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Venoosne trombemboolia (VT) on sage tiisistus pérast traumat ja operatsiooni, samuti esineb seda
haigetel, kel on pahaloomulised kasvajad, limfoproliferatiivsed haigused, siidame- ja hingamispuudu-
likkus véi kel kujunevad péhihaigustest tingituna pikaaegsed liikumishaired. Haiguse risk on suurem
vanemaealistel inimestel. Oluline on selgitada konkreetse haige VT riskitegurid ja rakendada &igel
ajal adekvaatseid ravivétteid ning primaarset ja sekundaarset profilaktikat. NGidisajal on téestatud
antikoagulantravi téhusus VT raviks ja profillaktikaks — ha laiemat kasutamist leiavad véikse molekul-

kaaluga hepariinipreparaadid.

Venoosse trombembooliana (VT) méeldakse ildi-
ses tahenduses trombi moodustumist veenis ning
selle vaimalikku liikumist teistesse venoosse siisteemi
osadesse, samuti kopsuarterisse. Kliiniliselt kdige
olulisema t&hendusega on jalaveenide tromboos,
sagedamini esineb see sddreosas ning tisistub
sivaveenide tromboosi véi kopsuarteri trombem-
booliaga. Uuringutega on selgitatud, et VT ildine
esinemissagedus rahvastikus on 1-2 juhtu 1000
inimese kohta ja see séltub vanusest: vanuserihmas
alla 40 eluaasta on esinemissagedus 1 juht 10 000
inimese kohta, kuid vanuserihmas iile 60 eluaasta
1 juht 100 inimese kohta (1). VT kliinilised ilmin-
gud véivad olla mitmesugused: jala sivaveenide
tromboos, kopsuarteri trombemboolia, korduvad
VT episoodid, posttrombootiline sindroom. VT
suure levimuse t6ttu on haigestumise véihendamise
seisukohalt Glitéhtis haiguse primaarne prevent-
sioon, kiire diagnoosimine, adekvaatne dgeda
VT ravi ning t8hus piisava kestusega sekundaarne
preventsioon.

Tabel 1. Kroonilised soodustavad VT riskitegurid (2)

Riskitegurid

VT riskitegurid klassifitseeritakse tavaliselt 2 rihma:
dgedad vallandavad tegurid ja kroonilised soodus-
tavad tegurid (2). Agedad vallandavad tegurid on
esmajoones traumadtilised ulatuslikud kirurgilised
operatsioonid; alajéiseme- ja vaagnamurrud ning selja-
aju kahjustusega lilisambamurrud; haige pikaajaline
immobilisatsioon; pikad reisid istuvas asendis; ravi &st-
rogeenidega ja mitmesugused veenisisesed kateetrid.

Kroonilised soodustavad VT riskitegurid jaga-
takse 2 rihma: périlikud ja omandatud riskitegurid
(vt tabel 1).

Pool kuni kolmandik VT-juhtudest kujunevad ége-
date vallandavate tegurite toimel (3). Sagedasti
esineb VT puusa- véi pdlveliigese artroplastika
ning ulatuslike kdhuddneoperatsioonide jérel ning
VT suurenenud risk piisib 3-4 kuud pérast operat-
siooni (4). Vaimalike riskitegurite véljaselgitamine
on oluline konkreetse patsiendi kasitlemisel. Sage-
damini kujuneb VT neil haigetel, kel esinevad lal
kirjeldatud riskitegurid.

Paérilikud Omandatud
Proteiin C, proteiin S ja antitrombiin |1l defitsiit Vanus
V Leideni teguri esinemine Ulekaal

Protrombiin G 202 10A mutatsioon

Périlikud voi omandatud:
homotsisteiini suurenenud sisaldus plasmas
plasma koagulatsioonifaktorite VIII, IX, XI sisaldus

Mitmesuguse paiknemisega vahk
Jasemete halvatus
Ostrogeenravi

Rasedus vdi puerpeerium

Krooniline kardiovaskulaarne, mueloproliferatiivne v6i neeruhaigus
Varasemad VT episoodid
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VT patofisioloogilised mehhanismid pshinevad
nn Virchowi triaadil: vere koostise muutumine,
veresoone seina kahjustus, verevoolu véhenemine
veresoones. Loetletud riskitegurid m&jutavad Ght vai
enamat selle triaadi komponenti ning tulemuseks on
veresoones formeerunud tromb.

Igapdevases kliinilises tegevuses on oluline hin-
nata véimalike VT riskitegurite olulisust - tugevust,
et kavandada meetmeid esmajoones primaarseks
profilaktikaks. Blann kaasautoritega on esitanud
jargmise riskitegurite hindamise skeemi (5):
¢ Tugevad riskitegurid on jalo- v&i vaagne-
luude murrud, puusa-véi pélveliigese artroplastika,
kéhuédne suuremahuline operatsioon, liittrauma,
seljaaju kahjustus.

e Méddukateks riskiteguriteks peetakse
artroskoopilist pélveoperatsiooni, tsentraalseid
venoosseid kateetreid, maliigseid kasvajalisi haigusi,
viliendunud sidame- v&i hingamispuudulikkust,
hormoonasendusravi, insuldijérgseid halvatusi, post
partum perioodi, suukaudsete kontratseptiivsete
vahendite kasutamist, trombofiiliat, varasemaid
VT episoode.

¢ Norgad riskitegurid on 3 véi enam pdeva
kestev voodireziim, pikaaegsest istumisest tingi-
tud immobilisatsioon, vanus ile 60 a, rasvumine,
laparoskoopilised operatsioonid, siinnituseelne
periood, jalgade varikoossed veenilaiendid.

VT kliiniline kulg saltub trombi lokalisatsioonist.
Pindmised veenitromboosid esinevad enamasti
sdarepiirkonnas ning kujunevad sageli vilja
operatsiooni ja anesteesia ajal. Ligikaudu pooltel
juhtudest need taandarenevad spontaanselt
ca 3 pdeva jérel ning kulgevad simptomiteta.
Umbes thel kuuendikul juhtudest haigus siiveneb
ja kujuneb jala sivaveenide tromboos (2). Sel juhul
arenevad jalas kliinilised simptomid: valu, punetus,
turse. Massiivne fromboos véib p&hjustada ka jala
venoosse gangreeni. Umbes pooltel sivaveenide
tromboosiga haigetel esineb ka asimptomaatiline
kopsuarteri trombemboolia ning 10% juhtudest esi-
nevad kopsuarteri rombemboolia simptomid (6).

Adekvaatse ravi rakendamisel umbes 3 kuu
jooksul toimub paranemine - trombi vihenemine
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ja rekanaliseerumine. Siiski kujuneb 20%-| patsien-
tidest siivaveeni tromboosiga tavaliselt 2 aasta
jooksul vélja prostrombootiline sindroom (7). Vaa-
tamata adekvaatsele ravile véivad umbes 10%
haigetest esineda ka korduvad VT episoodid (7).

VT kliiniline diagnoosimine on sageli keerukas.
On andmeid, et vaid 25% haigete korral, kel
kliinilise leiu alusel on p&hjust diagnoosida jala
sivaveenide tromboosi, kinnitavad diagnostilised
testid trombi olemasolu (2). Abistavaks uuringuks
voib olla D-dimeeride (P-DD) mé&dramine veres.
Selle referentsvéartus on 0,4 pg/L ja védrtuse
suurenemine viitab intensiivistunud fibrinolisi-
protsessidele vastuseks koagulatsiooniprotsesside
aktiveerumisele. Siiski pole see test piisavalt spet-
siifiline, sest D-dimeeride sisalduse suurenemine
véib esineda ka maliigsete protsesside, infektsioo-
nide ja raseduse korral ning vahetult trauma vai
operatsiooni jérel. Normaalse vere D-dimeeride
védrtuste korral on siivaveenide tromboos véhe-
tdendoline (2). Diagnoosi tdpsustamiseks tehakse
ultraheli- véi kompuutertomograafiline uuring, MRT
venograafia, kasutusel on ka invasiivne venograafia
kontrastainega.

VT ravi ja profilaktiliste meetmete optimeeri-
miseks soovitatakse kirurgiliselt ravitavate patsien-
tide puhul méérata kindlaks néiteks VT riski suurus.
Blann kaasautoritega jagab kirurgiliselt ravitavad
haiged 4 riskirthma (5):

e Vihene risk - patsiendid nooremad kui
40 q, komplikatsioonideta operatsioon, lihiaegne
operatsioonijérgne immobilisatsioon, puuduvad VT
olulised riskitegurid.

e Mé&dukas risk - kaik kirurgilised protseduu-
rid isikutel vanuses 40-60 a v&i traumaatiline
operatsioon noorematel kui 40 q, kel ei ole teisi
riskitegureid.

e Suur risk - isikud vanemad kui 60 aastat, kel
tehakse ulatusliku kudede kahjustusega operat-
sioon, véi patsiendid vanuses 40-60, kel tehakse
analoogne kirurgiline vahelesegamine, kuid kel on
ks v&i enam VT riskitegurit.

e Véga suur risk - isikud vanuses iile 40 aasta,
kel on varem olnud VT episoodid, haiged, kel



on vahk, vere hiibimishaired, samuti patsiendid
suuremahuliste ortopeediliste, neurokirurgiliste
operatsioonide jarel, aga ka liittrauma véi seljaaju
dgeda kahjustuse jdrel.

VT profilaktikaks ja raviks rakendatakse ravi
antikoagulantidega. Kohe alustatud ravi
hoiab é&ra trombi suurenemise ja trombemboolia
kujunemise. K&ik niidisajal kasutusel olevad ravi-
skeemid ndevad ette ravi alustamist hepariiniga,
millele jérgneb pikaaegne (enamasti 3-6 kuud
kestev) ravi K-vitamiini antagonistidega (neist
enamasti kasutatakse varfariini). Viimaste aastate
randomiseeritud platseebokontrollitud uurimused
on kinnitanud, et véikse molekulkaaluga hepariin
(low-molecular-weight heparin, LMWH) on VT
ravis ja profilaktikas tshusam ja ohutum kui seni
kasutusel olnud mittefraktsioneeritud hepariin.
See tuleneb LMWH otsesest hiibimisteguri Xa
blokeerivast toimest (5). On vélja t66tatud mit-
meid LMWH vorme: tuntumad on nadopariin,
deltapariinnaatrium, enoksapariin. Neist enam
uuritud ja laiemat kasutust on leidnud enoksapariin.
LMWH eelisteks mittefraktsioneeritud hepariini ees
peetakse kindlat annusest séltuvat toimet, nende
mdédramise korral pole vajadust perioodiliselt
verehiiibimissiisteemi laboratoorselt uurida, hemor-
raagiliste komplikatsioonide ja trombosiitopeenia
kujunemise risk on vaike. LMWHd v&ib kasutada
ka haiglavéliseks raviks (5).

Mitmete maade ravijuhendites soovitatakse VT
korral kohe alustada ravi enoksapariiniga ka kopsu-
arteri trombemboolia korral (1 mg/kg kaks korda
pdevas 5-7 pdeva vdltel) ning seejdrel jdtkata
kuni 6 kuu véltel ravi varfariiniga. VT kohest ravi ei
soovitata alustada vaid K-vitamiini antagonistidega
(varfariin), kuna nende antikoagulantne toime
ilmneb alles 5-6 pdeva méddudes. Seepérast
ndeb enamik ravisoovitusi ette VT ravi alustada

hepariiniga (mittefraktsioneeritud vé6i LMWH),
samal ajal véib ordineerida ka varfariini, millega
ravi jatkub séltuvalt haige seisundist ja riskitegurite
olemasolust 3-6 kuud véi ka eluaeg.

Avaldatud on rohkesti randomiseeritud platseebo-
kontrollitud uurimusi enoksapariini t8husast toimest
pikaaegsel kasutamisel VT profilaktikas ope-
ratsiooni jdrel vahihaigetel (8), suurte liigeste
artroplastika korral (9) ning isheemilise insuldiga
patsientidel (10). Rahvusvahelise Tromboosi ja
Hemostaasi Uhingu 21. kongressil 2007. a suvel
esitati 20 riigi spetsialistide osavatul korralda-
tud prospektiivse randomiseeritud topeltpimeda
platseebokontrollitud uuringu EXCLAIM tule-
mused, kus ndidati, et S5nédalase kestusega
enoksapariinravi vdhendas platseeboga vérreldes
oluliselt venoosse trombemboolia riski mitmesuguse
geneesiga dgedate haiguste téttu pikaaegsema
likumishdirega patsientidel. Tulemused ei ole triikis
veel avaldatud.

VT ravis ja profilaktikas on peale ravimite
kasutusel ka mitmed muud ravivétted. Levinumad
neist on réhksukad, mis on laialt kasutusel ope-
ratsiooni ajal ja selle jarel, samuti liikumishgirega
patsientidel. Neid on otstarbekas soovitada ka VT
riskiteguritega isikutele, kel on ees naiteks pikk reis
istuvas asendis.

Kokkuvéte

Kuna VT on tésine komplikatsioon operatsiooni ja
traumaijérgsetel, sidame-veresoonkonnahaigustega,
pahaloomulise kasvajaga ja sidekoehaigustega
patsientidel, on igati pdhjendatud piiid t6hustada
antitrombootilist ravi ja t66tada vélja vusi ravimeid.
Uute antitrombootiliste ravimite sihtmérgiks on
higbimistegur Xa. Selle ravimiklassi esindajad on
madala molekulkaaluga hepariinid ja ka siinteetiline
antitrombootiline preparaat fondapariinuks (11).
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Summary
Venous thromboembolism

Venous thromboembolism (VTE) affects 1-2 persons per
1000 in general population each year, usually as deep
venous thrombosis of the leg, or pulmonary embolism.
The incidence increases in older individuals - among
persons older than 40 years the incidence rate is 1 per
100. Reduction of the burden of VTE requires effecitve
primary prevention, prompt diagnosis, appropriate
treatment of acute thrombosis and effective long term
secondary prevention.

The risk factors for VTE can be classified as either
acute provoking or chronic predisposing factors. Major
risk factors include recent trauma (incl vertebral fractures),
recent major surgery and thrombofilia. VTE is often the
final common pathway in cardiovascular disease, cancer
and disease of connective tissue.

Usually, the diagnosis of VT based on clinical signs is
unreliable and must be confirmed by ultrasonography,
CT, MRT venography or contrast venography. A low
clinical prefest probability of VTE and a negative D-dimer
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result reliably exclude the diagnosis and the need for
diagnostic imaging.

The aims of treatment are to relieve symptoms, to
reduce the risk of pulmonary embolism or deep venous
thrombosis, and to prevent postthrombotic syndrome
and recurrent VT.

Anticoagulation is the mainstay of treatment and
prevention for VT. Initial treatment of acute VT is with
unfractionated heparin (UFH) or low-molecular weight
heparin (LMWH). LMWH has become the standard
of care because it is as effective and safe as UFH but
is more convenient to use and has a more favourable
side-effect profile. Initial treatment lasting at least 5-7
days is followed by warfarin for at least 3 months. Recent
investigations have demonstrated the effectiveness and
safety of LMWH for long term treatment and preven-
tion of VT. Decisions regarding the optimal duration of
anticoagulation should be individualised and balance
the risk of recurrence. Treatment agents and duration
depend on the cause.
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