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Syvien laskimotukosten ehkäisy 
tehohoitopotilailla 

Anne Kuitunen

Tehohoitopotilailla on suuri vaara syviin laskimotukoksiin. Laskimotukosriskin 
tiedostaminen ja lähes universaalinen profylaktisen antikoagulaation käyttö 
eivät ole poistaneet tätä vaaraa ja sen seuraamuksia. Tromboosiprofylaksia to-
teutetaan pienimolekyylisella hepariinihoidolla. Tromboosiprofylaksia voi lisätä 
vuotoalttiutta, jolloin laskimotukosten ehkäisyä on toteutettava mekaanisilla 
menetelmillä. Kriittisesti sairailla potilailla on myös tekijöitä, jotka voivat heiken-
tää antikoagulaatiohoidon tehoa. 

Miksi tehohoitopotilaan tromboosiriski 
on suurentunut?

Tehopotilaiden laskimotukosriski koostuu useasta 
tekijästä. Tehohoitoon johtanut sairaus on jo yksi-
nään huomattava riskitekijä. Tehohoitoa vaativil-
la potilailla on suurempi riski tukoksiin kuin vuo-
deosastopotilailla 2, 10–12. Tehohoitopotilaista suuri-
massa laskimotukosvaarassa ovat traumapotilaat 
ja neurokirurgiset potilaat 1, 7. Selkäydinvamman 
saaneet potilaat ovat erityisen korkean riskin po-
tilaita. Mikäli tälle potilasryhmälle ei anneta pro-
fylaktista estolääkitystä, 81  %:lla on venografial-
la todettava alaraajojen syvä laskimotukos 7. Ylei-
sesti kirurgisista sairaalapotilaista tromboosipro-
fylaksiaa tarvitsevat potilaat, joilla on monivam-
ma, lantionmurtuma, selkärankavamma, tai heille 
tehdään suuria ortopedisia toimenpiteitä tai lanti-
on ja vatsan alueen leikkauksia. Sisätautipotilaista 
tromboosiprofylaksiaa vaativat potilaat, jotka jou-
tuvat vuodelepoon infektion, neurologisen sairau-
den, sydän- tai keuhkosairauden johdosta.

Kriittisesti sairailla potilailla on lähes aina akuut-
tiin sairauteen liittyvä tulehduksellinen tilanne, jo-
ka vaikuttaa veren hyytymisjärjestelmään altistaen 
tromboosien synnylle. Teho-osastolla potilaat ovat 
usein lähes liikkumattomia, sillä tehohoitoa var-
ten potilaat joudutaan lääkitsemään rauhoittavil-
la lääkkeillä tai jopa lihasten toimintaa lamaavil-

Kriittisesti sairailla potilailla on suuri ris-
ki laskimotukoksiin 1. Tehohoitopotilailla, 
joiden sydämen ja keuhkojen toimintare-

servit ovat rajalliset, laskimotukosten seuraamuk-
set voivat olla kohtalokkaita. On mahdollista, että 
mekaanisesti ventiloiduilla potilailla äkillisen hy-
potension, takykardian tai hypoksian takana on 
huomaamaton keuhkoveritulppa. Huomaamaton 
keuhkoveritulppa voi pitkittää vierotusta mekaa-
nisesta ventilaatiosta 2. Laskimotukokset ovat myös 
yleisin odottamaton tehopotilaiden ruumiinavaus-
löydös 3. Kuitenkin paradoksaalisesti laskimotu-
kokset ovat teho-osastoilla alidiagnosoituja. 90-lu-
vulla tehdyissä selvityksissä huomattavalla osalla 
tehopotilailta ei ollut kliinistä epäilyä syvistä las-
kimotukoksista, vaikka tukokset olivat osoitetta-
vissa alaraajojen ultraäänitutkimuksilla 4–6. Laski-
motukosriskin tiedostaminen ja lähes universaa-
linen profylaktisen antikoagulaation käyttö eivät 
ole poistaneet riskiä 4, 5, 7. Edelleen uusia alaraajojen 
syviä laskimotukoksia havaitaan ultraääniselvityk-
sellä 10–33  %:lla potilaista tehohoitojakson kulu-
essa 2, 4, 5, 7–9. Syvien laskimotukosten insidenssilu-
vut vaihtelevat sen mukaan, mitä tutkimusmene-
telmiä on käytetty ja kuinka systemaattisesti teho-
jen potilaat on tutkittu. 



58 FINNANEST  8,  41  (1)

la lihasrelaksanteilla. Potilaille tehdään paljon tu-
koksille altistavia invasiivisia toimenpiteitä, kuten 
laskimokaterisaatioita 1, 13. Potilailla, joilla mekaa-
ninen ventilaation tarve kestää yli viikon, jokainen 
päivä keskuslaskimokatetrin kanssa lisää laskimo-
tukoksen riskiä huolimatta tromboosia estävästä 
lääkityksestä 8. (Taulukko 1.)

Kriittisesti sairailla potilailla (APACHE II Sco-
re 25,5 ± 8,4) itsenäisiksi riskitekijöiksi laskimo-
tukoksille ovat osoittautuneet potilaan tai hänen 
omaistensa aikaisemmat laskimotukokset, loppu-
vaiheen munuaisten vajaatoiminta, trombosyytti-
siirrot ja vasopressorien käyttö 2. Akuuttiin munu-
aisten vajaatoimintaan ja sen aiheuttamaan keino-
munuaishoidon tarpeeseen ei selvityksessä liitty-
nyt tukosvaraa, joten munuaisten vajaatoiminnan 
loppuvaiheessa systeeminen inflammaatio tai pro-
koagulatiivisten proteiinien lisääntynyt määrä al-
tistavat tukoksille, eikä niinkään hyytymisjärjestel-
män aktivaatio kehonulkoisessa dialyysikierrossa. 
Munuaissairauden loppuvaiheessa potilailla on yli 
kaksinkertainen riski saada keuhkoveritulppa ver-
rattuna muuhun väestöön 15. Trombosyyttisiirtojen 
yhteyttä laskimotukoksiin on selitetty trombosyyt-
tien mahdollisella ex vivo -aktivoitumisella varas-
toinnin ja transfuusion aikana 2. Vasopressorilää-
kitys mahdollisesti altistaa laskimotukoksille paitsi 
aktivoimalla verihiutaleita, myös supistamalla ää-

reisverenkiertoa, vähentämällä ihon verenkiertoa 
ja huonontamalla ihon alle annetun profylaktisen 
hepariinilääkityksen imeytymistä 16. Mahdollisesti 
myös ihonalainen turvotus vähentää profylaktisen 
estolääkityksen tehoa 17.

Perinnölliset ja hankitut häiriöt hyytymisjärjes-
telmässä altistavat tromboembolisille tapahtumil-
le. Hyytymistekijä V:n mutaatio (FV Leiden), jo-
hon liittyy aktivoidun proteiini C:n resistenssi, on 
yleisin tukosaltiutta aiheuttava perinnöllinen häi-
riö. Muita mahdollisia perinnöllisiä tukosalttiuk-
sia ovat protrombiinin mutaatio (G20210A), antit-
rombiinin vajaus, proteiini C:n vajaus, proteiinin 
S:n vajaus ja suuri hyytymistekijä VIII:n pitoisuus. 
Kyseiset perinnölliset häiriöt ilmeisesti lisäävät en-
simmäisen laskimotukoksen vaaraa kliinisissä ti-
lanteissa, joihin liittyy tukosten vaara. Tehopoti-
laiden keskuudessa riskin suuruutta ei ole osoitet-
tu 18, mutta ainakin lonkkaleikkauksiin hyytymis-
tekijä V:n Leiden-mutaatio lisää leikkauksen jäl-
keisen syvän laskimotukoksen riskiä 19. 

Tukoksille altistavia hankittuja häiriöitä ovat 
luonnollisten antikoagulanttien (antitrombiini, 
proteiini C ja proteiini S) vajaukset, fosfolipidivas-
ta-aineoireyhtymä, hyperhomokystenemia, suu-
ri hyytymistekijä VIII:n pitoisuus, trombosyte-
mia, polysytemia vera sekä hepariinin aiheuttama 
trombosytopenia (HIT). Kriittisesti sairailla poti-
lailla on yleistä, että fysiologisten antikoagulant-
tien pitoisuudet ovat kulutuksesta johtuen matalat. 
Erityisesti proteiini C:n vajaukseen on kiinnitetty 
huomiota sepsiksen yhteydessä, ja aktivoidun pro-
teiini C:n annolla on pystytty vaikuttamaan kuol-
leisuuteen 20. Antitrombiinin lisäys ei puolestaan 
vähennä sepsikseen liittyvää kuolleisuutta 21.

Laskimotukosten diagnosointi  
teho-osastolla

Tehopotilaat ovat kykenemättömiä ilmaisemaan 
laskimotukoksista mahdollisesti aiheutuvia oirei-
ta, ja teho-osaston laitekeskeisessä ympäristössä 
potilaan kliininen tutkiminen unohtuu, vaikka-
kaan kriittisesti sairaan potilaan syvä laskimotu-
kos ei usein tule esiin kliinisessä tutkimuksessa 22. 
Mistään laboratoriotestistä ei ole seulontatestik-
si syvälle laskimotukokselle. D-dimeerimäärityk-
sestä on toivottu tällaista testiä, mutta sillä ei ole 
ennustearvoa tromboembolisissa komplikaatiois-
sa 18.

Arviolta 90  % keuhkoembolioista johtuu ala-
raajojen laskimotukoksista, joten niitä on pidet-
tävä merkittävänä alkuna myös tehopotilaiden 

Taulukko 1. Syvälle laskimotukokselle altistavia tekijöitä 
tehohoitopotilailla.

Teho-osalle tullessa

•	 Akuutti sairaus

•	 Sydämen ja hengityksen vajaatoiminta

•	 Munuaisten vajaatoiminta

•	 Leikkaus

•	 Trauma, palovamma

•	 Immobilisaatio – vuodelepo, selkäydinvamma

•	 Maligniteetti

•	 Korkea ikä

•	 Aikaisempi laskimotukos

•	 Raskaus, lapsivuodeaika

•	 Estrogeenihoito

•	 Myeloproliferatiiviset häiriöt

•	 Lihavuus, suonikohjut, tupakointi

•	 Perinnöllinen tai hankittu tukosaltius

Tehohoitoon liittyen

•	 Keskuslaskimokatetrit

•	 Sepsis, septinen sokki

•	 Sedaatio, lihasrelaksaatio

•	 Mekaaninen ventilaatio
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tromboembolioille. Tromboembolisia komplikaa-
tioita etsittäessä on keskityttävä syvien laskimo-
tukosten osoittamiseen. Tehohoitopotilailla las-
kimotukokset osoitetaan ultraäänitutkimuksel-
la, koska tutkimus on helposti saatavilla, noninva-
siivinen ja toistettavissa. Venografiatutkimuksella 
kuitenkin löydetään paremmin kaikki kliinisesti 
merkittävät tukokset, myös lantion ja reisien alu-
eilta. Venografian käyttöä tehopotilailla rajoittaa 
tutkimuksen invasiivisuus ja käytettävän varjoai-
neen mahdollinen nefrotoksisuus. Doppler-ultra-
äänitutkimuksen sensitiviteetti osoittamaan las-
kimotukos etenkin oireettomilla potilailla on hei-
kompi kuin varjoainetutkimuksella 23, 24, joten vain 
toistetut negatiiviset ultraäänitutkimukset poissul-
kevat varmuudella syvän laskimotukoksen. Mikä-
li tehohoitopotilaalla todetaan ultraäänitutkimuk-
sella proksimaalinen syvä laskimotukos, löydöstä 
on pidettävä kliinisesti merkittävänä ja hoitoa vaa-
tivana 7.

Proksimaalisten syvien laskimotukosten syste-
maattinen etsiminen ultraäänitutkimuksella to-
dennäköisesti vähentäisi tehopotilaiden keuh-
koembolioiden mahdollisuutta, mutta tällaista 
päivittäistä rutiinia ei toistaiseksi suositella 25, kos-
ka on väärien positiivisten tutkimusten mahdolli-
suus lisäisi tarpeettomasti potentiaalisesti haital-
lista hoitoa. Sen sijaan että tehopotilailta rutiinisti 
etsittäisiin laskimotukoksia, tulisi keskittyä niiden 
ehkäisemiseen. 

Lääkkeellinen profylaktinen 
antikoagulaatio

Keuhkoembolia on sairaalapotilaiden merkittävä 
kuolinsyy. Erityisesti riskipotilaiden tromboosi- 
profylaksia on vähentänyt tromboembolisia komp-
likaatioita ja siten myös hoitokustannuksia. Kos-
ka tehohoitopotilaat ovat aivan erityisessä riskissä, 
heidän tromboosiprofylaksiansa on oltava osa ru-
tiininomaista hoitoa 7. 2000-luvulla tehdyissä sel-
vityksissä tällainen rutiinimainen tromboosipro-
fylaksia onkin kuulunut tehopotilaiden hoitoon 
75–100  %:sti 10.

Profylaktinen antikoagulaatio voidaan toteuttaa 
joko käyttäen fraktioimatonta hepariinia tai pieni-
molekyylistä hepariinia (LMWH). Kolmessa jul-
kaisussa näitä hoitoja on verrattu randomoidus-
ti lumelääkkeeseen kriittisesti sairailla potilailla. 
Melkein 30 vuotta sitten julkaistussa tutkimukses-
sa potilaat saivat ihonalaisesti kahdesti vuorokau-
dessa joko lumelääkettä tai fraktioimatonta hepa-
riinia 5000 yksikköä. Lumelääkeryhmässä osoittet-

tiin syviä laskimotukoksia 29  %:lla potilaista, kun 
taas hepariinia saaneilla potilailla 13  %:lla todet-
tiin laskimotukos 26. Viisitoista vuotta myöhemmin 
tutkimus toistettiin samoilla profylaktisilla lääk-
keillä käyttäen raajojen ultraäänitutkimusta tukos-
ten osoittamiseen. 11  %:lla hepariinia saaneista to-
dettiin edelleen laskimotukos, lumelääkeryhmässä 
tukoksia oli 31  %:lla potilaista 27. Pienimolekyylis-
tä hepariinia (LMWH), nadropariinia on verrattu 
lumelääkkeeseen mekaanisesti ventiloiduilla po-
tilailla 28. Venografialla laskimotukoksia todettiin 
28  %:lla lumelääkeryhmässä ja 15  % nadropariinia 
(70 AXa U/kg) saaneista potilaista. Muilla heparii-
nivalmisteilla ei ole tehty tehohoitopotilailla ran-
domoituja tutkimuksia. Akuutisti sairastuneilla si-
sätautipotilailla enoksapariinia on verrattu lume-
lääkkeeseen, jolloin ultraäänellä osoitettavia laski-
motukoksia oli enoksapariinia saaneilla 5,5  %:lla 
ja lumelääkettä saaneilla 14,9  %:lla 29. Vastaavas-
ti daltepariinia on tutkittu samalla potilasjoukol-
la, jolloin daltepariiniprofylaksiaa saaneilla tukok-
sia oli 2,77  %:lla potilaista, mutta lumelääkeryh-
mässäkin tukoksia oli vain 4,96  %:lla potilaista 30. 
Suositukset profylaksiassa käytettävistä valmisteis-
ta ja annoksista on saatu lähinnä leikkauspotilailla 
tehdyistä selvityksistä, joissa on myös todettu että 
LMWH-profylaksia ehkäisee paremmin laskimo-
tukoksia kuin pieniannoksinen fraktioimaton he-
pariini 7.

Suositusten mukaan tromboosiprofylaksia on 
aloitettava mahdollisimman nopeasti kaikille te-
hopotilaille. Vuotoriskin arvioiminen ratkaisee 
profylaksian valinnan 7. Lääkkeellinen tromboo-
siprofylaksia on ensisijaista verrattuna mekaani-
siin menetelmiin, sillä ainoastaan hepariinivalmis-
teiden on osoittettu vähentävän laskimotukoksia. 
Mutta jos vuotoriski arvioidaan suureksi, voidaan 
LMWH-hoidon aloitusta joutua pitkittämään ja 
turvautumaan mekaanisiin menetelmiin. Käytet-
tävää tromboosiprofylaksiaa on evaluoitava päi-
vittäin ja potilaan tilan mukaisesti siihen on tehtä-
vä muutoksia. Tromboosiprofylaksiaa on muistet-
tava jatkaa myös potilaan siirtyessä jatkohoitoon 
vuodeosastolle. 

Suomessa lääkkeellinen tromboosiprofylaksia 
annetaan pienimolekyylisella hepariinilla, joko 
daltepariinilla (5000 U ihonalaisesti kerran päiväs-
sä) tai enoksapariinilla (40 mg ihonalaisesti kerran 
päivässä). Muiden lääkeaineiden (fraktioimaton 
hepariini, danaparoidi, fondaparinuuksi, lepiru-
diini, bivalirudiini) profylaktisesta käytöstä teho-
potilaiden laskimotukosten estoon ei ole olemas-
sa tutkimustietoa. Niiden käyttö rajoittuu erityis-
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tapauksiin, jolloin LMWH-profylaksia katsotaan 
sopimattomaksi, esimerkiksi hepariinin aiheutta-
man trombosytopenian johdosta.

Mikäli tehopotilaan tromboosiriski arvioidaan 
erityisen suureksi (esim. aikaisemmin sairastet-
tu laskimotukos, lapsivuodeaika, syöpä) on syvien 
laskimotukosten mahdollisuus poissuljettava raa-
jojen ultraäänitutkimuksella. Tukoksia on erityi-
sesti etsittävä silloin, kun epäillään tromboosi- 
profylaksian riittämättömyyttä. Kirjallisuudes-
sa on esitetty epäilyjä ihonalle annosteltavan pie-
nimolekyylisen hepariinin antitromboottisesta 
riittävästä vaikutuksesta, jos potilailla on runsai-
ta turvotuksia tai he tarvitsevat suuria määriä va-
sopressorilääkitystä. Ihonalaisen verenkierron vä-
hentyessä lääkkeen imeytyminen mahdollisesti hi-
dastuu 16, 17. Epäiltäessä LMWH-lääkityksen riittä-
vyyttä, hyytymistekijä X:n estovaikutusta voidaan 
monitoroida laboratoriotutkimuksen avulla (an-
ti-FXa-määritys). Tromboosiprofylaksiaa on pi-
dettävä riittävänä, jos neljä tuntia ihon alle anne-
tusta lääkkeestä anti-FXa-pitoisuus on 0,3–0,5  IU/
ml. Mikäli tehopotilas on erittäin suuressa tukos-
vaarassa, tromboosiprofylaksiaa voidaan tehostaa 
siirtymällä kahdesti vuorokaudessa tapahtuvaan 
annosteluun ja 0-pitoisuuksien seurantaan anti-
FXa-määrityksissä (mitattava anti-FXa-pitoisuus 
12 tuntia lääkkeen annosta) aivan kuten hoidetta-
essa verisuonitukoksia pienimolekyylisellä hepa-
riinilla. Mikäli ihon alle annosteltavalla LMWH-
hoidolla ei saada aikaan riittävää hyytymisenestoa, 
LMWH voidaan annostella jatkuvan suonensisäi-
senä infuusiona pyrkien 0,3–0,4 IU/ml pitoisuuk-
siin anti-FXa-määrityksissä. 

Tromboosiprofylaksian toteuttamiseen pieni-
molekyylisella hepariinilla liittyy haittoja. Pro-
fylaksia lisää vuotoalttiutta. Akuutisti sairastu-
neilla potilailla profylaktinen daltepariinihoi-
to (5000  U kerran päivässä) aiheutti merkittäviä 
vuotoja 0,49  %:lla potilaista, kun taas enoksapa-
riinihoito (40 mg kerran päivässä) aiheutti vuoto-
ja 1,7  %:lla potilaista 29, 30. Eri LMWH-valmisteisiin 
liittyviä vuotoja ei ole vertailtu tehohoitopotilail-
la. Mutta mikäli LMWH-hoidon aiheuttava veren-
vuoto on todellinen haitta, tromboosiprofylaksia-
na on käytettävä mekaanisia menetelmiä, vaikka 
niiden tehoa ei olekaan tutkittu tehohoitopotilail-
la 7. Tehohoitopotilailla LMWH-hoitoon liittyvää 
vuotoalttiutta lisää erityisesti mahdollinen munu-
aisten vajaatoiminta, jonka johdosta lääkeaineen 
vaikutus pitkittyy ja tehostuu lääkeaineen kumu-
loituessa elimistöön. Verihiutaleiden toimintaan 
vaikuttavat lääkitykset lisäävät myös tromboosi-

profylaksiaan liittyvää vuotovaaraa, mutta ASA- 
tai klopidogreelilääkitys eivät yksinään ole riittä-
viä estämään laskimotukoksia, joten niitä ei suo-
sitella yksinomaisiksi lääkkeiksi laskimotukosten 
estossa. Vaikka tromboosiprofylaksialääkitykseen 
liittyy lisääntynyt vuotovaara, profylaksiaa ei kes-
keytetä toimenpiteiden tai leikkauksien johdosta. 
Leikkaukset, toimenpiteet, katetrien laitot ja pois-
tot ajoitetaan tapahtuviksi juuri ennen profylaksia- 
lääkkeen antoa, jolloin lääkeaineiden pitoisuudet 
ovat matalimmat 7. 

LMWH-tromboosiprofylaksiaan voi liittyä 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 epäil-
tävä, jos LMWH-profylaksiaa saavalla potilaalla 
trombosyyttien lukumäärä laskee yli 50  %:a läh-
töarvosta ilman muuta selvää trombosytopenian 
syytä. HIT:lle on tyypillistä, että trombosytopen-
ia ilmenee aikaisintaan 5.–7. vrk:na hepariinihoi-
don alusta ja trombosyyttien lukumäärä on välillä 
ollut normaali. Laboratoriotutkimukset vahvista-
vat HIT-diagnoosin. HIT:n hoitona on kaiken he-
pariinihoidon lopettaminen, tukosten aktiivinen 
etsiminen ja vaihtoehtoinen lääkkeellinen 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 31. Vaihtoehtoinen 
antikoagulanttihoito on ehdoton, koska HIT-po-
tilaat ovat suuressa tukosvaarassa. HIT-potilai-
den hoidosta on konsultoitava hyytymishäiriöiden 
hoitoon erikoistuneita hematologeja.

Mekaaniset menetelmät

Laskimotukoksia estävät mekaaniset menetel-
mät lisäävät jalkojen laskimopaluuta tai vähentä-
vät turvotuksia. Mekaaniset menetelmät eivät lisää 
vuotovaaraa, joten niitä käytetään vuotavilla po-
tilailla tai erityisen suuressa vuotoriskissä olevilla 
potilailla. Menetelminä käytetään kompressiosuk-
kia, pneumaattisia kompressiopumppuja tai jalka-
terien laskimopumppuja. Menetelmät vähentävät 
syviä laskimotukoksia kirurgisilla potilailla. Nii-
den ehkäisevää tehoa on tutkittu vähemmän kuin 
profylaktisen lääkityksen tehoa, ja niitä ei ole lain-
kaan tutkittu tehohoitopotilailla. Kirurgisilta po-
tilailta saaduista tuloksista päätellen mekaaniset 
menetelmät eivät ole niin tehokkaita ehkäisemään 
syviä laskimotukoksia kuin tarkoitukseen käytetyt 
lääkeaineet 7. 
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Mekaanisia menetelmiä käytetään tehopoti-
laille, joille tromboosiprofylaksia katsotaan vas-
ta-aiheiseksi (vuotavat potilaat, suuri vuotovaara). 
Mutta niitä käytetään myös tromboosiprofylaksia-
lääkityksen lisänä potilailla, jotka ovat suuressa tu-
kosvaarassa. Mekaanisia menetelmiä käytettäes-
sä henkilökunnan on osattava niiden käyttö, jotta 
hoidossa ei tule keskeytyksiä.

Lopuksi

Kaikki tehohoitopotilaat vaativat välittömästi jo 
tehohoidon alusta tromboosiprofylaksian. Vuota-
villa potilailla tai erittäin suuressa vuotovaarassa 
olevilla potilailla profylaksia aloitetaan mekaani-
silla menetelmillä. Vuotovaaran väistyessä siirry-
tään lääkkeelliseen tromboosiprofylaksiaan, joka 
toteutetaan käyttäen ensisijaisesti pienimolekyy-
listä hepariinia. 

Lisäksi tehopotilaiden tromboosiriskiä lisääviä 
tekijöitä on minimoitava. On pyrittävä mahdol-
lisimman vähäiseen sedaatioon, varhaiseen mo-
bilisaatioon ja mahdollisimman lyhyisiin keskus-
laskimokatetrin käyttöihin. Kirjalliset tai tieto-
järjestelmässä olevat ohjeistukset lisäävät trom-
boosiprofylaksian toteutumista. Tromboosi-
profylaksian on jatkuttava potilaan siirtyessä 
teho-osasto vuodeosastolle.                        

Viitteet
1.	 Attia J, Ray JG, Cook DJ, et al. Deep vein thrombosis and its pre-

vention in critically ill patients. Arch Intern Med 2001; 161: 
1268–79.

2.	 Cook D, Crowther M, Meade M, et al. Deep venous thrombosis in 
medical-surgical critically ill patients: prevalence, incidence, and 
risk factors. Crit Care Med 2005; 33: 1565–71.

3.	 Twigg SJ, McCirrick A, Sanderson PM. A comparison of postmor-
tem findings with post hoc estimated clinical diagnoses of pa-
tients who die in an intensive care unit. Intensive Care Med 2001; 
27: 706–10.

4.	 Marik PE, Andrews L, Maini B. The incidence of deep venous 
thrombosis in ICU patients. Chest 1997: 111: 661–4.

5.	 Hirsch DR, Ingenito EP, Goldhaber SZ. Prevalence of deep venous 
thrombosis among patients in medical intensive care. JAMA 
1995: 274: 335–7.

6.	 Harris LM, Curl RC, Booth FV, et al. Screening for asymptomatic 
deep vein thrombosis in surgical intensive care patients. J Vasc 
Surg 1997: 26: 764–9.

7.	 Geerts WH, Pineo GF, Heit JA, et al. Prevention of venous throm-
boembolism. The seventh ACCP conference on antithrombotic 
and thrombolytic therapy. Chest 2004; 126: 338S–400S

8.	 Ibrahim EH, Iregui M, Prentice D, et al. Deep vein thrombosis dur-
ing prolonged mechanical ventilation despite prophylaxis. Crit 
Care Med 2002; 30: 771–4.

9.	 Khouli H, Shapiro J, Pham VP, et al. Efficacy of deep venous throm-
bosis prophylaxis in the medical intensive care unit. J Intensive 
Care Med 2006; 21: 352–8.

10.	Geerts W, Selby R. Prevention of venous thromboembolism in the 
ICU. Chest 2003: 124: 357S–363S

11.	DeLoughery TG. Venous thromboembolism in the ICU and re-
versal of bleeding on anticoagulants. Crit Care Clin 2005; 21: 
497–512

12.	Geerts WH. Prevention of venous thromboembolism in high-risk 
patients. Hematology 2006; 462–6.

13.	Joynt GM, Kew J, Gomersall CD, et al. Deep venous thrombosis 
caused by femoral venous catheters in critically ill adult patients. 
Chest 2000; 117: 178–83.

14.	Geerts WH, Code KI, Jay RM, et al. A prospective study of venous 
thromboembolism after major trauma. N Engl J Med 1994; 331: 
1601–6.

15.	Tveit DP, Hypolite IO, Hshieh P, et al. Chronic dialysis patients have 
high risk for pulmonary embolism. Am J Kidney Diseases 2002; 
39: 1011–17.

16.	Dörffler-Melly J, de Jonge E, de Pont A-C, et al. Bioavailability of 
subcutaneous low-molecularweight heparin to patients on vaso-
pressors. Lancet 2002; 359: 849–50.

17.	Rommers MK, Van Der Lely, Egberts TCG, van den Bemt PMLA. 
Anti-Xa activity after subcutaneous administration of dalteparin 
in ICU patients with and without subcutaneous oedema: a pilot 
study. Critical Care 2006; 10: R93.

18.	Crowther MA, Cook DJ, Griffith LE, et al. Neither baseline test 
molecular hypercoagulability nor D-dimer levels predict deep 
venous thrombosis in critically ill medical-surgical patients. 
Intensive Care Med 2005; 31: 48–55.

19.	Lowe GD, Haverkate F, Thompson SG, et al. Prediction of deep 
vein thrombosis after elective hip replacement surgery by preop-
erative and haemostatic variables: The ECAT DVT Study. Thromb 
Haemost 1999; 81: 879–86.

20.	Barnard G, Vincent JL, Laterre PF, et al. for the Recombinant 
Human Activated Protein C Worldwide Evaluation in Sepsis 
(PROWESS) Study Group: Efficacy and safety of recombinant hu-
man activated protein C for severe sepsis. N Engl J Med 2001; 344: 
699–709

21.	Afshari A, Wetterslev J, Brok J, Möller A. Antithrombin III in crical-
ly ill patients: systematic review with meta-analysis and trial se-
quential analysis. BMJ 2007; 335: 1248–51.

22.	Cook DJ, McMullin J, Hodder R, et al. Prevention and diagnosis 
of venous thromboembolism in critically ill patients. A Canadian 
survey. Crit Care 2001; 5: 336–42.

23.	Kearon CJ, Julian JA, Newman TE, et al. Noninvasive diagnosis of 
deep venous thrombosis. Ann Intern Med 1998; 128: 663–77.

24.	Bressollette L, Nonent M, Oger E, et al. Diagnostic accuracy of 
compression ultrasonografhy for the detection of asymptomat-
ic deep venous thrombosis in medical patients: the TADEUS proj-
ect. Thromb Haemost 2001; 86: 529–33.

25.	Goldhaber SZ, Dunn K, MacDougall RC. New onset of venous 
thromboembolism among hospitalized patients at Brigham and 
Womens´s Hospital is caused more often by prophylaxis failure 
than by withholding treatment. Chest 200; 118: 1680–84.

26.	Cade JF. High risk of the critically ill for venous thromboembo-
lism. Crit Care Med 1982; 10: 448–50.

27.	Kapoor M, Kupfer YY, Tessler S. Subcutaneous prophylaxis signif-
icantly reduces the incidence of venous thromboembolic events 
in the critically ill. Crit Care Med 1999; 27 (Suppl): A69

28.	Fraisse F, Holzapfel L, Couland J-M, et al. Nadroparin in the pre-
vention of deep vein thrombosis in acute decompensated COPD. 
Am J Respir Crit Care Med 2000; 161: 1109–14.

29.	Samama MM, Colen AT, Darmon J-Y, et al. A comparison of enox-
aparin with placebo for the prevention of venous thromboem-
bolism in acutely ill medical patients. N Engl J Med 1999; 341: 
793–800.

30.	Leizorovicz A, Cohen AT, Turpie AG, et al. Randomized, placebo-
controlled trial of dalteparin for the prevention of venous throm-
boembolism in acutely ill medical patients. Circulation 2004; 110: 
874–9.

31.	Hassell K. The management of patients with heparin-induced 
thrombocytopenia who require anticoagulant therapy. Chest 
2005: 127: 1S–8S.

Anne Kuitunen
Osastonylilääkäri

HUS Kirurgian klinikka, anestesia ja tehohoito, Meilahden 
sairaala, teho-osasto MOS23




