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Streszczenie

Wstêp: Czynnikiem mog¹cym mieæ wp³yw na ciê¿koœæ prze-
biegu pooperacyjnego u niemowl¹t poddanych korekcji kar-
diochirurgicznej z powodu wady wrodzonej serca w kr¹¿eniu 
pozaustrojowym (ECC) jest bia³ko C.
Cel: Celem pracy by³a ocena aktywnoœci bia³ka C podczas 
zabiegów kardiochirurgicznych w kr¹¿eniu pozaustrojowym. 
Ponadto analizowano wp³yw przed- i oko³ooperacyjnych czyn-
ników ryzyka infekcji na zmiany w aktywnoœci bia³ka C oraz 
oceniano profil poziomów bia³ka C u dzieci z objawami oraz 
bez objawów zaka¿enia uogólnionego.
Materia³ i metody: Do badañ w³¹czono oœmioro niemowl¹t 
operowanych w kr¹¿eniu pozaustrojowym w styczniu i lutym 
2006 r. w Klinice Kardiochirurgii Dzieciêcej w Poznaniu. Próbki 
krwi pobierano: bezpoœrednio po znieczuleniu ogólnym pacjen-
ta, piêæ minut po pod³¹czeniu do kr¹¿enia pozaustrojowego 
i przed od³¹czeniem od niego, 15 minut po podaniu protaminy, 
w drugiej i trzeciej dobie po operacji. Aktywnoœæ bia³ka C ozna-
czono przy u¿yciu koagulometru Coag Chrom 3003.
Wyniki: Zauwa¿ono istotne ró¿nice statystyczne miêdzy œred-
nimi aktywnoœciami bia³ka C w okreœlonych punktach czaso-
wych (A vs B, vs C, vs D, vs E, vs F, p<0,0001). Nie stwierdzono 
istotnej statystycznie ró¿nicy miêdzy aktywnoœci¹ bia³ka C 
wœród pacjentów wysokiego i niskiego ryzyka rozwoju infekcji 
uogólnionej (p=0,3939). Nie wykazano znamiennej statystycz-
nie ró¿nicy miêdzy aktywnoœci¹ bia³ka C u dzieci z infekcj¹ 
uogólnion¹ i bez niej (p=0,3333).
Wnioski: ECC znacz¹co wp³ywa na metabolizm bia³ka C. Pod-
czas zabiegów w kr¹¿eniu pozaustrojowym stwierdza siê wy-
raźny spadek aktywnoœci bia³ka C i powrót do wartoœci sprzed 
zabiegu w trzeciej dobie po operacji.
S³owa kluczowe: aktywnoœæ, bia³ko C, wady serca, kr¹¿enie 
pozaustrojowe.

Abstract

Introduction: Protein C can influence the postoperative out-
come in neonates undergoing correction of congenital heart 
disease.
Aim: The aim of this study was to: 1. analyze the activity of 
protein C among neonates undergoing CPB, 2. analyze the in-
fluence of pre- and perioperative infection risk factors on C 
protein activity changes, and 3. investigate C protein activities 
in children with and without postoperative infection. 
Material and methods: Eight infants were operated on using 
CPB in deep and moderate hypothermia (age 97.6 ± 83.8 days). 
Blood samples were drawn at 6 time points: before general 
anaesthesia, 5 minutes after the beginning of CPB, 5 minutes 
before disconnecting from CPB, 15 minutes after administering 
protamine, and on the second and third postoperative day. The 
activity of C protein was measured with a CoagChrom 3003 
Coagulometr. 
Results: The mean baseline C protein activity was below the 
norm, decreased immediately after the institution of CPB and 
gradually increased to reach starting values at the end of obse-
rvation. The changes were significant (p<0.0001). There were 
no significant statistical differences among children with and 
without infection risk factors. Similarly, present infection did 
not influence C protein activity.
Conclusions: CPB exacerbates the preoperative deficit of C 
protein. The subsequent recovery is visible, but C protein acti-
vities do not reach normal ranges for the age group.
Key words: activity, C protein, congenital heart diseases, car-
diopulmonary bypass.
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Wstęp

Zabiegi kardiochirurgiczne w kr¹¿eniu pozaustrojowym 
s¹ obarczone ryzykiem wyst¹pienia tzw. „zespo³u poperfu-
zyjnego”, który objawami przypomina posocznicê i jest spo-
wodowany: kontaktem krwi ze sztucznymi powierzchniami 
elementów urz¹dzeñ kr¹¿enia pozaustrojowego (CPB). Po-
wierzchnia kaniul, oksygenatora, linii doprowadzaj¹cych 
i odprowadzaj¹cych jest odpowiedzialna za aktywacjê 
kaskady krzepniêcia, uk³adu dope³niacza i za uwalnianie 
szeregu czynników immunomoduluj¹cych, tj. cytokin (IL-6, 
IL-8, TNF-α) leukotrienów, tromboksanów. Kontakt krwi 
z obc¹ powierzchni¹ skutkuje aktywacj¹ czynnika XII i we-
wn¹trzpochodnej drogi uk³adu krzepniêcia. Na skutek po-
wy¿szych mechanizmów dochodzi do rozwoju uogólnionej 
odpowiedzi zapalnej, tzw. systemic inflammatory respon-
se. Szczególnym ryzykiem obarczone s¹ dzieci operowane 
z powodu wad wrodzonych serca. Wyst¹pienie u nich nie-
wydolnoœci wielonarz¹dowej w przebiegu zespo³u poperfu-
zyjnego jest przyczyn¹ ciê¿szego przebiegu pooperacyjnego 
i wzrostu œmiertelnoœci. Z tego wzglêdu leczenie poopera-
cyjne powinno uwzglêdniaæ ograniczenie nadmiernej odpo-
wiedzi zapalnej [1, 2].

Jednym z czynników, który mo¿e mieæ wp³yw na stan 
pooperacyjny pacjentów z zespo³em poperfuzyjnym, jest 
bia³ko C. Nale¿y ono do witamino-K-zale¿nych bia³ek pro-
dukowanych przez w¹trobê i wystêpuje w surowicy do-
ros³ego cz³owieka w stê¿eniu 3–5 μg/l. Stê¿enie bia³ka C 
w surowicy zdrowego noworodka, a później niemowlêcia 
wynosi odpowiednio 35 i 96 U/dl [3]. Czas pó³trwania tego 
bia³ka wynosi od 7 do 10 godzin [4].

W literaturze wskazuje siê na spadek aktywnoœci bia³-
ka C u pacjentów z zespo³em uogólnionej odpowiedzi 
zapalnej (SIRS). Obni¿ona aktywnoœæ bia³ka C skutkuje 
niedostateczn¹ inaktywacj¹ czynników VIIIa i Va (efektem 
jest nadmierne wykrzepianie wewn¹trznaczyniowe) oraz 
czynnika PAI-1 (efektem jest supresja fibrynolizy). W kon-
sekwencji dochodzi do DIC, zespo³u niewydolnoœci wielo-
narz¹dowej (MODS) oraz rozwoju wstrz¹su septycznego 
[5, 6]. W zwi¹zku z powy¿szym wydaje siê, i¿ bia³ko C 
mo¿e odgrywaæ du¿¹ rolê w poperfuzyjnych zaburzeniach 
hemostazy, wyra¿aj¹cych siê uogólnion¹ odpowiedzi¹ za-
paln¹.

Cel

Celem badania by³a analiza aktywnoœci bia³ka C u nie-
mowl¹t podczas zabiegów kardiochirurgicznych w kr¹¿eniu 
pozaustrojowym i w okresie pooperacyjnym oraz spraw-
dzenie, czy dzieci, u których obserwuje siê ciê¿szy przebieg 
pooperacyjny z objawami zaka¿enia uogólnionego, ró¿ni¹ 
siê profilem poziomów bia³ka C od pacjentów, u których nie 
obserwuje siê powy¿szych objawów.

Ponadto przeprowadzona zosta³a analiza obrazuj¹ca, 
czy przed- i oko³ooperacyjna obecnoœæ czynników ryzyka 
infekcji u pacjentów ma wp³yw na zmiany w profilach ak-
tywnoœci bia³ka C.

Materiał i metody

Populacja badana

Do badañ w³¹czono oœmioro niemowl¹t, u których 
wykonano operacjê pomiêdzy 1.01.2006 r. a 28.02.2006 r. 
w Klinice Kardiochirurgii Dzieciêcej w Poznaniu. W bada-
nej grupie stwierdzono nastêpuj¹ce wady serca: ubytek 
w przegrodzie miêdzykomorowej (VSD) – 2, ubytek w prze-
grodzie miêdzykomorowej ze stenoz¹ p³ucn¹ (PS) – 2, uby-
tek w przegrodzie miêdzyprzedsionkowej (ASD) – 1, wspólny 
kana³ przedsionkowo-komorowy (CAVC) – 1, wspólny pieñ 
têtniczy – 1, zespó³ hipoplazji lewego serca (HLHS) – 1. 

Technika operacyjna

Wszystkie zabiegi wykonano w kr¹¿eniu pozaustrojo-
wym (ECC). Wykonywano odpowiedni¹ do danej operacji 
kaniulacjê ¿y³ g³ównych oraz aorty (kaniule Jostra, Diodeco).

Stosowano wstêpne wype³nienie aparatu do ECC z u¿y-
ciem krwi. Przed pod³¹czeniem pacjenta do kr¹¿enia poza-
ustrojowego podawano heparynê w dawce 3 mg/kg m.c. 
oraz wczeœniej 20 mg do primingu ECC. Utrzymywano ACT 
powy¿ej 400 sekund. Dzia³anie heparyny neutralizowano 
siarczanem protaminy w dawce 1:1 w stosunku do zasto-
sowanej heparyny. Kardioplegiê krystaliczn¹ podawano do 
naczyñ wieñcowych przez opuszkê aorty.

Metoda badania

Próbki krwi (2 ml) pobierano do monowet zawieraj¹cych 
cytrynian sodu z dojœcia centralnego lub aparatu do CPB:
• bezpoœrednio po znieczuleniu ogólnym pacjenta (A),
• piêæ minut po pod³¹czeniu do kr¹¿enia pozaustrojowego 

(B),
• piêæ minut przed od³¹czeniem od kr¹¿enia pozaustrojo-

wego (C),
• 15 minut po podaniu protaminy (D),
• w drugiej dobie po operacji (E),
• w trzeciej dobie po operacji (F).

Nastêpnie próbki odwirowywano przez szeœæ minut 
z prêdkoœci¹ 3600 obrotów/min i magazynowano w tem-
peraturze –70ºC. 

Do oznaczenia aktywnoœci APC zastosowano metodê 
pomiaru czasu zmiany gêstoœci optycznej, zachodz¹cej 
podczas reakcji wykrzepiania z jednoczesn¹ analiz¹ kinety-
ki tej reakcji, przy u¿yciu koagulometru Coag Chrom 3003. 
Wartoœæ referencyjna aktywnoœci bia³ka C dla noworodków 
i niemowl¹t wynosi od 70% do 140%.

Wyk³adniki infekcji uogólnionej stwierdzano na pod-
stawie podwy¿szonej liczby leukocytów, podwy¿szonego 
poziomu CRP, obni¿onych poziomów antytrombiny III oraz 
dodatniego posiewu krwi.

Analiza statystyczna

W analizie statystycznej uwzglêdniono nastêpuj¹ce 
zmienne:
• przedoperacyjne – wiek, wzrost, wagê i powierzchniê cia-

³a pacjenta,
• oko³ooperacyjne – czas perfuzji, czas trwania operacji.
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Pacjentów podzielono na dwie grupy w zale¿noœci od 
obecnoœci czynników ryzyka infekcji uogólnionej:
• grupa wysokiego ryzyka rozwiniêcia infekcji uogólnionej: 

powierzchnia cia³a (0,3 m2), d³ugi czas operacji (>330 
min), d³ugi czas perfuzji (>100 min) [7], 

• grupa niskiego ryzyka rozwiniêcia infekcji uogólnionej 
– bez wspomnianych czynników ryzyka.

Do grupy ryzyka rozwoju infekcji uogólnionej w³¹czono 
pacjentów, u których suma czynników ryzyka by³a ≥2.

Analizê statystyczn¹ przeprowadzono przy u¿yciu pro-
gramów GraphPad Instat 3. Badanie normalnoœci rozk³adu 
wykonano testem Ko³mogorowa-Smirnova. Analizê staty-
styczn¹ wykonano testem Manna-Whitneya oraz analiz¹ 
wariancji ANOVA (podczas analizy porównawczej wiêcej ni¿ 
dwóch grup). Test ANOVA wykonano dla grup z zachowan¹ 
normalnoœci¹ rozk³adu i gdy wariancje nie ró¿ni³y siê od 
siebie. W pozosta³ych przypadkach wykorzystano niepara-
metryczny test ANOVA – Kruskala-Wallisa. Za znamienne 
statystycznie uznano ró¿nice, dla których wartoœæ p obli-
czona w odpowiednich testach by³a <0,05.

Wyniki 

W badanej grupie by³o szeœæ dzieci p³ci ¿eñskiej (75%) 
i dwoje dzieci p³ci mêskiej (25%). W tabeli I przedstawiono 
wartoœci œrednie analizowanych zmiennych.

Zauwa¿ono istotne ró¿nice statystyczne miêdzy œredni-
mi aktywnoœciami bia³ka C w okreœlonych punktach cza-
sowych (A vs B, vs C, vs D, vs E, vs F, p<0,0001) (ryc. 1.). 
W teœcie Manna-Whitneya wykazano istotne statystycznie 
ró¿nice miêdzy œrednimi aktywnoœciami bia³ka C w punk-
tach czasowych: A vs B (p=0,0054), A vs C (p=0,0460), 
B vs D (p=0,0063), B vs E (p=0,0136), B vs F (p=0,0074), 
C vs F (p=0,0460). Ró¿nice miêdzy œrednimi aktywnoœciami 

Tab. I. Wartoœci œrednie analizowanych zmiennych

Zmienne Œrednie ± SD

wiek 97,6 ± 83,8 dni

masa cia³a 4,7 ± 1,2 kg

wzrost 0,59 ± 0,07 m

powierzchnia cia³a 0,27 ± 0,05 m2

czas perfuzji 101,1 ± 52,1 min

czas zabiegu 272,5 ± 75,5 min

bia³ka C nie by³y znamienne statystycznie w punktach cza-
sowych A vs D, A vs E, A vs F, B vs C, C vs D, C vs E, D vs E, 
D vs F, E vs F. Na rycinie 2. przedstawiono wartoœci œrednie 
aktywnoœci bia³ka C u wszystkich pacjentów w okreœlonych 
punktach czasowych.

W badanej populacji by³o troje (37,5%) pacjentów 
z wysokim ryzykiem rozwoju infekcji uogólnionej i piêcioro 
(62,5%) z niskim ryzykiem. Wœród trojga (37,5%) pacjentów 
stwierdzono infekcjê uogólnion¹, z których dwoje nale¿a³o 
do grupy wysokiego ryzyka jej rozwoju. W tabeli II przed-
stawiono wartoœci œrednie analizowanych zmiennych (1) 

Tab. II. Wartoœci œrednie analizowanych zmiennych w grupie wysokiego ryzyka i niskiego ryzyka rozwoju infekcji uogólnionej oraz wœród 
pacjentów z infekcj¹ uogólnion¹ i bez niej

Zmienne

Œrednie ± SD

pacjenci z czynnikami 

ryzyka rozwoju infekcji 

uogólnionej

N=3

pacjenci bez czynników 

ryzyka rozwoju infekcji 

uogólnionej

N=5

pacjenci z infekcj¹ 

uogólnion¹

N=3

pacjenci bez infekcji 

uogólnionej

N=5

powierzchnia cia³a 0,24 ± 0,05 m2 0,3 ± 0,05 m2 0,26 ± 0,05 m2 0,28 ± 0,06 m2

czas perfuzji 143 ± 69,9 min 75,8 ± 12,8 min 99 ± 7,5 min 102,4 ± 68,7 min

czas zabiegu 353,3 ± 36,2 min 224 ± 38,3 min 300 ± 56,3 min 256 ± 86,4 min

Ryc. 1. Wartoœci aktywnoœci bia³ka C u poszczególnych pacjentów 
w okreœlonym czasie

Ryc. 2. Œrednie wartoœci aktywnoœci bia³ka C w okreœlonym czasie
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p<0,0001

mediana

25%–75%

zakres nieodstaj¹cych

A vs B p=0,0054
A vs C p=0,0460
B vs D p=0,0063
B vs E p=0,0136
B vs F p=0,0074
C vs E p=0,0460

A) bezpoœrednio po znieczuleniu 
ogólnym

B) 5 minut po pod³¹czeniu pacjenta 
do CPB

C) 5 minut przed od³¹czeniem od 
CPB

D) 15 minut po podaniu protaminy
E) w 2. dobie po operacji
F) w 3. dobie po operacji

czas
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w grupie wysokiego ryzyka i niskiego ryzyka rozwoju infek-
cji uogólnionej oraz (2) wœród pacjentów z infekcj¹ uogól-
nion¹ i bez niej. 

Nie stwierdzono istotnej zale¿noœci statystycznej miêdzy 
aktywnoœci¹ bia³ka C w punktach czasowych A, B, C, D, E, F 
wœród pacjentów wysokiego i niskiego ryzyka rozwoju infek-
cji uogólnionej (test Manna-Whitneya, p=0,3939) (ryc. 3.). 

Nie wykazano znamiennej statystycznie ró¿nicy miêdzy 
aktywnoœci¹ bia³ka C w punktach czasowych A, B, C, D, E, F 
u dzieci z infekcj¹ uogólnion¹ i bez niej (test Manna-Whit-
neya, p=0,3333) (ryc. 4.). 

U dwojga dzieci aktywnoœæ bia³ka C w trzeciej dobie 
po operacji by³a ni¿sza ni¿ przed zabiegiem. U niemowl¹t 
(wiek 108,5 ± 82,7 dni, powierzchnia cia³a 0,31 ± 0,01 m2) 
tych dokonano zamkniêcia ASD i VSD. Nale¿a³y one do gru-
py niskiego ryzyka rozwoju infekcji (czas perfuzji 72 ± 5,6 
min; czas zabiegu 250 ± 42,4 min).

Dyskusja

Do oceny aktywnoœci bia³ka C u¿yto koagulometru 
Coag Chrom 3003. B³¹d pomiaru dla tej metody wynosi 
± 1%. Do oznaczenia stê¿enia APC mo¿e byæ zastosowana 
tak¿e metoda immunoenzymatyczna (ELISA) z wykorzysta-
niem przeciwcia³ op³aszczaj¹cych antybia³ko C. Wydaje siê, 
¿e ocena aktywnoœci ma wiêksze znaczenie kliniczne od 
okreœlenia stê¿enia bia³ka C. Poprzez okreœlenie aktywno-
œci bia³ka C bada siê ca³kowit¹ wydolnoœæ uk³adu bia³ka C 
(bia³ko C, bia³ko S, trombomodulina). Powszechnie stosuje 
siê obie metody.

Prawid³ow¹ aktywnoœæ bia³ka C przed operacj¹ stwier-
dzono u jednego (12,5%) dziecka, najstarszego w badanej 
grupie (wiek = 255 dni), u którego wykonano zamkniêcie 
VSD. U pozosta³ych pacjentów obserwowano przedopera-
cyjn¹ aktywnoœæ bia³ka C poni¿ej wartoœci fizjologicznych 
(<70%). W literaturze wskazuje siê na fakt, i¿ stê¿enie 
i aktywnoœæ bia³ka C poni¿ej wartoœci referencyjnych mo¿e 

wystêpowaæ u niemowl¹t z wadami wrodzonymi serca ze 
zmniejszonym rzutem lewej komory. Wi¹¿e siê to z niedo-
stateczn¹ perfuzj¹ w¹troby, a w efekcie z obni¿on¹ czynno-
œci¹ tego narz¹du [8]. Po zabiegach z zastosowaniem CPB 
stwierdza siê tak¿e spadek stê¿enia i aktywnoœci innych 
czynników krzepniêcia: czynnika II, V, VII, X, bia³ka S, plaz-
minogenu. Obni¿one stê¿enie i aktywnoœæ bia³ka C, za-
równo w okresie przed-, jak i pooperacyjnym spotyka siê 
u dzieci poddanych operacji Fontana. Wynika to z faktu, 
i¿ kr¹¿enie p³ucne i systemowe zaopatrywane jest przez 
wspóln¹ komorê, co w konsekwencji mo¿e byæ przyczyn¹ 
niedostatecznych przep³ywów w kr¹¿eniu systemowym, 
wp³ywaj¹cych na czynnoœæ w¹troby [9–13].

Analiza aktywnoœci bia³ka C podczas zabiegów wykony-
wanych w kr¹¿eniu pozaustrojowym z powodu wrodzonej 
wady serca wskazuje na wyraźny spadek jego aktywnoœci 
piêæ minut po pod³¹czeniu pacjenta do ECC w stosunku do 
aktywnoœci bia³ka C przed operacj¹. T³umaczy siê to m.in. 
osadzaniem siê bia³ka C na œcianach kaniul aparatu do ECC 
[14]. Z piœmiennictwa wynika, ¿e heparyna nie ma wp³ywu 
na aktywnoœæ bia³ka C. Z tego wzglêdu spadek aktywnoœci 
bia³ka C piêæ minut po pod³¹czeniu pacjenta do ECC nie 
mo¿e byæ t³umaczony podaniem heparyny u pacjentów 
operowanych w kr¹¿eniu pozaustrojowym [15, 16].

Aktywnoœæ bia³ka C podczas ca³ego zabiegu utrzymy-
wa³a siê na niskim poziomie, nastêpnie stopniowo wzra-
sta³a i wróci³a do wartoœci sprzed zabiegu w trzeciej dobie 
po operacji u szeœciorga (75%) pacjentów. Chan i wsp. oraz 
Boldt i wsp. obserwowali równie¿ spadek stê¿enia bia³ka C 
podczas zabiegów w ECC u dzieci. Za powód tego wskazuj¹ 
koagulopatiê ze zu¿ycia w odpowiedzi na wyprodukowa-
n¹ podczas CPB trombinê [17] oraz hemodilucjê [18–20]. Ze 
wzglêdu na krótki okres pó³trwania bia³ka C (oko³o szeœciu 
godzin) prawid³owa funkcja hepatocytów powinna zapew-
niæ szybkie przywrócenie zu¿ywanej iloœci tego bia³ka. Wy-
daje siê jednak, ¿e czas, w jakim aktywnoœæ bia³ka C powra-
ca do wartoœci sprzed zabiegu, zale¿y przede wszystkim od 

Ryc. 4. Œrednia aktywnoœæ bia³ka C u dzieci z infekcj¹ uogólnion¹ 
i bez niej
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Ryc. 3. Œrednia aktywnoœæ bia³ka C u dzieci z czynnikami ryzyka 
rozwoju infekcji uogólnionej i bez nich

100

90

80

70

60

50

40

30

20

10

0
A B C D E F

p=0,3939

A) bezpoœrednio po znieczuleniu 
ogólnym

B) 5 minut po pod³¹czeniu pacjenta 
do CPB

C) 5 minut przed od³¹czeniem od CPB
D) 15 minut po podaniu protaminy
E) w 2. dobie po operacji
F) w 3. dobie po operacji

pacjenci z czynnikami ryzyka 
infekcji uogólnionej

pacjenci bez czynników 
ryzyka infekcji uogólnionej

ak
ty

w
no

œæ
 b

ia
³k

a 
C

czas



Kardiochirurgia i Torakochirurgia Polska 2007; 4 (1)102

Ocena aktywnoœci bia³ka C u niemowl¹t operowanych z powodu wrodzonej wady serca

rodzaju wady serca, stopnia wydolnoœci lewej komory przed 
zabiegiem i po zabiegu [8], intensywnoœci aktywacji kaska-
dy krzepniêcia przez CPB [20] i zastosowania hipotermii 
(spadek aktywnoœci bia³ka C podczas zabiegów w kr¹¿e-
niu pozaustrojowym w hipotermii jest wiêkszy ni¿ podczas 
operacji w normotermii [21]). Aktywacja kaskady krzepniê-
cia po operacjach w kr¹¿eniu pozaustrojowym utrzymuje 
siê przez co najmniej trzy dni [20], z tego powodu powrót 
aktywnoœci bia³ka C u niektórych pacjentów mo¿na zaob-
serwowaæ najwczeœniej po trzech dniach od CPB.

Wœród dzieci z grupy ryzyka obserwowano ni¿sze œred-
nie wartoœci aktywnoœci bia³ka C w okresie przed- i oko-
³ooperacyjnym w stosunku do dzieci bez czynników ry-
zyka infekcji, jakkolwiek nie stwierdzono istotnych ró¿nic 
statystycznych. Mo¿e byæ to zwi¹zane z ma³¹ liczebnoœci¹ 
analizowanych grup. W piœmiennictwie zwraca siê uwagê 
na nastêpuj¹ce czynniki ryzyka infekcji u dzieci operowa-
nych z powodu wrodzonej wady serca: okres niemowlê-
cy, ma³a powierzchnia cia³a, d³ugi czas operacji i perfuzji, 
d³ugi czas intubacji, d³uga hospitalizacja, nadciœnienie 
p³ucne [7], odroczone zamkniêcie mostka [22]. P³eæ oraz 
rodzaj operacji nie stanowi¹ czynników ryzyka rozwoju 
infekcji [7]. 

W grupie dzieci z dodatnimi posiewami krwi i objawami 
infekcji uogólnionej obserwowano ni¿sze wartoœci aktyw-
noœci bia³ka C w okresie przed-, oko³o- i pooperacyjnym 
w stosunku do pacjentów bez bakteriemii. Nie stwierdzono 
jednak znamiennych ró¿nic statystycznych w tych dwóch 
populacjach, co mo¿e mieæ zwi¹zek z ma³¹ liczebnoœci¹ 
analizowanych grup. Pacjenci z infekcj¹ w badanej popu-
lacji byli operowani z powodu: HLHS, VSD, VSD z PS. dwoje 
z trojga nale¿a³o do grupy wysokiego ryzyka rozwoju infek-
cji uogólnionej. 

Z piœmiennictwa wynika, ¿e u pacjentów z objawami in-
fekcji uogólnionej stê¿enie i aktywnoœæ bia³ka C jest wyraź-
nie ni¿sza w stosunku do pacjentów bez objawów infekcji. 
Jednoczeœnie obserwuje siê spadek stê¿enia i aktywnoœci 
innych markerów krzepniêcia: bia³ka S, czynnika II, V, VII, X. 
W literaturze wskazuje siê równie¿ na wyraźny zwi¹zek ni-
skich aktywnoœci bia³ka C z ryzykiem rozwoju infekcji oraz 
ciê¿szym ich przebiegiem, proponuj¹c suplementacjê bia³-
ka C w tych przypadkach [23–28]. Rekomenduje siê suple-
mentacjê bia³ka C pacjentom po zabiegach operacyjnych 
z ciê¿k¹ posocznic¹ i wstrz¹sem septycznym, mimo istnie-
j¹cego wiêkszego ryzyka krwawieñ u pacjentów, u których 
podano rekombinowane ludzkie bia³ko C [29, 30]. 

Konieczne s¹ dalsze badania nad aktywnoœci¹ bia³ka 
C u wiêkszej liczby dzieci operowanych z powodu wrodzo-
nej wady serca w kr¹¿eniu pozaustrojowym, w celu dalszej 
weryfikacji wp³ywu na ciê¿koœæ przebiegu pooperacyjnego 
w tej grupie pacjentów.

Wnioski

1. U niemowl¹t z wadami wrodzonymi serca aktywnoœæ 
bia³ka C jest poni¿ej wartoœci fizjologicznych, co mo¿e 
mieæ zwi¹zek z niedostateczn¹ perfuzj¹ w¹troby.

2. ECC znacz¹co wp³ywa na metabolizm bia³ka C.

3. Podczas zabiegów w kr¹¿eniu pozaustrojowym stwier-
dza siê wyraźny spadek aktywnoœci bia³ka C i powrót do 
wartoœci sprzed zabiegu w trzeciej dobie po operacji.
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