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Tehohoitopotilailla on suuri vaara syviin laskimotukoksiin. Laskimotukosriskin
tiedostaminen ja lahes universaalinen profylaktisen antikoagulaation kaytto
eivat ole poistaneet tata vaaraa ja sen seuraamuksia. Tromboosiprofylaksia to-
teutetaan pienimolekyylisella hepariinihoidolla. Tromboosiprofylaksia voi lisata
vuotoalttiutta, jolloin laskimotukosten ehkadisya on toteutettava mekaanisilla
menetelmilla. Kriittisesti sairailla potilailla on myds tekijoita, jotka voivat heiken-

taa antikoagulaatiohoidon tehoa.

riittisesti sairailla potilailla on suuri ris-

ki laskimotukoksiin'. Tehohoitopotilailla,

joiden syddamen ja keuhkojen toimintare-
servit ovat rajalliset, laskimotukosten seuraamuk-
set voivat olla kohtalokkaita. On mahdollista, etti
mekaanisesti ventiloiduilla potilailla dkillisen hy-
potension, takykardian tai hypoksian takana on
huomaamaton keuhkoveritulppa. Huomaamaton
keuhkoveritulppa voi pitkittdd vierotusta mekaa-
nisesta ventilaatiosta . Laskimotukokset ovat myos
yleisin odottamaton tehopotilaiden ruumiinavaus-
16ydos®. Kuitenkin paradoksaalisesti laskimotu-
kokset ovat teho-osastoilla alidiagnosoituja. 90-lu-
vulla tehdyissd selvityksissdé huomattavalla osalla
tehopotilailta ei ollut kliinistd epdilyd syvistéd las-
kimotukoksista, vaikka tukokset olivat osoitetta-
vissa alaraajojen ultraddnitutkimuksilla**. Laski-
motukosriskin tiedostaminen ja ldhes universaa-
linen profylaktisen antikoagulaation kdytto eivit
ole poistaneet riskid *>’. Edelleen uusia alaraajojen
syvid laskimotukoksia havaitaan ultradaniselvityk-
selld 10-33 %:lla potilaista tehohoitojakson kulu-
essa>*>7 . Syvien laskimotukosten insidenssilu-
vut vaihtelevat sen mukaan, miti tutkimusmene-
telmid on kdytetty ja kuinka systemaattisesti teho-
jen potilaat on tutkittu.
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Miksi tehohoitopotilaan tromboosiriski
on suurentunut?

Tehopotilaiden laskimotukosriski koostuu useasta
tekijastd. Tehohoitoon johtanut sairaus on jo yksi-
ndan huomattava riskitekija. Tehohoitoa vaativil-
la potilailla on suurempi riski tukoksiin kuin vuo-
deosastopotilailla>'°-'2, Tehohoitopotilaista suuri-
massa laskimotukosvaarassa ovat traumapotilaat
ja neurokirurgiset potilaat®”. Selkdydinvamman
saaneet potilaat ovat erityisen korkean riskin po-
tilaita. Mikali télle potilasryhmalle ei anneta pro-
fylaktista estoladkitystd, 81 %:lla on venografial-
la todettava alaraajojen syvé laskimotukos’. Ylei-
sesti kirurgisista sairaalapotilaista tromboosipro-
fylaksiaa tarvitsevat potilaat, joilla on monivam-
ma, lantionmurtuma, selkirankavamma, tai heille
tehddédn suuria ortopedisia toimenpiteité tai lanti-
on ja vatsan alueen leikkauksia. Sisdtautipotilaista
tromboosiprofylaksiaa vaativat potilaat, jotka jou-
tuvat vuodelepoon infektion, neurologisen sairau-
den, syddn- tai keuhkosairauden johdosta.
Kriittisesti sairailla potilailla on ldhes aina akuut-
tiin sairauteen liittyvé tulehduksellinen tilanne, jo-
ka vaikuttaa veren hyytymisjarjestelmédn altistaen
tromboosien synnylle. Teho-osastolla potilaat ovat
usein lihes liikkumattomia, silld tehohoitoa var-
ten potilaat joudutaan ladkitsemddn rauhoittavil-
la lddkkeilld tai jopa lihasten toimintaa lamaavil-

57



la lihasrelaksanteilla. Potilaille tehd4édn paljon tu-
koksille altistavia invasiivisia toimenpiteitd, kuten
laskimokaterisaatioita . Potilailla, joilla mekaa-
ninen ventilaation tarve kesta4 yli viikon, jokainen
péiva keskuslaskimokatetrin kanssa lisda laskimo-
tukoksen riskid huolimatta tromboosia estavastd
ladkityksestd ®. (Taulukko 1.)

Kriittisesti sairailla potilailla (APACHE II Sco-
re 25,5 +8,4) itsendisiksi riskitekijoiksi laskimo-
tukoksille ovat osoittautuneet potilaan tai hdnen
omaistensa aikaisemmat laskimotukokset, loppu-
vaiheen munuaisten vajaatoiminta, trombosyytti-
siirrot ja vasopressorien kaytto 2. Akuuttiin munu-
aisten vajaatoimintaan ja sen aiheuttamaan keino-
munuaishoidon tarpeeseen ei selvityksessa liitty-
nyt tukosvaraa, joten munuaisten vajaatoiminnan
loppuvaiheessa systeeminen inflammaatio tai pro-
koagulatiivisten proteiinien lisddntynyt maara al-
tistavat tukoksille, eikd niinkddan hyytymisjérjestel-
man aktivaatio kehonulkoisessa dialyysikierrossa.
Munuaissairauden loppuvaiheessa potilailla on yli
kaksinkertainen riski saada keuhkoveritulppa ver-
rattuna muuhun vdestoon °. Trombosyyttisiirtojen
yhteyttd laskimotukoksiin on selitetty trombosyyt-
tien mahdollisella ex vivo -aktivoitumisella varas-
toinnin ja transfuusion aikana’. Vasopressorilda-
kitys mahdollisesti altistaa laskimotukoksille paitsi
aktivoimalla verihiutaleita, myos supistamalla a4-

Taulukko 1. Syville laskimotukokselle altistavia tekijoita
tehohoitopotilailla.

Teho-osalle tullessa

« Akuutti sairaus
Syddmen ja hengityksen vajaatoiminta
Munuaisten vajaatoiminta
Leikkaus

+ Trauma, palovamma
Immobilisaatio — vuodelepo, selkdydinvamma
Maligniteetti
Korkea ika

+ Aikaisempi laskimotukos
Raskaus, lapsivuodeaika
Estrogeenihoito
Myeloproliferatiiviset hairict
Lihavuus, suonikohjut, tupakointi
Perinndllinen tai hankittu tukosaltius

Tehohoitoon liittyen
Keskuslaskimokatetrit
Sepsis, septinen sokki
Sedaatio, lihasrelaksaatio
Mekaaninen ventilaatio
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reisverenkiertoa, vihentimalla ihon verenkiertoa
ja huonontamalla ihon alle annetun profylaktisen
hepariinilaakityksen imeytymista '. Mahdollisesti
my0s ihonalainen turvotus vihentdd profylaktisen
estolddkityksen tehoa .

Perinnolliset ja hankitut hairiét hyytymisjérjes-
telméssd altistavat tromboembolisille tapahtumil-
le. Hyytymistekijda V:n mutaatio (FV Leiden), jo-
hon liittyy aktivoidun proteiini C:n resistenssi, on
yleisin tukosaltiutta aiheuttava perinnoéllinen hai-
ri6. Muita mahdollisia perinnéllisid tukosalttiuk-
sia ovat protrombiinin mutaatio (G20210A), antit-
rombiinin vajaus, proteiini C:n vajaus, proteiinin
S:n vajaus ja suuri hyytymistekija VIII:n pitoisuus.
Kyseiset perinnolliset hairiot ilmeisesti lisaavit en-
simmadisen laskimotukoksen vaaraa kliinisissa ti-
lanteissa, joihin liittyy tukosten vaara. Tehopoti-
laiden keskuudessa riskin suuruutta ei ole osoitet-
tu’®, mutta ainakin lonkkaleikkauksiin hyytymis-
tekija Vin Leiden-mutaatio lisdd leikkauksen jal-
keisen syvan laskimotukoksen riskid *.

Tukoksille altistavia hankittuja hiirioitd ovat
luonnollisten antikoagulanttien (antitrombiini,
proteiini C ja proteiini S) vajaukset, fosfolipidivas-
ta-aineoireyhtyma, hyperhomokystenemia, suu-
ri hyytymistekija VIIL:n pitoisuus, trombosyte-
mia, polysytemia vera sekd hepariinin aiheuttama
trombosytopenia (HIT). Kriittisesti sairailla poti-
lailla on yleistd, ettd fysiologisten antikoagulant-
tien pitoisuudet ovat kulutuksesta johtuen matalat.
Erityisesti proteiini C:n vajaukseen on kiinnitetty
huomiota sepsiksen yhteydessd, ja aktivoidun pro-
teiini C:n annolla on pystytty vaikuttamaan kuol-
leisuuteen®. Antitrombiinin lisdys ei puolestaan
vahenna sepsikseen liittyvad kuolleisuutta?'.

Laskimotukosten diagnosointi
teho-osastolla

Tehopotilaat ovat kykenemittomid ilmaisemaan
laskimotukoksista mahdollisesti aiheutuvia oirei-
ta, ja teho-osaston laitekeskeisessd ymparistossé
potilaan kliininen tutkiminen unohtuu, vaikka-
kaan kriittisesti sairaan potilaan syvd laskimotu-
kos ei usein tule esiin kliinisessa tutkimuksessa .
Mistddn laboratoriotestistd ei ole seulontatestik-
si syville laskimotukokselle. D-dimeerimaérityk-
sestd on toivottu tillaista testia, mutta silla ei ole
ennustearvoa tromboembolisissa komplikaatiois-
sa's,

Arviolta 90 % keuhkoembolioista johtuu ala-
raajojen laskimotukoksista, joten niitd on pidet-
tavd merkittdvind alkuna myos tehopotilaiden
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tromboembolioille. Tromboembolisia komplikaa-
tioita etsittdessd on keskityttdva syvien laskimo-
tukosten osoittamiseen. Tehohoitopotilailla las-
kimotukokset osoitetaan ultraddnitutkimuksel-
la, koska tutkimus on helposti saatavilla, noninva-
siivinen ja toistettavissa. Venografiatutkimuksella
kuitenkin l6ydetdan paremmin kaikki kliinisesti
merkittavit tukokset, myos lantion ja reisien alu-
eilta. Venografian kayttod tehopotilailla rajoittaa
tutkimuksen invasiivisuus ja kédytettdvin varjoai-
neen mahdollinen nefrotoksisuus. Doppler-ultra-
danitutkimuksen sensitiviteetti osoittamaan las-
kimotukos etenkin oireettomilla potilailla on hei-
kompi kuin varjoainetutkimuksella %, joten vain
toistetut negatiiviset ultraddnitutkimukset poissul-
kevat varmuudella syvan laskimotukoksen. Mika-
li tehohoitopotilaalla todetaan ultradanitutkimuk-
sella proksimaalinen syva laskimotukos, 16ydosté
on pidettava kliinisesti merkittavina ja hoitoa vaa-
tivana’.

Proksimaalisten syvien laskimotukosten syste-
maattinen etsiminen ultraddnitutkimuksella to-
dennékoisesti vdhentdisi tehopotilaiden keuh-
koembolioiden mahdollisuutta, mutta tallaista
péivittdistd rutiinia ei toistaiseksi suositella**, kos-
ka on védrien positiivisten tutkimusten mahdolli-
suus lisdisi tarpeettomasti potentiaalisesti haital-
lista hoitoa. Sen sijaan ettd tehopotilailta rutiinisti
etsittéisiin laskimotukoksia, tulisi keskittyd niiden
ehkiisemiseen.

Ladkkeellinen profylaktinen
antikoagulaatio

Keuhkoembolia on sairaalapotilaiden merkittava
kuolinsyy. Erityisesti riskipotilaiden tromboosi-
profylaksia on vihentdnyt tromboembolisia komp-
likaatioita ja siten myos hoitokustannuksia. Kos-
ka tehohoitopotilaat ovat aivan erityisessa riskissd,
heidén tromboosiprofylaksiansa on oltava osa ru-
tiininomaista hoitoa’. 2000-luvulla tehdyissa sel-
vityksissa tdllainen rutiinimainen tromboosipro-
fylaksia onkin kuulunut tehopotilaiden hoitoon
75-100 %:sti .

Profylaktinen antikoagulaatio voidaan toteuttaa
joko kayttden fraktioimatonta hepariinia tai pieni-
molekyylistd hepariinia (LMWH). Kolmessa jul-
kaisussa nditd hoitoja on verrattu randomoidus-
ti lumelddkkeeseen kriittisesti sairailla potilailla.
Melkein 30 vuotta sitten julkaistussa tutkimukses-
sa potilaat saivat ihonalaisesti kahdesti vuorokau-
dessa joko lumelaékettd tai fraktioimatonta hepa-
riinia 5000 yksikkod. Lumeladkeryhmassé osoittet-
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tiin syvid laskimotukoksia 29 %:lla potilaista, kun
taas hepariinia saaneilla potilailla 13 %:lla todet-
tiin laskimotukos . Viisitoista vuotta my6hemmin
tutkimus toistettiin samoilla profylaktisilla laak-
keilla kdyttden raajojen ultraddnitutkimusta tukos-
ten osoittamiseen. 11 %:lla hepariinia saaneista to-
dettiin edelleen laskimotukos, lumelddkeryhmassa
tukoksia oli 31 %:lla potilaista”. Pienimolekyylis-
td hepariinia (LMWH), nadropariinia on verrattu
lumeladkkeeseen mekaanisesti ventiloiduilla po-
tilailla?®. Venografialla laskimotukoksia todettiin
28 %:1la lumelddkeryhméssi ja 15 % nadropariinia
(70 AXa U/kg) saaneista potilaista. Muilla heparii-
nivalmisteilla ei ole tehty tehohoitopotilailla ran-
domoituja tutkimuksia. Akuutisti sairastuneilla si-
satautipotilailla enoksapariinia on verrattu lume-
lddkkeeseen, jolloin ultradinelld osoitettavia laski-
motukoksia oli enoksapariinia saaneilla 5,5 %:lla
ja lumelddketta saaneilla 14,9 %:lla®. Vastaavas-
ti daltepariinia on tutkittu samalla potilasjoukol-
la, jolloin daltepariiniprofylaksiaa saaneilla tukok-
sia oli 2,77 %:lla potilaista, mutta lumeldakeryh-
maissakin tukoksia oli vain 4,96 %:lla potilaista®.
Suositukset profylaksiassa kdytettdvista valmisteis-
ta ja annoksista on saatu ldhinna leikkauspotilailla
tehdyisté selvityksista, joissa on myos todettu etté
LMWH-profylaksia ehkiisee paremmin laskimo-
tukoksia kuin pieniannoksinen fraktioimaton he-
pariini’.

Suositusten mukaan tromboosiprofylaksia on
aloitettava mahdollisimman nopeasti kaikille te-
hopotilaille. Vuotoriskin arvioiminen ratkaisee
profylaksian valinnan’. Ladkkeellinen tromboo-
siprofylaksia on ensisijaista verrattuna mekaani-
siin menetelmiin, silld ainoastaan hepariinivalmis-
teiden on osoittettu vahentdvén laskimotukoksia.
Mutta jos vuotoriski arvioidaan suureksi, voidaan
LMWH-hoidon aloitusta joutua pitkittimaén ja
turvautumaan mekaanisiin menetelmiin. Kaytet-
tavda tromboosiprofylaksiaa on evaluoitava pai-
vittdin ja potilaan tilan mukaisesti sithen on tehta-
va muutoksia. Tromboosiprofylaksiaa on muistet-
tava jatkaa myos potilaan siirtyesséd jatkohoitoon
vuodeosastolle.

Suomessa ladkkeellinen tromboosiprofylaksia
annetaan pienimolekyylisella hepariinilla, joko
daltepariinilla (5000 U ihonalaisesti kerran péivas-
sd) tai enoksapariinilla (40 mg ihonalaisesti kerran
péivassd). Muiden lddkeaineiden (fraktioimaton
hepariini, danaparoidi, fondaparinuuksi, lepiru-
diini, bivalirudiini) profylaktisesta kdytostd teho-
potilaiden laskimotukosten estoon ei ole olemas-
sa tutkimustietoa. Niiden kaytto rajoittuu erityis-
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tapauksiin, jolloin LMWH-profylaksia katsotaan
sopimattomaksi, esimerkiksi hepariinin aiheutta-
man trombosytopenian johdosta.

Mikali tehopotilaan tromboosiriski arvioidaan
erityisen suureksi (esim. aikaisemmin sairastet-
tu laskimotukos, lapsivuodeaika, syopd) on syvien
laskimotukosten mahdollisuus poissuljettava raa-
jojen ultraddnitutkimuksella. Tukoksia on erityi-
sesti etsittavd silloin, kun epiilladn tromboosi-
profylaksian riittdmattomyyttd. Kirjallisuudes-
sa on esitetty epdilyjd ihonalle annosteltavan pie-
nimolekyylisen hepariinin antitromboottisesta
riittavasta vaikutuksesta, jos potilailla on runsai-
ta turvotuksia tai he tarvitsevat suuria maéria va-
sopressoriladkitysta. Thonalaisen verenkierron vi-
hentyessd ladkkeen imeytyminen mahdollisesti hi-
dastuu'®". Epailtdessi LMWH-ladkityksen riittd-
vyyttd, hyytymistekija X:n estovaikutusta voidaan
monitoroida laboratoriotutkimuksen avulla (an-
ti-FXa-madritys). Tromboosiprofylaksiaa on pi-
dettavi riittdvind, jos neljd tuntia ihon alle anne-
tusta ldakkeestd anti-FXa-pitoisuus on 0,3-0,5 IU/
ml. Mikali tehopotilas on erittdin suuressa tukos-
vaarassa, tromboosiprofylaksiaa voidaan tehostaa
siirtymalla kahdesti vuorokaudessa tapahtuvaan
annosteluun ja 0-pitoisuuksien seurantaan anti-
FXa-madrityksissd (mitattava anti-FXa-pitoisuus
12 tuntia lddkkeen annosta) aivan kuten hoidetta-
essa verisuonitukoksia pienimolekyyliselld hepa-
riinilla. Mikili ihon alle annosteltavalla LMWH-
hoidolla ei saada aikaan riittdvad hyytymisenestoa,
LMWH voidaan annostella jatkuvan suonensisai-
send infuusiona pyrkien 0,3-0,4 IU/ml pitoisuuk-
siin anti-FXa-maarityksissa.

Tromboosiprofylaksian toteuttamiseen pieni-
molekyylisella hepariinilla liittyy haittoja. Pro-
fylaksia lisdd vuotoalttiutta. Akuutisti sairastu-
neilla potilailla profylaktinen daltepariinihoi-
to (5000 U kerran pdivéssd) aiheutti merkittavid
vuotoja 0,49 %:lla potilaista, kun taas enoksapa-
riinihoito (40 mg kerran pdivissd) aiheutti vuoto-
ja 1,7 %:lla potilaista **°. Eri LMW H-valmisteisiin
liittyvid vuotoja ei ole vertailtu tehohoitopotilail-
la. Mutta mikéli LMWH-hoidon aiheuttava veren-
vuoto on todellinen haitta, tromboosiprofylaksia-
na on kéytettavd mekaanisia menetelmié, vaikka
niiden tehoa ei olekaan tutkittu tehohoitopotilail-
la’. Tehohoitopotilailla LMWH-hoitoon liittyvaa
vuotoalttiutta lisad erityisesti mahdollinen munu-
aisten vajaatoiminta, jonka johdosta ladkeaineen
vaikutus pitkittyy ja tehostuu lddkeaineen kumu-
loituessa elimistoon. Verihiutaleiden toimintaan
vaikuttavat ladkitykset lisdaviat myos tromboosi-
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profylaksiaan liittyvdd vuotovaaraa, mutta ASA-
tai klopidogreelilddkitys eivat yksinddn ole riitta-
vid estimain laskimotukoksia, joten niita ei suo-
sitella yksinomaisiksi ladkkeiksi laskimotukosten
estossa. Vaikka tromboosiprofylaksialdékitykseen
liittyy lisddntynyt vuotovaara, profylaksiaa ei kes-
keytetd toimenpiteiden tai leikkauksien johdosta.
Leikkaukset, toimenpiteet, katetrien laitot ja pois-
tot ajoitetaan tapahtuviksi juuri ennen profylaksia-
ladkkeen antoa, jolloin lddkeaineiden pitoisuudet
ovat matalimmat’.

LMWH-tromboosiprofylaksiaan voi liittyd he-
pariinihoidon aiheuttama trombosytopenia (HIT).
LMWH aiheuttaa HIT:a kuitenkin paljon harvem-
min kuin fraktioimaton hepariinihoito. HIT-diag-
noosi on ensisijaisesti kliininen. HIT:a on epdil-
tavd, jos LMWH-profylaksiaa saavalla potilaalla
trombosyyttien lukumédré laskee yli 50 %:a ldh-
toarvosta ilman muuta selvdd trombosytopenian
syyta. HIT:lle on tyypillistd, ettd trombosytopen-
ia ilmenee aikaisintaan 5.-7. vrk:na hepariinihoi-
don alusta ja trombosyyttien lukumééari on vililla
ollut normaali. Laboratoriotutkimukset vahvista-
vat HIT-diagnoosin. HIT:n hoitona on kaiken he-
pariinihoidon lopettaminen, tukosten aktiivinen
etsiminen ja vaihtoehtoinen ladkkeellinen trom-
boosiprofylaksia. Vaihtoehtoisia antikoagulantte-
ja ovat danaparoidi 750 IU s.c. joka 8. tai 12. tunti,
lepirudiini 25 mg s.c. joka 12. tunti tai fondapari-
nuuksi 2,5 mg s.c. joka 24. tunti*". Vaihtoehtoinen
antikoagulanttihoito on ehdoton, koska HIT-po-
tilaat ovat suuressa tukosvaarassa. HIT-potilai-
den hoidosta on konsultoitava hyytymishdirididen
hoitoon erikoistuneita hematologeja.

Mekaaniset menetelmat

Laskimotukoksia estdvdt mekaaniset menetel-
mit lisaavit jalkojen laskimopaluuta tai vahenté-
vat turvotuksia. Mekaaniset menetelmit eivit lisaa
vuotovaaraa, joten niitd kdytetdan vuotavilla po-
tilailla tai erityisen suuressa vuotoriskissd olevilla
potilailla. Menetelminé kaytetdan kompressiosuk-
kia, pneumaattisia kompressiopumppuja tai jalka-
terien laskimopumppuja. Menetelmit vihentavit
syvid laskimotukoksia kirurgisilla potilailla. Nii-
den ehkaisevid tehoa on tutkittu vihemman kuin
profylaktisen lddkityksen tehoa, ja niitd ei ole lain-
kaan tutkittu tehohoitopotilailla. Kirurgisilta po-
tilailta saaduista tuloksista pditellen mekaaniset
menetelmat eivit ole niin tehokkaita ehkéisemédn
syvia laskimotukoksia kuin tarkoitukseen kéytetyt
lagkeaineet’.
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Mekaanisia menetelmid kaytetddn tehopoti-
laille, joille tromboosiprofylaksia katsotaan vas-
ta-aiheiseksi (vuotavat potilaat, suuri vuotovaara).
Mutta niitd kdytetddn my6s tromboosiprofylaksia-
ladkityksen lisand potilailla, jotka ovat suuressa tu-
kosvaarassa. Mekaanisia menetelmid kaytettdes-
sa henkilokunnan on osattava niiden kaytto, jotta
hoidossa ei tule keskeytyksia.

Lopuksi

Kaikki tehohoitopotilaat vaativat vilittomasti jo
tehohoidon alusta tromboosiprofylaksian. Vuota-
villa potilailla tai erittdin suuressa vuotovaarassa
olevilla potilailla profylaksia aloitetaan mekaani-
silla menetelmilld. Vuotovaaran viistyessa siirry-
tadn laakkeelliseen tromboosiprofylaksiaan, joka
toteutetaan kiyttden ensisijaisesti pienimolekyy-
listd hepariinia.

Liséksi tehopotilaiden tromboosiriskia lisdavid
tekijoitd on minimoitava. On pyrittdvd mahdol-
lisimman vahiiseen sedaatioon, varhaiseen mo-
bilisaatioon ja mahdollisimman lyhyisiin keskus-
laskimokatetrin kayttoihin. Kirjalliset tai tieto-
jarjestelmdssd olevat ohjeistukset lisdadvat trom-

boosiprofylaksian  toteutumista. = Tromboosi-
profylaksian on jatkuttava potilaan siirtyessé
teho-osasto vuodeosastolle. 0
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