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Abstract
Deep wvein thrombosis (DVT ) was considered a rare condition in the pediatric population, more recent
data show a significant increase in incidence. DVT occurs due to an imbalance of hemeostasis. There are
incriminated multiple risk factors, of which the most common is the central venous catheter. Imaging
evaluation plays a crucial role in early diagnosis of the disease. Anticoagulant therapy is the first line of
treatment, adapted existing protocols for adults. This article addresses the assessment and treatment of
pediatric patients with deep vein thrombosis.
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Introducere

Tromboza venoasa profunda (TVP) apare la nivelul
venei cave superioare sau inferioare, venelor
profunde ale extremitatilor, venei splenice, cat si la
nivelul sinusului venos central. A fost considerata
mult timp o afectiune extrem de rard in populatia
pediatricd, nsa pare sa se inregistreze din ce in ce
mai multe cazuri In randul acestora. Potrivit datelor
din Registrul Canadian, incidenta trombozei
venoase profunde este de 5,3/10.000 (0.05%)
internari sau 0.07/10000 de copii cu varstd intre o
luna si 18 ani. Majoritatea dintre acestea au o cauza
asociata (Aabideen et al., 2013). Un studiu
retrospectiv (2001-2007), indicé o crestere cu 70%
a acestor cazuri (pana la 58 de cazuri din 10000 de
interndri) (Prentiss,2012; Singh, 2016). Date mai
recente ale unui studiu realizat de Departamentul
de Neurochirurgie din Beijing pe o perioada de 4
ani (2010-2014) a aratat o incidentd de 36,3/10000
(Wang et al.,2015).

Fiziopatologie

Tromboza venoasd profundd apare ca urmare a
unui dezechilibru al hemostazei, prin formare de
trombi. Hemostaza reprezintd sistemul ce permite
mentinerea integritatii sistemului vascular prin
prevenirea scurgerilor, este pastratd in echilibru
prin interactiunea factorilor pro-coagulanti cu
factori anticoagulanti si fibrinolitici. Mecanismele
prin care se produce acest fapt sunt reprezentati de
staza venoasa, lezarea endoteliului si starea de
hipercoagulabilitate (Radulescu, 2015).

Factori predispozanti

Cel mai incriminat factor de risc ce favorizeaza
TVP este reprezentat de cateterul venos central
(Nair et al, 2015; Piovesan et al., 2014).
Prevalenta cazurilor de TVP la copii care au
necesitat plasarea unui cateter venos central,
variaza intre 2%-34% (McCrory et al., 2011). Alti
factori de risc descrisi in literaturd sunt reprezentati
de istoric de TVP, sepsis sau infectie acutd,
malignitate, tulburari preexistente de coagulare,
traumatism sau interventie chirurgicald recenta,
boli cardiace congenitale, lupus sistemic, obezitate
si imobilitate (Prentiss, 2012; Nair et al., 2015).
Prevalenta TVP la copii si adolescenti cu cancer
este 7,9%. Tromboza sistemului nervos central este
frecventa 1n  cazul copiilor cu leucemie
limfoblastica (aprox. 50%) (McCrory et al., 2011).
Pacientii cu boli cardiace congenitale cu risc Tnalt
de TVP sunt cei ce prezinta ventricul unic (cu un
risc de 4% de deces), aritmii, boald Kawasaki ce
asociaza anevrism coronarian,
cardiomiopatie/miocardita (Giglia et al., 2013).
Noi-ndscuti care au necesitat o anastomoza
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cavopulmonara prezinta risc de tromboza de aprox.
12-22% in primul an de viata (McCrory et al.,
2011). Septicemia neonatald si asfixia perinatald
sunt, de asemenea, factori predispozanti de TVP
pentru noi-nascuti (Nair et al., 2015).

Diagnostic

Daca ne aflam in fata unui pacient ce prezintd
edeme si/sau durere ale extremitatilor inferioare
sau existd suspiciune de embolie pulmonard, iar
pacientul este instabil hemodinamic sau are
contraindicatii de efectuare a CT-ului toracic (Del
Rios et al., 2009), se impune evaluarea prin
ultrasonografie  (US) Doppler, ce permite
indentificarea trombului (McCrory et al., 2011).
Aceastd tehnicd imagisticd este permisiva, non-
invaziva, lipsita de radiati ionizante si poate fi
efectuata la patul pacientului (Katz et al., 2014;
Chan et al., 2012). Eco-Doppler-ul este cea mai
folositd metoda de evaluare a trombozei la copii,
permite vizualizarea trombului sub forma unui
defect de umplere ecogenic precum si lipsa de
compresibilitate a venei (McCrory et al., 2011;
Gornik et al., 2014). Tn cazul unei tromboze
venoase acute, US vizualizeazd o vena dilatata cu
un diametru mai mare decét cel al arterei adiacente
(Gornik et al., 2014). Pentru cazurile cu suspiciune
clinicd inaltd de trombembolism pulmonar, la care
evaluare ultrasonografica initiald nu releva
elemente sugestive, se indicd repetarea acesteia
dupd o saptamana pentru a evalua o eventuald
progresie a trombului (Chalmers et al., 2011). US
are dezavantajul cd nu poate fi utilizata in cazul
extremitatilor superioare, Tn acest caz fiind
necesara asocierea venografiei cu ultrasonografia (
Chan et al., 2012).

Computer  tomografia (CT) sau rezonanta
magneticd nucleara (RMN) sunt necesare pentru
evaluarea unei tromboze la nivel subclavicular sau
la nivelul venei cave superioare ( Chan et al.,
2012).

Pentru vizualizarea fluxului sangvin venos de la
nivelul sinusurilor venoase cerebrale, precum si
venele profunde ale toracelui si abdomenului se
utilizeaza angio-CT si venografia prin RMN
(Radulescu, 2015). .

Ecocardiografia permite vizualizarea atriului drept,
portiunii proximale a venei cave superioare si vena
cava inferioara (Radulescu, 2015). Tn cazul unui
trombembolism  pulmonar, la  examinarea
ecocardiografica se observa disfunctia sau dilatatia
ventriculului drept (Nair et al., 2015).

Desi testele de laborator nu aduc informatii asupra
unui diagnostic cert de tromboza, acestea sunt
indicate pentru excluderea sau asocierea unei alte



patologii  (infectie, cancer sau coagulare
intravasculard diseminatd), de asemenea, aceasta
evaluare se impune obligatoriu Tnaintea inceperii
unei terapii anticoagulante. Investigatiile de
laborator trebuie sd includd  efectuarea unei
hemoleucograme complete, evaluarea functiei
renale si a factorilor de coagulare, precum timpul
de protrombina, timpul de tromboplastind partial
activat si D-dimeri (McCrory et al., 2011,
Chalmers et al., 2011).

Testele pentru trombofilie sunt necesare in cazul
pacientilor cu tromboza recurenta (McCrory et al.,
2011; Chan et al., 2012; Chalmers et al., 2011).

Managementul terapeutic

O datd ce diagnosticul de TVP este sigur, terapia
antitromboticd trebuie administratd imediat, cu
exceptia cazului in care cateterul venos central
reprezintd cauza acestei afectiuni, in astfel de
situatii, indepartarea acestuia reprezintd prima linie
de tratament. Pentru restul cazurilor, precum
tromboza persistentd, recurentd sau idiopatica Se
initiaza terapia cu heparina nefractionata, heparina
cu greutate moleculard mica, inhibitori directi ai
trombinei si activatori ai  plasminogenului
(McCrory et al., 2011).

Terapia  anticoagulantd  previne  progresia
trombului, in acelasi timp reducand treptat
dimensiunea acestuia, reduce riscul de aparitic a
emboliei si a recurentelor (McCrory et al., 2011;
Greene et al., 2012).

Heparina  nefractionatd  determind  activarea
antitrombinei III cu inactivarea trombinei si a
factorilor Xa, 1Xa, Xla (Radulescu, 2015; McCrory
et al., 2011). Are un timp de injumatitire de 30-60
de minute pentru administarea intavenoasd
(Radulescu, 2015). Heparina nefractionata necesita
abord venos si monitorizarea timpului de
tromboplastind partial activat. Legatura dintre
heparind si timpul de tromboplastina partial activat
se masoara prin titrarea anti-Xa (Chan et al., 2012).
Doza de atac este de 75-100Ul/kg n bolus (Nair et
al., 2015), urmata de 28 Ul/kg pentru nou-nascuti
si 18-20 Ul/kg pentru copii peste 1 an. Doza se
ajusteaza treptat in functie de nivelul dorit de
anticoagulare  (Radulescu, 2015). Astfel, se
recomandd atingerea unui interval tinta al anti-Xa
de 0,35-0,7 Ul/ml (Monagle et al., 2012). Sugarii
prezintai un nivel plasmatic mai mic al
antitrombinei III, din acest motiv necesitd
administrarea unei doze mai mare de heparina
nefractionatd (Radulescu, 2015; McCrory et al.,
2011). Efectele adverse ale heparinei nefractionate
sunt reprezentate de hemoragii, trombocitopenia
indusa de heparind (TIH), iar utilizarea acesteia pe
termen lung a fost asociatd cu osteoporoza
(McCrory et al., 2011) In cazul aparitiei
hemoragie, se administreaza protamina in doza de
0,25-Ilmg 1la 100 UI de heparind primita,
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administrarea acesteia depinde de timpul scurs de
la ultima administrare a heparinei (McCrory et al.,
2011). TIH a fost descrisd la aprox. 2% dintre
adulti si <1% la copii care au necesitat
administarea heparinei, aceastd afectiune este
descrisa prin aparitia trombocitopeniei la 5-8 zile
dupa expunerea la heparind si excluderea altor
cauze de trombocitopenie. Pentru diagnostic este
nevoie de dozarea anticorpilor TIH, prin testul
eliberarii de serotonind si teste care detecteaza
complexul F4P-heparina. in cazul aparitiei TIH, se
opreste administrarea heparinei (Giglia et al.,
2013).

Heparina cu greutate moleculard mica are un efect
inhibitor mai puternic asupra factorului Xa,
prezinta avantajul cd nu necesita abord venos, fiind
posibild administrarea subcutanata, timpul de
injumatatire este mai lung,iar riscul de TIH este
semnificativ redus (McCrory et al., 2011). Cel mai
utilizat agent terapeutic Tn cazul copiilor este
reprezentat de Enoxaparin, in doza de 1,5mg/kg la
12 ore pentru varsta<2 luni si 1mg/kg la copii peste
aceasta varstd, se administreazd cu precautie la
pacienti cu insuficientd renald (Radulescu, 2015).
In cazul administririi heparinelor cu greutate
moleculara mica, se urmareste un nivel al anti-Xa
de 0,5-1,0 Ul/ml (Monagle et al., 2012). .

Durata tratamentului anticoagulant pentru copii cu
TVP idiopatica este de 6 luni, in schimb TVP
secundara necesitd o administrare pe o perioada
mai scurtd de timp, in principiu 3 luni. In cazul
copiilor cu TVP idiopaticd recurentd sau care
asociazd sindromul antifosfolipidic, administarea
de anticoagulante se face pe tot parcursul vietii
(Chalmers et al., 2011).

In ceea ce priveste terapia trombolitica, datele din
literatura limiteaza utilizarea acesteia numai in
cazurile 1n care viata pacientului este pusa in
pericol (de ex. in cazul unei tromboze extinse, a
unui embolism pulmonar masiv sau in cazul unui
pacient instabil hemodinamic) (Radulescu, 2015;
Chan et al., 2012; Greene et al.2012), cu toate ci
reduce riscul de sindrom postrombotic si recurentd
a TVP (Chalmers et al., 2011; Greene et al., 2012)..
Cel mai utilizat agent trombolitic Tnh randul
copiilor, este reprezentat de activatorul tisular al
plasminogenului (t-PA), in doza de 0,1-0,6mg/kg la
6 ore (Radulescu, 2015; Chalmers et al., 2011).
Riscul major al terapiei trombolitice 1l reprezintd
hemoragia (Chalmers et al., 2011; Greene et al.,
2012). Un studiu de cohorta ce a folosit doze mici
de t-PA (0,015-0,06mg/kg/h administrat timp de
12-96 de ore), a Tnregistrat un risc redus de
hemoragie (Chalmers et al., 2011).
Contraindicatiile trombolizei sunt reprezentate de:
prematuritate (<32 de saptamani), interventie
chirurgicald recentd, hipoxemie severa recentd,
sepsis, convulsii in ultimile 2 zile, trombocitopenie
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si hipofibrinogenemie (Radulescu, 2015; Greene et
al., 2012).

Concluzii

Tromboza venoasd profundd Iinregistreaza o
incidentd crescuta in randul copiilor, astfel cad un
protocol de diagnostic si tratament bine stabilit va
reduce mortalitatea si morbiditatea datorata acestei
afectiuni. O serie de evaluari paraclinice, printre
care efectuarea unei ecografii Doppler, serveste ca
diagnosticarea trombozei sa fie mult mai accesibila.
Scopul terapiei TVP este de a reduce extensia
trombului, prevenirea unui embolism pulmonar si a
trombozelor recurente.
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