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Isuma

Venoza trombembolija ir saméra plasi izplatita patologija, kuras gadijuma apakséjo
ekstremitasu dzilo vénu tromboze akita fazé rada tadu nopietnu komplikaciju ka
embolijas venozaja sistéma, visbiezak ta ir plausu artérijas trombembolija, bet ne
mazums problému sagada ari hroniskas komplikacijas — hroniska vénu mazspéja
kajas (péctrombotiskais sindroms) ar turpmaka gaita jau venozo Culu attistibu vai
art hronisku plausu embolizaciju ar plaudu hipertensiju. Tas viss liek daudz
nopietnak veikt Sis patologijas diagnostiku un arstéSanu. Tapéc, runajot par plausu
artérijas trombembolijas un dzilo venu trombozes arstéSanu, vajadzetu atceréties
vecum vecu saukli — “labaka arstéSana ir profilakse”, jo vairak tapéc, ka vienus

un tos pasus medikamentus izmanto gan arstéSanai, gan ari profilaksei.

Visbiezak pacientu ar dzilo vénu trombo-
zi (DzVT) arstéSana notiek ambulatori un
konservativi. Tapéc gimenes arsti ir tie, kas
pirmie sak arstéSanu vai ari turpina to péc
specialistu rekomendacijam. Arsté$anas pa-
nakumi noteikti ir visu specialistu kopéja
darba rezultats — nav iedomajams labs ar-
stéSanas rezultats bez radiologu, angiokirur-
gu, kardiologa dalibas izmekléSanas proce-
sa un arstéSanas taktikas izvélé. Nevajadze-
tu bt ta, ka gimenes arsts paliek viens pret
vienu ar DzVT.

Ja nepiecieSama hospitalizacija, tad no-
teikti priekSroka ir dodama klinikam, kas
var nodrosinat ne tikai internas medicinas
profilu, bet ari kur iespéjamas invazivas iz-
mekléSanas un arstéSanas metodes, kas
reizém ir nepiecieSamas. Ja DzVT attistas
komplikacijas — plausu emboli — un ir plau-
Su artérijas trombembolijas (PATE) kliniska
aina, pacientu aprape ir jauznemas intensi-
vas terapijas specialistiem. AtsevisSkos sma-
gas PATE gadijumos var bit nepiecieSama
ari kardiokirurga vai invaziva radiologa kon-
sultacija un aktiva riciba.

Nav Tpasi daudz tadu klinisko situaciju,
kad pacientam ar DzVT noteikti ir nepiecie-
Sama asinsvadu kirurga konsultacija, tas ir
$adu klinisko stavok|u gadijuma:

m magistralo vénu trombozes (v. subclavia,
v. iliaca vai v.cava inferior);

m apakSéjo ekstremitasu pregangrenozi
stavokli — phlegmasia alba dolens un
phlegmasia cerulea dolens.

Venoza trombembolija (VTE) ir patologija
ar sameéra vienotu etiologiju un patogenézi,
to var raksturot $adi:

= dzilo vénu tromboze ekstremitatés un/vai
mazaja iegurni sakuma;

m plaudu artérijas trombembolija ka VTE
komplikacija.

Kopigs ir ari tas, ka ir relativi grita dia-
gnostika un efektiva arstéSana un profilak-
se, ja to dara laikus un atbilstoSi vadliniju
prasibam.

Epidemiologija

Nav precizu pétijumu un datu par Latvi-
jas iedzivotajiem, tapéc ir izmantoti arzem-
ju autoru dati. Dati nebdt nav iepriecinosi, jo
pamatpostulats skan — aptuveni 1/3 DzVT
gadijumu ka komplikacija ir PATE.

Gada incidence moderna (urbana) popu-
lacija ir 1,6 gadijumi uz 1000 personam.
Simptomatiskas nefatalas PATE incidence ir
20 gadijumu uz 100 000, bet fatalas — 50
gadijumu uz 100 000.

Atkartotu trombembolijas epizozu risks ir
salidzino$i augstaks virieSiem (134 vir. sali-
dzinajuma ar 115 siev. uz 100 000 gadiju-
mu).

No 5% lidz 15% pacientu ar nearstétu
DzVT iet boja no plausu embolisma. [1, 2]

Arstétas DzVT gadijuma PATE risks ir
zem 8%, bet letalitate zem 2%, salidzinot
ar nearstétu DzVT, kad PATE risks ir no
30% lidz 50% un letalitate 12-15%.

No personiskas pieredzes ir nacies seci-
nat, ka ir novérojams zinams vilnveidi-
gums - lielakais pacientu skaits ar PATE
diagnozi stacionara nonak pavasara méne-
$os un relativi maz pacientu ir ziemas mé-
neSos. Ari tas, ka recidivi nebdt nav tik reti,
ir apstiprinajies praktiskaja darba.

Lekcija par So tému nolasita
LAB 4. starpdisciplinaraja konferencé
2014. gada 24. maija.

Riska faktori

Tapéc jo vairak ir svarigi identificét un
atpazit riska faktorus, lai veiktu primaru
profilaksi. Sekundarajai profilaksei ari ir |oti
svariga loma, tomér labak ir, lai DzVT nebu-
tu, nevis cinities ar sekam.

Pirms uzskaita riska faktorus, to iedaliju-
mu un iespéjamo biezumu, ir jasaprot, ka-
péc ir VTE, kadi ir tas céloni. Jaatgriezas ta-
laja 1856. gada, kad vacu arsts Ridolfs Vir-
hovs formuléja venozas sistémas trombozes
pamatpostulatus, kas ir spéka ari muasdie-
nas, bet nacis klat ir moderns skaidrojums.
Venu trombozes tris galvenie iemesli ir:
®m venoza staze;

m hiperkoagulacija;
® Vénu sieninas bojajums.

Venoza staze. Ta visbiezak ir apak$éjo
ekstremitasu imobilizacijas gadijumos, kad
pastav iespéja palielinaties asinu viskozita-
tei, sikie trombi no vénam neizskalojas un ir
pietiekami ilgs laiks, lai notiktu trombozésa-
nas. Stavokli, kad rodas venoza stéaze:

m ekstremitates imobilizacija, biezak tas ir
apaksgjas ekstremitates;

m Kkermena vai ekstremitates izteikts maz-
kustigums;

m hroniska sirds mazspéja ar izteiktam
tiskam apakséjas ekstremitatés;

m gratnieciba;

® Vénu varikozes.

Hiperkoagulacija. Audu faktora pieau-
gums veicina koagulacijas pieaugumu, lidz-
tekus tam notiek ari citu aktivéto koagula-
cijas procesu apjoma pieaugums un ari
ir samazinats koagulacijas inhibitoru (AT III)
daudzums.

Hiperkoagulacijas vai ari trombofilijas
céloni médz but gan iedzimti, gan ari iegiti.
Pie iedzimtajiem céloniem pieskaita:
= antikoagulacijas faktoru deficitu — anti-

trombina (ATIII), proteina C, proteina S

deficitu;

m aktivéeta proteina C rezistenci — V (Leide-
na) faktora mutaciju;

protrombina géna 2021 0A mutaciju;
disfibrinogémiju;

hiperhomocisteinémiju;

antikardiolipina antivielas.
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2. attéls | Art.iliacae dxt nospiez v.iliacae sin
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Savukart pie iegitajiem hiperkoagulaci-
jas céloniem pieskaita:

m malignitati (Truso (Trousseau) sindroms),
jo Tpasi, ja arstésana lieto kimijterapiju;

m sirds mazspéju (NYHA IlI, IV funkcionalo

klasi);

traumas/lizumus;

insultus;

ilgstosu imobilizaciju (1-3 d., >3 d.);

vecumu — gados vecs pacients;

adipozitati;

centralos venozos katetrus;

gritniecibu, pécdzemdibu periodu;

hormonu terapiju, kontracepciju;

nefrotisko sindromu;

smékesanu;

antifosfolipidu antivielas (/upus antiko-

agulants u.c.);

Krona slimibu;

koagulacijas faktoru ievadisanu;

® hiperviskozitati — policitémiju, Valden-
strema makroglobulinémiju.

Asinsvadu (vénu) bojajums. Traumatisks
vai ari jatrogéns vénas bojajums var bt |oti
svarigs faktors, lai saktos vénu trombotiskie
procesi. Sis riska faktors janem veéra, ja ru-
na par Kkirurgiskam manipulacijam, svarigs
ir gan operacijas ilgums, gan apjoms un lo-
kalizacija.

Visaugstakais VTE risks ir péc ortopédis-
kam operacijam, nevis péc visparéjas kirur-
gijas. VTE risks ir visaugstakais pirmo divu
nedelu laika, bet saglabajas augsts vel
2 meéneSus péc operacijas. Jo ilgaka VTE
profilakse, jo mazéaks VTE risks. Ir pieradits,
ka 40-50% pacientu ar DzVT attistas PATE.

Parasti PATE attistas 3-7 dienas péc DzVT
sakuma, nevajadzétu ari aizmirst, ka 10%
gadijumu var bit fatals iznakums jau pir-
mas stundas laika.

Ja parskata minétos VTE célonus, tad re-
dzam, ka atseviski stavokli un patologijas ir
pieskaititi gan pie hiperkoagulacijas ka célo-
na, gan ari pie venozas stazes vai ari asins-
vada bojajuma ka celona. Tapec riska fakto-
ru identifikacija un nozimiguma noteik$ana ir
svariga turpmakas kliniskas iespgjamibas
noskaidroSanai diagnostikas procesa, ka ari
lai izvéletos atbilstosu primaro profilaksi.

Diagnostika

Parasti diagnostisku problému nav, ja nem
véra minétos riska faktorus. Gan DzVT, gan
ari PATE diagnostika balstas uz 4 vafiem:

m sudzibam;

®m objektivo atradi;

= laboratorisko diagnostiku;
m attéldiagnostiku.

Tipiska DzVT kliniska aina ir $ada — su-
dzibas par pék&nam sapém apaksstilba, ir
ekstremitates pietlikums, nieze vai krampji
un apsartums, jauzsver, ka tas gandriz vien-
meér ir vienpuséjs, kas lauj to atskirt no citam
patologijam. Véra nemams ir an fakts, ka
DzVT lidz pat trijam reizém biezak lokalize-
jas kreisaja ekstremitate, kas ir izskaidro-
jams ar anatomisku ipatnibu — art.iliacae
dxt nospiez v.iliacae sin. (Skat. 2. attélu.) Iz-
némums ir v.cava inferior tromboze, kad ir
abu kaju tiska. Tiska paradas strauji, un
raksturigi ir tas, ka, jo proksimalaka ir DzVT,
jo izteiktaka ir tiska. Reizém iespéjama ari

V. circumfiexa
ilium profunda

V. epigastrica
inferior

kermena temperatlras paaugstinasanas, kas
var bat ari iekaisigu procesu gadijuma.

Attieciba uz laboratorisko diagnostiku viss
ir saméra vienkarsi — normals D-diméru testa
rezultats ir pietiekams arguments, lai izslég-
tu DzVT, kad, pamatojoties uz klinisko ainu,
DzVT varbatiba nav augsta. Tomer, ja kliniski
pastav augsta iespéjamiba, ka pacientam ir
DzVT, diagnozes apstiprinaSanai nepiecie-
Sams izmantot kadu no attéldiagnostikas
metodém. [1] Tas ir ari tapéc, ka D-dimeri,
kas ir viena no fibrina degradacijas produktu
sastavdalam un veidojas, plazminam iedar-
bojoties uz fibrina recekli, nav ar augstu spe-
cifiskumu apveltiti — fibrins veidojas ar dau-
dzu citu patologisku stavok|u gadijumos (ve-
zis, iekaisums, infekcijas, nekrozes u.c.).

Nakamo gadu laika ir gaidamas jaunas
laboratoriskas izmekléSanas metodes, kas
laus precizi noteikt paaugstinatu vénu trom-
boZu risku. Asins recéSanas faktori ir pak|au-
ti genu mutacijam, $o mutaciju rezultata ir
lielaka iespejamiba veidoties trombiem. Jau
pasreiz ir iespéjams noteikt Il faktora (pro-
trombina) un V faktora (Leidena faktora) ge-
nu mutaciju ar polimerazes keézu reakcijas
testiem. Situacijas, kad nav skaidri DzVT ie-
mesli vai ari riska faktoru nav, ir nepieciesa-
ma padzilinata laboratoriska izmeklésana, lai
precizétu, vai nav notikusi mutacija.

Pédejo divdesmit gadu laika ir ipasi pie-
augusi attéldiagnostikas loma un vieta dia-
gnozes noteik8ana un terapijas efektivitates
izvértéSana.

Attéldiagnostiskas metodes ietver invazi-
vas izmekléSanas metodes - venogréfiju,
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kas agrak bija zelta standarts diagnostika,
bet to tagad izmanto arkartigi reti. Tas vieta
ir cita attéldiagnostikas metode — dupleks-
sonoskopija — komfortabla, nav darga, bez
riska pacientam, ar labu jutigumu un aug-
stu specifiskumu distalam vénam un zemu
specifiskumu proksimalo vénu trombozes
gadijumos. Te |oti svariga ir specialista kva-
lifikacija un pieredze.

Daudz probléemu diagnostika palidz atri-
sinat, ja slimnieka stavokl|a un diagnozes iz-
vertéSanai izmanto Velsa (Well’s) un lidzau-
toru izstradato DzVT riska novértéjuma ska-
lu [2]. (Skat. 1. tabulu.)

Dzilo vénu trombozes iespéjamibas

1. tabula | novertéjuma skala [2]

Akfivs |aundabigs audzejs (notiek arstéSana pedejos 1

6 ménesus jeb paliativa arstéSana)

Apaksgjo ekstremitasu paralize, paréze jeb 1

imobilizacija

Gultas reZims, ilgaks par 3 dienam, vai liela operacija| 1

pédgjas 4 nedélas

Lokals jutigums dzilo vénu sistéma 1
Visas kajas pietdkums 1
ApakSstilba pietukums > 3 cm salidzinajuma ar 1
asimptomatisko kaju (méra 10 cm zem tuberositas

tibia)

Taska péc piespie$anas veidojas bedrite (vairak 1
slimaja kaja)

Ir nevarikozas virspuséjo vénu kolaterales 1
Alternativa diagnoze ir ar tikpat lielu vai ar lielaku -2
iespéjamibu neka DzVT

3 un vairak punktu — liela Vvarbﬁtiba, apt;lveni 75% riska, ka

ir DzVT

1-2 punkti — videja varbatiba, aptuveni 17% riska, ka ir Dz2VT
0 punktu — zema varbiitiba, aptuveni 3% riska, ka ir DzVT

Visi Sie komponenti ir vienlidz svarigi, lai
diagnoze bitu preciza un ticama.

Diferencialdiagnoze
Situaciju, kuras var kludities un neatpa-
zit DzVT, nav Tpa$i daudz, biezakas patolo-
gijas, kas var noritét ar lidzigu klinisko ainu,
ir $adas:
m postflebitiskais sindroms;
m Virspusejo vénu tromboflebits;
m plisusi Beikera cista pacelé;
m celulits, limfangoits, Ahilleja cipslas ie-
kaisums;
hematoma;
s muskulu vai miksto audu bojajums,
spriedzes jeb stresa luzums;
m Virspuséjas vénu varikozes, limfedéma;
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artériju mazspéja;
miksto audu abscess;
mijkliboana;

venoza staze.

DzVT arstésanas
pamatprincipi

Biezi DzVT arstéSanu sak vienlaikus ar
galvenas komplikacijas — PATE - arstésa-
nu, kad pacients nonak stacionara §is kom-
plikacijas dg€|. Pamatprincipi ir sarindojami
$adi:
®m svarigaka arstédanas sastavdala ir anti-

koagulantu izmanto$ana terapija, jo bez

80 preparatu lieto3anas novérst talako

trombozes procesu izplatibu nav iedo-

majams. Praktiski tiek lietoti visi zinamie
antikoagulanti:

— nefrakcionétais heparins (NFH);

— K vitamina antagonisti — varfarins;

— mazmolekularie heparini (MMH);

— parenterdli lietojamie tieSie Xa faktora
inhibitori (pentasaharidi);

— trombina tie$ie inhibitori;

— perorali lietojamie tieSie Xa faktora inhi-
bitori;

= trombolize vai invaziva trombektomija;

®m invaziva iejauk$anas — v.cava inferior fil-
tra ievietosana;

m kompresijas terapija;

= simptomatiska terapija.

Pareizaka taktika balstas uz vairaku $o
metozu apvieno$anu vai ari secigu izmanto-
$anu, tas garanté labakus rezultatus un ma-
zina komplikaciju riskus.

ReZims

Daudzus gadu desmitus ekstremitates
imobilizacija un strikts gultas rezims ir biju-
§i ka dogma, arstéjot pacientus ar akitu
ileofemoralu vai distalaku trombozi, tacu
pédéjos gados no Sis dogmas aktivi atkap-
jas. Lietojot efektivu antikoagulaciju, kas
lauj samazinat plausu embolijas biezumu
un smagumu, ir iespéjams ari saglabat
pacienta mobilitati. Vénu trombozes pa-
cientam gultas reZims nav obligats, un vins
drikst staigat. Tomér akita perioda imobi-
lizicija mazina ekstremitates tusku un
sapes. Tapéc, atrodoties gulus, vélams pa-
celt kajgali par vismaz 10 cm virs iegurna
limena. Mobilitate ir pamatnosacijums
DzVT arstéSanai ambulatoros apstak|os.
Tas attiecas gan uz distalu, gan proksimalu
trombozi.

Lai varétu ambulatoro terapiju uzskatit
par pilnvértigu, nepiecieSams izpildit divas

galvenas prasibas:

m nodroSinat adekvatu un modernu antiko-
agulantu terapiju;

m realizét kompresijas terapiju.

Papildu faktori, kas ari sekmé veiksmigu
arstésanu, ir:

m laikus un precizi veikta DzVT un/vai

PATE diagnostika;

m trombozes iemesla noteik$ana;

m labi informéta pacienta Iidzestiba izvéle-
tas terapijas realizacija;

m labi organizéta pacienta ambulatora ap-
rape.

Pateicoties pasreiz pieejamiem antiko-
agulantiem, liela dala pacientu ar DzVT var
arstéties ambulatori (pieradijumu limenis
1B) [3].

Stacionara arstéSana vai nu nav nepie-
cieSama, vai ari ir iespéjami isa perioda re-
alizéjama stacionara.

Indikacijas, kuru de| butu nepiecieSama
sakotnéja arstéSanas stacionara:

PATE vai ari iespéjamas aizdomas par to;
DzVT, kas lokalizéta ileofemorala [Tment;
iespéjami paaugstinats asino$anas risks:
nesena operacija, ¢ilas slimiba, nekon-
troléta, smaga arteriala hipertensija;

m slikti organizeta ambulatora apripe, vai
ari nav iespéjams veikt adekvatu sakot-
néjo diagnostiku;

izteikts lidzestibas trikums;

recidivéjosa DzVT;

gritnieciba;

ja pacientam ir agrak konstatéti un zina-
mi hiperkoagulacijas stavokli.

Jebkura gadijuma, ja pacients arstésies
ambulatori, vins$ ir jainformé un jaizglito, ka
gadijuma, ja stavoklis pasliktinas — paradas
elpas trokums, sapes kratis, vajums, ne-
speks — vai arl ja pasliktinas lokalais sta-
voklis — pieaug tdskas un sapes ekstremi-
tate, ir nepiecieSama steidzama hospitali-
zacija.

Ar situacijas, kad ir nozimigas pavadsli-
mibas, jo Tpasi nieru patologija, individuali
jalemj jautajums par stacionésanu.

DzVT medikamentoza arstéSana

DzVT arstésana nebit nav tik vienkarsa
un viegla, parasti vienmér galvenais uzsvars
tiek likts uz PATE arstéSanu tas akata perio-
da un neatliekamas situacijas, tomér ir sva-
rigi atceréties — lai ari PATE gaitu ir grati
prognozét, jo ta vairak lidzinas sindromam,
nevis skaidri un labi definétai slimibai un ir
dazadu slimibu un patologisku stavok|u se-
kas, visa pamata parasti ir vénu tromboze.
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3. attéls

DzVT gadijuma, kad trombi lokaliz€jas
apak$éja ekstremitaté, var gan izSkist, gan
palielinaties vai vissliktakaja varianta — em-
bolizéties. Nepietiekami efektivi arstéta
apaksstilba DzVT reti recidivé un progresé
proksimali, savukart neatbilstoSi arstétas
proksimalas DzVT gadijuma ir ievérojams
recidiva risks [2].

DzVT arstéSana ir jasak maksimali atri,
ja ir vismazakas aizdomas par dzilo vénu
trombozi. Ja kliniska aina nerada $aubas,
tad nav pielaujama terapijas novilcinasana,
gaidot diagnozes apstiprinajumu no objekti-
vajam izmekléSanas metodém. Optimala
gadijuma, pirms sak lietot antikoagulantu
vai fibrinolitisku terapiju, ir nepiecieSams
veikt laboratorisko raditaju kontroli, nosakot
trombocitu skaitu, APTL, protrombina laiku
(indeksu), INR (ja planots izmantot netieSos
antikoagulantus — K vitamina antagonistus).
Turpmaka arstéSanas gaita jaatceras, ka at-
kartotas laboratoriskas analizes ir janem
stundu pirms planota antikoagulanta ieva-
disanas.

Terapija pamata balstas uz antikoagulan-
tu lietodanu. Sis terapijas mérki ir novérst
tromba palielinasanos, péc iespéjas mazinat
trombozes recidivu un bistamakas komplika-
cijas — PATE ra8anas biezumu. Viens no stri-
digakajiem jautajumiem ir antikoagulantu te-
rapijas ilgums DzVT gadijuma, lai nek|adi-
tos, svarigi ir izvértét riska faktorus.

Veésturiski $o preparatu grupu var sarin-
dot $adi:

m nefrakcionétais heparins (NFH);

= K vitamina antagonisti;

= mazmolekularie heparini (MMH);

= parenterali lietojamie tieSie Xa faktora
inhibitori (pentasaharidi);

m trombina tieSie inhibitori;

m perorali lietojamie tieSie Xa faktora inhi-
bitori.

Lai ieghtu tdlitéju antikoagulacijas efek-
tu, kas ir nepiecieSsams akata DzVT perio-
da, ir nepiecieSams lietot NFH, MMH, fon-
daparinuksu vai ari kadu no tieSajiem Xa
faktora inhibitoriem. Savukart, izvéloties K
vitamina antagonistu varfarinu, noteikti ja-
rekinas ar to, ka iedarbibas efekts nav tili-

| Fondaparinuksa kimiska uzbiive
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\ OH OH 0S0; 5
o o ) o o

NHSO, OH NHSO;” 0805

16 oktobris 2014

tejs, tapéc, kameér netiek sasniegts mérka
INR (2,0-3,0), nepiecieSams paraléli nozi-
mét talitéjas iedarbibas antikoagulantus
(paslaik ir pieradijumi tikai NFH, MMH un
fondaparinuksa lieto$anai vienlaikus ar var-
farinu).

Standarta variants sakotnéjai svaigi dia-
gnosticétas DzVT terapijas taktikai ir viens
no Siem:

m intravenoza  nefrakcionéta

(NFH) ievadi$ana;

m NFH ievadisana s/c;

® kermena masai pielagots mazmolekula-
rais heparins (MMH), ko ievada zemada;

m fondaparinuksa natrija sals ievadiSana

s/c;

m perorali lietojams rivaroksabans vai ari
dabigatrans.

No S$im iespéjam priekSroka dodama
MMH (izmantojot ieteikto un apstiprinato
terapeitisko kermena masai pielagoto devu),
jo tiem nav nepiecieS$ama laboratoriska kon-
trole, tos ir érti dozét. Izvéloties MMH, slim-
nieku iespéjams apmacit injekciju veikt pa-
§am, ir iespéjams slimniekus arstét ambu-
latori. Arstésana ar MMH vai heparinu ja-
turpina vismaz piecas dienas. Metaanalize
rada, ka DzVT recidivu profilaks€ MMH ir
vismaz tikpat efektivi ka NFH, bet ar maza-
ku asinos$anas, trombocitopénijas un osteo-
porozes risku.

MMH ir labaka biopieejamiba un ir labi
prognozéjams terapeitiskais efekts. Tos pa-
rasti lieto subkutani 1-2 reizes diena, devu
izvélas atbilstosi pacienta svaram bez efek-
ta monitoré8anas. Ertad dozé3ana |auj efekti-
vi lietot MMH ari ambulatori.

Heparins. Nefrakcionétais heparins ir
viens no visvecakajiem medikamentiem,
kuru joprojam lieto kliniskaja prakse. Par ta
atklasanu varam pateikties otra studiju ga-
da medicinas studentam Dzejam Maklinam
(Jay McLean, 1890-1957) no Dzona Hop-
kinsa universitates (John Hopkins Universi-
ty). Atklajums par taukos SkistoSo pentasa-
haridu ietekmi uz koagulacijas procesiem ti-
ka veikts 1916. gada amerikanu fiziologa
profesora Viljama Hauela (William Henry
Howell, 1861-1945) vadiba, tad vél neno-
vértéja ta klinisko nozimi, un nopietni péti-
jumi par klinisko izmantojumu ir datéjami
ar pagajusa gadsimta 30. gadiem [3].
1935. gadd Karolinskas universitates pét-
nieks Eriks Jorpess (Erik Jorpes) publicéja
darbu par heparina struktdru, un tas |ava
zviedru kompanijai Vitrum AB sakt hepari-
na riipniecisku razo3anu.

heparina

NFH tiek izmantots gan arstéSanai, gan
profilaksei, tapéc ir strikti janodala, kad
NFH tiek lietots vénu trombembolijas (VTE)
profilaksei un kad — arstnieciskos nolukos.

VTE profilakse parasti izmanto divus gal-
venos NFH dozésanas reZzimus:

m mazas NFH devas, lietojot fiksétu un ne-
mainigu devu 5000 SV s/c divas vai tris
reizes diena;

m terapeitiskas devas lielums katram pa-
cientam var bat |oti atSkirigs, tas, kada
deva pacientam bis nepiecieSama, jano-
saka, vadoties no noteiktam koagulacijas
parametru vértibam, no kuram kliniskaja
praksé visizplatitakd metode ir aktivéta
parciala tromboplastina laika noteikSana
(APTL). leteicama pirma arstnieciska de-
va ir 80 SV/kg i/v bolus injekcija (bet ne
vairak ka 5000 SV), kam seko i/v inflzi-
ja ar atrumu 18 SV/kg/h, bet ne vairak
ka 1000 SV/h. APTL ir janosaka ik péc
6 stundam pirmaja diennakti, talak vis-
maz reizi diena. Terapijas ilgums svar-
stas no 5 lidz 10 dienam, obligata prasi-
ba ir trombocitu skaita kontrole.

Péc i/v injekcijas heparina iedarbiba sa-
kas uzreiz, péc s/c ievades attiecigi 20-30
mindsu laika, un $aja gadijuma biopieeja-
miba var mainities un sasniegt tikai 30%
no vidéjas. Eliminacijas pusperiods ilgst ap-
méram 1,5 stundas un ir atkarigs no devas.
Eliminacija notiek caur nierem, galvenokart
metabolizéta veida. Smagas un dzivibu ap-
draudo$as pardozésanas gadijumos NFH ie-
darbibas neitralizacijai jaievada protamina
sulfats vai protamina hidrohlorids.

Svarigi ir heparina terapiju sakt péc ie-
spéjas atrak. Heparina devai jabat pietieka-
mai, jabat ripigai efekta kontrolei. leguvu-
mi no NFH lietosanas:

m heparins samazina letalitati;

novers tromba augs$anu (aktivizé ATIII);

novers atkartotu embolizaciju;

heparina efekts ir labi kontroléjams;

heparins neskidina trombu un negaranté

rezultatu, bet ta agrina un efektiva lieto-

Sana samazina mirstibu no 30% Iidz

10%;

m nestabilas hemodinamikas gadijumos
heparins nav pietiekami efektivs;

m NFH neskérso placentu un nekaité aug-
lim.

Lietojot praksé NFH, japatur prata hepa-
rina inducétas trombocitopénijas (HIT) ie-
spejamiba. ST komplikacija nav Tpadi biezi —
0,2-5% gadijumu (vidéji 2,6%), ta parasti
sak paradities, ja NFH lieto ilgak par 4 die-
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nam, ka riska faktori ir iepriek$€ja kirurgis-
ka operacija un sievieSu dzimums. Ir aprak-
stitas divas HIT formas. Agrinai formai ir
labvéliga norise. Neimina mehanisma dé|
ta ir atgriezeniska arstésanas laika. Otra for-
ma paradoksala karta ir saistita ar arteri-
alam un venozam trombotiskam komplika-
cijam un parasti rodas 5.-15. terapijas die-
na. Kopuma par $is komplikacijas esamibu
liecina $adas parmainas:

m trombocitu skaita samazinasana par
50% no sakuma lieluma;

®m venu vai artériju trombozu paradisanas
pat tad, ja nav trombocitu skaita sama-
zinasanas par 50%;

m izteiktas zemadas parmainas subkutano
injekciju veikSanas vietas pat bez trom-
bocitu skaita samazinasanas par 50%;

m pékéna, akita anafilaktoida (pseidoana-
filaktiska) reakcija péc i/v bolus ievadita
NFH.

Lai izvairitos no minétas komplikacijas,
javeic trombocitu skaita monitorings. Ne-
piecieS8ams noteikt trombocitu skaitu, sakot
terapiju, to nepiecieS$ams atkartot péc 24
stundam, ja pacients sanem NFH. Tad na-
kama analize, ja pacients turpina sanemt
NFH, ir nepiecieSama no 4. lidz 14. dienai
vai ilgak, ja turpinas NFH terapija.

Lielakai dalai slimnieku trombocitu
skaits sak mazinaties 5-10 dienas péc
NFH ievadiSanas, péc literatiras datiem,
25-30% slimnieku ar HIT trombocitu
skaits krit strauji, jau sakot NFH terapiju.
Nelielai pacientu grupai trombocitu skaits
krit vél ari dazas dienas péc NFH terapijas
partrauks$anas.

K vitamina antagonisti. Pasaulé ir zinami
un tiek lietoti $adi peroralie antikoagulanti,
kas ir K vitamina antagonisti: varfarins (orfa-
rins), acenokumarols un fluindions. Vispla-
§ak pétijumos izmantots un praksé lietots ir
varfarins. Peroralie antikoagulanti labi absor-
béjas zarnas un plazma saistas ar albuminu
(97-99%). Sie medikamenti metabolizéjas
aknas un tiek izvaditi ar urinu hidroksiléta
veida. Varfarina eliminacijas pusperiods ir
apmeéram 42 stundas, acenokumarola — 9
stundas, savukart fluindiona — 31 stunda. Jo
ilgaks preparata eliminacijas pusperiods, jo
mazak svarstas antikoagulacijas limenis. Pe-
roralie antikoagulanti kavé Cetru K vitamina
atkarigu koagulacijas olbaltumu sintézi (ll,
VII, IX un X faktors).

Ja ir nepiecieSama ilgstosa antikoagu-
lantu terapija, tad pastav divas izvéles ie-
spéjas — lietot netieSo antikoagulantu K vit-
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amina antagonistu varfarinu vai ari kadu no
jaunajiem peroralajiem antikoagulantiem
(JPOAK). Abam $im izvélém ir savas prieks-
rocibas un ari savas nepilnibas. Situacijas,
kad arstéSanu sak ar NFH, K vitamina anta-
gonistu ieteicams sakt lietot 1-2 dienas péc
NFH terapijas sakuma. Parasti varfarinu
sak ar paredzamo balstdevu, pieméram,
5 mg varfarina diena. Péc tam devu piela-
go, lai INR bitu robezas no 2 lidz 3. NFH
terapiju turpina 4-5 dienas vai ari ilgak, ka-
meér INR robezas no 2 lidz 3 ir vismaz divas
dienas péc kartas. Turpmak INR nosaka
2-3 reizes nedéla pirmajas divas nedélas
un péc tam reizi nedéla. Ja INR ir stabils,
to parbauda reizi 4 nedé|as.

Daudzos pétijumos pieradits, ka efektivu
DzVT terapiju nodrodina INR robezas no 2
lidz 3. Ja tas ir 3-4,5, venozo trombembo-
liju biezums nemazinas, bet Cetrreiz biezak
rodas asinosana.

Varfarina terapiju vélams turpinat 3-6 me-
neSus atkariba no trombozes célona. Ta ir
Tsaka, ja PATE célonis ir trauma vai kirurgis-
ka operacija. Pastaviga riska faktora, pie-
méram, véZa vai idiopatiskas PATE, gadiju-
ma ta ir ilgaka.

Biezaka varfarina komplikacija ir asino-
8ana, kuras riska pakédpe atkariga no anti-
koagulacijas intensitates. Pieradits, ka asi-
nos$ana rodas biezak, ja INR > 3. Asinosa-
nas biezumu ietekmé ari blakusslimibas un
vecums. Asino3ana rodas terapijas sakuma
un var atklat tadas patologijas ka nieres vé-
zi, gastrointestinalu audzéju, Cilu vai cereb-
ralu aneirismu. Ja ir kliniskas indikacijas
varfarina terapijas korekcijai, to partrauc vai
parenterali ievada K vitaminu (1-2 amp.).
Nopietnas asino$anas gadijuma antikoagu-
laciju novers, i/v ievadot K vitaminu, svaigi
saldétu plazmu vai protrombina kompleksa
koncentratu.

Nozimigaka varfarina terapijas nehemo-
ragiska komplikacija ir adas nekroze, kas
rodas pirmaja terapijas nedé|a. Ta ir saistita
ar C olbaltuma un S olbaltuma deficitu un
laundabigu audzéju.

Gratniecibas laika peroralie antikoagu-
lanti $kérso placentas barjeru un gratnieci-
bas 1. trimestri var izraisit abortu vai em-
briopatijas. Peroralo antikoagulantu izraisi-
tas asinos$anas riska dé| griitniecibas 1. tri-
mestri un 6 nedélas pirms dzemdibam tiek
lietots NFH vai MMH. K vitamina antago-
nists varfarins Skérso placentas barjeru, un
ta lietoSana PATE terapija gritniecém var
izraisit placentas atslano$anos, augla he-

moragijas un CNS anomalijas. Tapéc grit-
niecém nav ieteicams lietot netieSas darbi-
bas antikoagulantus.

Noziméjot pacientiem K vitamina anta-
gonistus, nekada zina nevajadzétu aizmirst
par vienu |oti batisku lietu — Sie preparati
izcelas ar |oti plaSu mijiedarbibu spektru
gan ar citiem medikamentiem, gan ar ar
plasu partikas produktu klastu.

Ne vienmér atceras, ka varfarina meta-
bolismu inhibé tadi kardiologija plasi lietoti
medikamenti ka amiodarons (CYP2C9, CY-
P3A4, CYP1A2), statini (CYP2C9), ar ba-
nalais omeprazols (CYP2C9). Aldosterona
antagonisti — spironolaktons — samazina
varfarina spéjas kavét recekla veido$anos
sakara ar paaugstinatu asinu koncentraciju
péc Na jonu izvades. Ari antitireoidie lidzek-
li ietekmé K vitamina katabolismu [4].

Tapéc rekomendé, pieméram, uz pusi sa-
mazinat varfarina devu, ja sak lietot amioda-
ronu, un biezak monitorét INR. [5]

Mazmolekularie heparini (MMH). &
preparatu grupa tika radita, pamatojoties
uz pagajusa gadsimta 70. gados izvirzito
teoriju, ka Xa faktora inhibicija nosaka
heparina antitrombotisko darbibu, bet lla
faktora (trombina) inhibicija vél ari hemora-
gisko efektu, ka ari uz atzinu, ka “jo maza-
ka molekulmasa heparinam, jo vairak tas
inhibé Xa faktoru un otradi”. Citiem var-
diem, heparinu anti Xa darbibas rezultata
samazinas kopéjais kvalitativa trombina
daudzums, bet anti /la darbibas rezultata
tiek traucéta visa kvalitativa trombina vei-
dosanas, kas izraisa asino$anas. Tapéc pé-
tijumi tika virziti uz to, lai ieglitu preparatu
ar zemaku molekulmasu un augstaku akti-
vitati.

Siem preparatiem ir virkne prieksroci-
bu — tie ir értaki lieto3ana, tos var lietot re-
tak, nav nepiecieSama APTL kontrole, tiem
ir ari lielaka biopieejamiba, ir daudz ma-
zaks komplikaciju skaits. lespéjama ambu-
latora terapija. Ari asino$anas risks, salidzi-
not ar citiem antikoagulantiem, ir daudz
zemaks. Tapéc tos jebkura gadijuma var re-
komendét, terapiju uzsakot, izmantojot ie-
teikto un apstiprinato terapeitisko kermena
masai pielagoto devu.

Xa faktora inhibitori. Saja grupa ir gan
parenterali lietojamais sintétiskais pentasa-
harids fondaparinukss, gan ari enterali lieto-
jamie preparati rivaroksabans un apiksa-
bans. Ir virkne vél sintezétu molekulu, ku-
ras iziet klinisko pétijumu ciklus.

Sintétiskais pentasaharids fondapari-
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nukss ir ar vél zemaku molekulmasu, kas
lauj selektivi inhibét Xa faktoru. Ta darbiba
ir lidziga NFH un MMH - netie$i saistot cir-
kuléjoSo antitrombinu, tomér tas atkiriba
no NFH nenomac trombinu. Salidzindjuma
ar MMH fondaparinukss ir efektivaks, bet
diemzél nedaudz biezak, seviski, ja ir nieru
mazspeéjas pazimes, izraisa hemoragiskas
komplikacijas. Parasti ievada s/c 6-8 stun-
das péc operacijas 1 x diena 5-9 dienas.
Nedrikst ievadit intramuskulari! Rekomen-
déjama deva 7,5 mg, ieteicams devu piela-
got pacienta kermena masai — pacientiem
ar svaru virs 100 kg rekomendé 10 mg die-
na. Kontrindikacijas preparata lieto3anai ir
klTniski nozimiga asino$ana, bakterials en-
dokardits un GFA < 20 ml/min, kas biezak
izraisa hemoragiju.

Rivaroksabans pieder perorali lietoja-
miem antikoagulantiem. Preparats ir apstip-
rinats vadlinijas gan DzVT arstésanai, gan
ari profilaksei. Lieto$ana ir daudz értaka, ta
neprasa laboratorisko kontroli, devas piela-
gosanu vai diétas ierobezojumus, tam ne-
piemit ari nelabvéliga mijiedarbiba ar citiem
preparatiem. leteicama sakotngja deva
DzVT akataja perioda ir 15 mg divas reizes
diena pirmas tris nedélas, péc tam turpinot
20 mg reizi diena. Vienigais ierobezojums —
nieru darbibas trauc&jumi, medikaments
nav ieteicams lietoSana pacientiem, kam
kreatinina klirenss ir < 15 ml/min, ka ari
kontrindicéts pacientiem ar aknu funkciju
traucéjumiem.

TieSie trombina inhibitori. Paslaik ir zi-
namas divas preparatu grupas, kam piemit
tie§s trombina inhibicijas (TTI) efekts. Sis
sadalijums balstas uz to, ka preparats ie-
darbojas uz trombina tris galvenajiem re-
ceptoru veidiem. Bivalentie TTI (hirudins un
ta analogi) piesaistas pie katalitiska recep-
tora un pie receptora, kas atpazist substra-
tu. Univalentie TT| piesaistas tikai pie kata-
Iitiskajiem receptoriem. Tpasa ir tre$a recep-
toru grupa — pie kuriem var piesaistities sa-
vienojumi, kas var samazinat vai blokét ol-
baltumvielu aktivitati, $o receptoru inhibito-
ri ir aktivas pétniecibas objekts.

Viens no pirmajiem tiesajiem trombina
inhibitoriem, kuru saka izmantot DzVT ar-
stéSana, bija hirudins, daba tas ir atrodams
Hirudo medicinalis siekalas, un to ieguva
ar rekombineto DNS tehnologijas palidzibu.
Péc uzbuves tas ir polipeptids no 65 amino-
skabém, tam ir saméra iss eliminacijas pus-
periods, lietojot parenterali. Péc darbibas
tas ir augsti specifisks trombina inhibitors,

kas veido Iéni reversiblu kompleksu ar
trombinu un izdalas caur nierém.

Lepirudins bija pirmais komerciali pie-
ejamais tieSais trombina inhibitors, kas ari
bija |oti spécigs un augsti specifisks trombi-
na inhibitors. Saistiba starp lepirudinu un
trombinu ir gandriz neatgriezeniska, sakara
ar to bieZi novéroja nopietnas hemoragiskas
komplikacijas. Siem preparatiem nav anti-
dotu. Pastavéja ari apgritinata dozésana.
Tapéc, lai gan tas bija |oti efektivs, Sie pre-
parati neguva plasu izmantojumu, un
2012. gada to razoSanu partrauca.

Desirudins ir viens no jaunakajiem $aja
grupa. Pasreiz Eiropas Za|u agentira (EMA)
ir apstiprinajusi So preparatu DzVT arstésa-
nai Eiropa, un turpinas vairaki |1l fazes péti-
jumi ASV. Divos pétijumos, kuros salidzina-
ja desirudina un enoksiparina (ZMMH) vai
nefrakcionéta heparina efektivitati vénu
trombozes gadijuma, desirudins izradijas
paraks par Siem antikoagulantiem. Desiru-
dins ari samazinaja proksimalo dzilo vénu
trombozi. AsinoSanas biezums bija lidzigs
ar desirudinu un heparinu. Tomér $im pre-
paratam ir trikums - tas ir jaievada paren-
terali.

Pirmais univalentais TTIl bija argatro-
bans, kura indikacijas ir $auras — to lieto
DzVT arstésana, ja ir heparina inducéta
trombocitopénija. Nakamais preparats no
Sis grupas bija ksimelegatrans — efektivs,
bet vienlaikus ari izteikti hepatotoksisks.

Pasreiz stabili sevi ir pieradijis cits uni-
valentais TTI — dabigatrans, kas sakuma ti-
ka pozicionéts ka alternativa varfarinam
priekSkambaru mirgoSanas gadijumos, lai
noveérstu insultus, bet pakapeniski indikaci-
rila EMA ir apstiprinajusi dabigatrana etek-
silatu art DzVT arstéSana un profilakse.

Trombolize. Parasti trombolitisku terapi-
ju apsver tikai iznémuma gadijumos. Sai
metodei ir priekSroka, kad DzVT ir gados
jauniem pacientiem ar proksimalu vénu
trombozi. Priek§roka ir dodama lokalai
trombolizei, kuru veic angiografijas kontro-
le. Lidz ar to ir mazaka nepiecie$ama pre-
parata deva, un samazinas komplikaciju ie-
spéjamiba, salidzinot ar sistémisko trombo-
lizi.

Pozitivie ieguvumi trombolizei:

m atri iespéjams atjaunot asins plismu;
m samazinas vénu varstulu bojajuma ie-

Spéjamiba;
® mazinas

risks.

hroniskas venu mazspéjas

lespéjamie riski:

m augsts komplikaciju risks;

m eventuali daudz kontrindikaciju;
m augstas procediras izmaksas.

Noteikti jaatceras, ka, veicot trombolitis-
ku terapiju (sistémisku trombolizi), ir jabat
pieejamam intensivas terapijas pilnam no-
droSinajumam.

Invazivas arstésanas metodes
Praktiski tiek lietotas iznémuma gadiju-

mos un tiek veiktas, piesaistot invazivo ra-

diologu un asinsvadu kirurgu. Pastav ie-
spéja ievadit gan pagaidu, gan pastavigos

v. cava inferior filtrus.

Indikacijas:

m pieradita akidta PATE vai proksimala
DzVT ar kontrindikacijam antikoagulantu
lietoSanai vai ar asino$anu péc to lieto-
Sanas;

® recidivéjosa PATE, lai gan pacients sa-
nem advekatu antikoagulaciju;

m PATE pacientiem ar sliktu kardiopulmo-
nalo rezervi.

Kompresijas terapija

Seit profilakse iet roku roka ar arstésanu.
Kompresijas terapija ne tikai mazina DzVT
komplikaciju skaitu, bet ari par 50% samazi-
na péctrombotiska sindroma biezumu. Prak-
tiski visiem pacientiem, kam nav noteikts
strikts gultas reZzims un nav nopietnu kontr-
indikaciju, ir javalka 1.-2. klases kompresi-
jas zekes. Sakuma parasti lieto elastigas sai-
tes, un tad, kad ir likvidejusies ekstremitates
tuska, sak kompresijas zeku valkasanu. Pa-
teicoties noteiktam kompresijas spiedienam,
kustibu laika kompresijas zekes nodro$ina
mikromasaZzas efektu, kas uzlabo asins atteci
no kaju venam. Tiek pat rekomendéts cilvé-
kiem, kuru darbs saistits ar ilgstosu stavésa-
nu vai sédésanu, lietot tas profilaktiski, jo
gravitacijas spéku ietekmé asinis krajas
apaksstilbos un pédas, radot tajas smaguma
sajutu vai tlskas, $ads ilgstoss stavoklis ir
priekSnoteikums, lai attistitos DzVT.

Kompresijas zekes nav nepiecieSamas,
ja pacients ievéro gultas rezimu. Pastav vie-
doklis, ka medicinas kompresijas zeku lieto-
$ana nodros$ina 50% no vénu arstédanas
veiksmiga rezultata! Medicinas kompresijas
zekes tiek razotas ar noteiktu spiedienu po-
tites rajona, péc ta zekes iedala kompresijas
pakapés. Zeku raditais spiediens uz kajam
palidz virzit asinis uz augsu.

Svarigi ir izvéléties pareizas kompresijas
zekes. Profilaktiskiem nolikiem ieteicamas
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ir 1. klases kompresijas zekes, kuras ir gan
pusgaras, gan garas, $is zekes lieto profilak-
tiski, savukart, ja tas ir nepiecieSamas arst-
nieciskiem nolikiem, tad izvélas jau aug-
stakas pakapes kompresijas zekes.

Antikoagulantu terapijas
ilgums

Pacienti, kuriem DzVT epizode ir pirmo
reizi maza un kuriem riska faktori ir 1slaicigi
vai ari parejosi, terapijas ilgums ir vismaz
3 meénesi. Savukart visi tie pacienti, kuriem
DzVT ir idiopatiska, terapija ir jasanem
6-12 ménesus. Ari recidivejoSas DzVT ga-
dijuma terapijas ilgums ir 12 meénesi. To-
mer, ja pastav augsts asinosanas risks, tera-
pijas ilgumu samazina lidz 3 ménesiem.
Pacientiem ar DzVT un onkologiska rakstu-
ra problémam arstéSana ar peroraliem anti-
koagulantiem ir jaturpina nenoteiktu laiku
vai ari lidz onkologiskas slimibas izarste-
$anai.

Posttrombotiskais sindroms

Pacienti ar $o sindromu ambulatoraja
praksé nebit nav reti sastopami. Sim sin-
dromam raksturigi, ka parasti tas attistas
vélind perioda péc DzVT; sastopamiba ir
20-50% gadijumu. Bez virspuséjam adas
parmainam, kas var variét no adas hiper-
pigmentacijas, periodiskam tuskam, pares-
tézijam un adas niezes vieglakos gadijumos
lidz pat izteiktiem adas trofikas traucéju-
miem ar izteiktu adas lipodermatosklerozi,
baltas adas atrofiju, vél smagaka un slikta-
ka varianta attistas atrofiskas apaksejo eks-
tremitadu &las. STs nopietnas komplikaci-
jas skar 5-30% pacientu. Bez kosmétiska
defekta, kas biezi vien vairak uztrauc pa-
cientus, svarigakas ir parmainas ekstremita-
du vénu sistéma — gan dzilajas vénas, gan
caururbéjvénas (v. perforantes) un virspu-
séjas vénas. Tur var konstatét vénu varstulu
bojajumu, vénu sieninu parmainas, limena
okl@izijas vai rekanalizacijas.

&is patologijas arstésana ir grita un bie-
Zi arl nepateiciga, jo panakt stavokla uzla-
bo$anos ne vienmeér izdodas atri un veik-
smigi, biezi nakas vérot sekundaras infekci-
jas pievieno$anos, un tad ceribas uz proce-
su atgriezeniskumu biezi ir veltigas.

Literatura

No medikamentiem parasti izmanto pre-
paratus, kas samazina tusku un uzlabo
mikrocirkulaciju, — tie ir mikronizétie flavo-
nidi, pentoksifilini. Obligata, bet gruti izpil-
dama ir kompresijas terapija — vai nu elasti-
gas saites, vai ari kompresijas zeku lietosa-
na. lesaka izmantot elastigas kompresijas
zekes, kas ir vismaz 2. kompresijas klases
ar 24-34 mm Hg spiedienu pie potites, vis-
maz 2 gadus péc DzVT epizodes. [1, 6]
Ipasi grita kompresijas zeku valkasana ir
situacijas, kad parmainas ada jau ir skaru-
as dzilakos slanus. Pacienti ari ir jamaca,
ka, atrodoties gulus, kajai ir jabdt paceltai
augstak. Vienlaikus plasi lieto ari fizikalas
proceddras.

Celojumi un vénu tromboze

Ir biezi nacies lasit un redzét televizija
zinas par krasu veselibas stavokla paslikti-
nasanos un pat péksnu navi péc ilgstosiem
lidojumiem. Célonis tam ir vénu tromboze.
Ko darit, lai tas nenotiktu? Sie padomi un
rekomendacijas ir realizéjamas, ja lidojums
ir ilgaks par 8 stundam:

m izvéléties celojumam (parlidojumam),
kura ilgstosi bus jabat sédus stavokli,
piemérotu apgérbu — értu, brivu un tadu,
kas netraucé pasivam kustibam;

m lietojiet pietiekama daudzuma skidrumu,
respektivi, nodrodiniet advekatu hidrata-
ciju. Vajadzétu atcereties, ka lidojot
Skidruma zudumi ir lielaki;

m atrodoties piespiedu stavokli, nevajadze-
tu aizmirst par nepiecieSamibu veikt vin-
grinajumus pédam, nesédét sastingusa
poza!;

m ja lidojums ir ilgaks par 8 stundam un ir
riska faktori, tad bez visa jau ieprieks
minéta jalieto ari pirmas vai otras paka-
pes kompresijas zekes.

Nosléeguma

Viens no stridigakajiem jautajumiem ir
par antikoagulantu terapijas ilgumu. Peéc
pasreizéjam nostadném pacientiem ar
pirmreizeju DzVT epizodi antikoagulantu te-
rapija jasanem 3 menesus, ja ir identifice-
jams galvenais riska faktors vai izraisosais
mehanisms (pieméram, operacija 1 méne-
$a laika, imobilizacija, ilgaka par 3 die-

nam), bet pacientiem ar idiopatisku DzVT
jasanem antikoagulantu terapija 6 meéne-
Sus. Tomér 3 ménesu ilga terapija ir saistita
ar retakiem asinoSanas gadijumiem. Pa-
cientiem ar laundabigu procesu rekomendé
terapiju ar MMH, kas ieteicamaka par var-
farinu, jo ir zemaks trombemboliju atkarto-
$anas risks.

Antikoagulantu terapijas lietderiba ir ja-
izvérté ik péc 3 meéneSiem visiem pacien-
tiem — atbilstosi pasreizéjam pamatnostad-
ném par antitrombotisko terapiju un trom-
bozu profilaksi. Riska un ieguvuma attieci-
ba ilgsto$as terapijas gadijuma ir javerté
periodiski visiem pacientiem.

Vénu obstrukcija izzid 3 ménesu laika
apmeéram 50% pacientu ar DzVT. 15-40%
pacientu ar iliofemoralo DzVT, kas arstéti ti-
kai ar antikoagulantiem vien, biezi attisti-
sies recidivi tuvaka vai talaka laika, 95%
attistisies vénu mazspéja un 15% attistisies
venozas cllas.

Secinajumi

m Veiksmiga un atra palidziba DzVT gadi-
jumos ir iespéjama, ja pacienta aprupé
ir iesaistita komanda: arstéjosais arsts,
atteldiagnostikas ~ specialists,  konsul-
tants — flebologs un laboratoriskie die-
nesti, fizioterapeiti.

m Ja DzVT attistas pacientiem, kam nav
riska faktoru, nepiecieS8ama padzilinata
izmekléSana — vai nepastav iespéjamas
mutacijas.

m Akiatas DzVT standarta terapija ir maz-
molekularie heparini kombinacija ar
K vitamina antagonistiem vai ari kads no
JPOAK.

m Jaunie antikoagulanti — no pirmas lidz
pédéjai arstésanas dienai.

m Stipra kompresijas terapija un agrina pa-
cienta aktivacija ievérojami samazina
DzVT raditas sapes un pietukumu.

m Akatas iegurna vénu trombozes gadiju-
ma pacientu nepiecieS$ams konsultét
specialistam
Par citam problémdm un to risinaju-

miem, kas ir saistiti ar §im nopietnajam pa-

tologijam — VTE un PATE —, bls daudz pla-
8aks izklasts toposaja gramata, kura gaida-
ma vél Sogad.
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