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Tehohoitopotilaan laskimotukosten ehkäisy

A N N U K K A  V A H T E R A

A N N E  K U I T U N E N

Tiivistelmä
Tehohoitopotilaiden laskimotukosriski on kasvanut 
usean riskitekijän yhteisvaikutuksesta (mm. vuode-
lepo, keskuslaskimokanyylit). Tämän vuoksi kan-
sainvälisten hoitosuosituksen mukaan tehohoito-
potilailla on käytettävä ensisijaisesti lääkkeellistä 
laskimotukosprofylaksiaa, joko pienimolekyylisiä 
hepariineja (LMWH) tai fraktioimatonta hepariinia 
(UFH), mikäli heillä ei ole erityistä vuotovaaraa. 
Mekaanista laskimotukosprofylaksiaa suositellaan 
ainoastaan, mikäli antikoagulaatio ei ole mahdol-
linen. Nykyään LMWH-valmisteet ovat tehohoito-
potilailla ensisijaisia, sillä näiden farmakologinen 
vaikutus on paremmin ennakoitavissa eikä rutiinin-
omaisia verikoeseurantoja tarvita. Käytetystä esto-
lääkityksestä huolimatta laskimotukoskomplikaati-
ot ovat tehohoitopotilailla yleisiä lisäten potilaiden 
sairastavuutta ja jopa kuolleisuutta. Näin ollen las-
kimotukosta on osattava epäillä ja kiinnittää huomi-
ota näiden ennaltaehkäisyyn varhaisella mobilisaa-
tiolla ja välttämällä liiallista sedatiivista lääkitystä.

Johdanto
Tehohoitopotilaat ovat laskimotukosten, eli syvien laski-
motukosten ja keuhkoveritulppien, suhteen korkean ris-
kin potilaita, johtuen usean riskitekijän yhteisvaikutuksesta 
(mm. vuodelepo, hengityslaitehoito ja keskuslaskimoka-
nyylit) (taulukko 1) (1, 2). Lisäksi monet kriittiset sairau-
det itsessään lisäävät veren hyytymistä (3, 4). Lääkkeellinen 
laskimotukosprofylaksia onkin ollut osa tehohoitoa jo vuo-
sikymmenten ajan. Toisaalta potilaat saattavat olla saman-
aikaisesti vuotovaarassa, esim. edeltävästä leikkauksesta, 

traumasta, trombosytopeniasta tai munuaisten vajaatoimin-
nasta johtuen. Kohonnut vuotoriski on tärkein yksittäinen 
tekijä, joka viivästyttää tromboosiprofylaksian aloitusta ja 
aiheuttaa lääkitystaukoja (5). Ilman asianmukaista estolää-
kitystä laskimotukoksia ilmaantuu 10–100 %:lle (1, 6), ja 
historiallisissa vainaja-aineistoissa keuhkoveritulppa löy-
dettiin jopa neljännekseltä (7). Raportoiduissa esiintyvyys-
luvuissa on suuria eroja johtuen tutkimuksiin otettujen te-
hohoitopotilaiden heterogeenisyydestä. Nykyään kliinisesti 
merkittävien laskimotukosten ilmaantuvuus on historialli-
sia tutkimuksia alhaisempi, n. 5 %, (8) johtuen ennaltaeh-
käisevästä lääkityksestä ja varhaisemmasta mobilisaatiosta. 

TAULUKKO 1. 

Tehohoitoa edeltävät

•	 Ikä
•	 Edeltävä syvä laskimotukos tai keuhkoveritulppa
•	 Trauma
•	 Leikkaus
•	 Maligniteetti
•	 Sepsis
•	 Vuodelepo
•	 Estrogeeni
•	 Sydämen vajaatoiminta

Tehohoidon aikana

•	 Lihasrelaksanttien käyttö
•	 Respiraattorihoito
•	 Keskuslaskimokanyylit, etenkin vena femoralis
•	 Kirurgiset toimenpiteet
•	 Sepsis
•	 Dialyysi
•	 Vasoaktiivien käyttö
•	 Trombosyyttisiirrot
•	 Hyytymistekijä VIIa:n käyttö

Taulukko 1. Riskitekijät laskimotukoksille (30).
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Laskimotromboosien kliininen merkitys
Syvän laskimotukoksen on todettu pidentävän tehohoito-
potilaiden hengityslaitehoidon kestoa, sairaalassa oloaikaa 
ja lisäävän sairaalakuolleisuutta jopa 28 % (9). Kriittises-
tä sairaudesta johtuen vähäisetkin keuhkoveritulpat saat-
tavat aiheuttaa potilaille merkittäviä happeutumisen ja he-
modynamiikan ongelmia. Laskimotukoksen diagnosointi 
tehohoitopotilaalta on haasteellista, sillä mekaanisen venti-
laation ja sedatoivan lääkityksen vuoksi potilaiden mahdol-
lisuus kertoa oireistaan on rajoittunutta ja laskimotukoksiin 
yleisesti viittaavat oireet, kuten takykardia, hypoksemia, ta-
kypnea ja raajaturvotukset, ovat varsin yleisiä. Alaraajalas-
kimoiden rutiiniseulontaa kompressioultraäänelle ei myös-
kään voida suositella, sillä sen sensitiivisyys oireettoman 
laskimotukoksen diagnosoimiseen on heikko (10). Valitet-
tavaa onkin, että laskimotukosdiagnoosi usein viivästyy.

Lääkkeellisen laskimotukosprofylaksian erityispiirteet 
tehohoitopotilailla
Kansainvälisen hoitosuosituksen mukaan tehohoitopo-
tilailla on käytettävä veren hyytymistä estävää lääkitystä, 
joko pienimolekyylisiä hepariineja (LMWH) tai fraktioi-
matonta hepariinia (UFH) korkean riskipotilaan annoksin 
(taulukko 2), mikäli heillä ei ole erityistä vuotovaaraa (11). 
Näiden lääkkeiden teho perustuu pääasiallisesti elimistön 
oman luontaisen antikoagulantin, antitrombiinin (AT3), 
vaikutuksen voimistamiseen, jolloin trombiinin ja hyyty-
mistekijä X:n toiminta estyy. Lääkkeet annostellaan yleensä 
ihonalaisina pistoksina 1–3 kertaa vuorokaudessa. 

Nykyään LMWH-valmisteet ovat tehohoitopotilailla en-
sisijaisia UFH:n nähden, sillä näiden vaikutus on paremmin 
ennakoitavissa eikä rutiininomaisia verikoeseurantoja tar-
vita (12). PROTECT-tutkimuksessa verrattiin daltepariinia 
UFH:n sisätautis-kirurgisten tehopotilaiden tromboosipro-
fylaksiassa eikä syvien laskimotukosten ilmaantuvuudessa 
havaittu eroa. Sen sijaan hepariinin aiheuttamaa trombosy-
topeniaa (HIT, heparin induced thrombocytopenia) ilmeni 
daltepariiniryhmässä harvemmin (0,3 vs. 0,6 %) kuten myös 
keuhkoveritulppia (NNT 100, p=0,02) (8). Vertailevia tutki-
muksia eri LMWH-valmisteiden kesken ei juuri ole ja tämän 
hetkiset hoitokäytännöt pohjautuvat pitkälti farmakologisiin 
ominaisuuksiin (taulukko 2). Hepariinia eniten muistutta-

van tintsapariinin antikoaguloiva vaikutus voidaan teoriassa 
tarvittaessa tehokkaimmin kumota protamiinilla, mikä on li-
sännyt sen käyttöä erityisesti vuotoriskissä olevilla tehohoi-
topotilailla. On kuitenkin hyvä huomioida, että tutkimustie-
toa tintsapariinin käytöstä tehohoitopotilailla ei ole.

Koska käytetystä estolääkityksestä huolimatta laskimo-
tukoskomplikaatioita ilmaantuu tehohoitopotilaille kohtalai-
sen usein, on herännyt epäilys ovatko nykyiset hoitosuosi-
tukset, jotka pohjautuvat lähinnä elektiivisillä ortopedisillä 
vuodeosastopotilailla tehtyihin tutkimuksiin (13, 14), yleis-
tettävissä tähän heterogeeniseen ja korkean riskin potilasryh-
mään. Alustavissa tutkimuksissa on saatu viitteitä, että käy-
tettäessä pienimolekyylisiä hepariineja muilla potilasryhmillä 
sopiviksi havaituilla annoksilla saattaa niiden veritulppia eh-
käisevä vaikutus jäädä tehohoitopotilailla odotettua heikom-
maksi (15, 16). Syitä tähän ei tiedetä, mutta on arvioitu, että 
kriittiseen sairauteen liittyvät verenkiertohäiriöt, turvotukset 
(17) ja vasoaktiivilääkitys (18) saattaisivat heikentää ihon-
alaisesti annosteltavan lääkkeen imeytymistä ja hyötyosuutta. 

Käytettäessä pienimolekyylisiä hepariineja laskimo-
tukosprofylaksia-annoksella ei vaikutuksen mittaamis-
ta yleensä suositella lukuun ottamatta suuren vuotoriskin 
tai huomattavan ylipainoisia potilaita (12). Näissä erityis-
tilanteissa suositellaan yhden veren hyytymistekijän, anti-
FXa:n, määrittämistä; matala huippupitoisuus saattaisi olla 
yhteydessä laskimotukostaipumukseen ja vastaavasti kor-
kea pitoisuus lisääntyneeseen vuotoriskiin. Tehohoitopoti-
laiden osalta tieteellinen näyttö on tältä osin puutteellista 
eikä luotettavia viitearvoja ole käytettävissä, mutta arvioi-
taessa riittävää tromboosiprofylaksiaa yleisesti hyväksytty 
anti-FXa:n huippupitoisuus ajatellaan olevan 0,1–0,3 IU/
ml ja vastaavasti jäännöspitoisuuden tulisi olla > 0,1 IU/ml. 

Tehohoitopotilailla tehdyissä havainnoivissa farma-
kokineettisissä tutkimuksissa on todettu, että anti-FXa:n 
huippupitoisuudet ovat matalammat kuin vuodeosastopo-
tilailla (15, 18). Selitystä tähän ei täysin tiedetä, mutta to-
dennäköisesti syitä on useita. Ensimmäiseksi, tehopotilai-
den AT3-pitoisuudet ovat alhaiset ja tällä on todettu yhteys 
matalaan anti-FXa-pitoisuuteen (19, 20). Tämä saattaisi 
puolestaan selittyä muiden hepariineja sitovien proteiinien 
kohonneilla pitoisuuksilla kriittisestä sairaudesta johtuen 
(21). Toiseksi, annosteltaessa LMWH-valmisteita ihonalai-
sesti teho-osastolla yleisesti käytettävien vasokonstrikto-

 
Molekyylipaino, 

D
Anti-Xa: 
Anti-IIa

Huippu-
pitoisuus

Puoliintumis-
aika, min

Suositeltu 
annos

Daltepariini 6000 2,5:1 3–5 h 119–139 5000 IU x1

Enoksapariini 4200 3,9:1 3–5 h 129–180 40 mg x1 

Tintsapariini 6500 2,0:1 4–6 h 180–240 4500 IUx 1 

Hepariini 15 000 1:1 2–4 h annosriippuvainen 5000 IU x2 

TAULUKKO 2. 

Taulukko 2. Laskimotukosprofylaksiassa käytettyjä hepariinivalmisteita.
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rien kanssa, saattaa niiden imeytyminen ja siten vaikutus 
jäädä odotettua heikommaksi (18). Kolmanneksi, kriitti-
sen sairauden aiheuttama kudosturvotus saattaa heikentää 
imeytymistä ja laimentaa siten veren anti-FXa-pitoisuuksia 
(17). Obeesien tehopotilaiden anti-FXa-pitoisuudet ovat 
jopa tavanomaista tehohoitopotilasta alhaisemmat (22, 23). 

Matalan anti-FXa-pitoisuuden kliininen merkitys on 
epäselvä, sillä tehdyt tutkimukset ovat otoskooltaan liian 
pieniä osoittaakseen kliinisiä päätemuuttujia. Tosin yhdes-
sä tutkimuksessa matala anti-FXa:n jäännöspitoisuus lisä-
si syvän laskimotukoksen ilmaantuvuutta (37 vs. 11 %, 
p=0,026) traumatehopotilailla (16). Käytettäessä isompaa 
enoksapariiniannosta (1 mg/kg x 1 s.c.) huippupitoisuu-
det nousivat yli tavoitearvojen, mutta vaikutusta kliinisiin 
muuttujiin ei tiedetä (24), joten rutiininomaista suurempien 
tromboosiprofylaksia-annosten käyttöä ei voida suositella. 

Munuaisten vajaatoiminta ja LMWH-valmisteet
Akuutti munuaisvaurio on tehohoitopotilailla erittäin ylei-
nen ja viimeisimpien tutkimusten mukaan sen ilmaantu-
vuus on lähes 40 % (25). Vaikka näiden potilaiden las-
kimotukosriski tiedetään kohonneeksi, käytetään oletetun 
vuotoriskin pelossa redusoituja annoksia tai jopa täysin pi-
dättäydytään lääkkeellisestä laskimotukosprofylaksiasta. 
Kaikki LMWH-valmisteet poistuvat pääsääntöisesti munu-
aisten kautta, joten munuaisten vajaatoiminnassa niiden 
eliminaatio hidastuu ja käytön pitkittyessä farmakologi-
nen kumulaatioriski on olemassa. Kuitenkaan käytettäessä 
LMWH-valmisteita profylaktisilla annoksilla ei kumuloitu-
mista tai vuotoriskin lisääntymistä ole havaittu observoivis-
sa farmakologisissa tutkimuksissa (22 26).

 

Vaihtoehtoiset lääkkeelliset profylaksiat
Vaihtoehtoja hepariinipohjaisille antikoagulanteille on ny-
kyään useita, kuten argatrobaani, danaparoidi ja fondapa-
rinuuksi sekä suorat suun kautta otettavat antikoagulan-
tit (trombiinin ja tekijä X:n estäjät). Tutkimusnäyttöä ei 
näistä tehohoitopotilaiden laskimotukosprofylaksiassa ole, 
vaan käyttö rajoittuu toistaiseksi erityistilanteisiin, kuten 
esim. argatrobaanin käyttöön hepariinihoidon aiheuttaman 
trombosytopenian jälkeisessä antikoagulaatiossa (12). On 
mahdollista, että tutkimustiedon lisääntyessä suun kaut-
ta otettavien antikoagulanttien käyttö yleistyy myös teho-
hoitopotilailla tromboosiprofylaksiassa vähäisempien vuo-
tokomplikaatioiden vuoksi, etenkin kun näihin suunnatut 
antidootit saapuvat lähiaikoina markkinoille. 

Mekaaninen laskimotukosprofylaksia
Mekaanisilla laskimotukosten ehkäisykeinoilla tarkoite-
taan yleisesti antiemboliasukkia ja laskimopumppuja. Ylei-
sestä käytöstä huolimatta ei vertailevia tutkimuksia näiden 
hyödystä tehohoitopotilailla juurikaan ole. Verrattaessa 
LMWH-valmisteisiin mekaanisella profylaksialla ei ole ha-

vaittu käyttöä puoltavia hyötyjä laskimotukosten tai vuo-
tokomplikaatioiden suhteen (27, 28). Kansainvälisten hoi-
tosuositusten mukaan lääkkeellinen tromboosiprofylaksia 
onkin ensisijainen ja mekaanista tromboosiprofylaksiaa 
tulee tehohoitopotilailla käyttää ainoastaan, mikäli antiko-
agulaation riskit katsotaan huomattaviksi (11). Profylak-
tista alaonttolaskimofilttereiden käyttöä ei suositella sen 
käyttöön liittyvien komplikaatioiden vuoksi (11). Tuorees-
sa havainnoivassa tutkimuksessa mekaaninen laskimotu-
kosprofylaksia lisäsi mortaliteettia 18 % lääkkeellisen an-
tikoagulaatioon verrattuna ja ero säilyi jopa yhdistettynä 
lääkkeelliseen tromboosiprofylaksiaan (29). 

Oma käytäntömme on, että aloitamme mekaanisen 
profylaksian ainoastaan, mikäli potilaan laskimotukosris-
ki ja vuotoriski ovat samanaikaisesti poikkeuksellisen suu-
ret. Lääkkeellisen tromboosiprofylaksian aloittamista arvi-
oidaan tämän jälkeen päivittäin ja mekaaninen profylaksia 
lopetetaan heti kun mahdollista. Näkemyksemme mukaan 
yhdistelmähoitoa ei voida suositella. Mikäli potilas on ol-
lut vuodelevossa useamman päivän, teemme näille potilaille 
alaraajalaskimoultraäänen ennen mekaanisen profylaksian 
aloittamista oireettomien laskimotukosten poissulkemiseksi.

Tehokkain keino ehkäistä tehohoitopotilaiden laski-
motukoksia on varhainen mobilisaatio ja sedatiivisen lää-
kityksen välttäminen. Tätä voidaan edesauttaa tauottamal-
la vakaiden potilaiden sedaatio suunnitellusti päivittäin ja 
arvioimalla tauon aikana mahdollisuutta vieroittautua hen-
gitystuesta. Toinen keskeinen keino vuodelevon lyhentä-
miseen on päivittäin toteutettu aktiivinen kuntoutus ja 
mobilisaatio, jonka tavoitteena tulee tehopotilaillakin olla 
seisominen ja askelten ottaminen sängyn vieressä jopa hen-
gityslaitehoidon aikana.
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