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Vi vil gerne takke
Retningslinjen ”Tromboembolisk sygdom under graviditet og post partum – risikovur-
dering, profylakse og behandling” er sendt i høring hos en række relevante videnska-
belige selskaber. Fra nedenstående selskaber har vi modtaget konstruktive kommen-
tarer, der er indarbejdet i nærværende reviderede udgave af retningslinjen. 

De videnskabelige selskaber har været repræsenteret ved: 

» Overlæge Jesper Durup: Dansk Kirurgisk selskab 

» Overlæge Eva Leinøe: Dansk Hæmatologisk Selskab

» Overlæge Axel Diederichsen: Dansk Cardiologisk Selskab 

» Afdelingslæge Susanne madsen: Dansk Thoraxkirurgisk Selskab

» Overlæge Susanne Vammen: Dansk Selskab for Anæstesiologi og Intensiv medicin

DSTH's bestyrelse og forfatterne til retningslinjen vil også gerne takke de mange 
medlemmer, som har bidraget med konstruktiv kritik og forslag til denne behand-
lingsvejledning. Sidst men ikke mindst sendes en stor tak til Dansk Selskab for  
Obstetrik og Gynækologi for samarbejdet med udarbejdelsen af denne retningslinje.



3

INDHOLDSFORTEGNELSE «

Indholdsfortegnelse

1. Indledning  ................................................................................. 4
 1.1.  Kommissorium og redaktionsgruppens sammensætning  .............................. 4
 1.2.  Forkortelser  ................................................................................................... 5
 1.3.  Arbejdsgruppens samlede anbefalinger  ........................................................ 6
 1.4.  Hvad adskiller gravide fra ikke-gravide?  ........................................................ 9

2. Tromboserisiko under graviditet og post partum  .................... 10
 2.1.  Generelle risikofaktorer  ............................................................................... 12
 2.2.  Graviditetsspecifikke risikofaktorer  ............................................................. 14
 2.3.  Trombofili - risiko og behandlingsindikation ................................................ 14

3. Antitrombotisk behandling og monitorering  ........................... 18
 3.1.  Præparater  ................................................................................................... 18
 3.2.  Non-medikamentel profylakse  ..................................................................... 21
 3.3.  medikamentel profylakse og behandling  ..................................................... 21
 3.4.  monitorering  ................................................................................................ 23

4. Udredning af venøs tromboembolisk sygdom  ......................... 25
 4.1.  Dyb venøs trombose  .................................................................................... 26
 4.2.  Lungeemboli  ................................................................................................ 28
 4.3.  Central venetrombose  .................................................................................. 28
 4.4.  Vena jugularis interna trombose  .................................................................. 29
 4.5.  Risici ved billeddiagnostiske undersøgelser  ................................................ 29

5. Udvalgte kliniske problemstillinger  ........................................ 30
 5.1.  mekanisk hjerteklap  .................................................................................... 30
 5.2.  Heparin bridging  .......................................................................................... 33
 5.3.  Kirurgi under graviditet  ................................................................................ 33
 5.4.  Arteriel cerebral trombose  ........................................................................... 33
 5.5.  Placentamedierede graviditetskomplikationer  ............................................ 34 

6. Udvalgte obstetriske problemstillinger hos kvinder 
 i antitrombotisk profylakse eller behandling  .......................... 36
 6.1. Neuroaxial blokade  ...................................................................................... 36
 6.2.  Invasiv diagnostik og behandling (CVS, amniocentese, amniodrænage)  ..... 37
 6.3.  Igangsætning af fødsel   ............................................................................... 37

7. Referenceliste   ........................................................................ 39



4

» 1. INDLEDNING

 

1. Indledning

1.1. Kommissorium og redaktionsgruppens sammensætning 

  Dansk Selskab for Trombose og Hæmostase etablerede i 2011 en arbejdsgruppe 
med det kommissorium at formulere nationale retningslinjer for håndtering af anti-
trombotisk profylakse og behandling til gravide. målet med retningslinjerne var,  
”at udarbejde tværfaglige evidensbaserede retningslinjer for forebyggelse og behand-
ling af venøs og arteriel tromboembolisk sygdom hos gravide og puerperale kvinder, 
og via dette at udbrede og øge kendskabet til og implementeringen af evidensbase-
ret tromboseprofylakse og behandling med det overordnede formål at hindre recidiv 
og forekomsten af letale og invaliderende komplikationer”. Til dette formål blev der 
indgået et samarbejde med Dansk Selskab for Gynækologi og Obstetrik, og en fælles 
redaktionsgruppe blev udpeget bestående af:

  Vi har i denne vejledning søgt at angive så klare retningslinjer som muligt på bag-
grund af den foreliggende viden. Det skal dog understreges at retningslinjerne for anti-
trombotisk behandling til gravide oftere har baggrund i traditioner, ekspertudtalelser 
og casebaserede publikationer end klinisk kontrollerede undersøgelser. Antallet af 
randomiserede studier er begrænset, og de fleste anbefalinger bygger på resultater 
fra ikke-gravide patienter eller observationelle studier med få patienter. Der findes 
fortsat en række situationer, hvor ”bedste kliniske skøn” må anvendes på grund af 
inkonsistente undersøgelsesresultater eller utilstrækkelig evidensbaseret viden. Der-
udover kan den kliniske hverdag byde på situationer, hvor den behandlende læge kan 
afvige fra de anførte rekommandationer, idet enhver patientbehandling og procedure 
er underlagt en individuel klinisk risikovurdering, ligesom kvindens eget informerede 
valg kan influere på behandlingsregimet. 

  På trods af disse forbehold er det vigtigt at udbrede og øge kendskabet til venøs 
tromboembolisk sygdom og ensrette forebyggelse, udredning og behandling af ve-
nøs tromboemboli (VTE), da sygdommen kan behandles og potentielt forebygges, og 
komplikationerne er hyppige og kan være alvorlige. Ensartede retningslinier for indi-
viduel risikostratifikation og antitrombotisk behandling vil desuden medføre ensartet 
behandling og patientinformation.

Professor, overlæge, ph.d. Anne-Mette Hvas
Klinisk Biokemisk Afdeling, 
Aarhus Universitetshospital (DSTH)

Afdelingslæge, ph.d. Anita Sylvest Andersen
Tovholder, mail: asan@noh.regionh.dk

Gynækologisk Obstetrisk Afdeling G, 
Hvidovre Hospital (DSTH)

Ledende overlæge, ph.d. Jannie Dalby Salvig
Gynækologisk Obstetrisk Afdeling Y, 
Aarhus Universitetshospital (DSOG)

Overlæge, ph.d. Thomas Bergholt
Gynækologisk Obstetrisk Afdeling G, 
Hillerød Hospital (DSOG)



5

1. INDLEDNING «

1. Indledning 1. Indledning

1.2. Forkortelser 

APTT: Aktiveret partiel tromboplastin tid 

BMI: Body mass index

CT: Computer tomografi 

CVS: Chorionic villus sampling (placentabiopsi)

DVT: Dyb venøs trombose

EKG: Elektrokardiografi

HIT: Heparin induceret trombocytopeni

IE: Internationale enheder

INR: International normaliseret ratio

IVF: In vitro fertilisation 

LMWH: Low molecular weight heparin 

LE: Lungeemboli

MR: magnetisk resonans

TCI: Transitorisk cerebralt infarkt 

UFH: Ufraktioneret heparin

VKA: Vitamin K antagonister

VTE: Venøs tromboemboli
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1. Indledning

1.3. Arbejdsgruppens samlede anbefalinger

RISIKoVURDERING

Alle kvinder bør tidligt i graviditeten risikovurderes for venøs tromboem-
bolisk sygdom. Risikovurderingen gentages post partum eller under  
graviditeten, hvis der tilkommer komplikationer.

TRoMBoSEPRoFyLAKSE

Forebyggende behandling af VTE iværksættes på baggrund af en individuel 
risikovurdering.

Profylakse startes ved erkendt graviditeten, når denne er indiceret.

For kvinder i antikoagulerende behandling antepartum anbefales, at der forelig-
ger en individuel plan for pausering, genoptagelse og varighed af behandlingen.

Kompressionsstrømper, fysisk aktivitet og optimal hydrering er central for 
non-medikamentel VTE-profylakse.

Gravide med intermediær eller let øget risiko anbefales ikke rutinemæssig 
LmWH.

Kvinder med høj tromboserisiko anbefales antikoagulerende behandling fra 
erkendt gravidtet til 6 uger post partum.

Immobilisation i forbindelse med graviditet er forbundet med en markant 
øget risiko for VTE, hvorfor tromboseprofylakse anbefales.

For gravide med kunstige hjerteklapper anbefales den antikoagulerende 
behandling suppleret med ASA.

Kvinder med tidligere VTE og trombose hos førstegradsslægtning betragtes 
som højrisiko gravide.

Tromboseprofylakse anbefales ikke under graviditet til raske gravide,  
hvis eneste risikofaktor er heterozygoti for faktor V Leiden eller for  
faktor II (protrombin 20210A).
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1. Indledning1. Indledning

TRoMBoSEPRoFyLAKSE FoRTSAT ...

Kvinder, der er homozygote for faktor V Leiden eller faktor II (protromin 
20210A), eller som har dobbelt heterozygoti anbefales tromboseprofylakse 
både ante og post partum.

Kvinder med hereditær antitrombinmangel anbefales tromboseprofylakse 
fra erkendt graviditet til og med 6 uger post partum.

Gravide med antifosfolipid-syndrom anbefales tromboseprofylakse med 
både ASA og LmWH i profylaksedosis x 2 dagligt eller i terapeutisk dose-
ring fra erkendt graviditet til og med 6 uger post partum.

Gravide med heriditær protein S eller C mangel anbefales tromboseprofy-
lakse post partum.

Fald i protein S til fysiologisk normalniveau for gravide er ikke indikation  
for tromboseprofylakse.

Kvinder med tidligere iskæmisk stroke eller transitorisk cerebralt infarkt 
(TCI) behandles med ASA (75 mg x 1 dagligt) under graviditeten.

UDREDNING

Anvendelse af fibrin D-dimer til diagnostik af VTE i graviditeten er uafklaret.

Ved stærk mistanke om VTE bør kvinden sættes i behandling med LmWH, 
inden yderligere diagnostik foretages.

manglende diagnosticering eller forsinket behandling øger risikoen for 
progression af trombosedannelsen og alvorlige senfølger.

Ved klinisk mistanke om DVT og negativ doppler ultralyd anbefales det at 
gentage undersøgelsen efter en uge.

Skema fortsat ...
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1. Indledning

Skema fortsat ...

BEHANDLING

Terapeutisk behandling bør påbegyndes ved stærk klinisk mistanke om  
eller diagnosticering af VTE.

LmWH er førstevalgspræparat til gravide.

Warfarin anvendes kun på særlig indikation hos gravide, men passerer kun 
i beskeden grad over i modermælk og kan således anvendes som trombo-
seprofylakse post partum.

Anti-Xa anvendes ikke rutinemæssigt til monitorering af LmWH behandling 
under graviditet.

Patienter med nydiagnosticeret DVT anbefales graduerede kompressions-
strømper i op til 2 år.

SPECIELLE oBSTETRISKE PRoBLEMSTILLINGER

I forbindelse med kirurgiske indgreb under graviditet anbefales postopera-
tiv LmWH og kompressionsstrømper.

Kvinder med antifosfolipidsyndrom og tidligere spontane aborter anbefales 
LmWH + ASA (75 mg x 1 dagligt) fra tidligt i graviditeten. 

Kvinder med tidligere svær præeklampsi anbefales ASA (75mg x 1 dagligt) 
fra graviditetsuge 8+0.

ASA og/eller LmWH til forebyggelse af placentamedierede komplikationer 
anbefales ikke.

Igangsætning af fødslen alene på baggrund af den antikoagulerende  
behandling anbefales ikke.

LmWH kontraindicerer ikke anvendelse af neuroaxial blokade, når anbefa-
let tidsinterval overholdes. 
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1. Indledning1. Indledning

1.4. Hvad adskiller gravide fra ikke-gravide?  

  VTE er én af de hyppigste årsager til maternel morbiditet og mortalitet i den vestlige 
verden på trods af muligheden for at forebygge og behandle denne lidelse (1). Hos 
kvinder i den fertile alder er mere end halvdelen af venøse tromboembolier relateret 
til graviditet (2), om end den relative risiko er lav med ca. 1/1000 graviditeter (3-5). 
Risikoen for VTE er 6 gange højere hos gravide end hos ikke-gravide på samme alder, 
og 60 gange forøget i de første 3 måneder af puerperiet (2-4).

  Den øgede risiko for VTE under graviditet skyldes, at alle aspekter af Virchows tria-
de er accentueret med hyperkoagulabilitet, venøs stase og vævskade. Biokemisk ses 
øget koncentration af prokoagulante faktorer som faktor II, VII, X og fibrinogen samt 
nedsat fibrinolyse, hvilket accentueres op mod terminen og først normaliseres 6 uger 
post partum (2,6-9). Samtidigt er det venøse tilbageløb fra underekstremiteterne re-
duceret på grund af mekanisk obstruktion fra den voksende livmoder og en formodet 
østrogen/progesteron-medieret vasodilaterende effekt (10). Slutteligt øger traumer i 
forbindelse med fødslen med skader på bækkenets kar og væv også risikoen for VTE. 
Andre graviditetsrelaterede årsager til øget tromboserisiko er hyperemesis, flerfolds-
graviditet, svangerskabsforgiftning og immobilisering (11,12). 

  Rettidig diagnosticering af VTE er afgørende for at nedsætte risikoen for progres-
sion og alvorlige senfølger (13). Diagnosticering af VTE under graviditet vanskeliggø-
res dels af de fysiologiske forandringer, der både påvirker den kliniske præsentation 
af symptomer, og referenceintervallet og pålideligheden af den biokemiske markør 
fibrin D-dimer (14-16). Samtidigt medfører de billeddiagnostiske procedurer en risiko 
for teratogenicitet og onkogenecitet for både den gravide og det ufødte barn, ligesom 
farmakoterapi kan vanskeliggøres af graviditet. 

  Ved fødslen er det væsentligt at forholde sig til risikoen for post partum blødning 
og muligheden for at kunne tilbyde den gravide neuroaxial blokade som peri partum 
smertelindring eller som anæstesi ved sectio. Graviditeten i sig selv udgør således en 
udfordring i klinikken ved behov for antitrombotisk profylakse eller behandling eller 
ved udredning på mistanke om VTE.
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2. Tromboserisiko under 
  graviditet og post partum

  Alle kvinder bør før graviditeten eller tidligt i graviditeten have foretaget en risiko-
vurdering for venøs tromboembolisk sygdom, og en vurdering af om der er indikation 
for tromboseprofylakse under graviditeten og/eller post partum, se tabel 1. Risikovur-
deringen gentages post partum eller under graviditeten, hvis der tilkommer komplika-
tioner, der bidrager til øget tromboserisiko. I nærværende afsnit omtales kun risikoen 
for tromboembolisk sygdom og således ikke andre graviditetskomplikationer. 

Risikovurderingen 
gentages post partum 
eller under graviditeten, 
hvis der tilkommer 
komplikationer, der 
bidrager til øget 
tromboserisiko ...
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2. Tromboserisiko under 
  graviditet og post partum RISIKoGRUPPER

ANTE PARTUM 
PRoFyLAKSE

PoST PARTUM 
PRoFyLAKSE

Høj RISIKo

• Ét tilfælde med tidligere VTE og  
 » Familiær trombose-anamnese (førstegrads- 
   slægtning) eller 
 » Ingen kendt udløsende årsag til trombosen* eller  
 » Østrogen-relateret trombose (p-piller eller graviditet)   
• Recidiverende VTE  
• Alvorlig trombofili: 
 » Antitrombinmangel 
 » Homozygot for faktor V Leiden 
 » Homozygot for faktor II (G20210A) 
 » Dobbelt heterozygoti  
• Antifosfolipidsyndrom

• LmWH fra  
 erkendt  
 graviditet

• LmWH + kompressions- 
 strømper 6 uger post   
 partum

 

INTERMEDIæR RISIKo

• Ét tilfælde med tidligere VTE med kendt  
 udløsende årsag*  
• Protein S eller C mangel  
• Persisterende antifosfolipidantistoffer uden  
 nuværende eller tidligere klinisk manifestation**  
• medicinsk grundsygdom f.eks. systemisk lupus   
 erythematosus, cancer, behandlingskrævende  
 inflammatorisk tarmsygdom, nefrotisk syndrom  
 eller seglcelleanæmi   
• Præ-gravid BmI  › 40 kg/m2 

• LmWH kan  
 overvejes  
• Profylaktisk   
 LmWH ved:  
 » Flyveture   
    › 4 timer  
 » Kirurgi  
 » Traumer

• ‹ 3 risikofaktorer anført  
 under “let øget risiko”: 
 LmWH + kompressions- 
 strømper til mobilisering  
• ≥ 3 risikofaktorer anført  
 under “let øget risiko”:  
 LmWH + kompressions- 
 strømper 6 uger post   
 partum

LET øGET RISIKo

• Familiær tromboseanamnese (første-gradsslægtning)  
• Heterozygoti for faktor V Leiden eller faktor II  
 (protrombin) variant  
• Alder  › 35 år  
• Præ-gravid BmI  › 30 kg/m2   
• Paritet ≥ 3  
• Systemisk infektion  
• Dehydrering, hyperemesis  
• In vitro fertilisationsbehandling  
• Flerfoldsgraviditet  
• Svær præeklampsi    
• Akut sectio   
• Fødsel varende over 24 timer  
• Post partum blødning  › 1 liter eller blodtransfusion

• LmWH  
 anbefales ikke  
• Ved ≥ 4  
 risikofaktorer:  
 LmWH kan   
 overvejes

• Ved 3 risikofaktorer: 
 LmWH + kompressions- 
 strømper 1 uge post  
 partum  
• Ved ≥ 4 risikofaktorer: 
 LmWH 6 uger post  
 partum overvejes

TABEL 1: aNbEFaLET TROmbOSEpROFyLakSE TIL GRavIDE

* Kendte udløsende årsager er kirurgi, flyture › 4 timer, traume, immobilisering.
** Kliniske manifestationer er: Trombose, habituel abort, 2. eller 3. trimesters fosterdød, præmatur fødsel og/eller medicinsk grundsygdom.
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2. Tromboserisiko under 
  graviditet og post partum

2.1. Generelle risikofaktorer 

  Der er en række konstitutionelle risikofaktorer for VTE, som må tages i betragtning, 
når den samlede risiko for VTE for den enkelte gravide kvinde skal vurderes.

Alder
  Det er velkendt fra studier af ikke-gravide populationer, at risikoen for VTE stiger 

med stigende alder. Ved studier af gravide populationer er der divergerende resulta-
ter i forhold til betydningen af alder som risikofaktor hos kvinder i den fertile alder. 
Flere undersøgelser finder en 30-40% øget risiko for VTE ved maternel alder over 35 
år (17,18), hvorimod et stort norsk studie ikke kunne identificere alder som en risiko-
faktor hverken for ante natal eller post natal VTE hos kvinder i den fertile alder (12).
 
Body Mass Index (BMI)
  Højt BmI er et stigende problem også hos kvinder i den fertile alder. I CEmACH 2006-

2008 ”Saving mothers Lives” beskrives 16 dødsfald, hvor dødsårsagen var lungeem-
boli (1). Af disse var 75% svært overvægtige (BmI › 30). Ifølge tal fra Statens Institut 
for Folkesundhed er 13% af kvinderne i fertil alder i Danmark svært overvægtige og ca. 
50% har Bm › 25. Betydningen af BmI › 30 i forhold til risiko for VTE er belyst i flere 
studier, og den justerede odds ratio (OR) varierer fra 1,7 til 5,3. BmI › 25 og ‹ 30 er lige-
ledes forbundet med en let øget risiko for VTE svarende til en justeret OR på ca. 2 (12).

Rygning
  Rygning er en velkendt risikofaktor for VTE med stigende risiko ved stigende forbrug 

(19). Selvom andelen af gravide, der ryger, har været støt faldende de seneste årtier, 
resterer der fortsat en gruppe af gravide med et stort tobaksforbrug ( › 10 stk./dag). 
Disse gravide har i størrelsesordenen en fordoblet risiko for VTE i graviditeten (12).

Medicinsk co-morbiditet
  Visse medicinske lidelser bidrager til øget tromboserisiko i graviditeten (20) herunder:   

» Systemisk lupus erythematosus 
» Cancer
» Behandlingskrævende inflammatorisk tarmsygdom
» Nefrotisk syndrom
» Seglcelleanæmi  



13

2. TROmbOSERISIkO uNDER GRavIDITET OG pOST paRTum «

2. Tromboserisiko under 
  graviditet og post partum

2. Tromboserisiko under 
  graviditet og post partum

Tidligere VTE
  Gravide kvinder med tidligere VTE i anamnesen kan inddeles i flere grupper med 

forskellig risikoprofil:
» Flere tilfælde af VTE
» Et tidligere tilfælde af VTE
 –  Uprovokeret
 – Provokeret af kendte udløsende årsager som kirurgi, flyture › 4 timer, traume,  
  immobilisering
 –  Østrogen provokeret (p-piller, graviditet)
» Kendt trombofili (se afsnit 2.3) eller familiær trombose hos førstegradsslægtning
 
  Kvinder med flere tilfælde af VTE vil ofte være i vedvarende antikoagulerende behand- 

ling. Fertile kvinder bør være orienteret om den føtale risiko ved behandling med  
vitamin K-antagonister (VKA) og relevansen af at omstille til lav molekylært heparin 
(LmWH) i tilfælde af graviditet. Risikoen for recidiv i forbindelse med graviditet er mar-
kant, og indikationen for tromboseprofylakse i graviditet og post partum er indiskuta-
bel for gravide, som har haft recidiverende VTE.

  Uprovokeret VTE er formentlig forbundet med højere recidivrisiko i forhold til VTE 
i forbindelse med en forbigående risikofaktor, der ikke længere er til stede. I et pro-
spektivt studie af Brill-Edwards (21) fandtes en markant forskel på risikoen for recidiv 
af VTE i forbindelse med graviditet afhængig af, om den tidligere VTE kunne korrele-
res til permanente risikofaktorer. Kun kvinder med uprovokeret VTE eller trombofili 
havde en forøget risiko for VTE i graviditeten; ca. 5 x højere risiko i forhold til kvinder, 
der aldrig havde haft VTE, eller hvor VTE optrådte i forbindelse med en forbigående 
risikofaktor inkl. østrogenprovokation. Andre studier har dog senere fundet forøget 
recidivrisiko ved tidligere VTE i relation til østrogenpåvirkning (22-24).

  Kvinder med tidligere VTE og trombose hos førstegradsslægtning betragtes som 
højrisiko gravide, idet den familiære ophobning anses for at afspejle en endnu ukendt 
arvelig trombofili (25). 
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2. Tromboserisiko under 
  graviditet og post partum

2.2. Graviditetsspecifikke risikofaktorer 

  Flere tilstande eller komplikationer i graviditeten såsom flerfoldsgraviditet, hyper-
emesis, præeklampsi, post partum blødning, udtalt dehydrering og infektion danner 
grundlag for vurderingen af den gravide kvindes risiko for trombose. Disse tilstande 
medfører hver især en mindre risikoøgning for VTE (25), men kan bidrage til, at den 
gravide kvinde samlet set har en markant højere risiko for trombose ved kombination 
af konstitutionelle og graviditetsspecifikke risikofaktorer.

Forløsning ved sectio
  Forløsning ved elektivt sectio er associeret med en fordobling af risikoen for VTE i 

forhold til vaginal fødsel (26). Gravide, der forløses ved akut sectio, har ca. dobbelt 
så stor risiko for VTE som gravide, der forløses ved elektivt sectio, svarende til en ca. 
fire-dobbelt risiko for VTE i forhold til vaginal fødsel (12). 

Immobilisation i graviditeten
  Der er en markant øget risiko for VTE i forbindelse med immobilisation i gravidite-

ten. Jakobsen et al fandt en justeret odds ratio på 7,1 for VTE ved immobilisation ante 
natalt, og ved samtidig BmI › 25 fandtes en justeret OR på 62,3 (95% CI 11,5-337,7) for 
antenatal VTE. Samme risikoøgning kunne demonstreres ved post natal VTE, justeret 
odds ratio 10,8 og 40,1 (BmI › 25) (12). Der er ikke lavet selvstændige studier i forhold 
til betydningen af lange rejser for risikoen for dyb venøs trombose (DVT) hos gravide, 
men ekstrapoleret fra studier af ikke gravide populationer opfattes rejser af mere end 
4 timers varighed generelt som en risikofaktor (27).

2.3. Trombofili – risiko og behandlingsindikation

  Trombofilier er arvelige eller erhvervede ændringer i koagulationen, som kan med-
føre en øget tromboserisiko. Tilstedeværelse af en trombofili kan således øge den 
gravide kvindes tromboserisiko yderligere (28). Trombofili øger primært risikoen for 
VTE og i mindre grad risikoen for arteriel trombose (29). I tabel 1 ses en oversigt over 
anbefaling af forebyggende behandling og tidspunkt for opstart af denne til gravide 
kvinder med yderligere øget tromboserisiko, herunder kvinder med påvist trombofili. 

  I nedenstående afsnit omtales hyppighed, alvorlighed og mulig behandlingsindika-
tion ved de forskellige trombofilier. med hensyn til indikationer for trombofiliudred-
ning henvises til DSTH’s retningslinje ”Retningslinje om udredning for trombofili”.
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Faktor V Leiden og faktor II (protrombin 20210A) varianten
  De hyppigste arvelige trombofilier er faktor V Leiden varianten, der ses i heterozy-

got form hos ca. 6% af den danske befolkning (30,31), og dernæst faktor II (protrom-
bin 20210A) varianten, der ses i heterozygot form hos ca. 2% (32). 

  Der er ikke dokumentation for at give tromboseprofylakse under graviditeten til ras-
ke gravide, hvis kvindens eneste risikofaktor for tromboembolisk sygdom er at være 
enten heterozygot for faktor V Leiden eller for faktor II (protrombin 20210A) varianten. 
Risikoen for tromboembolisk sygdom er i den situation kun ganske lidt øget i forhold 
til gravide med normal genotype (2,4,12,33-35). Den britiske guideline anbefaler dog 
tromboseprofylakse 1 uge post partum til disse kvinder (20), hvorimod den amerikan-
ske guideline kun anbefaler, at dette overvejes, hvis kvinden er familiært disponeret 
til VTE (25).

  Heterozygoti for faktor V Leiden eller faktor II (protrombin 20210A) varianten øger 
ikke recidivrisikoen i en grad, så det påvirker den klinisk beslutning (36). Af denne år-
sag er heterozygoti for disse to arvelige trombofilier ikke medtaget som selvstændig 
risikofaktor for recidiv i tabel 1.

  Kvinder, der er homozygote for faktor V Leiden eller faktor II (protromin 20210A), 
eller som har en dobbelt heterozygoti, har en klart øget risiko for tromboembolisk 
sygdom under graviditet (28,35,37,38). Disse kvinder anbefales derfor trombosepro-
fylakse fra erkendt graviditet til og med 6 uger post partum (25).
 
Mangel på de naturlige antikoagulanter antitrombin, protein C og S
  Arvelig mangel på de naturlige antikoagulanter antitrombin, protein C og protein S 

er sjælden og ses hos under 1% af befolkningen (39-41). 

Hereditær antitrombinmangel: Kvinder med hereditær antitrombinmangel har en be-
tydelig øget tromboserisiko (42-44). Derfor anbefales tromboseprofylakse fra erkendt 
graviditet til og med 6 uger post partum til disse kvinder. Dette gælder også for kvin-
der, som ikke tidligere har haft tromboembolisk sygdom. 

  Kvinder med antitrombinmangel, og som tidligere har haft VTE, anbefales profy-
laksedosis med LmWH x 2 dagligt (20). Derudover skal der gennem hele graviditeten 
foretages vurdering af behov for substitution med antitrombin for at opnå fuld effekt 
af LmWH. Hos højrisiko gravide med antitrombin mangel og akut VTE gives LmWH 
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sammen med antitrombin, og der stiles mod et antitrombin-niveau på 0,80. Antitrom-
bin måles før og ca. 15 minutter efter indgift. monitorering af den gravide og evt. sub-
stituering med antitrombin bør håndteres på ekspertniveau. 

Protein C- eller protein S-mangel: Flere retrospektive studier tyder på, at der er en 
yderligere let øget tromboserisiko under graviditet hos kvinder, der har protein C- el-
ler protein S-mangel (28). Der er dog usikkerhed om, hvorvidt protein S mangel med-
fører en betydelig øget risiko (28). Der foreligger ikke prospektive kliniske studier, 
som har evalueret effekten af at give profylaktisk behandling under graviditeten til 
kvinder med protein C- eller protein S-mangel uden tidligere VTE. Der er derfor ikke 
international konsensus om håndtering af dette, men nogle forfattere vurderer, at 
disse kvinder har intermediær tromboserisiko (45). På grund af øget tromboserisiko 
anbefales tromboseprofylakse post partum til gravide kvinder, der har enten heredi-
tær protein C- eller protein S-mangel. Behandlingsvarigheden post partum afhænger 
af øvrige risikofaktorer, jævnfør tabel 1. 

  Protein S falder fysiologisk under graviditeten. Der er ikke indikation for trombose-
profylakse, hvis niveauet svarer til niveauet under den normale graviditet (15,46).

Forhøjet homocystein
  Forhøjet niveau af homocystein kan skyldes arvelige ændringer f.eks. en mutation 

i enzymet methylentetrahydrofolat reduktase (mTHFR) (15,46). Forhøjet homocystein 
kan derudover være erhvervet, som det ses ved vitamin B12, vitamin B6 eller folat-
mangel. Selv om der er fundet en sammenhæng mellem forhøjet homocystein og 
øget tromboserisiko (47), har flere randomiserede studier ikke vist klinisk effekt af at 
sænke niveauet med vitaminbehandling hos ikke-gravide (48-51). I Danmark anbefa-
les gravide 400 µg folinsyre dagligt fra graviditetens begyndelse, hvilket nedsætter 
risikoen for forhøjet homocystein. 

Antifosfolipidantistoffer
  Antifosfolipidantistoffer er en heterogen gruppe autoimmune antistoffer mod fos-

folipidbindende proteiner i cellemembranen. Antistofferne kan diagnosticeres ved tre 
forskellige laboratorieanalyser: Lupus antikoagulans, β2-glykoprotein-1-antistoffer af 
IgG eller Igm type og cardiolipin antistoffer af IgG eller Igm type (52,53). Vedvarende 
tilstedeværelse af lupus antikoagulans er den eneste undertype, som er sikkert for-
bundet med en øget tromboserisiko (54). Diagnosen antifosfolipidsyndrom stilles, 
hvis patienten har haft idiopatisk venøs eller arteriel trombose og/eller gentagne 
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spontane aborter i første trimester, intrauterin fosterdød, svær intrauterin væksthæm-
ning og/eller svær præeklampsi, og hvis to blodprøver foretaget med mindst 12 ugers 
mellemrum viser tilstedeværelse af lupus antikoagulans (52). 

  mange af de kvinder, som har antifosfolipid-syndrom, og hvor den kliniske manifes-
tation har været venøs trombose, er allerede før graviditeten i kontinuerlig antikoagu-
lerende behandling. Der er ligeledes indikation for antikoagulerende behandling un-
der graviditeten på grund af øget recidivrisiko (52). Der anbefales tromboseprofylakse 
med både LmWH og acetylsalicylsyre (ASA) 75 mg x 1 dgl. (55) fra erkendt graviditet til 
og med 6 uger post partum (56,57). På grund af den høje tromboserisiko gives LmWH 
i profylaksedosis x 2 dagligt (20) eller i terapeutisk dosering (55). 

  Hos raske kvinder, som har fået påvist antifosfolipidantistoffer, og som aldrig har 
haft tromboembolisk sygdom, medfører tilstedeværelse af antistofferne alene ikke in-
dikation for tromboseprofylakse med LmWH under graviditeten (58). Hos kvinder med 
persisterende lupus antikoagulans, og som har haft gentagne aborter eller intrauterin 
fosterdød, kan profylakse med LmWH og ASA 75 mg x 1 dgl. fra erkendt graviditet 
overvejes (59).

Forhøjet faktor VIII
  Et vedvarende forhøjet niveau af faktor VIII hos ikke-gravide øger recidivrisikoen for 

VTE og har også vist sig at øge risikoen for første gangs VTE (60). Det vides ikke i dag, 
om kvinder med et vedvarende forhøjet niveau af faktor VIII i lighed med ikke-gravide 
er i yderligere risiko under graviditeten for at udvikle tromboembolisk sygdom. Da der 
heller ikke foreligger studier, som har beskrevet profylaktisk behandling under gravi-
ditet af disse kvinder, anbefales tromboseprofylakse ikke på nuværende tidspunkt.

Øvrige patienter i kategorien ”høj risiko” (tabel 1)
  Hos disse kvinder anbefales profylaktisk LmWH. Hvis patienten udover trombofili 

har førstegradsslægtning med VTE, kan dosis øges til profylaksedosis x 2 dagligt (25). 
Vedrørende kvinder med mekanisk hjerteklap, se venligst afsnit 5.1.
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  Forebyggende eller terapeutisk antitrombotisk behandling af kvinder under gravidi-
tet eller post partum består primært af farmakologisk behandling med LmWH og/eller 
behandling med kompressionsstrømper. Den forebyggende behandling bør iværksæt-
tes på baggrund af en individuel risikovurdering tidligt i graviditeten og i relation til 
fødslen, og den terapeutiske behandling bør påbegyndes ved stærk klinisk mistanke 
om eller diagnosticering af VTE. 

3.1. Præparater

  I dette afsnit om antitrombotisk behandling omtales brugen af ufraktioneret hepa-
rin (UFH), LmWH, VKA, ASA og pentasakkarider, samt antitrombotisk behandling ved 
udvikling af heparininduceret trombocytopeni (HIT).

Ufraktionerede hepariner (UFH)
  UFH blev tidligere anvendt til såvel tromboseprofylakse som initial behandling ved 

tromboembolisk sygdom. UFH er i dag erstattet af LmWH grundet en ufordelagtig bi-
virkningsprofil med øget risiko for udvikling af HIT, osteoporose og allergiske reaktio-
ner (61). I Danmark bruges præparatet ikke under graviditet.

Lavmolekylært heparin (LMWH) 
  LmWH er førstevalgspræparat til gravide, og er mindst lige så effektivt og mere 

sikkert end UFH. LmWH er fremstillet af UFH ved en enzymatisk proces eller kemisk 
depolymerisation. Den antikoagulante effekt er associeret til en unik pentasakka-
ridsekvens, der besidder en meget kraftig affinitet til antitrombin. Ved bindingen til 
antitrombin induceres en strukturel ændring af antitrombinmolekylet, således at 
antitrombins inhibering af Xa og trombin øges markant. Dog er kun en mindre del af 
kæderne i LmWH lange nok til også at binde trombin. Derfor har LmWH en kraftigere 
hæmning af Xa-aktiviteten i forhold til trombin-aktiviteten sammenlignet med UFH. 
LmWH har ligeledes en mere specifik binding til proteiner og celleoverflader, hvilket 
forklarer den reducerede risiko for blødningskomplikationer, HIT og osteoporose.  
Risikoen for blødningskomplikationer er dosisafhængig og med hensyn til HIT og 
osteoporose også afhængig af behandlingsvarigheden (61). LmWH administreres ved 
subkutan injektion. Biotilgængeligheden er ca. 90% og maksimal effekt opnås efter 
4-6 timer. LmWH elimineres ved renal udskillelse og plasmahalveringstiden er 1,5-3 
timer for langkædede LmWH (dalteparin og tinzaparin) og 3-4 timer for kortkædede 
LmWH (enoxaparin). LmWH passerer ikke placenta og udskilles ikke i modermælk; 
brug af disse præparater er derfor sikker i forhold til fostret/barnet (62-66). 
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Antidot: Protaminsulfat kan i sjældne tilfælde anvendes efter konferering med spe-
cialister.  

Vitamin K-antagonister (VKA) 
  VKA hæmmer syntesen af koagulationsfaktorerne II, VII, IX og X samt de antikoagu-

lante faktorer protein C og S. VKA passerer placentabarrieren, og giver risiko for tera-
togenicitet samt risiko for intracerebrale blødninger hos fostret og maternel blødning 
under fødslen. Præparaterne bør derfor kun anvendes på særlig indikation hos gravide 
(67,68). Ved behandling i graviditetsuge 6-12 er der mindre end 5% risiko for nasal 
hypoplasi og chondrodystrofi, og en lille risiko for abnormiteter i centralnervesyste-
met uafhængigt af behandlingstidspunktet under graviditeten (69). Derudover tyder 
studier på, at warfarin øger risikoen for abort i første trimester (70) samt risikoen for  
lavere fødselsvægt (71,72). Risikoen for teratogenicitet er dosisafhængig (73). Warfa-
rin passerer kun i beskeden grad over i modermælk og kan således udmærket anven-
des som tromboseprofylakse post partum (74). Derimod er fenprocoumon (marcou-
mar) kontraindiceret til ammende pga. ophobning i modermælk. 

  Behandling med VKA opstartes med en forventet vedligeholdelsesdosering og  
justeres afhængig af International Normaliseret Ratio (INR). Plasmahalveringstiden 
er for warfarin 1-2 døgn. Blødningsrisiko i forbindelse med operative procedurer er 
afhængig af INR-niveauet og kirurgisk indgreb kan foretages ved INR på 1,5-3.0. 
Ved behov for revertering af den antikoagulerende effekt anvendes vitamin K i en kom-
bination med prothrombinkompleks koncentrat eller frisk frosset plasma.
 
Acetylsalicylsyre (ASA)
  ASA hæmmer enzymet cyclooxygenase-1 i trombocytten, hvorved produktion af 

tromboxan A2 hæmmes irreversibelt. Normal trombocytfunktion kræver således ny 
produktion af trombocytter fra knoglemarven. ASA passerer placentabarrieren. Der 
foreligger ingen klinisk kontrollerede arbejder med ASA behandling under graviditet, 
men føtal påvirkning kunne ikke påvises i et større klinisk studie (75). Selv om der er 
modstridende fund vedrørende teratogenitet, tyder det helt overvejende på, at ASA 
ikke er skadeligt for fostret (76,77). ASA udskilles i modermælk, hvilket dog er uden 
klinisk betydning ved de doser, der anvendes til gravide i Danmark. 

  Ved ophør af behandling med ASA frigives ca. 10% nye trombocytter fra knoglemar-
ven pr. døgn således, at hovedparten af trombocytterne i løbet af en uge vil være nye 
og dermed funktionsdygtige. 



20

» 3. aNTITROmbOTISk bEHaNDLING OG mONITORERING

 

3. Antitrombotisk behandling 
 og monitorering

Pentasakkarider 
  Syntetiske pentasakkarider f.eks. fondaparinux har specifik anti-Xa hæmmende  

effekt via antitrombin. Fondaparinux har længere halveringstid (ca. 17 timer) end hepa-
riner. Der foreligger ingen humane studier vedrørende effekten under graviditet, men 
mindre mængder passerer placenta (78). Den kliniske betydning af dette er ukendt. 
På baggrund af kasuistiske meddelelser, retrospektive opgørelser og eksperimentelle 
dyrestudier under graviditet antages fondaparinux ikke at øge risikoen for føtale mal-
formationer (79). Ved amning er det ikke sandsynligt, at barnet vil blive eksponeret 
for terapeutiske mængder af lægemidlet grundet den minimale orale bioavailabilitet. 
Ved ønske om revertering af behandlingseffekten kan frisk frosset plasma anvendes.
 
Nyere antikoagulantia (NOAC)
  Der er ikke god evidens for sikkerhed og risiko ved brug af direkte trombinhæm-

mere (f.eks. dabigatran) eller anti-Xa-hæmmere (f.eks. rivaroxaban, apixaban) under 
graviditeten eller amning. Dyrestudier har vist reproduktiv toxicitet for dabigatran og 
rivaroxaban, og begge producenter fraråder brug af produktet under amning (Boehrin-
ger Ingelheim, Summary of product characteristics; Bayer Schering Parma, Summary 
of product characteristics). Behandling med disse præparater under graviditeten eller 
amning frarådes derfor (20,25), og præparaterne omtales som følge deraf ikke yderli-
gere i denne retningslinje. 

Tromboseprofylakse ved heparininduceret trombocytopeni (HIT) eller allergi
  Hvis kvinden udvikler HIT eller allergi overfor heparin kan nedenstående antitrom-

botiske præparater bruges efter specialistvurdering:

Argatroban (Novastan®): 
Præparatet er en syntetisk direkte og reversibel trombinhæmmer med en halverings-
tid på ca. 1 time. Der startes med en dosering på 2 µg/kg/min og derefter monitoreres 
efter APTT i henhold til medicin.dk. Omstilling til VKA kan vanskeliggøres, idet arga-
troban øger INR. 
Der er ingen antidot, men ved blødning kan understøttende behandling med frisk fros-
set plasma anvendes.

Danaparoid (Orgaran®): 
Danaparoid er en LmW heparinoid med overvejende effekt via hæmning af faktor Xa. 
Halveringstiden er relativt lang (ca. 25 timer). Præparatet kan monitoreres med analy-
sen P-Danaparoid, som dog kun er tilgængelig ganske få steder. Omstilling til VKA er 
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uproblematisk. Formentlig passerer præparatet ikke placenta og det er usandsynligt 
at det udskilles i modermælk. Tilladelse til anvendelse af danaparoid skal indhentes 
hos Sundhedsstyrelsen. 
Der er ingen antidot, men ved blødning kan understøttende behandling med frisk fros-
set plasma anvendes. 

3.2. Non-medikamentel profylakse

  Kompressionsstrømper er ligesom fysisk aktivitet og optimal hydrering et centralt 
element i den non-medikamentelle VTE-profylakse.

  Graduerede kompressionsstrømper øger tilbageløbet af blodet til hjertet fra de 
dybe vener i underekstremiteterne. Der foreligger ikke kliniske studier af effekten 
af graduerede kompressionsstrømper som profylakse i forhold til VTE under gravidi-
tet. Et Cochrane review, hvor den profylaktiske effekt af graduerede kompressions-
strømper blev undersøgt hos ikke-gravide indlagte patienter, fandtes en reduktion af  
risikoen for VTE hos patienter, der anvendte graduerede kompressionsstrømper 
(80). Graduerede kompressionsstrømper findes i hofte- og knælange typer. Be-
tydningen af strømpens længde for den tromboseprofylaktiske effekt er nyligt un-
dersøgt i en større metaanalyse (81). Denne kunne ikke påvise signifikant forskel 
på den tromboseprofylaktiske effekt ved sammenligning af hoftelange med knæ-
lange strømper. Da det er væsentligt mere acceptabelt for patienter at bære knæ-
lange kompressionsstrømper, må det forventes, at compliance øges, hvis knælange 
strømper anbefales.

3.3. Medikamentel profylakse og behandling 

  Profylaktisk behandling med LmWH er estimeret at kunne nedbringe risikoen for 
VTE med 60-70% i en blandet medicinsk/kirurgisk patientgruppe og det må derfor 
antages, at risikoen for VTE i en gravid population ligeledes kan nedbringes med ⅔ 
ved forebyggende behandling til relevante patientgrupper (82).

  Indikationerne for tromboseprofylakse under graviditet og post partum fremgår af 
tabel 1. Ved immobilisering gives LmWH profylaktisk efter vanlige retningslinjer i den 
tid, hvor kvinden er immobiliseret. Behandlingen seponeres ved fuld mobilisering.



22

» 3. aNTITROmbOTISk bEHaNDLING OG mONITORERING

 

3. Antitrombotisk behandling 
 og monitorering

  Profylaktisk behandling med LmWH kan gives i følgende doseringer som en stan-
darddosis baseret på kvindens præ-gravide vægt (20), se tabel 2:

  I tabel 3 er anført de anbefalede doser baseret på kvindens præ-gravide vægt ved 
behandling med LmWH med de tilgængelige præparater i Danmark. 

< 50 kg
3.500 IE tinzaparin dgl/ 20 mg enoxaparin dgl/  
2.500 IE dalteparin dgl

50-90 kg
4.500 IE tinzaparin dgl/ 40 mg enoxaparin dgl/  
5.000 IE dalteparin dgl

91-130 kg
7.000 IE tinzaparin dgl/ 60 mg enoxaparin dgl/  
7.500 IE dalteparin dgl

131-170 kg
9.000 IE tinzaparin dgl/ 80 mg enoxaparin dgl/  
10.000 IE dalteparin dgl

Tinzaparin 175 IE/kg legemsvægt x 1 dgl (vægtdoseres, ingen max dosis)

Enoxaparin 1 mg/kg legemsvægt x 2 dgl, max. 180 mg/døgn

Dalteparin 
200 IE/kg legemsvægt fordelt på 1-2 doser/døgn, max. 
18.000 IE /døgn

TABEL 2: væGTbaSERET DOSIS vED pROFyLakTISk bEHaNDLING mED LmWH

TABEL 3: DOSIS vED TERapEuTISk bEHaNDLING aF vTE mED LmWH

IE: Internationale Enheder.
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TABEL 2: væGTbaSERET DOSIS vED pROFyLakTISk bEHaNDLING mED LmWH

IE: Internationale Enheder.

  Behandling med LmWH fortsættes resten af graviditeten. Behandlingen kan med 
fordel gives i to daglige doser op til fødselstidspunktet. 

  For kvinder i antikoagulerende behandling ante partum anbefales, at der forelig-
ger en individuel plan for pausering og genoptagelse af behandling i forbindelse med 
fødslen samt varighed af behandling post partum. 

  Ved planlagt fødsel bør behandlingen pauseres 12-24 timer før forventet fødsel.  
Ved spontan vandafgang eller veer pauseres behandlingen. 

  Behandlingen genoptages 2-4 timer efter fødslen forudsat tilladelig blødning. 
Terapeutisk behandling fortsættes 3-6 mdr. efter event, dog minimum til og med 6 
uger post partum. Kvinden kan efter fødslen overgå til behandling med VKA. I tilfælde 
af DVT anbefales graduerede kompressionsstrømper (klasse 2) i op til 2 år efter event 
for at reducere risikoen for posttrombotisk syndrom (83).

Akut trombolysebehandling
  med hensyn til trombolysebehandling under graviditet af f.eks. akut stroke, er der 

stor bekymring for den maternelle og føtale blødningsrisiko inklusiv risiko for pla-
centaløsning, spontan abort og post partum blødning. Der er indtil videre ikke pub-
liceret større studier til afklaring af effekt og sikkerhed ved trombolyse hos gravide. 
Denne behandling må derfor kun gives efter meget nøje overvejelse og med største 
forsigtighed (84).

3.4. Monitorering

Lavmolekylært heparin (LMWH)
  Analysen anti-Xa bruges til at måle graden af heparinisering, men anvendes ikke 

rutinemæssigt til monitorering af LmWH behandling under graviditet. Der findes for-
skellige analysemetoder, og disse er ikke umiddelbart sammenlignelige. I de publice-
rede studier er der ikke altid redegjort for den anvendte metode, og det terapeutiske 
interval for anti-Xa er forskelligt fra studie til studie, ligesom der ikke er konsensus 
om, hvor ofte der bør monitoreres, og hvilket anti-Xa niveau, der skal stiles mod. 
Ydermere øges de heparinbindende proteiner FVIII og fibrinogen under graviditeten, 
hvilket gør analysesvaret usikkert. Hvis man anvender anti-Xa til monitorering, skal 
man være opmærksom på, at evidensen for den kliniske effekt er sparsom, ligesom 
niveauet af anti-Xa ikke siger noget om blødningsrisikoen (85).
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  Undtaget herfor er dog kvinder med mekanisk hjerteklap, hvor monitorering af anti-
Xa anbefales, hvis kvinden får LmWH i en del af graviditeten (25,86-90). Det ønskede 
interval for kvinder med mekanisk hjerteklap er 0,7-1,2 U/ml på prøver taget 4 timer 
efter sidste injektion. Dette interval er rapporteret for anti-Xa udført med en chromo-
gen anti-Xa-metode fra Chromogenix AB, möllndal, Sverige, eller reagens fra Stago 
Diagnostica (91).

Vitamin K-antagonister (VKA)
  Ved behandling med VKA er der en snæver terapeutisk margin mellem den ønskede 

antitrombotiske effekt og blødningsrisiko. En effektiv og sikker behandling forudsæt-
ter derfor monitorering af behandlingen.

  Behandling med VKA monitoreres med INR, som udtrykker intensiteten af behand-
lingen. Ved de fleste indikationer for behandling med VKA stiles efter et INR-niveau på 
2,0-3,0. Et lidt højere niveau (2,5-3,5) anbefales hos kvinder med høj tromboserisiko 
f.eks. ved visse typer af mekaniske hjerteklapper. For stor tidsmæssig afstand mel-
lem kontrol af INR-værdier øger risikoen for komplikationer, og for kort afstand øger 
risikoen for fejljusteringer (manglende steady-state). Ved behandlingsstart med VKA 
kontrolleres INR første gang efter 3 dage og herefter hver anden dag, indtil terapeutisk 
niveau er nået, typisk indenfor 1 uge. Når behandlingen har nået terapeutisk niveau, 
måles INR 1 gang ugentligt, indtil behandlingen er stabil. Herefter kan INR kontrolleres 
med 4-8 ugers mellemrum. Ved dosisændring kontrolleres INR tidligst efter 3-4 dage.

  Der er stor biologisk variation på serielle INR-værdier fra patienter i steady-state 
antikoagulerende behandling (92,93). Det indebærer, at der skal være ret store æn-
dringer mellem to på hinanden følgende INR-værdier, før der er tale om betydende 
ændringer, der bør medføre dosisændring. I praksis betyder det, at en forskel på to på 
hinanden målte INR-værdier skal være større end 0,7 ved et INR-niveau på 2,5, før det 
kan tolkes som en klinisk betydende forskel (94). 

Trombocythæmmere
  Der foretages i dag ikke monitorering af den trombocythæmmende effekt. Hvis den 

gravide kvinde bløder, og det mistænkes at skyldes trombocythæmmende behand-
ling, kan trombocytfunktionen i dag undersøges på mange af de store laboratorier ved 
analyse af trombocytaggregationen.
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  Forekomsten af VTE er fordelt med ca. halvdelen under graviditet og halvdelen post 
partum. Under graviditeten opstår mere end halvdelen af alle VTE-tilfælde i løbet af 
første og andet trimester, hvorfor tidlig start på profylakse er vigtig, når denne er indi-
ceret (95,96).

  Symptomerne på DVT minder meget om de almindeligt forekommende graviditets-
gener, hvilket øger risikoen for mistolkning samt forsinket diagnosticering og start af 
behandling. Undersøgelser har vist at 70 til 90% af dybe venøse tromboser blandt gra-
vide er lokaliseret i venstre underekstremitet på grund af kompression af den venstre 
vena iliaca (9,96-98). Derudover ses tromben hyppigere mere centralt i de ilio-femo-
rale vener i modsætning til mere perifere vener (2,96). Hos ikke–gravide er risikoen 
for komplicerende lungeemboli større jo mere central tromben er placeret, hvilket må 
formodes også at gøre sig gældende hos gravide. Under graviditet angives risikoen for 
lungeemboli dog størst post partum (2,4), formenligt udløst af skader på bækkenets 
kar og den pludselige stigning i cardiac output og tilbageløb fra vena cava inferior 
umiddelbart efter fødslen.

  Da symptomerne er mere uspecifikke under graviditeten, bekræftes diagnosen 
kun hos 10% af gravide henvist med klinisk mistanke om DVT i forhold til 25% blandt 
henviste ikke-gravide (57). I en amerikansk undersøgelse af 194 gravide henvist med 
mistanke om DVT, diagnosticeredes tilstanden med kompressionsultralyd hos 17 af 
disse kvinder. De kvinder, der havde den højeste risiko for at få diagnosticeret DVT, 
var kvinder med symptomer i første trimester fra venstre underekstremitet med en 
omfangsforøgelse af benet på mere end 2 cm (99). 

  Anvendelse af fibrin d-dimer i diagnostik af VTE i graviditeten er uafklaret. Gravide 
har generelt højere fibrin d-dimer end ikke gravide, og værdien stiger med gestations-
alderen til maksimum omkring terminen (15,46). Chan et al fandt, at en højere cut-off 
værdi kan anvendes til gravide uden, at det kompromitterer sensitivitet og specificitet, 
men disse fund er ikke afprøvet i klinisk praksis (100). Omvendt har flere case reports 
vist, at en negativ d-dimer ikke kan udelukke VTE under graviditet (14,16).



26

» 4. uDREDNING aF vENøS TROmbOEmbOLISk SyGDOm

 

4. Udredning af venøs 
  tromboembolisk sygdom

4.1. Dyb venøs trombose (DVT)

  Tilstanden dækker over venøs trombose af de dybe vener i underekstremiteterne og 
i det lille bækken. Det er den hyppigste venøse tromboemboliske komplikation under 
graviditet, fødsel og barsel.  

  De hyppigste symptomer er hævelse, rødme og smerter i læg eller i hele benet. Kli-
nisk mistanke indbefatter omfangsforøgelse af det inddragede ben, varme, rødme og 
ømhed af de dybe vener. Ved stærk mistanke om DVT bør kvinden sættes i behandling 
med LmWH, inden yderligere diagnostik foretages. Kompressionsultralyd med Dop-
pler er i dag den foretrukne billeddiagnostiske modalitet, da undersøgelsen er nem at 
gennemføre og har høj sensitivitet og specificitet (101). Dog kan undersøgelse af de 
dybe bækkenvener være kompromitteret på grund af uterus størrelse og fosterets lej-
ring. I disse tilfælde bør magnetisk resonans scanning (mR scanning) af det lille bæk-
ken anvendes, om end undersøgelsen ikke er valideret til gravide (102). Ved klinisk 
mistanke om DVT og negativ Doppler ultralyd anbefales det at gentage undersøgelsen 
efter en uge. Se figur 1 på modtsatte side.

Ved stærk mistanke om DVT bør kvinden sættes i 
behandling med LmWH, inden yderligere diagnostik 
foretages. Kompressionsultralyd med Doppler er i 
dag den foretrukne billeddiagnostiske modalitet, 
da undersøgelsen er nem at gennemføre og har 
høj sensitivitet og specificitet ...
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FIGUR 1: uDREDNING aF GRavIDE mED mISTaNkE Om DvT ELLER LE
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4.2. Lungeemboli (LE)
  LE er en relativ sjælden tilstand, men er i enkelte tilfælde letal. Sygdommen kan 

manifestere sig fra små, perifere og asymptomatiske embolier i det perifere lungevæv 
til store saddelembolier i truncus pulmonalis. De hyppigste symptomer er sinustaky-
kardi, åndenød, respirationssynkrone smerter, hoste og hæmoptyse. Udtalte bryst-
smerter og kredsløbskolaps ses ved store centrale lungeembolier. 

  Hos den svært påvirkede patient kan ekkokardiografi anvendes til at påvise øget 
trikuspidalgradient og dilatation af højre ventrikel. I disse tilfælde må man overveje 
akut trombolysebehandling eller trombektomi af hensyn til moderens overlevelse (20).

  Ved lette symptomer foretages indledningsvis EKG og arterie-punktur eller peri-
fer ilt-saturationsmåling. Ved EKG vurdering understøtter sinustakykardi, højresidigt 
grenblok eller aksediviation diagnosen, men fundene kan være yderst diskrete. Ned-
sat ilt-saturation, hypoxæmi og hypokapni understøtter mistanken om LE. UL med 
Doppler af underekstremiteter bør foretages med henblik på asymptomatisk DVT 
som årsag til LE. Diagnosen LE bekræftes bedst ved spiral computer tomografi scan-
ning (CT-scanning) eller ved lungeperfusions- og ventilations-skintigrafi, hvor der ved 
sidstnævnte undersøgelse vil optræde områder i lungevævet med ventilation uden 
samtidig perfusion ved LE (11,20). Røntgen af thorax og ekkokardiografi kan anvendes 
til differentialdiagnostik.

4.3. Cerebral venetrombose
  Venøs trombose af de cerebrale vener eller sinus sagitalis er en sjælden, men  

alvorlig tilstand, der i svære tilfælde kan medføre invalidering eller død. Tilstanden ses 
oftest umiddelbart post partum, hvor infektion og dehydrering kan være medvirkende 
faktorer til udvikling af sygdommen. De væsentligste symptomer er akut indsættende 
hovedpine, kramper, nedsat bevidsthedsniveau, kvalme og opkastning, lysfølsomhed 
samt hemiparese. De neurologiske udfald vil afhænge af hvilke områder af hjernen, 
der er involveret. mR-venografi af cerebrum med kontrast er bedst egnet til diagnostik 
af venøse blodpropper i hjernen, hvorimod CT-scanning kan bidrage til at udelukke 
anden årsag til symptomerne (103,104).
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4.4. Vena jugularis interna trombose
  Der er kasuistisk beskrevet flere tilfælde af venøse tromboser i venstre vena jugu-

laris interna tidligt i graviditeten i relation til in vitro fertilisationsbehandling (IVF) 
og ovarielt hyper-stimulationssyndrom. Baggrunden for denne lokalisation er ukendt, 
men tilskrives blandt flere mulige faktorer høj hæmatokrit og venekompression fra 
rudimentære bracialcyster som følge af IVF-behandlingen (105). Desuden er vena  
jugularis interna oftest smallere på venstre side, og karret har et mere retvinklet ind-
løb i vena subclavia. Hævelse og smerter på venstre side af halsen hos gravide kvinder 
skal føre til klinisk undersøgelse. Den kliniske mistanke styrkes ved varme, rødme, 
hævelse og ømhed af det involverede område på halsen. Kompressionsultralyd med 
Doppler af halskarrene er den foretrukne billeddiagnostiske undersøgelse. 

4.5. Risici ved billeddiagnostiske undersøgelser
  Indledningsvist skal det understreges, at det er essentielt at iværksætte behandling 

ved klinisk mistanke om VTE, da manglende diagnosticering eller forsinket behandling 
øger risikoen for progression af trombosedannelsen og alvorlige senfølger (20,25).

  Ultralydsscanning med Doppler er ikke associeret med strålemæssige eller fysiske 
risici for foster eller moder og kan derfor anvendes til udredning af gravide (11,20).

  MR-scanning medfører ikke bestråling af foster eller moder. metoden genererer et 
kraftigt magnetfelt, og kan medføre varmepåvirkning af de undersøgte væv. Dyrestu-
dier og simulationsmodeller har fundet, at denne varmepåvirkning ikke har betydning 
for fosteret ved mR-scanning under graviditet (104). 

  CT-scanning med fremstilling af lungevenerne med kontrast medfører bestråling af 
moderens brystkasse, og øger livstidsrisikoen for udvikling af brystkræft med 14% 
(106). moderens helkrops stråledosis ved denne undersøgelse er 4-18 mSV (107).  
Risikoen for, at fosteret udvikler kræft i de 15 første leveår efter CT-scanning af lunge-
karrene, estimeres til mindre end 1/1.000.000 (108).

  Lungeperfusions- og ventilationsskintigrafi medfører radioaktiv bestråling af moder 
og foster gennem intravenøs indgift og inhalation af radioaktive sporstoffer. Risikoen 
for, at fosteret udvikler kræft i løbet af de første 15 leveår, er estimeret til 1/280.000, 
hvilket svarer til en 4 gange større risiko end ved CT-scanning (108). Den maternelle 
helkrops-stråledosis ved lungeperfusions- og ventilationsscintigrafi er anslået til 1-2.5 
mSv, hvilket er 15 til 25% af stråledosis ved CT-scanning (107). 
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  Enkelte sygdomstilstande og patientgrupper med høj risiko for tromboemboliske 
sygdomme kræver specielle overvejelser vedrørende prækonceptionel vejledning 
samt kontrol og håndtering under graviditet og fødsel, hvorfor vi har valgt at beskrive 
disse i dette kapitel. Det er vigtigt at understrege, at disse gravide kvinder bør følges 
af sundhedsfaglige personer med specielt kendskab til og erfaring med disse tilstan-
de, og behandlingen bør foregå i et tværfagligt samarbejde med relevante specialer. 

5.1. Mekanisk hjerteklap  

  Indsættelse af mekanisk hjerteklap øger risikoen for trombose ved den mekaniske 
klap og risikoen for systemisk tromboembolisk sygdom betydeligt (109). Disse kvinder 
sættes derfor i vedvarende antikoagulerende behandling. Både den øgede tromboserisi-
ko og den antikoagulerende behandling udgør en særlig udfordring under graviditeten.

  Kvinder med mekanisk hjerteklap skal have antikoagulerende behandling under 
hele graviditeten. Ved valg af behandling afvejes risiko for moderens liv og mulig-
heden for at få et rask barn. Profylaktisk behandling med VKA er standard hos ikke-
gravide med mekanisk hjerteklap, og da der er størst erfaring med warfarin, appliceres 
afsnittet på warfarin-behandling med hensyn til brug af VKA. 

  VKA giver effektiv beskyttelse mod tromboembolisk sygdom relateret til mekaniske 
hjerteklapper (110,111). Targetværdien for INR har været diskuteret, men hos gravide 
kvinder med mekanisk hjerteklap anbefales INR-target på 2,5-3,5 (110,112). 

  UFH bør ikke anvendes som erstatning for VKA, da det er forbundet med en uaccep-
tabel høj risiko for tromboembolisk sygdom under graviditeten (113). 

  Sikkerheden ved brug af LmWH hos gravide kvinder med mekanisk hjerteklap dis-
kuteres (68), men flere studier tyder på, at LmWH er effektivt som tromboseprofylakse 
hos gravide kvinder med mekaniske klapper (86-90). LmWH kan således anvendes 
med mindre kvinden har en meget høj tromboserisiko f.eks. 2 mekaniske hjerteklapper 
eller mekanisk hjerteklap og tidligere tromboembolisk sygdom. Ved meget høj trom-
boserisiko anbefales VKA gennem hele graviditeten af hensyn til moderens sikkerhed.

  Ved behandling af kvinder med høj tromboserisiko f.eks. mekaniske hjerteklapper 
af ældre dato, atrieflimmer og/eller tidligere tromboembolisk sygdom bør behandlin-
gen suppleres med ASA (25,114). 
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Profylakse under graviditeten
Høj tromboserisiko
Hos kvinder med meget høj tromboserisiko f.eks. hvis kvinden har to mekaniske hjer-
teklapper, har haft tidligere tromboembolisk sygdom eller har atrieflimmer anbefales: 
» VKA gennem hele graviditeten (25,57,68).
» INR targetværdi mellem 2,5-3,5. 
» Behandlingen suppleres med ASA 75 mg x 1 dagligt gennem hele graviditeten (25). 
» 3 uger før fødslen skiftes til LmWH i terapeutiske doser beregnet på baggrund af
 aktuel vægt og administreret over 2 doser/døgn.

Øvrige patientgrupper
Hos øvrige kvinder med mekanisk hjerteklap kan én af følgende strategier vælges (25):  

Strategi 1:
» Fra erkendt graviditet til og med graviditetsuge 12 gives LmWH i terapeutiske doser
 administreret 2 gange dagligt (110). Behandlingen monitoreres med anti-Xa-målin- 
 ger hver 14. dag. Ved dosisændring kontrolleres anti-Xa én uge efter ændringen.
» Fra graviditetsuge 13 til og med graviditetsuge 36 gives VKA, target INR 2,5-3,5.
» Fra graviditetsuge 37 gives igen LmWH i terapeutiske doser administreret over
 2 doser/døgn. 

Beslutningen om, hvilken strategi der følges, tages 
i et tværfagligt samarbejde mellem obstetriker, 
kardiolog og den gravide kvinde ...
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Strategi 2:
» Fra erkendt graviditet gives LmWH i terapeutiske doser administreret over 2 doser/ 
 døgn. 

  Beslutningen om, hvilken strategi der følges, tages i et tværfagligt samarbejde mel-
lem obstetriker, kardiolog og den gravide kvinde.

  Ved begge strategier bør LmWH-behandlingen monitoreres med anti-Xa-målinger. 

Måling af anti-Xa
  Der er ikke konsensus om, hvor ofte monitoreringen skal foretages eller hvilket 

anti-Xa-niveau, der skal stiles imod (se side 23). På baggrund af den foreliggende 
litteratur og guidelines (72,91,110,115) anbefales følgende med hensyn til monitore-
ring af LmWH med anti-Xa:
» Anti-Xa-målingen foretages hver 14. dag efter behandlingsstart. 
» Ved dosisændring kontrolleres anti-Xa én uge efter ændringen. 
» Hvis anti-Xa-niveauet er stabilt, og der ikke opstår tromboemboliske komplikationer,  
 kan intervallerne for behandlingskontrol forlænges til 4 uger indtil graviditetsuge 35 . 
» Fra graviditetsuge 35 monitoreres behandlingen én gang ugentligt for at undgå  
 høje anti-Xa-niveauer indikerende øget blødningsrisiko under fødslen. Ved anti- 
 Xa monitoreringen stiles mod et niveau på 0,7-1,2 U/ml 4-6 timer efter sidste  
 injektion.

Profylakse i forbindelse med fødsel og post partum
  Planlagt fødsel er essentiel for at undgå blødning under og efter fødslen:

» 3 uger før planlagt fødsel seponeres VKA, og LmWH startes i terapeutisk dosering  
 administreret over 2 doser/døgn.
» ASA seponeres 1 uge før fødslen.
» LmWH pauseres 12-24 timer før fødslen.
» LmWH genoptages 6-12 timer efter fødsel/sectio i høj profylaksedosering forudsat,  
 at der er god hæmostase.
» 24 timer post partum øges LmWH-dosering til terapeutisk niveau administreret 
 over 2 doser/døgn
» VKA-behandling kan genoptages 6-12 timer efter fødslen under hensyntagen til  
 tromboserisikoen og forudsat, at det findes forsvarligt i forhold til risiko for post  
 partum blødning.
» LmWH fortsættes i terapeutisk dosering indtil INR er 2,5-3,5.
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5.2. Heparin bridging
  Heparin bridging er betegnelsen for heparinbehandling, der gives midlertidigt til 

kvinder, som er i antitrombotisk behandling med VKA, og som skal holde pause med 
dette f.eks. i forbindelse med operative indgreb. Da warfarin er den hyppigst anvendte 
VKA, er nedenstående afsnit skrevet med tidsangivelser for dette præparat.

  En gravid kvinde med mekanisk hjerteklap i warfarin-behandling, som skal have 
foretaget f.eks. elektivt sectio, skal have LmWH i forbindelse med dette. 
» ASA seponeres 1 uge før det kirurgiske indgreb.
» Warfarinbehandlingen pauseres 5 dage før det kirurgiske indgreb.
» Samtidigt opstartes LmWH i terapeutisk dosering administreret over 2 doser/døgn.
» Den sidste præoperative døgndosis reduceres til 50% af den totale døgndosis (116).
» Den sidste LmWH dosis gives 24 timer før det kirurgiske indgreb.
» 2-4 timer post operativt genoptages LmWH i profylaktiskdosering under forudsæt- 
 ning af tilladelig blødning.
» I løbet af de følgende 1-2 døgn øges til terapeutisk dosering, såfremt der ikke er 
  betydende blødning (116). 
» Warfarinbehandlingen kan genoptages første postoperative døgn. 
» LmWH fortsættes i terapeutisk dosering indtil INR er 2,5-3,5.

5.3. Kirurgi under graviditet 
  I forbindelse med kirurgiske indgreb under graviditet anbefales postoperativ trom-

boseprofylakse med LmWH og kompressionsstrømper grad 2. Regional anæstesi fore-
trækkes, da risikoen for VTE anses for mindre i forhold til generel anæstesi. Første 
dosis LmWH kan gives 2-4 timer efter afslutning af kirurgi/fjernelse af epiduralkateter, 
herefter x 1 dagligt i vægtjusteret dosis. Afhængigt af indgrebets karakter kan be-
handlingen seponeres ved fuld mobilisering eller udskrivelse af patienten. Ved ekstre-
mitetskirurgi og efterfølgende immobilisering af ekstremiteten (eks. gipsbehandling) 
fortsættes profylaktisk behandling med LmWH til fuld mobilisering. 

5.4. Arteriel cerebral trombose
  Risikoen for iskæmisk stroke er øget under graviditeten (117-119) og særligt post 

partum (120). Stroke er en betydelig årsag til maternel sygdom og død under gravidite-
ten (117,121,122), og 5-10% af alle maternelle dødsfald er relateret til stroke (123-125).
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  Alder over 35 år, migræne og hypertension er forbundet med øget risiko for iskæ-
misk stroke under graviditeten og post partum (118). Der er kun sparsom evidens for, 
at arvelig trombofili øger risikoen for arteriel trombose (126,127), men flere studier 
tyder på, at antifosfolipidantistoffer er forbundet med øget risiko for stroke under 
graviditeten og medfører øget risiko for recidiv ved tidligere stroke (128). med hensyn 
til øvrige risikofaktorer er præeklampsi, flerfoldsgraviditeter og sectio vist at øge risi-
koen for stroke under graviditeten og post partum (129,130).

  Kvinder med tidligere iskæmisk stroke eller transitorisk cerebralt infarkt (TCI)  
behandles med ASA (75 mg x 1 dagligt) under graviditeten (131).  

  Kvinder med tidligere iskæmisk stroke eller TCI kombineret med en høj risiko for 
tromboembolisk sygdom som f.eks. antifosfolipidantistoffer eller mekanisk hjerte-
klap, skal antikoaguleres gennem hele graviditeten (131). Disse kvinder er oftest i 
VKA-behandling i forvejen. Anbefalinger vedrørende den antikoagulerende behand-
ling under graviditeten hos disse kvinder kan læses i afsnit 2.3 (antifosfolipidanti-
stoffer) og afsnit 5.2 (mekanisk hjerteklap).

5.5. Placentamedierede graviditetskomplikationer 
  En vellykket graviditet kræver en succesfuld trofoblast invasion i det uterine væv 

og en velfungerende placentacirkulation (9,132). Placentamedierede graviditetskom-
plikationer som gentagne spontane aborter, intrauterin fosterdød, præeklampsi, in-
trauterin væksthæmning og placentaløsning er relativt hyppige og tilskrives ofte et 
ubalanceret inflammatorisk respons på graviditeten med en hyperkoagulabel tilstand 
med placentar mikro- og/eller makrovaskulær trombose og deraf følgende placentain-
sufficiens (133-136). 

  Både heparin og ASA har hypotetisk potentiale til at reducere den vaskulære mod-
stand i placenta samt fremme differentiering og invasion af trofoblasten (137), og der-
med medvirke til en vellykket placentaudvikling og funktion. Det er derfor teoretisk 
muligt, at den antikoagulerende og antiinflammatoriske effekt af LmWH og ASA kunne 
have profylaktisk effekt på udviklingen af placentamedierede komplikationer (138). 

  Der foreligger en stor mængde litteratur på dette område, som dog er temmelig inkon-
sistent og langt overvejende består af mindre retrospektive opgørelser (37,38,139-141). 
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  På baggrund af den eksisterende litteratur på området, er der dog ikke tilstræk-
kelig evidens for brug af ASA og/eller LmWH til forebyggelse af placentamedierede 
komplikationer (25,142). Dette bekræftes af eksisterende Cochrane reviews samt  
øvrige sammenfatninger på området (138,143-145). Der er ej heller sufficient belæg for 
en årsagssammenhæng mellem tilstedeværelse af trombofili og placentamedierede 
komplikationer (141,145-151). Aktuelt afventes resultaterne af 2 større randomiserede 
kontrollerede forsøg med tromboseprofylakse til gravide med trombofili (Clinical-
Trials.gov Identifier: NCT00967382 (rekrutterende) og NCT01019655 (planlagt). Indtil 
resultaterne af disse foreligger, må behandling med LmWH til kvinder både med og 
uden trombofili derfor betragtes som eksperimentel.

  Undtaget herfra er dog kvinder med diagnosticeret antifosfolipidsyndrom og tid-
ligere spontane aborter, hvor der er evidens for en risikoreduktion og dermed an-
befaling af LmWH + lavdosis ASA (75 mg x 1 dagligt) fra tidligt i graviditeten (152).  
Ligeledes anbefales lavdosis ASA indtaget ved sengetid til kvinder med tidligere svær 
præeklampsi med start fra graviditetsuge 8+0 (75,153). 

En vellykket graviditet kræver 
en succesfuld trofoblast 
invasion i det uterine væv
og en velfungerende 
placentacirkulation ...
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  Antikoagulerende behandling under graviditet giver en række udfordringer i forbin-
delse med invasive indgreb og den forestående fødsel. Nedenfor gennemgås udvalgte 
problemstillinger, der ofte er basis for overvejelser i klinikken.

6.1. Neuroaxial blokade
  Brug af peri partum neuroaxial blokade er stigende pga. den effektive smertelindring 

under fødslen og en tilsigtet reduceret maternel morbiditet og mortalitet forbundet 
med kejsersnit ved brug af regional i modsætning til generel anæstesi, om end evi-
dens for sidstnævnte mangler (154). Risikoen for epidural eller spinalt hæmatom er 
øget hos patienter i antikoagulerende behandling (155,156). Risikoen for epiduralt 
hæmatom angives at være størst ved gentagne forsøg eller blødning i forbindelse med 
anlæggelsen samt ved seponering af kateteret, sidstnævnte formentlig også betinget 
af påvirkning af hæmostasen efter det kirurgiske indgreb (155-157). manipulering af 
epiduralkateteret sidestilles med seponering med hensyn til genoptagelse af behand-
ling med LmWH. Blødningskomplikationer i forbindelse med obstetriske indgreb er 
sjældne (158). Risikoen er dosisafhængig og formentlig meget lille ved lave doser af 
LmWH (61,159), og behandling med LmWH kontraindicerer derfor ikke anvendelse af 
neuroaxial blokade, når nedenstående tidsgrænser overholdes. 

Lavmolekylært heparin (LMWH) 
  Ved dosering med 3.500 IE tinzaparin dagligt, 20 mg enoxaparin dagligt eller 2.500 

IE dalteparin dagligt er der ingen restriktioner.

  Ved dosering med 4500 IE tinzaparin dagligt, 40 mg enoxaparin dagligt eller 5000 
IE dalteparin dagligt kan spinal analgesi/epidural kateter anlægges minimum 10 timer 
efter sidste LmWH-dosis. 

  Ved døgndosering med tinzaparin › 4500 IE dagligt, enoxaparin › 40 mg dagligt eller 
dalteparin 5000 IE dagligt kan spinal analgesi/epidural kateter anlægges minimum 20 
timer efter sidste LmWH-dosis. 

  LmWH kan genoptages 2-4 timer efter fjernelse af kateteret.
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Vitamin K-vitaminantagonister (VKA) 
  Der er kun rapporteret få tilfælde af epidural/spinalt hæmatom under behand-

ling med VKA, og således en lille om end ikke fastsat risiko for epidural eller spinalt  
hæmatom (160,161). 

  Ved indikation for neuroaxial blokade under VKA behandling er der ingen særlige 
restriktioner ved INR ‹ 1,5 (85,162). Ved INR ≥ 1,5 frarådes anlæggelse af neuroaxial 
blokade, som må udsættes til INR er ‹ 1,5 eller der må anvendes generel analgesi.

Acetylsalicylsyre (ASA)
  Behandling med lavdosis ASA giver ved monoterapi ikke anledning til restriktioner 

ved anlæggelse af neuroaxial blokade (85,162). Dog anbefales det, at behandling 
med ASA seponeres 2 uger før forventet fødsel/terminen, eller 3 dage før planlagt 
invasivt indgreb.

6.2.  Invasiv fosterdiagnostik og behandling    
 (CVS, amniocentese, amniodrænage)
  Blødningsrisikoen ved disse invasive undersøgelser vurderes lille, hvorfor der ikke 

skønnes at være restriktioner hos patienter i behandling med LmWH og/eller ASA. Ved 
indikation for invasiv fosterdiagnostik hos kvinder i behandling med VKA foretrækkes 
amniocentese for at nedsætte blødningsrisikoen.

6.3. Igangsætning af fødsel 
  Der er ikke i litteraturen videnskabelig evidens for indikation for igangsætning af 

fødslen alene på baggrund af den antikoagulerende behandling og kun sjældent 
indikation baseret på risikoen for VTE. Hos kvinder i antikoagulerende behandling 
foretrækkes at afvente spontan fødsel, idet dette øger chancen for sufficient antikoa-
gulerende behandling i hele graviditetsforløbet i modsætning til et igangsættelsesfor-
løb, der oftest strækker sig over flere dage, med deraf følgende risiko for insufficient 
antitrombotisk profylakse/behandling på et tidspunkt, hvor kvinden qua den frem-
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skredne graviditet har øget tromboserisiko. I de tilfælde hvor det skønnes indiceret at 
igangsætte  fødslen alene for at forkorte denne periode, bør beslutningen bero på en 
individuel vurdering, hvor indikation for igangsætning, kvindens tromboserisiko og 
behandlingsintensitet, samt paritet og livmoderhalsens modenhedsgrad tages med i 
vurderingen. Ved indikation for elektivt sectio fastsættes dette tidsmæssigt i henhold 
til afdelingens vanlige retningslinjer.

Der er ikke i litteraturen 
videnskabelig evidens for 
indikation for igangsætning 
af fødslen alene på baggrund 
af den antikoagulerende 
behandling og kun sjældent 
indikation baseret på risikoen 
for VTE ...
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