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A "thrombophilia” ma mar nem tekintheté kuriozumnak, amely csak a
haematologusok sz(ik rétegét foglalkoztatja. Erdekes, hogy mig a joval ritkabb
haemophiliat mar tobb mint ezer éve ismeri az emberiség (mar a Talmudban is
emlités torténik réla), addig a thrombophiliat csak harminc éve. Az 6rokletes
vérzekenységet azért is volt konnyebb felismerni, mint a kérosan fokozott
alvadékonységot, mert az e- l6bbi mar kora gyermekkorban jellegzetes tinetekkel
jelentkezik, a thrombophilia azonban altaldban csak fiatal felnétt korban vagy még
késébb manifesztalodik. Addig, amig a haemophilias vérzékenységet szinte
lehetetlen konkrétan nem felismerni, addig a trombdzis sokszor rejtve marad, és csak
az évek mulva kialakuld krénikus vénas insufficiencia arulkodik az el6zményekrél.
Mindenekelétt a thrombophilia fogalmi meghatarozésa latszik fontosnak.
Thrombophilia alatt értjik a vér fokozott alvadékonysagat, amelyet valamilyen
velesziletett gén-hiba okoz. Az esetek tulnyomo tobbségében arrél van szé, hogy a
véralvadasi rendszer inhibitorainak (antithrombin, protein C, protein S stb.) vagy a
fibrinolytikus systéma aktivatorainak képzése csokken. Akar az alvadasi inhibitorok,
akar a fibrinolytikus aktivatorok termelédése nem megfeleld, ez az érpalyan belil az
alvadékkepzddés iranyaba mozditja el a haetnostatikus egyensulyt. Az 6rokletes
fokozott alvadékképz6édésnek vannak ritkabb okai is (ezzel cikkiink késdbbi részében
foglalkozunk). Fontos azonban az 6rokletes, vagy legalabbis velesziiletett jelleget
hangsulyozni, mert ez nemcsak fogalmilag kilénb6zteti meg a thrombophiliat példaul
az antiphospolipid syndromatol, melyben egy szerzett, autoimmun mechanizmus
valtja ki a thrombozisokat (egyéb tiinetek mellett). A thrombophiliat nem téveszthetjuk
0ssze a szerzett hypercoagulabilitAsnak azon formajaval sem, amikor a véralvadasi
faktorok fokozott aktivalédasa eredményezi az intravasalis alvadékképzédést, mint
ahogy ezt a dissemindlt intravascularis alvadas (DIC) esetében latjuk. Ez utdbbiban a
véralvadasi faktorok nagy meérvi aktivalédasa kovetkezik be kilénb6zé okokbdl
(excessiv mennyiségl thromboplasztin bearamldsa az érpélyaba, endotoxin stb.) és
ennek a kévetkezményét, az alvadék-képzédést a fizioldgias védekezd
mechanizmusok (inhibitorok, fibrinolytikus rendszer) mar nem képesek
megakadalyozni.

Jelen kozlemény a klinikai vonatkozasokra 6sszpontosit, €s az elméleti kérdéseket
csak annyiban targyalja, amennyire a megértéshez elengedhetetlendil szikséges.

A thrombophilia okai

A thrombophilia okai kdzt elsének ismerték fel az antithrombin 11l képz&désének
Orokletes zavarat [1]. Az antithrombin Il a vér legfontosabb természetes
alvadasgatldja. Olyan fehérje, amely nemcsak a thrombint, hanem az alvadasi
mechanizmusban szerepld egyéb aktiv alvadasi tényezéket (aktiv x faktor stb.) képes
megkotni és ezaltal inaktivalni [2], Jelentéségére utal, hogy az antithrombin Ill teljes
hianya az élettel 6sszeegyeztethetetlen allapot. Altalaban mennyiségi, illetve
minéseégi képzési zavart kildnboztetiink meg. Az el6bbi esetben normalis funkciéju
antithrombin molekulak képz&édnek, csak csokkent mennyiségben (altalaban a
normal szint 50%-at teszik ki). A mindségi zavarokban az antithrombin 11l molekulak



funkcidja nem megfeleld, vagyis mennyiségileg normalis mértékben vannak jelen,
azonban a fiziologias funkciéjukat csak csokkent mértekben tudjak kifejteni.
Gyakorlati jelentésége van annak a ténynek, hogy a minéségi képzeési zavarok igen
kulonbozéek lehetnek attél figgbéen, hogy az antithrombin molekula mely részében
van a hiba. Ha a molekula aktiv helyén van az aminosav-csere, ez a mennyiségi
zavarhoz hasonléan sulyos Klinikai képet okoz, ha azonban egyebtt, akkor esetleg
csak a heparinhoz valé kotédés koéros [3], vagy egyéb rendellenesséqg jelentkezik, és
a thrombosis-hajlam is kisebb vagy akar hianyzik. Vagyis ma mar tulhaladott
"antithrombin 11l hianyrdl" beszélni; a haemoglobinopathidkkal valé molekular-
biologiai és klinikai analogia alapjan javasoltuk az antithrombinopathiak fogalmanak
bevezetését [4], Ez nem csupan szemantikai kérdés, hanem nagyon is gyakorlati,
mivel a "major" antithrombinopathiak sulyos thrombosis- hajlammal jarnak és tartés
alvadasgatlast indokolnak, mig a "minor" antithrombinopathiakban egyedi az
elbiralas. Az antithrombinopathiak autosomalis dominans 6roklédéstek.

Ugyancsak thrombophiliat okoz a protein C képz6désének velesziiletett zavara. A
protein C olyan fehérje, amely sok tulajdonsdgaban hasonl6sagot mutat a
prothrombinnal (képz&déséhez K-vitaminra van sziikség stb.), azonban alvadasgatlo
tulajdonsagu. Hatdsat azaltal fejti ki, hogy szerepet jatszik a thrombin-generacio
gatlasaban. A véralvadasi rendszer aktivalédasa soran thrombin képzédik, ami az V.
es VIII. faktorokat aktivalja. Az aktivalt V. és VIII. faktorok aztan nagysagrendekkel
meggyorsitjak a thrombin képzédését. Ha nem lenne fékezé mechanizmus, akkor
ezaltal az érpéa- lydban szinte robbanasszerden kovetkezne be a thrombin-képzddés
€s az egész vér megalvadna.

Annak, hogy ez a valésagban nem kévetkezik be, az az oka, hogy a thrombin-
képzbdés egyben beinditja azt a fékmechanizmust, amely leallitja az excessiv
thrombin-képzdé'dést. A thrombin ugyanis aktivalja a protein C-t, az aktivalt protein C
(aPC) pedig az V. és VIII. faktorok aktivalt formdait inaktivalja, és ezaltal gatolja a
thrombin tovabbi képzddeését. A protein C aktivalasara az endothel felszinén kerl
sor, ahol egy thrombomodulin elnevezési fehérje segiti el a protein C aktivaciojat
[5]. Az aktivalt protein C- nek az Va és Villa faktorokra kifejtett hatdsahoz azonban
még egy fehérjére, a protein S-re is sziikség van. igy érthetd, hogy nemcsak a
protein C, hanem a protein S-aktivitds csokkenése is thrombosis hajlamot okoz [6].
Akarcsak az antithrombin esetében, a protein C és protein S csokkent aktivitasat
vagy az okozza, hogy normal aktivitasu molekulak képzédnek kisebb szamban, vagy
funkcionalisan csokkent értékl protein C és protein S hozza létre a thrombosis-
hajlamot. A protein S esetében kilon bonyolitja a helyzetet az a kérilmény, hogy a
molekuldk nagyobbik része egy fehérjehez (C4b-koté fehérje) kotddik és csak a
szabad protein S képes az aktivalt protein C hatasat elésegiteni.

Mivel a protein C aktivalédasa az endothel-sejtek felszinén elhelyezkedd
thrombomodulinhoz kétott, érthetd, hogy a protein C elsésorban a kiserekben
(venulak, kapillarisok) fejti ki hatasat. A protein C teljes hianya ezért a kiserekben
intravascularis cilvadast és kovetkezményes necrosist hoz létre. Ez magyarazza,
hogy a protein C-hianyra nézve homozygota Ujszil6ttben testszerte bérnecrosisok
alakulnak ki (pur- pura fulminans neonatorum) [7], A jelenség pathogenesisét tekintve
rokon a heterozygota protein C-hianyos betegekben kialakulé kumarin-necrosissal;
ez utobbi esetében a kumarinkezelés kdvetkeztében igen alacsony értekre cstkken
a protein C-szint. Az események lancolatat az adja, hogy a heterozygota protein C-
hianyos betegben thrombosis lép fel, amelyet kumarinnal (Syncumarral) kezelnek.
Ezaltal a mér eredetileg is alacsony (kb. 50%-0s) protein C-szint az anti-K vitamin
hatasara csaknem 0-ra zuhan. A protein C biologiai felezeési ideje 8-12 ora kozott



van, ami magyarazza, hogy a nagy adagu kumarin-therapiat kovetéen 1-2 nap mulva
alakul ki a jellegzetes haemorrhagias bérnecrosis [8].

Ujabban meriilt fel, hogy egy tovabbi tényezd is szerepet jatszik a protein C
thrombinképz&dést gatlé hatasaban, amelyet aPC-kofaktornak neveztek el [9].
Valdszinli azonban, hogy nem 6nall6 Gjabb fehérjérél van sz6, hanem a véralvadas
V. faktoranak bizonyos mutansa(i) okozza(ak) a jelenséget. Olyan V. faktor képzd&dik
ezekben az esetekben, amely a thrombin-képz6- dést képes elésegiteni, azonban
ezt a thrombin-képzddést fokozé hatast az aktivalt protein C (aPC) nem képes
leallitani, mert az V. faktor molekularis szerkezetében ott van a koros eltérés, ahol az
aktivalt protein C-nek hasitania kellene [10].

Ma agy tlnik, ez a leggyakoribb genetikai defektus, amely thrombosis- hajlamot
teremt. Lehetséges azonban, hogy az aPC-rezisztencia el6idézésében nemcsak a
hibas V.-faktor-képzés az egyetlen tényezé [Dahlbeck 1994, személyes kozlés].

A véralvadas inhibitorai k6zé sorolhaté még a heparin cofaktor Il is. E fehérje
annyiban hasonlit az antithrombin IlI-hoz, hogy thrombin-inaktivalé hataséat a heparin
nagy mértékben képes fokozni. Az aktivalt X-faktor inaktivalasaban azonban nem
jatszik szerepet, és a thrombin-inaktivalasban is kvantitative alarendelt szerepd.
Valészin(, hogy a hianya csak ritkan okoz thrombosis-hajlamot [11].

Joval kevéshé bizonyitott a fibrinolytikus rendszer killénb6z6 defektusainak szerepe
a thrombophilia pathogenezisében. Még leginkdbb az igen ritka plasminogén-hiany
esetében tekinthetjik bizonyitottnak a thrombosis-hajlamot [12]. A sz6veti tissue-type
(t-PA) plasminogen activator-hiany, vagy a plasminogen activator inhibitor (PAI)
megnovekedett mennyisége kaphat szerepet a thrombophilia pathoge- nezisében,
bar valészini, hogy ezek a defektusok nem énmagukban, hanem egyéb
defektusokkal kombinalédva hozzak létre a klinikailag is manifesztalédé thrombosis-
hajlamot [13].

Korabban a véralvadas ugynevezett "intrinsic" mechanizmusénak egyik fontos
tényezéjeként tartottuk nyilvan a XlII. (Hageman) faktort. Mivel a thrombin-képz&édés
folyamataban in vivo az "intrinsic" alvadasi mechanizmus nem jatszik szerepet, nem
csoda, hogy a Xll.-faktor hianyos betegek, noha tvegcsében nem alvad a véruk,
klinikailag mégsem vérzékenyek. Sét, éppenséggel thrombosisra hajlamosak és a
defektus névadoja, az els6ként leirt beteg, Hageman is tidéembadliaban halt meg. A
thrombophiliat az magyarazza, hogy a XIl.-faktor a vér fibri-nolytikus rendszerének
egyik fiziologias aktivatora, igy hianya cstkkent fib- rinolysist eredményez.

A thrombophilianak szamos egyéb, de ritkan eléfordulé okéat ismertették. A
fibrinogen-képzés bizonyos velesziletett zavarai jarhatnak thrombosis-hajlammal. A
dysjibrinogenaemiak ugyan altalaban alvadaszavart, azaz vérzékenységet okoznak,
vannak azonban olyan formaik is, amelyek éppenséggel fokozott alvadékonysaggal
jarnak. Ennek az az oka, hogy a genetikai hiba a fibrinogén molekulanak azon a
szakaszan van, ahol a fibrin-képz6dés utan a fibrinolytikus enzymnek (a plazmin-
nak) hatnia kellene. A fibrinogén molekulanak az a része is kéros lehet, ahol a
plasminogénnel val6 kotédes jon létre. Mindezek a genetikai hibak végul is arra
vezetnek, hogy az érpalyan belll képz6dott alvadék nem oldodik fel, hanem
fokozatosan novekszik és thrombosis alakul ki.

A vérplazma fehérjéinek egyike az ugynevezett "histidin rich glycoprotein”. Ez a
fehérje igen erésen képes koétni a heparint. Ha termelédése velesziletett okbol
kifejezetten fokozott, ez a fiziologias heparin-szint csokkenését eredményezi, ami
viszont fokozott thrombosis-hajlamot eredményez [14].

Jol ismert az is, hogy a homocysteiriaemia homozygota formaja is (egyeb tlinetek
mellett) thrombosisokat eredményez. Tébbnyire vénas, de artérias thrombosisok is



fellépnek. A jelenség oka az, hogy ezekben az esetekben az ér endotheliuma
karosodott és ez vezet thrombosis-hajlamra [15].

Nehéz annak a megitélése, hogy az egyes genetikai defektusok milyen gyakran
allnak a thrombosisok hatterében. Az idevonatkozo statisztikai felmérések
eredményét egyrészt a mintavétel modja, masrészt az alkalmazott laboratoriumi
modszerek befolyasoljak.

Egyes statisztikdk az dsszes throm- bosisos beteg értékelésén alapulnak, vagyis a
laboratoriumi vizsgalatokat minden esetben elvégeztik, fliggetlenil a beteg koratol
[16].

Komoly hibaforrast okozhat azonban az, hogy a thrombosisok jelentés része nem jar
klinikai tinetekkel. Kdvetkezésképpen a thrombophilias betegek jelentds részét nem
is vizsgaljak meg. Tovabbi hibaforrast jelentenek a laboratoriumi vizsgalatok, ugyanis
az egyes tanulmanyok nemcsak a vizsgalt tényezék szamaban kiilonb6znek, hanem
abban is, hogy mennyire érzékeny moédszert alkalmaznak. Minél érzékenyebb
eljarast hasznal egy-egy laboratérium egy bizonyos defektus kimutatasara, annal
nagyobb szamban tudja azt detektalni.

A thrombophiliak diagnosztikaja

A velesziletett thrombosis-hajlamnak vannak bizonyos kdzos klinikai
jellegzetességei, fliggetlenl attél, hogy melyik tényez6 képzésének zavarai allnak a
hattérben. Altalaban jellegzetes az, hogy mar fiatal korban fellépnek és csaladi
halmozodast mutatnak. Ugyancsak jellegzetes, hogy olykor a thrombosis szokatlan
helyen (sinus sagittalis, v. portae, v. mesenterica stb.) jelentkezik. Ezek hianya
azonban nem zarja ki a thrombophiliat: kilondsen a kisebb zavart okozé defektusok
esetében lehetséges, hogy a csalad egyetlen tagjan, idés korban lép fel a thrombosis
és csak a véletlenll elvégzett laboratoriumi vizsgélat deriti ki a genetikai hibat.
Raadasul a biokémiai modszerekkel kimutathato defektus nem okvetlendljar klinikai
tunetekkel (throm-bosissal).

Ma ugy tunik, hogy elsésorban az antithrombin Ill. képzédésének zavarai jarnak a
legkifejezettebb thrombosis- hajlammal, de az antithrombinopathiak kozul is
elsésorban azok, amelyek komoly funkcidkieséssel jarnak. Az antithrombin Ill. teljes
hianya az élettel 6sszeegyeztethetetlen allapot, de a heterozygotakban eléforduld
50%-o0s aktivitas mar komoly vénas thrombosisrizikot jelent. Az oréalis antikoncipiens
szedése utan ezekben a betegekben hénapokon belil fellép a thrombosis. (Az egyéb
inhibitor defektusok, példaul a protein C és protein S stb. hianya, joval ritkAbban okoz
thrombosist a fogamzasgatlo tabletta szedése kapcsan.) A szilés utan fellépd
thrombosis is jellemzé az AT-III. hianyra. Az antithrombin Ill. képzésének azonban
vannak joval enyhébb funkcié-kiesést okoz6 zavarai is, ezek csak egyéb genetikai
defektusokkal, vagy mas, thrombosist okozo "kilsé" tényezbkkel (példaul trauma,
hosszas agynyugalom stb.) tarsulva hoznak létre véralvadékot az érpalyan beliil. Az
antithrombinopathidknak az a csoportja, melyet a heparin-kétd hely defektusa
jellemez, altaldban csak homozygota formaban manifesztalédik klinikai tiinetekkel,
erdekes modon azonban ilyenkor nemcsak vénas, hanem artérias thrombosisok is
felléphetnek [17, 18].

A protein C-aktivitds csokkenése is vénas thrombosisokkal jar, viszonylag gyakori a
fellletes thrombophlebitis. A protein C-hiany jellegzetessége a haemorrhagias
bérnecrosis, amely szerencsére csak ritkan 1ép fel. Régebben gyakrabban lattuk,
amikor a thrombosis kezelését nagy adag (napi hat tabletta) Syncumarral kezdtik.
Mivel ma a heparin-terapia képezi a friss thrombosis kezelésének alapjat, és a



Syncumarra valé attérést csak késébb, a heparinnal atfedésben joval kisebb (napi 1-
2 tabletta) adagokkal végezziik, valdszin(, hogy szinte nem is fordul elé a
gyakorlatban a kumarin-necrosis.

A protein S-hiany heterozygota formaiban 50% korili a protein S-aktivitas. Az esetek
mintegy kétharmadaban vénéas thrombosissal jar [19], de a betegek egyharmadaban
artérias thrombosist okoz. A protein S-hiany csak igen ritkan jar bérnecrosissal, a
hosz- szabb biolégiai felezési idé miatt.

Kevés adattal rendelkeziink az aPC- kofaktor hianyanak klinikumarol, de ez
valosziniileg .elsésorban vénas thrombosisra hajlamosit.

A fibrinolytikus rendszer defektusai is inkabb vénas thrombosissal jarnak, de az ok-
okozati 6sszefliggés kevésbé bizonyitott, mint az alvadasi rendszer inhibitorainak
esetében. A homocysteinaemia homozygota formajat egyarant kisérhetik vénas és
artérias thrombosisok.

A kozlemény célkitlizését meghaladja a labordiagnosztika ismertetése. Altalaban az
aktivitast meghatarozo teszteket hasznéljuk "screening" jelleggel, az antigén-szintet
meghatarozo eljarasokat csak kiegészitésil alkalmazzuk annak megitélésére, hogy
mennyiségi vagy mindségi defektusrél van-e sz6. Ma mar déntéen gyari-eléallitasu
kiteket hasznalunk az egyes defektusok kimutatasara, amelyek ugyan megkoénnyitik
€s pontossa is teszik a meghatarozasokat, de - magas aruk miatt - korlatozzak a
vizsgalatokat. Ezért altalaban csak a klinikai adatok alapjan valéban thrombophilia-
gyanus esetekben végezzik el a vizsgalatokat, annak tudatdban, hogy ezaltal egyes
esetekben feltaratlan marad a pathogenetikai hattér.

Fiatal (els6sorban nd) betegek esetében, ha nincsen csaladi thrombosis- anamnézis,
mindig gondolni kell az antiphospholipid syndroma (lupus anticoagulant)
lehetéségere is, kilbndsen akkor, ha a thrombosishoz egyéb jellemzé klinikai tiinetek
is tarsulnak (ismétlédé abortusok, thrombocytopenia stb.).

A thrombophilia terapiaja

Mivel azok a genetikai defektusok, amelyek a thrombophilia hatterében allnak, igen
kilénb6z6 mértekben hajlamositanak thrombosisra, nem lehet egységesen kezelni
az érintett betegeket sem. Friss thrombosis esetében természetesen kezelni kell a
betegeket, és altaldban ezekben az esetekben érvényesek a thrombosis
kezelésének altalanos szabalyai. Bizonyos megszoritasokat azonban az egyes
defektusok esetében mégis tenni kell, itt elsésorban ezeket targyaljuk.

Ha nem volt el6zbleg ismert az antithrombinopathia fennallasa, a thrombosisos
betegben éppen az a kdrtlmény hivhatja fel a figyelmet e defektusra, hogy a
szokasos heparin-adagok mellett nem nyulik meg kell6képp az alvadasi id6 (illetve a
parcialis thromboplasztin id6). Ilyenkor emelhetjik a heparin adagjat, azonban
tudnunk kell, hogy ezaltal tovabb cstkken a beteg vérében az antithrombin-szint. (A
heparin-antithrombin komplex ugyanis gyorsan tavozik a keringésbél.) Elvben
ilyenkor hasznos lehet az antithrombin Ill. készitmények alkalmazasa. Hazankban az
Immuno cég antithrombin Ill. készitménye, a Kabi Atenativ készitményei
torzskonyvezettek. Alkalmazasuknak rendkivil magas aruk szab hatart: egy kezelés
ara félmillio forintot is kitehet. Ezért a gyakorlatban csak a sulyos, életveszélyes
esetekben adunk antithrombin Ill. készitményt. Ha ez nem lehetséges, friss
fagyasztott plasmat adunk (mint antithrombin-forrast), és emeljik a heparin adagjat
(1500 e/kg/nap). Mindenképpen ajanlatos azonban a szokasosnal hamarabb, akar
azonnal elkezdeni a Syncumar-therapiat az AT-hiany okozta thrombosisosok
esetében.



A thrombosis aktiv tlineteinek lezajlasa utan célszerl az alvadasgatlé (Syncumar)
kezelést folyamatosan fenntartani. Gondot az jelenthet, ha a beteg gyermeket akar;
mivel terhességben kontraindikélt a Syncumar, kis- molekula-tomegl (LMW) heparin
adasa ajanlott végig az egész terhesség alatt (sét, mar a tervezett koncepcio
idejétdl), de legalabbis a terhesség elsé harmadaban. (Ezutan mar nem all fenn a
kumarin-embriopathia veszélye.)

Az irodalom nem teljesen egységes az ordlis anticoagulans kezelés fenntartasanak
idStartamat illetéen. Allaspontunk az, hogy ha a beteg thrombosis-hajlamat "major"
antithrombino- pathia okozza, és az mar okozott mély- véna-thrombosist, a beteg
élete végeéig szedjen Syncumart, ez jelent szamara kisebb rizikét. "Minor"
antithrombinopathia esetében toreksziink az alvadasgatlé kezelés fenntartasara.
Dontésiinket nagy mértékben befolyasolja az, hogy a tartos alvadasgatlo-kezelés
fenntartasanak milyenek a lehetéségei (az ellenérzés lehetésége, a beteg
intelligenciaja, kiséré betegségek stb.). Antithrombin-készitményt profilaktikusan csak
ritkan adunk; a szokasos mutétek, sziilés sth. esetében a kismo-lekula-tdmeg(
heparin-készitmények (Fraxiparin) elegendé védelmet nyujtanak ezekben az
esetekben.

A protein C és a protein S részleges hianya (vagyis a szokasos heterozygota
allapotok) kisebb thrombosis-kockazatot jelentenek, mint az antithrombin defektus
[20]. Ha thrombosis lép fel ezekben az esetekben, a szokasos heparin-kezelést
alkalmazhatjuk megszoritas nélkil. Ha tudott a protein C-hi- any, a Syncumart csak
legalabb 10 napi heparin-kezelés utan, dévatosan, akar csupan 1/4 tablettaval
elkezdve adjuk, fokozatosan emelve a dozist, €s a heparin-védelmet fenntartva. Tébb
protein C-hianyos beteguinkben is sikertlt e modszerrel a tartos alvadasgatlo
kezelést beallitani, noha el6zéleg tipusos kumarin-nekrézison estek keresztil. Ma
mar ezekben az esetekben is elfogadhato alternativat jelenthet az LMW heparinok
tartos alkalmazasa.

Allaspontunk szerint a tartés alvadasgatlé (Syncumar) kezelés fenntartasa azokban
az esetekben indokolt, ha a beteg el6z6leg mélyvéna thrombosison vagy/és
tudéembolidkon esett at. Nézetiinket nem minden kutatocsoport osztja, vannak, akik
az alvadasgatlé kezelés fenntartasat itélik nagyobb kockazatnak, mint a thrombosis
ismétlédéset, és csak akkor véglegesitik az alvadasgatlast, ha Gjabb thrombosis
jelentkezik. Nyilvan dontésinkben a korilményeket kell mérlegelni; sulyos thrombo-
embodlias epizdd esetén, ha a Syncumar-szedésének nincs akadalya, mi az
életfogytiglan alvadésgatlast ajanljuk. Ez vonatkozik az egyéb defektusokkal
kapcsolatos mélyvéna- trombosisokra is.

A tartés alvadasgatlé kezeléssel kapcsolatos liberalis nézetiink mellett szamos érv
sz0l. Ma mar nem jelentenek komoly gondot a hypertonia, nyombélfekély stb.,
amelyek valéban akar fatalis vérzéses szovo'dmeények okozoi lehettek. Masrészt
eleve gondosan valogattuk a tartos alvadasgatld kezelésre allitott betegeinket, igy az
alkoholistak, pszichopatak stb. esetében eltekintiink a hosszas alvadasgatlastol.
Bizonyos, hogy sajat igen jo eredményeinket az is befolyasolta, hogy az altalunk
beallitott betegeket lehetéleg sajat ambulanciankon ellendriztiik, részletes diétas
Utmutatoval lattuk el és a késébbiekben is a felmeruld problémak (foghuzas, matétek,
terhesség stb.) megoldasaban segitettiik 6ket. Nem utols6 sorban a laboratoriumi
ellen6rzés megbizhatésaga (megfelelé tromboplasztin készitmény, normal kontroll
plasma, a nemzetkozi standarddal val6 folyamatos ellenérzés) biztositéka a tartos
alvadasgatlo kezelésnek.
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