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A vénas tromboembdlia Magyarorszagon az egyik
vezetd morbiditasi és mortalitasi tényez6. Igaz ez annak
ellenére is, hogy hatékony mdédszerekkel rendelkeziink
mind a megel6zés, mind a kezelés teriiletén. Az intenziv
felvilagosito munkanak ki kell terjedni a laikusok, bete-
gek megfeleld tajékoztatasara éppen ugy, mint az or-
vostarsadalom kiilonb6z6 szubdiszciplinainak képvise-
I6ire, és a medikusképzésre is. Ervényt kell szerezni a
rendelkezésre all6 szakmai iranyelvek gyakorlatban tor-

téno megfelel6 alkalmazasanak.

The venous thromboembolia is a leading morbidity
and mortality factor in Hungary. It is true in spite of the
fact that by today we have effective methods in our
hands regarding both prevention and treatment.
Intensive education must include informing laymen and
patients as much as the different representatives of
medical societies and medical education.

A MELYVENAS TROMBOZIS ES A TUDOEMBOLIA
NEPEGESZSEGUGYI JELENTOSEGE

A tromboembdlias megbetegedések népegészségulgyi
jelent6sége tébb tényezdvel magyarazhatd. A vénas trom-
boembdlias események (VTE) morbiditasa, mortalitasa igen
szamottevl. Nemcsak a mélyvénas trombdzis (MVT) és a
tidéembdlia (TE), hanem a késéi sz6v6dményként jelentke-
z8 kronikus vénas elégtelenség, labszar fekély és a pul-
monalis hipertdnia is ide sorolhaté, melyek 6sszességében
nagyon sok embert érintenek.

Az artéridkban kialakul6 tromboembdlias megbetegedé-
sek, igy els6sorban a sziv, az agy, a végtagok artériainak el-
zarddasa sokszor fatalis kimenetelliek és a késdébbiekben
szintén jelentésen meghatarozzak a betegségben szenve-
d6k sorsat, gyakran sulyos életmindség romlast idéznek el6.

Hangsulyozottan a tovébbiakban elsésorban a VTE és
kdvetkezményeinek kérdéskorével foglalkozunk. Ez termé-
szetesen nem azt jelenti, hogy az artérias elzarddassal jaréd
korképek jelentésége kisebb lenne, de a szivizom ereinek,
az artériak, az agyi artériak elzar6dasanak kérdéskére ha-
talmas és 06nalld tudomanyterileteket jelentenek. Ezt a
megkuldénbdztetést szamos klinikai, diagnosztikai és terapi-
as vonatkozasu kérdés is indokoltta teszi.

A betegek amellett, hogy a tarsadalom aktiv tagjaibdl el-
tartottakkd valnak, folyamatos feladatot jelentenek az
egészségugyi ellatérendszernek is. A sulyos gazdasagi
problémakon tulmenéen nem hanyagolhatdéak el a krénikus
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betegség altal elSidézett pszichoszocidlis nehézségek,
melynek megoldasa meglehetésen &sszetett feladat.

Ez szomoru és ugyanakkor elkeseritd is, mert rendelke-
zunk azokkal az ismeretekkel, lehetGségekkel, amelyek se-
gitségével a maindl Iényegesen jobb eredményeket mutat-
hatnank fel. Az utdbbi 40-50 év soran a trombodzis
patofiziolégidjaval, valamint a fokozott trombdzis hajlammal
jaré allapotokkal kapcsolatos tudasunk jelentésen bévdlt, és
ezen a téren hazank is élenjaré modon gyarapitotta a nem-
zetkdzi tudomanyos ismereteket. A megel6zés, és a gyogy-
szeres kezelés lehetéségei is megvaltoztak, elsésorban a
kis molekulatémegl heparin (LMWH) megjelenésével. Az
1970-es években nagyjabdl a fejlett orszagokéval megegye-
z6 volt Magyarorszagon a VTE el6fordulasa, 1990-re mar je-
lentés hatranyba kerultink. Ebben szerepet jatszott az orvo-
sok tulzott aggodalma az alvadasgatld kezelés veszélyeivel
kapcsolatosan. Az azoéta eltelt két évtizedben sikerllt ismét
visszatérni az 1970 korili helyzethez, amely azonban még
tavolrél sem nevezhetd optimalisnak.

Az egyik lehet8ség, melyt6l a magyarorszagi eredmé-
nyek javulasat remélhetjik, ha minden alkalmat megraga-
dunk arra, hogy mind szélesebb orvosi kdzvélemény figyel-
mét hivjuk fel az Gigy jelentGségére és a tennivaldkra. Jelen
munkank is ezzel a szandékkal készult.

Nagyon nagy jelentésége van ezen a téren is a megel6-
zésnek, a primer prevencidonak. Gondolunk itt az életmdd-
dal, taplalkozassal kapcsolatos ismeretterjesztésre, de ide
sorolhatd a betegség tiineteinek, a problémak észlelésekor
szikséges tennivaldknak a minél szélesebb koérben valé
megismertetése is. Jellegzetesen multidiszciplinaris feladat
a szekunder és tercier tromboprofilaxis: a haziorvosnak, bel-
gyogyasznak, sebésznek, ortopédusnak, szilész-négyo-
gyasznak egyarant megfelelSen tajékozottnak kell lennie, és
a napi gyakorlatban kell alkalmaznia azokat az iranyelveket,
melyek segitségével a VTE megel6zhetd, illetve ismernie
kell azokat a helyzeteket, amikor hemosztazeoldgiai szak-
ember bevonasara van szikség a ddntéshozatalban.

EPIDEMIOLOGIAI ADATOK

A MVT és a TE gyakorisagaval kapcsolatosan nem ren-
delkeziink pontos adatokkal. Ennek az az oka, hogy nagyon
sokszor tinetmentes formaban zajlanak, diagnosztizalasra
sem kerllnek. Sok esetben csak a késéi szévédmeényeket
észleljuk. I'gy tulnyomorészt becslésekre, illetve a statisztikai
adatok extrapolaciojara kényszeruliink. Hazankban kevés
epidemioldgiai vizsgalat eredménye all rendelkezésre.
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A MVT incidenciaja 100 000 lakosra szamitva 160 eset.
Leggyakrabban (90%) az alsé végtag ereiben alakul ki. EI6-
fordulasa az életkor el6rehaladtaval n6 (15 éves kor alatt
5/100 000, 80 éves kor felett 450-600/100 000) [1]. Ezzel is
magyarazhat6 a sok fejlett orszagénal rosszabb hazai ered-
meény, hiszen a lakossag atlagéletkoranak folyamatos néve-
kedése is rontja statisztikankat.

A VTE okozta haldlozas incidencidja 1970-ben 10 korul
mozgott 100 000 lakosra szamitva. Sajnalatos médon, mikéz-
ben mas eurdpai orszagban csoékkent, nalunk 1990-re meg-
duplazddott a haldlozas (incidencia 19,8/100 000 lakos). 1998-
2002 kozott ismét visszatértiink a 10 kordli értékre [2, 3].

A proximalis vénak trombodzisanak a TE kialakulasa
szempontjabdl van nagy jelentGsége. A mélyvénas trombo-
zisok 38-51%-aban fordul el§ tidéembolia. Incidencidja a
populéciéban 25-100/100 000 lakos/év. A kérhazban meg-
haltak boncolasanal 12-15%-os a prevalencigja. Az esetek
koézel felében erre csak a boncasztalon der(l fény. A keze-
letlen tid6embolia 25-30%-ban fatdlis, a haldlozasi arany
adekvat kezeléssel 2-8%-ra csokkenthetd [4].

A disztdlisan létrejové vénas trombdzisok jelentGségét
néveli, hogy mintegy 40%-ban poszttrombotikus szindréma
alakul ki késéi szév6dményként, ami rekurrens VTE-k veszé-
lyével jar. Ez a trombozis kiterjedésétdl fiiggéen 3 évvel a
MVT utan 35-60%, 5-10 évvel a MVT utan 49-100%. MVT
koévetkeztében ulcus cruris 75/100 000 lakos incidenciaval
keletkezik. Primer varikozitas okozta sulyos kronikus vénas
elégtelenségben szenved hazankban kb. 350 000 ember [4].

Az alsé végtag disztalis vénaiban kialakulé MVT kezelet-
len esetben mintegy 30%-ban proximalisan terjedhet.

A kérdéskor jelentGségét jol érzékelteti egy korabbi fel-
mérés, melyet az USA-ban végeztek. A tromboembdliaval
Osszefliggésbe hozhatd halalozas (790/100 000) jéval meg-
haladta az azonos évben regisztralt daganatos halalozast
(222/100 000) [5].

FOKOZOTT TROMBOZIS HAJLAMMAL JARO
ALLAPOTOK

A VTE morbiditasat és mortalitasat jelent6sen csdkken-
tette, hogy megismertlink egy sereg olyan allapotot, ténye-
z6t, melyek fokozzak a trombdzis kialakulasanak valészin(-
ségét.

SZERZETT TENYEZOK

Bizonyos kériilmények kdzétt Iényegesen megnd a trom-
bézis kialakuldasanak esélye. Miitétet kdvetben (kildndsen
nagy hasi mitétek, ortopédiai beavatkozasok), hosszan tar-
t6 fekvés, tartds llés (hosszu utazas soran), begipszelt vég-
tagok, elhizas esetén, terhességben, a sziilés kordli id6-
szakban, valamint a gyermekagyi periédusban fokozddik a
trombozis hajlam. Egyes betegségek, pl. cukorbetegség,
szivelégtelenség, gyulladasos kérképek, nephrosis szindro-
ma, polyglobulidval, hyperviscositassal jaré allapotok szin-
tén ide sorolhatdk.

Malignus daganatok esetén gyakrabban (6-30 %) alakul
ki trombodzis. Leggyakrabban tid6, pancreas, gyomor, és
agytumor esetén fordul elé. Ez nem els6sorban a tumor al-
tal okozott vénas kompresszio kdvetkezménye, hatterében
Osszetett mechanizmus all. A tumorsejtek olyan anyagokat
termelnek, melyek prokoagulans hatassal rendelkeznek,
(tissue factor, cancer procoagulant). A trombdzis kialakula-
sa sokszor joval megel6zi a tumor altal okozott tiinetek meg-
jelenését. MVT kialakulasat kévet6 fél-egy éven belll 4-7x
gyakrabban alakul ki malignus daganat. 60 év feletti életkor-
ban észlelt MVT esetén feltétlen gondolni kell malignus be-
tegség fennallasara.

A centralis vénas kaniilok, valamint bizonyos gyogysze-
rek (daganatellenes szerek, pl. thalidomid, fogamzasgatlok,
Osztrogén tartalmu gydgyszerek) szintén névelik a trombo-
zis kialakulasanak kockazatat.

ANTIFOSZFOLIPID SZINDROMA (APS)

Vénas és artérias trombozis kialakulasa, terhességi
komplikaciok (habitudlis vetélés, koraszllés), és antifosz-
folipid antitest (lupus antikoagulans, vagy/és cardiolipin-
ellenes antitest) jelenléte esetén beszéliink APS-rél. Valto-
zatos lokalizacioju MVT-k, neuroldgiai, szemészeti tlinetek
jellemzik, gyakori a livedo reticularis. El6fordulhat szivbillen-
tyl betegség, hemolysis és trombocitopénia is. Fiatal bete-
gen TIA, vagy stroke esetén gondolnunk kell APS-ra. A
trombozis rizikd névekedése APS esetén: 5-10-szeres.

Primer és szekunder kérforma kulénbdztetheté meg. Pri-
mer APS-ban nem mutathato ki mas betegség, mig szekun-
der APS-ban szamos betegség, pl. autoimmun betegségek,
leggyakrabban SLE, virus és bakteridlis fertézések, gyoégy-
szerhatasok igazolhatoak.

VELESZULETETT TROMBOFILIAK

Elsésorban fiatal betegeken kialakuld6 VTE esetén kell
velesziletett eltérésre gondolni. Gyakran szokatlan helyen
(fels6 végtagi MVT, Budd-Chiari szindréma), vagy enyhe
provokald tényez6 hatasara alakul ki, jellemzé lehet a reci-
divalé MVT is.

Gyakoribb eltérések: V. faktor heterozygota Leiden mu-
tacioja, aktivalt protein C rezisztencia, prothrombin gén
G20210A heterozygota mutacidja, hyperhomocysteinaemia,
emelkedett VIII. faktor szint. Ritkabb az antithrombin IIl de-
fektus, a protein C és protein S defektus, az V. faktor
homozygota Leiden mutacidja és a homozygota prothrom-
bin gén G20210A mutacid. A ritkabb elvaltozasok sulyo-
sabb, mig a gyakoribb eltérések enyhébb rizikofokozodast
eredményeznek.

Az elsé familiaris trombofiliat, az antithrombin Il defek-
tust Egeberg irta le 1965-ben. Mutaciok heterogén csoport-
ja okozza, autoszémalis dominans oroklésmenetet mutat. A
kédold gén az 1. kromoszéman van. Altalaban nem teljes hi-
anyrol, csak kb. 50%-0s mennyiség csékkenésrdl van szo.
Eléfordulhat szerzett eltérésként is, pl. majbetegségekben.
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A homozygota mutacié intrauterin elhaldshoz vezet.
Heterozygota formaban kb. 20%-0s a trombozis rizikd. Nor-
malis ATIlIl mennyiség mellett funkcionalis zavar is eléfordul-
hat.

A leggyakoribb kongenitalis trombofilia a Dahlback altal
1993-ban leirt aktivalt protein C (APC) rezisztencia. (Szer-
zett formaja pl. antifoszfolipid antitestek jelenléte esetén for-
dulhat el6). Hattérben legtdbbszér az V. faktor Leiden muta-
cidja all (a kéros, mutans V. faktorhoz nem tud hozzakap-
csolédni az aktivalt protein C, ,rezisztens” vele szemben).
Az V. faktor pontmutaciojat a leideni egyetemen 1994-ben
Bertina irta le. A homozygota forma 80x-os rizikdval, mig a
heterozygota 7x-es rizikéval jar.

A protein C deficiencia két tipusat kilénbdztetjuk meg.
Mig az egyik esetben normalis antigén szint mellett funkcio-
nalis hiba van, a masik esetben az antigén szint is csékkent.
A kodold gén a 2. kromoszéman talalhatd, a betegség
autoszomalis dominans 6rokl6désmenetet mutat. A homo-
zygota format klinikailag purpura fulminans neonatorum jel-
lemzi. Heterozygotaknal a trombdzis riziké 8-10x-es, altala-
ban egyéb tényezd (terhesség, fogamzasgatld szedése) is
hozzajarul a trombdzis kialakulasahoz.

A protein S szerepe a protein C aktivalasa. A kulénb6zé
pontmutaciok szintén mennyiségi és funkcionalis defektus-
hoz vezetnek. Az eltérés gyakorisaga, az altala eredménye-
zett trombdzis riziko a protein C deficienciaéval megegyezé.

A masodik leggyakoribb ismert trombofiliat okozo ténye-
z6 a prothrombin gén missence mutacidja. Egy guanin-
adenin csere (FIl G20210A) koévetkeztében, ismeretlen me-
chanizmus révén a plazma prothrombin szintje né (> 115%).

A hyperhomocysteinaemia hatterében cystation-szin-
tetdz hiany, vagy metilén-tetrahidrofolat reduktaz hiany all. A
homozygota &llapot sulyos trombdzis hajlam fokozodast
eredményez, ritkan fordul el§. Mind az artérias, mind a vé-
nas trombozis kialakuldsa gyakoribb. Fiatalokon is sulyos
ateroszklerozis alakulhat ki. A szerzett forma B6, B12, folsav
hiannyal, gyogyszeres kezeléssel (pl. metothrexat) figghet
Ossze. Szamos olyan betegséget ismeriink, ahol a homo-
cystein szint megemelkedik.

Egészséges populacié 10%-aban figyelhet6 meg emel-
kedett VIII. faktor szint (> 150%). Ez 5x trombozis rizik6t
eredményez. A gyulladasos folyamatok is jelentésen emel-
hetik a VIII. faktor szintet.

Egyéb genetikus riziko faktorok:

FXII-hiany, plazminogénhiany, FXIIl o lanc gén polymor-
fizmus, dysfibrinogenemia, heparin kofaktor II-hiany, con-
genitalis TTP (ADAMTS13 gén mutacio). A ,sticky platelet’
szindroma is fokozza a trombdzis készséget.

A Kkulénbdz6 velesziletett és szerzett rizikd tényezék
egylttes el6fordulasa szinergista médon fokozza egymas
hatasat, az egyes tényez6k altal okozott rizikd értékek
Osszeszorzédnak. Példaul, a heterozygota Leiden mutacio,
antifoszfolipid antitestek jelenléte esetén terhességben
olyan nagy az esélye trombdzis kialakulasanak, hogy profi-
laktikus antikoagulans kezelés alkalmazasa javasolhat6 [2,
6].
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A VTE DIAGNOSZTIKAJA

Mivel nagyon gyakran tunetmentes, fontos, hogy a legki-
sebb gyanu esetén is végezziik el a szilkséges vizsgalato-
kat. TE-ra nemegyszer csak a mas okkal nem magyarazha-
t6, vagy digitaliszra is refrakter tachycardia utal. Tekintettel
a magas mortalitdsra, amennyiben VTE nem zarhaté ki
egyértelmlien, kevesebbet kockaztatunk a beteg kezelésé-
vel, mint a kezelés elmulasztasaval.

A diagnosztika sokat fejl6détt. A pozitiv tidGszcintigra-
fias (inhalacios és perfuzids) eredmény elsGsorban negativ
mellkas rtg esetén tamaszthatja ala tuidéembodlia jelenlétét,
kis, kdzepes, nagy valdszinliséggel. Ma a spiral CT az els6
valasztand6 képalkotd6 mdédszer. Az echokardiografia érté-
kes indirekt jelekkel segitheti a diagndzist. A D-dimer ugyan
nem elég specifikus, negativitdsa azonban az embdlia ellen
sz6l. Mindezen diagnosztikus lehetGségek ellenére, a tid6-
embdlia még ma is aluldiagnosztizalt, és a kérhazi betegek
halalozasaban jelentSs tényez6.

SZUROVIZSGALATOK JELENTOSEGE

A gondos anamnézis felvétel segithet fokozott trombdzis
kockazatot jelentd betegségek felderitésében, észlelhetjik
varikozitas jelenlétét, a beteg altal szedett gyégyszerekre
rakérdezhetink. Megjegyezzlk, hogy az uUjabb generacios
ordlis fogamzasgatlok trombédzis rizikd vonatkozasaban
kedvezétlenebbek elédeiknél. Kiilbndsen rossz konstellacio,
ha az illet6 hélgy dohanyzik is. Megtudhatjuk, hogy volt-e a
betegnek mar korabban tromboembdlias megbetegedése,
illetve fordult-e ilyen el6 a csaladban. Sokszor ezen ismere-
tek elegendéek a kezelés megvalasztasahoz.

Bizonyos esetekben sziikséges azokat a laboratériumi
vizsgalatokat elvégezni, melyek segitségével a fentebb fel-
sorolt Orokletes trombofilidkat, illetve az antifoszfolipid
szindromat igazolni lehet. Indokolt ez fiatal ember VTE-ja,
rekurrald, vagy szokatlan helyen kialakul6 VTE, oralis
antikoncipiens mellett kialakulé VTE, habitudlis vetélés, is-
métlédd koraszllés, halvaszllés esetében, illetve ismert
Orokletes trombofilidban szenvedd beteg csaladtagjainal. A
szlir6vizsgalatokat az akut VTE lezajlasat kdvetSen, legha-
marabb 3 honap elteltével érdemes elvégezni.

A TROMBOEMBOLIAS MEGBETEGEDESEK KEZELESE

A szdjon at szedheté acenokumarol és warfarin, vala-
mint a szubkutan oninjekciézas formajaban alkalmazhaté
kis molekulasulyu heparin (LMWH) egyarant alkalmas alva-
dasgatlo kezelésére. A trombocita aggregacié gatlé keze-
Iést els@sorban az artéridkat érint6 betegségekben alkal-
mazzuk.

A kumarin szarmazékok hatékony dézisat jelentGsen be-
folyasolja a diéta, a szedett gyégyszerek. Nagy az individu-
alis kildnbség a hatékony dozis tekintetében. A megfelel6
alvadasgatlo hatast rendszeres laboratériumi vizsgalattal
(INR) kell ellenérizni. Amennyiben ddézismodositasra kerdl
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sor, gyakrabban, de legalabb 4-6 hetente sziikség van kont-
rollra.

Az LMWH-t testsulyhoz illesztett dézisban alkalmazzuk,
hatékonysaganak laboratériumi ellenérzése altalaban nem
szikséges, mégis, pl. terhesség, obezitas esetén indokolt
lehet. Az LMWH alvadasgatlé hatdsa az anti-Xa aktivitas
meghatarozasaval toérténik. Fontos emlékeztetniink az
LMWH trombocitopéniat okozé mellékhatasara, ezért a vér-
kép rendszeres ellenérzése fontos. Hosszu tavu kezelés so-
ran oszteoporozis profilaxis is javasolhato.

A kumarin terapiat kis kezd6 dézissal, LMWH-val torténé
atfedéssel inditjuk. Addig szikséges az egylttes alkalma-
zas, amig az INR terapias tartomanyba nem kerdl.

Fontos kérdés, hogy meddig alkalmazzuk az alvadas-
gatlo kezelést. Ez nagymértékben fligg a trombdzis kivalta-
saban szerepet jatsz6 tényezbktdl. Ismert, atmenetileg fenn-
allé szerzett, vagy kis rizikdval jaré érokletes tényezd esetén
3-6 hénapig javasolt MVT, tid6embdlia esetén 6-12 hona-
pig. Amennyiben recidiv tromboembdliaval allunk szemben,
vagy nagy rizikoval jaré genetikai tényez6, antifoszfolipid
szindroma, valamint kombinalt eltérések allnak a hattérben,
hosszantarté antikoagulacié alkalmazasa indokolt.

Szeretnénk ismételten hangsulyozni a megfeleld indika-
cidval, megfelel§ dozisban, kell§ ideig alkalmazott alvadas-
gatlas jelentGségét. A mindennapi gyakorlat szempontjabol
szintén fontos (tekintettel az életkorral névekvé VTE gyako-
risagra), hogy az id6skor Gnmagaban nem jelent kontraindi-
kacioét. Mindazonaltal, kompromisszumra kényszerilhetiink
a compliance hianya, gyakori elesés miatt, vagy ha nincs
mod megfelel ellendrzésre.

Ma az antikoagulans kezelés (barmelyik gyogyszert te-
kintjuk is) nagyon sok kényelmetlenséget jelent a beteg sza-
mara, és ez nagymeértékben csdkkenti az egyuttmikodési
készséget. Oralisan hatékony, a diéta altal nem befolyasolt,
kisebb vérzésveszéllyel jard, és rendszeres laboratériumi el-
len6rzést nem igényl6 gyogyszer bevezetése a klinikai gya-
korlatba minden bizonnyal jelentésen javitja majd a betegek
compliance-ét, és varhatéan csokkenti a VTE altal okozott
morbiditast, és mortalitast.

TROMBOPROFILAXIS

Atmeneti, fokozott trombézis rizikéval jaré &llapotokban
(immobilitas, begipszelt végtag, perioperativ idészak)
LMWH profilaktikus dézisat alkalmazzuk.

Az enyhe riziké emelkedést okozd 6rdkletes eltérések
eseteén profilaxist nem alkalmazunk. Szikséges lehet mege-
1626 kezelés azonban azokban az esetekben, amikor trom-
bdzis ugyan még nem alakult ki, de tulsagosan nagy a koc-
kazata: nagy rizikdval jaro orokletes tényez6k, kombinalt el-
térések esetén.

Bar mar 1975-ben beszamoltak arrdl, hogy a heparin
profilaxis cs6kkenti a posztoperativ VTE-vel 6sszefiiggé
mortalitdst, Magyarorszagon meglehetésen lassan nyert
polgarjogot ez a gyakorlat. Az Endorse vizsgalat magyar ta-
nusaga szerint a kérhazban kezelt betegek belgydgyaszati

osztalyain még ma is az indokoltnal, és a kdérnyezd orsza-
gokban szokasosnal jéval kisebb aranyban alkalmaznak
tromboprofilaxist, jelent6sen megnévelve ezzel a VTE okoz-
ta mortalitast [7].

TERHESSEG ES VTE

A terhesség vagy gyermekagy soran kb. hatszor gyak-
rabban alakul ki mélyvénas trombodzis vagy tidéembolia.
Utobbi az egyik leggyakoribb oka a sziilészeti anyai halalo-
zasnak, ezért a VTE a legsulyosabb sziilészeti szévédmé-
nyek egyike.

A csaszarmetszés toébbszdrésére emeli a trombdzis rizi-
kot. Tud6embolia a MVT esetek kb. egy6tddében alakul ki.
A gyermekagyi idészak alatt ennek még nagyobb a kocka-
zata. Igen gyakran, az addig fel nem ismert érokletes, vagy
szerzett fokozott trombdzis hajlamra a terhesség soran kia-
lakulé MVT kapcsan derll fény. Tovabbi rizikétényez6t je-
lentenek az elhizas, diabetes mellitus, multiparitas, 35 év fe-
letti életkor, preeclampsia, dohanyzas.

A diagnozis felallitasat nehezitheti, hogy terhességben —
a vénas kompresszid kévetkeztében — trombdzis nélkil is
sokszor megfigyelhet6 az alsé végtag korfogat névekedése,
6déma kialakulasa. Ezért kérdéses esetekben nem szabad
késlekednlink az UH vizsgalat elvégzésével. Terhesség so-
ran normalis esetben is fokozatosan emelkedik a D-dimer
koncentracio a vérben, igy ennek vizsgalata terhességben
nem nyuijt segitséget a trombdzis diagnosztikajaban.

A kumarin szarmazékok teratogén vegyuletek, ezért ter-
hesség elsé trimeszterében adasuk kontraindikalt. Az utols6
trimeszterben azért nem javasolt, mert hatasuk nehezebben
fuggeszthetS fel. Sajat gyakorlatunkban a terhesség teljes
id6szaka alatt LMWH adasat javasoljuk. Mivel a kumarin
nem valasztédik ki az anyatejbe, szoptatas alatt is adhato.

Testsulyhoz illesztett LMWH adasa javasolt nagy rizikd
(ATl defektus, antifoszfolipid szindréma) esetén. Mérsékelt
riziké (korabbi mélyvénas trombdzis, heterozygota protein
C, S defektus, homozygota V. faktor Leiden mutacio és FlI
G20210A) esetén fix dézisi LMWH ajanlott. Enyhe riziko
(tinetmentes csaladtag, heterozygota V. faktor Leiden mu-
tacio és Fll G20210A) esetén profilaktikus LMWH adasa
elegendé [8].

KOVETKEZTETESEK

A fenti betegségek széleskorli népegészségugyi és tar-
sadalmi vonatkozassal birnak.

Gyakran tapasztaljuk, hogy nem csak a velesziletett be-
tegségek, hanem a szerzett formak is egy életen keresztil
kisérik a betegeket, életminéségiket, kilatasaikat alapvet6-
en befolyasoljak. Ezek a betegségek meghatarozzak bete-
geink életvitelét, hisz kiildnbdz6 mértékben, de a mindenna-
pokban is foglalkozni kell vellk, rendszeres gydgyszersze-
dést, esetenként naponta akar tébbszori injekcidzast is indo-
kolnak. Gyakran tapasztaljuk, hogy a felismerés, a diagno-
zis felallitasa késik, sokszor mar sulyos karosodasok is kia-
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lakulhatnak. Ezekben az esetekben a gydgykezelés a beteg
életvitele, az apolas, ellendrzés azt kell szolgalja, hogy a be-
teg a lehetd legkevesebb tartds karosodast szenvedje el, le-
hetésége legyen a legjobb min&ségl életvitel kialakitasara,
a megfelel6 munka végzésére. A csalad életét is meghata-
rozza az ilyen beteg. Egyrészt mert a beteg ellatasa, a vele
kapcsolatos teend6k sokrétliek lehetnek. A velesziiletett for-
makban nyilvanvalo, hogy a rokonok is érintettek lehetnek,
sokszor nem is tudnak a betegségrél, csak a csalad atvizs-
galasa soran deril erre fény. Fontos annak ismerete is,
hogy a betegek hogyan gondolkodjanak a gyermekvallalas-
rél, milyen az esélye annak, hogy beteg gyermekiik sziletik,
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