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Wstep.

Zakrzepica zyl gltebokich konczyn dolnych stanowi powazny problem kliniczny z co
najmniej dwoch powodow. Pierwszy- to mozliwo$¢ wystapienia zatoru do tetnicy ptucnej z
zyt konczyn dolnych, czgsto konczacym si¢ naglym zgonem. Drugi —to konsekwencje
przebytej zakrzepicy zyt gtebokich: rozwdj przewleklej niewydolnosci zylnej 1 ryzyko

nawrotu zakrzepicy.

Badania epidemiologiczne wykazuja, ze zakrzepica zyt gltebokich wystepuje z
czestoscig 160 na 100 000 mieszkancoOw na rok, objawowy zator tetnicy ptucnej nie konczacy
si¢ zgonem 20 na 100 000 os6b, a zator tetnicy ptucnej zakonczony zgonem wystepuje z
czestoscig 50 na 100 000 mieszkancow.

W skali roku w Polsce stwierdza si¢ ok. 50000 zachorowan na zakrzepowe zapalenie
zyt glgbokich i1 ok. 20000 zatorow tetnicy ptucnej. Poniewaz bezobjawowa zatorowos¢ tetnicy
ptucnej stwierdzono w ok. 50% przypadkéw proksymalnej zakrzepicy zyt glebokich', uznano
ja za integralng cze$¢ obrazu tej choroby 1 wprowadzono do uzytku termin ,,zylna choroba
zakrzepowo-zatorowa” ZChZZ. Ogélng zapadalnoéé na ZChZZ szacuje si¢ na ok. 1/1000

mieszkancéw na rok. W ok. 80% przypadkow miejscem formowania materiatu zatorowego sa



zyty glebokie konczyn dolnych. Zdecydowanie rzadziej proces ten zachodzi w ukladzie
zylnym konczyn gornych czy prawej czgsci serca.

Etipatogeneza

Wiele badan poswigcono mechanizmom powstawania zakrzepu w zytach. Wigkszos¢
z tych czynnikéw mozna zakwalifikowac do jednej z trzech grup przyczyn opisanych juz w

1856 r przez Virchowa (stad zwane triadg Virchowa).

Triada Virchowa:
- zastoj zylny - wszystkie czynniki prowadzace do zwolnienia przeptywu krwi przez zyly
- uszkodzenie $ciany zyly

- nieprawidtowosci sktadu krwi zylnej prowadzace do ,,nadkrzepliwosci”
Prawdopodobienstwo powstania zakrzepicy zylnej wzrasta, jesli wystepuja tak zwane
czynniki ryzyka zakrzepicy.

Zgodnie z zalozeniami triady Virchowa mozna je przypisa¢ do poszczego6lnych grup (tab.1).

Tab. 1. czynniki ryzyka wystapienia zakrzepicy zyt gtebokich

Wazrost krzepliwosci krwi

Zastd] zylny

Uszkodzenie $ciany zyly

Okres okotooperacyjny
Nowotwory

Ciaza

Nikotynizm

Doustne srodki
antykoncepcyjne
Hormonalna terapia
zastgpcza

Inne sterydy

Zespot nerczycowy
Odwodnienie
Czerwienica

Zespoly antyfosfolipidowe
Czynnik V Leiden
Niedobory biatka CiSi

Unieruchomienie

- okotooperacyjne

- obtoznie chorzy

- okotoporodowe

- porazenia i niedowtady
zylaki

- torbiel Backera

- znieczulenie
Przywigzanie do
dlugotrwatego siedzenia lub
lezenia

Skrajna otylo$¢

Zespot Cocketta

Ucisk z zewnatrz (np. w

zespole usidlenia w dole

Uraz naczynia
Kaniulacja naczynia
Przebyty proces zapalny zyly

Zakazenie




antytrombiny AT III podkolanowym, torbiel
Backera)
Dhugotrwata podréz

samolotem

Dodatkowym czynnikiem jest wiek- ryzyko wystapienia ZChZZ dla oséb powyzej 60 roku

zycia jest dziesieciokrotnie wyzsze niz dla mtodszej grupy wiekowej>.

Objawy kliniczne

Typowymi objawami zakrzepicy zyt glebokich konczyn dolnych jest bol, zasinienie i
obrzek konczyny. Badaniem fizykalnym stwierdzi¢ mozna wzmozone ucieplenie konczyny,
podwyzszone napiecie podpowi¢ziowe (objaw Mozesa), zywa bolesno$¢ wzdhuz przebiegu
zajetych naczyn oraz w zakresie migéni goleni . W ok. 20% przypadkéw mozna stwierdzi¢
bol podudzia przy grzbietowym zgigciu stopy (objaw Homansa) a takze bolesnos¢
przysrodkowej krawedzi sklepienia stopy (objaw Payera). U niekétrych chorych pojawia sig
stan podgoraczkowy lub wzmozone wypetienie zyl powierzchownych.

Charakterystyczne jest poszerzenie si¢ zyt w okolicy nadlonowej w przypadku zakrzepicy zyt
biodrowych. Stanowig one woéwczas droge krazenia obocznego do zyt biodrowych strony
przeciwlegltej. W skrajnie rozleglych przypadkach konczyna moze by¢ chtodna i blada
(phlegmasia alba dolens) lub zasiniona ( phlegmasia cerulae dolens), sg to stany rzadkie lecz
wiaza si¢ z zagrozeniem zycia konczyny.

Warto podkresli¢ ze objawy kliniczne zakrzepicy zyt gigbokich wystepuja u jedynie 50%
chorych. U czg$ci chorych jej pierwszym przejawem moga by¢ objawy zatorowosci ptucnej

lub inne niespecyficzne objawy plucne.




Z drugiej strony czg¢sto ma miejsce fatszywe rozpoznawanie zakrzepicy zyl glebokich. Jest
ona czesto mylona z wyktadnikami zaostrzenia przewlekltej niewydolnos$ci zylnej (w tym
zespotu pozakrzepowego), infekcjami skory i tkanki podskornej, obrzgkiem limfatycznym,
zmianami pourazowymi, stanami zwyrodnieniowymi uktadu kostno-stawowego oraz
dolegliwos$ciami zwigzanymi z patologia nerwu kulszowego.

Jak juz wspomniano zatorowo$¢ ptucna jest istotnym elementem zakrzepicy zyt glebokich —
szczegOlnie w segmencie proksymalnym. Objawy zatorowos$ci plucnej sg niespecyficzne —
mniej niz 50% zatoréw tetnicy ptucnej jest rozpoznawane przed zgonem pacjenta. Objawy
zatorowosci sg $cisle uzaleznione od stanu ogo6lnego pacjenta i od istnienia rezerw
czynno$ciowych uktadu krazenia. Najczgstszym objawem jest duszno$¢ i bol w klatce
piersiowej- zwykle o charakterze oplucnowym. Spotyka si¢ réwniez krwioplucie, a w
przypadkach masywnej zatorowoS$ci — tachykardig, hipotonig¢, przepehienie zyt szyjnych,

sinice z naglym zatrzymaniem krazenia wiacznie.

Badania diagnostyczne.

W zwigzku z trudno$ciami rozpoznania ZChZZ na podstawie badania klinicznego duza role w
diagnostyce odgrywaja badania dodatkowe. Najczgs$ciej stosowane to : pomiar poziomu D-
dimerow, badanie ultrasonograficzne uktadu zylnego i flebografia.

D-dimery



D-dimery sa to produktami rozpadu fibrynogenu. Proces ten zawsze ma miejsce w
przypadkach wystepowania zakrzepicy. Ocenia si¢, ze badanie poziomu D-dimeréw wykazuje
wysoka czulo$¢ wynoszaca dla zakrzepicy proksymalnej 90% a dla dystalnej 80%, ale
jednoczesnie stosunkowo niskg specyficzno$¢ — bo tylko na poziomie 50%. Oznaczenie
poziomu D-dimerow jest szczeg6lnie przydatne u pacjentéw, ktorzy do tej pory nie
doswiadczyli zakrzepicy zylnej. Po kazdym incydencie zakrzepicy podwyzszone poziomy D-
dimerow mogg utrzymywac si¢ przez ok. trzy miesigce, ulegajac powolnemu obnizaniu si¢
do warto$ci prawidlowych. Ich ponowny wzrost nasuwa podejrzenie nawrotu zakrzepicy. Do
podwyzszenia poziomu D-dimeréw dochodzi réwniez w innych sytuacjach- szczegodlnie po
urazach i w okresie okotooperacyjnym. Podwyzszony poziom obserwuje si¢ takze u oséb
starszych, z rozsiana miazdzyca, w czasie cigzy, u chorych z nowotworami. Z tego wzgledu
dodatni wynik badania nie pozwala wnioskowaé o wystapieniu zakrzepicy. Powinien
sktania¢ natomiast do wykonania dalszych badan.

Badanie ultrasonograficzne

=
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Odgrywa ono zasadniczg role w diagnostyce zakrzepicy.



Po odnalezieniu i umieszczeniou glowicy nad badang zyla wykonuje si¢ delikatyny ucisk
tkanek glowica w kierunku glebszej $ciany zyly prezentacja typu B. W przypadku droznej
zyty spowoduje to zblizenie si¢ jej przeciwleglych $cian . Niemozno$¢ uzyskania dotknigcia
si¢ przeciwleglych $cian zyly podczas tego manewru wykonywanego zarowno w ptaszczyznie
poprzecznej jak 1 podtuznej- sugeruje mozliwos$¢ obecnos$ci skrzepliny. Potwierdza ja brak
przeplywu spontanicznego 1 wymuszonego w tym odcinku — w badaniu duplex color.
Rozpoznanie jest duzo tatwiejsze gdy wida¢ brzezny przeptyw krwi obmywajacy skrzepling.
Sugeruje to niecatkowitg okluzje naczynia, skrzep w trakcie rekanalizacji lub nawrotowa
zakrzepice. Niekiedy mozna znalez¢ czoto skrzepliny. Jej falisty ruch w swietle zyty

przemawia za mozliwo$cig oderwania si¢ jej od pozostatej masy zakrzepu.




Dla odcinka proksymalnego czuto$¢ i specyficzno$c badania wynszg ok. 96%°. Nalezy
podkresli¢, ze w obrebie odcinka proksymalnego badanie duplex scan nie ma wyraznej
wyzszos$ci nad badaniem podatnos$ci zyt na kompresje uwidacznianej za pomoca samej
prezentacji typu B. Wobec szerokiej dostgpnosci zwyktych aparatow USG (posiadajacych
jedynie ta prezentacj¢) jest to szczegdlnie istotne. Badania w obrebie zyt glebokich goleni sg
znacznie mniej wiarygodne- czuto$¢ wynosi ok. 50%*. Z tego powodu nawet przy
prawidtowym wyniku badania ultrasonograficznego warto powtorzy¢ badanie po 7 dniach.
Jest to wazne dla sprawdzenia, czy ewentualna zakrzepica obwodowa nie szerzy si¢ na zyle

podkolanowa.

Flebografia

W niektorych przypadkach moze okaza¢ si¢ niezbedne wykonanie flebografii, ktora w
dalszym ciggu pozostaje zlotym standardem — szczegoélnie, jesli chodzi o rozpoznawanie
zakrzepicy w obrgbie zyt goleni.

Badanie polega na podaniu $rodka kontrastowego do zyt badanej konczyny przez zyle
grzbietu stopy. Serie zdj¢¢ radiologicznych pozwalaja uwidoczni¢ wypetnienie zyt i1 ich galezi
w poszczegdlnych segmentach. Na podstawie tego badania nie mozna rozpozna¢ wieku
skrzepliny. Nie mozna go wykonywac u kobiet z zakrzepica zylng w czasie cigzy.

Jest to jednak badanie inwazyjne, bolesne, stosunkowo drogie i mogace samo (u 1-2%
badanych chorych) wywolywac zakrzepice zyt glebokich®.

W poréwnaniu do flebografii badanie ultrasonograficzne co prawda nie daje takiego obrazu
,»mapy” catego uktadu zylnego, ale wnosi wiecej informacji hemodynamicznych, pozwala
uwidoczni¢ nawet przyscienng skrzepling i w oparciu o echogenicznos$¢ skrzepliny pozwala
bardziej precyzyjnie okresli¢ wiek skrzepliny. Nie bez znaczenia pozostajg rowniez koszty

badania. Wzgledy te decyduja iz wskazania do wykonania flebografii stajg si¢ coraz rzadsze.

Nalezy zdawac sobie sprawe, ze metody te sg skutecznymi i miarodajnymi
narzedziami diagnostycznymi jedynie u pacjentéw, ktdrzy do tej pory nie przebyli zakrzepicy.
Interpretacja wyniku badania staje si¢ trudniejsza u chorych nawrotowga zakrzepica.

Warto podkresli¢ , ze jedynie ok. 1/4 wstepnych rozpoznan klinicznych zakrzepicy zylnej jest

potwierdzana metodami obiektywnymi® 7.

Badania diagnostyczne w zatorowosci ptucne;.



Najczgsciej wykonywane badania : EKG 1 RTG klatki piersiowej, moga jdynie
sugerowac¢ mozliwos$¢ wystgpienia zatorowosci ptucnej. , Duzo wazniejsze jest badanie
ultrasonograficzne serca — wigcznie z echokardiografia przezprzelykowa®. Wprowadzenie
tomografii spiralnej pozwolito osiagna¢ zblizong do 100% czutos¢ i specyficznos¢ w
wykrywaniu masywnej zatorowosci.’. Jednym ze standartowych badan w zatorowosci ptucne;j
jest scyntygrafia wentylacyjno-perfuzyjna ptuc. Niestety tylko u 30% chorych uzyskiwane
wyniki mowig o wysokim prawdopodobienstwie zatorowosci. U pozostatych 70% chorych
obserwuje si¢ jedynie niespecyficzne odchylenia. Ta grupa chorych wymaga dalszej
diagnostyki ultrasonograficznej w poszukiwaniu zakrzepicy lub angiografii t¢tnic ptucnych.
Angiografia pozwala na uwidocznienie ewentualnego defektu perfuzji w tetnicach plucnych.
W odréznieniu od naczyn duzego kalibru, rozpoznanie zatorowosci do drobnych naczyn jest
zazwyczaj trudne. Ze wzgledu na niewielka dostepnos¢, inwazyjny i obcigzajacy pacjenta

charakter badania nie jest to procedura wykonywana powszechnie.

Przebieg kliniczny

Najbardziej charakterystycznym miejscem tworzenia si¢ skrzeplin w konczynach dolnych sa
miejsca w ktorych dochodzi do zawirowania krwi zylnej a wigc w okolicy zastawek 1
rozgaltezieniach zyt.

Zaleznie od lokalizacji zmian zakrzepice zyt glebokich konczyn dolnych dzieli si¢ na
dystalna- obejmujacag uktad zyt glebokich goleni- oraz zakrzepice proksymalna- obejmujaca
segment podkolanowo-udowo-biodrowy.

Punktem wyjs$cia zakrzepicy sg najczesciej zyly goleni. Rozwijajac si¢ w zytach
piszczelowych przednich lub tylnych, zytach strzatkowych lub §rodmigsniowych u 20 %
chorych skrzeplina narasta osiggajac segment proksymalny. Istniejg sugestie , ze jedynie u
chorych po operacjach ortopedycznych, narzadow miednicy, w okresie okotoporodowym czy
u chorych u ktorych zakrzepica rozwija si¢ w wyniku kompresji z zewnatrz, pierwotnym
punktem wyjscia jest segment proksymalny.

Los skrzepliny w zytach konczyny moze by¢ nastepujacy:

-moze ulec catkowitemu rozpuszczeniu

- moze ulec organizacji (zwtoknieniu)

- moze nastapi¢ jego kanalizacja

Skrzeplina ulegajaca rozpuszczeniu przez naturalny proces fibrynolizy nie stanowi zagrozenia

dla pacjenta. Dochodzi do tego najczegsciej w zytach mniejszego kalibru, w zakrzepicy



dystalnej. Objawy choroby pojawiajg si¢ zaledwie u 50% tej grupy chorych, a czgstosé
zatorowosci szacuje si¢ na 1-5% konczyn.

Skrzeplina ulegajac zwtdknieniu moze spowodowac niedroznos¢ zyly objetej procesem
zakrzepowym. Towarzyszy temu czgsto proces przedtuzania si¢ skrzepliny w kierunku
obwodowym. Dopiero po 5-10 dniach wykazuje ona cechy przytwierdzenia si¢ do §ciany
zyly Fragmenty stabo przyklejone do Sciany, stanowia zagrozenie odrywania si¢ od swojej

gltownej masy 1 wedrowania ze strumieniem krwi.

Leczenie zakrzepicy zyt glebokich
Standardem leczenia chorych z zakrzepicg zylng jest podawanie heparyn.

W obecnej chwili mozna wybiera¢ pomiedzy stosowaniem heparyny
niefrakcjonowanej, a heparynami drobnoczasteczkowymi, ktdre jak stwierdzono posiadaja
podobne skutecznos¢ 1 bezpieczenstwo. Niedogodnoscig w trakcie stosowania heparyn
niefakcjonowanych jest koniecznos¢ monitorowania APTT tak, aby w tracie leczenia uzyskac
jego wydtuzenie 2-3.5 raza w stosunku do wyjsciowej wartosci. Monitorowania wymaga
réwniez liczba plytek krwi, gdyz w pierwszych dobach stosowania heparyny dochodzi u ok.
10% leczonych chorych do niewielkiego obnizenia liczby ptytek, ktoére w nastepnych dniach
stosowania leku stopniowo wraca do normy. Jednakze u ok. 0.5%-2% pacjentow pomiedzy 4
a 20 dniem stosowania leku moze si¢ pojawi¢ matoptytkowos¢ immunologiczna indukowana
heparyng- dochodzi tu zwykle do znacznych spadkow liczby ptytek, moga si¢ rowniez
pojawi¢ powiktania zakrzepowe ze strony uktadu tetniczego. Ta posta¢ matoplytkowosci
wymaga zaprzestania podawania heparyn, po ktorym liczba plytek zazwyczaj stopniowo
ulega normalizacji w przeciggu nastgpnych dni. Alternatywe stanowi terapia za pomocg
heparyn drobnoczasteczkowych. Dawki tych heparyn dobiera si¢ kierujac waga pacjenta.
Zaletg tego sposobu leczenia jest brak konieczno$ci monitorowania APTT, mozliwo$¢
podawania leku w jednym lub dwoch wstrzyknigciach podskoérnych. Mimo rzadszego
wystepowania matoptytkowosci w trakcie leczenia takze nalezy kontrolowa¢ obraz krwi —
szczegollnie w pierwszych dniach. Zaleca si¢ wezesne uruchamianie pacjentéw z
jednoczesnym stosowaniem kompresjoterapii. Leczenie heparynami nalezy kontynuowacé 5-
10 dni-cho¢ nie ma szczegdtowych jednoznacznych danych okreslajacych dtugosé leczenia
tym sposobem . Ostatnie dwa-trzy dni rownolegle z podawaniem heparyn nalezy rozpocza¢
nasycanie doustnymi lekami przeciwkrzepliwymi — pochodnymi kumaryny. Podawanie
heparyny zaprzestaje si¢ po uzyskaniu terapeutycznego poziomu INR (2.0-3.5). W ostatnich

latach coraz wiecej zwolennikdéw znajduje ambulatoryjne leczenie zakrzepicy. Moga z niego



korzysta¢ pacjenci w dobrym stanie ogolnym, z umiarkowanym nasileniem dolegliwosci,
szczegolnie z zakrzepicg segmentu obwodowego. Bezwzglednym wskazaniem do
hospitalizacji sag objawy sugerujgce zatorowo$¢ ptucng oraz masywny obrzgk konczyny.
Leczenie trombolityczne jest obecnie zalecane jedynie u chorych z masywna zatorowos$cia
ptucna, ktorych stan nie ulega poprawie po wstepnym leczeniu heparyng. Ograniczone
wskazania do stosowania tej form leczenia wynikajg z wysokiego ryzyka powitan
krwotocznych. W przypadkach ostrej niewydolnos$ci krazenia mozna réwniez rozwazac
wskazania do wykonania embolektomii t¢tnicy plucnej. Ograniczone sg rowniez wskazania
do trombektomii zajetych zakrzepica naczyn zylnych — obejmujg one jedynie przypadki
siniczego obrzeku konczyny. U pacjentdw z przeciwwskazaniami do leczenia
antykoagulacyjnego oraz w przypadkach nawrotow zatorowosci ptucnej pomimo prawidiowo
prowadzonego leczenia srodkami przeciwkrzepliwymi powstaja wskazania do zatozenia
statego lub czasowego filtra zyly gldwnej dolnej. Zabieg ten istotnie obniza czg¢stos¢
wystepowania zatorowosci, jednakze w perspektywie dtuzszego czasu moze przyczyniac si¢
do nawrotow zakrzepicy'.

W chwili obecnej nie podlega dyskusji konieczno$¢ stosowania profilaktyki wtornej
po przebytym incydencie zakrzepicy zyt glgbokich. Nie ma jednoznacznych wytycznych
dotyczacych zalecanego czasu jej kontynuowania. Zaprzestanie profilaktyki po trzech
miesigcach od zakrzepicy wigze si¢ z ok. 17% ryzykiem jej nawrotu w ciggu 2 lat i wzrasta do
30% w ciagu 8 lat obserwacji''. W przypadkach gdy czynniki, ktore prawdopodobnie
przyczynity si¢ do wystapienia zakrzepicy przestaly oddziatywa¢ — np. unieruchomienie,
zabieg operacyjny, wydaje si¢ uzasadniona krotkotrwata-trzymiesigczna profilaktyka. W
pozostatych przypadkach uzasadnione jest kontynuowanie jej przez co najmniej 6 miesiecy.
W przypadku kolejnych epizodow zakrzepicy, a szczegdlnie przy utrzymujacych si¢
czynnikach ryzyka- np. choroba nowotworowa, trombofilia, niedobory biatek C, S, czynnika
V wydaje si¢ wskazane dtugotrwate podawanie lekow przeciwkrzepliwych. Wprowadzenie
seryjnych badan dupelx scan pozwolito uwidoczni¢ rozszerzanie si¢ strefy zakrzepicy, nawrot
zakrzepicy lub wystapienie zakrzepicy w drugiej, zdrowej do tej pory konczynie, pomimo
stosowania profilaktyki- az u 50% leczonych chorych.

Uwaza sig, ze heparyny drobnoczasteczkowe stanowig alternatywe dla doustnych
antykoagulantow z grupy pochodnych kumaryny. '* Decydujac sie jednak na dlugotrwalg
terapi¢ tymi lekami, nalezy mie¢ na uwadze mozliwo$¢ powstawania osteoporozy. Obok
problemow zwigzanych z nawrotami zakrzepic warto zwroci¢ uwage na rozwoj zespotu

pozakrzepowego i przewlektej niewydolnoéci zylnej (PNZ). Roznego rodzaju dolegliwosci
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zwigzane z przebytg zakrzepicg mogg dotyczy¢ az 75% pacjentow'®. W dlugotrwalej
obserwacji najcigzsza posta¢ PNZ- owrzodzenie zylne rozwijato sie w 2-10% chorych.

Waznym zagadnieniem jest ZCZZ rozwijajaca sic w zwiazku z cigza. Zator tetnicy
plucnej jest wiodaca przyczyng zgondw kobiet w okresie okotoporodowym Problem Zylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej dotyczy ok. 0.1% wszystkich ciezarnych. Ocenia sig, ze
czesto$é wystepowania ZCZZ w cigzy wynosi ok. 0.615/1000 kobiet . W potogu
wystepowanie tego zjawiska jest szacowane na 0.3/1000 potoznic.. Dla kobiet powyzej 35
roku zycia wspotczynniki te sg dwukrotnie wyzsze'*. Poza wiekiem istotnymi czynnikami
ryzyka jest rowniez otytos$¢, operacyjny sposdb rozwigzania cigzy, przebyty uprzednio
incydent zakrzepicy zylnej i trombofilia'’®. W trakcie cigzy zmiang predysponujgcym do
zakrzepicy ulegaja wszystkie trzy sktadowe triady Virchowa-wzrasta stezenie fibrynogenu i
czynnika VIII, u ok. 40% ci¢zarnych spada aktywno$¢ czynnikéw C i1 S. Produkowane w
tozysku inhibitory aktywatora plazminogenu przyczyniajg si¢ réwniez do uposledzenia
aktywacji fibrynolizy ' . Znacznemu zwolnieniu ulega rowniez przeptyw krwi przez zyty
konczyn dolnych — najnizsze wartosci si¢gajace ok. potowy normy stwierdza si¢ ok. 36
tygodnia, normalizacja nastepuje w ciaggu kilku tygodni po porodzie. W trakcie porodu moze
réwniez nastgpowac w pewnym zakresie uszkodzenie §cian naczyn zylnych miednicy
mniejszej. Co ciekawe znakomita wiekszo$¢ incydentow dotyczy naczyn konczyny lewe;,
gtownie segmentu biodrowo-udowego — a wiec o duzym potencjale generowania zatorowosci
ptucnej. Istotng role w etiologii ZCZZ zwigzanej z cigza i potogiem odgrywaja wrodzone
zaburzenia krzepniecia. Rozne ich postacie stwierdza si¢ w ok. 15% populacji europejskiej '®.
Nieprawidtowosci te spotyka si¢ nawet u 50% ciezarnych ZCZZ" . NajczesSciej stwierdza sie
czynnik V Leiden, ktory wystepuje w 2-7% populacji, rzadziej sg to nieprawidtowosci w
zakresie genu protrombiny 1 niedoboréw antytrombiny lub biatek C i S. Obecnie nie zaleca si¢
standardowego skreeningu wrodzonych zaburzen krzepnigcia. Jednakze ich rozpoznanie moze
sktoni¢ do profilaktycznego stosowania heparyn u ci¢zarnych, ktore uprzednio przebyty
zakrzepice zylng o charakterze idiopatycznym. W takich przypadkach w II i III trymestrze
cigzy mozna rozwaza¢ podawanie aspiryny w matych dawkach- ok. 75mg/dobe¢. Przybywa
takze dowodow, ze zaburzenia krzepnigcia mogg by¢ odpowiedzialne za poronienia,
wewnatrzmaciczne obumarcie ptodu lub zaburzenia jego wzrostu.

Rozpoznanie ZCZZ w ciazy jest jeszcze trudniejsze niz u pozostatych osob —
potwierdzenie wstepnego rozpoznania uzyskuje si¢ jedynie w okoto 10% przypadkow™.
Badanie D-dimerow charakteryzuje si¢ jeszcze nizszg specyficzno$cia, jednakze bez

jednoczesnego obnizenia czulos$ci badania®'. W przypadku cigzy badanie ultrasonograficzne
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jest znacznie utrudnione i mniej wiarygodne. Segmenty najczesciej ulegajace zakrzepicy w
duzej mierze sg poza zasiggiem obrazowania. W tych wypadkach moze si¢ okaza¢ pomocna
pletyzmografia impedancyjna®, flebografia lub powtdrne badanie duplex scan po uptywie 3-7
dni. Posrednich dowodow na przebyta zakrzepice dostarcza badanie ultrasonograficzne
wykonane po rozwigzaniu cigzy, ktore moze wykaza¢ zmiany pozakrzepowe.

Lekami stosowanymi w zakrzepicy sg zarOwno heparyny niefrakcjonowane, jak i
drobnoczasteczkowe. Ogolne zasady sa takie same jak dla ZCZZ dla kobiet nie bedacych w
cigzy. Przy stosowaniu heparyn drobnoczasteczkowych zaleca si¢ ich stosowanie w dwoch
dawkach dziennie. Nie zaleca si¢ natomiast stosowania doustnych antykoagulantow jako
profilaktyki nawrotow zakrzepicy. Ich podawanie wigze si¢ z ryzykiem wystapienia wad
wrodzonych. Do profilaktyki stosuje si¢ rowniez heparyny drobnoczasteczkowe. Leczenie
obnizajace krzepliwos¢ nalezy stosowa¢ minimum 6 miesiecy. Po porodzie mozna rozpoczac¢
przyjmowanie lekéw doustnych. Poniewaz nie penetruja one do mleka matki mozna je
rowniez stosowac u 0osob karmiacych piersia, zaleca si¢ kontynuacje takiego leczenia do 6-12
tygodni po porodzie. Kobiety ci¢zarne nalezy poinformowac o koniecznos$ci zaniechania
przyjmowania heparyny w razie podejrzenia rozpoczecia akcji porodowej. W razie
koniecznosci indukcji porodu zaleca si¢ podanie ostatniej dawki profilaktycznej dzien przed
planowanym porodem. Wznowienie podawania lekow mozna rozpocza¢ po uzyskaniu
hemostazy- zwykle ok. 3 godzin po porodzie lub zakonczeniu cigcia cesarskiego.

Biorac pod uwage ryzyko zatorowosci ptucnej oraz odlegte nastepstwa zwigzane z
wystapieniem zakrzepicy zylnej nalezy podkresli¢ wage stosowania profilaktyki ZCZZ. Poza
stosowaniem heparyn w okresie okotooperacyjnym nalezy tu rowniez wymieni¢ stosowanie
ponczoch przeciwzakrzepowych, przerywanego masazu pneumatycznego a przede wszystkim
wczesnego uruchamiania chorych po zabiegach. Obecnie coraz mniejsze znaczenie

przypisuje si¢ stosowaniu dozylnych wlewow koloidéw i lekéw przeciwptytkowych.
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