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A vénás tromboembólia Magyarországon az egyik
vezetô morbiditási és mortalitási tényezô. Igaz ez annak
ellenére is, hogy hatékony módszerekkel rendelkezünk
mind a megelôzés, mind a kezelés területén. Az intenzív
felvilágosító munkának ki kell terjedni a laikusok, bete-
gek megfelelô tájékoztatására éppen úgy, mint az or-
vostársadalom különbözô szubdiszciplináinak képvise-
lôire, és a medikusképzésre is. Érvényt kell szerezni a
rendelkezésre álló szakmai irányelvek gyakorlatban tör-
ténô megfelelô alkalmazásának.

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 MÉLYVÉNÁS TROMBÓZIS ÉS A TÜDÔEMBÓLIA
NÉPEGÉSZSÉGÜGYI JELENTÔSÉGE 

A tromboembóliás megbetegedések népegészségügyi
jelentôsége több tényezôvel magyarázható. A vénás trom-
boembóliás események (VTE) morbiditása, mortalitása igen
számottevô. Nemcsak a mélyvénás trombózis (MVT) és a
tüdôembólia (TE), hanem a késôi szövôdményként jelentke-
zô krónikus vénás elégtelenség, lábszár fekély és a pul-
monális hipertónia is ide sorolható, melyek összességében
nagyon sok embert érintenek. 

Az artériákban kialakuló tromboembóliás megbetegedé-
sek, így elsôsorban a szív, az agy, a végtagok artériáinak el-
záródása sokszor fatális kimenetelûek és a késôbbiekben
szintén jelentôsen meghatározzák a betegségben szenve-
dôk sorsát, gyakran súlyos életminôség romlást idéznek elô. 

Hangsúlyozottan a továbbiakban elsôsorban a VTE és
következményeinek kérdéskörével foglalkozunk. Ez termé-
szetesen nem azt jelenti, hogy az artériás elzáródással járó
kórképek jelentôsége kisebb lenne, de a szívizom ereinek,
az artériák, az agyi artériák elzáródásának kérdésköre ha-
talmas és önálló tudományterületeket jelentenek. Ezt a
megkülönböztetést számos klinikai, diagnosztikai és terápi-
ás vonatkozású kérdés is indokolttá teszi. 

A betegek amellett, hogy a társadalom aktív tagjaiból el-
tartottakká válnak, folyamatos feladatot jelentenek az
egészségügyi ellátórendszernek is. A súlyos gazdasági
problémákon túlmenôen nem hanyagolhatóak el a krónikus

betegség által elôidézett pszichoszociális nehézségek,
melynek megoldása meglehetôsen összetett feladat. 

Ez szomorú és ugyanakkor elkeserítô is, mert rendelke-
zünk azokkal az ismeretekkel, lehetôségekkel, amelyek se-
gítségével a mainál lényegesen jobb eredményeket mutat-
hatnánk fel. Az utóbbi 40-50 év során a trombózis
patofiziológiájával, valamint a fokozott trombózis hajlammal
járó állapotokkal kapcsolatos tudásunk jelentôsen bôvült, és
ezen a téren hazánk is élenjáró módon gyarapította a nem-
zetközi tudományos ismereteket. A megelôzés, és a gyógy-
szeres kezelés lehetôségei is megváltoztak, elsôsorban a
kis molekulatömegû heparin (LMWH) megjelenésével. Az
1970-es években nagyjából a fejlett országokéval megegye-
zô volt Magyarországon a VTE elôfordulása, 1990-re már je-
lentôs hátrányba kerültünk. Ebben szerepet játszott az orvo-
sok túlzott aggodalma az alvadásgátló kezelés veszélyeivel
kapcsolatosan. Az azóta eltelt két évtizedben sikerült ismét
visszatérni az 1970 körüli helyzethez, amely azonban még
távolról sem nevezhetô optimálisnak. 

Az egyik lehetôség, melytôl a magyarországi eredmé-
nyek javulását remélhetjük, ha minden alkalmat megraga-
dunk arra, hogy mind szélesebb orvosi közvélemény figyel-
mét hívjuk fel az ügy jelentôségére és a tennivalókra. Jelen
munkánk is ezzel a szándékkal készült. 

Nagyon nagy jelentôsége van ezen a téren is a megelô-
zésnek, a primer prevenciónak. Gondolunk itt az életmód-
dal, táplálkozással kapcsolatos ismeretterjesztésre, de ide
sorolható a betegség tüneteinek, a problémák észlelésekor
szükséges tennivalóknak a minél szélesebb körben való
megismertetése is. Jellegzetesen multidiszciplináris feladat
a szekunder és tercier tromboprofilaxis: a háziorvosnak, bel-
gyógyásznak, sebésznek, ortopédusnak, szülész-nôgyó-
gyásznak egyaránt megfelelôen tájékozottnak kell lennie, és
a napi gyakorlatban kell alkalmaznia azokat az irányelveket,
melyek segítségével a VTE megelôzhetô, illetve ismernie
kell azokat a helyzeteket, amikor hemosztazeológiai szak-
ember bevonására van szükség a döntéshozatalban. 

EPIDEMIOLÓGIAI ADATOK

A MVT és a TE gyakoriságával kapcsolatosan nem ren-
delkezünk pontos adatokkal. Ennek az az oka, hogy nagyon
sokszor tünetmentes formában zajlanak, diagnosztizálásra
sem kerülnek. Sok esetben csak a késôi szövôdményeket
észleljük. Így túlnyomórészt becslésekre, illetve a statisztikai
adatok extrapolációjára kényszerülünk. Hazánkban kevés
epidemiológiai vizsgálat eredménye áll rendelkezésre. 

A vénás tromboembóliás betegségek prevenciója 
és népegészségügyi jelentôsége
Dr. Domján Gyula, Dr. Gadó Klára, Semmelweis Egyetem, Szent Rókus Kórház
Dr. Kicsi Dóra, Szent Rókus Kórház
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A MVT incidenciája 100 000 lakosra számítva 160 eset.
Leggyakrabban (90%) az alsó végtag ereiben alakul ki. Elô-
fordulása az életkor elôrehaladtával nô (15 éves kor alatt
5/100 000, 80 éves kor felett 450-600/100 000) [1]. Ezzel is
magyarázható a sok fejlett országénál rosszabb hazai ered-
mény, hiszen a lakosság átlagéletkorának folyamatos növe-
kedése is rontja statisztikánkat. 

A VTE okozta halálozás incidenciája 1970-ben 10 körül
mozgott 100 000 lakosra számítva. Sajnálatos módon, miköz-
ben más európai országban csökkent, nálunk 1990-re meg-
duplázódott a halálozás (incidencia 19,8/100 000 lakos). 1998-
2002 között ismét visszatértünk a 10 körüli értékre [2, 3]. 

A proximális vénák trombózisának a TE kialakulása
szempontjából van nagy jelentôsége. A mélyvénás trombó-
zisok 38-51%-ában fordul elô tüdôembólia. Incidenciája a
populációban 25-100/100 000 lakos/év. A kórházban meg-
haltak boncolásánál 12-15%-os a prevalenciája. Az esetek
közel felében erre csak a boncasztalon derül fény. A keze-
letlen tüdôembólia 25-30%-ban fatális, a halálozási arány
adekvát kezeléssel 2-8%-ra csökkenthetô [4].

A disztálisan létrejövô vénás trombózisok jelentôségét
növeli, hogy mintegy 40%-ban poszttrombotikus szindróma
alakul ki késôi szövôdményként, ami rekurrens VTE-k veszé-
lyével jár. Ez a trombózis kiterjedésétôl függôen 3 évvel a
MVT után 35-60%, 5-10 évvel a MVT után 49-100%. MVT
következtében ulcus cruris 75/100 000 lakos incidenciával
keletkezik. Primer varikozitás okozta súlyos krónikus vénás
elégtelenségben szenved hazánkban kb. 350 000 ember [4].

Az alsó végtag disztális vénáiban kialakuló MVT kezelet-
len esetben mintegy 30%-ban proximálisan terjedhet. 

A kérdéskör jelentôségét jól érzékelteti egy korábbi fel-
mérés, melyet az USA-ban végeztek. A tromboembóliával
összefüggésbe hozható halálozás (790/100 000) jóval meg-
haladta az azonos évben regisztrált daganatos halálozást
(222/100 000) [5].

FOKOZOTT TROMBÓZIS HAJLAMMAL JÁRÓ 
ÁLLAPOTOK

A VTE morbiditását és mortalitását jelentôsen csökken-
tette, hogy megismertünk egy sereg olyan állapotot, ténye-
zôt, melyek fokozzák a trombózis kialakulásának valószínû-
ségét. 

SZERZETT TÉNYEZÔK

Bizonyos körülmények között lényegesen megnô a trom-
bózis kialakulásának esélye. Mûtétet követôen (különösen
nagy hasi mûtétek, ortopédiai beavatkozások), hosszan tar-
tó fekvés, tartós ülés (hosszú utazás során), begipszelt vég-
tagok, elhízás esetén, terhességben, a szülés körüli idô-
szakban, valamint a gyermekágyi periódusban fokozódik a
trombózis hajlam. Egyes betegségek, pl. cukorbetegség,
szívelégtelenség, gyulladásos kórképek, nephrosis szindró-
ma, polyglobuliával, hyperviscositassal járó állapotok szin-
tén ide sorolhatók. 

Malignus daganatok esetén gyakrabban (6-30 %) alakul
ki trombózis. Leggyakrabban tüdô, pancreas, gyomor, és
agytumor esetén fordul elô. Ez nem elsôsorban a tumor ál-
tal okozott vénás kompresszió következménye, hátterében
összetett mechanizmus áll. A tumorsejtek olyan anyagokat
termelnek, melyek prokoaguláns hatással rendelkeznek,
(tissue factor, cancer procoagulant). A trombózis kialakulá-
sa sokszor jóval megelôzi a tumor által okozott tünetek meg-
jelenését. MVT kialakulását követô fél-egy éven belül 4-7x
gyakrabban alakul ki malignus daganat. 60 év feletti életkor-
ban észlelt MVT esetén feltétlen gondolni kell malignus be-
tegség fennállására.

A centrális vénás kanülök, valamint bizonyos gyógysze-
rek (daganatellenes szerek, pl. thalidomid, fogamzásgátlók,
ösztrogén tartalmú gyógyszerek) szintén növelik a trombó-
zis kialakulásának kockázatát.

ANTIFOSZFOLIPID SZINDRÓMA (APS)

Vénás és artériás trombózis kialakulása, terhességi
komplikációk (habituális vetélés, koraszülés), és antifosz-
folipid antitest (lupus antikoaguláns, vagy/és cardiolipin-
ellenes antitest) jelenléte esetén beszélünk APS-ról. Válto-
zatos lokalizációjú MVT-k, neurológiai, szemészeti tünetek
jellemzik, gyakori a livedo reticularis. Elôfordulhat szívbillen-
tyû betegség, hemolysis és trombocitopénia is. Fiatal bete-
gen TIA, vagy stroke esetén gondolnunk kell APS-ra. A
trombózis rizikó növekedése APS esetén: 5-10-szeres.

Primer és szekunder kórforma különböztethetô meg. Pri-
mer APS-ban nem mutatható ki más betegség, míg szekun-
der APS-ban számos betegség, pl. autoimmun betegségek,
leggyakrabban SLE, virus és bakteriális fertôzések, gyógy-
szerhatások igazolhatóak. 

VELESZÜLETETT TROMBOFILIÁK

Elsôsorban fiatal betegeken kialakuló VTE esetén kell
veleszületett eltérésre gondolni. Gyakran szokatlan helyen
(felsô végtagi MVT, Budd-Chiari szindróma), vagy enyhe
provokáló tényezô hatására alakul ki, jellemzô lehet a reci-
diváló MVT is.

Gyakoribb eltérések: V. faktor heterozygota Leiden mu-
tációja, aktivált protein C rezisztencia, prothrombin gén
G20210A heterozygota mutációja, hyperhomocysteinaemia,
emelkedett VIII. faktor szint. Ritkább az antithrombin III de-
fektus, a protein C és protein S defektus, az V. faktor
homozygota Leiden mutációja és a homozygota prothrom-
bin gén G20210A mutáció. A ritkább elváltozások súlyo-
sabb, míg a gyakoribb eltérések enyhébb rizikófokozódást
eredményeznek. 

Az elsô familiáris trombofiliát, az antithrombin III defek-
tust Egeberg írta le 1965-ben. Mutációk heterogén csoport-
ja okozza, autoszómális domináns öröklésmenetet mutat. A
kódoló gén az 1. kromoszómán van. Általában nem teljes hi-
ányról, csak kb. 50%-os mennyiség csökkenésrôl van szó.
Elôfordulhat szerzett eltérésként is, pl. májbetegségekben.
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A homozygota mutáció intrauterin elhaláshoz vezet.
Heterozygota formában kb. 20%-os a trombózis rizikó. Nor-
mális ATIII mennyiség mellett funkcionális zavar is elôfordul-
hat. 

A leggyakoribb kongenitális trombofilia a Dahlback által
1993-ban leírt aktivált protein C (APC) rezisztencia. (Szer-
zett formája pl. antifoszfolipid antitestek jelenléte esetén for-
dulhat elô). Háttérben legtöbbször az V. faktor Leiden mutá-
ciója áll (a kóros, mutáns V. faktorhoz nem tud hozzákap-
csolódni az aktivált protein C, „rezisztens” vele szemben).
Az V. faktor pontmutációját a leideni egyetemen 1994-ben
Bertina írta le. A homozygota forma 80x-os rizikóval, míg a
heterozygota 7x-es rizikóval jár. 

A protein C deficiencia két típusát különböztetjük meg.
Míg az egyik esetben normális antigén szint mellett funkcio-
nális hiba van, a másik esetben az antigén szint is csökkent.
A kódoló gén a 2. kromoszómán található, a betegség
autoszómális domináns öröklôdésmenetet mutat. A homo-
zygota formát klinikailag purpura fulminans neonatorum jel-
lemzi. Heterozygotáknál a trombózis rizikó 8-10x-es, általá-
ban egyéb tényezô (terhesség, fogamzásgátló szedése) is
hozzájárul a trombózis kialakulásához. 

A protein S szerepe a protein C aktíválása. A különbözô
pontmutációk szintén mennyiségi és funkcionális defektus-
hoz vezetnek. Az eltérés gyakorisága, az általa eredménye-
zett trombózis rizikó a protein C deficienciáéval megegyezô.

A második leggyakoribb ismert trombofiliát okozó ténye-
zô a prothrombin gén missence mutációja. Egy guanin-
adenin csere (FII G20210A) következtében, ismeretlen me-
chanizmus révén a plazma prothrombin szintje nô (> 115%).

A hyperhomocysteinaemia hátterében cystation-szin-
tetáz hiány, vagy metilén-tetrahidrofolát reduktáz hiány áll. A
homozygota állapot súlyos trombózis hajlam fokozódást
eredményez, ritkán fordul elô. Mind az artériás, mind a vé-
nás trombózis kialakulása gyakoribb. Fiatalokon is súlyos
ateroszklerózis alakulhat ki. A szerzett forma B6, B12, folsav
hiánnyal, gyógyszeres kezeléssel (pl. metothrexat) függhet
össze. Számos olyan betegséget ismerünk, ahol a homo-
cystein szint megemelkedik.

Egészséges populáció 10%-ában figyelhetô meg emel-
kedett VIII. faktor szint (> 150%). Ez 5x trombózis rizikót
eredményez. A gyulladásos folyamatok is jelentôsen emel-
hetik a VIII. faktor szintet.

Egyéb genetikus rizikó faktorok:
FXII-hiány, plazminogénhiány, FXIII α lánc gén polymor-

fizmus, dysfibrinogenemia, heparin kofaktor II-hiány, con-
genitális TTP (ADAMTS13 gén mutáció). A „sticky platelet”
szindróma is fokozza a trombózis készséget.

A különbözô veleszületett és szerzett rizikó tényezôk
együttes elôfordulása szinergista módon fokozza egymás
hatását, az egyes tényezôk által okozott rizikó értékek
összeszorzódnak. Például, a heterozygota Leiden mutáció,
antifoszfolipid antitestek jelenléte esetén terhességben
olyan nagy az esélye trombózis kialakulásának, hogy profi-
laktikus antikoaguláns kezelés alkalmazása javasolható [2,
6].

A VTE DIAGNOSZTIKÁJA

Mivel nagyon gyakran tünetmentes, fontos, hogy a legki-
sebb gyanú esetén is végezzük el a szükséges vizsgálato-
kat. TE-ra nemegyszer csak a más okkal nem magyarázha-
tó, vagy digitáliszra is refrakter tachycardia utal. Tekintettel
a magas mortalitásra, amennyiben VTE nem zárható ki
egyértelmûen, kevesebbet kockáztatunk a beteg kezelésé-
vel, mint a kezelés elmulasztásával. 

A diagnosztika sokat fejlôdött. A pozitív tüdôszcintigrá-
fiás (inhalációs és perfúziós) eredmény elsôsorban negatív
mellkas rtg esetén támaszthatja alá tüdôembólia jelenlétét,
kis, közepes, nagy valószínûséggel. Ma a spirál CT az elsô
választandó képalkotó módszer. Az echokardiográfia érté-
kes indirekt jelekkel segítheti a diagnózist. A D-dimer ugyan
nem elég specifikus, negativitása azonban az embólia ellen
szól. Mindezen diagnosztikus lehetôségek ellenére, a tüdô-
embólia még ma is aluldiagnosztizált, és a kórházi betegek
halálozásában jelentôs tényezô. 

SZÛRÔVIZSGÁLATOK JELENTÔSÉGE

A gondos anamnézis felvétel segíthet fokozott trombózis
kockázatot jelentô betegségek felderítésében, észlelhetjük
varikozitás jelenlétét, a beteg által szedett gyógyszerekre
rákérdezhetünk. Megjegyezzük, hogy az újabb generációs
orális fogamzásgátlók trombózis rizikó vonatkozásában
kedvezôtlenebbek elôdeiknél. Különösen rossz konstelláció,
ha az illetô hölgy dohányzik is. Megtudhatjuk, hogy volt-e a
betegnek már korábban tromboembóliás megbetegedése,
illetve fordult-e ilyen elô a családban. Sokszor ezen ismere-
tek elegendôek a kezelés megválasztásához. 

Bizonyos esetekben szükséges azokat a laboratóriumi
vizsgálatokat elvégezni, melyek segítségével a fentebb fel-
sorolt örökletes trombofiliákat, illetve az antifoszfolipid
szindrómát igazolni lehet. Indokolt ez fiatal ember VTE-ja,
rekurráló, vagy szokatlan helyen kialakuló VTE, orális
antikoncipiens mellett kialakuló VTE, habituális vetélés, is-
métlôdô koraszülés, halvaszülés esetében, illetve ismert
örökletes trombofiliában szenvedô beteg családtagjainál. A
szûrôvizsgálatokat az akut VTE lezajlását követôen, legha-
marabb 3 hónap elteltével érdemes elvégezni.

A TROMBOEMBÓLIÁS MEGBETEGEDÉSEK KEZELÉSE

A szájon át szedhetô acenokumarol és warfarin, vala-
mint a szubkután öninjekciózás formájában alkalmazható
kis molekulasúlyú heparin (LMWH) egyaránt alkalmas alva-
dásgátló kezelésére. A trombocita aggregáció gátló keze-
lést elsôsorban az artériákat érintô betegségekben alkal-
mazzuk. 

A kumarin származékok hatékony dózisát jelentôsen be-
folyásolja a diéta, a szedett gyógyszerek. Nagy az individu-
ális különbség a hatékony dózis tekintetében. A megfelelô
alvadásgátló hatást rendszeres laboratóriumi vizsgálattal
(INR) kell ellenôrizni. Amennyiben dózismódosításra kerül
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sor, gyakrabban, de legalább 4-6 hetente szükség van kont-
rollra. 

Az LMWH-t testsúlyhoz illesztett dózisban alkalmazzuk,
hatékonyságának laboratóriumi ellenôrzése általában nem
szükséges, mégis, pl. terhesség, obezitás esetén indokolt
lehet. Az LMWH alvadásgátló hatása az anti-Xa aktivitás
meghatározásával történik. Fontos emlékeztetnünk az
LMWH trombocitopéniát okozó mellékhatására, ezért a vér-
kép rendszeres ellenôrzése fontos. Hosszú távú kezelés so-
rán oszteoporózis profilaxis is javasolható. 

A kumarin terápiát kis kezdô dózissal, LMWH-val történô
átfedéssel indítjuk. Addig szükséges az együttes alkalma-
zás, amíg az INR terápiás tartományba nem kerül. 

Fontos kérdés, hogy meddig alkalmazzuk az alvadás-
gátló kezelést. Ez nagymértékben függ a trombózis kiváltá-
sában szerepet játszó tényezôktôl. Ismert, átmenetileg fenn-
álló szerzett, vagy kis rizikóval járó örökletes tényezô esetén
3-6 hónapig javasolt MVT,  tüdôembólia esetén 6-12 hóna-
pig. Amennyiben recidív tromboembóliával állunk szemben,
vagy nagy rizikóval járó genetikai tényezô, antifoszfolipid
szindróma, valamint kombinált eltérések állnak a háttérben,
hosszantartó antikoaguláció alkalmazása indokolt. 

Szeretnénk ismételten hangsúlyozni a megfelelô indiká-
cióval, megfelelô dózisban, kellô ideig alkalmazott alvadás-
gátlás jelentôségét. A mindennapi gyakorlat szempontjából
szintén fontos (tekintettel az életkorral növekvô VTE gyako-
riságra), hogy az idôskor önmagában nem jelent kontraindi-
kációt. Mindazonáltal, kompromisszumra kényszerülhetünk
a compliance hiánya, gyakori elesés miatt, vagy ha nincs
mód megfelelô ellenôrzésre.

Ma az antikoaguláns kezelés (bármelyik gyógyszert te-
kintjük is) nagyon sok kényelmetlenséget jelent a beteg szá-
mára, és ez nagymértékben csökkenti az együttmûködési
készséget. Orálisan hatékony, a diéta által nem befolyásolt,
kisebb vérzésveszéllyel járó, és rendszeres laboratóriumi el-
lenôrzést nem igénylô gyógyszer bevezetése a klinikai gya-
korlatba minden bizonnyal jelentôsen javítja majd a betegek
compliance-ét, és várhatóan csökkenti a VTE által okozott
morbiditást, és mortalitást.

TROMBOPROFILAXIS

Átmeneti, fokozott trombózis rizikóval járó állapotokban
(immobilitás, begipszelt végtag, perioperatív idôszak)
LMWH profilaktikus dózisát alkalmazzuk.

Az enyhe rizikó emelkedést okozó örökletes eltérések
esetén profilaxist nem alkalmazunk. Szükséges lehet mege-
lôzô kezelés azonban azokban az esetekben, amikor trom-
bózis ugyan még nem alakult ki, de túlságosan nagy a koc-
kázata: nagy rizikóval járó örökletes tényezôk, kombinált el-
térések esetén. 

Bár már 1975-ben beszámoltak arról, hogy a heparin
profilaxis csökkenti a posztoperatív VTE-vel összefüggô
mortalitást, Magyarországon meglehetôsen lassan nyert
polgárjogot ez a gyakorlat. Az Endorse vizsgálat magyar ta-
núsága szerint a kórházban kezelt betegek belgyógyászati

osztályain még ma is az indokoltnál, és a környezô orszá-
gokban szokásosnál jóval kisebb arányban alkalmaznak
tromboprofilaxist, jelentôsen megnövelve ezzel a VTE okoz-
ta mortalitást [7]. 

TERHESSÉG ÉS VTE

A terhesség vagy gyermekágy során kb. hatszor gyak-
rabban alakul ki mélyvénás trombózis vagy tüdôembólia.
Utóbbi az egyik leggyakoribb oka a szülészeti anyai halálo-
zásnak, ezért a VTE a legsúlyosabb szülészeti szövôdmé-
nyek egyike.

A császármetszés többszörösére emeli a trombózis rizi-
kót. Tüdôembólia a MVT esetek kb. egyötödében alakul ki.
A gyermekágyi idôszak alatt ennek még nagyobb a kocká-
zata. Igen gyakran, az addig fel nem ismert örökletes, vagy
szerzett fokozott trombózis hajlamra a terhesség során kia-
lakuló MVT kapcsán derül fény. További rizikótényezôt je-
lentenek az elhízás, diabetes mellitus, multiparitás, 35 év fe-
letti életkor, preeclampsia, dohányzás.

A diagnózis felállítását nehezítheti, hogy terhességben –
a vénás kompresszió következtében – trombózis nélkül is
sokszor megfigyelhetô az alsó végtag körfogat növekedése,
ödéma kialakulása. Ezért kérdéses esetekben nem szabad
késlekednünk az UH vizsgálat elvégzésével. Terhesség so-
rán normális esetben is fokozatosan emelkedik a D-dimer
koncentráció a vérben, így ennek vizsgálata terhességben
nem nyújt segítséget a trombózis diagnosztikájában. 

A kumarin származékok teratogén vegyületek, ezért ter-
hesség elsô trimeszterében adásuk kontraindikált. Az utolsó
trimeszterben azért nem javasolt, mert hatásuk nehezebben
függeszthetô fel. Saját gyakorlatunkban a terhesség teljes
idôszaka alatt LMWH adását javasoljuk. Mivel a kumarin
nem választódik ki az anyatejbe, szoptatás alatt is adható.

Testsúlyhoz illesztett LMWH adása javasolt nagy rizikó
(ATIII defektus, antifoszfolipid szindróma) esetén. Mérsékelt
rizikó (korábbi mélyvénás trombózis, heterozygota protein
C, S defektus, homozygota V. faktor Leiden mutáció és FII
G20210A) esetén fix dózisú LMWH ajánlott. Enyhe rizikó
(tünetmentes családtag, heterozygota V. faktor Leiden mu-
táció és FII G20210A) esetén profilaktikus LMWH adása
elegendô [8].

KÖVETKEZTETÉSEK

A fenti betegségek széleskörû népegészségügyi és tár-
sadalmi vonatkozással bírnak. 

Gyakran tapasztaljuk, hogy nem csak a veleszületett be-
tegségek, hanem a szerzett formák is egy életen keresztül
kísérik a betegeket, életminôségüket, kilátásaikat alapvetô-
en befolyásolják. Ezek a betegségek meghatározzák bete-
geink életvitelét, hisz különbözô mértékben, de a mindenna-
pokban is foglalkozni kell velük, rendszeres gyógyszersze-
dést, esetenként naponta akár többszöri injekciózást is indo-
kolnak. Gyakran tapasztaljuk, hogy a felismerés, a diagnó-
zis felállítása késik, sokszor már súlyos károsodások is kia-
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lakulhatnak. Ezekben az esetekben a gyógykezelés a beteg
életvitele, az ápolás, ellenôrzés azt kell szolgálja, hogy a be-
teg a lehetô legkevesebb tartós károsodást szenvedje el, le-
hetôsége legyen a legjobb minôségû életvitel kialakítására,
a megfelelô munka végzésére. A család életét is meghatá-
rozza az ilyen beteg. Egyrészt mert a beteg ellátása, a vele
kapcsolatos teendôk sokrétûek lehetnek. A veleszületett for-
mákban nyilvánvaló, hogy a rokonok is érintettek lehetnek,
sokszor nem is tudnak a betegségrôl, csak a család átvizs-
gálása során derül erre fény. Fontos annak ismerete is,
hogy a betegek hogyan gondolkodjanak a gyermekvállalás-
ról, milyen az esélye annak, hogy beteg gyermekük születik,

ill. betegséget hordozva azt tünetmentességük esetén is to-
vábbörökítik. 

A fokozott alvadékonyság tartós gyógyszeres kezelést
igényel, meghatározza a mindennapokat, beszûkítheti a
mozgásteret, a sportot. Számos problémát vet fel a munka-
vállalással, a családalapítással kapcsolatban. Ezen gondok,
problémák kezelése, a beteg gyógykezelése, a megfelelô
munka kiválasztása, a megfelelô életminôség elérése össze-
tett, sokszereplôs feladatot képez. A rehabilitáció a károso-
dáshoz igazított feladatok kialakítása a betegek lehetô legtel-
jesebb társadalmi elfogadottságának elérése magas szintû,
tudományosan is megalapozott tevékenységet igényel. 
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