinikai
tanulmdny statisztikailag nem szignifi-
kans, de klinikailag relevans, kedvezd
trendet igazolt az antitrombin- (AT-)
potlas TE-megeldz8 hatdsa tekinteté-
ben (47).

A THROMBOTECT randomizélt klini-
kai vizsgdlat az AIEOP-BFM-protokoll
indukciés terdpids szakasza alatt kezelt
gyermekek hdrom csoportjgt tanul-
mdnyozta. A telies vizsgdlati csoport-
ban csaknem éltaldnos volt a CVC-
haszndlat (94%). A kontrollcsoportot
azok a gyermekek képezték, akik ese-
tében csupdan a CVC profilaktikus anti-
koaguldlésat végezték nem frakciondlt
heparinnal (UFH; 2 NE/ttkg az infdziok
addsaval egyidejileg). A két terdpids
csoport kézil az egyikben a betegek
80-100 NE/ttkg enoxaparint kaptak
megfelels feltételek és az anti-Xa akti-
vitdsdnak ellenérzése mellett. A harma-
dik csoportban AT-szupplementdciéval
80% folé korrigalték az AT-akfivitést
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az L-Asp kezelések elétt. A TE inci-
dencidja a teljes csoportban 4,4%
volt, amely szembeszékd kildnbséget
mutatott a <6 évesek, 6-9 évesek és
=10 évesek korcsoportjai kozétt, az
életkorral pdrhuzamosan névekedve.
A TE-s események dontden a CVC kér-
nyezetében léptek fel, 1&6bbségikben az
indukciés kezelés 9-36. napja, kisebb
hdnyadukban az indukciés kezelés
masodik, korai intenzifikdciés szakasza
alatt. A <6 évesek korcsoportjanak
kivételével szignifikans tromboprofilak-
tikus hatést taldltak az enoxaparin- és
az AT-csoportban a kontrollcsoporthoz
képest. Jelentés volt a sc. alkalmazdés
miatt az enoxaparin-PPX elutasitdsanak
az arénya (30).

Utébbi tény is rémutat arra, hogy jelen-
t8s igény van az ordlis antikoaguldciés
PPX-re. Erre a direkt ordlis antikoagu-
lénsok gyermekonkolégiai alkalmaza-
sénak kézeljgvében varhaté térzskény-
vezése kindlhat lehetéséget (48).

A kanilviselés egyre dltaldnosabb
alkalmazdsanak gyakorlata  miatt
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