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Venska oboljenja spadaju u grupu najmasovnijih jebfd savremenog
¢oveka.Javljaju se u svim podnebljima, u svim rasamamsiivotnim dobima, a
¢e&a su kod Zendogu imati akutni (tromboza dubokih vena — TDV, pgnski
tromboflebitis — STF, pline embolije — PTE) ili hrogini tok — hronéna venska
insuficijencija — HVI (posttrombotski sindrom, deatofleboskleroza, venski ulkusi)

2).

Etiopatogeneza venskih oboljenja bazira se na sklbstvaranja tromboze i
progresivnoj disfunkciji venskog sistema uzrokovjaravularnom
nekompetentn@$l i/ili venskom opstrukcijom, Sto dovodi do retragnog toka
krvi i venskog refluksa sa progresivnim a@&ejem mikrocirkulacije (2, 3).

Faktori rizika venskih oboljenja su brojni: primaraboljenja venskog zida i
venskih valvula (tzv. mezodermska astenija), zaatsjanja (statko opteréenje) i
promene u sastavu krvi (4).

Klini ¢ka slika manifestuje se akutnim i hrémim simptomima i znacima
oboljenja koja, u stvari, predstavljaju venski @astreba napomenuti da venska
oboljenja dugo mogu biti asimptomatska ili sa déskim ili neprepoznatljivim
simptomima i znacima. Kliske komplikacije venskih oboljenja mogu biti fatalne
(pluéni tromboembolizam) ili pak dovesti do teSkih sdayaraenih invaliditetom i
morbiditetom (venski ulkusi) (5, 6).

Dijagnostika venskih oboljenja, uopste, diyjle se ha osnovu anamneze i
klini¢kih nalaza. Ultrazveni pregled — (kolor) dupleks sken ultrasonografije
(KDUZ) jeste metoda izbora a korisne mogu biti lettorijske i druge
dijagnostéke procedure (7-10).

Profilaksa venskih oboljenja podrazumeva spdavge niza postupaka i
mera kojima se spfava nastanak venskih oboljenja. To obuhvata primenu
graduisane kompresivne bandaZze (elastiavoji,¢arape) i primenu farmakoloskih
agenasa (niskomolekularni heparini itd.) (1, 3, 5).

Lecenje venskih oboljenja sprovodi se raitiim agensima: rana aktivacija
(pokretljivost) rizénih bolesnika, primena graduisane kompresivhe banda
primena sklerozantne, medikamentozne i hirurSkaptgr (5, 6).

Anatomija venskog sistema

Bolesti vena nép&e se lokalizuju na venama donijih ekstremit&ae mogu biti
duboke(prate istoimene arterijepovrsinskgsmestene u suprafascijalnom
prostoru) ikomunikantndcine komunikaciju izméu dubokih i povrsinskih vena)
tj. perforantne(probijaju fasciju koja razdvaja prostore u kojisenalaze



povrsinske i duboke vene), koje mogu biti direkindjrektne, meSovite i atipne.
Normalno, krv iz povrSinskih vena prazni se u dugobilo direktno bilo kroz
sistem perforantnih (komunikantnih) vena (tabelaPBtoloski procesi ngg&e se
deSavaju u venama donijih esktremiteta, a u oko @%0&o javljaju se tromboza,
tromboflebitis i posttrombotski zastoj vena gorrgkstremiteta (primarne ili
sekundarne etiologije) (11-13).

Tabela 1Anatomija vena donjih ekstremiteta Nivo
preporuke

Femoralne, poplitealne i kruralne vene jesu medworpfeie nastaje| 1
i razvija se akutna ili hrotiha venska insuficijencija.

Glavne povrSinske vene jesu v. saphena magnaphesa parva. 1

Perforantne (komunikantne) vene degfe su lokalizovane na 1
medijalnoj strani potkolenice. Inkompetencijom Cett@vih,
Boydovih i Doddovih perforatora nag&e nastaje patoloski refluks
krvi koji je odgovoran za nastanak progresivne .

Venodinamika je determinisana sasvim drugan faktorima nego protok
kroz arterijski sistem. Tako, venski protok se {@uaasuprot dejstvu sile Zemljine
teZe uz pombvenske pumpe, tj. kontrakcijom nidai(venska sistola i dijastola) i
perifernih — ekstravenskih pumpi. Dakle, dominarjgndejstvo tzv. negativhog
interpleuralnog pritiska, koji ,usisava“ vensku Ktabela 2). Stoga, protok kroz vene
nije simultan stanoj radn;ji (kao protok kroz arterije). Venske wiévodreuju smer
protoka krvi (3, 4).

Tabela 20snovni faktori venodinamike Nivo
dokazanost
Protok kroz venski sistem determinisan je dtijga faktorima A

(savladavanje gravitacionog pritiska) nego kroerggki sistem, tj.
nije odreten kinettkom energijom koju krv dobija kontrakcijom
srca. Smer venskog toka (od periferije ka srcugdwir je funkcijom
venskih valvul.

Kompresija na duboke vene (karlice ili druge) mdagesti do A
zastoja u distalnoj venskoj mrezi. Imobilna stadfijeodsustvo
miSi¢ne kontrakcije dovode do zastoja u distalnoj vejpske?Zi.

1. Akutni venski zastoj




Akutni venski zastoj moze biti izazvan STF i TD\§i njenim posebnim stanjima
(Phlegmasia alba dolens, Phlegmasia cerulea ddgehs)5).

Embolije pliea, plueni tromboembolizam (PTE), ozbiljne su i potencigaipasne po
Zivot bolesnika (tabela 3). Termienski tromboembolizatabela 4) podrazumeva
postojanje TDV i PE (5, 6, 16-18).

Tabela3. Akutna stanja venskog zastoja Stepen Stepen
preporukel dokazanost]

Thrombophlebitissuperficid (STF) 1 A

Phlebothrombosis (TDV) i komplikacije: Phlegmasia | 1 A

alba dolens, Phlegmasia cerulea dolens, Embolia

pulmonis

Tabela 4Termin venski tromboembolizam Nivo Nivo
prepauke dokazanos

Termin venski tromboembolizam (VTE) ukdjuje 1 A

postojanje TDV i embolije plkta (PTE).

a. PovrSinski tromboflebitis (STF)

STF je tromboza povrSinske vene,dmaa zapaljenjem svih slojeva venskog zida
(panflebitis) i okolnog tkiva (periflebitis) sa islpenim faktorima potkozne
inflamacije (rubor, calor, dolor i dr.). MoZe hitaumatski (povrede vena, i.v.
dijagnosttéko-terapijske punkcije i kateterizacije), jatrogésklerozantna terapija),
kod varikoziteta, tokom infekcija (segki flebitis, supurativni STF), tokom
tromboze hemoroida, migratorni ili sasvim nepozraigogije (tabela 5).

Najce&e se lokalizuje na donjim ali mozZe biti i na gomjkstremitetima (stanja
nakon i.v. infuzije lekova ili dijagnosiih postupaka) (1-5).

Tabela 5.Karakteristike povrSinskog tromboflebitisa Nivo
dokazanosti

STF je préen jae ispoljenim zapaljenjem svih slojeva zida

(panphlebitis) i okolnog tkiva (periphlebitis), pa stoga i naziva A

Thrombophleitis superficialic.



PovrSinski tromboflebitis moze se nalaziti u magistim povrsinskim venama ili
njenim pritokama. Distalni (potkoleni) trombofleii flebitis variksa (venskih
pritoka) obtno ne predstavlja z8ajan medicinski problem. Lako se otkriva
lokalnim nalazom zapaljenskih promena osetljivirdodir i zahteva lokalno
le¢enje (alkoholni oblozi — rastvor sa vodom 1 : 13s&ne bandaZe (zavoj za
vene) i primenu antiagregacionih agenasa. Samacajslbakterijske infekcije
indikovana je primena antibiotika.

Proksimalni (natkoleni) tromboflebitis v. safenegna moZe dovesti do
propagacije tromba i njegovog Sirenja u femoralanw(ascedentni
tromboflebitis), pa tako i do TDV (femoralne flebmihboze), p&ak i do pléne
embolije. Stoga se ovakvo stanje mora odmabh digtikuvati, a u sléaju Sirenja
ka safenofemoralnoj junkciji neophodna je urgetitinarSka terapija: krosektomija
i resekcija ili parcijalni striping tog segmentaneesafene magne. Na taiimg
efikasno i trajno, sptava se propagacija povrsinskog tromboflebitisa lbo#ii
sistem. Posebno je potrebno naglasiti da se traxdtSKF po pravilu nalazi
proksimalnije od linije klintke demarkacije. T&n nivo propagacije tromba moze
se odrediti KDUZ, a ne kligkim pregledom. Postoje i preporuke da se
proksimalni, ascedentni STF moZé&ifei medikamentozno (niskomolekularni
heparin). Mdutim, iskustva (posebno predsednika radne grupguji4 na to da
tromb u povrSinskom sistemu nije adherentan nigooetelju dana primene NMH
(6). Dakle, samo hirurSka metoda (presecanje dederene na safenofemoralnoj
junkciji, krosektomija i parcijalni ili kompletniteping VSM) predstavlja metodu
izbora u I€enju ascedentnog, proksimalnog SFT (tabela 6)pisitipi vaZze i za
tromboflebitis v. safene parve (1-6). Peroralnéikaagulantna medikamentozna
terapija moze se prepaiti samo kod bolesnika kod kojih je hirurska
trombektomija, iz bilo kojih razloga, kontraindikaa.

Preporuke u terapiji tromboflebitisa povrSinskih vena

Tabela 6 0snovne preporuke zacknje tromboflebitisa Nivo Nivo
preporuk dokazanos
e ti

Kod tromboflebitisa v. safene udaljenosti 1 cm od

safenofemoralnog ili safenopoplitealnogas

preporéuje se visoka ligacija (sa parcijalnim ili 1 A
kompletnim stripingom ili bez njega) safenske vdadbi

se izbegli Sirenje u duboke vene i @la embolizacija.

Antikoagulantna terapija je prihvatljiva kao altatiwna 2 B



terapija.

Kod tromboflebitisa lokalizovanih u distalnom segrhe
ili u pritokama VSM predlazu se kretanje, alkoholne
oblogei nesteroidni antiinflamatorni preparati. HirurSka
ekscizija preportuje se samo u posebnim &ijevima
rekurentnih napada tromboflebitisa uprkos maksiajaln
medicinskoj terapiji.

b. Tromboza dubokih vena (TDV)

Socio-epidemioloski zn#aj

TDV se godiSnje u Evropi i SAD javlja kod oko 5@&6lljudi u populaciji od
100.000, dok fatalni PE nastaje u oko 0,06% pojjaldd SAD godiSnje se
registruje oko 275.000 novih glieva VTE (19-24). Venska oboljenjaceke
javljaju kod Zena nego muskaraca i taj odnos séekod 6 : 1 do 3 : 2. Prema
podacima VCP\{ein consult programsproveden 2011. pod okriljiem International
Union of Phlebology), u Srbiji taj odnos iznosi 3.:

Prevalenca varikoznih vena u odrasloj populacijiszine Evrope i SAD iznosi
preko 20% (21,8—29,4%) populacije. Oko 5% (3,6%8,6drasle zapadne
populacije ima koZne promene ili ulkuse usled htoaivenske insuficijencije.
Aktivni venski ulkusi prisutni su kod 0,5-2% odmglapadne populacije, a njih
0,6-1.4% ima zarasle venske ulkuse (25-37).

Incidenca TDV i PE

Tabela 7.Incidenca TDV u SAD Nivo
dokazanosti

U Sjedinjenim Ametikim Drzavama svake godine je oko
275.000 novih skajeva venskog tromboembolizma. Incidencs A
prvog javljanja venskog tromboembolizma je 50,4.88 000
osoba godisn.

Etiopatogeneza flebotromboza

Venske tromboze mogu biti lokalizovane na duboKiidY) i povrSinskim venama
(STF).Etiopatogenez&romboze definisana je joS 1856. godine (Virhomjénjada:
staza protoka, lezija endotela, p@aa viskoznost odnosno hiperkoagulabilnost
krvi). Etiopatogenetski faktori sa svojim dejstveeoma su prisutni kod ¢me
hirurskih, ortopedskih, neuroloskih, ginekoloskinternisttkih oboljenja (tabela



8). Da bi nastala flebotromboza, potrebno je istowveno dejstvo dva faktora trijade
(1, 6).

Tabela 8Faktori rizika akutnih venskih oboljenja Nivo
dokazanos

Najznaajniji faktori rizika za nastanak akutnog venskog
tromboembolizma jesu: godine starosti, velike tikeroperacije,
traume, stanja hiperkoagulabilnosti, malignitetilnika ili ku¢na A
nega, pozitivna poro&ia anamneza o venskim
tromboembolizmima, imobilizacija, centralni venghiteteri,
trudnaa, nadoknada estrogena, oralni kontraceptivi, hoska
terapija i duga putovanja.

Heterozigotne mutacije Lajden faktora V péaeaju rizik za A
nastanak venske tromboembolije 3-8 puta, dok gekid
hemozigotnih mutacija povava 50—-80 puta.

Najveti rizik za nastanak postoperativnih venskih trommbelija
imaju bolesnici sa multiplim faktorima rizika, pds® nakon
operacija ugradnje vesteog kuka/kolena, ili sa frakturama kuka, A
velikim traumama ili povredamadthene moZzdine.

Tromboza uopste, a posebno venska, jeste multif@dta bolest wijem nastanku
ucestvuju najmanje dva faktora Virhovljeve trijader&meaj hemostaze koji
dovodi do tromboze naziva se trombofilija. On mbitetrajni ili prolazni, pa i
trombofilija moze biti kongenitalna i stena. Tako su udeni nedostaci
antitrombina, proteina C i proteina S najranijegoanati kaainioci uraiene
trombofilije, ali je njihova incidenca relativno taaDakle, urdeni ¢inioci
trombofilije su: nalaz rezistencije na aktiviramogein C (usled polimorfizma gena
za faktor V tip Leiden), koji ima normalnu koaguiam aktivnost, zatim
polimorfizam gena za protrombina 20210 (FII202X@ji je odgovoran za sintezu
protrombinaija je aktivhost povéana za 30%, kao i polimorfizam gena za enzim
metilen tetrahidrofolat reduktazu. U uslovima nedtia folata moze dodo
hiperhomocisteinemije, koja pateva rizik od arterijskih i venskih tromboza.
PoviSen fibrinogen (polimorfizam A10034T), poviSénVIll, F IX (polimorfizam
G31134A), FXI kao i ne-O krvne grupe poagaju rizik VTE (tabela 9). Retko se
kao faktori rizika za nastanak tromboze pominjdiblisBiogenemija, visok
trombinom aktiviran fibrinolizni inhibitor (TAFI)nizak TFPI (inhibitor tkivhog
puta koagulacije), polimorfizam F XIllI-34Val, visokhibitor proteina C (PCI) i
drugi (38—40).

Takele 9. Preporuke o patogenezi i razvojkutne venske trombc Nivo
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dokazanosti
Akutna venska tromboza uzrokuje akutni inflamataugovor koji
vodi ka hronénoj inflamaciji kako venskog zida tako i tromba. To
uzrokuje povéanje trombne mase, organizacije, rekanalizacije,
oSt&enja venskog zida i zalistaka.
D-dimer, molekuli iz endotela i trombocita, i rasten P-selektin
predstavljaju markere tromboze i poviSeni su ko@édtika sa A
tromboembolijom.
Razlaganje akutne trombne mase uslovljeno je primod

A

antikoagulansima kao to su antitrombin 111, pnot€i protein S i B
trombin.

Polimorfonuklearnéelije dovode do fibrinolize i kolagenolize, koje
imaju klju¢nu ulogu u ranom razlaganju tromba. Monociti imaju A

glavnu ulogu u kasnoj fazi razlaganja trombne n

Stetene trombofilije najeX¥e nastaju kod prisustva antifosfolipidnih antitela,
odnosno lupus antikoagulanasa, antikardiolipingkititela i/ili anti-beta2-
glikoprotein | antitela, koja doprinose nastankmskih (2/3) i arterijskih (1/3)
tromboza. Takéde, trombozi doprinose neka stanja (starost, gogtztrodnaa,
dugotrajno lezanje ili sedenje, razne bolesti, gmléti, operacije, lekovi i
pusenje). Kod VTEesto se mogu arazni trombofilni faktori (F V Leiden,
protrombin 20210). Postojanje dva ili viSe trombufi faktora povéava rizik od
tromboze i retromboze (41-52).

Tromboza udruzena sa kongenitalnom trombofilijoritiobd se otkriva u midem
uzrastu, pre 45. godinggsto se ponavlja i komplikuje embolijama, nastae b
jasnih rizika ili posle bezrtajne provokacije, u trudioili postpartalno, u toku
primene oralnih kontraceptiva, imobilizacije, pg&oativno ili postoperativno, i
¢esto postoji pozitivha porotiia anamneza. Trombofilja se moZe dokazati i kod
Zena sa ponavljanim spontanim pédijana i opstetkkim komplikacijama.
Dijagnostikovanje trombofilije ima vaznu ulogu uredivanju trajanja sekundarne
antikoagulantne profilakse. Kod bolesnika sa trofitimn treba primeniti
primarnu antikoagulantnu profilaksu u uslovima p@reog rizika od tromboze kao
Sto su imobilizacija, hirurSka operacija, trudapporataj, korigenje oralnih
kontraceptiva, gojaznost, dugotrajno pasivno (tajiopteréenje,
hiperholesterolemija ili hiperglikemije, i dijeté@masne folatima (53-58).
Definisane su preporuke o evaluaciji trombofilijpdrkoagulabilnih stanja (tabela
10) i drugih patoloskih stanja u nastanku tromtshzeokih vengd59-62).

Tabela 10.Preporuke o evaluaciji trombofilije Nivo Nivo
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preporuke dokazanosti
Evaluacija trombofilije prepotiuje se za bolesnike koji
imaju:
1. NeobjaSnjene ili idiopatske tromboembolije (prvi
slwéa));
2. Sekundarni, prvi stiaj, nepovezan s tumorom, i
starost ispod 50 godina (ukdjuje tromboze nastale usled
upotrebe oralnih kontraceptiva i hormonske suplemaen

N 1 C
terapije);
3. Rekurentne idiopatske, ili sekundarne VTE,
nepovezane s tumorom;
4. Tromboze na neudtgjenim mestima (portna vena,
venski sinusi, itd.);
5. Ekstenzivne tromboze;
6. NaglaSeu porodinu anamneu VTE.
Testiranje na trombofiliju prepokuje se kod najueg
dela bolesnika 2—4 nedelje nakon zavrSetkartim 1 C

le¢enja (uobiajeno 6 meseci) antikoagulantnom
terapijon.

Faktori rizika TDV i PE

Najznaajniji faktori rizika za nastanak TDV i VTE saglasu Virhovljevoj trijadi,
a u njih spadaju: povrede i operacije na kuku ekal sva imobilna stanja, raniji
VTE, primena invazivnih dijagnostih i terapijskih postupaka, primena
hormonskih preparata, dugotrajne operacije i panalastéki sindrom (63).
Definisani su i riziko faktori (tabela 11) koji dogte do kongenitalne ili stene
trombofilije. Na trombofiliju treba posumnjati kgabnavljanih tromboembolija,
bez jasno predisponirgjin uslova, kod mldih osoba, sa pozitivnom por@diom
anamnezom, kod fulminantne neonatalne purpurerozekkoze izazvane
kumarinom, kod tromoza u trudfiadli postpartalno, zatim kod Zena sa
ponavljanim spontanim pobaima (61, 62).

Tabela 11. Faktor rizika Stepen rizika
Zivotna dob Relativan, 1,9% svakih 10 godina
HirurSke intervencije Opsta hirurgija 19-33%

Urgentna hirurgija 8—-35%
Hernioplastika 5%
Neurohirurgija 25-40%

12



Grudna hirurgija 30%

Vaskularna hirurgija 8—-20%

Hirurgija kuka i/ili kolena 48—75%
Meniscektomija 10-25%

GinekoloSke operacije 25%

Sectio Cesarea 1-2%

Transvezikalna resekcija prostate 10%

Trauma 58%
Malignitet 15-25%
Raniji tromboembolizar 7-27%
Primarna hiperkoagulabilna stanja
— Antitrombin, protein Cili S 10 X
deficit
— Factor V Leiden
Heterozigot 8 X
Homozigot 80 X
— Protrombin 20210A 4 X
— Povéanje faktora VIl 6 X
— Hiperhomocisteinemija 25-4X
PorodEna anamneza 2,9X

Oralni kontraceptivi

2,9 X (30 — 50 X sa faktorafrieiden)

Supstituciona estrogena terapija

2-4X

Imobilizacije 2X
Trudnda i puerpejum 1-2%
Kateterizacija prepone 12%
Mozdani inzult 10%

sa paraplegijom nogu 60—-70%
Opsta internistika oboljenja 10-15 %

Infarkt miokarda 5-20 %
Infektivnha oboljen; 5%
Radijaciona terapi 40%
Nalaz antifosfolipidnih antiteta

Lupus antikoagulantna 6 X

Antikardiolipinska 2 X
Gojaznost Varijabilno
Pusenje Varijabilno
Alkoholizamr Varijabilnc
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Svi faktori mogu se klasifikovati u tri grupe: fakit visokog, umerenog i niskog
rizika za nastanak TDV (tabela 12). Poznavanjektagfikacije bitno je za
profilaksu TDV i PE. Tako bolesnici sa malim rizik@ahtevaju ranu aktivaciju,
bolesnici sa umerenim rizikom graduisanu komprashandaZu, a bolesnici sa
visokim rizikom zahtevaju primenu GKP i niskomoltamog ili standardnog

heparina.

Tabelg 12Kateg_orije rizik_a nastanka TDV kod Rizik od venske tromboembolije
operativno léenih bolesnika . e
(procenjen objektivnim
testovima)
Tromb- | Fatalna
Lokalizacija IPotko- 0za pluéna
ena i N
Proksi- | embolija
tromb- | malnih :
0za vena
Visok rizk
Ekstenzivne operacije karlice, kuka ili abdo- | 40-80% | 10-30%| 1-5%
mena ili opSte hirurSke procedure kod bolesnika
starih preko 65 godina
Opste hirurSke operacije kod bolesnika stari
preko 40 godina sa anamnezom nedavne TDV
il PE
Umeren rizik
Opste hirurgke operacije koje traju 30 min do| 40—40% | 2-10% | 0,1-0,7%
h kod bolesnika preko 40 godina ili operativrjo
le¢enih bolesnica méah od 40 godina ako korit
ste oralne kontraceptive
Nizak rizk
Nekomplikovane hirurske operacije kod boles<10% | <1% |<0,01%
nika mlatih od 40 god., a bez drugih faktora ri-
zika
Male hirurSke intervencije (ispod 30 min) u bo-
lesnika preko 40 god., a bez drugih faktora rizi-
ka
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Rizik za nastanak flebotromboze moZe se kvantitiitovpomau tzv. Welsovog
skora (69), prEemu pojedine karakteristike nose at#ne broj bodova. Visi skor
indikuje ve&tu mogutnost za nastanak TDV. Skor manji od 2 ukazuje rdatoe
postoji mogénost za pojavu TDV (tabela 13).

Tabela 13. Welsov skor

Klini ¢ke karakteristike Skor
Malignitet (najmanje 6 meseci onkoloSke teragijprisutna palijativha 1
terapija
Paraliza; pareza; ili nedavna imobilizacija domgkstremiteta gipsom 1
Vezanost za krevet 3 dana ili duze; ili velike @ade u prethodnih 12
nedelja uz primenu opste ili regionalne anestezije

Lokalizovana osetljivost noge dizahvaenog venskog sistema TI

Edem cele noc

Otetenost lista potkolenice najmanje 3 cné@@ odnosu ha asimptomatski
ili nezahvaen ekstremitet (merenje se obavlja 10 cm ispojhli® kvrge)
Prisustvo tékastog edema ekstremiteta sa simptomima 1
Prisustvo kolateralnih povrSinskih vena (ne varikb} 1
Postojanje prethodne TDV &iioj anamnezi 1
Alternativne dijagnoze sa suspektnom TDV -2

L

Klini ¢ke manifestacije

TDV se najeXe lokalizuje na donjim ekstremitetima, i to distaln
(popliteokruralna) ili proksimalno (femoroilijakap Znatno rée (2%—10%)
flebotromboza je lokalizovana u drugim dubokim vaaggornji ekstremiteti,
cerebralni sinusi, retina, mezenterijum) (6).

HVI se manifestuje nekarakterigtim znacima zastoja (otok, bol, éa¢
tezine, napetosti) u zahtenom ekstremitetu. Obolela regija moze biti
blagocijanoténe ili ruzicaste prebojenosti. Bol se pogorSava pri dorzale&giji
stopala (Homansov znak) ili pri pasivhom sfiedim opteréenju, ali ovi znaci nisu
specifini za TDV (tabela 14). Sigurna dijagnoza dtye se uz pomoKDUZ.
Medutim, TDV moZe biti i asimptomatska — inicijalnanatito kod potkolene
lokalizacije (40%—70%). Diferencijalnodijagnasti dolazi u obzir prisustvo
drugih oboljenja (erizipel, STF, zapaljenski pracesligni tumori, zastojna &na
bolest, trombozirane aneurizme poplitealne art@dj¢. Ne@&ekivana TDV kao i
migriraju¢i STF mogu biti prvi simptomi maligne bolesti, aijgke aneurizme,
Burgerove bolesti i SSTF se manifestuje kao akutno, bolno zapaljenjikeziteta
ili povrsinskih venskih stabala. Promene su osgn@oiene sa okolnim eritemom,
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ali ekstremitet u celini nije natekao. Kltki posebno vaZan jeste tromboflebitis
natkolenog dela v. safene magne jer se proksimaiastom tromb moze proSiriti u
femoralnu venu ili dovesti do PE (1, 5, 6).

D-dimer je postao test izbora u hitnoj dijagnogpiacijenata sa sumnjom na
trombozu dubokih vena i ptau emboliju. D-dimer ima visoku negativnu
prediktivhu vrednost i pokazao se kao koristanrskg test prve linije, ali samo u
sluéaju iskljwiivanja TDV kod pacijenata sa niskim ili umerenimikbm. Mora se
imati na umu da je D-dimer marker hiperkoagulalstnim vivo, ali da nije
speciftan za trombozu. Povane vrednosti D-dimeraiekivane su u svim
inflamatornim procesima sa ekstravaskularnim deoaifibrina, DIK-u,
malignitetu, sepsi, preeklampsiji, tokom i neposieedakon hirurSkih zahvata itd.
Razlkiti komercijalni testovi za odtivanje D-dimera koriste imunoloSke metode
sa specitinim monoklonskim antitelima, a koriste i r&#é principe merenja
(ELISA, laserska nefelometrija, turbidimetrija ftdpa uglavnom imaju visoku
osetljivost ali razlitu, mnogo niZu specifnost. Zato su vrednosti dobijene za D-
dimer istog pacijenta razltim testovimacesto neuporedive i klitki
neupotrebljive. Ako se klidar odlwi da koristi D-dimer za dijagnozu TDV,
prethodno mora uraditi PTP po Wellsovim kriterijunai a da za tundanje
rezultata koristi prepotienu cut-off vrednost za svaki test ponaosob (hjagta¥D-
dimer cut off 500 pg/L,); IL D-dimer 260 pg /L; Dadehring 160 g /L). Da bi
se razlike izméu laboratorija smanijile, Meijer i sar. su 2006 ajiierali model
harmonizacije vrednosti D-dimera izéhemetodagime se znatno povalo
slaganje rezultata ragtiih testova (59, 64, 65).

Tabela 14Klinicki pregled i opservacija bolesnika Nivo Nivo

sa akutnim venskim zastojem preporuke dokazanosti
Klini ¢cka slika TDV je nespecifna, pa se dijagnoza 1 A

ne moZe postaviti samo na osnovu Kilkaig nalaza.

TDV donijih ekstremiteta obno painje 2 B

asimptomatski u soleusnim (muskularnim) venskim

sudovima (inusime).

Klini ¢ki pregled gornjih ekstremiteta podrazumeva

inspekciju (bolesne i zdrave ruke) sa palpacijom, 1 B
auskultacijom i pregledom pazusnih jama.

Klini ¢ki pregled donjih ekstremiteta podrazumeva
uporednunspekciju(edem, cijanoza, varikoziteti) i

palpaciju (osetljivost, otisak edema, kaosetljivost 1 B
lista potkolenog mi&ia (na pritisak ili dorzalnu

fleksiju, tzv. Homansov znak).
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Dijagnostika TDV postavlja se na osnovu kike slike (Wellsov skor). Primena D-
dimera nije specitna, a negativan nalaz iskdjuyje nalaz TDV. NMR ima visoku
senzitivhost i specifhost, ali se primenjuje samo u selektiranim staajftabela 15).

Tabela 15.Dijagnostiki algoritam za TDV i PE Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

Kod simptomatskih bolesnika sa suspektnom

akutnom TDV potrebno je uraditi kligki Wellsov

skor i D-dimer, selekciju bolesnika za druga

dijagnosttka ispitivanja.

Vrednost D-dimera pokazala se kao neprecizna za

dijagnozu TDV jer moZe biti poviSena kod sléithe

stanja: nedavne operacije, trudapmalignitet, 1 B

infekcije, poviSen bilirubin, trauma i nakon upditee

heparin..

NMR (venografija) ima odiinu senzitivnost i

specifénost u dijagnozi akutnih TDV lokalizovanih 2 B

iznad kolena

1 B

KDUZ metoda ima visoku senzitivnhost i speifost (preko 95%) kod
proksimalnih TDV, dok je kod distalnih kruralnih W) njena senzitivhost i dalje
visoka, ali je specifinost oko 50%. Dopler karakteristike normalnih venaju pet
vaznih obeleZja: spontanost, famst, Valsalvin odgovor, augmentaciju na distalnu
kompresiju i usmerenost protoka u pravcu srcaekijitmi TDV mogu biti glavni i
dodatni (tabela 16). Termihroni¢na venska trombozg pogreSan, pravilnije je
reci hronicne sekvele venske tromboze (adherencija trombazakv zid i proces
organizacije). Ovo stanje karakteriSe se hiperaehiogetrombnim masama i
dijametrom vene koji odgovara normalnom nalazu 5%,68).

Takela 16. Dopler ultrazvuéni kriterijumi za TD\ | Dodatni kriterijum
Prisustvo tromba (na osnovu ehogenosti lumerapveanje dijametra
Nekompresibilnost lumena vene manje od 50% pri
Odsustvo ili redukcija spontanog protoka Valsalvinom manevru
Odsustvo ili redukcija respiratorne faznagd®ioveanje dijametra
krivulje protoka vene (vée od 50% u
Odsustvo ili nepotpuna ispunjenost lumeodnosu na
kolornim signalom protoka kontralateralni isti
segment)
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Kolor dopler ultrazvani pregled (KDUZ) jeste standardni postupak zagtifzu
tromboze dubokih vena sa visokom senzitivinoSspeciftno%u (tabela 17).

Tabela 17Preporuka za primenu KDUZ kod akutneNivo Nivo
venske bolesti preporuke dokazanosti
KDUZ je standardni postupak dijagnoze TDV

. 1 A
ekstremiteta.
Ultrazvweno dupleks ispitivanje TDV treba da
obuhvati tri komponente svakog venskog segmenta: 1 A

vizuelizaciju tromba, vensku kompresibilnost i

detekciju venskog protoka.

KDUZ ima preciznu detekcijg90% za

femoropoplitealne tromboze i raspon od 50% do A
90% za detekciju venskih tromboza lista potkole.
KDUZ nalaz za detekciju TDV gornjih ekstremiteta A
ima senzitivnost 78—100% i speciibst 82—100%.

Dijagnostikovanje trombofilije posebno je 2a@mo u prevenciji i [éenju TDV i
VTE. Pacijente sa trombofilijom treba paZzljivo ptiat toku imobilizacije,
medicinskih, hirurskih ili opstettkih intervencija. Treba ih zastititi profilakitom
antikoagulantnom terapijom ili supstitucijom (kont@t AT ili PC) u svim
situacijama kada setekuje povéan rizik VTE. Pacijentu sa trombofilijom
neophodno je savetovati higijensko-dijetetske nkaxesto su prestanak pusenja,
zabrana kori&enja oralnih kontraceptiva, korigovanje telesneenésenje
hiperholesterolemije ili hiperglikemije, izbegavamjugotrajnog sedenja, dijete
siromasne folatima i dugotrajna gladovanja akogjostutacija MTHFR itd. (56,
58, 61, 62).

U poslednjim preporukama zte se sve vise pridaje klitkim manifestacijama
TDV za procenu efekata pojedinih terapijskin agar@sbela 18). Postojak i
preporuke da bolesnici sa TDV, ako séelantikoagulantnom terapijom i GKB, ne
treba strogo da miruju (Gloviczki P, Handbook ohees disorders, Third edition,
Hodder Arnold, 2009).

Tabela 18Klinicka prezentacija i tok akutne tromboze Nivo Nivo

dubokih vena preporuk dokazanos
e ti

Kretanje kombinovano sa antikoagulantnom terapijom 2 B
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graduisanom kompresivhom bandazom prefgeuse
bolesnicima sa TDV.

Bol i otok se brze povte a smanjuje se i rizik za
nastanak embolije pta ako postoje CDS UZ znaci 1 A
organizovanja tromba.

Kretanje bolesnika sa TDV prepdéuje se radi smanjenja

rizika od posttrombotskog sindroma. 2 C
Bolesnicima sa TDV savetuje se kompresivna terapija

o N ; 1 A
¢ime se smanjuje rizik od posttrombotskog sindr.

Primena rane antikoagulantne terapije (heparin ili

niskomolekularni heparin) uz predenje na viSemesau 1 A

terapiju peroralnim antikoagulansima (PV = 2 — R)N

smanjuje rizik od nastanka venskog tromboembolizma.

Primena peroralnih antikoagulanasa (derivati inamaii

kumarina) apsolutno je zabranjena u trudzérog 1 A
mogutih teratogenih i hemoragijskih efekata na f.
Tromboliticka terapija savetuje se za posebne bolesnike sa,
TDV kako bi omoguila rekanalizaciju krvnog suda.
Niskomolekularni heparin prepatuje se za k&enje TDV

kod bolesnika sa ranim ili ograsinim malignitetom, jer 1 A
povetava vreme preZivijavar.

Brojna stanja mogu imitirati TDV i mogu se smatwidiferencijalnu dijagnozu
TDV (tabela 19). Ne treba zaboraviti da nalaz ftetsmboze zatkolene regije i
potkolenica moZe biti znak postojanja aneurizmditaginih ili femoralnih
arterija. Takde, nalaz TDV uopSte moZze biti znak postojanja médtigumora, a
nalaz migrirajidih tromboflebitisa nogu moZe biti znak Birgerovedsti (1, 6).

Tabelal9. Stanja koja imitiraju TDV

Povrede m. gastrocnemiusa Akutni artritis kolena ili povrede

Ruptura Beckerovih cista meniskusa

Hematomi potkolenice Hemartros kolenog zgloba

Aneurizme poplitealne arterije Oboljenja vezivnog tkiva (Tendinitis

Limfni edem nogu Myositis ossificans

Cellulitis potkolenice Osteosarkomi i druga koStana

Akutna arterijska ishemija oboljenja

PatoloSke frakture femura Hemangiomi i hemangiosarkomi

Tromboflebitis povrsinskih vena Kompresija pelinih vena (trudnéa,
tumori)
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| Neurogeni bol |

Phlegmasia alba doleng,Bolni beli edem* ili ,Otekla bela noga"“) jestenenadno
akutno stanje koje nastaje kao posledica masivijgkdfemoralne TDV koja
potpuno okludira proksimalni duboki venski sisteManifestuje se izrazenim
edemom, bolom i bledom, belom prebojeno&lba) koze zah¢ane noge. Ubrzo
nastaje okluzija povrSinskog venskog sisterfiaje je onemogteno vraanje
venske krvi ka srcu. Ovo dovodi do zaustavljanjargskog protoka u nozi (usled
kompresije edema na zid arterije), Sto vodi ka rsfie cijanozi (cerulea),
izrazenom edemu i bolu, kada nastBf@egmasia cerulea doleng,Bolni plavi
edem* ili ,Otekla plava noga“), stanje &hio beloj flegmaziji. | ovo stanje je
posledica naglo nastalog akutnog venskog zastojesimnalnih dubokih vena (gde
nema uslova za otvaranje kolaterala). Kl manifestuje se naSikanim
povrSinskim venama i zastojem u svim venama, Stajé plavu prebojenost.
Phlegmasia alba dolens i phlegmasia cerulea doleagu se komplikovati
venskom gangrenom noge. Vensku gangrenu trebakoeati od arterijske
ishemije i gangrene kod koje je noga bleda i hladdea izraZzenog edema. Nege
se javlja kod maligniteta, pa i kod trudnica uc¢&m trimestru trudnge ili na
poralaju (14-16). Flegmazija secldibrinoliti tkom (trombolittkom) terapijom (u
indikovanim stanjima), antikoagulantnom terapijoH{ LMWH), a ponekad i
hirurSkom terapijom. Venska gangrena nekada mozeedtioi do amputacije
ekstremiteta.

Primarna profilaksa TDV postiZze se raziitim tromboprofilakttkim
sredstvima:
1. mehantka sredstvakojima se postize redukcija venske staze i posmag
venske drenaze (rano aktiviranje bolesnika, elgvdainjih ekstremiteta, graduisana
kompresivna bandaza — GKB, intermitentna pneumadsiepresija — IPK itd.);
2.farmakoloSka sredsty&ojima se smanjuje koagulabilnost krvi: standahdyparini
(UH), niskomolekularni heparini (LMWH), peroralmigkoagulansi (PAK);
3. poveéanije osetljivosti koaguluma na fibrinolizdegkstran).

Redukcija venske staze i pospeSivanje venske deginano aktiviranje
bolesnika, elevacija donjih ekstremiteta, etastibandaza — graduisana kompresija
(GKB) pospesuju migne kontrakcije. GKB podrazumeva da je pritisak aé&ju
regiji medijalnog maleolusa (25 do 35 mm Hg) i ¢g@da put naviS&jme se
pospesSuje venska drenaza. Kompresivna terapijadindikovana je kod bolesnika
sa arterijskom insuficijencijom, teSkom kongestiimslabogu srca i drugih stanja
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gde kompromituje arterijski ili venski protok. KgétoloSkih stanja gde je
kompromitovana ili nemogdia miStna kontrakcija donjih ekstremiteta (neurolo3ki,
neurohirurski bolesnici), indikovana je primenaeimbitentne pneumatske
kompresije (IPK) (1-6).

Smanjenje koagulabilnosti krvi moZe se pagirimenom heparina, oralnih
antikoagulanasa, niskomolekularnih heparina i attarida (,heparinoida®).
Nefrakcionisani heparin (UH) je mukopolisahariddsie molekulske mase oko
15.000 Da, koji katalizuje antitrombinom izazvanhibiciju faktora Xa.
Antikoagulantni efekat heparina zavisi od njegonegpecifinog vezivanja za
¢elije i plazma proteine, pa je tokontémja neophodno laboratorijsko peaje
vrednosti aktiviranog protrombinskog vremena (aRTTNiskomolekularni
heparini (LMWH) dobijaju se hemijskom ili enzimskaapolimerizacijom
nefrakcionisanog heparina. Tako nastaju glikozaglikanski lanci srednje
molekularne teZine od oko 3.500-6.500 Da (tabe)aQui krati lanci imaju manju
sklonost ka nespedifiim vezivanjima z&elije i plazma proteine, pa su biolo3ki
vredniji, imaju bolji klirens, koji je nezavisamaoze, kao i pouzdanije dejstvo.
Uz to, imaju isti antikoagulantni efekat, kao i racionisani heparin, ali sa
manjom sklono&u ka nezeljenom krvarenju i izazivanju trombocitoiei
osteoporoze. LMWH imaju antitrombinsku aktivnostt{dla). Odnos anti-Xa
prema anti-lla kod nefrakcionisanog heparina jéstéd, a kod LMWH taj odnos
iznosiod 1:1,5do1: 4. Pored toga, fragmenésaolekule slabije inaktiviSu
aktivnost trombocita. LMWH se ne vezuju za protgitezme (glikoproteine
bogate histidinom, trombocitni faktor 4, von Willandov faktor) ielije endotela,
¢ime se objaSnjava njihova bolja i duza bioloSkavakist. Plazmatsko poludoba
anti-Xa kod LMWH je 2 do 4 puta duZe nego kod nafienisanog heparina i traje
oko 4 sata. Njegova antikoagulantna aktivnost mészaamo od antitrombina, §e
upravo od inaktivacije faktora Xa. Iz cirkulacije sajvé€im delom izli&uju preko
bubrega. Mogu izazvati krvarenje i druge komplil@cali znatno rée nego
standardni heparin uz istovremeno jednako ostvamtitrombinski efekat. Tokom
primene LMWH obgno nije potreban laboratorijski monitoring, jera@TT moZe
produziti samo kada je LMWH u plazmi prisutan ugaksokoj koncentraciji.
LMWH se bezbedno i efikasno moze koristiti za preig i lecenje duboke
venske tromboze u knim uslovima (77-79).

U poslednje vreme evidentno je ispitivanje pentaddh, tzv. heparinoida
(molekulske mase ispod 1800 daltona), koji se n@rguenjivati i peroralno.
Njihova efikasnost i primenjivost mogla bi uskoriti preporiéena na osnovu
validnih Klini¢kih studija (78).

Tabela 20. Niskomolekularni heparini registrovani u Srbiji, doziranje i
oshovne indikacije
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Genericko | Ime Mol. Doziranje leka | Indikacije « -~ { Formatted Table
ime preparata masa

ATC kod (dalton)
Dalteparin | Fragmin 5.819 | 100 jed/kg/12 h Hirurgija, ortopedija
BO1AB04
Enoxaparin | Lovenox, 4500 |1 mg/kg/12 h | Hirurgija,

BO1ABO05 Clexan ortopedija,
kardiovask. hir.,
dijaliza

Nadroparin | Fraxiparine |4.855 | 0,1ml/10kg/12h Hirurgija,

BO1ABO06 ortopedija, dijaliza,
kardiologija

Reviparin Clivarin 4.653 | 40-60 mg/24h | Tromboza dubokih

BO1ABO0S8 vena,

plu¢éna emboliji

LMWH se primenjuju u dozama od 1 mg/kg telesneemasdan
(enoksaparin), 100 jed./kg t. m. na 12 sati (daltie), 0,1 ml/10 kg t. m. na 12 h
(fraksiparin) itd. Za osobe koje imaju prekomerelesnu masu, ostenu funkciju
jetre ili srca, Zene u truddp ili ako se primena LMWH planira na duZi period,
neophodan je laboratorijski monitoring, kojim setoliSe i proverava terapijski
efekat. Za to se koriste metode koje ddja aktivnost anti-Xa. Primena ovih
preparata je bezbedna i kod trudnica, jer hepanrazliku od oralnih
antikoagulanasa, nemaju Stetnih efekata na pltakade u znatno manjem
procentu izazivaju osteoporozu nego heparin. Priotaoifat neutraliSe
antikoagulantni efekat heparina, ali nije u stadgupotpuno neutraliSe
antikoagulantnu aktivnost niskomolekularnih heparibcMWH se mogu
primenijivati i u duzem periodu, nekoliko nedeljanileseci (u trudné). Vecina
LMWH koristi se u profilaksi i Iéenju TDV, a pojedini se prepafuju samo u
primarnoj profilaksi TDV. Metaanaliza velikih prasktivnih multicentrénih
studija, koje su pratile viSe od 3.500 pacijenatd BV, pokazala je da su bolesnici
le¢eni LMWH imali opStu redukciju mortaliteta za 29%pdnosu na one koji su
tretirani UH, uz manji procenat krvarenja i drugimplikacija (53, 77-79).

Poslednijih godina se sve viSe primenjuju mEnbrantikoagulansi koji
inhibiraju faktor Xa koagulacije. Kod nas je odatmeorimena rivaroksabana za
profilaksu i I&€enje TDV i VTE kod elektivnih operacija na kukualkgnu

Pentasaharidi (,heparinoidi’) jesu meSavina et glikozaminoglikana.
Imaju molekulsku masu od 1.000 Da do 10.000 Daefapgju stvaranje fibrina
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inhibicijom trombina preko faktora anti-Xa i antal Indikovana im je primena u
bolesnika sa dokazanom heparinom indukovanom troitdgeenijom (HIT) tip II.

Povetanje osetljivosti koaguluma na fibrinolizu postsee primenom dekstrana
i drugih agenasa. Dekstrani su polisaharidi mal®sgno 40.000 Da) i velike
(pros€no 70.000 Da) molekulske mase. Dekstran smanjujezighost trombocita
i inhibira agregaciju trombocita. Ta&e, redukuje koncentraciju VIII faktora
koagulacije (von Willebrandov faktor) u plazmi. Uelkim koncentracijama
dekstran takée utiée na polimerizaciju fibrina, uzrokujuobrazovanje ugrusaka
koji su podlozniji lizi od strane plazmina. Dodatuiekstran deluje i kao ekspander
volumena krvne plazme, patevajlti protok krvi i smanjujdi vensku stazu.
Efikasnim su se pokazale doze dekstrana dxn@®0 ml 6-procentnog i 1000 mi
10-procentnog rastvora na 24 sata, primenjivanenok2 sata. Infuzija dekstrana
moze biti préena teSkim komplikacijama, poput edema ¢plu (usled
hipervolemije), krvarenja, popustanja bubrega, kaoretko, anafilaktoidnih
reakcija. Zbog sumnjive efikasnosti i magu komplikacija pri njegovoj primeni,
dekstran je u prevenciji tromboembolijske bolegtras drugog izbora (80-82).

Poslednjeetiri decenije neprestano se sprovode studije uipog dejstva
niskomolekularnih heparina, standardnih heparraigih profilakttkin metoda
kod razltitih patoloskih stanja sklonih TDV i PE (83, 84)a $aznanja mogu se
sazeti po pojedinim oblastima (tabela 21):

Opsta hirurgija Najée&i faktori rizika jesu karcinom, raniji PE, gojazios
varikoziteti, upotreba estrogena itd. Primena dpmdi epiduralne anestezije
pratena je nizom stopom TDV i PE nego nakon kiamiga opSte anestezije. Rana
aktivacija bolesnika redukuje rizik od tromboemfmINiskomolekularni heparini
su efikasni najmanje koliko i primena standardrépdrina. Visoke doze LMWH
(npr. 5.000 j dalteparina dnevno) znatno su efilf@agd malih doza (npr. 2.500 j
dalteparina dnevno). Nema razlike u profilékiin efektima postoperativno datog
fondaparina u pot&nju sa preoperativno datim dalteparinom. Bolesaanalim
rizikom ne zahtevaju primenu druge profilakse osamog aktiviranja. Umereni
rizik (manje hirurSke procedure, starost od 40 d@gédina i dodatni faktori rizika)
indikuje primenu malih doza UH (5000 j) ili LMWH ¢d3.400 j dnevno). Za
bolesnike sa visokim rizikom (manje operacije boika preko 60 godina uz
dodatne faktore rizika) zahtevaju se male doze lUEMVH preko 3.400 j dnevno
u kombinaciji sa mehagkom profilaksom (GKB i/ili IPK) (85—-89).

Vaskularna hirurgija Vecina vaskularnih bolesnika preoperativno prima
antitrombotske agense (aspirin, klopidogrel), eaimperativno dobija heparine.
Rutinska profilaksa nije indikovana. Kod bolesn#eadodatnim faktorima rizika
preporduje se primena malih doza UH ili LMWH (88, 89).

Trudna’a: TDV je 6-10 put&e&a kod trudnica u odnosu na ostali deo
Zenske populacije, a njena najteza komplikacijéuéna embolija vodé je uzrok

23



smrtnosti porodilja. TDV se javlja kod 0,1% do 0,8%h trudnica, i to ne samo u
trecem trimestru, nego tokom cele trudeppa se kod rizhih grupa savetuje
primena GKB. Niskomolekularni heparin, talkay ima znaajnu ulogu u profilaksi
TDV i tokom porataja, bilo da se on vrSi prirodnim ili operativniratpm. Ukoliko
se radi o profilaktikim dozama, lek se obustavlja 12 sati pre spinifilepiduralne
anestezije, a ako su u pitanju terapijske dozerirepa 24 sata pre udenja u
regionalnu anesteziju. Podenju katetera nova doza niskomolekularnog heparina
ne sme se davati unutar prva 4 sata. Bagluporataja ,carskim rezom” heparin se
obustavlja dan pre intervencije, a nastavlja hajjamsata posle operacije ili 4 h
posle uklanjanja epiduralnog katetera. Ukoliko enperijumu postoji veliki rizik
za razvoj TDV (ranije TDV, PE, udene ili stéene trombofilije, gojaznost, dob
preko 35 godina, velike operacije, ekstremni varigsmena hormonskih
preparata, komplikovane trudéeitd.), primenjuje se LMWH, i to 3 do 4 sata
posle pordaja i nastavlja se najmanje 6 nedelja posle ¢ajeo Kod porodilja koje
nemaju istoriju bolesti TDV ili trombofiliju, a spaju u grupu rizinih, ova terapija
se sprovodi 5—7 dana. Ova parenteralna antikoampalaarapija moze se u
pojedinim sl¢ajevima zameniti peroralnim antikoagulantnim lekosj i to vé
prvog ili drugog postporajnog dana (heparin se ukida po uspostavljanju
terapijske vrednosti INR-a (2,0-3,0) (90-103).

GinekoloSka hirurgija Faktori koji snaZzno povavaju rizik za nastanak
TDV i PE kod ginekoloSkoh oboljenja jesu: malighitstarija Zivotna dob, ranije
PE, prethodna zEaa terapija karlice, abdominalni hirurski pristufg.i Sve
bolesnice koje se podvrgavaju ginekoloSkim opeaatdj dele se, prema navedenim
faktorima rizika, u grupe visokog (ginekoloSke aasje i starost > 60 god., velike
ginekoloske operacije i starost > 40 god., malggnili anamneza o TDV/ PE,
trombofilija), umerenog (ginekoloSke operacije iarsst 40—-60 god., velike
ginekoloske operacije i starost < 40 god., estrelgarterapija) i niskog (male
ginekoloske operacije, starost > 60 god., malelkgiludke operacije, starost < 60
god., bez drugih faktora rizika) rizika od nastaiaV. Profilaksa TDV i PE kod
laparoskopskih ginekoloSkih procedura postize smemwom jednog od sledin
agenasa: male doze UH, LMWH, IPK ili GKB. Profilaksije indikovana kod
bolesnica podvrgnutih operacijama zbog benignibljebja, a koje traju ispod 30
min. Za pacijentkinje koje se podvrgavaju eksteminv operacijama, a bez
dodatnih faktora rizika, prepatiiva je preoperativna primena 5000 j UH ili
LMWH do 3.400 j dnevno. Za bolesnice sa planiraniperacijama zbog
maligniteta i dodatnim faktorima rizika PE potrabje primena malih doza UH
(5000 j) ili vetih doza LMWH (preko 3.400 j dnevno) uz obaveznumgmu GKB
ili IPK. Nakon velikih operacija profilaksa PE spauli se do izlaska bolesnice iz
bolnice. Za pacijentkinje sa visokim rizikom PE stje se profilaksa PE tokom 2
do 4 nedelje posle bolfkog letenja (104-113).
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Urologija: Faktori rizika za TDV i PE jesu embolija i velikeoloSke
operacije, starija zivotna dob, malignitet, primémtaaoperativne litotomije,
hirurgija u karlici sa disekcijom limfnih nodusaliez nje, produZene intervencije,
transplantacija bubrega, radikalna cistektomijalitcbloSke bolesnike treba Sto
ranije mobilisati. Kod transuretralnih ili drugimlqeedura sa malim rizikom ne
preporuduje se rutinska profilaksa. Kod velikih, ,otvorehilroloSkih procedura
savetuje se primena malih doza UH dva do tri pagvdo u kombinaciji sa IPK ili
GKB. Ukoliko postoji rizik od krvarenja, primenjuge samo mehatka sredstva
(GKB, IPK). Kod bolesnika sa viSe faktora rizikavetuje se kombinovanje GKB
i/ili IPK sa malim dozama UH ili LMWH (114-117).

Laparoskopska hirurgijaTokom poslednje dve decenije primena
laparoskopskih tehnika znatno je promenila hirurdiiagnostiku i terapijske
principe. Tako, laparoskopska holecistektomija diivtd umerene trombogene
aktivacije koagulacionog sistema. Osim uporne nidgije bolesnika, nije
preporuljiva rutinska primena tromboprofilakse. Kod bol#snsa dodatnim
faktorima rizika za PE savetuje se primena jedribgledéih agenasa: male doze
UH, LMWH, IPK ili GKB (118, 119).

Ortopedska hirurgijaPodvrgavanje ortopedskim operacijama kao Sto su
artroplastika kuka i kolena, zbrinjavanje fraktush dovodi do visokog rizika
(40%— 60%) za nastanak PE. Primenom profilaksezi&jse smanjuje na 10% do
30%. Kod totalne proteze kuka (TPK) niskomolekul&eparini su efikasniji nego
male doze UH. Stoga se kod TPK savetuje primena EM¥indaparin) Zasa pre
operacije i najmanje 4 sata posle hirurgije uz adkm primenu peroralnih vitamin
K antikoagulansa (VKA). Kod elektivnih operacija kizku savetuje se primena
umereno visokih doza LMWH 12 sati pre operacijd#ido 24 sata posle hirurgije,
ili primena fondaparina (2,5 mg 6 do 8 sati postarigije) sa naknadnom
primenom PAK (terapijska vrednost protrombinskogmena iznosi 2 do 3 INR).
Primena samo jednog agensa (aspirin, dekstran@KB, IPK ili venske pumpe
stopala) nije dovoljna. Elektivne atroplastike k@ezahtevaju rutinsku
tromboprofilaksu primenom umereno visokih doza LMWeéhdaparina i PAK (2
do 3 INR, proséno 2,5 INR). Optimalna IPK je alternativa antikokgunoj
profilaksi kod artroplastike kolena. Nakon artrgske kolena, osim ranog
aktiviranja bolesnika, ne savetuje se rutinska bopnofilaksa. Méutim, ako
bolesnici sa artroskopijom imaju visok rizik za teemk PE, sugeriSe se profilaksa
sa LMWH. Bolesnici podvrgnuti hirurSkomdenju zbog preloma kuka zahtevaju
rutinsku primenu fondaparina, ili LMWH u umerensakim dozama, sa VKA (2,5
INR). Primena samo aspirina nema profilgkitznataj. Ukoliko je hirurSko léenje
odlozZeno, savetuje se profilaksa malim dozama UBEMWH. Davanje LMWH
kod ortopedskih hirurskih bolesnika moze se spitbpesoperativno i neposredno
posle operacije, i ne postoje bitne razlike u efie&tnakon jednog ili drugog tiaa
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primene. Profilaksa kod ortopedskih bolesnika spdige najmanje 10 dana, kod
totalne proteze kuka 28 do 35 dana, a optimalnonoki do Sest meseci (120—
128), Sto zavisi od Klikke slike i kolor dupleks ultraz¢nog nalaza. Naravno,
kod postojanja trombofilije peroralna profilaksazame primenijivati i dozivotno.

Akutne povrede &nene mozdinebi¢no su bez profilakse PE. Tako, nije
dozvoljena primena pojeditiaih modaliteta: malih doza UH, GKB ili IPK.
LMWH se moZe primeniti ako je evidentna primarnanbstaza. Ukoliko je
antikoagulantna profilaksa kontraindikovana u r&aaj nakon traume, moze se
upotrebiti IPK sa GKB ili bez nje. Primena kavasdih nije indikovana. Tokom
rehabilitacije preposjiva je primena LMWH ili PAK (INR 2 do 3, proseo 2,5
INR) (129-132).

Elektivne operacije Kime Bolesnici bez dodatnih faktora rizika ne zahtevaju
tromboprofilaksu osim rane i dosledne mobilizadjelesnicima sa dodatnim
faktorima rizika (odmaklo Zivotno doba, postojamjaligniteta, neuroloskog
deficita ranije PE, predniji hirur3ki pristup) indikana je primena profilakse na
jedan od sledgh natina: postoperativno LMWH ili perioperativna IPK. dide se
primeniti samo GKB ili perioperativno IPK u kombtipsa GKB. Kod bolesnika
sa multiplim faktorima rizika za PE prepduje se kombinacija malih doza UH ili
LMWH sa GKB ifili IPK (133-135).

Izolovana trauma ekstremitetee zahteva rutinsku primenu
tromboprofilakse.

Opekotine Ako imaju jedan od faktora rizika (odmakla Zivothab,
patoloSka gojaznost, ekstenzivne opekotine ekstetmipratée povrede
ekstremiteta, primena katetera u femoralnoj vemilgmgirana imobilnost),
zahtevaju primenu tromboprofilakse (male doze UHMWH) (136, 137).

Neurohirurgija Prepordljiva je rutinska primena tromboprofilakse kod
bolesnika podvrgnutih velikim neurohirurSkim opdjama. Kod intrakranijalnih
operacija indikovana je primena IPK sa GKB ili lmge. Alternativno je
prihvatljiva primena malih doza UH ili LMWH postorsivno. Kod bolesnika sa
visokim rizikom prepordljiva je mehanitka (GKB i/ili IPK) i farmakoloSka
profilaksa (UH ili LMWH) (138-141).

Traumatizovani bolesnicAko imaju bar jedan faktor rizika za PE, zahtevaju
primenu tromboprofilakse. U odsustvu velikih koimidikacija mogu se primeniti
LMWH. Ukoliko nije dozvoljena primena niskomolekutéh heparina,
preporudljiva je primena mehatke profilakse (IPK ili GKB). Kontinuirana
profilaksa se nastavlja po zavrSetku bétog lezenja (LMWH ili PAK). Kod
traumatizovanih sa visokim rizikom za PE (povredgrie, prelomi karlice,
povrede glave itd.) savetuje se dupleks ultrdavmonitoring venskog sistema.
Primena kava filtera nije indikovana kod traumatenoih bolesnika (142—-143).
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Internisticka oboljenjasa zastojnim ganim stanjima ili snaznim
respiratornim oboljenjima, posebno u prisustvu doitiefaktora rizika ( karcinom,
ranija PE, sepsa, akutno neurolosko oboljenjaflamatorno oboljenje kolona),
zahtevaju primenu malih doza UH ili LMWH. Ukolike kontraindikovana
primena antikoagulantne terapije, preoge se primena mehaikie profilakse
(GKB ili IPK). Bolesnici na intenzivnoj terapiji sé&zikom od krvarenja zahtevaju
primenu mehakih sredstava profilakse (GKB i/ili IPK). Bolesnica na
intenzivnoj nezi sa poviSenim rizikom za PE indioa je primena malih doza UH
il LMWH (146-149).

Dugotrajna putovanja (letovi duzi od 6 sgtidacena su poviSenim rizikom
za TDV i PE. Sugerise se primena dokolenih GKBd&=0 mm Hg) ili
pojeding&na profilaksa LMWH pred putovanje. Primena aspinija efikasna (82,
83).

Tabela 21. Oboljenje (stepen rizika za Metoda profilakse
TDViPE)

OPSTA HIRURGIJA

Mali rizik (manje operacije ispod 2 sata, beZRRano aktiviranje bolesnika
otvaranja telesnih duplji, bolesnici starosti
ispod 40 godina)

Umeren riziki(manje hirurSke procedure, | Male doze (5.000 jed)
starost od 40 do 60 godina uz dodatne faktoefrakcionisanog heparina (UH) ilj
rizika) niskomolekularni (LMWH)

heparin (do 3.400 jed. dnevno)

Visok rizik(velike operacije — otvaranje Male doze UH ili LMWH preko

telesnih duplji, sve operacije bolesnika prekd.400 jed. dnevno u kombinaciji sg

60 godina uz dodatne faktore rizika) mehantkom profilaksom (IPK ili
GKB)

VASKULARNA HIRURGIJA

Rutinska profilaksa Nije indikovana

Dodatn faktori rizika Male doze UH ili LMWF

GINEKOLOSKA HIRURGIJA

Laparoskopske ginekoloSke procedure Male doze UH, LMWH, IPK ili

GKB
Operacije zbog benignih oboljenja koje trajWNije indikovana
ispod 30 min.
Ekstenzivne operacije bez dodatnih Preoperativno 5.000 jed. UH ili dg
faktora rizika 3.400 jed. LMWH dnevn
Operacije zbog maligniteta, posebno Male doze UH (5.000 jedli ve¢e
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dodatnim faktorima rizika (malignitet, starij
Zivotna dob, ranija PE, prethodna zrea
terapija karlice, abdominalni hirurski pristu
itd.), velike operacije i faktori visokog rizika
za VTE

adoze LMWH (preko 3.400 jed.
dnevno) uz obaveznu GKB ili
pIMP*

L *Profilaksa se sprovodi tokom
hospitalizacije i 2 do 4 nedelje po
zavrSetku bolriikog lesenja

UROLOGIJA

Transuretralne i druge procedure sa malin
rizikom

Ne preporduje se tromboprofilaks

D

Velike ,otvorene” operacije

Male doze UH (dva do tri puta) ili
LMWH (dva puta) dnevno u
kombinaciji sa IPK ili GKE

Rizik od krvarenja

Samo mehanika sredstva (IPK ili
GKB)

ViSe faktora rizika (velike uroloSke operaci
starije zivotno doba, malignitet, primena
intraoperativne litotomije, hirurgija u karlici
sa disekcijom limfnih nodusa ili bez nje,
produZene intervencije, transplantacija
bubrega, radikalna cistektomija itd.)

ev

Kombinovana tromboprofilaksa
(GKB ili IPK sa malim dozama UH
ilil LMWH)

|

ORTOPEDSKA HIRURGIJA

Totalna proteza kuka (TPK)

LMWH (ili fondaparin) 2 sata pre
operacije i najmanje 4 sata posle
hirurgije uz naknandnu primenu

peroralnih antikagulanasa (PAK)

Elektivhe operacije na kuku

Umereno visoke doze LMWH 12
sati pre operacije ili 12 do 24 sata
posle hirurgije, ili primena
fondaparina (2,5 mg 6 do 8 sati
posle hirurgije) sa haknadnom
primenom PAK (th vrednost PV 2
do 3 INR). Primena aspirina ili
dextrana ili UH, ili GKB ili IPK
nije dovoljna

Elektivne artroplastike kolena

Umereno visoke doze LMWH,
fondaparina i PAK (2-3 INR,
pros€no 2,5 INR). Optimalan IPK
alternativa je antikoagulantnoj
profilaksi

Artroskopija kolen

Rano aktiviranje bolesnil
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Artroskopija kod bolesnika sa visokim
rizikom za TDV

LMWH

Hirursko lefenje zbog preloma kuka

Fondaparin ili LMWH u umereno
visokim dozama, sa PAK (2,5
INR). Ukoliko je hirursko léenje
odlozeno, savetuje se profilaksa
malim dozama UH ili LMWH

AKUTNE POVREDE KI CMENE MOZDIN

E

Evidentna primarna hemostaza

Obicno bez profilakse PE. Nije
dozvoljena primena UH i LMW

Stanja sa kontraindikovanom primenom
antikoagulanasa

IPK sa GKB ili bez nje. Primena
kava filtera nije indikovana

Tokom rehabilitacije

LMWH ili PAK (INR 2 do 3,
pros€no 2,5 INR)

ELEKTIVNE OPERACIJE KI CME

Bez dodatnih faktora rizika

Rana i dosledna mobilizacija

Dodatni faktori rizika (odmaklo Zivotno
doba, malignitet, neuroloski deficit, ranija
PE, prednji hirurski pristup)

Postoperativno LMWH ili
perioperativni IPK. MoZe se
primeniti samo GKB ili
perioperativni IPK u kombinaciji s
GKB

D

Multipli faktori rizika

Kombinacija malih doza UH ili
LMWH sa GKB i/ili IPK

OPEKOTINE

Bez faktora rizika

Nije indikovana rutinska primena
tromboprofilakse

Ispoljeni faktori rizika (odmakla Zivotna dok
patoloSka gojaznost, ekstenzivne opekotin
ekstremiteta, kateter u femoralnoj veni,
prolongirana imobilizacija’

)1
aViale doze UH ili LMWH

NEUROHIRURGIJA

Velike neurohirurSke operacije

Rutinska primena tromboprofilaks

D

Intrakranijalne operacije

IPK sa GKB ili bez nje.
Alternativno je prihvatljiva primen
malih doza UH ili LMWH u
postoperativhom periol

152

Visok rizik za TDV i PTE

Mehantka profilaksa (GKB i/ili
IPK) i farmakoloska profilaksa

(LMWH)
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TRAUMATIZOVANI BOLESNICI

Bar jedan faktor rizika za PE

Nije indikovana primena kava
filtera

Visok rizik za PE (povrededkne, prelomi
karlice, povrede glave itd.)

LMWH (ako su odsutne velike
kontraindikacije). Ako nije
dozvoljena primena LMWH,
preporéuje se IPK ili GKB.
Kontinuirana profilaksa i po
zavrSetku bolrikog letenja
(LMWH ili PAK)

Izolovana trauma ekstremiteta

Rutinska tromboprofilaksa nije
potrebna

Neophodan je dupleks ultrazini
monitoring venskog sistema.

INTERNISTI CKA OBOLJENJA

Zastojna sfana stanja, snazna respiratorna
oboljenja, posebno u prisustvu dodatnih
faktora rizika (karcinom, ranija PE, sepsa,
akutno neurolosko oboljenje ili inflamatorn
oboljenje kolona itd.)

1 Male doze UH ili LMWH. Ukoliko
je kontraindikovana primena
antikoagulantne terapije,

oprepordljiiva je IPK ili GKB

Bolesnici na intenzivnoj nezi sa rizikom od
krvarenja

Mehantka sredstva (GKB i/ili
IPK)

Bolesnici na intenzivnoj nezi sa povisenim
rizikom za PE

Male doze UH ili LMWH

DUGOTRAJNA PUTOVANJA

Letovi duZi od 6 sati i druga putovanja

Primena dokolene GKB (15 do 30
mmHg) ili pojedin&na profilaksa
LMWH pred putovanje. Primena

aspirina nije efikasr

UopSteno, mehagki metodi profilakse indikovani su kod bolesnika sa

visokim rizikom od krvarenja. Primena asp

irina n@ze se smatrati profilaksom

TDV i PE. Niskomolekularni heparini Siroko su printigzvi kod vec¢ine patoloSkih

stanja i povreda (tabela 22).

Tabela 22Aktuelne preporuke za prevenc

Kada je visok rizik od krvarenja izazvanog
upotrebom farmakoloskih leko, preporéuju se

iju TDV Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

1 C
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nefarmakoloSke metode u profilaksi venskog
tromboembolizma, koje uklfiwju kompresivne
carape, intermitentna pneumatska kompresivna
pomagala, elevaciju noge i rano pokretanje
bolesnika. Svaki od ovih elemenatédrja

smanjuje za priblizno 20% rizik za nastanak
tromboze vena.

Kod bolesnika sa veoma visokim rizikom za
nastanak tromboembolije vena pregaju se
nefarmakoloSke metode u kombinaciji sa
farmakoloskim preparatima u profilaksi
tromboembolije vena.

Kod bolesnika sa akutnom tromboembolijom vena
u okviru jednog meseca koji su imali urgentnu
hirurSku operaciju ili druge okolnosti koje
zabranjuju primenu antikoagulantne terapije,
preporéuje se postavljanje filtera u v.cava inferior.
Postavljen filter u v.cava inferior pogodan je za
profilaksu kod multiplih trauma, dok je
farmakoloSka profilaksa usmerena na otklanjanje
rizika od nastanka krvarel.

Indikacije za postavljanje priviemenih, ponovljenih
ili alternativnih filtera u v.cava inferior iste $@o i
kod postavljanja stalnog filtera u v.cava inferior.
Primena aspirina je kako neefikasna tako i
nedovoljna u profilaksi tromboembolija vena.
Njegov efekat je skroman i ne prepéuje se
njegova samostalna primena u profilaksi TDV.
Kod bolesnika sa umerenim rizikom, profilaksa
tromboembolije vena podrazumeva niske doze
nefrakcionisanog heparina ili profila&tie doze
niskomolekularnog heparina (< 3400 jedinica/dan).
Kod opstehirurskih bolesnika sa visokim rizikom,
savetuje se primena eld&stih kompresivnitarapa
kombinovana uz niske doze heparina (5000 jedinica
3 puta dnevno) ili niskomolekularnog heparina (>
3400 jedinica/dan).

Kod veoma visokorizinih bolesnika sa multiplim
udruzenim faktorima rizika, savetuje se upotreba il
nefrakcionisanog heparina (5000 jedinica 3 puta

=

=
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dnevno), ili niskomolekularnog heparina (>3400

jedinica/dan) ili fondaparin&oji treba kombinovati

sa mehartkom profilaksom.

Nakon kompletnih zamena zglobova ili operacija

nakon frakture kuka prepatuje se adekvatna 1 A
profilaksa tromboembolije vena tokom 10 dana.

Kod bolesnika kojte se podwi kompletnoj
artroplastici kuka ili operaciji nakon frakture kaik
profilaksu bi trebalo nastaviti tokom najmanje 4
nedelje, posebno kod onih sa stalnim faktorima
rizika za nastanak tromboembolija vena (npr.
postojea istorija VTE, gojaznost, stalna

imobilizacija, bilateralna simultana totalna zamena
zglobova kolenc.

Niske doze nefrakcionisanog heparina ili
niskomolekularnog heparina prihvatljive su u
profilaksi bolesnika sa visokim rizikom u
neurohirurgiji.

Niske doze nefrakcionisanog heparina su bezbedne i
efikasne u profilaksi hospitalizovanih bolesnika sa 1 A
drugim medicinskim staima.

Lecenje flebotromboze (sekundarna profilaksa PEpredstavlja léenje
manifestne, postoje TDV, ¢ime treba na sekundarnom nivou sfirg@ojavu
pluéne embolije (PE) odnosno VTE. Kompletno odstragi@érgmba u indikovanim
stanjima (pre fiksacije tromba za endotel) moZpastici hirurSkom ili
trombolitickom terapijom (streptokonaza, urokinaza, rTPA)i dr, 6).

Tromboliti ¢ka terapija ima za cilj da u potpunosti lizira koagulum. Time
se otklanja opasnost od pokretanja tromba i naatphkne embolije, a ponovo se
ostvaruje i prohodnost zahiene vene. PostiZze se primenom trombolitika:
streptokinaza, urokinaza i tkivni plazminogen ektior (rTPA). Ovi lekovi, bilo
direktno (urokinaza, rTPA), bilo indirektno (streginaza), pretvaraju
plazminogen u plazmin. To je aktivni fibrinolizmzam koji dovodi do rastvaranja
tromba. PoSto streptokinaza i urokinaza nemajuiipan afinitet za plazminogen
vezan za fibrin, one aktiviSu kako za fibrin vezaako i cirkuliSui plazminogen.
Nasuprot tome, rTPA ima ¥eafinitet za plazminogen u prisustvu fibrina i
zahvaljujuei tome aktivira plazminogen u plazmin preteZnoilrifiskom
koagulumu, sa ogratenom aktivacijom cirkulisteg plazminogena. Zbog toga je
primena rTPA préena manjim rizikom krvarenja. Trombolitici se prinjigu
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sistemski (i.v. infuzije), ali svée&e lokalno (kateterom usmerena tromboliza).
Trombolitike treba primenijivati kod svezih trombadztarih do 48 sati). Zbog
povisenog rizika od krvarenja (2 do 5 puta) i drugbntraindikacija,

tromboliticka terapija se prepatuje u stanjima masivne proksimalne
flebotromboze, kod bolesnika kod kojih se javljgpstanje funkcije desnog srca,
kod bolesnika sa sinkopom i hipotenzijom, odnosamas u teSkim skajevima
gde se dekuje znatno poboljsanje (6, 19).

HirurSka trombektomija postiZze se posebnom tehnikom primene
Fogartijevog balon katetera, kojim se tromb kommuetkstrahuje iz avalvularnog,
uglavnom femoraoilijakalnog segmenta uz naknadrnmgmiu antikoagulantne
terapije. Intervencija se izvodi u opstoj endotedhej, spinalnoj, epiduralnoj ili
lokalnoj anesteziji, u uslovima opste heparinizc@ntibiotske profilakse.
Savetuje se i upotreba sistema za autotransfuagg moggnosti velikog gubitka
krvi tokom same trombektomije. Za prevenciju peei@iivne embolizacije koristi
se pozitivni endekspiratorni pritisak (PEEP) u irm@d 10 cm vodenog stuba. Po
zavrSenoj trombektomiji prepatuje se formiranje privremene (4 do 6 nedelja)
arteriovenske fistule koja pos@va protok kroz trombektomisani segment i na taj
natin prevenira neposrednu retrombozu, dovodi do bapeavka i jaanja
endotela. Primena hirurske trombektomije kod daglektovanih bolesnika
(ilijakofemoralna tromboza stara 24 do 48 sati)attivdo efikasne trombolize i
rekanalizacije vena, i ti rezultati su znatno boljidnosu na druge metodédaja
TDV (19, 21).

Izolovanje (,zaklj@avanje”) tromba i sptavanje PE moZe se pa@sti
plasiranjem raztitih kava filtera (Bird’s Nest, nitinolski, Venatectitanijumski
Greenfieldov itd.).

Indikacije za primenu kava filtera mogu biti (150-154):

—apsolutne(rekurentne pkéne tromboembolije uprkos adekvatnoj primeni
antikoagulantne terapije, kontraindikacije za primantikoagulantne terapije,
komplikacije antikoagulantne terapije, nemégost dostizanja ili odrzavanja
terapijskih vrednosti antikoagulantnih sredstava),

—relativne (bolesnici sa dokazanom PTE i prisutnom iljakadaem TDV,
masivne proksimalne TDV sa dokazanim flotiéaja trombnim masama, masivne
PE tretirane trombolizom — trombektomijom, trombalilijakokavalnih TDV,
venske tromboembolije limitirane kardiopulmonalnm@mervom, rekurentne PE sa
plasiranim filterom, teSki@ uspostavljanja terapijske antikoagulacije, slaba
komplijansa antikoagulantne medikacije, visok riziimplikacija antikoagulantne
terapije — ataksija i sl.),
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—profilakti ¢ke (bez PTE, primarna profilaksa neizvodljiva: trafizovani
bolesnici sa visokim rizikom za PTE, hirurSke pidhae kod bolesnika sa visokim
rizikom za nastanak PTE, internfsia stanja sa visokim rizikom za nastanak PTE).

Pa ipak, I&enje TDV naje&e se sprovodi primenom standardnih,
nefrakcionisanih heparina (kontinuirana infuzijagkomolekularnih heparina ili
standardnih heparina. Terapija heparinom sastajifggmeni i.v. bolusa 5.000—
20.000 j (100—200 j/kg telesne mase bolesnika) fireggpanakoniega se nastavlja
kontinuirana infuzija heparina radi odrzavanja &ebozu heparina treba
prilagoditi tako da aPTT bude 1,5 do 2,5 putéeved normalne vrednosti. Heparin
se i.v. primenjuje tokom narednih 4—6 dana. Sanoralantikoagulacijom okno
se p@inje posle 3-5 dana (preklapanje heparina i PAKid# efekat oralnih
antikoagulanasa ispoljio i stabilizovao). Primeepdrina se obustavlja kada se
postigne protrombinsko vreme (PT) najmanje 1,5 pate od kontrolne vrednosti.
Kontraindikacije za primenu heparina u terapijbfiéromboze jesu aktivna
krvarenja, neurohirurSke operacije, intrakranijaknearenje i trombocitopenija (6,
19).

Oralna antikoagulantna sredstva (PAK) jesu derkwaharina
(etilbiskumacetat, acenokumarol, fenprokumon, varfaatrijum) i inandiona
(fenindion). Koriste se kao nastavak prethodnosgatene terapije heparinom ili
niskomolekularnim heparinom kako bi sfita ponovnu pojavu flebotromboze i
pluénu emboliju. Njihov antikoagulantni efekat postgeeinhibicijom biosinteze
protrombina (kompetitivhi antagonizam vitamina Kspre&avanje sinteze svih
faktora koagulacije na koje deluje vitamin K: [IIIMX, X). Zbog velike
individualne razlike i uticaja drugih sredstaveb@ka 23) l€éenje zahteva stalnu
laboratorijsku kontrolu sa odrzavanjem protrombotskremena (PT, PV) u
terapijskom opsegu od 2 do 3 INR. Trajanje ovepiggge individualno i zavisi pre
svega od etiologije flebotromboze. U &iju tromboza kao posledica operacija ili
nekih prolaznih oboljenja odnosno stanja prinuanetiilizacije, terapija se
sprovodi 2-3 meseca, odnosno dok se osnovno olensmiri i pacijent ne
postane potpuno mobilan. U stanjima masivnih fleloboza, gde je rizik od
recidiva velik, ova terapija traje najmanje 6 meéseonekad, kada se utvrdi da je
uzrok uralena ili stéena trombofilija, terapija moze trajati i viSe gaalj a nekada i
doZivotno. Oralni antikoagulansi su kontraindikovanrudnai zbog teratogenih i
embriopatskih efekata. Njihova eventualna primempavom trimestru trudnie
predstavlja ne samatium artisnego i krivéno delo. Na terapijske efekte
peroralnih antikoagulanasadutibrojni medikamenti, patoloSka stanja,dpdt i
n&in ishrane. Primena graduisane elastibandaZe je adjuvantna terapija svih
oblika akutnog i hrodnog venskog zastoja (19, 21, 53).
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Tabela 23. Uticaj pojedinih medikamenata i patolosk stanja na dejstvo
peroralnih antikoagulancija

Potenciranje oralne antikoagulancije

Inhibiramjaglne antikoagulancije

Agensi

alopurinol, alkohol (povremeno
uzimanje), anabaini steroidi,
hloralhidrat, cefalosporini, hloramfeni-
kol, hlorpropamid, klofibrat, disulfiram
indometacin, oksifenbutazon, kinin,
kinidin, neomicin, salicilati (aspirin),
sulfonamidi, tetraciklini.

Stanja:

Agensi

barbiturati, alkohol (redovno i preterapo

uzimanje), hlortalidon, holestiramin,
cimetidin, dihloralfenazon, dijazepam
, diuretici, fenition, glutetamid,
griseofulvin, haloperidol, heparin,
meprobamat, fenazon, rifampicin.
Stanja:

diabetes mellitus, hiperlipemije, pri-

insuficijencije jetre, holedoholitijaza.

mena hormonskih kontraceptiva.

Postojanje trombofilije ima direktan uticaj na duZilegenja bolesnika sa
TDV. Lecéenje prve TDV kod bolesnika bez trombofilije moEadti 3—-6 meseci a
PE 6-12 meseci. Matim, prvu TDV kod heterozigota za FVL trebadite
antikoagulantnom terapijom najmanje 6 meseci, a Rothozigota za FVL ili
bolesnika sa nedostatkom AT, PC ili PS godinu ddinaeogranéeno dugo.
Takaie, PE kod urdenih trombofilija treba k&ti najmanje godinu dana. Kod
bolesnika sa dve ili viSe tromboza, kao i kod troad uz postojanje dve ili viSe
trombofilja savetuje se dugotrajno antikoagulantldenje. Antikoagulantno
le¢enje bolesnika sa prvom trombozom i AFA moZe sestawiti 6 meseci po
gubitku AFA uz poStovanje navedenih kriterijuma. toku letenja oralnim
antikoagulansima terapijski opseg INR treba da b2«Be Meiutim, ako u toku
le¢enja nastane retromboza, terapijski INR treba ddel®|5, odnosno u opsegu
opsegu 3-4. Kod obustavljanja antikoagulantne tgragapazen je & procenat
retromboza ako prethodna tromboza nije u potpunmstanalisana. Takie,
zapaZeno je da su retrombasXe ako je D-dimer poviSen u toku poslednje 3-4
nedelje po obustavljanju antikoagulantne terapifj¢oga proizlazi zakljgak da se
antikoagulantna terapija moze obustaviti ako j@tppnosti rekanalisan krvni sud i
ako je D-dimer u poslednjih mesec dana u granioinate (42, 53).

U akutnoj fazi (kad je tromb neorganizovan) neoptwj strogo mirovanje
bolesnika.

Leéenje visokog tromboflebitisa v. safeneosobito ako je zah¢ana
safenofemoralna junkcija, sastoji se u urgentnoor$kom postupku
(podvezivanje u&, parcijalni ili kompletni striping v. safen€jme se spré&ava
proksimalni rast tromba i nastanak ¢gsie embolije. Distalni i lokalizovani
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tromboflebitisi l&e se medikamentozno (antiagregaciona, antiinflamato
terapija), mada se moZze primeniti i hirurSka tgeafflebektomija) (1, 6).

Ledenje TDV kod trudnica treba zapeéeti odmah po utdivanju dijagnoze,
a najkasnije 12—24 sata od njenog nastanka. Prifoesg¢ razliite metode lgenja
kojima je cilj ili potpuna eliminacija tromba, itijegovo izolovanje ili spk&avanje
dalieg rasta tromba sa podsticanjem njegove orgeigz i rekanalizacije.
Operativno léenje — venska trombektomija ima za cilj uklanjaingembnih masa iz
vena. To léenje se kod trudnica i porodilja primenjuje ucgligvima akutne, sveze
(ne starije od 24 sata), primarne tromboze ilijgkobralnog segmenta. Omagira
ranu mobilizaciju pacijentkinje i kéa postoperativnu protektivhu terapiju. Daje
veoma dobre i neposredne i udaljene rezultate. RAetwentozno Il&enje
podrazumeva primenu heparina ili niskomolekulahmparina (Mt 4500-5000 Da)
koji ne prolaze placentalnu barijeru i nemaju gan efekat, a retko dovode do
komplikacija (91-93).

Tromboflebitis povrSnog venskog sistema kod trudnigorodilja I€i se na isti
natin kao i kod ostalih pacijenata (lokalni tretmapagenja, antiagregacioni
agensi, LMWH, podvezivanije i resekcija zavrSnogseigta VSM i njenih pritoka
radi prekida komunikacije ove vene sa butnom venonemogiéavanja prelaska
tromba u duboki venski sistem).

Lecenje akutne venske insuficijencije obavljaju lekearlicite edukacije
primenom raznih terapijskih agenasa a zavisno adi¢ckbg entiteta. Tako,
tromboflebitise pritoka VSM i/ili VSP ke lekari opSte medicine lokalnim
alkoholnim oblozima, primenom antiagregacionih agan i graduisane
kompresivhe bandaze uz kontrolu statusa &fimi nalazom i dopler
ultrasonografijom. Flebektomije mogu da rade opé#tirzi. U zemljama visokih
medicinskih standarda postoji i (sub)specijalnfisbologije, pa su ovi specijalisti
obweni za izvdenje kompletnih dijagnosko-terapijskih procedura iz flebologije.
Hirursko zbrinjavanje bolesnika sa ascedentnimbraflebitisom izvode opsti ili
vaskularni hirurzi. HirurSke trombektomije obawjaj vaskularni hirurzi.
Trombolize kateterom ili moderne metode &elgju TDV i PE sprovode interventni
kardiolozi i vaskularni hirurzi. Efekte antikoagotae terapije prate specijalisti
opSte medicine, hematologije itd. (tabela 24).

Tabela 24. Leéenje akutne venske insuficijencije

Oboljenje Vrsta terapije Lekar

Thrombophlebitis superf.Medikamentozna opSte medicine

(STH) (antiagregaciona) opsti  hirurg, flebolog?
flebekomija (KME)

Visoki STF (uge v. s. m.)| Ligatura, (parc) stripping  op$ti (vadskni) hirurg

llijakofemoralna TDV (<| Trombektomija vaskularnirbig
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72 h)

Ostale flebotromboze Medikamentozna terap§jpecijalista opste
(LMWH, UH) medicine
Embolija plita Medikamentozna terapijginterventni kardiolog,

Liza kateteror, hirurgije | vaskularni hirur

* posebno edukovani lekari koji se bave flebologjijo

Terapija TDV naje&e se sprovodi primenom niskomolekularnog hepa&twje
prepordeno prakéno u svim vodiima, i to sa visokim nivoom dokaza (tabela 25).

Tabela 25Terapija akutne tromboze dubokih venai Nivo Nivo
embolije plda preporuke dokazanos
Kod bolesnika sa objektivno potienom TDV
preporéuje se kratkotrajna terapija supkutanog
niskomolekularnog heparina ili, alternativno,
intravenozno davanje nefrakcionisanog heparina.
Kod bolesnika sa visoko suspektnom TDV prepoje
se antikoagulantna terapija za vrete&anja ishoda 1 C
dijagnostékih testovi.

U inicijalnoj terapiji akutne TDV predlaZze se prinae

niskomolekularnog heparina ili nefrakcionisanog 1 C
heparina najmanje 5 dana.

U akutnoj TDV preporéuje se inicijalna primena

antagonista vitamina K zajedno sa niskomolekularnim

heparinom ili nefrakcionisanim heparinom tokom pyvo 1 A
dana terapije, kao i prekidanje terapije heparitkawha je
postignuto stabilno dvodnevno PV iznad 2,0 INR.
Kod bolesnika sa prvom epizodom akutne TDV,
sekundarnog ili prolaznog faktora rizika, predlage
dugotrajni tretman antagonistima vitamina K u tnfja
od obi&no 3 meseca.

Kod bolesnika sa prvim javljanjem idiopatske TDV
preporuduje se tretman antagonistima vitamina K 1 A
najmanje 6—12 meseci.

Prepordene doze antagonista vitamina K treba da budu
u okviru 2,5 (2,0-3,0) INR za sve vreme tretmana.
Preporduje se za terapiju antagonista vitamina K visoke 1 A

1 A
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snage (opseg 3,1-4,0) i niskomolekularnog heparina
(opseg 1,5-1,9) u patenju sa 2,0-3,0 INR.

Kod bolesnika sa objektivno potienom nemasivhom
embolijom plita preporduje se pdetni tretman

L . : - 1 A
supkutanim niskomolekularnim heparinom ili,
alternativno, i.v. nefrankcionisanim heparinom.
Kod najveeg broja bolesnika sa embolijom féune

: : I, 1 A
preporuduje se upotreba trombolitie terapije.
Preporuke za duzinu i intenzitetémnja embolije plta 1 A

sliéne st onima za TD\.

Tromboza dubokih vena se, osim antikoagulansimaen®iti i hirurski
(trombektomija), ali samo u ilijakofemoralnom, audhrnom segmentu (gde se
moZze plasirati Fogartijev balon kateter). Ostaléane l&enja primenjuju se po
strogim indikacijama (tabela 26).

Tabela 26. Indikaciona podrwja leéenja TDV i PE

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

Kod pacijenata sa simptomatskom trombozom dubokih

vena, posebno iliofemoralne, savetuje se terapia k 2 B

podrazumeva uklanjanje trombne mase.

Kod nekih bolesnika sa iliofemoralnom trombozom sa

trajanjem simptoma do 14 dana pregoija se kateter-

direktna tromboliza, kojom se smanjuju akutni siompit 2 B

i posttrombotitki mortalitet, ukoliko adekvatna

ekspertiza i resursi to dozvoljavaju.

Preporduje se farmakoloSka tromboliza, sa

fragmentacijom tromba i aspiracijom, ukoliko je ddat-

direktna tromboliza jedina tehnika u tretmanu 2 B

iliofemoralne tromboze koja bi skratila vreme tej@ap

ukoliko adekvatna ekspertiza isursi to dozvoljavaj.

Kod nekih bolesnika sa iliofemoralnom trombozom sa

trajanjem simptoma do 14 dana pregoija se primena

sistemske trombolize kao alternativa kateter-direjt

trombolizi, kako bi smanjila akutne simptome i

posttrombotiki mortalitet, ukoliko adekvatna ekspertiza

i resursi to dozvoljavaju.
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HirurSka trombektomija nije uvek prana visokim nivoom preporuke, kao ni

nivoom dokaza (tabela 27).

Tabela 27. Preporuke hirurSkog I€enja TDV i PE

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

Preporduje se kateter-direktna tromboliza za

proksimalnu TDV, posebno tromboze iliofemoralneesen

kod aktivnih bolesnika sa niskim rizikom za krvgesn

Ne savetuje se sistemska trombc.

Kod simptomatskih bolesnika sa TDV iliofemoralneee

koji nisu kandidati za iliofemoralnu kateter-direkt 2 C

trombolizu, savetuje se tromboliza hirurSkim putem.

Kod bolesnika sa masivnom TDV iliofemoralne vene i

rizikom za nastanak gangrene ekstremiteta, kao i

B

. " 1 C
posledénom sekundarnom okluzijom vene, prepuje
se hirurSka trombektom.
Da bi se skratilo vreme trombolize uz rapidno sreaja
trombne mase, prepdtuje se dodatna kateter-mehsa 2 C

trombektomija sa kateter-trombolizom kod bolesrgia
TDV iliofemoralne ven.

Tromboza dubokih vena gornjih ekstremiteta prisygna samo 1% do 2%
(maksimalno 5%) svih flebotromboza. Kexe je posledica sindroma thoracic
outlet (TOS), a moze biti izazvana i drugim faktagi (jatrogeno, posttraumatski,
malignim oboljenjima medijastinuma, tumorima kajastaju u gornju Suplju venu
i dr.). Oboljenje se dijagnostikuje Klitki i KDUZ-om, a ponekad je potrebna i
primena CT i NMR. U akutnoj fazi prepauje se primena trombolike terapije
(tabela 28).

Tabela 28. L&enje tromboze aksilosupklavijalne vene u okviru sidroma

gornje torakalne aperture (TOS)

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

Kod bolesnika sa trombozom aksilarnosupklavikularne

vene u okviru TOS prepotuje se tromboliza vene koja 1 B

sledi nakon dekompresije Tt.

Ne preporduje se ugradnja stenta u supklavijalnu venu

neposredno nakon postoperativnog perioddama

trombolize i hirurSke dekompresije wémju tromboze

supklavikularne vene u okviru TOS.
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Kod bolesnika sa zaostalom stenozom nakodeumra
trombolize u léenju tromboze supklavijalne vene a u

okviru TOS, preportuje se rana hirurska dekompresija 2 C
(direktno hirurSko otvaranje) ili, alteranativhdagiranje
stenta.

Plasiranje kava filtera prepatwie se samo u strogim indikacijama: kada nije
mogute primeniti antikoagulantnu terapiju ili kada upskarimene ove terapije
nema znakova kliskog poboljSanja kao i kod postojanja flotirédg tromba u
donjoj Supljoj veni, te kod visokorigiih tromboza za PE itd. (tabela 29).

Tabela 29. Indikacije, hirurSke tehnike i rezultati postavljanja filtera u v.cava
inferior

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanos

Preporduje se postavljanje filtera u v. cava inferior

kod bolesnika sa TDV i/ili embolijom pta i kada je

od paetka terapije kontraindikovana primena

antikoagulanasa; kod bolesnika koji mogu razviti

rekurentnu TDV ili emboliju pléa uprkos primeni 1 A

adekvatnih antikoagulansa; kod bolesnika koji su

ranije imali masivne embolije pda i koji ne mogu

tolerisati nove kardiopulmonalne napade koji hii bil

udruzeni sa dodatnom embolijom @du

Kod bolesnika kod kojih je nestabilan (flotiraju

tromb vei od 5 cm unutar ilijgne vene ili v. cave

C oo . A 1 B
inferior preporduje se plasiranje filtera u v. cava

inferior.

Preporgduje se postavljanje filtera u cilju profilakse

kod bolesnikaija medicinska stanja (malignitetima 1 B

ili traumatskim povredama) predisponiraju TDV ili

emboliju pla.

Savetuje se opreznost u posebnim situacijama

prilikom plasiranja filtera kod bolesnika koji imaj

netretiranu ili nekontrolisanu bakteremiju, kod 2 C
pedijatrijskih bolesnika i trudnica zbog nesigurnih
dugora@nih efekata i trajanja postavljenog filt.
Savetuje se postavljanje filtera u v. cava inferad
bolesnika u krevetu zbog primene
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transabdominalnog ultrazvuka ili intravaskularnog

ultrazvitnog navdenja; obe tehnike odlikuju

bezbednost i efektivnost.

Savetuju se dodatne studije kégedokazati

bezbednost i efikasnost replasiranih filtera kod

bolesnika sa vremenski ograenim 2 B
kontraindikacijama za primenu antikoagulantne

terapije.

Savetuju se ispitivanja kojg godiSnje pratiti

bolesnike sa plasiranim filterom u v. cava infedar

bi se procenila mehatka stabilnost postavljenog 2 B
filtera, i da bi se pratila stanja donjih ekstrestati

tekuéih rizika u nastanku rekurentnih tromboza.

Tromboza mezenterijalnih vena otkriva se teSkahiteva primenu CT, MSCT
NMR (tabela 30).

Tabela 30. Tromboze mezenterijalnih vena

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

U dijagnozi tromboze mezentémih vena 1 B

prepor@uju se CT angiografija i MR angiografija.

Preporduje se trenutna, neodlozna antikoagulantna

terapija u léenju tromboze mezenténih vena, u 1 B

poboljSanju ishoda.

Preporduje se hirurSka operacija bolesnika sa

trombozom mezente&mih vena ako imaju visoku 1 B

pojavu peritonitisa ili perforacija.

Kod bolesnika sa visokim rizikom nastanka

naslednog trombathog poreméaja ili drugih B

stalnih rizika u nastanku tromboza, pregoie se

dozivota primena antikoagulantne tera.

Niskomolekularni heparini znatno su smanijili rizi¢ TDV, Sto je dovelo do
dramaténog smanjenja VTE. Pa ipak, PTE i dalje je prisygeoblem u klinékoj
medicini (tabela 31).

Tabela 31. Algoritam terapije akutne tromboze dulokih vena

41



Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti
U inicijalnoj terapiji TDV umesto standarnog
nefrakcionisanog heparina savetuje se 1 A
niskomolekularni heparin (LMWH).
Kriterijum za primenu oralne antikoagulantne
terapije podrazumevadenje tromboza, rezidualnih
trombnih masa i aktivaciju koagulacionog sistema
(sa preporukom merenjs-dimera.
Trombocitopenija izazvana heparinom predstavlja
problem za primenu svih heparinskih preparata, a
posebno je gestala nakon primene nefrakcionisanog 1 C
heparina u podenju sa niskomolekularnim
hep#inom.
Primenom kompresije odgovaragujaine i ranim
pokretanjem bolesnika nakon TDV moZe se smanijiti
dugora@ni morbiditet bola i oticanja kao rezultat
TDV.

1 A

c. Pluéna embolija

Plutna embolija (PE) jeste zapuSavanje trombom ili shnugnaterijalom jedne ili
viSe ogranaka plimih arterija. Etiopatogeneza, kikia slika i prognoza PE ne
zavise samo od velne embolusne mase nego i od ispoljenosti propgatno
vazospazma. Embolus je defe posledica TDV (80-85%) ili STF (6—12%).
Medutim, embolusi mogu biti vazduh, masne kapljicerapdi, plodova voda,
tumorskecelije ili strana tela. VisokoriZna stanja za nastanak PE jesu sva stanja
koja potenciraju Virhovljevu trijadu: fraktura ifamena zgloba kolena ili kuka,
fraktura nogu, velike opSte hirurSke intervencijelike traume ili povreda kine
itd. Umereni predisponirafii faktori su artroskopija zgloba kolena, centralne
venske linije, hemoterapija, hréna stana ili respiratorna insuficijencija,
malignitet, hormonalna supstituciona terapija, j@ma oralnih kontraceptiva,
paraliticki Slog, postpartalni period, prethodne tromboerippoltrombofilija. Slabi
predisponirajdi faktori su mirovanje, imobilizacija zbog sedeniiadugotrajnih
putovanja, stariji uzrast, laparoskopska hirurgifydnata i varikozne vene.
Okluzija plknog arterijskog stabla trombom moZe dovesti do radgit Zivotno
ugrozavajdeg, ili potencijalno reverzibilnog popustanja dekomore (69—75).
Klini¢ka prezentacija PE mozZe biti nespecifia, pacak i asimptomatska
(kada je opstrukcija umerena ili mala). B&§i simptomiPE jesu: dispneja (80%),
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bol u grudima (52%), kaSalj (20%), sinkope (19%@mioptizije (11%); anaci:
tahipneja (70%), tahikardija (26%), znaci trombahgbokih vena nogu (15%),
cijanoza (11%) i povisena temperatura (7%). Khkhi simptomi, znaci,
predisponirajai  faktori, rutinski laboratorijski testovi (elektkardiogram,
rendgenski snimak grudnog koSa, kompjuterizovamaotpafija grudnog kosa,
gasne analize, D-dimer ) #afge su patoloski (sinusna tahikardija, galopski ritam
S1-Q3-negT3), mada, i kada su neki od njih (kigwau inicijalnoj fazi) u granici
normale pa se ne moze iskiji PE. Korisna moZe biti primena scintigrafije féu
(nalaz perfuzionog defekta) i angiografija pulmamahrterije. Nazalost, PE moze
se pojaviti a da prvi simptom i znak bude letastidd. PE se i dalje mnoge&e
otkriva na autopsijskom materijalu nego Sto sevza#d dijagnostikuje (5, 6).
Leéenje PEobuhvata hemodinamsku i respiratornu potporu (76).
Oksigenoterapijgje obavezna i veoma korisna. Dobutamin i dopamimrmsgu
koristiti kod bolesnika sa malimd&mim indeksom i normalnim krvnim pritiskom,
a vazopresivni lekovi kod hipotenzivnih bolesnikaomboliticka terapija (TT)
indikovana je kod bolesnika sa masivnim PE kojustoku ili su hipotenzivni. Ova
terapija treba da se zasniva na objektivnim dijatjigikam testovima.HirurSka
embolektomijandikovana je kao pulmonalna embolektomija koja iograntenu
ulogu u masivnoj, Zivotno ugroZzavapj PE. Antikoagulantna terapija
podrazumeva primenu intravenskog nefrakcioniranegabina s tim da se aPTT
kre¢e izmetu 1,5 i 2,5. Niskomolekularni heparini mogu seistiti kod bolesnika
sa simptomatskom, nemasivhom PE. Oralna antikoatndaterapija treba da
zapa@ne u prva 3 dana i da se preklopi sa heparinomargg™-5 dana. Bolesnici
sa prvom epizodom PE treba da primaju oralnu aagjuantnu terapiju 3 meseca
ako imaju reverzibilne faktore rizika, a najmanjen@seci ako imaju idiopatski
VTE, ili stalno ako imaju ponavljani VTE ili kontinrane faktore rizika. Naravno,
kod dokazane trombofilje, primena antikoagulanttezapije po pravilu je
doZivotna.Venski filtri odnosno intravenski kava filtri (IVKF) indikovaniusza
prevenciju VTE kod bolesnika sa kontraindikacijam® oralnu antikoagulantnu
terapiju ili bolesnika koji imaju PE i pored adekva antikoagulantne terapije, kao
i posle primenjene hirurSke embolektomije.

Sumarno, lecenje zavisi od Kklintke prezentacije. Kod hemodinamski
kompromitovanih pacijenata primarno je hitno pormwrspostaviti protok kroz
okludirane pléne arterije. U manje teSkim sghjevima l€enje ima za cil|
spr&avanje progresije procesa tromboze i potencijaldatlnog ponovnog
javljanja. Na osnovu Kklidke procene prisustva ili odsustva porémja
hemodinamike pacijenti se klasifikuju u visokotize bolesnike sa PE i one koji to
nisu, Sto odréuje dalji terapijski postupak/isokorizihi bolesnicitreba da primaju
i.v. nefrakcionirani heparin bez odlaganja, a va@@icni bolesnici kod kojih se
razvio kardiogeni Sok i/ili perzistentna arterijshigotenzija trombolitiku terapiju
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(TT). Hirursko l&enje PE prepotiuje se kod bolesnika kod kojih je tromboliza
apsolutno kontraindikovana, ili nije bila uspeSr€ateter embolektomija se
razmatra kao alternativa hirurSkontéaju kod visokorizinih bolesnika kada je
tromboliza apsolutno kontraindikovana ili neuspeSBa&im ovim bolesnicima
indikovana je i adekvatna simptomatska terapBalesnici sa PE koji nisu
visokorizicni treba da primaju peroralnu antikoagulantnu tigmg{®AK) i pre nego
Sto je zavrSen dijagno&ki postupak ukoliko imaju visoku ili srednju klitku
verovatnéu za PE. Prepotuje se primena niskomolekularnog heparina ili
fondaksaparina, a bolesnici sa visokim rizikom maakenje ili teSkom bubreZznom
insuficijencijom treba da dobiju nefrakcionirani daein. Parenteralna PAK se
primenjuje najmanje pet dana i zamenjuje antagomstvitamina K kada je ciljni
INR dva dana u terapijskom opsegu. TrombiHditerapija se retko primenjuje kod
ovih bolesnika, i samo u posebnim situacijama.

Bolesnici sa prvom epizodom PE treba da primaju RAaKni INR 2,0-3,0) tri
meseca ako imaju reverzibilne faktore rizika; najjsaSest meseci ako imaju
idiopatsku PE; ili trajno kod ponavljanih embolijakontinuiranih faktora rizika.
Filtri v. cave inferior indikovani su za prevencij®E kod bolesnika sa
kontraindikacijama za PAK kao i kod bolesnika kiofiaju PE i pored adekvatne
antikoagulantne terapije, kao i posle hirurSke deltiomije.

Mortalitetkod nelé€enih bolesnika sa PE je 20% do 30%. Ako se dijagmastavi
na vreme i sprovede odgovarggueienje, mortalitet je manji od 10%. U skladu sa
ozbiljno¥u prognoze, optimalna strategija za prevenciju &ej prepoznavanje
bolesnika sa rizikom od DVT i spro@enje odgovarajteg profilakitkog letenja.

2. Hroni¢na venska insuficijencija

HVI predstavlja skup patoloSkih stanja nastalirstlgm poviSenog venskog
pritiska koji dovodi do progresivnog zastoja i seenih zapaljenskih i trafkih
poremeéaja supfascijalnih struktura, potkoZnog tkiva i &oZerminalno stanje
HVI je pojava venskih ulkusa (Ulcus venosum). H\W4=m biti izazvana primarnim
i sekundarnim (posttrombotskim) sekvelama (tabg)a Bermin hronina venska
insuficijencija (HVI) ne predstavlja nekomplikovanestetske varikse, nego skup
patoloskih stanja koja poviSenim venskim pritiskdavode do progresivhog
zastoja (staze) i sledstvenih zapaljenskih i (iredeénih) trofickih poreméaja
supfascijalnih struktura, potkoZnog tkiva i kozddm, lipodermatoskleroza,
celulitis).. Terminalno stanje hramog venskog zastoja predstavlja pojava venskih
ulkusa. Dakle, HVI jeste hrafmno oboljenje venskog sistema peimu postoji
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progresivni venski zastoj koji dovodi do hrémé lipodermatoskleroze ili ulceracija
noge.

Tabela 32. Preporuke (smernice) Ametikog venoznog foruma za etiolosku

klasifikaciju hroni éne venske bolesti (HVI)

Preporuka Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

CEAP (C — klintka klasa, E — etiologija, A —
anatomija, P — patofiziologija) klasifikaciju treba 1 B
upotrebljavati za opis HVI.

Potpunu CEAP Kklasifikaciju treba upotrebljavati za
klini¢ka istrazivan;.

Venska insuficijencija primarne etiologije jeste
sporo progresivno degenerativno oboljenje koje
nastaje kao rezultat slabosti venskih zalistaka, St B
dovodi do valvularnog refluksa koji uaiajeno
zap@&inje u povrSinskim venan.

Posttrombotska venska insuficijencija sekundarne
etiologije jeste progresivno inflamatorno oboljenje
koje nastaje kao rezultat deformisanja venskih

1 B

zalistaka i zida, $to dovodi do kombinacije B
opstrukcije i refluksa; uobajeno zapéinje u

dubokim venam.

Primarna venska insuficijencija mora se odvojiti

(izdiferencirati) od sekundarne posttrombotske 1 B

venske insuficijencije, zato Sto se oba stanja
razlikuju u patofiziologiji i l€enijL.

Klasifikacije HVI se baziraju na osnovu teZine kéikeé slike. Poslednjih godina se
koristi klasifikacija urdena na osnovu kliskih manifestacija (C), etiologije (E),
anatomskih (A) i patoloskih (P) poretaga (Porter i sar., 1995), pa se naziva
CEAP Kklasifikacija HVI (tabela 33) (156-159).

Tabela 33. CEAP Klasifikacija hroniéne venske insuficijencije
KlasaDefinicija

C Klini¢ki znaci (stepen 0-6): (,A” za asimptomatski I,/
simptomatski)

0 |[Nema vidljivih ili palpabilnih znakova za hrénis vensku bolest
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1 Teleangiektazije ili retikularne vene

2 Varikozne vene

3 Edem

4 KoZne promene zbog HVI (hiperpigmentacija,
lipodermatosklerozi

5 KoZne promene + izeni venski ulkus

6 KoZne promene + aktivni venski ulkus

E EtioloSka klasifikacijakongenitalnaprimarna isekundarna
A |Anatomska distribucijasuperficijalna,duboka,perforatorska:
a— samostalna it —kombinovana

P PatofizioloSki porengaji: refluks ili opstrukcija:

a— samostalno ilc —kombinovan

HVI se javlja kod oko 1% do 2% zapadne popula@matra se da u SAD ima 6 do
7 miliona bolesnika od HVI i oko 500.000 bolesn#iaaulceracijama nogu (tabela
34). Ukupni tro8kovi za tenje HVI iznose oko 2,5% ukupnog zdravstvenog
budZeta zemalja zapadne Evrope (3, 4).

Tabela 34.Hronicna venska insuficijencija — osnovni epidemiolgdadaci
Prevalenca varikoznih vena u odrasloj populacijiazine Evrope i SAD

zahvata viSe od 20% (21,8-29,4%) populacije. A
Oko 5% (3,6—-8,6%) odrasle zapadne populacije inia&g@romene ili B
ulkuse usled H\.

Aktivni venski ulkusi su prisutni kod 0-0,5% odmglapadne populacije, B

a 0,6-1,4% ima zarasle venske ulkuse.

Etiopatogeneza HV4asniva se na progresivnoj disfunkciji venskotesis
uzrokovanoj valvularnom nekompetentéo#ili venskom opstrukcijom, Sto
dovodi do retrogradnog toka krvi i venskog refluksaprogresivnim odtenjem
mikrocirkulacije.

Patogeneza varikoznih vena éelijska patofiziologija HVI

Hemodinamski, genetski faktori i ranija TDV dovadie oslobdanja inflamatornih
¢inilaca u zidu vene, 5to je @eno promenama u mikrocirkulaciji koze pa
sloZzenim mehanizmima (dermatoskleroza) nastajurpsdgne troftke promene
(tabela 35) pré&ene hiperpigmentacijama i venskim ulceracijama (160).

Tabela 35. Etiopatogeneza hroe venske bolesti
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Nalaz — tvrdnja Nivo

dokazanosti
Genetika i DVT su predisponirajufaktori u nastanku varikoznih A
vene.
U HVI, usled prenoSenja venskog pritiska na dermnaln
mikrocirkulaciju, nastaje ekstravazacija makromalak A
eritrocita, Sto predstavlja osnovni stimulus zdaimfatornu
reakciju.
TGF1 i matriks metalproteinaze imaju glavnu ulogu u
inflamatornim procesima, Sto vodi nastanku lipodeskberoze i B

hroninih promena na kozi.

Hroni¢na venska insuficijencija olrio painje kao degenerativna bolest valvula
(valvularna insufucijencija) koja se potom prenusivenski zid. Promene su
izazvane primarnim faktorima i sekundarnim, postipotskim sekvelama (tabela
36).

Tabela 36. PatomorfoloSki supstrat HVI

Hroni¢na stanja (HVI — hrorha venska Stepen Stepen
insuficijencija,hroni¢na venska boles preporuki dokazi
Primarna venska insuficijencija (progresivna |1 B

degenerativna bolest valvula i venskog zida)
obi¢no painje na povrSinskom sistemu.

HVI se razvija usled posttrombotskog venskog| 1 A
zastoja: progresivno zadebljanje venskog zidali
destrukcija i/ili insuficijencija valvula dubokog
sistema), Sto se manifestuje opstrukcijom ili
insuficijencijom protoka u dubokim venama.

HVI je uzrokovana progresivhom venskom 1 B
hipertenzijom, Sto dovodi do promena u venulama
i kapilarima koZe, tj. dermato(lipo)skleroze, a u
terminalnoj fazi i do venskih ulcerac.

Klini ¢ki pregled bolesnika sa HVI podrazumeva inspekgipnekad auskultaciju
kao i kriticnu analizu simptoma koje bolesnik navodi (tabela Simptomi

hroniknog venskog zastoja su nespeéaifilbol, edem, osi&j trnjenja, nadutosti,
»,mravinjanja“, ,teSke noge“, svrab, tiee klaudikacije itd.). Bitno je uzimanjem
anamneze proceniti da li se te tegobe gmjaju pri duZzem pasivnom stajanju a kod
Zena u vreme menstrualnog ciklusa. U ispitivamgle$énika obavezno je uraditi i
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insuficijencija.
Klini ¢kim pregledom treba ne samo postaviti dijagnozu H&tjo i precizno
odrediti CEAP stadijum HVI (tabela 33).

Tabela 37. Klini¢ki pregled i opservacija bolesnika sa hrorinim venskim
zastojem

Nalaz — tvrdnja Nivo Nivo
preporuk dokaza
€ nost

Klini ¢ki pregled podrazumeva inspekciju (variksi, edem,
prebojenost koze, corona phlebectatica, ulkus,
lipodermatoskleroza), palpaciju, auskultaciju igieel
prepona i abdomena, kao i zglobne pokretljivosti.

Klini ¢ka prezentacija uklfuje postojanje simptoma (bol,
ose&aj tezine, napetosti, ili nadutosti, nemirnih noga;nih
gréeva i svraba) koji se pajavaju tokom i nakon pasivnog 1 B
statitkog opteréenja (stajanje), dejstva spoljasnje poviSene
temperature i menstruacije.

Palpacija perifernih pulzacija i auskultacija penfih

arterija (tril) obavezan je deo vaskularnog preglgst se 1 A
tako moze iskljuiti ili otkriti oboljenje perifernih arterija.

1 B

Ulcus cruris je pojam koji ozn&va postojanje ulceracije (razjedine) na
potkolenici koja traje najmanje 6 nedelja, nastglekom razltitih
etiopatogenetskibinilaca. Tako, ulceracije mogu biti: venske (uleesosum),
arterijske (ulcus arteriosum), limfatie (ulcus lymhaticum) ili druge (reumatske,
neoplastine) ili meSane etiologije, npr. arterio-venske @slenixtum). NajeXe su
venske ulceracije (75-80%) koje se i azaaju terminonUlcus venosum cruris
Venski ulkus je lokalni nedostatak kozZe i potkoZitkiga, nage&e lokalizovan na
medijalnoj strani distalnog dela potkolenice, uijiegspod medijalnog maleolusa i
izazvan je progresivnim venskim zastojem. Venskenalcije mogu biti posledica
promena u povrSinskim i/ili komunikantnim (perfotaim) venama i promena u
dubokim venama (1, 160). Etiopatogeneza venskibratija je vrlo sloZzena i
postoji viSe etioloskih teorija (160). Po Homangjaeoriji (1916), venski ulkus
posledica je lokalne ishemije. Tu teoriju opovigdlelokova teorija (1929), po
kojoj u venskim ulkusima postoji poviSena koncetijeakiseonika usled
neadekvatne razmene gasova. Browse i Burnard (3a&2avili su teoriju
kapilarne blokade, tj. da se perikapilarno nakyipliforinske i druge
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makromolekule koje ne dozvoljavaju adekvatnu gasnuritivhu razmenu.
Coleridge Smith (1988) smatra da endokapilarno pigmje leukocita ometa
normalnu razmenu gasova i nutritivnih sastojakasétmanifestije venskom
ulceracijom. Sve ove, a posebno novije teorijesalé su na terapijske principe u
tretmanu venskih ulceracija (tabela 38).

Tabela 38. Preporuke o nastanku i zarastanju venskpulkusa na¢éelijskom
nivou

Preporuka Nivo
dokazanos

Aktivnost leukocita uz interakciju sa endotelniglijama

zapainje kaskadu inflamatornih odgovora (u HVI), Stalivo A

nastanku venskog ulkusa.

Makrofazi imaju glavnu ulogu u nastanku ulkusa. B

Disfunkcionalni leukociti i stariji fibroblasti dede do B

usporenog zarastanja ulk.

Izmenjen regulatorrdelijski ciklus proteina (p21, pRb) dovodi B

do fibroblastne proliferacije i odlaganja zarastamkusa.

U strukturi venskih ulkusa poviSeni su inhibitoaitokini i A

matriks metaloproteina.

Matriks metaloproteinaze imaju jedinstvenu uloguatogenezi A

venskog ulkus.

Faktor XIlII, plazminogen, i induktor ekstracelularmatriks
metaloproteinaze (EMMPRIN) menjaju aktivnost magrik B
metaloproteinaza i doprinose nastanku venskog alkus

Dijagnoza HVI se sastoji u primeni neinvazivnih i invazivnih oad. Kolor
KDUZ jeste metoda koja je zlatni standard u dijasiiod bolesnika sa HVI (tabela
39). Od ostalih metoda, neki autori predlazu ptetgrafiju (tabela 40), dok se
druge metode (volumetrija stopala, merenje pritiaka venama itd.) e
primenjuju. KDUZ daje t&ne i reproducibilne anatomske i neke funkcionalne
podatke o ukupnom venskom sistemu donjih ekstrémitdakae, postoji
mogutnost korigenja i 3D kolor KDUZ. Samo u nejasnim kitkim stanjima
proksimalnih TDV, u anatomskom nivou v. kave inderi ilija¢nih vena, a radi
preciznije anatomske lokalizacije, etioloSke i fiatoloSke klasifikacije potrebno
je uraditi sofisticiranije metode (tabele 40 i 41¢T, MSCT, MR i/ili invazivnu
flebografiju (162, 163).
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Intravaskularna ultrasonografija i angioskopijaemisane su za izuzetno retke
slutajeve intraoperativnogdenja TDV i posebnih stanja.

Tabela 39. Dupleks ultrazvéni pregled u hroniénoj venskoj insuficijenciji

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

KDUZ je preporgen kao prvi dijagnostki test za

sve bolesnike sa suspektnom hiooim venskom

opstrukcijom ili valvularnom inkompetencijom. Test

je bezbedan, neinvazivan i pouz.

Cetiri komponente trebalo bi da ukdjuju

ultrazveni nalaz (vizuelizaciju), kompresibilnost, 1 A

venski protok i augmentaciju.

KDUZ se predlaZe u diferencijalnoj dijagnozi akutne

od hronicne venske okluzi.

Refluks vena moZe se izvesti péaajem

intraabdominalnog pritiska usled Valsalvinog

manevra ili manuelno ili kompresijom manZetne sa 2 B

popustanjem pritiska distalno od ispitivanog dela

ekstremiteta.

Za abnormalan venski refluks prepéuje se

granina vrednost 500 ms.

1 A

N
(o8]

Tabela 40. Evaluacija venske funkcije indirektnim reinvazivnim testiranjem
(pletizmografijom)

Preporuke Nivo Nivo

preporuke dokazanosti
Pletizmografija se prepotuje kao neinvazivna
fizioloSka evaluacija venskog sistema ekstremiteta.
Trebalo bi utvrditi klinéku korelaciju sa
abnormalnim nalazin.

1 C

Tabela 41. Direktna kontrastna venografija

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti
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Kontrastna venografija se preponje nakon

izvodenja endovenske rekonstrukcije kod akutne ili 1 B
hronine opstrukcije vena.

Kontrastna venografija se savetuje bolesnicima sa

visokom sumnjom na DVT ukoliko su druge metode 2 B
bile neodrédene.

Tabela 42. Kompjuterizovana tomografija (CT) i magretna rezonanca (MR) u
dijagnostici venskih oboljenja

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

CT sa intravenskim kontrastom prepiuje se za

utvrdivanje opstrukcije velikih vena grudnog ko3a,

abdomena i karlice. CT precizno prikazuje datu

patologiju, potvduje nepredvene (spoljne) 1 B

kompresije, invazije tumora, traumatski poréaje

anatomske varijacije, opseg ili v@hu trombne

mase, poziciju kava filtera itd.

CT sa intravenskim kontrastom prepiuje se za

dijagnozu embolije pita. Senzitivhost i specifinost

dostize 100% a za centralne embolije, male,

supsegmente embolije ghuiznosi od 83% do 96%.

MR venografija se prepotuje za akutnu DVT

iliofemoralnih vena ili vena kava. Senzitivhost je

100%, a specitnost 96%. Studije su tale 1 A

prepordile MR za dijagnozu tromboze portalnih,

splentnih, ili mezentekinih vena.

MR i MR venografija jesu visokoprecizni prikazi

slika tromboza v. kave inferior udruZzenim sa

bubreznim, adrenalnim, retroperitonealnim,

primarnim kavalnim ili metastatskim malignitetima.l A

MR venografija pokazuje prisustvo ili odsustvo

blagih tromboza ili tumorskog tromba u bubreznim

venama i v. kava inferior.

1 A

Bolesnici dolaze kod lekara sa sasvim ggtain manifestacijama HVI
(teleangiektazije, umereni dagispoljeni variksi i venski ulkusi) pa je potrebno
uspostaviti algoritam za dijagnozu ovih stanjaétal2). Ponekad (nafito
bolesnice) od hirurga zahtevaju da im odstranikeariz estetskih razloga. Pri tome
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se, haravno, treba pridrzavati iskljuo medicinskih indikacija za odstranjenje
VSM (P) jer su te vene dragocen autotransplantgitbblesniku moze zatrebati u
poznijem periodu (za koronarni ili distalni bajpas)

Tabela 43. Algoritam u dijagnozi teleangiektazijayarikoziteta i venskog
ulkusa

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti
Kod bolesnika sa teleangiektazijama, varikoznim
venama i HVI potrebno je uzimanje kompletne
anamneze sa detaljnim fizikalnim pregledom koji je
kompletiran ultrazvénim nalazom dubokih,
povrsinskih, eventualno perforantnih vena, u procen
insuficijencije venskih zalistal.
Kod bolesnika sa teleangiektazijama, varikoznim
venama i HVI potrebno je uzimanje posebnih
laboratorijskih analiza ukoliko je uchoj ili
porodinoj anamnezi notirana trombofilija (testovi
hiperkoagulabilnosti), venski ulkus nastao usled
dugotrajnog stajanja (krvna slika i metabkili
testovi), i u sldajevima opSte anestezije u terapiji
HVI.
Kod bolesnika sa teleangiektazijama, varikoznim
venama i HVI selektivho se savetuju pletizmografija
CT, MR, ascendentna i descendentna venografija i
ultrazvieni nalaz.

1 B

Lecenje HVI i venskih ulkusa sprovodi se primenom lokalnedtzg|
nehirursSke — sklerozantne, medikamentozne, hirurBkialne terapije (164—-194).
Zarastanje ulceracije predstavlja din&am proces koji prolazi kroz tri faze:
eksudativnu, granulacionu i epitelizacionu.

Lokalna toaletaobavlja se antisepticima (hidrogen, povidon ilanol, cinkove
paste, razni lokalni terapijski agensi). U eksudwadj fazi rane indikovan je
enzimski debridman (okluzivni zavoj: preparati sadlginatom, srebrom u vidu
kompresa, gelova, pene i filmova), zatim hemijgkildgenaza, papain, tripsin). U
fazi granulacije hidrokoloidni zavoj deluje na mijpu barijere izméu ulceracije i
spoljasnje sredine i spgi@va dehidrataciju tkiva. Komprese su napravljene od
hidrokoloidnog apsorbenta i poliuretanskog filmeksibilne su, lepljive, porozne
za vazduh, a nepropushe zé&nasti i mikroorganizme, ne izazivaju senzibilizacij

52



koze, deluje analgeki, jer vlaZe nervne zavrSetke, a zamena je atrtitinga
obavlja se na 5-7 dana. Primena antibiotika jegstkmntrolisana i indikovana
samo u sltiaju manifestne infekcije sa znacima celulitisa. B&jska kolonizacija
ulceracije dobro se toleriSe i ne sfaea zarastanje ulceracije. U fazi epitelizacije
ulceraciju treba tretirati tankom, fleksibilnomlipoetanskom membranom koja
ostavlja dobre estetske rezultate (cikatriks natungiseracije retko je
hipertrofican). Kod komplikovanih venskih ulceracija koje imapanifestnu esharu
— nekroténe ulceracije primenjuje se amorfni gel, koji sékae na suve rane, jer
omekSava nekratno tkivo, apsorbuje detritus, a kod stagniédjuana obloga u
kojoj se nalazi impregniran kolagen (160, 174, 192)

Kompresivna elastha bandazakod HVI i venskih ulkusa koristi se jo§ od
Hipokrata. Cilj ove terapije jeste smanjenje edemagoknada insuficijentne
venske pumpe, Sto sve dovodi do pospeSivanja vehskedinamike i trofike
koZe. Pokazano je da prednost ima primena graddikampresivne bandaze —
GKB. Graduisana kompresija (20 do 35 mm Hg) moZeo&wariti uz pomé
razli¢itih komercijalno dostupnih elasgtiin c¢arapa ili zavoja koji mogu dovesti
do znatnog pospeSivanja HVI i sanacije venskih ral@ (tabela 43).
Kompresivha sredstva mogu se podeliti na dlasticarape (natkolenice i
dokolenice), kompresivne zavoje (el&stii neelastini) i naprave za intermitentnu
pneumatsku kompresiju (IPK¥arapa ima prednost u odnosu na druge metode
kompresije (kompresivni zavoji) jer se lakSe polawpri cemu se postize Zeljeni
pritisak pre svega na potkolenicu. Pri primeni koasivnih zavoja, a posebno
neelastnih (Unna boot i Circ Aid), potrebna je posebnaledija terapeuta kako
bi se obezbedio adekvatan pritisak u predelu petkoé. Zbog rigiditeta ovih
zavoja moZe se usled nesimosti napraviti daleko e pritisak od terapijskog, sto
moze dovesti i do ishemije noge. El&stizavoji postavljaju se mnogo lakSe i za
njihovu primenu nije potrebna duza edukacija. Omina osnovu rastegljivosti
mogu podeliti nashort, medium i long stretclzavoje (kratko-, srednje- i
dugorastezée). Kompresivna terapija ima dve vrste pritiskai ks postizu na
potkolenici: radni(pritisak koji se postize pri hodu) i pasivni (B#k koji se
postize pri mirovanju). Neelastii zavoji postizu visok radni i mali pasivni
pritisak, dok elasthi zavoji postizu manji radni ali visok pasivni fisak. Po
zaceljivanju ulkusa, nose se elasé carape sa graduisanom kompresijom, koje
proizvode pritisak 30—40 mm Hg. Potrebno je da dgowarajée velcine (164—
173).

Tabela 44. Kompresivna terapija u I€enju venskih ulceracija

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

53



Kompresivna terapija se savetuje u primarnoj t@rapi
venskih ulkusa.

Nijedna forma kompresivne terapije nije nadima
nad drugor.

Komplijansa predstavlja glavni uslov uspesnosti
kompresivne terapije. Savetuje se dugotrajna
primena kompresivne terapije u smanjenju pojave
novih ulkusa.

Preporduje se operacija povrSinskih vena uz
primenu kompresivne terapije kako bi se smanjila
pojava novih ulkusa kod pojedinih bolesnika sa
venskim ulkusima.

Medikamentozno ¢enjeHVI i venskih ulceracija podrazumeva primenu
razli¢itih flebotropskih agenasa (venotonici). Biz§e se primenjuju flavonoidi:
mikronizovane purifikovane frakcije, diosmin, rutiderivati, O-b-hydroxyethyl-
rutosidi, ekstrakti ruskusa, ginko biloba, kalcijambesilat itd. (tabela 45). Nije
opravdana primena diuretika. Upotreba antibiot&kagravdana samo kod
celulitisa i evidentne infekcije kada treba printeantimikrobnu terapiju
zasnovanu na antibiogramu. Pentoksifilin ili drugzoaktivni agensi korisni su
kod venskih i me3ovitih (arterijsko-venskih) ulogja (174-189).

Tabela 45. Medikamentna terapija HVI

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti
Savetuje se primena fleboloskih lekova u poboljganj
simptoma i edema udruzenih sa HVI. Oni mogu biti
ordinirani u kombinaciji sa kompresivhom terapijom
u legenju neprijatnih simptoma.
Kod dugotrajnih ili velikih dimenzija venskih ulkas
savetuje se teenje pentoksifilinom ili
mikronizovanim preis¢enim flavinoidnim 1 B
frakcijama u kombinaciji sa kompresivhom
terapijom.
Kod troficnih promena koZze, §eva i oticanja
potkolenica savetuje se primena diosmina i
hesperidina, a kod bolesnika sa venskim edemima
preparati rutozida.

B
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Sklerozantna terapijae sprovodi po strogo odienim indikacijama i.v. davanjem
koncentrovanih rastvora, pene ili pare, koji izapiv obliteraciju patoloskih vena.
Postupak podrazumeva i naknadnu primenu kontineigraduisane kompresije
tokom najmanje dve nedelje. Osnovna indikacijari@gnu sklerozacije vena jeste
le¢enje teleangiektazija, recidivnih, postoperativwdtiksa i manjih varikoziteta, a
sasvim retko véh venskih stabala (tabele 46, 47). Pri tome meraaliti ra&una
da ne nastane jatrogena lezija ili progresivna lrara, koja se moZe proSiriti u
duboki venski sistem, pa tako dovesti do sledstvemebolizacije. Dakle,
sklerozantno sredstvo ne sme se dati u varikseiiuvkoja komunicira direktno sa
dubokom venom jer tako moZe dovesti do TDV i PT&gak i letalnog ishoda.
Metoda sklerozacije se sve viSe pregaje pod pritiskom farmaceutske industrije,
ali treba znati da je po pravilu gena visokom stopom recidiva, a ako se nelkiiti
primeni, moze dovesti i do fatalnih PTE. Osnhovneatsgija u sklerozaciji
varikoziteta jeste iskljgivanje iz cirkulacije mesta na kojima postoji veingluks,

a tek potom vé&h i manjih varikoziteta. Skleroterapiju ne trel@zinjati u toplim
letnjim mesecima. Ukoliko se planira hirurSko refige hronine venske
insuficijencije, nepotrebno je prethodno zd&pgati skleroterapiju. Tek nakon
hirurSke intervencije, definitivne procene uspefinaperacije i identifikacije
rezidualnih i recidivnih varikoziteta, indikovana jskleroterapija. Ukoliko je
indikovana sklerozacija oba ekstremiteta, prefpigvo je zapd@eti terapiju jedne
strane, a tek nakon nekoliko seansi i provere p#lfinasti, sklerozacija se moze
primenjivati i obostrano. Plan sklerozacije donesi nakon detaljnog pregleda,
utvrdivanja lokalizacije varikoziteta, njihove véle, rasporeda, kao i vrste
preparata, kafine i njegove koncentracije. Plan se tokom terapifge ili mora
menjati u zavisnosti od postignutih rezultata dstanka eventualnih komplikacija.
Precizno markiranje varikoznih vena, njihovog tokamesta kojace biti
sklerozirana znatno olakSavaju punkciju (193, 194).

Tabela 46. Primena skleroterapije u léenju varikoznih vena ekstremiteta

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

Skleroterapija penom ili rastvorom je dobro

prihvatena terapijska metoda za sve siake

varikoznih vena. Savetuje se primena skleroterapije

le¢enju teleangiektazija.

Kao jednokratna terapija udenju varikoznih vena, 1 C

B
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skleroterapija ima visoku stopu recidiva. Pregaje
se u kombinaciji sa klagiim operativnim léenjem
ili endovenoznom ablacijom VSM.

U cilju redukcije hiperpigmentacije nastale nakon

primenjene sklerozacije, savetuje se

mikrotrombektomija u prva 2 do 3 meseca nakon 2 ¢

primenjene sklerozacije.

Nakon sklerozacije teleangiektazija i varikoznimae 1 B

preporiuje se primena kompresivne tera.

Tabela 47. Sklerozacija penom

Preporuke Nivo Nivo
preporuk dokazano
e sti

Preporduje se upotreba pene kao sklerozantnog

sredstva po metodi Monfreuxa, Tessarija i

dvostrukog ubrizgavanja za terapiju simptomatskog 2 B
refluksa VSM, varikoznih vena od C2 do C6

stadijuma, i rekurentnih varikoznih vena.

U poreienju sa konzervativhom terapijom, kod

bolesnika sa venskim ulkusom,

lipodermatosklerozom i venskim malformacijama

preporéuje se skleroterapija penom déaju
safenske vene, pritoka varikozne vene, i
inkompetentnih perforantnih vena.

Hirursko

lecenje treba da bude =zasnovano na etiopatogenetskim

mehanizmima koji su doveli do HVI i venskih ulkusélirurSko Ie&enje

podrazumeva

tri  grupe procedura: operacije povrSnibna, operacije

komunikantnih (perforantnih) vena i operacije dkihosena.
Kod izolovanih varikoziteta (bez insuficijencije BF koristi se samo
flebektomija, koja se moZze izvesti hirurski, lageiB na neki drugi néin (tabele

48, 49).

Tabela 48. Flebektomija
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Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

Preporduje se ambulantna flebektomija kao

metoda koja se moZe uraditi i u vanktkim

uslovima u lokalnoj anesteziji kao efikasan i

konaan tretman u kenju verikoznih vena. 1 B

Procedura se izvodi nakon safenske ablacije, tokom

istog postupka ili, Sto se ra@&e savetuje, u

kasnijim etapama postup

Transiluminalna (powered) flebektomija (TrivVex)

pokazala se efikasnom u brojnim studijama u

tretmanu varikoznih vena. Prepduje se kao 2 =
opcija.
Lecenje flebektomijom olno ima prednost u 5 B

odnosu na primenu sklerozantne tere.

Tabela 49. Perkutana laserska terapija teleangiektaja i varikoznih vena

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

U lecenju teleangiektazija sa venamadgmika ispod

0,5 mm i i teleangiektathih mreza prepokiuje se 1 C

primena pulsnogye lasera talasne duzine 595 nm.

U lecenju teleangiektazija perika ispod 0,7 mm

preporéuje se laser KTP (kalijum-titanil fosfat) 1 C

talasne duZine 532 nm.

U lecenju velikih teleangiektazija pteika do 3 mm

preporéuje se léenje laserom NdYAG (neodymium

— doped yttrium aluminium garnet), talasne duZzine

1064 nm.

Da bi se tokom laserskih tretmana izbeglo termalno

oSt&enje koze, savetuje se démje dinaminim

sprejom ili hladnim vazduhom, ili kontaktno

hladenje.

Ne preporduje se léenje teleangiektazija

upotrebom lasera u kozm#te svrhe kod tamne,

osurtane koZe sa povanim sadrZzajem melanina

nakon izlaganja suu.
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U hirurgiji povrdnih vena nogu ngg&e je zastupljeno visoko ligiranje i presecanje
insuficijentne velike safenske vene na njenoruus femoralnu venu (tabela 50),
uz krosektomiju(ligiranje i presecanje pritoka, @pio 4—6); visoko podvezivanje
uz striping safenskih vena (safenektomija uz postdpera); punkciona avulzija
ekstirpacija varikoziteta kroz pojeditree incizije (flebektomija). Odnedavno je
varikozne vene moge tretirati endoluminalnim laserom, kao i endoluafimom
ablacijom uz pomé mikrotalasa (tabele 51, 52), proizvedenih radlofestnim
generatorom (radiofrekventna energija). Principaraddoluminalnog lasera sastoji
se u uvdenju kvarcnog optkog vlakna u venu. Lasersko svetlo iznutra ,sprzi*
varikoznu venu, koja fibrozira i obliteriSe, i tinge iskljuéuje iz cirkulacije. Princip
radiofrekventne ablacije je &in, samo Sto se umesto laserske svetlosti koriste
mikrotalasi, koji endoluminalno ,skuvaju“ venu. Olmocedure izvode se u
lokalnoj anesteziji, a kateter se pozicionira ump® ultrazviénog aparata. Bez
obzira na to koja se tehnika primenjuje za odstrgrej VSM (VSP), obavezno je
poStovanje indikacija za tu intervenciju: insufgigija valvula na nivou
safenofemoralne (safenopoplitealne) junkcije kao trajna posttrombotska
izmenjenost stabla.

Tabela 50. Hirursko la&tenje inkompetentne vene safene magne (parve)

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

U lecenju inkompetentne VSM prepdiuje se

visoka ligacija (na nivou safenofemoralne junkcije) 1 B

inverznistripping safenske vene.

U smanjenju ponovne (rekurentne) pojave savetuju

se ligacija i podvezivanje pritoka safenske vene 2 C

ispod njenih sekundarnih grana.

U smanjenju nastanka hematoma savetuje se 1 C

postoperativha kompresivna bandaza.

Tabela 51. Terapija radiofrekventnom ablacijom inkampetentne safenske

vene

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

Terapija radiofrekventnom ablacijom VSM je

bezbedna i efikasna, stoga se prepuajeiu terapiji 1 A

safensk inkompetencij.

Klini ¢ki ishod ili rezultat u I&enju slabosti vene - C

58



safene radiofrekventnom ablacijom jeste do 5 godina
komparabilan tradicionalnim metodama — stripingu i
ligaturi vene safene.

S obzirom na to da su rekonvalescentni period,
komplikacije i morbiditet smanjeni, radiofrekventna
ablacija savetuje se kod bolesnika sa visokim
rizikom, kao Sto je trudri@, bolesnicima na
antikoagulantnoj terapiji, kao i bolesnicima sa
ozbiljnim medicinskim problemim

Tabela 52. Laserska terapija inkompetentne vene saifie

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

Primena endovenske laserske terapijetarip!

insuficijentne VSM bezbedna je i efikasna pa se 1 A

preporéuje u l&enju inkompetencije vene safene.

Klini ¢ki ishod nakon primene endovenoznog lasera

je do 3 godine komparabilan stripingu i ligatum, p 1 C

se preporéuje u l&enju insuficijencije vene safene.

Operacija perforantnih vena podrazumeva ligiranjgrasecanje inkompetentnih
komunikantnih vena, koje povezuju povrsni sa dulmokenskim sistemom, a koje
su nafe&e lokalizovane na unutrasnjoj strani potkoleniagatito u donjoj tr&ini
(Koketovi perforatori). U zavisnosti od nivoa nankose vrSi presecanje
perforativnih vena (iznad, u nivou ili ispod faggij hirurSke procedure dele se na:
suprafascijalne, u nivou fascije (Cockett) i supfiagne — ligiranje ( Linton, Dodd,
Felder, Sherman), disekcija (Bassi, Edwards, Maksgié) i SEPS — endoskopska
hirurgija perforativnih vena (tabele 53, 54). Pre@ivno markiranje perforatora
omoguava da se iz malih rezova podvezu perforatori ounivispod fascije.

Tabela 53. L&enje inkompetentnih perforantnih vena putem otvorer ili
endoskopske hirurgije

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

Kod otvorenih hirurskih operacija ne prepéuje se

operacija po Lintonu zbog udruzenosti sa 1 A

morbiditeton.

Preporduje se léenje inkompetencije perforantnih 2 B
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vena kod bolesnika sa uznapredovalom venskom
bolesti da bi se popravili hemodinamika vena i
Klini¢ki rezultat

Preporduje se interupcija perforantnih vena
prevashodno kod bolesnika sa primarnom
inkompetencijom zalistaka i u manjem broju kod
bolesnika sa posttrombétiim sindromom.

Tabela 54. Metoda perkutane ablacije perforantnihvena

Preporuke Nivo Nivo

preporuke dokazanosti
Preporduje se metoda perkutane ablacije
perforantnih vena upotrebom ultrazwe vaiene
skleroterapije ili termalne ablacije kao procedure
le¢enja u vanbolrkim uslovima, u lokalnoj
anesteziji. MoZe se ponavljati sa minimalnim
morbiditetom.

Hroniénu opstrukciju dubokih vena mogpi je reSavati sledan procedurama:
Palmina operacija, in situ safenopoplitealni bajpdskompresija ilijane vene,
femorokavalni i iliokavalni bajpas, rekonstrukcijmnje Suplje vene i segmentna
venska rekonstrukcija (tabele 55, 56). Howi okluziju dubokih vena moga je
tretirati i endovaskularnim stentiranjem, uz troritho (192). U zavisnosti od toga
koji od dva etiopatoloSka procesa (refluks ili epktija) pokuSavaju da koriguju,
hirurgiju dubokih vena donjih ekstremitetime: antirefluksne operacije i operacije
u hronichoj opstrukciji. Radi reSavanja valvularnog refluksa obavlja se raduafa

ili spoljasnja valvuloplastika. U odnosu na unutjaSvalvuloplastiku, tehnika
spoljasnje je nepreciznija, ali je brza i jednostgv (Kistnerov segmentni transfer,
spoljasnje ojganje protezom — muf, autotransplantacija kompetenaivule). Sve
viSe se koriste endovaskularne procedure stenazjranavalvularnog
ilijakofemoralnog venskog segmenta, @ sa plasiranjem stenta (tabela 57).
Postoje preporuke, ali sa manjim nivoom dokazanastil€enje ilijakokavalnog
segmenta (tabele 58, 59, 60, 61).

Tabela 55. Hirursko letenje inkompetencije zalistaka dubokih vena

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti
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Rekonstrukcija zalistaka prepdtye se u primarnoj

inkompetenciji zalistaka, nakon neuspesnih manje 1 A
intenzivnih metoda.

Rekonstrukcija zalistaka ili procedure prenosa

zalistaka predlaZzu se u posttromboiin B
slu¢ajevima nakon Sto su se druge dostupne metode

le¢enja pokazale neuspesnim.

Tabela 56. Upotreba arteficijalnih venskih zalistala

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

Kod bolesnika sa venskim ulkusima i izolovanom

inkompetencijom zalistaka dubokih vena, kod kojih

su se standardne metodédrja pokazale 2 C

neuspesnim, savetuje se procedura konstrukcije

listastih venskih zalistaka od autolognih vena.

Ne savetuje se upotreba neautolognih venskih

zalistaka u lgenju bolesnika sa simptomatskom 1 C

hronicnom insuficijencijom dubokih vena.

Tabela 57. Endovaskularna rekonstrukcija kod hronéne opstrukcije
iliofemoralne vene

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanost

Kod hronine opstrukcije iliofemoralne vene, da bi
se pobolj3ali simptomi i kvalitet Zivota bolesnika 1 A
savetuje se endovenozni stent.

Tabela 58. Endovaskularna rekonstrukcija komplekse okluzije iliokavalne
vene

Preporuke Nivo Nivo

preporuke dokazanosti
U rekonstrukciji kompleksne okluzije iliokavalne > B
vene preporiuje se endovaskularni st.
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Tabela 59. Otvorena hirurSka rekonstrukcija kod nenmaligne okluzije v. cava
inferior i v. iliofemoralis

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazinost
Kod simptomatskih bolesnika sa unilateralnom
okluzijom iliofemoralne vene kod kojih nisu uspeli
pokuSaji endovaskularne rekonstrukcije prepojel 1 B
se otvoren hirurski bajpas upotrebom safenske vene
kaocrosspubi bypas (procedura po Paln.
Kod simptomatskih bolesnika sa opstrukcijom
ilijacne vene ili donje Suplje vene prepéuje se
otvoren hirurSki bajpas upotrebom spoljasnje
. , . 2 B
politetrafluoroetilenske proteze, ukoliko su se
endovaskularne metode pokazale neuspesnim ili
tesko izvodljivir.

Tabela 60. Hirursko i endoskopsko léenje sindroma v. cava superior

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanos
Kod bolesnika sa opstrukcijom usled maligniteta v.

cava superior prepotuje se upotreba stenta u 1 A
terapiji.

Kod bolesnika sa sindromom v. cava superior koji

imaju nemalignu etiologiju primenjuje se 1 B

endovaskularno tenje u inicijalnoj terapiji.

Kod bolesnika kod kojih je neuspela ili kojima ne

odgovara endoskopska intervencija, prepojeise

hirurSka rekonstrukcija v. cava superior sa 1 B
autogenom venom ili produzenim

politetrafluoretilenskim bajpasom kao efikasnim i

izdrzljivim, alternativnim vidom l&enja.

Tabela 61. L&enje pelviinog venskog zastoja i perinealnih varikoziteta
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Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti
Bolesnicima sa suspektnim varikozitetima pétin
vena savetuje se ultrazini pregled uz inicijalnu 1 B
evaluaciju.
Kontrastna peldina venografija savetuje se da bi
potvrdila dijagnozu i #&nu etiologiju varikoznih
pelvicnih i perinealnih vena i da bi ozt
anatomiju u planiranju endovasarnog leenje.
Savetuje se endovaskularna ablacija ovarijalnog
venskog refluksa, ali su joS nepoznati dugoro
rezultati i stepen rekanalizacije nakon izvrSene
embolizacije kalemom.
U le¢enju refluksa savetuju se hirurdka ligacija i
ekscizija ovarijalnih ver.

Sarolikost  klintke slike HVI (teleangiektazija, variksi, insufidijeija
safenofemoralne junkcije, inkompetencija perforatdkomunikantnih] vena,
insuficijencija ili okluzija dubokih vena, venskilkusi) uslovijava raztite
terapijske pristupe pomenutim kiékim entitetima. Tako, venu safenu magnu treba
odstraniti samo ako je dokazana insuficijencijeesafemoralne junkcije ili ako je
stablo oStéeno ranijim tromboflebitinim procesima. Ne treba zaboraviti da je
VSM najduzi krvni sud kodoveka i da je to najbolji potencijalni autotransyitet u
koronarnoj i vaskularnoj hirurgiji (tabela 62).

Tabela 62. Algoritam u l&enju HVI

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

U klasi C1 hronine venske bolesti savetuje se

tretman bolesnika sa subjektivnim simptomima ili 1 A

be:z njih.

U le¢enju inkompetentne safenske vene prefge

se hirurSka metodstrippingili termalna ablacija.

U lecenju inkompetentne safenske vene savetuje se

primena hemijske ablacije (kateterom ili injiciranj 2 C

Spricen rastvoa ili pena.

U le¢enju inkompetentnih perforantnih vena

savetuje se ultraz¢no vaiena skleroterapija,

63



termalna ablacija, ili supfacijalna endoskopska

hirurgija perforantnih vena.

U le¢enju naglasenih varikoznih vena savetuje se

metoda flebektomije ili sklerozacije (rastvor, ppna 2 B
ili transiluminalna flebektomija (TriVex).

Terapija rekurentnih varikoznih vena zavisno od

etiologije i veltine varikoziteta podrazumeva

metodu sklerozacije penom, hirurS8ke metode, 2 C
endovensku termalnu ablaciju ili embolizaciju
kalemon.

Lec¢enje staznog ulkusa, infekcije i celulitisa, traiovanje u postelji i elevaciju
ekstremiteta. U pgetnom periodu mirovanja u postelji, mozZe biti pbtra lokalna
toaleta u hospitalnim uslovima. Inicijalno se pritfjuge previjanje oldinom gazom,
i toaleta ulkusa tupferima natopljenim fizioloSkiastvorom (tabela 63). Primena
GKB s jakom kompresijom moZe biti posebno efika@abela 64), a prepotuje
se i hirurSka terapija (povrsinskih i perforantaéna).

Tabela 63. Lokalna terapija venskih ulkusa

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

U lokalnomgiséenju venskih ulkusa prepadiuje se

ispiranje vodom, a okolina rane treba biti oprana 1 B

blagim sapunom.

Preporduje se intenzivngiséenje naslaga ulkusa

(debridman) ukoliko bolesnik to moZze tolerisati.

Kao alternativangiS¢enje rane savetuje se upotre

enzimskih ili hidrogelova, koji smanjuju nekrédin 1 B

sadrZaj koji ometa zarastanje rane.

U lecenju venskih ulkusa ne prepduje se rutinska

upotreba antibiotika. Prepaiwju se sistemski

antibiotici u l&€enju @&iglednih infekcija koje se 1 B

manifestuju sistemskim znacima, celulitisom

okoline rane, ili velikom purulencijom.

U lokalizovanim infekcijama prepotuje se

upotreba lokalnih antibiotika, kao $to su komprese 1 A

za rane koje sadrze sre.

Kod nekomplikovanih venskih ulkusa prepéuje

se primena kompresivne terapije uz kombinaciju

1 A
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odgovarajdih kompresa za vlazno zarastanje rana,

¢ije sadejstvo omodije delovanje odgovaraja
kompresije i netestalo zamenjivanje kompresa.

Kod neinficiranih rana sa odtenim stepenom
granulacije tkiva prepotuje se upotreba
ksenograftaDasis dok se kod tesSko zarastéjui 1
velikih dimenzija ulkusa bez infekcije sa pojavom
granulacionog tkiva prepotuje Apligraf.

Kod velih dimenzija ulkusa koji zahtevaju produzen
period zarastanja i ne odgovaraju na primenjenu
konzervativnu terapiju prepatuje se upotreba

grafta koZze. Pinch graftovi koZe imaju prednost na 2
split thickening koZnim graftovima, jer se mogu

uraditi i u ambulantnim uslovima, bez

hospitalizacij.

Tabela 64. Algoritam letenja venskog ulkusa

Preporuke Nivo

preporuke dokazanosti

Da bi se popravila hemodinamika vena i ubrzalo
zarastanje venskih ulkusa, prepanu se ablacija
superficijalnog aksijalnog refluksa iclenje
inkompetencije perforantnih vena.

Da bi se smanjilo ponovno javljanje ulkusa kod
bolesnika sa inkompetencijom povrsinskih vena, 1
preporuduje se hirurgija povrSinskih vena.

U lecenju venskog ulkusa prep@uje se hirurgija
povrsinskih vena putem supfascijalne endoskopske 2
hirurgije perforantnih vena.

Fizikalna terapija koristi se za prevenciju i ¢enje postoperativhe TDV i
HVI. Prevencija TDV predstavlja bitan deo rehahitife koja se sprovodi u
najranijem posleoperativnom toku, ali i u okviruepperativhe pripreme
pacijenata. Podrazumeva ranu mobilizaciju i veltdaciju pacijenata, uz
primenu kineziterapijskih i elektroprocedura, kaginse smanjuje rizik od
formiranja tromba u dubokim venama donjih ekstretait i
Primenjuju se veZbe dijafragmalnog disanja, izoijskie veZzbe za miée
donjih ekstremiteta, aktivhe vezbe, pasivne veZlomjild ekstremiteta kod

B
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pacijenata koji iz bilo kog razloga ne mogu da deaktivnhe vezbe, elevacija
donjih ekstremiteta uz primenu el&siih bandaZa (pritisak 30-50 mm Hg oko
skatnog zgloba i postepeno smanjenje pritiska proksimgl masaZza donjih
ekstremiteta u smeru distalno-proksimalno. Primiate@rmitentne pneumatske
kompresije na donjim ekstremitetima smanjuje venstaru, povéava brzinu
protoka krvi i nivo cirkulidiih fibrinolizina, i pokazala se efikasnom u prevignc
razvoja tromboze potkolenice. Od agenasa se prifenyisokofrekventno
magnetno polje (640 Hz, 2-¢&sova dnevno, smanjuje viskoznost krvi, piaxa
elasténost eritrocita), elektrostimulacija mé&i (SP oblik, nargito kod
pacijenata sa kojima je teSko uspostaviti kontakf)jadinamtne struje (CP
oblik). U le¢enju ulceracija na kozi primenjuju se i fizikalmgemsi koji podstiu
zarastanje rana, i to radti vidovi fototerapije — laseroterapija, polarizaova
svetlost (Bioptron) i, ranije viSe primenjivana, WVetlost (190, 191).
Varikozna proSirenja jednjaka jesu poseban entitet varikozne bolesti.
Nastaju zbog poviSenog pritiska u sistemu veneepdciroza jetre i druga
etiologija). Lokalizovana su u varikozno proSirenisubmukoznim venama.
Hroni¢na bolest jetre moze biti potigna klingkim pregledom ako se verifikuje
ikterus, spajder nevusi po kozZi grudnog koSa, palmaritem, Dipitrenova
kontraktura, testikularna atrofija ili ginekomaatij Ascites, splenomegalija,
periumbilikalni venski crtez poznat kagcaput medusae tremor, promena
ponasanja¢ak i stanja svesti uzrokovana encefalopatijom, jdsicki znaci koji
takate ukazuju na portnu hipertenzijdesto se komplikuju obilnim krvarenjem,
koje painje naglo i potencijalno je opasno po Zivot. Srmst se, kod prvog
krvarenja, javlja kod 5%-10% pacijenata kod kojibrtpa hipertenzija nije
uzrokovana cirozom jetre,cak 40%—70% pacijenata sa cirozom.
Osnovni postulati Eenja u inicijalnoj fazi jesu evaluacija vitalnih npaetara,
nadoknada volumena kroz Siroki venski put (koloikiistaloidi, krv i krvni
derivati) i antibiotska profilaksa.
Medikamentna terapija sastoji se od primene duggutelg analoga somatostatina
(oktreotid), koji smanjuje protok i snizava pritisa portnom sistemu (i.v. bolus u
dozi od 259, sa naknadnom kontinuiranom infuzijom u dozi Zeh u toku 2—
4 dana). Pozitivan efekat u kontroli krvarenja mogmoati i vazopresin i
nitroglicerin, ali je njihova primenatesto ograriena mogdim nezeljenim
efektima. Endoskopskim interventnim proceduramaddgekopska injekciona
skleroterapija i endoskopska ligatura variksa) néege kontrolisati krvarenje kod
75-95% pacijenata, sa stopom ponovnog krvarenjeb@®@-— Kod injekcione
skleroterapije, u variks ili neposrednu blizinu ikaa injicira se sklerozantno
sredstvo (etanolamin oleat). Kod tamponade balonatn, Sengstaken-
Blakemoreovesonde, baloni se izduvaju posle 24 sata, pa akoarlawarenja,
sonda se vadi posle 48 sati.Transjugularni intrati@p portosistemski Sant (TIPS)
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jeste neoperativna tehnika kojom se formira intpatigni portosistemski Sant
(izmedu hepattnih vena i vene porte) sa ciliem dekompresije ptsistema.
Hirursko l&enje predmet je polemike u poslednjih 50 godinajc¢de se
primenjuje mezokavalni interpozicioni H-Santdeedistalni splenorenalni Sant ili
transekcija jednjaka sa simultanom reanastomoz &) (1

Zahvaljujei sofisticiranoj dijagnostici svée&e se otkrivaju primarni i sekundarni
tumori ilija¢nih vena i donje Suplje vene. denje ovih stanja moZze biti radikalno i
efikasno, ali su to slozene hirurSke intervenciggekse mogu spovoditi samo u
dobro organizovanim i edukovanim vaskularnim lkarha (tabela 65).

Tabela 65. L&enje primarnih i sekundarnih tumora v. cava inferior i v. iliaca

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

Kod bolesnika sa invazijom zida v.cavae inferior

tumorom primarnog ili sekundarnog porekla, pre

hirurSke operacije prepafuje se zamena vene

(ukoliko postoji infiltracija venskog zida ili ukitdo

postoji neodgovarajia kolateralna cirkulacija ili ako 1 B

se vazne kolateralne vene moraju ligirati -

uklonjeniti tokom odstranjenja tumora). Interpopaci

politetrafluoretilskim graftom je sigurno, efikasno

dugotrajno reSenije.

Kod tumorske tromboze v. cavae, degfe porekla

karcinoma bubrega, koji ima tendenciju Sirenja u

desno srce, prepatuje se uklanjanje tumora sa 1 B

kardiopulmonalnim bajpasom, sa hipotermum

cirkulatornim zastojem ili bez njega.

Kongenitalne vaskularne malformacije (KVM) prisutiekod oko 1,5% opSte
populacije i mogu biti razlite uéestalosti u pojedinim delovima sveta (195, 196).
Venske malformacije (VM) jesu nrgg&e i predstavljaju oko dve tme svih KVM
(196). lako se u poslednjih petnaestak godina onaapredovalo u klasifikaciji,
dijagnozi, prognozi i tretmanu ovih oboljenja, ijdgostoje nesaglasnosti (197,
198).

Prvo razlikovanje izm#u hemangioma i KVM dali su Mulliken i Glowacki (29
200).

Hemangiomi su tumori vaskularnih stabala koji st pojavljuju u prvim
nedeljama neonatalnog Zivotze&i su kod devdjica nego kod d&ka (odnos 4 :
1). Za razliku od hemangioma, KVM su deme pogreSke vaskularne morfologije

67



usled dizontogenetskih procesa koji su zahvatgkualrnu blastemu u raiiim
fazama embrionalnog razvoja. Oni nisu hipercelulisimaju normalnu mitotiku
aktivnost. Uvek se javljaju ¥ena ratenju, podjednako kod deka i devajica
(200). Danas je najbolja i najviSe prildema tzv. HamburSka klasifikacija KVM,
koja je bazirana na klitkim, anatomskim, histoloSkim i embrioloSkim
karakteristikama (201). Po toj klasifikaciji postpgt grupa malformacija:
arterijske, venske, arteriovenske (Santitga)y limfatiéni i kombinovani defekti. U
svakoj ovoj grupi moZe se odrediti postoje li tralme ili ekstratrunkalne forme.
Zavisno od etiologije, klitke manifestacije mogu biti vrlo male (slabo ispoée
pa sve do benignih, ekstenzivnih i deforndiBuezija. Simptomi ili znaci mogu
biti: asimptomatski, razliti kozmetski, palpabilne mase, otoci ekstremitedalike
u rastu ekstremiteta, koStane abnormalnosti, vaitigid, bol, patak i znaci
opteréenja desnhog srca i pulmonalne mikroembolizacije(282, 203)Klippel-
Trenaunay syndromgedan od n&p&ih poreméaja, sastoji se od kapilarnih
malformacija, asimetnog rasta ekstremiteta uz maégukoStanu hipertrofiju, a
sve je préeno nalazom povrsinskih varikoziteta i mégn anomalijama na
dubokim venama i limfaticima (203P.arkes-Weber syndron204) sastoji se od
hipertrofije ekstremiteta i kongenitalnih arteriogk&ih malformacija, dok se
Servelle-Martorell syndrom@05, 206) karakteriSe hipertrofijom ekstremiteta i
ektaténim venamade&e nego arterijama) u kojima se moguiridleboliti i
hipoplasténe skeletne promene.

Po uzimanju anamneze i fizikalnog nalaza potrebnaraditi dupleks
ultrasonografiju, koja je obino dovoljna za postavljanje dijagnoze (207, 208),
mada je kod suspektnih promena potrebno urablitigsiju tkiva radi iskljgivanja
sarkoma (207). Kod nekih stanja treba uraditi magneszonancu, péak i
posebne radionukleotidne studije, transarterijskéugije plita, transarterijski
angiosken i posebne tehnike (197, 207, 209). Kétheestanja korisna je i nativha
rendgegrafija.

Lecenje KVM moZze biti hirursko, ali se danas $e&e sprovodi i endovaskualrni
i multidisciplinarni pristup. HirurSko t&nje je metod izbora u tretmanu trunkalnih
promena. Embolo/skleroterapija moZe dovesti doifiigmtnog pada vetine
malformacije. Etanol je najprepadiljivije sklerozantno sredstvo. Predlaze se i
primena drugih minimalno invazivnih endovaskularpibcedura, npr. lasera
(tabele 66, 67).

Tabela 66. Evaluacija i I€enje arteriovenskih malformacija

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti
Kod simptomatskih arteriovenskih malformacija 1 C
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preporuéuje se endovaskularnoiknje sa
embolizacijom ili skleroterapijom. Prepduje se
kod hirurSki nedostupnih promena, kao i kod
inicijalnog leenje hirurski dostupnih prome..

Tabela 67. Lé&enje venskih malformacija

Preporuke Nivo Nivo
preporuk dokazano
e sti

Kod simptomatskih venskih malformacija koje ne

reaguju na kompresivnu terapiju, savetuje se 2 C

sklerozacija alkoholom ili penom.

Kod hirurski dostupnih i lokalizovanih

simptomatskih venskih malformacija savetuje se 2 C
hirurSka ekcizija kao alternativa sklerozi.

Primarne venske aneurizme jesu retka oboljenjaputvopisana 1913. (Sir
William Osler). Do sada je u literaturi opisano dia0 sl¢ajeva. Venske
aneurizme su izolovani segmenti venske dilata@jekomuniciraju sa normalnim
venskim stablom. One se mogu javiti na bilo koj@jivu organizmu, kod oba pola
i u razliéitim uzrastima. Naje&e su lokalizovane u poplitealnim venama koje se
mogu komplikovati TDV i PTE. Etiopatogeneza primmenskih aneurizmi je
nepoznata (kongenitalna abnormalnost venskog wt@ajenje venskog zida i
vensko remodelovanje nastaju pod dejstvom spolpmitigka na mestima gde su
arterija i vena u bliskom kontaktu itd.). Zid vertskneurizmi sastoji se od sva tri
sloja venskog zida, a patohistoloSka ispitivanjkgzoju fokalnu dilataciju venskog
segmenta, intimalnu proliferaciju, redukciju glagkmiSicnog sloja, sklerozu
medije i defekt adventicije (210). Kli¢ka prezentacija znatno varira u zavisnosti
od lokalizacije, velline i nastanka eventualnih komplikacija. Venskeuaizene se
mogu manifestovati lokalnim simptomima i znacim&dmplikacijama (tromboze,
embolije). Dijagnoza se utduje fizikalnim pregledom, Kklirtkim ispitivanjima
(Color-Duplex scan, CT, MR, flebografija). Difergjalno dijagnostiki, posebno
kada su u pitanju aneurizme povrsnih vena donjitrerniteta, n&g&e se
razmatraju primarni venski varikoziteti. Venske @amzme mogu se komplikovati
kompresijom na okolne strukture, venskom opstrokajjrupturom, trombozom i
pulmonarnim embolizmom, koji mogu biti fatalni. deese hirurski ali i posebnim
endovaskularnim procedurama (tabela 68).
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Tabela 68. L&enje venskih aneurizmi

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanos

| kod asimptomatskih bolesnika sa rizikom od

tromboembolijskih komplikacija savetuje se hirurSko 1 B

le¢enje venskih aneurizmi.

Kod aneurizmi povrSinskih vena ruke ili noge ili

dubokih vena ruke savetuje se opservacija dok

kozmetski razlozi ili komplikacije ne ukazu na

hirursko l&enje.

Kod aneurizme jugularne vene savetuje se

opservacija dok kozmetski ili fizioloSki razlozi ne 2 B

ukazu na hirursko &enje.

Kod abdominalne venske aneurizme savetuje se

operativno léenje zbog rizika od nastanka rupture i 2 B

tromboembolija.

Kod torakalnih venskih aneurizmi kod kojih su

sporadéno mogue rupture ili tromboembolijske

komplikacije savetuje se opservacija @ine

slitajeva.

Traume venskih sudova mogu biti izolovaneddiZe, kombinovane (sa

povredama arterija, nerava), &hd u sklopu politraume. Dijagnoza se postavlja na
osnovu klinéke slike, dupleks ultrasonografije, flebografijel,BASCT, NMR i
posebnih ispitivanja. Leenje podrazumeva ligiranje krvnih sudova, a sanwtak
dozvoljava hemodinamski status, i rekonstrukcijamskih stabala (tabela 69).

Tabela 69. Le&enje trauma vena ekstremiteta

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanos

Kod bolesnika sa multisistemskim povredama koji su

nestabilni, preportuje se ligacija povidenih vena, 1 B

uglavnom femoralne ili poplitealne vene.

Kod hemodinamskih stabilnih trauma sa jednim

povreienim sistemom prepokuje se léenje velikih

venskih povreda. Posebno se savetuje popravljanje 1 B

aksilarnih, supklavijalnih, zajedkih ilijacnih,

spoljasnijih ilijgénih, zajednike femoralne ili
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poplitealne vene.

Kod bolesnika sa masivhim oticanjem ekstremiteta
pratenim povredama venskog sistema ili ligacijom
velike vene, prepotiuje se elevecija noge i
fasciotomija iz¢etiri dela.

Limfedem predstavlja teSko, hr@énb, dugotrajno, progresivno i neizieo
oboljenje. KarakteriSe sémfostazomakumulacijom intersticijalne ¢aosti bogate
proteinima,hronicnom inflamacijom — infekcijornbrojnim drugim porem@&jima
¢elija i vlakana u intersticijumu.

Limfedem moZze biti primarne i sekundarne etiolagigrimarni limfedemi su
uzrokovani kongenitalnim i genetskim defektima, pagu biti hereditarni ili
sporadéni, a prema vremenu pojavljivanja dele se gangenita(u 1. ili 2. godini
Zivota), praecox(do 35. godine Zivota)tarda (posle 35. godine). N&&i razlog
za razvoj limfedema jeste hipoplazija limfatika,retko aplazija ili hiperplazija
(valvularna inkompetencija). Sekundarni limfedenzrakovani su traumom ili
bolestima (filarioze), ili njihovim tretmanom (pogerativni, postiradijacioni) sa
proksimalnom ili distalnom opstrukcijom limfatikatapela 70). Bolest ima
progresivan tok koji moze dovesti do slonovskihtedmiteta (Elephantiasis), Sto
znatno onesposobljava bolesnika. Dijagnoza se yizstaa osnovu klirike slike,
KDUS, limfoscintigrafije, limfoangiografije (tabel&l). Le&enje se sprovodi
hirurski (redukcijom limfedematozne mase). Vrlo Zglne operativne procedure
(limfovenske anastomoze, omentopeksije itd.) nisle @dadovoljavajée rezultate,
pa se leéenje svodi na higijensko-dijetetski rezim, primefizikalnih metoda
(masaZa i drenaza limfatika), a kod odmaklih staajaedukcione hirurSke metode.

Tabela 70. Patofiziologija, klasifikacija i klini¢cka evaluacija limfedema

Preporuke Nivo
dokazanosti
Limfedemi su podeljeni u dve velike kategorije:npairni i
sekundarni. Primarni se mogu dalje deliti u trigadrije:
« Kongenitalni limfedem (10%), koji se razvija do deu
godine zivota. Neki od kongenitalnih oblika su deni.
« Limfedema praecox (80%) javlja se izfe2. i 25. B
godine. Pojava sporattiih slitajeva je najesa, a
nekoliko oblika je urdeno.
« Limfedem tarda (10%) javlja se nakon 35. godine.
Sekundarni limfedemi uzrokovani su inflamacijom ili
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opstrukcijom limfattnih krvnih sudova. N&p&i uzroci su:

filarijaze, tumori, traume (n&Xe jatrogene), infekcije i

inflamacije.

Limfatiéne abnormalnosti mogu se podelitietiri anatomske
kategorije: aplazija, hipoplazija, numgka hiperplazija i B
hiperplazija.

Tri glavne kategorije limfathih patofizioloskih

abnormalonosti jesu opstrukcija, refluks i prekomeer B
stvaranje limfatine t&nost.

Tabela 71. Limfoscintigrafija i limfoangiografija

Preporuke Nivo Nivo
preporuke dokazanosti

U inicijalnom pregledu bolesnika sa limfedemima 1 B

savetuje se limfoscirgrafija.

Kao nalaz u léenju limfedema savetuje se

limfoscintigrafija, upotrebom vizuelne interprefaci 2 B

slika sa semikvantitativnim indeksnim skorom.

Sumarno, HVI lée lekari razkite edukacije, razitim terapijskim
agensima, a zavisno od klkikbg entiteta (tabela 72).

Tabela 72.Lecenje hroni¢ne venske insuficijencije

Oboljenje Terapija Lekar
Varices GKB, medikamenti,OpSte medicine, flebolog*
sklerozantn (KME)
Insuficijentno Crosectomia, Stripping Opsti, vaskularni hirurg
safenofemoralno 4é
Inkompetentne perforantné.igatura, SEPS Opéti, vaskularni hirurg
vene
OkKluzija (stenoza)) Bypass, PTA/stent Vaskularni hirurg,
iljakofemor. ven. interventni radiolo
Insuficijencija valvula Valvuloplastike, Vaskularni hirurg
dubokih vena interpozicije
Cellulitis Lokalni tretman| Dermatolog
medikamenti
Dermato(flebo)skleroza Lokalni tretman, GKB  Dernbadp fizijatar,
fleboloc*
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Ulcus venosum Lokalna, GKBPDermatolog, hirurg
hirursSka vaskularni hirurg

* Kod nas ne postoji (sub)specijalizacija iz flebgije koja je neophodna za
profilaksu, dijagnostiku i kenje venskih oboljenja.

Potreban je stalan rad na doradi wadia akutna i hrotiha venska oboljenja, u
¢emu bi najvazniju ulogu trebalo da ima UdruZengbdlloga Srbije (211).
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