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ZAKRZEPICA ZYLNA

Rozwdj zakrzepicy zylnej jest skutkiem wspétdziatania wielu czynnikéw opisywanych przez triade
Virchowa, w sklad ktorej wchodza: uszkodzenie $ciany naczynia (Srédbtonka), zmiany skladu krwi
powodujace nadmierna krzepliwo$¢ oraz zastdj lub nieprawidtowy przeptyw krwi.

W zalezno$ci od mechanizméw trombogenezy tworza si¢ dwa typy zakrzepow - bialy 1 czerwony.
Bogatoptytkowy zakrzep bialy jest charakterystyczny dla tetnic, podczas gdy zakrzep czerwony, boga-
ty we wioknik, tworzy sie¢ w ukladzie zylnym. W powstawaniu zakrzepicy zylnej kluczowe znaczenie
ma uszkodzenie $rédbtonka. Dochodzi wéwczas do ekspresji czynnika tkankowego (TF - tissue factor) -
biatka, ktére w kontakcie z krazacym w osoczu VII czynnikiem krzepnigcia powoduje jego aktywacje
1 inicjacje zewnatrzpochodnego toru kaskady krzepnigcia. Koficowym jego etapem jest polimeryzacja
wtékien fibryny w stabilng sie¢, w ktorej lokuja sie erytrocyty. Stosowanie lekdéw przeciwzakrzepo-
wych, takich jak heparyny, antagonisci witaminy K czy bezposrednie doustne antykoagulanty, przery-
wa osoczowa kaskade krzepniecia, co prowadzi do zahamowania narastania skrzeplin 1 tworzy korzyst-
ne warunki do dzialania endogennej fibrynolizy.

Drugim po uszkodzeniu $§rodbtonka czynnikiem sprzyjajacym powstawaniu skrzeplin sa zaburze-
nia sktadu krwi powodujace jej nadkrzepliwo$¢, czyli trombofilie. Szczegbtowe ich omoéwienie znajdu-
je sie w rozdziale ,, Trombofilie”.

Kolejnym elementem predysponujacym do zakrzepicy zylnej jest zastdj lub nielaminarny przeptyw
krwi w naczyniu (np. w kieszonkach zastawek zylnych lub w okolicy rozgatezie naczyn). Aby doszto
do zakrzepicy, najczesciej potrzebny jest jednak co najmniej jeden z dwoch pozostatych sktadnikow
triady Virchowa.

Po powstaniu skrzepliny komorki uczestniczace w jej tworzeniu rozpoczynaja uwalnianie licznych
substancji bioaktywnych, m.in. mediatoréw stanu zapalnego. Nastepnie dochodzi do chemotaksji
komorek zapalnych do skrzepliny i zwigkszenia ekspresji czasteczek adhezyjnych. Konsekwencja tego
jest migracja leukocytow przez $ciang naczynia, co powoduje narastanie jej uszkodzenia 1 powigksza-
nie zakrzepu. Migrujace leukocyty tworza we wczesnej fazie (1 doba) §rédscienny naciek zapalny.
W 3-6 dobie sa zastepowane przez monocyty, makrofagi i limfocyty. Zmiany te s3 prawdopodobnie
odpowiedzialne za zakrzepowe zapalenie zyt glebokich, ttumacza réwniez goraczke, bedaca jednym
z czestych objawow ostrej zatorowosci ptucne;.

W przebiegu zakrzepicy zyt glebokich skrzepliny pierwotnie powstaja najczesciej w zatokach zyl-
nych migéni plaszczkowatych tydki. Ok. 20% tych skrzeplin ulega samoistnej lizie. Pozostate narastaja
1 moga spowodowaé zakrzepice proksymalnych zyt koficzyn dolnych, tj. powyzej stawu kolanowego



