Tromhoembolicka nemoc v porodnictvi
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Epidemiologie

U nekomplikovanych téhotenstvi byva in-
cidence vyskytu hluboké Zilni trombdzy
(HZT) udavéna mezi 0,055 % a 0,11 % [1,6,
18]. Vzhledem ke kontraindikaci provedeni
flebografie nebo testd zaloZenych na uZziti
nukledrnich metod je pfesna incidence hlu-
boké Ziln{ trombdzy v t€hotenstvi nezndma.
Vétsina diagnéz HZT v porodnictvi je zalo-
Zena na klinické manifestaci onemocnéni.
Cetnost onemocnéni je viak jednoznad-
né vys$8i ve srovndni s netéhotnymi a jesté
stoupd v prub&hu Sestined€li. Podle stati-
stickych ddajt z let 1978-1996 se podilely
tromboembolické komplikace 20,5 % na
celkovém poctu matetskych dmrti. Po zave-
deni povinné heparinové profylaxe meto-
dickym pokynem MZ CR v r. 1993 se tento
trend vyrazné zménil a v soucasné dobé se
ti dostaly komplikace spojené s krvidcenim
[2,8]. Bez medikamentézni profylaxe je
po cisaiskych fezech, ve srovndni s ne-
komplikovanymi vagindlnimi porody, riziko
trombdzy, resp. plicni embolie vyrazné vys-
$1 (4-8krat, resp. 10krdt). Obzvlasté nebez-
pecné jsou nerozpoznané a nelécené hlubo-
ké Zilni trombdzy, které podle klinickych
tdaji v 15-40 % vedou k plicnim embolifm
[17]. T pfes vyrazny pokles incidence této
potencidlné smrtelné komplikace po zave-
deni povinné profylaxe zistavd tromboem-
bolie v dlouhodobych tabulkdch na prvnim
misté matefské imrtnosti a patif k jednomu
nesporné uspéchy, které prinesla profylaxe
nizkomolekuldrnimi hepariny, nema vyskyt
hlubokych Zilnich trombéz sestupnou ten-
denci. Priciny tohoto trendu je moZné pfi-
psat rozvijejicim se metodam 1écby pred-
¢asného porodu, spojenym s dlouhodobou
aplikaci tokolytik a imobilizaci t€hotné na
lazku. Rovnéz pozorujeme trend odsouvani
téhotenstvi az do vys$siho véku. Gravidita
pacientek s ischemickou chorobou srdec¢nt,
diabetem ¢i autoimunitnimi onemocnénimi
dnes neni vzacnosti. V neposledni fadé je,
a to i pres profylaktickd opatien, vySsi rizi-
ko spojeno s rostoucim poctem cisafskych
fezu.

Patofyziologie

Tehotenstvi

Té&hotenstvi predstavuje i za fyziologickych
podminek z pohledu krevniho srdZen{ sloZi-
ty systém.V patogenezi Zilni trombdzy hra-
je roli klasickd Virchowova tridda charakte-

rizovand hyperkoagulaci, Zilni stazou
a poskozenim endotelu. Koncentrace jed-
notlivych koagulaénich faktorua stoupaji (fi-
brinogen, faktory VII, VIII a X), aktivita
fibrinolytického systému je sniZena (stoupd
hladina inhibitort aktivatoru plazminogenu
I a II), klesd hladina proteinu S atd. Dalsi
protrombotické faktory piedstavuji oblené-
ni krevniho prutoku, zvySeni adhezivity
trombocytt a hypotonie cévni stény Zil kon-
etin a panve. Zilni stiza se objevuje na
konci prvého trimestru a maxima dosahuje
okolo 36. tydne gestace. Poskozeni cévni-
ho endotelu se objevuje Castéji v etiologii
arteridlni trombdzy. V porodnictvi se uplat-
fuje pfi traumatech cév spojenych s opera-
tivnimi vagindlnimi ¢i abdomindlnimi po-
rody [6,13].
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tromb6z mezi 28. — 32. tydnem téhotenstvi
byly v soucasnosti vyvraceny. Dle prace
Ginsberga et al je vyskyt trombdz v jednot-
livych trimestrech identicky [5].

Pii lokalizaci trombdzy hraji nespornou ro-
li také chronické zmény vyvolané poskoze-
nim endotelu, varikézni zmény a insuficien-
ce vendznich chlopni. Témér 90 % Zilnich
trombdz u tehotnych se objevuje na levé
dolni koncetiné. U netéhotnych je tento po-
mér vyrovnan (levd strana 55 %). Rozdil je
zpusoben anatomickymi zménami v gravi-
dité¢ a prenesenym tlakem pravé a. iliaca
communis na levou ilickou zilu. VétSina
hlubokych Zilnich trombdz v téhotenstvi se
odehrava v ileofemordlni oblasti — 72 %,
zatimco lytkové Zily jsou postiZeny pouze
u 9 % pacientek, a to zejména dlouhodobé
lezicich [6].

Ochranné mechanismy organismu spocivaji
ve fyziologické hemodiluci, vazodilataci
a ve zvySeni minutového srde¢niho vydeje.
Sestinedéli

Porod predstavuje ve srovndni s téhoten-
stvim prudky zlom v hemokoagula¢nich
parametrech. Vyrazné zvySeni vyskytu
trombdzy v prvnich tydnech Sestinedéli je
déno ptedevsim vyplavenim tromboplastinu
do matefské cirkulace. Déle dochazi ke
zméndm hemodynamiky (ztraci se krevni
ob¢h placenty) a nastdvaji rychlé zmény
v aktivité nékterych koagulacnich a fibrino-
lytickych parametra.

Cisarsky fez

U porodi cisaiskym fezem se kombinuje ri-
ziko tromboembolie vyvolané vlastnim Ses-

tinedélim s rizikem pooperacnim. SniZend
perfuze délohy spojend se stdzou krve, roz-
§ifenim cévnich parauterinnich pleteni
a operaci vyvolanou traumatizaci tkdni zvy-
Suji riziko praniku tkdriového faktoru do
obéhu matky. Zejména nebezpecnou z hle-
diska mozného rozvoje trombdzy je endo-
myometritis post partum. Pfi trombotizaci
zan&tem zménénych periuterinnich cév ma-
Ze dojit k velmi tézkému pribéhu se septic-
kym Sokem a letdlnim koncem [20].

Rizikové faktory TEN

Protrombotické faktory v téhotenstvi, Ses-
tinedéli a po cisarském fezu [2,20]

Téhotenstvi

Hyperkoagula¢ni stav, pokles fibrinolyzy
Zpomaleny krevni prutok v Zildch panve
a dolnich koncetin

Komprese vena cava inferior

SniZeny Zilni tonus

Vznik nebo exacerbace poruch cévni sté-
ny (varikozita)

Zvyseni viskozity krve

Uvolnéni tromboplastinu béhem porodu
do obéhu matky

Zmény hemodynamiky

Poskozeni cévni stény

Zvysend adhezivita trombocyti pfi zpo-
maleném krevnim pratoku v malé panvi
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Moznost hematogenniho Sifeni uterinnich
infekei

Cisarsky fez
Vystupiiovand hyperkoagulace
Traumatizace cév a tkan{

SniZena cirkulace v periuterinnich dilato-
vanych cévich

Zanéty délohy a okolnich tkani

Imobilizace

Anamnéza a klinické vysetfeni

Po prodélanych recidivujicich trombé6ziach
a pfi rozvoji posttrombotického syndromu
je riziko recidivy v t€hotenstvi 9-12 %. Me-
zi rizikové faktory patif i vyssi veék tehotné
(35 let), obezita, pozitivni rodinnd anamné-
za, rozsdhlé operacni vykony atd.



Vrozené koagulaéni poruchy - trombofilie [14,20]

APC rezistence (rezistence na aktivovany
protein C) je v populaci svym vyskytem
3-7 % nejcastéjsi geneticky podminénou
prokoagula¢ni poruchou a velmi Castou
pfi¢inou tromboembolie v gravidité. Je
vSak tfeba si uvédomit, Ze APC rezistence
v gravidité stoupd i fyziologicky, a proto
je vhodnéjsi piimo stanovit genetickou
(Leidenskou) mutaci faktoru V koagulaéni
kaskddy, kterd rezistenci na aktivovany
protein C vyvolava.

Deficit proteinu C, S a antitrombinu III
patii rovnéZ mezi vrozené koagulacni po-
ruchy podminujici rozvoj TEN v gravidi-
té. Jejich Cetnost v populaci je vSak pod-
statné nizsi.

Mutace genu kddujiciho faktor II (protrom-
bin) koagula¢ni kaskady.
Hyperhomocysteinemie vyvoland genetic-
ky podminénymi enzymatickymi defekty.
Autoimunitni onemocnéni (systémovy [u-
pus erytematodes, vaskulitidy). Pi téchto
onemocnénich dochdzi k uvoliiovdni va-
zoaktivnich substanci (endotelin 1), které
vedou ke spazmu a dal§imu poSkozeni
cévniho endotelu. Riziko trombdzy je pii-
mo dmérné hladiné antifosfolipidovych
protilatek (antikardiolipinovych + lupus
antikoagulans), které se u tohoto typu one-
mocnéni vyskytuji.

Daki rizikové faktory v téhotenstvi a Sestinedéli

Zvysené riziko ptedstavuji operacni vykony,
zejména stav po cisaiském fezu, ale i vagi-
ndlni operativni porody (vakuumextrakce,
forceps), dale porody s rozsahlym poranénim
pochvy a délozntho ¢ipku. Riziko predstavu-
je 1 dlouhodobd imobilizace pii symfyzeoly-
ze nebo 1écbé predcasného porodu. V nepo-
sledn{ fadé predstavuji rizikovy faktor stavy
spojené s hypertenzi v gravidité. Hemokon-
centrace a vystupniovand aktivace koagulac-
niho systému predstavuji velmi vyznamny ri-
zikovy faktor vzniku tromboembolie [17].

Klinické projevy a diagnostika

Diagnéza hluboké Zilni trombdzy se musi
v téhotenstvi opirat predevsim o klinickou
symptomatologii a palpa¢ni ndlez na predi-
lek&nich mistech, tento postup je vSak zati-
Zen pomérné velkym procentem chyb (az
30 %). Diagndza Cisté na zdkladé kliniky je
v t€hotenstvi obtizZnd, protozZe piiznaky jsou
ovlivnény téhotenskymi zménami. Tak mo-
hou byt napfiklad povazovany otoky dol-
nich koncetin za ortostatické edémy prova-
zejici téhotenstvi, nebo jsou bolesti v lytku
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pric¢itany deficitu hotéiku [10].

Nejcastéjsi klinické projevy hluboké Zilni trombozy
dolnich koncetin a Zil panve

Nahle vznikld jednostrannd bolest dolni
koncetiny, aZ v 80 % to byva levd koncetina
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Prudké bolesti pfi doSlapnuti, pozd€ji by-
vaji bolesti i v klidu

Recidivujici subfebrilie a febrilie
(37,5-38,5 °C)

Vyrazna palpacni bolest v misté trombdzy
Meteorismus, bolesti v tfislech

Bolest vnitfni strany stehna (adduktory),
ve fossa poplitea a v oblasti kolenniho
kloubu

Bolesti pfi povrchové ¢i hluboké palpaci
Iytka a dorzdlni flexi nohy

Bolest vnitiniho kotniku a nozni klenby

Pomocné vySetfovaci metody

Hlavni pomocnou metodou v t€hotenstvi je
dopplerometricka sonografie slouzici k vy-
Setfen{ prutoku cévami. Tato metoda umoz-
nyje stanovit diagnézu trombdzy s pravde-
podobnosti 80-90 %, pii pouZziti kombinace
B-obrazu a barevné duplexni sonografie se
presnost déle zvySuje.

V B-obrazu potvrzuje trombdzu sniZend
nebo chybéjici stladitelnost cévy a prikaz
trombu. Pfi diagnostickych pochybach a ze-
jména pii pldnované trombektomii je moz-
né provést flebografii, ta je vSak spojena
s radia¢nim zatizenim. Ve Spojenych sta-
tech a Kanadé byla hojné uZivanou neinva-
zivni metodou impedanéni pletyzmogra-
fie (IPG). Podobné jako ultrazvuk je i IPG
méné piesnd pii diagnostice tromb6z lytka
a panve. Alternativné lze pfi diagnostickych
obtizich vyuzit magnetickou rezonanci,
interpretace ndlezti vSak vyZaduje znacné
zkusenosti.

Pti trombdze v Sestinedéli a zejména pii po-
dezfeni na trombus v ovarickych Zilach je
mozné pouzit vypocetni tomografii [10].

Laboratorni diagnostika

Doposud neexistuje spolehlivy laboratorni
test jednoznacné potvrzujici diagnézu Zilni
tromb6zy. U hluboké Zilni trombdzy, plicni
embolie ¢i DIC dochdzi k tvorbé fibrinde-
grada¢nich produkti (FDP). V téhotenstvi
je vSak diagnostickd vytéZnost stanoveni
FDP omezen4, i pri fyziologicky probihaji-
cim téhotenstvi je totiZ moZno prokdzat
v dasledku aktivace koagulace ur¢itou hla-
dinu FDP. Rovnéz stanoveni hladiny D—di-
mert nebo TAT (trombin—antitrombinovych
komplexti) je nespecifické.

Klinika a diagnostika plicni embolie (PE)

Klinicky obraz je velmi pestry a zéleZi pre-
devsim na rozsahu obstrukce plicniho fecis-
té. Masivni plicni embolie probihd pod
obrazem ndhle vzniklé klidové duSnosti
s cyandzou a tlakem na hrudi, bezvédomim,
hypotenzi az kardiogennim Sokem. Subma-
sivni PE se manifestuje néhle vzniklou dus-

nosti, kaslem, hemoptyzou nebo pleurdlni
bolesti. Sukcesivni PE se projevuje opako-
vanymi epizodami embolizace plicniho fe-
CiSté s postupnym rozvojem cor pulmonale.

Diagnéza akutni plicni embolie, predevsim
mensiho rozsahu, je az u 2/3 pacientek pou-
ze suspiciem. Peripartdlné pfi vyskytu So-
kového stavu spojeného s dyspnoi a cyané-
zou pfipadaji v tdvahu rovnéZ embolizace
plodovou vodou, vzduchovd embolie, pneu-
motorax. Klinické prfiznaky jako dyspnoe
nebo drazdivy kasel jsou v t€hotenstvi po-
nékud méné specifické. EKG zmény ve
smyslu pfetiZzeni pravého srdce, zmén na
rentgenovém snimku hrudniku a zmény pfi
analyze krevnich plynd se objevuji pozdéji
nez akutn{ klinickd symptomatologie a ma-
ji jen omezeny vyznam. K potvrzeni ¢i vy-
louceni diagnézy PE je nejcastéji uZivana
scintigrafie plic. U jinak zdravych téhot-
nych, bez preexistujiciho plicntho onemoc-
néni, vétSinou vystacime se snadnéji do-
stupnym perfuznim scanem. Kombinace
s ventilaénim scanem je nutnd jen v urCi-
tych ptipadech. Metoda je spojena s pomér-
né nizkym radiacnim zatiZenim plodu (per-
fuzni scintigram 60-120 Gy, ventila¢ni
scintigram 10-350 Gy). Vyznamnou pomoc
pfi stanoveni diagnézy PE pfedstavuje
echokardiografické vysetfeni.

Pfi diagnosticky obtiZnych a spornych pfi-
padech, pfedevsim pted zvazovanou chirur-
gickou intervenci, je mozno pouzit angio-

grafické vysetfeni plicniho fecisté — plicni
angiografii.

Do ohrozené skupiny z hlediska rizika roz-
voje PE patf{ star$i multipary s recidivujici-
mi atakami tromboflebitid a rozsdhlymi va-
rixy. U téchto pacientek mivd PE casto
chronicky recidivujici charakter a klinickd
symptomatologie byva velmi nevyrazna.

Profylaxe tromboembolie v gravidité

Indikace k profylaktickému poddvéani hepa-
rint, nefrakcionovanych ¢i nizkomoleku-
larnich, v prevenci TEN v t€hotenstvi ¢i
Sestinedéli jsou Siroké. Je potfeba vychdzet
ze znalosti rizikovych faktord, kliniky a kon-
krétnich podminek u kazdé pacientky [4].

Metody fyzikalni — cviceni, pneumaticka
komprese, banddze a Casnd mobilizace.
VZzdy je nutné dbat na dostatecnou hydrata-
ci rodicek, zejména po déletrvajicich a vy-
Cerpdvajicich porodech spojenych s hemo-
koncentraci.

Nefrakcionovany heparin (UFH)

Nefrakcionovany heparin md molekulovou
hmotnost 10-20 tis. daltonti a neprochazi
placentou. Nemad teratogenni ucinky na plod
a vzhledem k farmakokinetice neni plod
ohroZen krvacivymi komplikacemi. Vétsi-
nou se doporucovand ddavka pohybuje mezi



2-3krat 5000 —7500 IU / den s.c. Pfed zaha-
jenim 1é¢by bychom méli vysetfit aPTT, TT,
Quick, krevni obraz s trombocyty. Kazdo-
denni laboratorni kontrola pii profylaktic-
kych ddvkéch neni nutnd. Hladina trombo-
cytli je nesmirné dulezitd pro véasné odha-
leni HIT (heparinem indukované trombocy-
topenie), kontroly trombocytd je proto
nezbytné provddét minimdlné jedenkrit za
tyden. Profylaxe by méla byt podadna zhru-
ba 6 hodin pfed porodem, nebo pii zac¢itku
kontrakei, které maji oteviraci efekt na dé-
lozni hrdlo. Podani neovliviiuje silu dé-
loznich kontrakci, krevn{ ztrdtu za porodu
ani hojeni operacni rdny ¢i epiziotomie.
V Sestinedéli je tieba v zapocaté profylaxi
pokracovat (u rizikovych pacientek celych
6 tydnd). Kojeni neni pfi poddni UFH
kontraindikovéno.

Nizkomolekuldrni heparin (LMWH)

Alternativu k uZiti UFH pfedstavuji nizko-
molekuldrni hepariny (LMWH). Vyhody
spocivaji predevsim v podstatné lepsi biolo-
gické dostupnosti, zhruba dvojnasobném
biologickém polocase, vyhodném poméru
pasobeni anti Xa: anti Ila, v men$im pro-
centu krvacivych komplikaci a riziku osteo-
porézy. Podobné jako UFH neprochdzeji
placentdrni bariérou a nemaji na plod tera-
togenni dcinky. Béhem kojeni nebyly pro-
kdzany v matefském mléce. Klinické pouZi-
ti LMWH jak v profylaxi, tak v 1écbé pro-
kazalo velmi dobry ucinek a bezpecnost
téchto preparati. Davkovani je samoziejmé
rozdilné pti prevenci ¢i 1é¢bé a je vzdy indi-
vidudlni podle typu prepardtu. VétSinou se
pohybuje mezi 1krdat 2500 — 7500 anti Xa
jednotek / den s.c., ve vyjime¢nych piipa-
dech je vSak potieba aplikovat az 10 000 anti
Xa jednotek / den s.c. Pouziti nizkomoleku-
larnich heparind je velmi vyhodné z nékoli-
ka hledisek. Aplikace je snadnd, pacientky
jsou schopny ambulantni 1é¢by a aplikace
injekci v domdcim prostiedi. Neni potfeba
laboratorn{ kontroly 1écby a nezddouci Gcin-
ky na matefsky organismus se vyskytuji
méné Casto nezZ u UFH.

LMWH je mozné rovnéz pouZzit pro dlou-
hodobou profylaxi v priubéhu celé gravidity,
davka je zdvisld na mife rizika, hmotnosti
pacientky, klinickému stavu atd.

Daléi moinosti profylaxe tromboembolie v gravidité

Peroralni antikoagulancia

Perorélni antikoagulancia (warfarin) plisobi
jako kompetitivni antagonisté vitaminu
K a v urcitych piipadech mohou zpusobit
velmi tézka krvéceni jak u plodu (zejména
do CNS), tak u matky [5]. Vzhledem ke své
malé molekularni hmotnosti (do 1 000 dal-
tond) pomérné dobie prochézeji placentou.
Z tohoto diivodu se nedoporucuje podavani
téchto preprati ve III. trimestru. K dal§im
zavaznym nezadoucim u¢inkdim patii tera-

togenni G¢inky. V 15-40 % muiZe poddvani
warfarinu vést k chondrodysplazii, brachy-
daktylii, mikrocefalii a poSkozen{ zraku. Je-
jich podavani je v L. trimestru absolutné
kontraindikovano, zejména v kritickém ob-
dobi mezi 6. — 9. tydnem gestace. Zena vy-
Zadujici dlouhodobé poddvani antikoagu-
lancii by méla byt prekoncepéné prevedena
na heparin. Pokud otéhotni v dobé& aplikace
warfarinu, musi byt co nejrychleji terapie
zménéna na UFH ¢i LMWH, je vSak ne-
zbytné provést podrobné genetické vysetre-
ni a konzultaci k vylouceni mozného po-
Skozeni plodu.

V Sestinedéli je moZno tyto prepardty po-
uzit. Do matetského mléka prochdzeji jen
v minimdlnim mnoZstvi a nezpusobuji
u plodu krvicivé komplikace. S aplikaci
warfarinu v Sestinedéli bychom méli vzdy
sezndmit oSetiujictho pediatra.

Kyselina acetylsalicylovi (ASA)

Benefit aplikace inhibitort agregace trom-
bocytil nebyl v téhotenstvi jednoznacné pro-
kazén. Naopak pfi zvySovani davky a dlou-
hodobém poddvani u manifestni trombdzy
muze dojit k rozvoji komplikaci u plodu,
naptiklad k ireverzibilnimu poskozen{ trom-
bocytll plodu, nebo ovlivnénim metabolis-
mu prostaglandint k pfedéasnému uzavéru
Botallovy duceje.

Terapie hluboké Zilni trombézy
a plicni embolie

Terapie povrchovych tromboflebitid dol-
nich koncetin se v t€hotenstvi nelisf od tera-
pie mimo t€hotenstvi. Mezi standardni{ opat-
feni patfi banddze, lokdlni aplikace masti
a krémU s obsahem antiflogistik ¢i hepari-
nu, antibiotika a antiflogistika perordlné.
Diagnosticky je nezbytné vyloucit prestup
trombdzy do hlubokého Zilniho systému.

Pii potvrzené hluboké Zilni trombdze dol-
nich koncetin ¢i pdnve pfistupuji ke stan-
dardnimu poddvan{ heparinu i dal$i lécebné
moznosti, jako napf. trombektomie C¢i
trombolyza.

Terapie heparinem

Indikaci k zahdjen{ intravendzni terapie he-
parinem je hlubokd subfascidln{ flebotrom-
béza. Utelem 16¢by je zabrdnit progresi ris-
tu trombu, ochranit kolaterdlni cévni obéh
pred néslednou trombotizaci a prevence plic-
ni embolizace. Samotné rozpusténi trombu
je zajisténo heparinem jen omezené. Ddv-
kovani nefrakcionovaného heparinu se fidi
podle aktivovaného parcidlniho trom-
boplastinového ¢asu (aPTT 2krdt denné).
Terapie by méla vést k prodlouZeni Casu
1,5- 2,5nasobné [9].

Po stabilizaci stavu je doporuceno kontrolo-
vat aPTT minimdlné€ 1krat denné aZ do pre-

chodu na nizkomolekuldrni heparin nebo
perordlni antikoagulancia. V metaanalyze
provedené na 355 téhotnych neprokdzal
Ginsberg et al, az na jeden pfipad retropla-
centdrniho hematomu, Zddné zavazné krva-
ceni. Pfi intravenézni terapii heparinem
v akutnim stadiu je vhodnd imobilizace pa-
cientky, elevace a komprese postizené kon-
Cetiny. Po ukonceni terapie je nezbytnd na-
slednd profylaxe nizkomolekuldrnim hepa-
rinem subkutdnné az do porodu a post-
partdlng, eventudlné pfevedeni na perordlni
antikoagulancia. Antikoagula¢ni 1é¢ba by
méla pokracovat i po Sestinedéli, a to mini-
mdlné 3—6 mésica.

Alternativu predstavuje terapeutické uziti
LMWH. Davkovédni se fidi vdhou pa-
cientky, pokrocilosti t€hotenstvi, Gprava je
nutnd pti sniZeni rendlnich funkci. Vyhodou
je mozZnost subkutdnni aplikace 1-2krat
denné.

Upravu ddvky lze ¥idit podle hladiny anti
Xa v krvi, terapeutické rozmez{ se pohybu-
je mezi 0,3-1,0. Pfi terapii heparinem,
vzhledem k jeho farmakologickému t¢inku
v organismu, je nezbytné pravidelné kontro-
lovat a eventuelné substituovat antitrombin.

Vedlejsi a nezddouci utinky terapie hepariny

Pfi pouZiti obou typl heparinii miizeme po-
zorovat pédleni v misté injekce (u UFH az
v 80 %), nékdy se vyskytuji bolesti hlavy.
Frekvence lokdlnich krvacivych projevi je
u UFH i LMWH stejna.

Pri dlouhodobém pouzivani zejména UFH
se vyskytuje UFH heparinem indukovana
osteoporoéza. Riziko vzniku této komplikace
se popisuje pii pouzivani zhruba 15 000 IU
/ den po dobu 6 mésicu, avsak i pfi kratSim
pouzivani mens$ich ddavek muze k leh¢imu
stupni osteopordzy dojit. Uddvany vyskyt
této komplikace je u dlouhodobé medikace
2,2 %. Riziko vzniku je vyssi u kojicich ma-
tek, kde byly popsdny mnohocetné kompre-
sivni zlomeniny obratld. V pfipadé téhot-
nych a hlavné kojicich matek se k efektu
heparinu pridruzuje deficit kalcia. U nizko-
molekuldrnich heparind je vyskyt osteopo-
r6z podstatné méné Casty.

Heparinem indukovana trombocytopenie
se pri uziti UFH vyskytuje u 1-2 % pacien-
tt, pfi uziti LMWH se vyskytuje velmi ziid-
ka [5].

Trombolyza

Pfi terapii trombdzy nékdy neni dcinek an-
tikoagulacni 1é¢by uspokojivy. Od 14. tydne
gestace lze v piisné indikovanych piipa-
dech a s védomim vysokého rizika kompli-
kaci jako alternativu pouZzit trombolyzu.
Dle stéfi tromb6zy (maximalné vSak 7 dnii)
1ze pouZit streptokindzu, urokindzu a rekom-
binantni aktivdtor plazminogenu (rt—PA).
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Vétsina pracovist se vSak této 1écebné me-
todé vyhyba [11,12,18].

Trombektomie

Klinicky vyznam pouZiti této metody po-
dobné jako u trombolyzy spociva v preven-
ci rozvoje posttrombotického syndromu.
Vysledky této metody jsou Siroce diskuto-
vény. Torngren et al nezjistil Zddnou vyho-
du operacni intervence ve srovndni s intra-
vendzni terapii heparinem.

Fruhwirth ve své skupiné 49 té¢hotnych zjis-
til, Ze dspéch pouzité metody je zdvisly na
¢asovém odstupu od trombektomie k poro-
du. U 3 z 5 pacientek, u kterych byla prove-
dena trombektomie pfed 34. tydnem gesta-
ce a porod se odklddal na pozdéjsi dobu
vzhledem k nezralosti plodu, doslo béhem
24-72 hodin k retrombdze. Ze 44 téhotnych
po 34. tydnu, u nichz byl chirurgicky vykon
spojen s ndslednym cisafskym fezem, se
retrombdza objevila pouze u 4 pacientek
(9 %), a to az s odstupem 14 az 20 mésict
po vykonu.

Dosud vsak nejsou k dispozici zddné
prospektivni dlouhodobé studie, které by
zhodnotily pfinos této metody [3,7,17].

Filtry dolni duté Zily

Pouziti kavafiltra v t&hotenstvi, vétSinou
transjuguldrni cestou, je vzdy zdvaznym
rozhodnutim. Indikaci jsou recidivujici
plicni embolie pfi adekvétni antikoagulacni
1é¢beé a prokdzany vlajici trombus v panev-
nich zilach nebo v dolni duté Zile. Trvalé
filtry pfichdzeji u Zen v t€hotenstvi ¢i Sesti-
nedéli v dvahu pouze ziidka. Filtry doCasné
naproti tomu pfedstavuji alternativu pii se-
Ihédni antikoagula¢ni 1é€by ¢i kontraindikaci
trombolyzy u pacientek s vysokym rizikem
plicni embolie. Kavafiltry nejsou tedy 1é¢-

nou prevenci této smrtelné komplikace.
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