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Venoossed
kom pressioon i stind roomid j a
posttrom booti I i ne sund room
Venoosse kompressioonisi,indroomi niol on tegemist olukorraga, kus
veen surutakse kokku mingisuguse vtlise j6u toimel. Sellist nihtust kohtab
anatoomiliselt kitsas paikmes, kus veenile avaldab survet naaberkude,
niiteks arter, ligament v6i luuline struktuur (1). 0luline on kompressiooni-
sundroomi uks peamisi tusistusi - (suva)veenitromboos. Tihti esineb sellist
probleemi just noortel ja muidu tervetel inimestel, kel puuduvad susteemsed
haigused. Antud haiguste grupp vajab tJhelepanu ka seetottu, et suvaveeni-
tromboosi podemise jirel voib kujuneda vdlja oluline elukvaliteeti kahjustav
nahtus - posttrombootiline sundroom.

Eeva-Liisa Ritsep / veresoontekrrurg
Po h jo-Eesti Regi o noo lh oi gl o

Paget-Schroetteri siindroom
Paget-Schroetteri siindroom (PPS),

tuntud ka,,pingutustromboosina' (rffort
thrombosis), on vena subclavia kompres-
sioon kostoklavikulaarse kolmnurga tasan-
dil. Viilist survet avaldab vena subclavia'le
kas rangluu (eeskdtt murrujdrgne hii-
pertroofia), musculus scalenus anterior,
kostoklavikulaarne ligament, tuumor v6i
lisaroie. Pohimotteliselt on tegemist kor-
duva ebanormaalse interaktsiooniga veeni
ja naaberstruktuuride vahel paikmes, kus
veen viiljub rindkerest (2). Antud olukor-
ra kestmine voib viia siivaveenitromboosi
(SVT) tekkeni.

Fii.isiline aktiivsus, eelkoige liigutused,
mis h6lmavad kiie korduvat viimist iile
pea, on stndroomi kujunemise provo-
kaator. Eriti ohustatud on teatud spordi-
alade harrastajad: pesapallurid, ujujad ja
tostjad. Samuti on ohustatud moningate
spetsiifiliste elukutsete esindajad, nditeks

mehaanikud ja elektrikud, kes teevad tood
tostetud k2itega (3-5).

Tegemist on harvaesineva probleemi-
ga, esinemissagedus on hinnanguliselt
1-21100 000. Haiguse levimus on suurem
noortel, 30. eluaastates inimestel, meestel
umbes kaks korda sagedamini kui naistel.
Esinemissagedus on suurem paremal kdel,
pohjusena tuuakse vdlja paremakrielisuse
dominantsus populatsioonis. Anamneesist
selgub, et patsientidest 60-80% tunnistab,
et kaebuste tekkele eelnes iilajisemete suur
fiitsiline koormus (6-9).

Kompressiooni tulemus on venoosse
voolu aeglustumine ja staas, t6endosust
tromboseerumiseks suurendab ka korduv
endoteelitrauma. Koik see viib koagulat-
sioonikaskaadi vallandumise j a tromboosi
tekkeni. Antud sindroom on iiks peamisi
mitteiatrogeenseid pohjusi, miks kujuneb
iige SVT vena subclavia's. Probleemi kest-
misel kujuneb krooniline veenitromboos,
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Fiiiisiline aktiivsus, eelk6ige liigulrsg9,
I .o,, May-rhurneri siindroom, pa- miS h6lmavad kte kOfdUVat Viimist iile pea,

ffi[i:1ffiT[*]]l]j:ffi; :Ti#::':; on Paset-schotteri srinlroopi kuiunemlse
liteaalveeni kompressioon. siimptomite pfOvOkaatOf. Efiti OhUStatUd On teatUd
;.f,**fl^'::";,f,il:;':ffi:::# spordialad-e harrastaiad: pesapallurid,
korral eristuva ndhtusena hematuuria. UjUjad ja t6Stiad.
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Joonis 2. Nutcracker'i ehk
pohkl i pu r ustojo sil nd room

mille ilminguks on kollateraalsete veenide
tekkimine rindkere ja kaela piirkonnas.
Klassikalisteks PGG siimptomiteks loe-
takse tihepoolset kiie turset ja valu. Har-
vem esineb tsi.ianootilisust ja kollateraa-
lide teket (1, 10). Haigus voib kulgeda ka
asiimptomaatilisena.

Diagnostikas on oluline patsiendi klii-
niline uurimine ja anamneesi tdpsustami-
ne, kuldseks standardiks instrumentaalses
diagnostikas peetakse Duplex-ultraheli.
Uuringu sensitiivsus ja spetsiifilisus on
80- 1007o ( 1 1). Diferentsiaaldiagnostilistel
juhtudel voib abi olla ka kompuuter- v6i
magnettomograafiast. Ravis on esmatdh-
tis obstruktsioonist tingitud siimptomite
leevendamine. Nagu ka muu- etioloogiaga
SVT-de korral, on primaarne antikoagu-
latsioon. Siiski voib kasu olla ka trombo-
liiiisist, mida tehakse vastavat kogemust
omavas keskuses. Kui kirurgiliselt defini-
tiivselt probleemi ei lahendata, voib tekki-
da uus episood. Seetottu oleks vaja pdrast
antikoagulatsiooniperioodi konsulteerida
ka kirurgiga. Kui patsient on kirurgilise
ravi kandidaat, v6ib niiteks lisaroide ee-
maldamine v6i kompressiooni tekitavate
lihaste osaline resektsioon anda hea tule-
muse retsidiivtromboosi ennetamiseks.

May-Thurneri si,indroom
May-Thurneri siindroomiks (MTS)

nimetatakse parema iihisniudeveeni
kompressiooni vastu selgroo nimmeliili-
sid vasema iihisniudearteri poolt. Tdpset
esinemissagedust ei osata viilja tuua, ent
hinnanguliselt on 2-3% alajiiseme SVT-
dest pohjustanud MTS (12). Anatoomilist
variatsiooni, kus arter iiletab veeni, andes
kompressiooniohtu, esineb iile 20%o-l po-
pulatsioonist (13). MTS-i korral esineb ka

Joonis l. Moy-Thurneri siindroom

teisi anatoomilisi variatsioone, nditeks voib
kompressiooni pohjustada hoopis vasem
sisemine niudearter (14). Nagu ka PSS-i
korral, on ka siin tiks patofiisioloogiline
tromboosi kujunemise mehhanism eel-
nev intima hiiperplaasia, mida pohjustab
kauaaegne kompressioon ( 15).

Haigust esineb sagedamini naistel ja
eeskdtt vanuses 25-50 eluaastat (12, 16).
Patsiendid poorduvad vastuv6tule dgeda
voi kroonilise tihepoolse alajiseme turse
ja valu tottu, siimptomitest voib ka esine-
da naha hiiperpigmentatsiooni, kroonilist
valu, troofilisi muutusi, varikoosi ning haa-
vandeid (17).

SVT diagnostikas on standard ultraheli-
uuring (UH), kuna aga stenoos asub vaag-
nas raskesti visualiseeritaval alal, ei pruugi
UH-st piisata MTS-i kui SVT-d pohjusta-
va faktori sedastamiseks. MTS-i kliinilisel
kahtlusel on diagnostiliselt abiks kontrast-
ainega venograafia, magnetresonants-
tomograafia v6i intravenoosne ultraheli
(18). Klassikalise konservatiivse ravi ehk
antikoagulatsiooni ja kompressioonravi-
ga piirdumisel jiiiib oht SVT taastekkeks
ning posttrombootilise siindroomi (PTS)
kujunemiseks, kuna mehaanilist survet ei
lahendata (19, 20). Kirjanduse alusel voib
tromboltiiis ning iliakaalveeni stentimine
anda kiirema siimptomite leevendumise
ning vdhendada PTS-i toendosust (21).

Nutuockeli ehk pihklipurustaia
siindroom

Tegemist on olukorraga, kus vasema
neeruveeni suruvad kokku tilemine me-
senteriaalarter (a. mesenterica superior,
AMS) ja kohuaort (22). Neeruarter jitb
nende kahe vahele nagu pdhkel piihkli-
purustaja kahe haara vahele, millest tuleb
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siindroomi nimetus (23). Kompressioon
voib olla pohjustatud veeni voi arteri ano-
maalsest kulust voi ka nditeks tdiendavast
fibrootilise koe paiknemisest AMS-i liihte-
kohas (24). Eristatakse ka muid anatoomi-
lisi variatsioone, nditeks v6ib veeni ebaha-
riliku kulu korral kompressioon toimuda
ka kohuaordi ja liilikeha vahel (25,26).
Tegemist on iisna harvaesineva haiguse-
ga, seet6ttu tdpset esinemissagedust ei saa

vilja tuua. Siiski ndib si.indroomi esinevat
rohkem naistel, eeskdtt elu teisel ja kol-
mandal dekaadil, teine esinemissageduse
piik on keskealistel (27).

Kuigi tegemist on oma olemuselt pri-
maarselt vaskulaarse patoloogiaga, on
siimptomaatika enamasti uroloogilist ja
giinekoloogilist laadi, mist6ttu priordu-
takse vastavate spetsialistide poole.

Siimptomaatika on varieeruv, alates
asiimptomaatilisest mikrohematuuriast
kuni vaagnaveenide paisustndroomini
(ltelvic congestion syndrome) (28,29). Klas-
sikaline siimptomaatika on vasemal pool
kohu- ja seljavalu, millega vSib kaasneda
mikro- voi makrohematuuria (30). Gona-
daalveeni kompressioon voib anda alajii-
seme varikoosi ning meestel varikotseelet
(31). Etioloogiliselt on siinkohal pohjus
refluks neeruveenist gonadaalveeni. Huvi-
taval kombel voib kehamassiindeksi tous
viia srindroomi spontaanse lahenemiseni
(29). Stimptomeid voib dgemaks muuta
fritisiline koormus (32).

Ravis saab tuuavdlja kolm pohilist liihe-
nemist. Esiteks voiks alustada jdlgimisest,
eeskdtt siis, kui tegu on vdga noore, eriti
just puberteedieelse patsiendiga. Kuna O

Arterio ilioco interno dex
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kehakaalu tous ja ka kasv pikkusesse voib
korrigeerida kompressiooni iseenesest,
muutes anatoomilist suhet struktuuride
vfe], ii pruugigi muud sekkumist vaja
olla (33). Jdlgimine on moistlik juhul, kui
hematuuria on mikroskoopiline, valu ei
mojuta oluliselt elukvaliteeti ning vereana_
hirlsid on normis.

Lahtise loikuse kategooriasse kuulub
fibrootilise koe eemaldamine AMS-i ldh_
tekoha juures, neeruveeni v6i AMSi trans_
positsioon v6i neeru autotransplantat-
sioon. Kuna tegemist on vdga invasiivsete
sekkumistega, hoitakse neid juhtumiteks,
mis ei ole muul viisil korrigeeritavad.

Kolmas kategooria, mis tdnapdeval on
enam kasutust leidmas, on stentimine.
Suur pluss on protseduuri vdhene invasiiv-
sus vorreldes lahtise loikusega. Lokaalanes_
teesias punkteeritakse kubemes siivaveeni,
mille kaudu viiakse vasemasse neeruveeni
stent (34, 35). Liihiajalised tulemused on
olnud kirjanduses head, ent siiski tuleb
priorata tdhelepanu ka stentimise ohtude_
le. Eeskiitt voib stendi asetamine tekitada
intima hiiperplaasiat, mis voib viia stendi
oklusioonini. Lisaks on oht stendi migrat_
siooniks ning embolisatsiooniks.

Popliteaalveeni kompressioon
Popliteaalveeni kompress ioon (popli_

teal vein compression, pVC) on olukord,
kus polveondla piirkonnas avaldab survet
popliteaalveenile kas ebatiiiipilise kuluga
musculus gastrocnemius mediale voi muu
struktuur, eeskdtt popilteaalarteri aneu_
rtism, tsrist v6i fibroosne sidekirme (36).
iuhul kui kompressioon mojutab ka pol_
ve6ndla arterit, on tegemist popliteailse
pitsumisstindroomiga (popliteal entrap_
ment syndrome). Oluline on teada, et pit_
sumine on asendist soltuv, sagedamini on
pitsumist tdheldatud juhul, kui p6lvest on
jalg sirutatud ja samal ajal on jalalaba plan_
taarfleksioonis. Tegemist voib olla asimp_
tomaatilise olukorraga, ent kui stmptomid
kujunevad, on tdheldada SVT-d, varikoosi
ning pikaaegne kulg viib kroonilise ve_
noosse puudulikkuse kujunemise ni (37).

Diagnostikas alustatakse enamasti UH_
uuringust. Tdpsema diagnoosi annab kas
CT-angio voi MRT. Koige definitiivsemaks
peetakse venograafiat, mis tehakse, hoides
jalga erinevates asendites.

Ravi soltub eeskdtt siimptomaatikast.
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Kui patsient on asiimptomaatiline, on
niiidustatud kompressioonsukkade kand_
mine. Ageda SVT korral on ndidustatud
antikoagulatsioon. Kui nii arteriaalne kui
ka venoosne kompressioon esinevad sa_
maaegselt ja on siimptomaatilised, vajab
probleem kirurgilist lahendust. Oluline
on pidada meeles, et arteriaalne kompres_
sioon v6ib ohustada jala eluvoimelisust.

Posttrombootiline siindroom
SVT levimus on 300/100 000 inimese

kohta aastas. Teatakse, et varajane eluoht_
lik ttisistus on kopsuarteri trombemboolia
(KATE), ent posttrombootiline siindroom
(PTS) kaugtiisistusena on vdhem teadms-
tatud. Pdrast esimest SVT episoodi on aga
PTS-i kujunemise t6endosus 20-50% (3g).

SVT ndol on tegemist tromboosi tekke_
ga venoosses siisteemis, see viib nii veeni
seina kui ka veeniklappide kahjustuseni.
PTS-i si.imptomite hulka kuuluvad ras_
kustunne, siigelus, turse, krooniline valu,
hiiperpigmentatsioon ja teised kroonilised
nahamuutused ning haavandid. parim voi_
malus PTS-i ennetamiseks on adekvaatne

.SfT ra,vi, sest juba tekkinud kahjustust
klappides ning veeniseina fibroosi ole-
matuks ei tee. SVT ravi suurtes keskustes
holmab lisaks antikoagulatsioonile tihri ka
kateeterdirektset tromboli.iiisi nin g veen i_
de stentimist.

Sr.imptomaatika kujunemisel on esiko-
hal veeniklappide ning ka veeniseina kah_
justus. Klappide kahjustus viib venoosse
refluksini, mist6ttu t6useb venoosne r6hk.
Kahjustunud veenisein ei saa adekvaatselt
reageerida suurenenud verevoolule, tekib
valulikkus jiisemes ja turse. pTS-i kujune_
misel on kesksel kohal seega patogeneeti-
liselt refluks klapipuudulikkuiest nirrg r.-
noosse voolu obstruktsioon, mis kas koos
voi eraldi viivad venoosse hiipertensiooni
kujunemiseni.

Aja jooksul ilmnevad nahamuutused:
nahk muutub pruunikaks ja kovaks. Ka

Joonis 3. Zilveri veenistent
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iga viiksem trauma voib pohjustada mit_
teparaneva haavandi, sel juhul saame diag_
noosida juba venoosset haavandit.

Diagnostika baseerub valdavalt kliini_
lisel leiul, radioloogilistest uuringutest on
esikohal UH Duplex-uuring, mille abil
lokaliseeritakse venoosse kahjustuse ala.
PTS-i kujunemisel mdngib rolli kahjustu_
se tase - nditeks on 2,3 korda t6endolisem
PTS-i esinemine juhul, kui SVT lokalisee-
rub niudeveenis v6i reieveenis, v6rreldu_
na polveondla voi sddreveenide tasemega
(39). PTS-i ulatuse mddramiseks on kasi-
tusel erinevaid klassifikatsioone, nditeks
Villalta skoor, mida viimasel ajal on haka-
tud eelistama (40).

PTS-i ravi eesmdrk on siimptomite
leevendamine. Ravi alustatakse alati kon-
servatiivselt ning see baseerub suures osas
kompressioonravil, mille tulemusena vee-
ni diameeter viheneb, paraneb klappide
toci, venoosne tagasivool suureneb ning
viiheneb turse jdsemes ( l). Eriti vajalik
on kompressioonsukkade kasutamine
kroonilise venoosse haavandi korral.

Juhul kui konservatiivne rayi on edutu
ning patsient on koosto<ialdis ja motiveeri_

ll Parim v6imalus posttrombootitise
slindroomi ennetamiseks on adekvaatne
siivaveenitromboosi ravi, sest juba tekkinud
lghjustust klappides ning veeriiseina
fibroosi olematuks ei tee.



tud, voib kaaluda kirurgilist sekkumist.
Esmakohal on iliakaalveeni obstruktsiooni
lahendamine, seejdrel tuleb kone alla klapi-
puudulikkuse korrektsioon (42, 43). Tlhri
on kasutegur obstruktiivse komponendi
lahendamisest juba nii suur, et klapipuu-
dulikkust eraldi korrigeerima ei peagi (43).

Lahtises kirurgias on obstruktsiooni la-
hendamise voimalus venovenoosne bypass
i.ihelt reieveenilt vastaspoolsele reieveenile.

Klapipuudulikkuse korral on lahendus kla-
pi rekonstruktsioon voi klapiga veeni trans-
positsioon kahjustatud segmenti. Viimasel
ajal on aga enam kasutust leidnud endovas-
kulaarsed lahendused, eeskdtt spetsiaalsete

veenistentide kasutamise niol.

Kokkuv6te
Artiklist oleks perearstil vaja jdtta meel-

de, et lisaks klassikalistele SVT pohjustele
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voib olla ka mdrksa eksootilisemaid pa-
togeneetilisi mehhanisme tromboosi ku-
junemiseks kompressioonisi.indroomide
ndol. Esmatdhtis on aga SVT korrektne
ravi, mis ilmtingimata kaasab kompres-
sioonsukkade kasutamist. Juhul kui pi-
kaajaline korrektne konservatiivne ravi
posttrombootilise siindroomiga haigel on
tulemusteta, voiks kaaluda veresoonteki-
rurgi konsultatsiooni. I
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