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Pindmine tromboflebiit -
kas ainult healoomuline haigus?

Evo Kaha®, Halliki Kédar? —
‘Laane-Tallinna Keskhaigla,
GlaxoSmithKline Eesti OU

Votmesonad: pindmine veenitromboos,
venoosne trombemboolia,
siivaveenitromboos, antikoagulantravi

Pindmine veenitromboos (PVT) ei ole
alati healoomuline haigus. Selle suhte-
liselt tavalise haiguse paremaks tund-
miseks oleksid vajalikud adekvaatsed
epidemioloogilised uuringud, et hin-
nata PVT esinemissagedust, riskitegu-
reid, pohjuseks olevaid haigusseisun-
deid ja tiisistusi. Kindlasti oleks vaja
ka ulatuslikke kliinilisi uuringuid, et
vorrelda erinevate meditsiiniliste ra-
vivotete tohusust ja ohutust. Iga liksiku
PVT-patsiendi ravitulemus ja elukvali-
teet saab tdoenduspdhisele meditsiinile
tuginemisest ainult paraneda.

Pindmine tromboflebiit (PT), mida nimeta-
takse ka pindmiseks flebiidiks vdi pindmiseks
veenitromboosiks (PVT), on levinud hai-
gus, mida on siiani veel vihe uuritud (1, 2).
Enamasti esineb haigus jalgadel, kuigi kir-
jeldatakse ka rindkere eesseinas, peenises
vOi kubemepiirkonnas esinevat tromboosi
(morbus Mondor), vena subclavia tromboosi
(Paget-Schoetter syndrome). Pindmine trom-
boflebiit voib esineda koikjal, kus on toimu-
nud meditsiiniline sekkumine (1).

Vihese tdhelepanu pohjuseks voib olla
haiguse néiline healoomulisus ja tavalisus.
Isoleeritud PVTga sageli samal ajal esineva

venoosse trombemboolia (VTE) véi PVT-le
hiljem jargnevate trombembooliliste tii-
sistuste tOttu on viimasel kiimnendil huvi
selle teema vastu ka Kkliiniliste uuringute
valdkonnas suurenenud (1, 3-7). PVT-I ja
SVT-l on mitmeid thiseid riskitegureid.
Kuigi jalasédidrtel esinev varikoos on PVT
peamiseks pohjuseks, tuleks arvestada ja
otsida ka teisi haigusi (nt pahaloomulised
kasvajad, autoimmuunhaigused, trombo-
fiilia), eriti kui idiopaatiline, migreeruv voi
retsidiveeruv PVT esineb ilma varikoosita
patsiendil (1, 7-11).

Artikli eesmirgiks on anda tlevaade prae-
guse aja teadmistest alajdsemete pindmi-
se tromboflebiidi etioloogia, riskitegurite,
diagnoosimise ja ravivoimaluste kohta.

DEFINITSIOON

Pindmiste veenide tromboosi nimetatak-
(PVT).
Kirjanduses kasutatakse enamasti maistet

se pindmiseks veenitromboosiks

“pindmine tromboflebiit”, et osutada pind-
mise flebiidiga seotud spetsiifilisemale prob-
leemile alajasemetel (1). Terminit “pindmi-
ne tromboflebiit” kasutatakse isegi siis, kui
trombi olemasolu veenis ei ole sugugi kin-
del. Selguse huvides on iilevaates jatkatud
moiste “pindmine veenitromboos” (PVT)
kasutamist, rohutades just trombi tekke,
kasvu ja embooliaga seotud probleeme hai-
guse voimalikus arengus.

EPIDEMIOLOOGIA
Kuigi jalgade spontaanne PVT on selle hai-
guse koige sagedasem vorm, on tema esine-

EestiArst 2009; 88(7-8):503-508

503



ULEVAADE

missagedust kirjanduses vihe kisitletud, ar-
vatavasti nii metodoloogiliste raskuste kui ka
haiguse suhtelise healoomulisuse tdttu. Va-
rasemate epidemioloogiliste uuringute and-
metel (Tecumseh Community Health Study) on
PVT esinemissagedus vanusega suurenev,
esinedes 1000 inimese kohta aastas 30. aas-
tates meestel 0,05 ja naistel 0,31 juhul ning
ulatudes 80. eluaastateks meestel kuni 1,8 ja
naistel 2,2 juhuni. Enamikul juhtudest hai-
gestuvad naised (55-70%), keskmine vanus
haigestumisel on u 60 aastat (2, 9). PVTd
esineb sagedamini kui stivaveenitromboosi
(SVT), mille sageduseks hinnatakse 1 juht
1000 inimese kohta aastas (1).

LOKALISATSIOON JA ETIOLOOGIA

Sagedamini tekib PVT alajasemetel: 60—
80%-1 suures v. saphena magna’s, 10-20%-1
vidiksemate pindmiste jalaveenide piirkon-
nas, 10-20%-1 teistes veenides; 5-10%-1
juhtudest on protsess kahepoolne. Ulaji-
semed, kael, rindkere eessein vOi rindkere-
kdhu
(Mondori haigus) on teised vdoimalikud hai-

eessein, peenis, kubemepiirkond
guse lokalisatsioonid (9, 10).

Alajasemete PVT peamiseks pdhjuseks on
70%-1juhtudest varikoossed veenid (11, 12).
Teisteks PVT riskiteguriteks on mitme-
sugused kaasastiindinud v0i omandatud
trombofiiliaga seotud seisundid (13-17)
(sealhulgas Leideni V faktori ja protrom-
biini (G20210A) mutatsioonid, antitrom-
biini, hepariini kofaktor 2, proteiin C, pro-
teiin S defitsiit, antikardiolipiinantikehad,
fibrinoliititilise aktiivsuse héired); paha-
loomulised kasvajad, autoimmuunhaigu-
sed; medikamentoosne kontratseptsioon,
hormoonasendusravi, rasedus, rasvumine,
pikaajaline litkumatus, hiljutine kirurgiline
operatsioon vOi trauma, varasem trombem-
boolia anamneesis; hiipertooniliste voi hii-
potooniliste lahuste, kaltsiumkloriidi ning
moningate ravimite (nt diasepaam, amio-
daroon, vankomiitsiin, heroiin) intrave-
noosne manustamine ja intravenoosse ka-
teetri kasutamine bakteriaalse infektsiooni

lisandumisega voi ilma (18).

Idiopaatilise (ilma teadaolevate riskitegu-
riteta), migreeruva voi retsidiveeruva PVT
puhul, eriti kui puudub varikoos, tuleks
moelda ka autoimmuunhaiguse, pahaloo-
mulise kasvaja ja/voi trombofiilia voimalu-
sele.

Ulajasemete ja kaelapiirkonna PVT on
enamasti tingitud meditsiinilisest sekku-
misest (nt intravenoossed kateetrid, erine-
vate ravimite intravenoosne manustamine).
Mondori haigus esineb peamiselt keskealis-
tel naistel ja on enamikul juhtudest idiopaa-
tiline, kuid mdnikord vdib olla pdhjustatud
futsilisest pingutusest voi traumast. Harva-
del juhtudel seostatakse Mondori haigust ka
rinnavéhiga, eriti kui siimptomid ptsivad
voi retsidiveeruvad (1, 9).

PATOGENEES
Pindmise veenitromboosi (PVT) ja venoos-
se trombemboolia (VTE) patogenees on
sarnane: neil on thised riskitegurid ning
PVT ise on stivaveenide tromboosi (SVT)
ja kopsuarteri trombemboolia (KATE) riski
suurendaja (9). Veenis kujuneb tromb 3 te-
guri toimel, mis voivad esineda tiksikuna voi
koos (Virchowi triaad):
e veresoone intima kahjustus (nt trauma,
poletik, infektsioon);
* staas ehk verevoolu aeglustumine veenis
(nt pikaajaline lamamisreziim);
¢ muutused vere viskoossuses (nt hiired
hiitibimissiisteemis).
Pindmiseveenitromboosigakaasuvasiiva-
veeni tromboosi esinemissagedus varieerub
erinevate uuringute andmeil 2,6—65%-ni.
Nii suure erinevuse voimalik seletus peitub
patsientide erinevates haigustunnustes,
erinevas PVT tlibis ja lokalisatsioonis,
erinevates uuringute eesmérkides, kasuta-
tavates diagnostilistes meetodites ja uurin-
gute lulesehituses. PVT tuisistusena kuju-
neva sumptomitega kulgeva kopsuarteri
trombemboolia sagedus on 0,5-4% (9).
Uuringutes, kus on kasutatud stistemaati-
list kopsude stsintigraafilist uuringut, on
leitud kopsuarteri trombemboolia sagedu-
seks kuni 33%.
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PVT JA JARGNEVAD TROMBEMBOOLILISED
TUSISTUSED
Kirurgiliselt vdi medikamentoosselt ravi-
mata PVT-le jirgnenud trombembooliliste
tusistuste (SVT voi KATE) esinemissage-
duse kohta on kirjanduses vihe andmeid (1).
Retrospektiivses uuringus leidsid Sover ja
kaasautorid, et v. saphena magna tromboosiga
patsientide grupis kujunes koigil neljal ravi-
mata haigel vilja VTE (6). Bounameaux ja
kaasautorid leidsid retrospektiivses 520 iso-
leeritud PVTga patsiendiga uuringus 1,7%-1
juhtudest 3-kuulises jirelkontrolliperioodis
SVT (4). Chengelis kaasautoritega leidis 67
proksimaalse v. saphena magna tromboosiga
patsiendil 15 juhul (22,4%) trombi progres-
seerumise Uhisesse reieveeni ning 3 juhul
(4,5%) perforeeruvate veenide kaudu pind-
misesse reieveeni (7). Belcaro kaastdotajatega
leidis prospektiivsel v. saphena magna PVTga
ja kompressioonsukki kandva 78 patsiendi
jalgimisel trombembooliliste tiisistuste esine-
missageduseks 7,7% 3-kuulise jérelkontrolli-
perioodi viltel (5). Decousus’ ja kaasautorite
andmeil arenes 112 patsiendil siimptomaatili-
ne voi asimptomaatiline SVT 5 juhul (4,5%)
3-kuulise vaatlusperioodi viltel.
Epidemioloogilise uuringu andmeil on lei-
tud 4 peamist tegurit, mis soodustavad PVT-
patsientidel VTE kujunemist (12): meessugu,
VTE anamneesis, lithike intervall simptomi-
te tekkimise ja diganoosimise vahel ning raske
krooniline veenipuudulikkus. Viimane neist
suurendab VTE riski rohkem kui 4 korda.
Teisi tegureid nagu v. saphena magna PV'T,
kahepoolne PVT, vanus iile 60 aasta ning pi-
kaajaline voodireziim peetakse kiill suure ris-
ki nditajateks, kuid tegelikult vajab nende seos
trombembooliliste tiisistuste kujunemisega
veel toendeid. Lisaks arvatakse, et trombi asu-
koht vidhem kui 1 cm safeenofemoraalveenide
suubumiskohast on tdsine SVT riskitegur,
kuigi ka seda ei ole kunagi tdestatud (1).

PROGNOOS

3 kuu suremus PVT tottu on viike: 0-1%,
erinedes VTEst, mille puhul suremus ula-
tub 5%-ni (9, 10).

ULEVAADE

PVT DIAGNOOSIMINE

PVT diagnoositakse enamasti viliste klii-
niliste tunnuste alusel: PVT avaldub puna-
ka, kuuma, palpeerimisel valuliku vdiddina
modda pindmise veeni kulgu. PVT Kkliini-
lise diagnoosi kinnitamiseks, trombi va-
nuse (vana voi virske), pikkuse ja kauguse
médramiseks safeenofemoraal- ja safeeno-
popliteaalveenide suubumiskohast, samuti
voimaliku kaasuva astimptomaatilise SVT
diagnoosimiseks soovitatakse silistemaatili-
selt kasutada Doppleri kompressioon-ultra-
heliuuringut (DUH). DUH-uuring tehak-
se B-mode’i lineaaranduriga 7,5-13 MHz
pindmise veenislisteemi ja 5-7,5 MHz stiva-
veenisiisteemi puhul. Lisaks sellele voiks
kasutada ka 3,5-5 MHz convex-andurit, et
hinnata veeni, mis on Umbritsetud pdleti-
kulise koega vo0i tursega. Tavaliselt tehakse
venoosse siisteemi uuring patsiendil seisvas
asendis, trombi olemasolu ja omadusi saab
hinnata ka lamades v0i istudes.

Ultraheliuuringut soovitatakse Kkorrata
néddala parast, et hinnata trombi diinaami-
kat ning sellest lihtudes muuta vajaduse
korral ravitaktikat.

DUH-uuringul on otsustav tdhtsus ka di-
ferensiaaldiagnostikas, et eristada tselluliiti,
pannikuliiti, nodoosset eriiteemi, limfan-
giiti, putukahammustust (6).

RAVI
Pindmiste veenide tromboosi raviks ei ole
siiani kirjanduses pakutud uhtset raviskee-
mi, puudub registreeritud ndidustusega ra-
vim.

Kuni praeguse ajani on isoleeritud PVT
lokaalsete siimptomite leevendamiseks ka-
sutatud mittesteroidseid poletikuvastaseid
vahendeid (MSPV) kombinatsioonis komp-
ressioonsukkadega. Operatiivse ravi votetest
rakendatakse tugeva valusiindroomiga pat-
sientidel trombektoomiat ning retsidiivide
(stripping),
kuid ilmselt on viimane néidustatud tromb-

ennetamiseks varikektoomiat
embooliliste komplikatsioonide viltimiseks
pirast dgedat SVT-episoodi. Kui tromb
paikneb safeenofemoraal- vdi safeenopop-
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liteaalveenide suubumiskoha ldhedal, on
risk SVT tekkeks védga suur, ning kui on
vastundidustus antikogaulantraviks, tuleks
rakendada pindmise veeni ligeerimist suu-
bumiskoha juures, kuigi sel puhul on SVT
tekkerisk suur (20, 22, 23).

Vaatamata suuremale esinemissagedu-
sele on Kkliinilistes ravimiuuringutes PVTd
vihem uuritud kui SVTd. Mdnedes juhus-
likustatud kliinilistes uuringutes on puttud
selgitada antitrombootilise ravi mdju tromb-
embooliliste tiisistuste valtimises PVT kor-
ral ning uuringute tulemused viitavad anti-
koagulantide kasulikule toimele (5, 24, 25,
27). STENOXi (8) ja VESALIO (26) uurin-
gutes leiti 3%-1 patsientidest 3kuulise jdrel-
kontrolli perioodil simptomaatiline VTE,
kuigi enamik patsientidest sai mingit tlitipi
aktiivset ravi. Vaatamata saadud olulisele
kasulikule infole PVT ravimise kohta, oli
viidatud uuringutes patsientide arv piiratud
ja tulemused sisaldasid efektiivsuse asimp-
tomaatilisi asendus-tulemusnéitajaid.

Monedes viga viikese patsientide arvuga
uuringutes on vorreldud PVT konservatiiv-
se ja kirurgilise ravi tulemusi. Kuni 6-kuuli-
se jalgimisperioodi jooksul PVT siivenemise
osas olulisi erinevusi ei kirjeldata, kiill aga
esineb operatsioonide jdrel rohkem VTEga
seotud komplikatsioone (28).

2008. a VIII ACCP antitrombootilise ja
tromboliiiitilise ravi konverentsil esitati
Grade 2B soovitusena kasutada PVT raviks
fraktsioneerimata hepariini vdoi madalmole-
kulaarse hepariini profiilaktilisi voi keskmisi
annuseid vihemalt 4 nddalat. See soovitus
esitatakse alternatiivina Grade 2C-s soovita-
tud 4néddalasele kuurile madalmolekulaarse
hepariini vOi fraktsioneerimata hepariini
ning K-vitamiini antagonistiga (INR ees-
maérkvadrtus 2,5; vahemikus 2,0-3,0), mille
korral esimese 5 pideva viltel rakendatakse
hepariinravi ja edasi jiatkatakse K-vitamiini
antagonistiga kuni 4 néddalat. Medikamen-
toosset ravi antikoagulandiga soovitatakse
eelistada kirurgilise sekkumisele (Grade 1B
soovitus). Mérkusena on siiski vilja toodud,

et viaiksema ulatusega pindmise veeni trom-
boos (s.t kui haaratud veeni segment on li-
hike voi kaugel safeenofemoraalveeni tihen-
duskohast) ei vaja antikoagulantravi (28).
Praegu ei ole ihelgi antikoagulandil
PVT-nédidustust. Vaatamata sellele on an-
tikoagulantide ja teiste ravimite viljaspool
ndidustust kasutamine (off-label use) aeg-
ajalt valtimatu. Seetdttu oli vajalik suurem
platseebokontrolliga uuring, kus ravi kestus
on piisavalt pikk, et tdestada sobiva antiko-
agulantravi kliiniliselt olulisi toimeid ja 1l-
dist kasu-riski suhet PVTga patsientidel.
Seni koige suuremas ile-euroopali-
ses 3000 patsiendiga platseebokontrolliga
uuringus CALISTO hinnatakse faktor Xa
stiinteetilise selektiivse inhibiitori Arixtra
(fondapariinuks) tohusust ja ohutust alaji-
semete dgeda simptomaatilise isoleeritud
PVT ravis, et viltida trombemboolseid ti-
sistusi. Eestist oli uuringusse kaasatud 41
patsienti. Uuring on lOppemas, tulemusi

oodatakse 2009. aasta Idpus.

Kokkuvétlikult moned lihtsad juhised:

1. PVT Kkliinilise kahtluse korral peaks
kindlasti tegema modlema jala pindmise
jastivaveenisiisteemikompressioon-ultra-
heliuuringu, et teha kindlaks trombi suu-
rus ja vilistada SVT.

2. Idiopaatilise, migreeruva, retsidiveeruva
PVT ja ilma varikoosita haigel tuleks ot-
sida pohjusena n-06 taustahaigust.

3. Profulaktilises
laarse hepariini (MMH) manustamine

annuses madalmoleku-
koos voi ilma kompressioonravita voiks
olla korvaltoimete suure riski puudumise
korral optimaalne ravi. Ravi kestus peaks
olema tdendoliselt vihemalt 1 kuu 2. sap-
hena magna peatiivede haaratuse korral.
Ravi ajal tuleb kindlasti jilgida trom-
botstiiitide arvu, et ennetada hepariinist
indutseeritud trombotsiitopeenia (HIT)
teket. Kordusultraheliuuringu tegemine
trombi kasvu ja asukoha méadramiseks 1
nddala pérast aitaks selgitada seisundit,
mil oleks vaja kasutada juba terapeutilises
annuses MMHd.
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4.

Varikoossete veenide olemasolu korral
tuleks kaaluda radikaalsemaid kirurgili-
si ravivotteid (stripping), et viltida PVT
retsidiivide teket. Operatsiooni tegemi-
seks peab olema PVT-episoodist mdddu-
nud piisav aeg, et viltida VT Ega seotud
komplikatsioone.

. Kui tromb paikneb safeenofemoraal-

voi safeenopopliteaalveenide tithendus-
koha ldheduses, on mdistlik VTE (SVT
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ja KATE) ennetamiseks kasutada anti-
koagulantravi terapeutilistes annustes
4-6 néddalat (s.t késitleda seisundit kui
stivaveenitromboosi). Antikoagulant-
ravi vastundidustuse korral on kirurgi-
listest sekkumistest parim valik veeni
ligeerimine, kuigi ka sellel juhul esineb
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SUMMARY

Superficial thrombophlebitis - not
always a benign disease

Thrombosis or thrombophlebitis of the super-
ficial venous system is usually a benign self-li-
miting disease but it can also be recurrent and
persistent. Affecting the greater saphenous
veins it may progress to affect the deep venous
system and may lead to pulmonary embolism.

Thrombosis of the veins is triggered by
venostasis, hypercoagulability and ves-
sel wall inflammation or trauma (Virchow
triad) and is most often associated with one
or more components of the triad. In most
cases superficial thrombophlebitis affects
the lower extremities and is often associated
with varicose veins.

In each type of superficial thrombophle-
bitis the condition presents redness and ten-
derness along the course of the vein accom-

panied with swelling.

Duplex ultrasound sonography is the
diagnostic investigation of choice. The
key question is the localisation and ex-
tent of superficial thrombosis as well as its
proximity to the deep venous system. This
investigation should be performed in all
cases when superficial thrombophlebitis is
suspected.

Low molecular weight heparin during 1
month is recommended to prevent comp-
lications especially when greater saphenous
veins are affected.

In cases of idiopathic, recurrent and
thrombophlebitis,
ly in absence of varicose veins, other pos-

persistent particular-
sible pathological conditions (malignancy,
thrombophilia, etc.) should be detected and
adequately treated.

ravimireklaamile sdtestatud ndudeid.

ravimireklaamile sidtestatud nouet.

Reklaamiseaduse ja ravimiseaduse noutele
mittevastava ravimireklaami oiendus

Ajakirja Eesti Arst numbris 4, aprill 2009 lehekiiljel 291 on avaldatud
LOCERYL reklaam. Reklaamis on avaldatud viiteid, mis ei pohine ravimi
omaduste kokkuvottel ning sisaldavad teavet, mida ei ole ravimi omaduste
kokkuvottes. Seega on reklaami avaldamisega rikutud ravimiseaduse § 83 1dikes 3

Reklaamis avaldatud viited teadusartiklitele ja ravimiseadusega ravimireklaamis
olev kohustuslik teave on avaldatud véga viikses ja raskesti loetavas kirjas.
Reklaami tekstist on raske vélja lugeda teavet ravimi miitigiloa hoidja, miitigiloa
hoidja esinduse ja tema kontaktandmete ning ravimi kohta tidiendava teabe
saamise voimaluste kohta. Kirjeldatud viisil seaduses sétestatud kohustusliku
teabe avaldamine on vastuolus heade kommete ja tavadega. Reklaamis puudub
maérge, et tiiendav teave on saadaval ravimi miitigiloa esindusest.

Avaldatud ravimireklaamiga rikkus ravimi mitgiloa hoidja reklaamiseaduse
§ 3 loikes 4 sétestatud pohindudeid ja ravimiseaduse § 83 16ikes 3
sdtestatud ravimireklaami tildndudeid ning § 85 lg 10 punktis 6 lithendatud

Mutgiloa hoidja: Galderma International.
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