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Riikka Tulamo, Christopher P. Twine, Frank Vermassen, Anders Wanhainen
დოკუმენტი განიხილა c, Marianne G. De Maeseneer, Anthony J. Comerota, Peter Gloviczki, Marieke J.H.A. Kruip, Manuel 

Monreal, Paolo Prandoni, Melina Vega de Ceniga

აღნიშული გაიდლაინი ეძღვნება ჰამილტონში მანჩესტერის უნივერსიტეტის მაკმასტერს ექიმ Clive Kearon 
-ს, ონტარიო, კანადა. ექიმმა Kearon -მა ზედმიწევნით დეტალურად გადახედა დოკუმენტის პირველ და მეორე 
ვერსიებს და იგი ყოველთვის იყო ძალიან პუნქტუალური. პირველ გადახედვის შემდგომ მან მოგვაწოდა 16 
გვერდიანი განხილვა ბევრი დეტალური და საჭირო კომენტარებით. ავადმყოფობის მიუხედავად, ჩვენ მოვიწვიეთ 
იგი საბოლოო ვერსიის გადასახედად 2020 წლის 2 ივნისს, მაგრამ სამწუხაროდ, იგი გარდაიცვალა მოწვევიდან 
ერთი დღის შემდეგ, 2020 წლის 3 ივნისს. ჩვენ მუდამ გვემახსოვრება ექიმი Kearon-ი მის მიერ თრომბოზისა და 
ანტითრომბოზული მკურნალობის დარგში გაწეული ღვაწლისთვის, მათ შორის ამ რეკომენდაციების ჩათვლით. 

______________________________________________________________________________________
 ავტორებისა და ინსტიტუციების სრული სიის სანახავად იხილეთ დანართი. 
A საავტორო კომიტეტი: Stavros K. Kakkos (chair; Patras, Greece), Manjit Gohel (co-chair; Cambridge and London, UK)y, 
Niels Baekgaard (Copenhagen, Denmark),

Rupert Bauersachs (Darmstadt, Germany), Sergi Bellmunt-Montoya (Barcelona, Spain), Stephen A. Black (London, UK), 
Arina J. ten Cate-Hoek (Maastricht, The Netherlands), Ismail Elalamy (Paris, France, and Moscow, Russia), Florian K. Enzmann 
(Salzburg, Austria), George Geroulakos (Athens, Greece), Anders Gottsäter (Malmö, Sweden), Beverley J. Hunt (London, UK), 
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2.4.1. რეციდივის რისკის შემცირების სტრატეგიები
2.4.1.1. არაფრაქციონირებული ჰეპარინი, დაბალმოლეკულური დოზის 
ჰეპარინები, ვიტამინ K ს ანტაგონისტები და პირდაპირი ორალური 
ანტიკოაგულანტები.
2.4.1.2. ასპირინი.
2.4.1.3. სულოდექსიდი.

2.4.2.  უშედეგო ანტიკოგულანტური თერაპიის მართვა. 
2.4.3. რეციდიული ღრმა ვენების თრომბოზის მართვა.

2.5. ღრმა ვენების თრომბოზის შემდგომი დაკვირვება და მონიტორინგი.
2.5.1. რეზიდუალური  ვენის  ობსტრუქცია და ღრმა ვენის  რეციდიული თრომბოზი. 
2.5.2. დაკვირვება D-დიმერზე
2.5.3. დაკვირვება D- დიმერით და ულტრასონოგრაფიით. 

2.6. ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობა: ქვემო ღრუ ვენის ფილტრის  გამოყენება. 
2.6.1.  ქვემო ღრუ ვენის ფილტრების გამოყენება.
2.6.2. ქვემო ღრუ ვენის ფოლტრებზე ჩატარებული რანდომიზებული კვლევების 
შეჯამება. 

2.6.2.1. PREPIC კვლევა
2.6.2.2. FILTER-PEVI კვლევა.

2.7. ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობა: კომპრესიული თერაპია. 
2.7.1. კომპრესიული თერაპია მწვავე ღრმა ვენების თრომბოზის სამკურნალოდ. 
2.7.2 ზოგადი შენიშვნები პოსტ-თრომბოზულ სინდრომზე. 
2.7.3. კომპრესიის დაწყება ღრმა ვენების თრომბოზის მწვავე ფაზაში პოსტ-თრომბოზული სინდრომის 
პრევენციის მიზნით. 
2.7.4. კომპრესია პოსტ-თრომბოზული სინდრომის პრევენციის მიზნით. 
2.7.5. კომპრესიული თერაპიის ხანგრძლივობა პოსტ-თრომბოზული  სინდრომის პრევენციის მიზნით. 

2.8. ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობა: ადრეული თრომბექტომია და სტენტირება. 
2.8.1. თრომბექტომიის სტრატეგიები.

2.8.1.1. ქირურგიული თრომბექტომია
2.8.1.2. კათეტერ მართული თრომბოლიზისი
2.8.1.3. ფარმაკომექანიკური კათეტერ მართული თრომბოლიზისი.

2.8.2. რანდომიზებული კვლევების შეჯამება ადრეული თრომბექტომიის დროს. 
2.8.3.  დამხმარე პროცედურები და პოსტ-ინტერვენციული ანტიკოაგულაცია. 

2.9. წვივის ვენების თრომბოზი.
2.9.1. რისკ-ფაქტორები და ანამნეზი.
2.9.2. კლინიკური კვლევების შეჯამება.
2.9.3. წვივის ვენების რეციდიული თრომბოზის რისკ-ფაქტორები.
2.9.4. პრაქტიკული რეკომანდაციები.

2.10. თეთრი ფლეგმაზია და ლურჯი ფლეგმაზია 
2.11. ზედაპირული ვენების  თრომბოზი.

2.11.1. პათოფიზიოლოგია.
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2.11.2. კლინიკური პრეზენტაცია.
2.11.3. დიაგნოზი.
2.11.4. ზედაპირული ვენების თრომბოზთან ასოცირებული თრომბოემბოლიის რისკი. 

2.11.4.1. ადრეული შედეგები
2.11.4.2. გვიანი შედეგები 

2.11.5. ზედაპირული ვენური თრომბოზის ანტითრომბული მკურნალობა.
2.11.5.1. ანტიკოაგულაციის ინტენსივობა.
2.11.5.2. ანტიკოაგულაციის ხანგრძლივობა.
2.11.5.3. Xa ფაქტორის ინჰიბიტორები ზედაპირული ვენების  თრომბოზის სამკურნალოდ.

2.11.6. ქირურგიის როლი ზედაპირული ვენის  თრომბოზის პრევენციაში. 
2.11.7. ზედაპირული ვენის  თრომბოზი, რომელიც არ არის დაკავშირებული ვენურ სტაზთან. 

3. ვენური თრომბოზის სპეციფიური ტიპები.
3.1 ზემო კიდურების ღრმა ვენების თრომბოზი 

3.1.1. დიაგნოზი
            3.1.1.1. კლინიკური მახასიათებლები

3.1.1.2. D - დიმერი
3.1.1.3.  ვიზუალიზაციის მეთოდები.

3.1.2 მკურნალობა
3.1.2.1. ანტიკოაგულაცია
3.1.2.2. თრომბის ამოღების სტრატეგიები.
3.1.2.3. გულმკერდიდან გამოსვლის სინდრომის ქირურგიული დეკომპრესია. 

3.2 . უჩვეულო ლოკალიზაციის ღრმა ვენების თრომბოზები. 
3.3. კათეტერ ასოცირებული ღრმა ვენების თრომოზი. 

3.3.1. კათეტერ ასოცირებული თრომბოზის რისკ-ფაქტორები. 
3.3.2. კათეტერ ასოცირებული თრომბოზის პრევენცია.
3.3.3. კათეტერ ასოცირებული თრომბოზის მკურნალობა. 

4. სპეციფიური პაციენტების პოპულაცია.
4.1 ღრმა ვენების თრომბოზი ბავშვებში.

4.1.1. ანტიკოაგულაცია ბავშვებში ღრმა ვენების თრომბოზის დროს. 
4.1.2. თრომბოლიზისი  ბავშვებში ღრმა ვენების თრომბოზის დროს. 

4.2. ღრმა ვენების თრომბოზი ორსულებში.
4.2.1 ეპიდემიოლოგია და პათოფიზიოლოგია.
4.2.2. ორსულობის დროს  საეჭვო ღრმა ვენების თრომბოზის პრეზენტაცია და შეფასება .
4.2.3.  ორსულობის დროს საეჭვო ღრმა ვენების თრომბოზის გამოკვლევა. 
4.2.4. ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობა ორსულებში. 
4.2.5 მშობიარობის და მშობიარობის შემდგომი პერიოდის მართვა. 

4.3 . სიმსივნესთან ასოცირებული ღრმა ვენების თრომბოზი.
4.3.1. ეპიდემიოლოგია და პათოფიზიოლოგია.
4.3.2. სიმსივნესთან ასოცირებული ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობა.

4.3.2.1.რანდომიზებული კონტროლირებადი  კვლევების მეტა-ანალიზის შედეგები.
4.3.2.2. რანდომიზებული კონტროლირებადი კვლევების შედეგები, სადაც 
ხდებოდა დაბალმოლეკულური წონის ჰეპარინის შედარება პირდაპირ ორალურ 
ანტიკოაგულანტთან. 
4.3.2.3. პრაქტიკული განხილვა.

4.4. ღრმა ვენების თრომბოზი თრომბოფიილიის მქონე პაციენტებში. 
4.4.1. ღრმა ვენების თრომბოზის ზოგადი  მართვა  თრომბოფიილიის მქონე პაციენტებში. 
4.4.2. სპეციფიური განხილვა.
4.4.3 პირდაპირი ორალური ანტიკოაგულანტის გამოყენება თრომბოფილიის მქონე 
პაციენტებში. 

4.5. ღრმა ვენების თრომბოზი პაციენტებში, რომელთაც აღენიშნებათ ქვემო ღრუ ვენის განვითარების 
ანომალიები. 
4.6. ღრმა ვენების თრომბოზი თირკმლის უკმარისობის მქონე  პაციენტებში.
4.7. ღრმა ვენების თრომბოზი  უკიდურესად ჭარბი წონის მქონე პაციენტებში.

5. გადაუჭრელი საკითხები.
5.1. ღრმა ვენების თრომბოზის ეთიოლოგია.
5.2 საეჭვო ან დადასტურებული ვენური თრომბოზის მქონე პაციენტებთან მუშაობა. 
5.3 ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობა. 
5.4 პოსტ-თრომბოზული სინდრომის პრევენცია. 
5.5. წვივის ღრმა ვენების თრომბოზი.
5.6. ზედაპირული ვენური თრომბოზი.
5.7.  სპეციფიური ტიპის ღრმა ვენების თრომბოზი და  პაციენტთა პოპულაცია.

6. რეკომენდაციები სამომავლო კვლევებისთვის.
6.1  ღრმა ვენების თრომბოზის ეთიოლოგია.
6.2 საეჭვო ან დადასტურებული ვენური თრომბოზის მქონე პაციენტებთან მუშაობა. 
6.3 ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობა. 
6.4 პოსტ-თრომბოზული სინდრომის პრევენცია. 
6.5. წვივის ღრმა ვენების თრომბოზი.
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6.6. ზედაპირული ვენური თრომბოზი.
6.7.  სპეციფიური ტიპის ღრმა ვენების თრომბოზი და  პაციენტთა პოპულაცია.

7. ინფორმაცია პაციენტებისთვის.
7.1. რა არის ვენური თრომბოზი?
7.2 რატომ ვითარდება ვენური თრომბოზი?
7.3. რომელი ვენები ზიანდება ყველაზე ხშირად  ვენური თრომბოზის დროს? 
7.4. რომელია ღრმა ვენების თრომბოზის სიმპტომები?
7.5. როგორ დიაგნოსტირდება ღრმა ვენების თრომბოზი?
7.6. როგორ ხდება ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობა?
7.7. არის თუ არა შესაძლებელი ღრმა ვენებიდან  თრომბის ამოღება და არის თუ არა ის 
რეკომენდირებული?
7.8. რა იქნება  თუ თრომბოზი მაქვს მხოლოდ  წვივის ვენებში ?
7.9. თუ უკვე მქონდა ღრმა ვენების თრომბოზი, როგორია ისევ მისი განვითარების რისკი?
7.10. რომელია მკურნალობის საუკეთესო მეთოდი იმ შემთვევაში , თუ დამიდგინდება ღრმა ვენების 
თრომბოზი?
7.11.  როგორ უნდა ვიმკურნალო   იმ შემთხვევაში,  თუ მაქვს  ზემო კიდურის ღრმა ვენების თრომბოზი?
7.12. არის თუ არა რამე სპეციფიური გარემოება , რომელიც უნდა იქნეს გათვალისწინებული ღრმა 
ვენების თრომბოზის მკურნალობაში?
7.13. როგორ უნდა ვიმკურნალო   იმ შემთხვევაში,  თუ მაქვს მიდრეკილება  ღრმა ვენების თრომბოზის 
მიმართ? 
7.14. რომელი  სფერო  საჭიროებს შემდგომ კვლევას? 
7.15. როგორ შეიქმნა ეს ინფორმაცია და რა უნდა ვიცოდე სრული დოკუმენტის წაკითხვამდე? 

ლიტერატურის  ჩამონათვალი 
გამოყენებული ლიტერატურა 
აბრევიატურების სია

ACCP ამერიკის გულმკერდის ექიმთა  კოლეჯი
AHR დაზუსტებული საფრთხის კოეფიციენტი
APL აქტივირებული პროტეინ C
aPL ანტიფოსფოლიპიდი
APS ანტიფოსფოლიპიდური  სინდრომი
AT ანტითრომბინი 
ATTRACT მწვავე ვენური თრომბოზი: თრომბის 

მოცილება კათეტერ მართული 
თრომბოლიზისით.

AVF არტერიოვენური ფისტულა
BMI სხეულის მასის ინდექსი
CAVA მწვავე პირველადი ილიო-ფემორალური 

თრომბოზის  დროს  კათეტერასოცირებული 
ჩარევების  შედარება მხოლოდ 
ანტიკოაგულაციასთან.  

CAVENT კათეტერმართული ვენური თრომბოლიზისი 
მწვავე ილიო-ფემორალური თრომბოზის 
დროს

CAVT კიბოსთან  ასოცირებული თრომბოზი
CDT კათეტერ მართული თრომბოლიზისი
CI  სანდოობის ინტერვალი
CKD თირკმლის ქრონიკული დაავადება 
CT კომპიუტერული ტომოგრაფია
CrCl კრეატინინის კლირენსი
CTV კომპიუტერულ ტომოგრაფიული ვენოგრაფია
CUS კომპრესიული ულტრასონოგრაფია
CVC ცენტრალური ვენის კათეტერი 
CXR გულმკერდის რენტგენოსკოპია
DACUS ანტიკოაგულაციის ხანგრძლივობა 

კომპრესიულ ულტრასონოგრაფიაზე 
დაყრდნობით 

DASH ხელის, მხრის და მტევნის შეზღუდული 
შესაძლებლობა. 

DOAC  პირდაპირი ორალური ანტიკოაგულანტი
DVT ღრმა ვენების თრომბოზი
ECG ელექტროკარდიოგრამა
ESC ელასტიური კომპრესიული წინდები
ESVS ევროპის სისხლძარღვთა ქირურგების 

საზოგადოება
EU ევროპული კავშირი
GC გაიდლაინების კომიტეტი
GSV დიდი საჩინო ვენა
GWC გაიდლაინის შემქმნელთა  კომიტეტი
HIT ჰეპარინინდუცირებული თრომბოციტოპენია
HR საფრთხეთა თანაფარდობა
INR საერთაშორისო ნორმალიზებული შეფარდება
IVC ქვემო ღრუ ვენა
IU საერთაშორისო ერთეული
LMWH დაბალმოლეკულური წონის ჰეპარინი
MLB მრავალშრიანი ნახვევი 
MRI მაგნიტურ რეზონანსული ტომოგრაფია
MRV მაგნიტურ რეზონანსული ვენოგრაფია
NNT მკურნალობისათვის საჭირო რაოდენობა 
OR შანსების თანაფარდობა
PCC პროთრომბინის კომპლექსის კონცენტრატი
PE პულმონური ემბოლია
PCDT ფარმაკომექანიკური კათეტერ მართული 

თრომბოლიზისი
PF4 თრომბოციტების მე-4-ე ფაქტორი 
PNH ღამის პაროქსიზმული ჰემოგლობინურია
POST  ზედაპირული თრომბოფლებიტი, რომელიც 

საჭიროებს დაკვირვებას პერსპექტივაში.
PTS პოსტთრომბოზული სინდრომი
QoL ცხოვრების ხარისხი
RCT რანდომიზებული კონტროლირებადი 

კვლევები
RR შედარებითი რისკი
rtPA რეკომბინანტული ქსოვილოვანი 

პლაზმინოგენის აქტივატორი
RVO რეზიდუალური ვენური ობსტრუქცია
SPC პროდუქტის  საერთო მახასიათებლები
SSV მცირე საჩინო ვენა
SVT ზედაპირული ვენის  თრომბოზი
TORPEDO ღრმა ვენის ოკლუზიის დროს 

თრომბული ობლიტერაცია სწრაფი 
პერკუტანული ენდოვენური ინტერვენციით 

UEDVT  ზემო კიდურის ღრმა ვენების  თრომბოზი
UFH არაფრაქციონირებული ჰეპარინი
VTE ვენური თრომბოემბოლიზმი
WLUS ქვემო კიდურის  სრული ულსტრასონოგრაფია 
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1. ზოგადი ასპექტები

1.1. გაიდლაინების მიზნები და მეთოდები

ევროპის სისალძარღვთა ქირურგების საზოგა-
დობამ (ESVS) შექმნა კლინიკური პრაქტიკის 
გაიდლაინები სისხლძარღვოვანი პათოლოგიების 
მქონე პაციენტების სამკურნალოდ. მათი მიზანია 
დაეხმაროს კლინიცისტებს მკურნალობის საუკეთესო 
სტრატეგიის შერჩევაში ოპტიმალური შედეგის 
მიღწევის მიზნით. 

თქვენს წინაშეა  ESVS-ის მიერ შექმნილი ვენური 
თრომბოზის პირველი გაიდლაინი. 2017 წ ESVS-ის 
გაიდლაინების კომიტეტმა (GC) წამოიწყო პროცესი 
ახალი გაიდლაინების ჩამოსაყალიბებლად. აღნიშ-
ნული გაიდლაინი ეხება მწვავე ღრმა ვენების 
თრომბოზებს (DVT), როგორიცაა ქვემო კიდურების, 
ზემო კიდურების (UEDVT), ზედაპირული ვენის (SVT) და 
უჩვეულო ლოკალიზაციის თრომბოზები. გაიდლაინი 
მოიცავს ისეთ საკითხებს, როგორიცაა, დაავადების 
მკურნალობა, დიაგნოსტიკური კვლევები და 
ჯანმრთელობის ეკონომიკური ასპექტები, იგი ასევე 
განიხილავს პაციენტთა სპეციფიურ პოპულაციებს.  
ვენური თრომბოზის თემა საკმაოდ მოცულობითია, 
შესაბამისად გაიდლაინში შევიდა ის მდგომარეობები 
და სიტუაციები, რომლებთანაც ძირითადად უწევთ 
შეხება იმ სპეციალისტებს, რომლებიც მართავენ ღრმა 
ვენების თრომბოზის ან მასთან ასოცირებული სხვა 
პათოლოგიების მქონე პაციენტებს. გარდა ამისა, ESVS 
-ის მიერ ბოლო დროს შექმნილი ყველა  გაიდლაინი 
ითვალისწინებს პაციენტის პერსპექტივებს [1,2]. 

გაიდლაინი დაწერა და მოიწონა ავტორთა 
კომიტეტის (GWC) 16-მა წევრმა. GWC-ის 
შემადგენლობა ძირითადად დაკომპლექტებული იყო 
ESVS-ის წევრებით, მასში ასევე შევიდნენ შესაბამისი 
კლინიკური გამოცდილების მქონე გამოჩენილი 
ექსპერტები სხვადასხვა ასოციაციებიდან, 
რომლებსაც გააჩნიათ ძლიერი აკადემიური 
პროფილი და მნიშვნელოვანი პუბლიკაციები ამ 
თემაზე.  ამ გაიდლაინში არსებული რეკომენდაციები 
ფორმულირებულ იქნა ხელმისაწვდომ მეცნიერული 
მტკიცებულებებზე დაყრდნობით და ექსპერტთა 
მოსაზრებების გათვალისწინებით, რათა შექმნილიყო 
პრაგმატული სახელმძღვანელო პაციენტთა 
სამართავად.

გაიდლაინი გამოქვეყნების მომენტისათვის 
გვაძლევს საუკეთესო ცოდნას და რეკომენდაციებს. 
თუმცა უნდა გავითვალისწინოთ, რომ 
ტექნოლოგიები, ხელმისაწვდომი მტკიცებულებები 
და ინფორმაცია დაავადებების შესახებ განიცდის 
სწრაფ ცვლილებებს, რაც შესაბამისად იწვევს 
რეკომენდაციების განახლებასაც.  ESVS-ის მიზანია, 
განაახლოს გაიდლაინები ვენური თრომბოზის 
მართვის ხელმისაწვდომი მნიშვნელოვანი 
სიახლეების შესაბამისად. 

მიუხედავად იმისა, რომ გაიდლაინის 
მიზანს წარმოადგენდა ამ დარგის საუკეთესო 
სპეციალისტების მიერ უახლესი პრაქტიკული 
რჩევების პროპაგანდა, დოკუმენტი არ უნდა 
განვიხილოთ, როგორც ვენური თრომბოზის მქონე 
პაციენტთა მართვის ლეგალური სტანდარტი. 
დოკუმენტი გვასწავლის სწორი კლინიკური 
გადაწყვეტილებების მიღების ძირითად პრინციპებს 
და პრაგმატულ რეკომენდაციებს. თუმცა კონკრეტული 

პაციენტის ინდივიდუალური მართვის დროს 
მხედველობაში უნდა იქნეს მიღებული მრავალი 
ფაქტორი  -  მათ შორის სიმპტომები, თანმხლები 
პათოლოგიები, ასაკი, აქტივობის მაჩვენებელი, 
მკურნალობის პარამეტრები, ხელმისაწვდომი 
ტექნიკური საშუალებები და სხვა.

1.2. მეთოდოლოგია 

GWC-ს წევრები არჩეულ იქნა ორი ხელმღვანელის 
და დამტკიცებულ იქნა ESVS -ის გაიდლაინების 
კომიტეტის მიერ. მასში უნდა შესულიყვნენ 
ექიმები, რომლებიც ძირითადად მართავდნენ 
ვენური თრომბოზის მქონე პაციენტებს. 
წევრებმა გამოავლინეს ყველა ის დებულებები 
და მათ შორის საეჭვო ურთიერთკავშირები, 
რომლებიც შესაძლებელია აღქმულიყო, როგორც 
პოტენციური ინტერესთა კონფლიქტი. აღნიშნულის 
დამადასტურებელი ფორმები ინახება ESVS-ის 
სათაო ოფისში სპეციალურ ბაინდერში. ESVS 
GC პასუხისმგებელი იყო გაიდლაინის ირგვლივ 
მიმდინარე ყველა პროცესზე. კომიტეტის ყველა 
ექსპერტმა წევრმა, რომლიც ჩართული იყო GWC -ში 
თავისი წვლილი შეიტანა საბოლოო დოკუმენტის 
დამტკიცების საქმეში.  

 გაიდლაინმა ოფიციალურად გაიარა გარე 
ექსპერტ-კოლეგების შეფასება და ასევე განიხილული 
და დამტკიცებული იქნა ESVS GC– ს და ESVS ჟურნალის 
რედაქტორების მიერ.  ეს დოკუმენტი განხილულ იქნა 
3 ეტაპად, სადაც მონაწილეობდა 18 წევრი, მათ შორის 
იყო 11 GC ის წევრი (განხილვის კოორდინატორის 
ჩათვლით) და 7 გარე მიმომხილველი ევროპიდან 
და ამერიკიდან. ყველა მომიმხილველმა გაიარა 
დოკუმენტის თითოეული ვერსია და მონაწილეობა 
მიიღო ამ დოკუმენტის საბოლოო ვერსიის 
დამტკიცებაში. 

1.3 გაიდლაინის შექმნის სტრატეგია 

GWS -ის პირველი შეხვედრა შედგა 2018 წლის 
მაისში, ბრიუსელში.  განხილული და დამტკიცებული 
იქნა გაიდლაინის შინაარსი და მთლიანი სტრუქტურა. 
წევრების მიერ განაწილებულ იქნა ყველა ის ამოცანა 
და აქტივობა, რომლებიც საჭირო იყო გაიდლაინის 
შესაქმნელად. თითოეული წევრის მიერ შეტანილი 
წვლილი იწერებოდა დრაფტ გაიდლაინში მათივე 
თანაშემწეების მიერ. მეორე შეხვედრა შედგა 
ფრანკფურტში 2019 წლის თებერვალში, სადაც 
სათითაოდ განხილულ იქნა თითოეული მოწოდებული 
რეკომენდაციის სიტყვიერი ფორმულირება 
და ხარისხი. თუ არ არსებობდა ერთსულოვანი 
შეთანხმება, განიხილებოდა უთანხმოების მიზეზები 
და შედიოდა ცვლილებები რეკომენდაციების 
სიტყვიერ ფორმულირებაში, მტკიცებულებების 
დონის ხარისხსა და კლასში, რათა მიღწეულ 
ყოფილიყო საბოლოო კონსენსუსი. თუ ეს არ ხდებოდა 
ერთსულოვნად, გადაწყვეტილება მიიღებოდა GWC-ს 
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წევრთა უმრავლესობის აზრის გათვალისწინებით. 
გაიდლაინის საბოლოო ვერსია დამტკიცებულ იქნა 
2020 წლის აგვისტოში. ახალი ხელმისაწვდომი 
მტკიცებულებების და ინფორმაციის შესაბამისად ეს 
გაიდლაინიც ექვემდებარება პერიოდულ განახლებას.

1.4. ლიტერატურის ძიების და შერჩევის პროცესი   

კომიტეტის წევრები, რომელთაც საჭიროების 
მიხედვით ეხმარებოდენ კლინიკის ბიბლიოთეკარები, 
ამ გაიდლაინისთვის ლიტერატურას ეძებდნენ MED-
LINE (PubMed -დან), Embase, კლინიკური კვლევების 
მონაცემთა ბაზაში, ასევე Cochrane ბიბლიოთეკაში 
2018 წლის 31 მარტამდე არებულ სტატიებში. 
ლიტერატურის ნუსხის გადმოწმება ხდებოდა 
ინდივიდუალურად GWC-ს წევრების მიერ და 
ემატებოდა სხვა რელევანტური მტკიცებულებები 
და ლიტერატურა. დამატებით რელევანტური 
ლიტერატურათა ნუსხის შევსება ხდებოდა წევრების 
მიერ მათი მოპოვებისთანავე.  ძიების მეორე ეტაპი 
იმ ლიტერატურას შორის, რომელიც გამოქვეყნდა 
2018 წლის აპრილიდან 2019 წლის აგვისტომდე 
მოხდა 2019 წლის აგვისტოში. GWV წევრებმა 
მოახდინეს ლიტერატურის შერჩევა იმ ინფორმაციის 
საფუძველზე, რომელიც მოცემული იყო სტატიების 
სათაურში და შესაბამისი კვლევის აბსტრაქტებში. 

 ძიების და შერჩევის კრიტერიუმები იყო შემდეგი: 
(1) ინგლისური ენა; (2) მტკიცებულებათა ხარისხი:
როდესაც განიხილებოდა რომელი გამოქვეყნებული
მტკიცებულებები უნდა დამატებოდა ლიტერატურის
სიას, მათ განიხილავდნენ იერარქიის მიხედვით.
პრიორიტეტი ენიჭებოდა მტკიცებულებათა
ერთობლიობას, (მეტა-ანალიზებს),  რასაც მოყვებოდა   
რანდომიზებული კონტროლირებადი კვლევები
(RCTs), შემდგომ კი ობსერვაციული კვლევები
(ხელმისაწვდომი მტკიცებულებების დონის
მიხედვით  განისაზღვრებოდა  თითოეული სექციის
რეკომენდაციის კლასი); (3) სტატიის მოცულობა:
დიდ კვლევებს ენიჭებოდა უპირატესობა მცირე
კვლევებთან შედარებით; და ბოლოს (4) რელევანტური  
სტატიები, რომლებიც გამოქვეყნდა საბოლოო  
ლიტერატურის მიმოხილვის შემდგომ (2019 წლის
აგვისტო) ან სხვა ენაზე გამოქვეყნებული სტატიები
მხოლოდ იმ შემთვევაში, თუ ისინი  გაიდლაინისთვის
უდიდესი მნიშვნელობის  მატარებლები იყო.

1.5. მტკიცებულებათა შეფასება 

მიმდინარე გაიდლაინების მითითებების 
დასადგენად, GWS-ის წევრებმა განიხილეს 
და შეაჯამეს შესაბამისი რეცენზირებული 
გამოქვეყნებული ლიტერატურა. დასკვნები 
გაკეთდა არსებულ სამეცნიერო მტკიცებულებებზე 
დაყრდნობით. ESVS-ის სხვა გამოქვეყნებული 
გაიდლაინების შესაბამისად, კლინიკური პრაქტიკის 
რეკომენდაციები ამ დოკუმენტში წარმოდგენილია 
ევროპის კარდიოლოგთა საზოგადოების შეფასებათა 
სისტემით. თითოეული რეკომენდაციითვის ასო 
A, B, C გულისხმობს არსებული მტკიცებულებების 
დონეს, რომელიც საფუძვლად უდევს გაცემულ 
რეკომენდაციას. (ცხრილი 1).

ცხრილი 1.  მტკიცებულებათა დონეები

მტკიცებულებათა A დონე მონაცემები, რომლებიც 
მიიღება მრავალი 
რანდომიზებული კლინიკური 
კვლევების და მათი მეტა-
ანალიზის შედეგად

მტკიცებულებათა B დონე მონაცემები, რომლებიც 
მიღებულია ერთი 
რანდომიზებული კლინიკური 
კვლევის ან ფართო 
არარანდომიზებული 
კვლევების შედეგად

მტკიცებულებათა C დონე ექსპერტთა მოსაზრებების, 
კონსენსუსის და /ან მცირე, 
კვლევების, რეტროსპექტული 
კვლევების და რეგისტრების 
შედეგები

გამომდინარე იქიდან, რეკომენდაცია მყარად 
უჭერს მხარს, სუსტად თუ მკაცრად ეწინააღმდეგება 
ამა თუ იმ ჩარევას, თითოეული მათგანი 
კლასიფიცირდება კლასებად - I კლასი; II კლასი; 
IIa კლასი; IIb კლასი და III კლასი. (ცხრილი 2) რაც 
უფრო დაბალია კლასის ნომერი, მით უფრო მაღალია 
მტკიცებულებების და/ან ზოგადი შეთანხმების წილი 
ინტერვენციის სასარგებლოდ. 
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ცხრილი 2. რეკომენდაციათა კლასები 

რეკომენდაციის განმარტება
კლასი

I კლასი 
მტკიცებულება ან/და ზოგადი შეთანხმება იმის 
შესახებ, რომ არსებული მკურნალობის მეთოდი 
ან პროცედურა არის სარგებლის მომტანი, 
გამოსაყენებელი და ეფექტური. 

IIკლასი 
ურთიერთსაწინააღმდეგო მტკიცებულებები
და/ან აზრთა სხვადასხვაობა   არსებული 
მკურნალობის მეთოდის ან პროცედურის
სარგებელი/ეფექტურობის შესახებ. 

II ა 
კლასი

მტკიცებულებების ხარისხი შეესაბამება
სარგებელი/ ეფექტურობის ხარისხს. 

IIბკლასი სარგებელი/ეფექტურობა ნაკლებად ეყრდნობა 
მტკიცებულებებს. 

III კლასი 

მტკიცებულება ან ზოგადი შეთანხმება იმის
შესახებ, რომ მოწოდებული მკურნალობის 
მეთოდი ან პროცედურა არ არის სარგებლის 
მომტანი/ეფექტური; და ზოგ შემთხვევაში 
შეუძლია ზიანის მოტანა. 

1.6. პაციენტის პერსპექტივა

პაციენტის და საზოგადოების ჩართულობის 
მნიშვნელობა კლინიკური გაიდლაინების შექმნაში 
ფართოდ არის მიღებული და აღიარებული. პაციენტის 
და საზოგადოების ჩართულობა აუმჯობესებს 
ვალიდურობას, ზრდის გადაწყვეტილებების ხარისხს 
და მხარდაჭერილია ეროვნული და საერთშორისო 
საზოგადოებების მიერ. 

პაციენტებისა და საზოგადოებისთვის ხელმი-
საწვდომობისა და ინტერპრეტაციის გასაუმჯო ბე-
სებლად ამ გაიდლაინისთვის მომზადდა მცირე 
რეზიუმე მარტივ და გასაგებ  ენაზე, რაც ასევე დაე-
ქვემდებარა განხილვის პროცესს. ინფორმაცია 
პაციენტებისთვის შეადგინეს თითოეული ქვეთა-
ვისთვის, რომელიც წაიკითხა და შეასწორა სისხლ-
ძარღვთა განყოფილების ექთანმა და ერთმა 
სამოქალაქო პირმა. 

რეზიუმეები ასევე შეაფასა დიდი ბრიტანეთის 
ჯანმრთელობის ეროვნული სერვისის რვა პაციენტმა, 
რომელთაც ანამნეზში აღენიშნებოდა ვენური 
თრომბოზი და ამ საზოგადოების ოთხმა წევრმა, 
ანამნეზში თრომბოზის გარეშე. ყველა პაციენტსა 
და საზოგადოების წევრს, რომელთაც სთხოვდნენ 
გაცნობოდნენ რეზიუმეებს, დეტალურად განუმარტეს 
ESVS -ის ვენური თრომბოზის გაიდლაინის 
პრინციპები. შემდგომ შეგროვილი იქნა შეფასებები, 
სადაც გამოიკვეთა რამოდენიმე თემა. პირველ 
რიგში, როგორც პაციენტებმა, ასევე საზოგადოების 
წევრებმა აღიარეს ვენური თრომბოზის მნიშვნელობა 
და მიესალმნენ ამ წამოწყებას. რამოდენიმე 
რესპოდენტის მიერ გაკეთბული იყო კომენტარი, რომ 
სხვა დაავადებები ბევრად უფრო მეტ საზოგადოებრივ 
ყურადღებას იქცევს, ვიდრე ვენური თრომბოზი. 
ყველა რესპონდენტს განემარტა ანტიკოაგულაციური 
მედიკამენტების მნიშვნელობა. ისინი აფასებენ იმ 
ფაქტს, რომ მიღწეულია მნიშვნელოვანი მიღწევები 
პირდაპირი ორალური ანტიკოაგულანტების (DOAC) 
გამოყენების სფეროში. 

მათ მიერ გაკეთებული შეფასებების უმეტესობა 

უკავშირდებოდა ინტერვენციების გამოყენებას 
ვენური თრომბოზის გრძელვადიანი შედეგების 
გაუმჯობესების მიზნით, განსაკუთრებით კომპრე-
სიისა და თრომბის ადრეული ექსტრაქციის სტრა-
ტეგიებს. ყველა რესპოდენტმა პოზიტიურად შეაფასა 
კომპრესიული თერაპია. ანამნეზში თრომბო-
ზის მქონე    პაციენტთა უმრავლესობამ აღნიშნა, 
რომ მათი მკურნალობის დროს ეს მეთოდი არ 
იყო შეთავაზებული. ეს პაციენტები აფასებენ იმ 
ფაქტს,  რომ რეკომენდაციები ემყარება ბოლო 
დროს გამოქვეყნებულ მტკიცებულებებს, მაგრამ 
აღნიშნეს, რომ მიუხედავად კვლევების  შედეგად 
მიღებული  სარგებლისა, რეკომენდაციები უნდა 
იყოს პაციენტებთან განხილული. კლინიკურმა 
ჯგუფებმა, რომლებიც მართავენ ვენური თრომბოზით 
დაავადებულ პაციენტებს, უნდა გაითვალისწინონ ეს 
გამოხმაურება და უზრუნველყონ, რომ პოტენციური 
ჩარევა განხილულ იქნას პაციენტთან ერთად და 
მკაფიოდ განემარტოთ მათ თრომბის ადრეული 
ამოღების (ექსტრაქციის) შეთავაზების ან მის 
გამოყენებაზე უარის თქმის საფუძველი.  ცვლილებების 
შეტანისას გამოყენებული იყო ფოკუს-ჯგუფების 
გამოხმაურებები, რათა არაპროფესიონალებისათვის 
დასკვნა უფრო ნათელი ყოფილიყო. 

2. ქვემო კიდურების ვენური
თრომბოზი

2.1. შესავალი 
2.1.1. ეპიდემიოლოგია და დაავადების სიმძიმე.

სიმპტომური DVT-ის პირველადი შემთხვევების 
წლიური სიხშირე 100 000 მოსახლეზე მოზრდილთა 
პოპულაციაში 50-დან 100-მდე მერყეობს, სადაც 
ვენური თრომბოემბოლიზმის (VTE) სიხშირე არის 25%  
და კიდევ  უფრო იზრდება  პულმონური ემბოლიის 
(PE) შემთხვევებში [3.4.]  

დღემდე გამოქვეყნებული ეპიდემიოლოგიური 
კვლევები ან რეტროსპექტულია - ჩატარებული 
პაციენტთა ჯგუფებში რამოდენიმე წლის 
განმავლობაში მიმდინარე დაკვირვების სახით, ან 
პროსპექტული - მიმდინარე 1–2 წლის განმავლობაში 
და ულტრაბგერითი კვლევის საფუძველზე [5]. DVT– ის 
სიხშირე ოდნავ მეტია 20 დან 45 წლის ქალებში, თუმცა 
45-დან 60 წლამდე ასაკში მამაკაცებს უფრო მაღალი
რისკი აქვთ [3.6.].  იმ შემთხვევაში, თუ ქალებში
გამოირიცხება სპეციფიური რისკ-ფაქტორები
(ორალური კონტრაცეპტივები და ორსულობა),  DVT–
ის სიხშირე ყველა ასაკში მამაკაცებში ქალებთან
შედარებით უფრო მაღალია[7]. ასევე,  DVT– ის სიხშირე 
ორჯერ იზრდება ასაკის  ყოველი 10 წლით მატებისას.
სულ მცირე 12-დან ერთ მოზარდს განუვითარდება
DVT ან/და PE მთელი ცხოვრების განმავლობაში და
VTE ს შემთხვევათა 60% ვითარდება 65 წელზე მეტ
ასაკში[3.4].  აფრო-ამერიკელებს აქვთ  DVT-ს სიხშირის 
უფრო მაღალი მაჩვენებელი, ვიდრე კავკასიელ
და ნატიურ ამერიკელებს , მაშინ როცა აზიელებში
(ჩინეთი და კორეა) სიხშირე უფრო დაბალია.
VTE ხასიათდება სეზონური ვარიაციებით,  VTE-ს
სიხშირის მაჩვენებელი უფრო მაღალია ზამთარში
და აღწევს პიკს თებერვალში [9]. რეციდიული
VTE-ს სიხშირე არის დაახლოებით 10 % პირველი
წლის განმავლობაში და 30% 5-8 წლის პერიოდში



8 9
იმ პაციენტებში, რომელთაც აღენიშნებოდათ 
არაპროვოცირებული DVT დაუდგენელი ტრიგერული 
ფაქტორებით (იხ. ასევე ცხრილები 13 და 14). [10]. 
VTE-ს წლიური სიხშირის მაჩვენებელი არ შეცვლილა 
ბოლო ორიდან სამი დეკადის განმავლობაში, 
მიუხედავად იმისა, რომ იმატა სიმსივნეების, დიდი 
ქირურგიული ჩარევების, ტრავმების და სიმსუქნის 
შემთხვევებმა და ფართოდ არის გავრცელებული და 
ხელმისაწვდომი გაუმჯობესებული დიაგნოსტიკური 
საშუალებები კომპიუტერული ტომოგრაფიის და 
მაგნიტურ რეზონანსული ტომოგრაფიის სახით, 
რომელთა გამოყენებამაც გაზარდა VTE-ს გამოვლენის 
სიხშირე განსაკუთრებით სიმსივნურ პაციენტებში [11].

2.1.2. რისკ ფაქტორები.
DVT ითვლება არაპროვოცირებულად, თუ 

არ არსებობს მკაფიო განმაპირობებელი რისკ-
ფაქტორები.  რისკ-ფაქტორები არის თანდაყოლილი 
ან, უფრო ხშირად, შეძენილი. პროვოცირებული DVT-
სთვის რისკ-ფაქტორებად განიხილება სიმსივნე, 
მწვავე დაავადებები, ქირურგიული ჩარევა, ტრავმა, 
იმობილიზაცია (ხშირად ჰოსპიტალიზაცია, რომელიც 
გრძელდება სულ მცირე სამი დღე), სიმსუქნე, 
ანთებითი დაავადებები/ინფეცია, ჰორმონოთერაპია 
(ესტროგენ შემცველი), ორსულობა (განსაკუთრებით 
მშობიარობის შედმგომი პერიოდი), დიდ მანძილზე 
მოგზაურობა, ჰოსპიტალიზაცია უახლოეს წარსულში 
და ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომი (APS). ვენების 
პირველადი ვარიკოზი წარმოადგენს უნიშვნელო 
რისკ-ფაქტორს. ბოლო დროს განსაკუთრებით 
აქტუალური გახდა „კომპიუტერთან ხანგრძლივი 
ჯდომით გამოწვეული იმობილიზაციის სინდრომი”, 
რომელიც ასევე იქნა მიჩნეული პოტენციურ რისკ-
ფაქტორად [12]. ყველაზე გავრცელებულ შეძენილ 
რისკ-ფაქტორად ითვლება სისხლის პირველი ჯგუფი, 
რომელიც ორჯერ ზრდის VTE-ს რისკს [13]. კიდევ ერთი 
გავრცელებული რისკ-ფაქტორი - თრომბოფილია 
არის ჰეტეროზიგოტური ტიპის ლეიდენის V 
ფაქტორის გენის მუტაცია, რომელსაც ზოგიერთ 
პოპულაციაში შეუძლია გაზარდოს VTE- ს რისკი 3-8 
ჯერ. თრომბოფილიის მძიმე ფორმები, როგორიცაა 
ჰომოზიგოტური ტიპის ლეიდენის V ფაქტორი, ანტი-
თრომბინის დეფიციტი, პროტეინ C ან პროტეინ 
S-ის დეფიციტი და APS-ს ზრდის DVT-ის რისკს 20-
80ჯერ [14]. არტერიული თრომბოემბოლიზმის ისეთი
მნიშვნელოვანი რისკ-ფაქტორები, როგორიცა
ჰიპერტენზია და დიაბეტი ასევე წარმოადგენენ
VTE-ს რისკ-ფაქტორებს, თუმცა მათი მნიშვნელობა
გაცილებით ნაკლებია [15]. სიმსივნის მქონე
პაციენტებში VTE-ს რისკის პროგნოზირებისთვის
ნაჩვენებია ვალიდური კლინიკური პროგნოზის
მოდელი, რომელიც მოიცავს D-დიმერს და მხოლოდ
ერთ კლინიკურ ფაქტორს (სიმსივნის ანატომიური
მდებარეობა) [16].

2.1.3. ღრმა ვენების თრომბოზის 
პათოფიზიოლოგია.

DVT-ის ზუსტი მიზეზი ყველა პაციენტში 
სხვდასხვაა, მაგრამ თრომბოზის გამომწვევ ძირითად 
პათოფიზიოლოგიურ ფაქტორებად ითვლება 
სისხლის გაზრდილი პროკოაგულანტური აქტივობა, 
ვენის კედლის დაზიანება და ვენური ნაკადის 
შენელება (ვირჰოვის ტრიადა).  შენელებული ნაკადი, 

რომელიც ცნობილია ვენური სტაზის სახელწოდებით, 
შესაძლოა გამოწეული იყოს ექსტრავაზალური 
კომპრესიით ანევრიზმის, სიმსივნური წარმონაქმნის 
ან მარჯვენა თეძოს საერთო არტერის ზეწოლით 
მის ქვეშ არსებულ მარცხენა თეძოს საერთო ვენაზე   
May-Thurner –ის სინდრომის შემთვევაში (თეძოს ვენის 
კომპრესიის სინდრომი). თრომბოზის დროს იზრდება 
წინააღმდეგობა გადინების აუზში, მცირდება რა 
გადინების მოცულობა ვენური წნევის გაზრდით, რაც 
იწვევს პერივასკულურ ანთებას და ეს ორი ფაქტორი 
ერთად განაპირობებს DVT-ს სიმპტომების და 
ნიშნების ჩამოყალიბებას. პაციენტებს უვითარდებათ 
მტკივნეული შეშუპება, ძირითადად წვივის არეში, 
თუმცა ილიო-ფემორალური თრომბოზის დროს 
სიმტომები შესაძლოა განვითარდეს ბარძაყის 
მიდამოშიც.  სიმპტომები მცირდება ანთებითი 
პროცესის შემცირებისთანავე და სრულად ლაგდება 
იმ შემთხვევაში, თუკი ხდება ვენების სრული 
რეკანალიზაცია კედლების და სარქველების 
სტრუქტურული დაზიანებების გარეშე.  წვივის 
ვენებში რეკანალიზაცია ხდება შემთხვევათა   80%, 
ხოლო თეძოს სეგმენტში 20%-ში. ხანგრძლივი 
ვენური ობსტრუქცია იწვევს ვენური გადინების აუზის 
დაზიანებას და მეორადად სარქვლოვანი აპარატის 
დაზიანებას, რაც იწვევს რეფლუქსის ჩამოყალიბებას 
რეკანალიზაციის შემდგომ პერიოდში. ვენურ 
ობსტრუქციას, რეფლუქსს, ან მათ კომბინაციას 
მივყავართ პოსტ-თრომბოზული სინდრომის 
განვითარებამდე. (PTS) [17]. PTS ს პირველი ნიშნები 
იწყება DVT ს განვითარდებიდან პირველი სამი 
თვის განმავლობაში, ხოლო PTS -ის სიმპტომები და 
ნიშნები შეიძლება პროგრესირებდეს და გაუარესდეს 
მრავალი წლის განმავლობაში [18].  DVT-ს ყველაზე 
მძიმე კლინიკური მიმდინარეობა შესაძლოა 
განვითარდეს, როდესაც ხდება ბარძაყის საერთო 
და თეძოს გარეთა ვენების თრომბული ოკლუზია, 
როდესაც ხდება ზედაპირული და ღრმა ვენების  და 
ასევე კანქვეშა ვენური ქსელის სრული ობსტრუქცია, 
რაც იწვევს  ნაკადის  გადინების სრულ ბლოკს. ამ 
მდგომარეობას ეწოდება Phlegmasia Cerulea Dolens  
(იხ. 2.10. ქვეთავი).  ანტიკოაგულაციური თერაპიის 
ძირითად მიზანს წარმოადგენს  PE- ს რისკის 
შემცირება და DVT-ს პროგრესირების შეფერხება. 
თუმცა თრომბის დაშლის პროცესი დამოკიდებულია 
დაზიანებულ ვენებში ენდოგენურ ფიბრინოლიზურ 
აქტივობაზე. 

2.1.4. ღრმა ვენების თრომბოზის კლინიკური 
მანიფესტაცია.

რაც მეტად პროქსიმალურად ვრცელდება 
თრომბოზი, მით მეტად არის გამოხატული ზოგადი 
სიმპტომები და ნიშნები, რაც განპირობებულია 
ვენური ნაკადის გადინების ობსტრუქციის და, 
აქედან გამომდინარე, ვენური ჰემოდინამიკის  
მაღალი ხარისხის დარღვევით. განარჩევენ DVT-ს 
სამ ანატომიურ ტიპს: ილიო-ფემორალური, ბარძაყ-
მუხლქვეშა და წვივის ვენების DTV (იხ. ქვეთავი 
2.2.2.1), მათ შორის ყველაზე მძიმე მიმდინარეობით 
ხასიათდება ილიო-ფემორალური თრომბოზი. 
წვივის ვენების DTV-ს დროს სიმტომები შეიძლება 
განსხვავდებოდეს და ზოგჯერ მიმდინარეობდეს 
უსიმპტომოდ, რაც დამოკიდებულია კოლატერალურ 
დრენაჟზე. უნდა აღინიშნოს, რომ DVT შემთხვევათა 
80% შესაძლოა მიმდინარეობდეს უსიმპტომოდ და 
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მოგვიანებით შესაძლოა გამოვლინდეს ტკივილი.
ილიფემორალური DVT -ის შემთხვევაში კიდური 
შესაძლოა იყოს შეშუპებული და მტკივნეული, 
დინამიკაში შეშუპება ვრცელდება საზარდულის 
მიდამოში და მის დისტალურად, რაც განპირობებულია 
მენჯის ვენების არასრულფასოვანი კოლატერალური 
დრენაჟით. შესაძლოა გამოიხატოს ზედაპირული 
ვენური ქსელიც. თეძოს ვენების DVT -ის დროს 
შესაძლოა პირველადი სიმპტომი იყოს ტკივილი 
წელის მიდამოში. DVT-ის მსგავსი სიმპტომები 
ახასიათებს ქვემო კიდურების ზოგიერთ სხვა 
პათოლოგიას, როგორიცაა ლიმფედემა, ზედაპირული 
ვენის თრომბოზი, პოსტთრომბოზული სინდრომი, 
ცელულიტი, ბეიკერის კისტა რუპტურით და ტრავმა 
[19]. იზოლირებული წვივის ვენების DVT გვხვდება 
შემთხვევათა 30%-ში და თრომბოზი, რომელიც 
მოიცავს ილიოფემორალურ სეგმენტს ასევე გვხვდება 
შემთხვევათა 30%-ში [20, 21].  ილიო-ფემორალური 
DVT უფრო ხშირად არის მარცხენამხრივი, რაც 
შესაძლოა განპირობებული იყოს მარცხენა თეძოს 
საერთო ვენის კომპრესიით მარჯვენა თეძოს საერთო 
არტერიის მიერ [21].

2.1.5. ჯანმრთელობის ეკონომიკური ასპექტები 
ღრმა ვენების  თრომბოზის დროს.

DVT და PE -ს დროს  ფინანსური ხარჯები 
მნიშვნელოვანია და ძირითადად მოიცავს DVT-ის 
(ამბულატორიულად ან  სტაციონარის პირობებში, 
განმეორებითი მომართვა/ რეციდივი) ან PE-ს 
(დამატებითი  ხარჯები, რომელიც განპირობებულია 
განმეორებით მომართვიანობა/ რეციდივთან) 
მკურნალობასთან დაკავშირებულ ხარჯებს, 
გართულებების მკურნალობის ხარჯებს, სისხლდენის 
და ჰეპარინ-ინდუცირებული თრომბოციტოპენიის 
ჩათვლით (HIT), მოგვიანებითი გართულებების 
მკურნალობის ხარჯებს პოსტთრომბოზული 
სინდრომის  და ქრონიკული თრომბოემბოლური 
პულმონური ჰიპერტენზიის ჩათვლით [22]. 
ჯანმრთელობის ეკონომიკური მოდელის კვლევამ 
დაადგინა, რომ 2014 წელს DVT და PE-ს მკურნალობის 
წლიური ჯამური ღირებულება ევროპული 
გაერთიანების (EU) 28 წევრი ქვეყნისთვის შეადგენდა 
1,5 დან 13,2 მილიარდ ევროს [22]. იგივე კვლევის 
მიხედვით, პრევენციასთან დაკავშირებული ხარჯები 
მერყეობს 0,5 დან 7,3 მილიარდ ევრომდე, რაც 
იმას ნიშნავს, რომ  DVT  და PE -ის დროს უმჯობესია 
პროფილაქტიკა, ამბულატორიული პაციენტების 
მკურნალობის ოპტიმიზაცია და ჰოსპიტალიზაციის 
შემთხვევაში - სტაციონარიდან დროული გაწერა, რაც 
მნიშვნელოვნად შეამცირებს ეკონომიკურ ხარჯებს.  
ამერიკის შეერთებულ შტატებში ჩატარებული 
ბოლო კვლევით შეფასდა VTE -სთან დაკავშირებული 
ხარჯების ეკონომიკური მხარე [23]. აშშ-ში წელიწადში 
VTE -ს ახლად დიაგნოსტირებული 375 000 - 425 000 
შემთხვევიდან კონსერვატული თერაპიის ხარჯმა 
ჯანდაცვის სისტემაში შეადგინა 7-10 მილიარდი  
ამერიკული დოლარი, რაც ევროპის ქვეყნებთან 

შედარებით გაცილებით მეტია [23].

2.2  დიაგნოსტიკა და კვლევის მეთოდები

2.2.1. ღრმა ვენების თრომბოზის დიაგნოსტიკა და 
გამოსახულებითი კვლევები

2.2.1.1. კლინიკური შეფასება და ალბათობის 
ქულათა სისტემა

არსებობს რამოდენიმე კლინიკური მახასია-
თებელი, რომლებიც პირველ რიგში გვაფიქრებინებს 
DVT-ზე. ეს მახასიათებლები მოიცავს სიმპტომებს, 
კლინიკურ ნიშნებს და სხვადასხვა კლინიკურ 
რისკ-ფაქტორებს.  მიუხედავად იმისა, რომ ისინი 
მნიშვნელოვნად ზრდიან DVT -ზე ეჭვს, მხოლოდ 
ეს ფაქტორები არ შეიძლება გამოყენებული იქნეს 
დიაგნოზის დაზუსტების და გამორიცხვის მიზნით.  
ასეთ პაციენტებში გამოიყენება DVT -ის ალბათობის 
ინდივიდუალიზირებული პრე-ტესტი, რომელიც 
გვეხმარება გადაწყვეტილების მიღებაში [24,25]. 

ყველაზე ზუსტად შესწავლილი და ვალიდურად 
მიჩნეულია Wells -ის DVT -ის ალბათობის ქულათა 
სისტემა (ცხრილი 3), რომელშიც წარმოდგენილია 
DVT-ის ალბათობის ორი (შესაძლო DVT > 2 ქულაზე 
ან ნაკლებად შესაძლო - ქულათა ჯამი <2 ზე) ან სამი 
კატეგორია (DVT-ს მაღალი ალბათობა 3 და მეტი ქულა, 
საშუალო ალბათობა 1-2 ქულა, დაბალი ალბათობა 0 
ქულა) [26]. ორ კატეგორიანი Wells-ის ქულათა სისტემა 
უფრო მარტივია და ფართოდ გამოიყენებადი, ვიდრე 
3 კატეგორიანი ვერსია. გარდა ამისა 3 კატეგორიანმა 
ვერსიამ კლინიკური გამოყენებისას არ აჩვენა 
მნიშვნელოვანი უპირატესობა. მიუხედავად იმისა, 
რომ Wells-ის DVT ქულათა სისტემა ინფორმატიულია, 
დაბალი რისკის ჯგუფში DVT-ის ალბათობა მაინც 
არის 5% [25]. ასეთი მაღალი ცრუ-უარყოფითი 
შედეგის რისკის გათვალისწინებით, ეს ქულათა 
სისტემა არ შეიძლება იქნეს დამოუკიდებლად 
გამოყენებული DVT-ს დიაგნოზის დასაზუსტებლად 
ან გამოსარიცხად. თუმცა, დამატებითი კვლევების 
გამოყენებისას, როგორიცაა D-დიმერის განსაზღვრა 
და ულტრასონგრაფია, ის მნიშვნელოვად გვეხმარება 
გადაწყვეტილების მიღებისას [27]. 

2.2.1.2. D-დიმერის განსაზღვრა

D -დიმერი წარმოადგენს ფიბრინის დეგრადაციის 
პროდუქტს და მისი დონე სისხლში იმატებს 
ყველა იმ მდგომარეობის დროს, როდესაც 
ადგილი აქვს ფიბრინის ფორმირების ზრდას, 
როგორიცაა ვენური თრომბოზი. ამ ყველაზე 
ხშირად გამოყენებადი რაოდენობრივი ანალიზის 
სენსიტიურობა შეადგენს დაახლოებით 95%, თუმცა 
მისი უარყოფითი პროგნოზული ღირებულება არის  
99-100% [28]. ამასთან, უნდა აღინიშნოს, ხშირია 
ცრუ უარყოფითი შედეგიც, განსაკუთრებით  იმ 
პაციენტებში, რომლებიც იღებენ ანტიკოგულაციურ 
თერაპიას, წვივის ვენების თრომბოზის დროს ან 
თუ სიმპტომების აღმოცენებიდან გასულია 2 ან 
3 კვირა [29]. D -დიმერის ტესტს გააჩნია ლიმიტი 
მისი დაბალი სპეციფიურობის გამო (35%-55%) [28],  
ასევე ხშირია ცრუ დადებითი შედეგი მრავალი სხვა 
მდგომარეობის დროს, რომლებიც განაპირობებენ 
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D-დიმერის ზრდას სისხლში, როგორიცაა ინფექცია,
სიმსივნური პათოლოგია, ორსულობა. ხანშიშესული
ასაკი ასევე ასოცირდება D -დიმერის კონცენტრაციის
მატებასთან,  და აქედან გამომდინარე, მოწოდებულია
ასაკთან ასოცირებული ნორმის მაჩვენებლები;
თუმცა, სპეციფიურობა კვლავ დაბალი რჩება (51,1%)
[31].

2.2.1.3. ულტრასონოგრაფია 
კლინიკურ პრაქტიკაში DVT-ს სადიაგნოსტიკოდ  

ულტრასონოგრაფიული შეფასების  ორი მეთოდია 
მოწოდებული: ორ ან სამ ლოკაციაზე კომპრესიული 
ულსტრასონოგრაფია (CUS) და ქვემო კიდურის  
სრული ულსტრასონოგრაფია (WLUS). CUS-ის დროს 
ღრმა ვენების გამავლობა ფასდება მხოლოდ ორ 
ან სამ სალოკაციო მიდამოში (ესენია  ბარძაყის 
საერთო ვენის ლოკაცია, მუხლქვეშა ვენის ლოკაცია  
+/-ბარძაყის ვენის ლოკაცია). თუმცა, წვივის ვენების 
პროქსიმალური სეგმენტები ასევე შესაძლებელია 
შეფასდეს მუხლქვეშა ვენის შეფასებისას. 
იზოლირებული წვივის ვენების DVT-ის  გამორიცხვა 
ამ მეთოდით არ ხდება. WLUS გვაწვდის უფრო 
გაფართოებული კვლევის შესაძლებლობას, როდესაც 
ხდება  კიდურის ღრმა ვენების სისტემის სრული 
შეფასება ბარძაყის საერთო ვენიდან დისტალური 
მიმარულებით [29,31].

  თუმცა DVT-ზე ეჭვის დროს ეს ორივე მეთოდი 
სანდოა მის გამოსარიცხად [32], თითოეულ მეთოდს 
გააჩნია დადებითი და უარყოფითი მხარეები და 
მათი გამოყენებაც ხდება შესაბამისად.  CUS  არის 
უფრო სწრაფი, მარტივი, მეტად გამოყენებადი და 
ხელმისაწვდომი და არ საჭიროებს განსაკუთრებულ 
რადიოლოგიურ უნარებს. თუმცა მისი გამოყენება 
ლიმიტირებულია დისტალური (წვივის) ვენური 
თრომბოზის სადიაგნოსტიკოდ. მხოლოდ უარყოფითი 
CUS კვლევა ვერ გამორიცხავს წვივის ვენების 
თრომბოზს და დიაგნოზის დასაზუსტებლად საჭიროა 
მისი  განმეორება 5-დან 7 დღემდე ვადაში[33]. ამის  
საპირწონედ, WLUS  გვაძლევს სრულ დასკვნით 
ინფორმაციას პირველივე კვლევის დროს და 
გამორიცხავს რესკანირების ან დამატებითი 
კვლევების საჭიროებას [34]. გარდა ამისა, სრული და 
დეტალური დათვალიერება საშუალებას გვაძლევს 
გამოვავლინოთ ქვემო კიდურის სხვა პათოლოგიური 
მდგომარეობებიც. 

მაგრამ WLUS-ისთვის საჭიროა მკვლევარი იყოს 
გამოცდილი, ულტრასონოგრაფიის ხელსაწყო უნდა 
შეესაბამებოდეს  მოწინავე  სტანდარტებს. კვლევა 

მოითხოვს უფრო მეტ დროს, რაც ამცირებს მისი 
ფართოდ დანერგვის შესაძლებლობას. იმდენად, 
რამდენადაც WLUS გვაძლევს იზოლირებული 
წვივის ვენების თრომბოზის სრული დიაგნოსტიკის 
შესაძლებლობას, ხშირია ჰიპერდიაგნოსტიკის 
შემხვევებიც, რაც პოტენციურად ნიშნავს არასწორ 
ანტიკოაგულაციას პაციენტისთვის და მასთან 
ასოცირებულ რისკებს [35]. ასევე იზრდება ჯანდაცვის 
ხარჯები.  აქედან გამომდინარე, მნიშვნელოვანია 
პაციენტებს სწორად დაენიშნოთ WLUS კვლევა. 

 ამ ორ მეთოდს შორის სხვაობის გათვალისწინებით 
Palladio-ს  კვლევამ მოგვაწოდა  ყოვლისმომცველი 
დიაგნოსტიკური ალგორითმი DVT -ს დროს, სადაც 
WLUS და CUS არჩევა ხდება D-დიმერის და  DVT -ის 
ალბათობის პრე-ტესტის შედეგებიდან გამომდინარე 
[36]. აღნიშულ კვლევაში პაციენტებს D-დიმერის 
და  DVT -ის ალბათობის პრე-ტესტი უტარდებოდათ 
კლინიკაში შემოსვლისთანავე.  პრე-ტესტის 
შედეგების მიხედვით პაციენტები იყოფოდნენ სამ 
ჯგუფად:
I ჯგუფი: პრე-ტესტის მიხედვით დაბალი ალბათობა, 

უარყოფითი D-დიმერის ტესტი (DVT გამოირიც-
ხებოდა)

IIჯგუფი: პრე-ტესტის მიხედვით საშუალო ალბათობა, 
D-დიმერის ტესტი დადებითი
(ნაჩვენები იყო მხოლოდ CUS)

IIIჯგუფი: პრე-ტესტის მიხედვით მაღალი  ალბათობა, 
D-დიმერის ტესტი დადებითი
(ნაჩვენები იყო WLUS)

ამ კვლევის საბოლოო შედეგების საფუძველზე 
შეიქმნა ალგორითმი, რომლის მიხედვითაც 
თრომბოემბოლური შემთხვევების სიხშირე სამი 
თვის განმავლობაში იყო უმნიშვნელო I ჯგუფში 
(<0,3%) და თითქმის მსგავსი შედეგი იქნა მიღებული 
სხვა ვალიდური ალგორითმის გამოყენებისას 
მეორე  გჯუფში (1%). რაც უფრო მნიშვნელოვანია, 
ამ ალგორითმის გამოყენებით WLUS  ტარდებოდა 
მხოლოდ 35%-ში, სადაც ეჭვი იყო DVT -ზე  და მათ 
შორის ნახევარში  (49%) დიაგნოსტირდებოდა DVT. 
ამ კვლევამ აჩვენა, რომ აღნიშულ ალგორითმს 
გააჩნია პოტენციალი  ზუსტად გამორიცხოს DVT  
კლინიკაში მომართვის პირველივე დღეს და 
ამასთანავე შეამციროს ჰიპერდიაგნოსტირების 
რისკი იმ პაციენტებში, რომელთაც აღენიშნებათ 
დაბალი რისკის მქონე  იზოლირებული წვივის 
ვენის თრომბოზი [36]. თუმცა ეს ალგორითმი არ 
არის ვალიდირებული და აქედან გამომდინარე GWC 
წვივის ვენების თრომბოზის დროს უპირატესობას 
ანიჭებს  WLUS -ის ჩატარებას, თუ კლინიკას აქვს ამის 

საშუალება. 
ცხრილი 3. ღრმა ვენების თრომბოზის ალბათობის Wells-ის ქულათა სისტემა26

კლინიკური მახასიათებლები. ქულა
აქტიური სიმსივნე (პაციენტს უტარდებოდა აქტიური თერაპია ბოლო 6 თვის 
განმავლობაში ან ამჟამად გრძელდება პალიატიური მკურნალობა) 1

პლეგია, პარეზი ან ქვემო კიდურების იმობილიზაცია 1
წოლითი რეჟიმი მინიმუმ 3 დღე, ან დიდი ქირურგიული ჩარევა უკანასკნელი 12 კვირის      
განმავლობაში, რომელიც ჩატარდა ზოგადი ან რეგიონალური ანესთეზიით. 1

ლოკალური მტკივნეულობა ღრმა ვენების პროექციაზე 1
ქვემო კიდურის ცალმხრივი შეშუპება 1
წვივის შეშუპება, ჯანმრთელ მხარესთან შედარებით, სხვაობა გარშემოწერილობას 
შორის - 3 სმ (იზომება წვივის შუა მესამედში) 1

სიმპტომური კიდურის პასტოზური შეშუპება 1
ცალმხრივი  კანქვეშა ვენური ქსელი  (არავარიკოზული) 1
გადატანილი ღრმა ვენების თრომბოზი 1
ღრმა ვენების თრომბოზის მსგავსი ალტერნატიული დიაგნოზი 2
საერთო ჯამი*
* Wells ქულთა სისტემა: 2- 1 –DVT ნაკლებად სავარაუდოა    2- 8 – DVT სავარუდოა ან ალბათობის მიხედვით  2-0 ქულა  = დაბალი ალბათობა  ; 1-2 
ქულა- საშუალო ალბათობა; 3-8 ქულა მაღალი ალბათობა.  
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2.2.1.4. კომპიუტერულ ტომოგრაფიული 
ვენოგრაფია 

კომპიუტერულ ტომოგრაფიული ვენოგრაფია (CTV) 
წარმოადგენს პროქსიმალური DVT-ს სადიაგნოსტიკო 
ეფექტურ მეთოდს იმ პაციენტებში, სადაც ეჭვია DVT 
და PE -ზე, რომლის სენსიტიურობა და სპეციფიურობა 
შესადარებელია ულტრასონგრაფიულ კვლევასთან. 
CTV მეტად ეფექტურია ულტრასონოგრაფიასთან 
შედარებით მენჯის ვენებისა და ქვემო ღრუ ვენის 
(IVC) შესაფასებლად და შეუძლია იმ თანმხლები 
პათოლოგიების დიფერენცირება, რომლებიც ასევე 
იწვევენ ტკივილსა და შეშუპებას.  უფრო მეტიც, მისი 
საშუალებით შეიძლება სისხლძარღვის პარამეტრების 
გაზომვა და ინტერვენციის ჩვენების შემთვევაში, 
ჩარევის დაგეგმვა. თუმცა CVT არის გაცილებით ძვირი 
მეთოდი, მოითხოვს იოდშემცველი კონტრასტის 
გამოყენებას და მოიცავს რადიაქტიულ დასხივებას, 
რომელიც გასათვალისწინებელი ფაქტორია, 
განსაკუთრებით ახალგაზრდა პაციენტებში [37].

2.2.1.5. მაგნიტურ რეზონანსული ვენოგრაფია

მაგნიტურ რეზონანსული ვენოგრაფიის როლი 
(MRV) ქვემო კიდურების DVT -ის სადიაგნოსტიკოდ 
ნაკლებად  არის აღწერილი ლიტერატურაში. თუმცა, 
სისტემური მიმოხილვისა  და მეტა-ანალიზების 
მიხედვით, MRV -ს გაჩნია ულტრასონოგრაფიასთან 
იდენტური  სენსიტიურობა და სპეციფიურობა. 
CTV-ს მსგავსად MRV-ს გააჩნია განუსაზღვრელი 
შესაძლებლობა ულტრასონგრაფიასთან შედარე-
ბით მენჯის ვენებისა და ქვემო ღრუ ვენის (IVC) 
შესაფასებლად და შეუძლია იმ თანმხლები პათო-
ლოგიების დიფერენცირება, რომლებიც ასევე 
იწვევენ ტკივილს და შეშუპებას, როგორიცაა 
ვენური კომპრესიის სინდრომი ან შემთხვევით 
დიაგნოსტირებული მენჯის ღრუს სიმსივნეები. MRV 
გაცილებით ძვირია და მოითხოვს ინტრავენური (IV)  
კონტრასტის გამოყენებას, რის გამოც ნაკლებად 
გამოყენებადია ულტრასონოგრაფიასთან შედარე-
ბით. თუმცა, აღნიშული კვლვას გააჩნია გარკვეული 
ნიშა პაციენტებში, სადაც ულტრასონოგრაფიის 
ჩატარება დაკავშირებულია ტექნიკურ სირთულეებთან 
[38], მაგრამ არ არსებობს იმის მტკიცებულება, რომ 
ასეთ შემთხვევებში ეს მეთოდი ვენოგრაფიასთან 
შედარებით უპირატესია.  

 უახლესი  კვლევებით მკაფიოდ გამოიკვეთა  MRV-ს 
როლი DVT-ის  შემდგომი მეთვალყურეობისთვის, 
ასევე ახალი და რეციდიული თრომბოზის 
დიფერენცირებისათვის. მაშინ, როდესაც 
დუპლექს სკანირებას არ შეუძლია რეალურად 
განასხვავოს ახალი და ძველი თრომბოზი, მაგნიტურ 
რეზონანსული კვლევა გვეხმარება ზუსტად იქნეს 
შეფასებული ზოგიერთ ლოკაციაში თრომბოზის 
ხანდაზმულობა შემდგომი მკურნალობის ტაქტიკის 
განსაზღვრის მიზნით [39,40]. Theia et al.  კვლევის 
თანახმად, რომელშიც ჩართული იყო 119 პაციენტი 
DVT-ზე ეჭვით,  მაგნიტური რეზონანსული კვლევით 
გამოირიცხა როგორც ღრმა, ასევე ზედაპირული 
ვენური თრომბოზი და შესაბამისად არ  დაინიშნა 
ანტიკოაგულაციური თერაპია. სამი თვის შემდგომ 
რეციდიული  სიმპტომური VTE-ს სიხშირე იყო 1,7% 
( 95% სანდოობის ინტერვალი [CI] 0,20%-5,9%), 
რაც იმის მანიშნებელია, რომ როდესაც ეჭვია 

რეციდიულ იფსილატერალურ DVT-ზე და WLUS  ვერ 
გვაძლევს ზუსტ დასკვნას, უნდა ჩატარდეს მაგნიტური 
რეზონანსული კვლევა შემდგომი მკურნალობის 
ტაქტიკის განსაზღვრისათვის. 

2.2.1.6. ვენოგრაფია

ისტორიულად, კონსტრასტული ვენოგრაფია 
იყო პირველი რიგის გამოსახულებითი მეთოდი 
DVT-ს სადიაგნოსტიკოდ და ითვლებოდა ოქროს 
სტანდარტად. ეფექტურობის მიუხედავად, ეს 
პროცედურა არის ინვაზიური, საჭიროებს ინტრავენურ 
კონტრასტს და გულისხმობს რადიაციულ  დასხივებას. 
აქედან გამომდინარე, ვენოგრაფია ბოლო დროს 
იშვიათად გამოიყენება იმ შემთხვევების გარდა, 
როდესაც  არ არის დაზუსტებული დიაგნოზი ან 
იგეგმება კათეტერმართული ინტერვენციები. 

დღესდღეობით არსებული მრავალფეროვანი 
დიაგნოსტიკური მეთოდების გათვალისწინებით 
ჯანდაცვის იმ პროფესიონალებისთვის, რომლებიც 
მკურნალობენ DVT-ს, მეტად მნიშვნელოვანია 
ვალიდური დიგნოსტიკური ალგორითმის გამოყენება.    
ულტრასონოგრაფია არის პირველადი არჩევის 
გამო სა ხულებითი მეთოდი, რომელიც გამოიყენება 
თანამედროვე ყოველდღიურ პრაქტიკაში. 

რეკომენდაცია 1
ღრმა ვენების თრომბოზზე ეჭვის დროს 
რეკომენდირებულია მოხდეს კლინიკური ალბათობის 
პრე-ტესტის შეფასება, როგორც დიაგნოსტიკური 
პროცესის ნაწილი. 

კლასი დონე           გამოყენებული ლიტერატურა

I C Geersing et al. (2014),27 Kelly & 
Hunt (2003)41

რეკომენდაცია 2
ჯანდაცვის ყველა პროფესიონალი, რომელიც ჩართულია 
ღრმა ვენების თრომბოზის დიაგნოსტირების საქმეში, 
უნდა იყენებდეს ვალიდურ დიაგნოსტიკურ ალგორითმს. 

კლასი დონე           გამოყენებული ლიტერატურა

I C Ageno et al. (2015)36

რეკომენდაცია 3
იმ პაციენტებთან, სადაც ეჭვია ღრმა ვენების 
თრომბოზზე და ნაჩვენებია გამოსახულებითი მეთოდი, 
ულტრასონოგრაფიული კვლევა რეკომენდირებულია, 
როგორც არჩევის პირველადი მეთოდი. 

კლასი დონე           გამოყენებული ლიტერატურა

I C Consensus
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რეკომენდაცია 4

პაციენტებში, სადაც ეჭვია ღრმა ვენების თრომბოზზე, 
პრე-ტესტით არის მაღალი ალბათობა, ხოლო 
კომპრესიული ულტრასონოგრაფიით შედეგი 
უარყოფითია, რეკომენდებულია გაიმეოროთ 
ულტრასონოგრაფიული კვლევა 5-7 დღის შემდეგ. 

კლასი დონე           გამოყენებული ლიტერატურა

IIa C Cogo et al. (1998)33

რეკომენდაცია 5

პაციენტებში საეჭვო პროქსიმალური ღრმა ვენების 
თრომბოზით, სადაც ულტრასონოგრაფიული კვლევა 
ვერ იძლევა სარწმუნო დასკვნას, ან მისი ჩატარება 
ტექნიკურად შეუძლებელია, მიზანშეწონილია 
კომპიუტერულ ტომოგრაფიული ვენოგრაფიის, მაგნიტურ 
რეზონანსული ვენოგრაფიის ან ვენოგრაფიის ჩატარება. 

კლასი დონე           გამოყენებული ლიტერატურა

IIa C
Sampson et al. (2007),38 

Karande et al. (2016),37

Dronkers, et al. (2016)42

რეკომენდაცია 6

პაციენტებში საეჭვო ღრმა ვენების თრომბოზით, 
ულტრასონოგრაფიული კვლევის ჩატარებისას, 
რეკომენდებულია შესრულდეს ქვემო კიდურის სრული 
ულტრასონოგრაფია.  

კლასი დონე           გამოყენებული ლიტერატურა

I C Schellong et al. (2003)34

2.2.2. ღრმა ვენების თრომბოზის კლასიფიკაცია

2.2.2.1. ანატომიური დონე.
იმის მიხედვით თუ რომელ ანატომიურ უბანს 

მოიცავს პროცესი DVT კლასიფიცირდება, როგორც 
პროქსიმალური და დისტალური ღრმა ვენების 
თრომბოზი. თუ თრომბოზი მოიცავს თეძოს, ბარძაყის 
საერთო და/ან მუხლქვეშა ვენებს, კლასიფიცირდება 
როგორც პროქსიმალური DVT, იმ შემთხვევაშიც კი თუ 
პროცესი ვრცელდება წვივის ვენებზე (დისტალურად). 
სამომავლოდ შესაძლებელია მოხდეს თეძო-
ბარძაყის და ბარძაყ-მუხლქვეშა სეგმენტის შემ-
დგომი დიფერენციაცია, რაც უფრო გამოყენებადი 
იქნება. შესაბამისად   თრომბოზი, რომელიც მოიცავს 
წვივის (დისტალურ) ვენებს  კლასიფიცირდება 
როგორც დისტალური DVT. [43] იმდენად, რამდენადაც 
PE-ს და PTS -ის განვითარების ზოგადი პროგნოზი 
დამოკიდებულია თრომბოზის ლოკალიზაციაზე, 
ზუსტ ანატომიურ კლასიფიკაციას ენიჭება დიდი 
მნიშვნელობა დიაგნოსტირების, თერაპიული და 
პროგნოზული თვალსაზრისით. 

ცხრილი 4. გარდამავალი და მუდმივი მაპროვოცირებელი რისკ-ფაქტორების დეფინიცია ღრმა ვენების თრომბოზის 
დროს.
მოდიფიცირებულია Kearon et al., 201644 ნებართვით.

პროვოცირებული რისკ-ფაქტორების დეფინიცია

გარდამავალი

დიდი*  ანტიკოაგულიანტური თერაპიის შეწყვეტის შემდეგ VTE-ის           
(ძირითადი)             რეციდივის  განახევრებული რისკი (vs: თუ არ იყო      

ტრანზიტორული რისკ ფაქტორი), როდესაც რისკ      
                                  ფაქტორი წარმოიშვება (გამოვლინდება)  VTE-ის  

განვითარებამდე  3 თვის ადრე. 

პირველადი VTE-ის   განვითარების რისკი  იზრდება 10- ჯერ 

მცირეy                   რეციდიული VTE-ს განახევრებული რისკი ანტიკოაგულანტური თერაპიის შეწყვეტის შემდეგ (თუ არ 
(უმნიშვნელო)      არსებობდა გარდამავალი რისკ-ფაქტორი)და თუ რისკ-ფაქტორი გამოვლინდა VTE-მდე 2 თვით ადრე. 

პირველადი VTE- განვითარების რისკი იზრდება 3-10-ჯერ

მუდმივიz  კიბო, თუ:
- არ იღებდა პოტენციურად ეფექტურ სამკურნალო თერაპიას
- არსებობს იმის მტკიცებულება, რომ ჩატარებული მკურნალობა არ იყო.
ეფექტური (მაგ: ძირითადი დაავადების რეციდივი ან პროგრესირება) 
- მკურნალობა არის მიმდინარე.

მიმდინარე არა-სიმსივნური მდგომარეობა ასოცირდება რეციდიული VTE-ს სულ მცირე ორჯერ გაზრდილ 
რისკთან ანტიკოაგულაციური თერაპიის შეწყვეტის შემდეგ.

VTE = ვენური თრომბოემბოლიზმი. 
* მაგალითად:  ძირითადი გარდამავალი რისკ ფაქტორები: ქირურგიული ჩარევა ზოგადი ანესთეზიით >30 წუთზე; მწვავე დააავადებები, წოლითი 
რეჟიმი ჰოსპიტალში არა ნაკლებ სამი დღისა; საკეისრო კვეთა; ესტროგენებით თერაპია; ორსულობა ან ლოგინობის პერიოდი. y 

მაგალითად: უმნიშვნელო გარდამავალი რისკ-ფაქტორები: ქირურგიული ჩარევა ზოგადი ანესთეზიით < 30 წუთზე; მწვავე დააავადებები, 
ჰოსპიტალიზაცია < 3 დღეზე; მწვავე დააავადებები, ჰოსპიტალიზაციის გარეშე - წოლითი რეჟიმი არანაკლებ სამი დღისა; ქვედა კიდურის 
ტრავმა, მოძრაობის შეზღუდვა არანაკლებ სამი დღისა; 

z 
მაგალითად:  მუდმივი რისკ ფაქტორები: კიბო; ნაწლავთა ანთებითი დაავადება. 
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2.2.2.2. ეთიოლოგიური კლასიფიკაცია

DVT კლასიფიცირდება როგორც პროვოცირებული 
და არაპროვოცირებული, რაც დამოკიდებულია 
მასთან ასოცირებული რისკ-ფაქტორების არსე-
ბობასა თუ არ არსებობაზე. არაპროვოცირებული 
თრომბოზი გულისხმობს ვენურ თრომბოზს ზუსტად 
იდენტიფიცირებული ან შეძენილი რისკ-ფაქტორების 
გარეშე.  შესაბამისად, პროვოცირებულია DVT, თუკი ის 
ვითარდება ისეთი რისკ-ფაქტორის ფონზე, რომელიც 
შემდგომში შესაძლოა კლასიფიცირდეს მუდმივ ან 
შეძენილ (დამოკიდებულია იმაზე, გრძელდება თუ 
არა თრომბოზის შემდეგ) და დიდ ან მცირე რისკ-
ფაქტორად. (ცხრილი 4).

პროვოცირებული და არაპროვო ცირებული 
DVT-ს დადგენას, ისევე, როგორც ნების მიერი მაპ-
რო ვო ცირებელი რისკ-ფაქტორის ქრონი კუ ლო-
ბას (გარდამავალი თუ მუდმივი) დიდი მნიშვნე-
ლობა აქვს შემდგომი პროგნოზირების და მკურნა-
ლობის თვალსაზრისით, რადგან რეციდივის 
რისკი და ანტიკოაგულაციური თერაპიის რეჟიმი 
ორივეს შემთხვევაში არის სხვადასხვა. თუ DVT 
პროვოცირებულია დიდი გარდამავალი რისკ-ფაქ-
ტორით (როგორიცაა ტრავმა ან ოპერაცია, ესტრო-
გენების გამოყენება, ორსულობა, ან ლოგინობის 
ხანა), ანტიკოაგულაციური თერაპიის შეწყვეტის 
შემდგომი რეციდივის რისკი არის დაბალი, რადგან 
რისკ-ფაქტორი აღარ არსებობს [45-48]. ამის საპი-
რისპიროდ, როდესაც DVT არის პროვოცირებული 
მუდმივი და პროგრესირებადი რისკ-ფაქტორებით 
(როგორიცაა სიმსივნე), რეციდივის რისკი რჩება 
მნიშვნელოვნად მაღალი ანტიკოაგულაციური თერა-
პიის შეწყვეტის შედმგომ. აქედან გამომდინარე, 
პაციენტებს არაპროვოცირებული DVT-ით გააჩნიათ 
რეციდივის საშუალო რისკი[44]. იმ რისკ-ფაქტორების 
განმარტება, რომელიც ასოცირდება პროვოცირებულ 
DVT-სთან, წარმოდგენილია მეოთხე ცხრილში. 

2.2.3. კვლევები პულმონური ემბოლიზმის 
სადიაგნოსტიკოდ 

DVT- მქონე პაციენტებში ხშირად ვითარდება 
ასიმპტომური PE. რამდენიმე კვლევის თანახმად, 
DVT-ს მქონე პაციენტთა დაახლოებით 30%-40% 
აქვს ასიმპტომური PE-ს განვითარების მაღალი 
ალბათობა, რაც დასტურდება სცინტიგრაფიული 
და CT მონაცემებით [49,50], მაგრამ რეალურად მისი 
გავრცელება არის უფრო მაღალი და შეადგენს  
66%-ს [51]. DVT-ს მქონე პაციენტებში ასიმპტომური 
PE-ს სიხშირე იზრდება ასაკთან ერთად [49], და 
უფრო მაღალია პროქსიმალური ლოკალიზაციის 
თრომბოზის დროს [49.51], ვიდრე წვივის ვენების 
თრომბოზის შემთხვევაში. სისტემურმა მიმოხილვის 
შედეგად, რომელიც ჩატარდა წვივის ვენების DVT -ს 
მქონე პაციენტებში ასიმპტომური PE-ს სიხშირე იყო 
13% [52].

DVT-ით დაავადებულ პაციენტებში უსიმპტო-
მოდ მიმდინარე PE -ს დროს, მიუხედავად ანტი-
კოაგულაციისა, ნებისმიერი პულმონური სიმპტო-
მების გამოვლინებისას შესაძლოა შეცდომით 
დაისვას PE-ს დიაგნოზი, რაც იწვევს არასასურველ 
თერაპიულ გადაცდომებს, როგორიცაა ქვემო ღრუ 
ვენაში ფილტრის იმპლანტაცია [53]. უსიმპტომო 
PE შეიძლება განვითარდეს ფილტვის ცენტრალურ 
არტერიაში [49,51], რასაც გვიდასტურებს ამ დროს 
განვითარებული პულმონური ჰიპერტენზია. DVT და 
ასიმპტომური PE -ს მქონე პაციენტებს აღენიშნებათ 

რეციდივის გაცილებით მაღალი რისკი, ვიდრე 
მხოლოდ DVT-ს დროს [49].  ასიმპტომური PE და 
პროქსიმალური ლოკალიზაციის თრომბოზის 
მქონე პაციენტებში მაღალია   სიმპტომური PE-ს 
განვითარების რისკი მკურნალობის დაწყებიდან 
პირველი ორი კვირის განმავლობაში [50,54], თუმცა 
ეს რისკი არ იცვლება მნიშნელოვნად მკურნალობის 
დაწყებიდან სამი თვის შემდეგაც [50].

ამრიგად, ახლად დიაგნოსტირებული DVT-ის 
შემთხვევაში სასურველია ჩატარდეს PE-ს რუტინული 
სკრინინგი [49,52], რადგან საწყისი მონაცემი 
დაგვეხმარება იმ პაციენტებში, რომლებსაც 
შემდგომში განუვითარდებათ რესპირატორული 
სიმტომები. უფრო მეტიც, ასიმპტომური PE-ს 
ადრეული დიაგნოსტიკა საშუალებას მოგვცემს, 
შეირჩეს ანტიკოაგულაციის ინდივიდუალური რეჟიმი, 
იმისთვის, რომ მოხდეს სიმპტომური PE-ს პრევენცია 
ასეთ პაციენტებში,  განსაკუთრებით დიაგნოზის 
დასმიდან პირველი ორი კვირის განმავლობაში 
[50,54]. თუმცა ეს სტრატეგია გაზრდის ხარჯებს [51] 
ისევე, როგორც  რადიაციულ  და საკონტრასტო 
საშუალებებით გამოწვეულ რისკებს. გამომდინარე 
იქიდან, რომ არ არსებობს მაღალი ხარისხის 
მტკიცებულებები იმის შესახებ, რომ PE-ს რუტინულ 
დიაგნოსტიკას გააჩნია კლინიკური ან ეკონომიური 
სარგებელი, ასეთი მიდგომა ამჟამად არ შეიძლება 
იყოს რეკომენდირებული. PE-ს სკრინინგს  შეიძლება 
ჰქონდეს სარგებელი DVT-ს მქონე პაციენტებში 
[50], რომელთაც აღენიშნებათ პათოლოგიური 
ცვლილებები გულმკერდის რენტგენოგრამაზე   (CXR) 
და ეკგ-ზე (ECG), მოფლოტირე თრომბი ან კარდიული 
ბიომარკერების ზრდა, რაც მიუთითებს ფილტვებში 
პროცესის შესაძლო არსებობაზე და ასევე 
სისხლდენის მაღალი რისკის შემთხვევაშიც. თუმცა 
ასეთი მიდგომისთვის I დონის მტკიცებულებები არ 
არსებობს. 

რეკომენდაცია 7

ღრმა ვენების თრომბოზის მქონე პაციენტებში, 
რომელთაც არ აღენიშნებათ დამახასიათებელი 
სიმპტომები და ნიშნები,  არ არის რეკომენდირებული 
რუტინული კვლევების ჩატარება უსიმპტომო პულმონური 
ემბოლიის გამოვლენის მიზნით.

კლასი დონე       გამოყენებული ლიტერატურა

C Garcia-Fuster et al. (2014)51

2.2.4.  კვლევები სიმსივნური პროცესების 
სადიაგნოსტიკოდ

იმის გამო, რომ არსებობს ასოციაცია DVT-სა 
და უსიმპტომოდ მომდინარე სიმსივნურ პროცესს 
შორის, ისმის კითხვა - უნდა ჩაუტარდეთ თუ არა 
ასეთ პაციენტებს რუტინული სკრინინგი სიმსივნეზე 
[55]. პაციენტთა 4% და 12%, რომელთაც აღენიშნებათ 
არაპროვოცირებული DVT და დიაგნოზის დასმის 
დროს არ აქვს სიმსივნური პათოლოგიის ანამნეზი, 
უდასტურდებათ სიმსივნის დიაგნოზი შემდგომი 
მკურნალობის პერიოდში [55-58], ჩვეულებრივ VTE-ს 
დიაგნოსტირებიდან პირველი თვის განმავლობაში 
[55-58]. ხშირად, არაპროვოცირებულ DVT-სთან ერთად 
პაციენტებს აღენიშნებათ რამოდენიმე ფაქტორი, 
რომელიც ასოცირდება სიმსივნურ პათოლოგიასთან, 
მათ შორის არის თრომბოზის რეციდივი, ხანშიშესული 
ასაკი, მამრობითი სქესი, თამბაქოს მოხმარება, 
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სხეულის დაბალი წონა, თრომბოციტოზი, ანემია, 
ფილტვების ქრონიკული დაავადება, გადატანილი 
VTE და ქირურგიული ოპერაცია ანამნეზში [55,58,59]. 
შესაბამისად შეიქმნა რისკის ქულათა სისტემა, 
რომელიც ითვალისწინებს აღნიშნულ ფაქტორებს.  
მაღალი ქულის შემთხვევაში ნაჩვენებია შემდგომი 
გაფართოებული კვლევა სიმსივნურ პათოლოგიებზე 
[59], მაგრამ ეს მიდგომა საჭიროებს შემდგომ 
ვალიდაციას. 

თანმხლებ სიმსივნურ პათოლოგიაზე ეჭვის შემთხ-
ვევაში საჭიროა გაფართოებული კვლევა, თუმცა 
დიაგნოსტირების მიუხედავად, დაავადება შესაძლოა 
უკვე იყოს გვიან სტადიაზე და განუკურნებელი 
[56]. გაფართოებული სკრინინგის სტრატეგია, 
რომელიც გულისხმობს გაზრდილ ხარჯებს, ასო-
ცირდება ცრუ დადებით შედეგებთან [60] და ზრდის 
რადიაციული დასხივების და კონტრასტული საშუა-
ლებებით გამოწვეულ გართულებების რისკებს. 
ასევე, გასათვალისწინებელია პაციენტთა ფიზიკური 
დისკომფორტი და ემოციური ფაქტორი. 

კლინიკურ კვლევებში, რომლებშიც ჩართული 
იყვნენ DVT-ს მქონე პაციენტები ლიმიტირებული 
სკრინინგი მოიცავდა ანამნეზს (გამოკითხვა 
სიმსივნის საგანგაშო სიმპტომებზე), სრულ ფიზი-
კალურ გასინჯვას და სისხლის საბაზისო კვლევებს. 
ტარდებოდა ასევე დამატებითი კვლევები, როგო-
რიცაა გულმკერდის რენტგენოგრაფია (CXR) და 
პროსტატის სპეციფიური ანტიგენი მამაკაცებში [56,57]. 
რამოდენიმე კვლევა მოიცავდა სიმსივნის სკრინინგის 
უფრო გაფართოებულ პროტოკოლს სწორი ნაწლავის 
კვლევის ჩათვლით, ასევე განავლის კვლევას ფარულ 
სისხლდენაზე; გულმკერდის CT ან პოზიტრონულ-
ემისიური ტომოგრაფია; მამოგრაფია, მუცლის და 
მენჯის ღრუს CT ქალებში [56,57]. ორი მეტაანალიზის 
შერწყმის შედეგად გამოქვეყნდა მონაცემები, სადაც 
შედარებული იყო არაპროვოცირებული VTE -ს მქონე 
პაციენტებში ლიმიტირებული და გაფართოებული 
სკრინიგის შედეგები [56,57]. გაფართოებული 
სკრინინგის შედეგად გამოვლენილი სიმსივნური 
დაავადებების რიცხვი იყო უფრო მაღალი, ვიდრე 
ლიმიტირებული სკრინინგის დროს (7,5% vs 6,1% ; 
შედარებითი რისკი [RR] 1,22; 95% CI 0,90-1,65), თუმცა 
საერთო სიკვდილობა (RR 0,86; 95% CI 0,58-1,27) [56,57]  
ან სიმსივნით განპირობებული სიკვდილობა არ 
შემცირებულა: RR 0,86 [95% CI 0,46-1,62] ერთ კვლევაში 
[56] და 0,93 [95% CI 0,54-1,58] სხვა კვლევაში [57].

ანალოგიური Cochrane-ის მიმოხილვა ცხადყოფს,
რომ ამჟამად არ არის საკმარისი მტკიცებულებები 
იმისათვის, რომ დაიდოს ცალსახა დასკვნები იმის 
შესახებ, რომ არადიაგნოსტირებული სიმსივნის 
სკრინინგი ადამიანებში, რომლებსაც ჰქონდათ 
არაპროვოციერბული VTE (DVT ან PE), ამცირებს 
სიმსივნით ან VTE-ით გამოწვეული სიკვდილიანობის 
ან ავადობის რიცხვს [61]. 

მიმდინარე მტკიცებულებებზე დაყრდნობით, 
უსიმპტომოდ მიმდინარე სიმსივნის გამოსარიცხად 
იმ პაციენტებში, რომელთაც უდასტურდებათ პრო-
ვო ცირებული ან არაპროვოცირებული DVT, უმჯო-
ბესია ჩატარდეს ლიმიტირებული სკრინინგი და 
არა გაფართოებული. ასევე, შეიკრიბოს ანამნეზი, 
შესრულდეს სრული ფიზიკალური გასინჯვა და 
მონაცემებიდან გამომდინარე დამატებით ჩატარდეს 
სქესთან ასოცირებული სპეციფიური ტესტები. 
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არაპროვოცირებული ღრმა ვენების თრომბოზის მქონე 
პაციენტებში რეკომენდებულია სრული ფიზიკალური 
გასინჯვა და სქესთან სპეციფიური სიმსივნის სკრინინგი 
და არა რუტინული სკრინინგი ასიმპტომური სიმსივნის 
გამოსავლენად. 

კლასი                       დონე         გამოყენებული ლიტერატურა

I A Zhou et al. (2017),56 Klein et al. 
(2017),57 Kleinjan et al. (2012)60

2.2.5. თანდაყოლილი და შეძენილი 
თრომბოფილიების სადიაგნოსტიკო ტესტები

2.2.5.1. თრომბოფილია და თრომბოფილიის 
ტესტირების დეტალები 

თრომბოფილიაზე ტესტირების არსი არ არის 
ბოლომდე სწორად გაგებული. ძირითადი მიზანია 
დადგინდეს, თანდაყოლილია თუ შეძენილი პრო-
თრომბოზული მდგომარეობა, რომელიც ქმნის VTE-ს 
განვითარების წინაპირობას. ტესტირება უნდა იყოს 
გამოყენებული რეციდიული VTE-ს რისკის დასადგენად 
პაციენტებში პირველი არაპროვოცირებული VTE-ს 
შემდგომ. ტერმინი “თრომბოფილიის ტესტირება” 
ეხება ანტითრომბინის, პროტეინ C და S-ის დეფიციტს, 
აქტივირებული პროტეინ C (APC) რეზისტენტობას 
და /ან ლეიდენის V ფაქტორს, პროთრობინის 
G20210A გენის მუტაციას და ანტიფოსპოლიპიდურ 
ანტისხეულებს (ლუპუს ანტიკოაგულანტი, ანტი-ბეტა-2 
გლიკოპროტეინი I, ანტიკარდიოლიპინის IgG და IgM 
ანტისხეულები) [62]. ამ დრომდე ჰომოცისტეინი და 
C677T მეთილენ-ტეტრაჰიდროფოლატ-რედუქტაზას 
მუტაცია შედიოდა ტესტირების ჩამონათვალში, 
მაგრამ დღესდღეობით უმრავლეს კლინიკებში 
ამოღებულია ტესტირებიდან მასთან ასოცირებული 
VTE-ს დაბალი რისკის გამო. 

თრომბოფილიის ტესტირება პოპულარული 
გახდა მას შემდეგ, რაც მოხდა ერთი გენის 
მუტაციის აღმოჩენა ანტითრომბინის, პროტეინ C და 
პროტეინ S-ის გენებში 1980 წელს. თავდაპირველად 
ფიქრობდნენ, რომ VTE-ს შემთხვევათა უმრავლესობა 
შეიძლება ახსნილიყო თრომბოფილიის არსებობით. 
თუმცა, თრომბოფილიის ტესტირება ნაკლები 
შედეგის მომცემი აღმოჩნდა მკურნალობის ტაქტიკის 
განსაზღვრისას შემდეგი მიზეზების გამო:

პირველი: თანდაყოლილი თრომბოფილიის 
არარსებობა პაციენტებში, რომელსაც გააჩნიათ 
დაავადების ოჯახური ისტორია, არ გამორიცხავს 
თანდაყოლილი დეფექტის არსებობას, რადგან 
პაციენტთა  50%-ში, რომელთაც აქვს  VTE-ს მყარი 
ოჯახური ისტორია, დიაგნოსტირდება თანდაყოლილი 
თრომბოფილია. სავარაუდოდ არსებობს სხვა 
თანდაყოლილი დეფექტები, რომლებიც შესწავლილი 
არ არის. დღესდღეობით მიიჩნევა, რომ კლინიკური 
ფაქტორები უფრო მნიშვნელოვანია რეციდიული 
VTE-ს რისკის განსაზღვისთვის (National Institute of 
Health and Care Excellence Clinical Guideline 144) [63-65].

მეორე: თრომბოფილიის დიაგნოსტირება პა-
ცი ენ ტებში იწვევს დამატებით შფოთვას და მედი-
კალიზაციას.  ადამიანთა უმრავლესობას, რო მელ -
თაც აღენიშნებათ ისეთი დაბალი რისკის თან-
დაყოლილი თრომბოფილია, როგორიცაა ლეიდენის 
V ფაქტორის ჰეტეროზიგოტური ფორმა, არასოდეს 
განუვითარდებათ VTE და შესაბამისად არ აქვთ 
რეციდივის მაღალი  რისკი. 

A
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თრომბოფილია შესწავლილ იქნა ძირითადად 
თეთრ პოპულაციაში. მაგალითად, ყველაზე ხშირად 
გავრცელებული თრომბოფილია არის ლეიდენის V 
ფაქტორი, მისი სიხშირე შეადგენს 5%-10%, თუმცა 
იშვიათად გვხდება არა-თეთრ პოპულაციაშიც 
[66,67]. თრომბოფილიის ის ტიპები, რომლებიც 
დღესდღეობით შესწავლილია, მოყვანილია მე-
5-ე ცხრილში. კლინიკურ თრომბოფილიასთან
დაკავშირებული ყველაზე გავრცელებული
მემკვიდრული და შეძენილი ჰემატოლოგიური
ცვლილებების დროს VTE– ს სიხშირე და შედარებითი
რისკი ნაჩვენებია მე -20 ცხრილში, თავი 4.4.1.

ცხრილი 5. ძირითადი თანდაყოლილი და შეძენილი 
თრომბოფილიები 
თრომბოფილია 

თანდაყოლილი 

ანტითრომბინის დეფიციტი 

პროტეინ C -ის დეფიციტი 

პროტეინ S -ის დეფიციტი 

ლეიდენის V ფაქტორი

აქტივირებული პროტეინ C-ის რეზისტენტობა*

პროთრომბინის გენის G20210A მუტაცია

დისფიბრინოგენემია

XIII ფაქტორი 34val

ფიბრინოგენი (G) 10034T

A და/or B ალელები სისხლის ABO ჯგუფში

პროთრომბინ Yukuhashi (II R596L)

შეძენილი

ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულები
დადასტურებული ორი ანალიზის შედეგად 12 კვირის 
ინტერვალით. სრულდება სამი ანალიზი: 

ლუპუს ანტიკოაგულანტი

ანტიკარდიოლიპინის ანტისხეულები

ანტი-ბეტა -2 გლიკოპროტეინ I-ის ანტისხეულები

ღამის პაროქსიზმული ჰემოგლობინურია 
მიელოპროლიფერაციული სინდრომი JAK2V617F გენის 
მუტაციით 

სხვა მიზეზები 
ჰემოლიზური მდგომარეობები, ე.წ. 
ნამგლისებრუჯრედოვანი კრიზი
ნებისმიერი ანთებითი დაავადებები, როგორიცაა 
ინფექციები, პნევმონია, რევმატოიდული ართრიტი, 
ნაწლავთა ანთებითი დაავადებები, სისტემური 
წითელი მგლურა, ადამანტიატეს-ბეხჩეტის დაავადება. 
ნეფროზული სინდრომი (ანტითრომბინის დაკარგვა 
შარდში)

* ყველას არ აქვს ლეიდენის V ფაქტორი. 

2.2.5.1.1.  ანტითრომბინის, პროტეინ C და პროტეინ 
S-ის თანდაყოლილი დეფიციტი

ამ ბუნებრივი ანტიკოაგულანტების დეფიციტი
არის თანდაყოლილი, აქვს აუტოსომურ- დომინანტური 
ხასიათი და შეადგენს ოჯახური თრომბოფილიების 
10%-15%. თუმცა ეს მდგომარეობები ზოგად 

პოპულაციაში იშვიათია და საშუალოდ მოიცავს 
ერთ შემთხვევას 5000 ადამიანზე. გენეტიკური 
ჰეტეროგენულობის გამო მათი დიაგნოსტირება 
ხდება ანტიგენური ან ფუნქციონალური ტესტებით. 
დეფიციტი შეიძლება იყოს პირველი ტიპის, როდესაც 
აღინიშნება ბიოქიმიური აქტივობის და ანტიგენის 
კონცენტრაციის პარალელური შემცირება, ან მეორე 
ტიპის - იგივე ფუნქციური დეფექტი, როდესაც 
ანტიგენის ნორმალური კონცენტრაციის ფონზე 
მცირდება ბიოქიმიური აქტივობა. 

ანტითრომბინი წარმოადგენს თრომბინის 
ძირითად ინჰიბიტორს. ჰეპარინის ან ჰეპარანის 
სულფატის შეერთება მკვეთრად აძლიერებს ამ 
ინჰიბიტორულ აქტივობას. გარდა იმ მუტაციებისა, 
რომლებიც აზიანებს ჰეპარინის ბმის ადგილს, 
ჰომოზიგოტური ანტითრომბინის დეფიციტი ითვლება 
სიცოცხლესთან შეუსაბამოდ. ჰეტეროზიგოტური 
ანტითრომბინის დეფიციტი 5 და 20 ჯერ ზრდის 
VTE-ს განვითარების რისკს, რომელიც ჩვეულებრივ 
გამოვლინდება ადრეულ ასაკში.

პროტეინ C წარმოადგენს K ვიტამინ დამო-
კიდებულ პროტეაზას, სინთეზირდება ღვიძლში, 
რომელიც თრომბინით გააქტიურებისას ახდენს 
ანტიკოაგულაციურ მოქმედებას აქტივირებული V 
და VIII ფაქტორების პროტეოზილური დეგრადაციით. 
ჰომოზიგოტური ან შერწყმული ჰეტეროზიგოტული 
ცვლილებები უბრალოდ თავსებადია სიცოცხლესთან 
(პროტეინ C < 0.01 U/ml), ახალშობილებში იწვევს 
სპონტანურ კანის ნეკროზებს (ახალშობილთა 
ფულმინანტური პურპურა) ან თუ ნაკლებად არის 
დაზიანებული (პროტეინ C 0,4 და 0,6 U/ml) 7-10 ჯერ 
ზრდის VTE-ს განვითარების რისკს ადრეულ ასაკში. 
ფულმინანტური პურპურის მქონე პაციენტები 
საჭიროებენ პროტეინ C -ს ჩანაცვლებას ახლად 
გაყინული პლაზმის ან პროტეინ C -ს კონცენტრატის 
გადასხმით. პროტეინ C-ს დეფიციტის მქონე პირებს 
აქვთ კანის ნეკროზის განვითარების გაზრდილი რისკი 
ვიტამინ K-ს ანტაგონისტის (VKA) გამოყენებისას 
(რომელიც ასევე ცნობილია ვარფარინ-
ინდუცირებული კანის ნეკროზის სახელით), ვინაიდან 
პროტეინ C- ს ნახევრადგამოყოფის პერიოდი უფრო 
მოკლეა, ვიდრე სხვა K ვიტამინ დამოკიდებული 
კოაგულაციური ფაქტორების, რაც იწვევს დროებით 
ჰიპერკოაგულაციურ მდგომარეობას. 

პროტეინ S არის K ვიტამინ დამოკიდებული 
პროტეაზა, იგი წარმოადგენს აქტივირებულ 
პროტეინ C-ს (APC) ანტიკოაგულაციური ფუნქციის 
კო-ფაქტორს. პროტეინი S ცირკულირებს ორი 
ფორმით, დაახლოებით 40% თავისუფალი ფორმით 
და დანარჩენილი ნაწილი შექცევადად უკავშირდება 
კომპლემენტის 4b ბმის ცილას. მხოლოდ თავისუფალი 
პროტეინ S-ს აქვს კოფაქტორული მოქმედება APC- 
თვის. თავისუფალი და ბმული ცილის თანაფარდობა 
დამოკიდებულია ფუნქციურ პროტეინულ 
მთლიანობაზე და კომპლემენტის 4b ბმის ცილის 
დონეზე. თავისუფალი პროტეინ S-ის შემცირებული 
კონცენტრაცია ასოცირდება VTE– ს დაახლოებით 2 
და 10 – ჯერ გაზრდილ რისკთან და კანის ნეკროზის 
გაზრდილ რისკთან VKA-ს გამოყენების ფონზე. 

2.2.5.1.2. ლეიდენის V ფაქტორი
ლეიდენის V ფაქტორი არის წერტილოვანი 

მუტაცია, რომელიც V ფაქტორის გენის ნუკლეოტიდის 
1691 პოზიციაზე იწვევს არგინინის ჩანაცვლებას 
გლუტამინით. ამინომჟავების ჩანაცვლება ხელს 
უშლის აქტივირებულ პროტეინ C -ს იცნოს მისი 
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ბმის საიტი V ფაქტორზე, რაც იწვევს APC-ის 
ანტიკოაგულანტური აქტივობის დაქვეითებას. 
ლეიდენის V ფაქტორის მუტაცია წარმოადგენს APC 
რეზისტენტობის ყველაზე ხშირ მიზეზს. ეს ვარიანტი 
უფრო მეტად გავრცელებულია თეთრ პოპულაციაში 
სხვა ეთნიკურ ჯგუფებთან - აზიელებთან და 
აფრიკელებთან შედარებით. ჰეტეროზიგოტული 
მუტაცია ზრდის VTE-ს განვითარების რისკს 5-ჯერ, 
მაშინ, როდესაც ჰომოზიგოტებს აღენიშებათ VTE-ს 
რისკი 80-ჯერ ზრდა. 

2.2.5.1.3 პროთრომბინის გენის მუტაცია G20210A
პროთრომბინის G20210A გენის მუტაციის დროს 

ხდება ერთი ნუკლეოტიდის ჩანაცვლება გლუტა-
მინიდან არგინინამდე პროთრომბინის გენის 20210 
პოზიციაზე, რაც იწვევს პროთრომბინის ანტიგენის ან 
აქტივობის დაახლოებით 30% -იან ზრდას. აღნიშნული 
მუტაციის მქონე პირებს აქვთ DVT-ის გაზრდილი 
რისკი.

2.2.5.1.4. სხვა თანდაყოლილი მდგომარეობები
დისფიბრინოგენემიებს შეუძლიათ გამოიწვიონ 

სისხლდენა და თრომბოზის ეპიზოდები, ზოგჯერ 
ერთსა და იმავე პაციენტში.  ისინი ძალიან იშვიათია 
და საუკეთესოდ მართვადი თრომბოფილიის სპე-
ცია ლისტების მიერ. სხვა მემკვიდრეობითი თრომ-
ბოფილიები აღწერილია არა-თეთრ პოპულა ციებში; 
მაგალითად, არსებობს პროტეინ C-ს ვარიანტი, 
რომელსაც აქვს 2%-იანი პრევალენტობა ჩინურ 
პოპულაციაში, რაც ზრის VTE-ს რისკს. 

2.2.5.1.5. ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომი
APS არის ასოციაცია ანტიფოსფოლიპიდურ 

ანტი  სხეულებსა და თრომბოზებს ან/და ორსუ-
ლობის დროს განვითარებულ სხვადასხვა გართუ-
ლებასთან. საკვანძო განსხვავება APS და სხვა 
თრომბოფილიებს შორის არის ის, რომ შესაძლოა 
განვითარდეს არა მარტო DVT, არამედ თრომბოზი ნე-
ბისმიერ სისხლძარღვოვან აუზში. APS წარ მო ადგენს 
ახალგაზრდა ასაკში განვითარებული ინსულტის, 
მიოკარდიუმის მწვავე ინფარქტისა და პლა ცენ-
ტარული დისფუნქციის მნიშვნელოვან მიზეზს [68].

ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეულები განეკ-
უთვნება ანტისხეულების ოჯახს, ისინი შე დიან 
რეაქციაში ცილებთან, რომლებიც თავის თავად და-
კომპლექტებულია უარყოფითად დამუხ ტული ფოს-
ფოლიპიდებით, როგორიცაა ბეტა -2 გლი კოპროტეინ I.  
ანტიფოსფოლიპიდური ანტისხეუ ლების დასადგენად 
საჭიროა სამი ლაბორატორიული ტესტის ჩატარება 
(მნიშვნელოვანია სამივეს გაკეთება, რადგან ხშირ 
შემთხვევაში დადებითია მხოლოდ ერთი მათგანი): ეს 
არის ლუპუს ანტიკოაგულანტი, ანტიკარდიოლიპინის 
ანტისხეულები, და ანტი-ბეტა-2 გლიკოპროტეინ I-ის 
ანტისხეულები [69]. იმის გამო, რომ ანტისხეულების 
წარმოქმნას აქვს გარდამავალი ხასიათი, ტესტი 
უნდა განმეორდეს 12 კვირის შემდეგ. ლუპუს 
ანტიკოაგულანტი  არის in vitro ფენომენი, როდესაც 
aPL ანტისხეულები ანელებს თრომბის წარმოქმნას, 
რაც შესაბამისად ახანგრძლივებს შედედების 
დროს. კატასტროფული APS წარმოადგენს APS-ის 
აგრესიულს ვარიანტს მულტიორგანული დაზიანებით, 
რომელიც იწვევს მცირე კალიბრის სისხლძარღვების 
თრომბოზს და ხასიათდება სწრაფი განვითარებით 

[70]. იგი წარმოადგენს სიცოცხლისთვის 
საშიშ მდგომარეობას 50% სიკვდილიანობით.  
დისემინირებული სისხლძარღვშიდა კოაგულაციიის 
სინდრომი გვხვდება შემთხვევათა 25% -ში.

2.2.5.1.6. ღამის პაროქსიზმული 
ჰემოგლობინურია

ღამის პაროქსიზმული ჰემოგლობინურია (PNH) 
იშვიათი ჰემატოლოგიური დაავადებაა, რომელიც 
გამოწვეულია ჰემატოპოეტურ ღეროვან უჯრედებში 
ფოსფატიდილ-ინოზიტოლ-გლიკანის A გენის 
(PIGA)  სომატური მუტაციებით [71]. ჰემატოპოეტური 
უჯრედების, თრომბოციტებისა და ლეიკოციტების 
ზედაპირზე განვითარებული კომპლემენტის 
რეაქცია ზრდის თრომბოემბოლური მოვლენების 
რისკს [71]. ტრადიციულად, PNH მკურნალობა ხდება 
ჩანაცვლებითი თერაპიით (მაგ. ტრანსფუზია და 
ანტიკოაგულაცია) და ალოგენური ღეროვანი 
უჯრედების გადანერგვით. ეკულიზუმაბის ანტი-C5 
მონოკლონური ანტისხეულების გამოყენებამ 
მნიშვნელოვნად შეცვალა PNH-ის მართვა  და 
კლინიკური შედეგები [72]. ამასთან, PNH-ის მქონე 
პაციენტებისთვის, რომელთაც ანამნეზში აქვთ VTE, 
ანტიკოაგულაცია განუსაზღვრელი ვადით  უნდა 
შენარჩუნდეს [72].

2.2.5.2. როდის ტარდება  თრომბოფილიის ტესტები
თრომბოფილიის ტესტირებამდე პირველ რიგ-

ში უნდა დადგინდეს პროვოცირებულია DVT თუ  
არაპრო  ვოცირებული, პაციენტის სქესის და ასაკის 
გათვალისწინება  უფრო მნიშვნელოვანია იმისათვის, 
რომ განისაზღვროს  რეციდივის მაღალის რისკი და 
ხანგრძლივი ანტიკოაგულაციის აუცილებლობა. 
ჰოსპიტალიზაციის დროს განვითარებული (VTE  
რომელიც ვითარდება ჰოსპიტალიზაციის დროს 
ან გაწერიდან 90 დღის განმავლობაში) თრომბოზი 
შეადგენს საერთო VTE-ების ორ მესამედს 
[73]. აღნიშული პოპულაციისთვის, თუ მათ არ  
აღენიშნებათ DVT ს სხვა რისკ-ფაქტორი, რეციდივის 
რისკი არის დაბალი და შესაბამისად ნაჩვენებია 
ანტიკოაგულაციური თერაპიის სამთვიანი კურსი. 

კვლავ სადავოა, რომელი პაციენტი და რა 
სიტუაციაში საჭიროებს თრომბოფილიის ტესტი-
რებას. ამჟამად ითვლება, რომ თრომბოფილიის 
ტესტირება უნდა ჩატარდეს მხოლოდ მაშინ, თუ ის 
იმოქმედებს მკურნალობის ტაქტიკაზე. უპირველეს 
ყოვლისა, უნდა დადგინდეს პროვოცირებულია  
DVT თუ არაპროვოცირებული. რეციდივის რისკი 
პროვოცირებული DVT -ს  შემდეგ (ყველაზე ხშირი 
მაპროვოცირებელი ფაქტორი არის ჰოსპი-
ტალიზაცია) არის მცირე და შესაბამისად არ არის 
საჭირო თრომბოფილიის რუტინული სკრინინგი 
[74,75]. სხვა შემთხვევებში თრომბოფილიის 
ტესტირება პოტენციურად სარგებლის მომტანია. იმ 
პაციენტებში, რომლებსაც აქვთ არაპროვოცირებული 
DVT-ს პირველი ეპიზოდი, პირველ რიგში უნდა 
დადგინდეს, აქვს თუ არა პაციენტს რეციდივის 
მაღალი რისკი და საჭიროებს თუ არა ხანგრძლივ 
ანტიკოაგულაციას. მიუხედავად იმისა, რომ ეს 
განსაკუთრებით ეხება ახალგაზრდა პაციენტებს (მაგ., 
40 – დან 45 წლამდე ასაკის), სადაც თრომბოფილიის 
სიხშირე გაცილებით მაღალია, ვიდრე მოხუცებში, 
თრომბოფილიის უარყოფითი ტესტი არ უნდა იყოს 
ანტიკოაგულაციის შეჩერების ჩვენება მკურნალობის 
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დაწ ყებიდან  სამიდან ექვს თვემდე პერიოდში 
[76]. თუმცა, მძიმე თრომბოფილიის შემთხვევაში 
საჭიროა მკურნალობის გახანგრძლივება [77]. ამიტომ 
მნიშვნელოვანია, ანტიკოაგულაციის შეწყვეტამდე 
ჩატარდეს შეძენილი თრომბოფილიის ყველაზე 
გავრცელებული APS -ის ტესტირება და შემდგომ 
იქნეს მიღებული გადაწყვეტილება.

მეორე - თრომბოფილიის ტესტირების ჩატარება 
ასევე მნიშნელოვანია უჩვეულო ლოკალიზაციის 
თრომბოზის შემთხვევებში (მაგ. ცერებრალური 
ვენა) და განსაკუთრებით იმ შემთხვევებში, თუ 
თრომბოზი იყო არაპროვოცირებული და რომლებსაც  
აღენიშნებათ VTE- ს მნიშვნელოვანი ოჯახური 
ისტორია, განსაკუთრებით 45 წლამდე  ასაკის 
პაციენტებში.

მესამე - ქალებში aPL ანტისხეულების ტესტის 
ჩატარება DVT-ის შემდგომ  მეტად მნიშვნელოვანია 
მათთვის, ვისაც ანამნეზში აქვთ მორეციდივე 
აბორტები, ნაყოფის საშვილოსნოსშიდა სიკვდილობა 
და სხვა სამეანო გართულებები, განპირობებული 
პლაცენტის იშემიით, განსაკუთრებით საშვი ლოს-
ნოსშიდა ნაყოფის განუვითარებლობა და პრე-
ეკლამფსია. aPL ანტისხეულების განსაზღვრა 
მნიშვნელოვანია ყველა ამ სიტუაციაში, რადგანაც 
ეს განსაზღვრავს ანტიკოაგულაციის ტიპს და ხანგრ-
ძლივობას, აგრეთვე თრომბოპროფილაქტიკას  სამე-
ანო ავადობის თავიდან ასაცილებლად [78].

მეოთხე - ნებისმიერი გეგმიური ჩარევის ან 
ქირურგიული მკურნალობის დროს, თრომბოფილიით 
დაავადებულ პაციენტებში შეიძლება დაინიშნოს 
უფრო ინტენსიური თრომბოპროფილაქტიკა (დოზი-
სა და / ან ხანგრძლივობის მიხედვით) VTE– ს მაღა-
ლი რისკის გათვალისწინებით. დადასტურებული 
თრომ  ბოფილიით დაავადებულ პაციენტში განმე-
ო რებითი VTE- ს რისკი იცვლება თრომბოფილიის 
ტიპის მიხედვით და განსაკუთრებით მაღალია 
კომბინირებული გენური დეფექტების შემთხვევაში. 

 2.2.5.3. თრომბოფილიის ტესტების ჩატარების  
დრო და დეტალები 

თრომბოფილიის ტესტირება არ უნდა ჩატარდეს 
მწვავე პერიოდში და განსაკუთრებით მაშინ, თუ 
პაციენტი იღებს ჰეპარინს, ვარფარინს ან DOAC– ს. 
პლაზმის გამოკვლევა უკეთესია ჩატარდეს  VKA–ს 
შეწყვეტიდან მინიმუმ ორი კვირის შემდეგ ან DOAC–ს 
შეწყვეტიდან სულ მცირე სამი დღის შემდეგ, თუმცა 
DOAC–ების ან VKA–ების მიღებისას შესაძლებელია 
თრომბოფილიის ზოგიერთი ტესტის ჩატარება  (მაგ. 
ანტითრომბინის აქტივობა).  გენეტიკური ტესტირების 
ჩატარება შესაძლებელია ნებისმიერ დროს. 
პლაზმური თრომბოფილიის ტესტების უარყოფითი 
შედეგის შემთხვევაში ყოველთვის უნდა მოხდეს 
სისხლის განმეორებითი აღება რეტესტირებისთვის. 
ანტიკოაგულანტების ფონზე აღებული ანალიზი უნდა 
გადამოწმდეს მოგვიანებით, რადგან VKA და DOAC-ის 
მიღება გავლენას ახდენს პროტეინ C და პროტეინ 
S-ის, ისევე როგორც ლუპუს ანტიკოაგულანტის
დონეზე. 

ლაბორატორია, რომელიც ასრულებს ტესტირე-
ბას, უნდა შეესაბამებოდეს საერთაშორისო ლაბო-
რატორიულ სტანდარტებს, როგორიცაა თრომბოზის 
და ჰემოსტაზის საერთაშორისო საზოგადოების 
გაიდლაინი ლუპუს ანტიკოაგულანტის შესახებ [79].

იმის გამო, რომ კომბინირებული თანდაყოლილი 
თრომბოფილური დეფექტების გამოვლენამ შეიძლება 

მნიშვნელოვნად იმოქმედოს გადაწყვეტილებებზე 
ანტიკოაგულაციის ტიპისა და ხანგრძლივობის 
შესახებ, მაღალი რისკის თრომბოფილიის 
მქონე პაციენტები (იხ. თავი 4.4.2. სპეციფიკური 
მოსაზრებების შესახებ) უნდა გაიგზავნოს 
თრომბოფილიის ექსპერტთან, რომელსაც შეუძლია 
გაუწიოს პაციენტს შესაბამისი კონსულტაცია და 
მისი გრძელვადიანი კონტროლი აწარმოოს. ეს 
განსაკუთრებით მნიშვნელოვანია, რადგან აღნიშული 
დარგი ვითარდება სწრაფად და გათვალისწინებული 
უნდა იქნეს მართვის თანამედროვე პრინციპები.  
მაგალითად, მათ, ვისაც ანტითრომბინის 
დეფიციტი აქვს, შეიძლება დასჭირდეთ პლაზმის ან 
რეკომბინანტული ანტითრომბინის კონცენტრატის 
ინფუზია ჰემოსტატიკური სტრესის დროს, რა 
დროსაც ისინი ვერ იღებენ ანტიკოაგულანტურ 
მკურნალობას. იხილეთ სურ. 1-ზე DVT– ს დიაგნოზისა 
და გამოკვლევების დიაგრამა. 

რეკომენდაცია 9

პროვოცირებული ვენური თრომბოზის შემთხვევაში 
თრომბოფილიის ტესტირება არ არის რეკომენდირებული. 

კლასი დონე         გამოყენებული ლიტერატურა

III C Stevens et al. (2016)74

რეკომენდაცია 10

არაპროვოცირებული ღრმა ვენების თრომბოზის 
პაციენტებისთვის რუტინული ტესტირება თანდაყოლილ 
თრომბოფილიაზე არ არის რეკომენდირებული.

კლასი                    დონე             გამოყენებული ლიტერატურა

III C Stevens et al. (2016),74 Connors (2017),75 

Garcia-Horton et al. (2017)76

რეკომენდაცია 11

არაპროვოცირებული ღრმა ვენების თრომბოზის 
მქონე პაციენტებისთვის, რომელთაც აღენიშნებათ 
თრომბოემბოლიზმის პირველი ხარისხის ოჯახური 
ანამნეზი მიზანშეწონილია ჩატარდეს ტესტირება 
თანდაყოლილ თრომბოფილიაზე. 

კლასი დონე         გამოყენებული ლიტერატურა

IIa C Moll (2015)77

რეკომენდაცია 12

არაპროვოცირებული ღრმა ვენების თრომბოზის მქონე 
პაციენტებში უნდა მოხდეს ანტიფოსფოლიპიდური 
ანტისხეულების გამოკვლევა იმისათვის, რომ 
მიღებულ იქნას გადაწყვეტილება ანტიკოაგულაციური 
მკურნალობის შეწყვეტის შესახებ.  

კლასი დონე        გამოყენებულილიტერატურა

IIa C Moll (2015)77
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2.3. ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობა: 
ანტიკოაგულაცია

2.3.1. ანტიკოაგულაციის ფაზები ღრმა ვენების 
თრომბოზის დროს 

ანტიკოაგულაციური თერაპია DVT-ის დროს 
იყოფა სამ ძირითად ეტაპად [80,81]: (1) მკურნალობის 
საწყისი ეტაპი (10 დღემდე), რომლის მიზანია 
ანტიკოაგულაციური თერაპიის სწრაფი ეფექტი DVT 
და PE-ს პროგრესირების შეჩერების მიზნით; (2) 
მკურნალობის ძირითადი ეტაპი (პირველი სამი თვე) 
ანტიკოაგულაციის თერაპიული დონის შენარჩუნება 
DVT და PE-ს პროგრესირების შეჩერების და 
ადრეული რეციდივის რისკის შემცირების მიზნით; (3) 
მკურნალობის გახანგრძლივებული ეტაპი (სამ თვეზე 
მეტი) VTE -ს გვიანი რეციდივის რისკის შემცირების 
მიზნით.

2.3.2. ანტიკოაგულანტების მოქმედების 
მექანიზმები

არაპირდაპირი ანტიკოაგულანტებს, როგორიცაა 
ჰეპარინები, ფონდაპარინუქსი ან დანაპაროიდი 
ჭირდებათ ანტითრომბინის არსებობა იმისთვის, 
რომ მოახდინონ IIა (თრომბინი) და Xა ფაქტორის 
ინჰიბირება, მაშინ, როდესაც პირდაპირი მოქმედების 
ანტიკოაგულანტებს არ სჭირდებათ კო-ფაქტორის 
არსებობა (სურ. 2). არაფრაქციონირებული ჰეპარინი 
(UFH) აინჰიბირებს IIa და Xa ფაქტორს თანაბრად, 
ისე, რომ IIa/Xa თანაფარდობა არის 1:1, მაშინ, 
როდესაც დაბალმოლეკულური წონის ჰეპარინის 
შემთხვევაში ეს თანაფარდობა მერყეობს 2:1 და 4:1 
და დამოკიდებულია LMWH-ის მოლეკულურ წონაზე 
[82].  ყველაზე დაბალი მოლეკულური წონის LM-
WH გამოიყოფა თირკმელების საშუალებით, რის 
გამოც თირკმლის უკმარისობის მქონე პაციენტებში 
შესაძლოა მოხდეს მისი აკუმულირება. 

VKA, როგორიცაა ვარფარინი, აცენოკუმაროლი 
და ფენპროკუმონი მიიღება პერორალური გზით 
და აინჰიბირებს კოაგულაციის II, VII, IX და X 
ფაქტორების გამა კარბოქსილაციას, ეს უკანასკნელი 
აუცილებელია მათი ფუნქციური აქტივობისთვის. 
კოაგულაციის ინჰიბიტორების პროტეინ C და S -ის 
ფუნქციური აქტივობისთვის ასევე აუცილებელია 
გამა კარბოქსილაცია. აქედან გამომდინარე, VKA-ს 
გამოყენება შესაბამისად  თრგუნავს მათ ფუნქციასაც. 
იმდენად, რამდენადაც პროტეინ C-ს ნახევრად 
დაშლის პერიოდი სხვა კოაგულაციის ფაქტორებთან 
შედარებით მცირეა, VKA-თ მკურნალობის დაწყებისას 
ვითარდება გარდამავალი ჰიპერკოაგულაციური 
მდგომარეობა. შესაბამისად მნიშვნელოვანია, 

რომ მოხდეს ანტიკოაგულაციის ეფექტური 
გადაფარვა ჰეპარინებით ან ფონდაპარინუქსით 
VKA- ს დაწყებიდან პირველი რამდენიმე დღის 
განმავლობაში. პარენტერალური ანტიკოაგულაცია 
უნდა გაგრძელდეს მინიმუმ 5 დღის განმავლობაში, 
როდესაც საერთაშორისო ნორმალიზებული 
შეფარდება (INR) იქნება >2-ზე - გაგრძლდეს კიდევ 
ორი დღე და შემდგომ მოიხსნას [80]. პირდაპირი 
ანტიკოაგულანტები არ საჭიროებს ანტითრომბინის 
თანაარსებობას, ასეთებია თრომბინის (IIa) 
ინჰიბიტორები ჰირუდინი, არგატრობანი და ასევე 
DOAC- დაბიგატრანი, რომელიც აინჰიბირებს IIa 
ფაქტორს. DOAC- ები, რომლებიც აინჰიბირებენ 
Xa ფაქტორს ასევე იწოდებიან Xa ფაქტორის 
ინჰიბიტორებად. ესენია აპიქსაბანი, ედოქსაბანი და 
რივაროქსაბანი. 

2.3.3. ანტიკოაგულანტები: ჯგუფები და მათი 
დოზირება ვენური თრომბოზის დროს
დეტალები მოცემულია 6-8 ცხრილებში. 

2.3.3.1. არაფრაქციონირებული ჰეპარინი
არაფრაქციონირებული ჰეპარინი ამჟამად 

გამოიყენება მხოლოდ იმ სპეციფიური კლინიკური 
მდგომარეობების დროს, როგორიცაა თირკმლის 
მწვავე უკმარისობა, ჰემოდიალიზი, ინტერვენციული 
ჩარევები ან პაციენტის კრიტიკული მდგომარეობები. 
დოზის შესარჩევად მნიშვნელოვანია სხეულის მასისა 
და აქტივირებული პარციალური თრომბოპლასტინის 
დროის (APTT) განსაზღვრა. დოზირების შესახებ 
ინფორმაცია მოწოდებულია ცხრილებში 6 და 
7 [82,84]. მკურნალობის დაწყებიდან 24 საათის 
განმავლობაში APTT -ს მაჩვენებელი უნდა გაიზარდოს 
1,5 -2,5ჯერ, პირველი 24 საათის განმავლობაში APTT-ის 
მაჩვენებლის უფრო დაბალი ცვლილება ასოცირდება 
რეციდივის მაღალ რისკთან [85]. APTT-ს მაჩვენებელზე 
გავლენას ახდენს ბევრი ფაქტორი, მაშ შორის: 
სისხლის ნიმუშის აღება, აღების დრო, რეაგანტები, 
ლაბორატორიული ინსტრუმენტები და რაც ყველზე 
მნიშნელოვანია - ბიოლოგიური ფაქტორები, 
როგორიცაა ანთების მწვავე ფაზა. Xa ფაქტორის 
აქტივობის მონიტორინგი (ნორმა 0,3-0,7IU/ml) უფრო 
ეფექტურია, ვიდრე APTT -ს მონიტორინგი [84].
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reagents, laboratory instrument, and, importantly, biolog-
ical factors such as acute phase reaction, monitoring of
antifactor Xa activity (target 0.3 e 0.7 IU/mL) can produce
more reliable results than APTT monitoring.84

2.3.3.2. Low molecular weight heparins. LMWHs are given
subcutaneously, with the dose adjusted for patient body
weight. LMWHs may be administered once or twice daily
according to the specific summary of product characteristics
(SPC), which also recommend specific dose adjustments
according to renal function. Monitoring is only recom-
mended in special situations; target peak values of anti-
factor Xa activity four hours after the last injection of 0.6 e
1.0 international units (IU)/mL for twice daily administration
(b.d.), and 1.0 e 2.0 IU/mL for once daily (o.d.) adminis-
tration have been suggested without firm evidence.86 To
assess potential accumulation, measurement of trough
levels is more informative.

2.3.3.3. Fondaparinux. Fondaparinux is given subcutane-
ously at a standard treatment dose of 7.5 mg o.d., while
patients weighing < 50 kg receive 5 mg and those weighing
> 100 kg receive 10 mg. Because of its low molecular
weight, fondaparinux may accumulate in renal insufficiency
and should thus not be used in patients with a creatinine
clearance (CrCl) < 30 mL/minute.
2.3.3.4. Dabigatran. Dabigatran is administered at a dose of
150 mg b.d., which is started after at least five days of initial
parenteral anticoagulation. However, patients aged � 80
years, or with concomitant verapamil, should receive 110
mg b.d., while patients aged between 75 and 80 years,
those at increased risk of bleeding, or those with a
CrCl of 30 e 50 mL/minute may use either dosing regimens,
depending on the thromboembolic risk. As dabigatran is
primarily excreted by the kidney it is contraindicated in
patients with a CrCl < 30 mL/minute and renal function
should be monitored.

ლინიკური ანამნეზით ეჭვია DVT -ს არსებობაზე

სისტემების და რისკ-ფაქტორების განხილვა; ფიზიკალური კვლევა 
(პულმონური ემბოლიის სიმპტომებისა და ნიშნების ჩათვლით)

რე-ტესტის ჩატარების 
ალბათობის შეფასება

სავარაუდოა DVT 

ნეგატიური

DVT ნაკლებად სავარაუდოა

D დიმერის განსაზღვრა

პოზიტიური D დიმერი

ფიგურა 1.ღრმა ვენების თრომბოზის (DVT) დიაგნოსტიკისა და გამოკვლევის რეკომენდაციების სქემა, კომპიუტერული 
ტომოგრაფიის (CTV) და მაგნიტურ-რეზონანსული ვენოგრაფიის (MRV) ჩათვლით. VTE = ვენური თრომბოემბოლია. 
*ვალიდური შკალის გამოყენება, როგორიცაა Wells Criteria; + DVT საეჭვოა, რეკომენდებულია მთელი კიდურის 
ულტრაბგერითი კვლევა. z ყველა DVT მართვა უნდა ხდებოდეს ამბულატორიულად; გამონაკლისი შემთხვევების გარდა. 
x უფრო რეკომენდებულია კლინიკური გამოკვლევა და სქესთან დაკავშირებული სპეციფიკური სკრინინგი, ვიდრე 
ავთვისებიანი სიმსივნეების რუტინული ვრცელი სკრინინგი. 
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დუპლექსური 
ულტრაბგერითი 

სკანირება +
Class I C 

დაუდასტურებელი ან 
ნაკლებად შესაძლებელი

დუპლექსური 
ულტრაბგერითი სკანირება+

Class I C            

ნეგატიური
DVT გამოირიცხა

გაიმეორეთ 
ულტრაბგერითი 

კვლევა 5-7 დღეში 
Class IIa C

CTV, MRV, ან 
ვენოგრაფია 

Class IIa C  

პოზიტიური z

პროვოცირებული DVT      არაპროვოცირებული DVT

სქესისთვის სპეციფიური კიბოს 
სკრინინგი x Class I C 

მომავალი გადაწყვეტილება 
ანტიკოაგულაციის შეწყვეტის 

შესახებ 

VTE-ს ოჯახური ანამნეზი 
პირველი რიგის ნათესავში

გადავადებული ტესტირება 
ანტიფოსფოლიპიდურ 

ანტისხეულებზე
Class IIa C

მემკვიდრეობითი 
თრომბოფილიის 

გამოკვლევა
Class IIa C

2.3.3.2. დაბალმოლეკულური წონის ჰეპარინი (LMWH)
LMWH შეიყვანება კანქვეშ დოზის პაციენტის 

წონის მიხედვით შერჩევით. LMWH ინიშნება ერთჯერ 
ან ორჯერ დღეში, რაც დამოკიდებულია მედიკამენტის 
საერთო მახასიათებლებზე (SPC). ასევე მოითხოვს 
სპეციფიურად დოზის შერჩევას თირკმლის ფუნქციის 
მიხედვით. მონიტორინგი რეკომენდირებულია  
მხოლოდ განსაკუთრებულ შემთხვევებში; Xa 
ფაქტორის  აქტიურობის სამიზნე პიკური მაჩვენებელი 
ბოლო ინექციიდან ოთხი საათის შემდეგ შეადგენს 0,6-
1,0 IU/ml დღეში ორჯერადი დოზირების შემთხვევაში 
და 1,0-2,0 UI/ml დღეში ერთჯერადი დოზირებისას, 
დამატებითი მტკიცებულებების გარეშე [86].

2.3.3.3.  ფონდაპარინუქსი
ფონდაპარინუქსის სტანდარტული სამკურნალო 

დოზა არის 7,5მგ 1-ჯერ დღეში კანქვეშ შეყვანით. 
თუ პაციენტის სხეულის წონა არის <50კგ, დღიური 
დოზა შეადგენს 5 მგ, ხოლო >100 კგ წონის მქონე 
პაციენტებისთვის დღიური დოზა შეადგენს 10 მგ. 
ფონდაპარინუქსის დაბალი მოლეკულური წონის 
გამო შესაძლოა თირკმლის უკმარისობის მქონე 
პაციენტებში მოხდეს მისი აკუმულაცია, რის 
გამოც მისი გამოყენება პაციენტებში, რომელთა 
კრეატინინის კლირენსი (CrCl) < 30მლ/წთ-ზე, არ არის 
მიზანშეწონილი. 
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2.3.3.5. Edoxaban. Edoxaban, like dabigatran, requires at
least five days of parenteral anticoagulation before starting
oral dosing at 60 mg o.d., reduced to 30 mg o.d. if CrCl
is < 30 e 50 mL/minute or with concomitant potent
P-glycoprotein inhibitors, e.g., ciclosporin, dronedarone,
erythromycin, or ketoconazole.
2.3.3.6. Apixaban. Apixaban is started without initial
parenteral therapy but requires a higher dose (10 mg b.d.)
for seven days, followed by the standard treatment dose of
5 mg b.d. In contrast to treatment for atrial fibrillation, no
dose adjustment is performed in DVT treatment in the
presence of renal insufficiency. However, in patients with a

CrCl of 15 e 29 mL/minute, apixaban should be used with
caution, and is not recommended with a CrCl < 15 mL/
minute. A lower dose of 2.5 mg b.d. is used for extended
therapy.
2.3.3.7. Rivaroxaban. Rivaroxaban is started without initial
parenteral therapy but requires a higher dose (15 mg b.d.)
for three weeks, followed by the standard treatment dose
of 20 mg o.d. In contrast to atrial fibrillation, no fixed dose

Table 7. Nomogram for dose adjustment of the infusion of
unfractionated heparin, in relation to the measured
activated partial thromboplastin time (APTT), as an
alternative to the ratio of measured APTT/normal value.
Target APTT is 46e70 s, corresponding to an APTT/normal
value ratio of 1.5e2.5. Modified with permission from Hirsh
et al., 200882

APTT Ratio APTT/
normal value

Dose adjustment

<35 s <1.2 80 IU/kg bolus, then increase
4 IU/kg/h

35e45 s 1.2e1.5 40 IU/kg bolus, then increase
2 IU/kg/h

46e70 s 1.5e2.5 No change
71e90 s 2.5e3.0 Decrease 2 IU/kg/h
>90 s >3.0 2 h pause infusion, then decrease

3 IU/kg/h

IU ¼ international units.

არაპირდაპირი ანტიკოაგულანტები პირდაპირი ანტიკოაგულანტები კოაგულაციური კასკადი

 ი
ნი

ცი
აც

ია
გა

ვრ
ცე

ლ
ებ

ა
ფ

იბ
რ

ინ
ის

 
ფ

ო
რ

მი
რ

ებ
ა 

TF/VIIa
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Fibrinogen Fibrin

II

VKA
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VKA

VKA

Apixaban
Edoxaban
Rivaroxaban

Dabigatran

Danaparoid

Fondaparinux

LMWH

UFH

VIIIa
Va

AT

AT

AT

AT

Argatroban
Hirudin

პერორალური მედიკამენტები

ფიგურა 2. კოაგულაციის კასკადის სამი ფაზა (დაწყება, გაგავრცელება და ფიბრინის ფორმირება) და 
ანტიკოაგულანტების სამიზნეები. არაპირდაპირი ანტიკოაგულანტები, რომლებიც საჭიროებენ ანტითრომბინის (AT) 
არსებობას, ნაჩვენებია მარცხნივ. პირდაპირი ანტიკოაგულანტები, რომლებიც არ საჭიროებენ ანტითრომბინის 
არსებობას, ნაჩვენებია მარჯვნივ. ეს პრეპარატები პირდაპირ თრგუნავს Xa ფაქტორს ან ფაქტორ IIa-ს (თრომბინს) და 
მოიცავს ჰირუდინს, არგატრობანს და პირდაპირ ორალურ ანტიკოაგულანტს დაბიგატრანს. აპიქსაბანი, ედოქსაბანი და 
რივაროქსაბანი არის პირდაპირი ორალური ანტიკოაგულანტები, რომლებიც უშუალოდ აინჰიბირებენ Xa ფაქტორს. 
მოდიფიცირებულია Bauersachs, 2008 წ .83

Table 6. Recommended initial unfractionated heparin dosing
for the treatment of deep vein thrombosis. Reproduced from
Smythe, 201684

Administration Bolus Maintenance dose

Infusion
Non-body weight adjusted 5 000 IU 1 250e1 280 IU/h
Body weight adjusted 80 IU/kg 18 IU/kg/h

Subcutaneous
Fixed dose 333 IU/kg 250 IU/kg every 12 h
Adjusted dose 5 000 IU 17 500 IU every 12 h;

APTT adjusted

IU ¼ international units; APTT ¼ activated prothrombin time.
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2.3.3.4.  დაბიგატრანი
დაბიგატრანის გამოყენება ხდება ორჯერადად 

დღეში 150 მგ დოზირებით, რომელიც პაციენტს საწყის 
ეტაპზე პირველი 5 დღის განმავლობაში ეძლევა 
სტანდარტულად პარენტერალური მკურნალობასთან 
ერთად. თუმცა, თუ პაციენტის ასაკი მეტია 80-ზე ან იგი 
იღებს ვერაპამილს, დოზა უნდა შემცირდეს 110 მგ-მდე 
2-ჯერ დღეში; ხოლო  75 დან 80 წლამე  პაციენტებს, 

სისხლდენის გაზრდილი რისკის ან CrCl 30-50 მლ/
წთ შემთხვევაში ენიშნებათ  იგივე დოზირება 
თრომბოემბოლური რისკის გათვალისწინებით. 
დაბიგატრანი ძირითადად გამოიყოფა თირკმელების 
გზით, ამიტომ უკუნაჩვენებია მისი გამოყენება 
პაციენტებში სადაც CrCl < 30მლ/წთ-ზე, გარდა ამისა, 
პრეპარატის მიღების დროს საჭიროა  თირკმლის 
ფუნქციის მონიტორინგი. 

ცხრილი 6. არაფრაქციონირებული ჰეპარინის 
რეკომენდებული საწყისი დოზირება ღრმა ვენების 
თრომბოზის დროს. გავრცელებული Smythe -ის მიერ , 201684

შეყვანის გზა     ბოლუსი      შემანარჩუნებელი დოზა

ინფუზია

წონაზე დამოუკიდებელი    5 000 IU   1 250e1 280 IU/h 

წონაზე დამოკიდებული      80 IU/kg    18 IU/kg/h

კანქვეშ 

ფიქსირებული დოზა         333 IU/kg    250 IU/kg ყოველ 12 სთ-ში

განსაზღვრული დოზა       5 000 IU       17 500 IU ყოველ 12 სთ-ში; 
 APTT -ის კონრტოლით

IU = სართაშორისო ერთეული APTT = აქტივირებული 
ნაწილობრივი თრომბოპლასტინის დრო

ცხრილი 7. არაფრაქციონირებული ჰეპარინის წონაზე 
დამოკიდებული დოზის კორექცია აქტივირებულ 
ნაწილობრივ თრომბოპლასტინის დროზე (APTT) 
დაყრდნობით, როგორც   APTT/ნორმის თანაფარდობა; 
APTT -ის სამიზნე დონე 46-70 წმ, შეესაბამება APTT/
ნორმის თანაფარდობის 1,5-2,5 წმ მაჩვენებელს. 
მოდიფიცირებულია Hirsh et al.-ნებართვით, 200882

APTT           APTT/ნორმის თანაფარდობა     დოზის შერჩევა

<35 წმ                <1.2                 80 IU/kg ბოლუსურად, შემდეგ          
გაზარდეთ 4 IU/kg/h-ით

35-45 წმ           1.2-1.5                    40 IU/kg ბოლუსურად, შემდეგ
გაზარდეთ 2 IU/kg/h-ით

46-70წმ           1.5-2.5      არ იცვლება

71-90წმ          2.5-3.0                             შეამცირეთ 2 IU/kg/h-ით

>90წმ         >3.0                  2 სთ -ით შეაჩერეთ ინფუზია და
შემდეგ შეამცირეთ 2 IU/kg/h-ით

IU = საერთაშორისო ერთეული



22
2.3.3.5. ედოქსაბანი

დაბიგატრანის მსგავსად ედოქსაბანი 
საჭიროებს სულ მცირე 5 დღიან პარენტერალურ 
ანტიკოაგულაციას პერორალური დოზის დაწყებამდე 
(60 მგ 1- ჯერ დღეში)  შემდგომი დოზის შემცირებით 
30 მგ - მდე 1-ჯერ დრეში,  თუ CrCl < 30-50 მლ/წთ ან 
პაციენტი პარალელურად იღებს P- გლიკოპროტეინის 
ინჰიბიტორებს, როგორიცაა ციკლოსპორინი, 
დრონედარონი, ერითრომიცინი ან კეტოკონაზოლი. 

2.3.3.6. აპიქსაბანი. 
აპიქსაბანი არ მოითხოვს საწყის პარენტერალურ 

ანტიკოაგულაციას, მაგრამ საჭიროა მკურნალობის 
დაწყება უფრო მაღალი დოზებით (10მგ 2-ჯერ დღეში) 
7 დღის განმავლობაში, შემდგომ სტანდარტული 
სამკურნალო დოზაა 5 მგ 2-ჯერ დღეში. წინაგულთა 
ფიბრილაციის დროს მკურნალობისგან განსხვავებით 
DVT -ს დროს საწყისი თერაპიის დროს დოზის 
შემცირება არ ხდება თირკმლის უკმარისობის მქონე 
პაციენტებში. თუმცა პაციენტებში, რომელთა CrCl 
არის 15-29მლ/წთ აპიქსაბანი სიფრთხილით უნდა 
იქნეს გამოყენებული და არ არის რეკომენდებული იმ 
შემთხვევაში, თუ CrCl < 15 მლ/წთ.  გახანგრძლივებული 
მკურნალობისთვის გამოიყენება უფრო დაბალი 
დოზით - 2,5 მგ 2-ჯერ დღეში. 

2.3.3.6.7. რივაროქსაბანი 
რივაროქსაბანი ინიშნება საწყისი პარენტე-

რალური ანტიკოაგულაციის გარეშე, მაგრამ მკურ-
ნალობის საწყის ეტაპზე პირველი სამი კვირის 
განმავლობაში მოითხოვს უფრო მაღალი დოზების 
გამოყენებას (15 მგ 2-ჯერ დღეში) და შემდგომ  ძირითად 
ეტაპზე გრძელდება სამკურნალო დოზა - 20 მგ 1-ჯერ 
დღეში. წინაგულთა ფიბრილაციისგან განსხვავებით 
არ მოითხოვს დოზის კორექციას პაციენტებში, 
რომელთა CrCl არის 15-49მლ/წთ და შესაძლებელია 
შეირჩეს 20 მგ ან 15 მგ დოზა 1-ჯერ დღეში, რაც 
დამოკიდებულია სისხლდენის და თრომბოემბოლიის 
რისკზე. რივაროქსაბანი 20 მგ და 15 მგ დღეში მიიღება 
საკვებთან ერთად ბიოშეღწევადობის გაუმჯობესების 
მიზნით. უფრო დაბალი -10მგ დოზა გამოიყენება 
გახანგრძლივებული თერაპიის შემთხვევაში. 

2.3.4. სისხლდენა და სხვა გვერდითი მოვლენები 

2.3.4.1. რისკის შეფასება
ნებისმიერი ანტიკოაგულაციური თერაპია ასო-

ცირდება სისხლდენის გაზრდილ რისკთან. შესაბა-
მისად მნიშვნელოვანია შეფასდეს სისხლდენის 
ზოგადი და ინდივიდუალური რისკი. მოწოდებულია 
სისხლდენის რისკის შეფასების რამოდენიმე 
შკალა. DVT-ის მკურნალობის შერჩევისას სისხლ-
დენის რისკის კატეგორიზაცია გულმკერდის ექიმ-
თა ამერიკული კოლეჯის (ACCP) კონსენსუსით 
ხშირად არის მოწოდებული, მაგრამ ვერ იქნა მიჩ-
ნეული ვალიდურად. ეს გულისხმობს ისეთ რისკ-
ფაქტორებს, როგორიცა ასაკი, სისხლდენა ანამნეზ-
ში, სიმსივნე, თირკმლის ან ღვიძლის უკმარისობა, 
თრომბოციტოპენია, დიაბეტი, ანტიაგრეგანტებით 
მკურ  ნალობა, INR -ის არასრულფასოვანი კონტროლი, 
თანმხლები პათოლოგიები, გადატანილი ოპერაცი-
ული ჩარევა, ხშირი გონების კარგვა და ალკოჰოლის 

ბოროტად გამოყენება [80]. ასეთი კატეგორიზაციისა 
და სხვა სისხლდენის რისკის შკალების პრობლემა 
გახლავთ მათი მცირედ დადებითი პროგნოსტული 
ღირებულება [88]. ამის მიუხედავად, აღნიშნული 
რისკ-ფაქტორების გათვალისწინება უნდა ახდენდეს 
გავლენას მკურნალობის ხანგრძლივობის შესახებ 
გადაწყვეტილების მიღებაზე.  სისხლდენის რისკი 
შემდგომ პერიოდში. 

VTE -ს მქონე პაციენტებში, რომლებსაც მკურ-
ნალობა უტარდებათ UFH-ით, სისხლდენის რისკი  
<3%-ზე მკურნალობის საწყის ეტაპზე.[89] სისხლდე-
ნის ერთ-ერთ რისკ-ფაქტორად განიხილება ჰეპა-
რინის მაღალი დოზა და 70 წელზე მეტი ასაკი. LM-
WH -ს გამოყენება, UFH-თან შედარებით ასოცირ-
დება მასიური სისხლდენის შედარებით დაბალ 
რისკთან [89]. LMWH -ით მკურნალობის დროს 
სისხლდენის რისკ-ფაქტორებს ასევე წარმოადგენს  
თირკმლის დაქვეითებული ფუნქცია და ასაკი. DO-
AC -ებს სტატისტიკურად მასიური სისხლდენების 
მნიშვნელოვნად დაბალი რისკი გააჩნიათ LM-
WH/VKA -სთან შედარებით (RR 0,61, 95% CI 0,45-0,83) 
და კიდევ უფრო დაბალი - ინტრაკრანიალური ჰე-
მორაგიის (RR 0,37, 95% CI 0,21-0,68) ან ფატალური 
სისხლდენების რისკი (RR 0,36, 95% CI 0,15-0,84) [90]. 
გასტროინტესტინული სისხლდენები უფრო ხშირია 
დაბიგატრანის, რივაროქსაბანის და ედოქსაბანის 
ჯგუფში,  ვიდრე VKA-ს გამოყენებისას [80,90-92].

2.3.4.2. სისხლდენის მართვა ანტიკოაგულაციაზე 
მყოფ პაციენტებში

ვარფარინი არის წამალი, რომელიც ყველაზე 
მეტად ასოცირდება წამლით გამოწვეულ გადაუ-
დებელ ჰოსპიტალიზაციებთან [93], პირველ რიგში 
გასტრორინტესტინული სისხლდენის შემდ-
გომი გართულებების გამო, რაც 80%-ზე მეტ 
შემთხვევაში სტაციონარულ მკურნალობას საჭი-
როებს. ვარფარინთან ასოცირებული ჰოსპიტალური 
მიმართვების დაახლოებით 6% განპირობებულია 
ინტრაკრანიალური ჰემორაგიით. მიუხედავად 
იმისა, რომ K ვიტამინი წარმოადგენს VKA -ს 
პირდაპირ და სპეციფიურ ანტიდოტს, მას INR -ის 
ნორმალიზაციისთვის 24 საათზე მეტი სჭირდება 
[96-96]. აქედან გამომდინარე, მწვავე სისხლდენის 
დროს, რომელიც მოითხოვს VKA-ს მოქმედების 
დაუყოვნებელ რევერსიას, უნდა მოხდეს შედედების 
ფაქტორების გადასხმა. პროთრომბინის კომპლექსის 
კონცენტრატი (PCC) შეიცავს სამ ფაქტორს, ესენია II, 
IX და X ფაქტორები; მეოთხე კომპონენტი, რომელიც 
ასევე შედის PCC -ს შემადგენლობაში არის VII 
ფაქტორი. ახლადგაყინული პლაზმის ეფექტურობა 
PCC-სთან შედარებით უფრო ნაკლებია [97].

ჰემატოლოგიური სტანდარტების ბრიტანულმა 
კომიტეტმა შექმნა რამოდენიმე გაიდლაინი, სადაც 
მოცემულია VKA-ს რევერსიის რეკომენდაციები 
სხვადახვა კლინიკური სცენარის დროს, როგორიცაა 
მასიური სისხლდენა ან მაღალი INR სისხლდენის 
გარეშე [96]. აღნიშნული რეკომენდაციები მოცემულია 
მე-9-ე ცხრილში.

2.3.4.2.1. არაფრაქციონირებული ჰეპარინის 
რევერსია 

პროტამინ სულფატი სრულად ანეიტრალებს 
UFH -ის მოქმედებას; პროტამინ სულფატის 1000 
IU (10mg) საკმარისია 1000 ერთეული ჰეპარინის 
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გასანეიტრალებლად. დოზირება დამოკიდებულია 
ჰეპარინის ბოლო დოზის მიღების შემდეგ გასულ 
დროზე და შეყვანის გზებზე. თუმცა პროტამინ 
სულფატის მაღალმა დოზამ შესაძლოა გაზარდოს 
სისხლდენის რისკი [98].

2.3.4.2.2დაბალმოლეკულური წონის ჰეპარინის 
რევერსია. 

LMWH -ს სპეციფიურობიდან გამომდინარე ანტი-Xa 
და ანტი-IIa აქტოვობების შეფარდება სხვადასხვაა. 
პროტამინს შეუძლია მხოლოდ ანტი-IIa აქტივობის 
ნეიტრალიზაცია, რაც შესაბამისად გულისმხობს 
LMWH-ის ნაწილობრივ ნეიტრალიზაციას (30-40%) 
[99]. დაახლოებით 0,5-1მგ პროტამინი შეიყვანება 
1 მგ ენოქსაპარინის გასანეიტრალებლად (დამო-
კიდებულია იმაზე, გასულია თუ არა ბოლო დოზის 
მიცემიდან 8 საათზე მეტი ან ნაკლები) [100]. აქედან 
გამომდინარე, 1 მგ ან 100IU პროტამინი ანეიტრალებს 
ანტი -IIa აქტივობას ენოქსაპარინის 0,01მლ ან 1 მგ-
ში. LMWH-ს ნარჩენი უმცირესი მოლეკულებისთვის, 
რომელთაც გააჩნიათ ანტი- FXa აქტივობა და 
ასევე ფონდაპარინუქსისათვის, დღესდღეობით 
ლიცენზირებული ანტიდოტი არ მოიპოვება [101].

2.3.4.2.3. დაბიგატრანის რევერსია 
იდარუციზუმაბით.

იდარუციზუმაბი შეიქმნა, როგორც დაბიგატრანის 
პირდაპირი ანტიდოტი. ეს არის ადამიანის 
მონოკლონური ანტისხეულის ფრაგმენტი, რომელიც 
იერთებს დაბიგატრანს მაღალი სპეციფიურობით 
და სწრაფად ანეიტრალებს მის ანტიკოაგულაციურ 
აქტივობას.  იდარუციზუმაბი გამოცდილ იქნა 500-ზე 
მეტ პაციენტში, რომლებიც იღებდნენ დაბიგატრანს 
და აღენიშნებოდათ უკონტროლო სისხლდენა 
ან საჭიროებდნენ ურგენტულ პროცედურას [102]. 
დაბიგატრანის რევერსიის საშუალო მაქსიმალური 
მაჩვენებლი იყო 100%. სისხლდენის შეჩერების 
საშუალო დრო იყო 2,5 სთ და პერიპროცედურული 
ჰემოსტაზი შეფასდა, როგორც ნორმალური 95%, 
მსუბუქად გახანგრძლივებული 5% და საშუალოდ 
გახანგრძლივებული 1,5%-ში. სერიოზული გვერდითი 
მოვლენა არ დაფიქსირებულა [102].
  იდარუციზუმაბი, როგორც დაბიგატრანის ანტიდოტი, 
ინტრავენური მოხმარებისთვის დოზით 2 x 2,5გ/
მლ, ლიცენზირებული და ხელმისაწვდომია მრავალ 
ქვეყანაში. გამოიყენება გადაუდებელი ოპერაციების, 
ურგენტული ჩარევების და სიცოცხლისათვის საშიში 
არაკონტროლირებადი სისხლდენების დროს.  

2.3.4.2.4 Xა ფაქტორის ინჰიბიტორის რევერსია 
ადნექსანეტ ალფათი. 

ადნექსანეტ ალფა წარმოადგენს მოდიფი-
ცი რებულ rFXa პეპტიდს, რომელსაც არ გააჩნია 
დამახასიათებელი პროკოაგულაციური აქტივობა, 
მაგრამ გამოყოფს მოლკულას, რომელიც ბმით 
უკავშირდება Xa ფაქტორის ინჰიბიტორებს, ჰეპარინ-
ანტითრომბინის (AT) და ფონდაპარინუქს-AT კომპ-
ლექსს, რითაც ამცირებს მათ ანტიკოაგულაციურ 
აქტივობას. ადნექსანეტ ალფა შეიყვანება ბოლუსად 
ი/ვ გზით და გრძელდება ი/ვ ინფუზიის სახით 2 საათის 
განმავლობაში.  ANNEXA-4 კვლევაში (პროსპექტული 

ადნექსანეტ ალფას ღია კვლევა პაციენტებში, 
რომლებიც იღებენ Xa ფაქტორის ინჰიბიტორს და 
აღენიშნებათ მწვავე მასიური სისხლდენა), ჩართული 
იყო 352 პაციენტი მასიური სისხლდენით Xa ფაქტორის 
შეყვანიდან 18 საათის განმავლობაში, სისხლდენა 
პრედომინანტულად იყო ინტრაკრანიალური 64%-
ში ან გასტროინტესტული ტრაქტიდნ 26%-ში. იმ 
შემთვევაში, თუ აპიქსაბანის ან რივაროქსაბანის 
მიცემიდან გასული იყო 7 საათზე მეტი, ადნექსანეტ 
ალფას ბოლუსური დოზა იყო 400 მგ და შემდგომი 
საინფუზიო დოზა იყო 480მგ.  პაციენტებში, სადაც 
რივაროქსაბანის ან აპიქსაბანის მიღებიდან გასული 
იყო 7 საათი და ნაკლები ან ზუსტი დრო იყო უცნობი, 
ეძლეოდა ბოლუსური დოზა 800მგ, ხოლო საინფუზიო 
დოზა იყო 960მგ [103]. ბოლუსური დოზის შეყვანის 
შემდეგ ანტი Xa აქტივობასაშუალოდ შემცირდა 
92%-ით საწყის მაჩვენებელთან შედარებით იმ 
პაციენტებში, რომლებიც იღებდნენ რივაროქსაბანს 
ან აპიქსაბანს. ეს მაჩვენებლები რჩებოდა იგივე 
ორსაათიანი ინფუზიის განმავლობაში. ინფუზიიდან 4 
საათის შემდეგ აღინიშნა Xa აქტივობის შემცირება 42% 
ით საწყის მაჩვენებლთან შედარებით პაციენტებში, 
რომლებიც იღებდნენ რივაროქსაბანს და 32% -ით 
აპიქსაბანის ჯგუფში.  ადნექსანეტ ალფას ინფუზიიდან 
12 საათის შემდეგ კლინიკური ჰემოსტაზი შეფასდა 
როგორც შესანიშნავი ან კარგი 82% -ში (95% CI 77-87). 
30 დღის განმავლობაში სიკვდილი განვითარდა 14%-
ში და თრომბოემბოლური გართულება 10% -ში. 

ადნექსანეტ ალფა ამჟამად ხელმისაწვდომია 
მხოლოდ აშშ-ში და ევროპის ქვეყნებში. ის 
ნაჩვენებია პაციენტებში, რომლებიც იღებენ 
რივაროქსაბანს და აპიქსაბანს და საჭიროებენ 
ანტიკოაგულაციის რევერსიას სიცოცხლისათვის 
საშიში ან არაკონტროლირებადი სისხლდენის 
გამო. დაბალი დოზის რეჟიმი (ანტიკოაგულანტის 
მიღებიდან რვა საათის შემდეგ ან თუ პაციენტი 
იღებდა აპიქსაბანს <5 მგ და რივაროქსაბანს <10 
მგ) საწყისი ბოლუსური დოზაა 400 მგ სამიზნე 
სიჩქარე 30 მგ/წთ-ში გაგრძელებული ინტრავენური 
ინფუზიით 4 მგ/წთ-ში 12 წთ-ის განმავლობაში. 
მაღალი დოზის შემთხვევაში (ანტიკოაგულანტის 
თერაპიული დოზა და ბოლო მიღება 8 საათამდე 
ან უცნობია): 800 მგ, სამიზნე სიჩქარე 30 მგ/წთ-ში 
გაგრძელებული 8 მგ/წთ-ში 120 წთ-ის განმავლობაში. 
ადნექსანეტ ალფას არარსებობის პირობებში PCC 
წარმოადგენს რევერსიის ძირითად საშუალებას [104]. 
იგი არ არის ნაჩვენები პროფილაქტიკის მიზნით 
სასწრაფო და გადაუდებელი პროცედურების წინ, 
მაგრამ რეკომენდირებულია PCC-ს ქონა კლინიკებში 
უკონტროლო სისხლდენის შემთხვევებისთვის. 

2.3.4.2.5. პირდაპირი ორალური 
ანტიკოაგულანტების რევერსირების პრაქტიკული 
მოსაზრებები.

იმის გამო, რომ DOAC-ებს გააჩნიათ ხანმოკლე 
ნახევრადდაშლის პერიოდი (იხ. ცხრილი 8), თუ 
პაციენტს არ აღენიშნება თირკმლის უკმარისობა, DO-
AC-ის მიღება უნდა შეწყდეს გეგმიურ ოპერაციამდე 
(იხ. ცხრილი 16).

DOAC-ის მიღების დროს განვითარებული 
სისხლდენის, მათ შორის სიცოცხლისთვის საშიში 
სისხლდენის თერაპიული მართვის ეტაპები 
მოცემულია მე-10-ე ცხრილში [105].
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2.3.4.3. ჰეპარინ ინდუცირებული 
თრომბოციტოპენია (HIT).

HIT წარმოადგენს ავადობის და სიკვდილობის 
მნიშვნელოვან მიზეზს, რომელიც გამოწვეულია 
კიდურის სიცოცხლისთვის საშიში თრომბოზით. 
ეს არის უკიდურესად მძიმე პროთრომბინული 
პათოლოგია, რომელიც გამოწვეულია 
თრომბოციტების მეოთხე ფაქტორის (PF4) მიმართ 
იმუნური ჰეპარინის ან სხვა პოლიანიონის რეაქციით, 
რომელიც ინიცირებას უკეთებს თრომბოციტების 
აქტივაციის/აგრეგაციის პროცესს შემდგომი 
არტერიული ან/და ვენური თრომბოზების 
განვითარებით და ასევე თრომბოციტოპენიით, 
რომელსაც მივყავართ სისხლდენამდე [106].

HIT ის რისკ-ფაქტორებია ჰეპარინის ტიპი და 
გამოყენების ხანგრძლივობა, პაციენტთა პოპულაცია, 
ტრავმა და სხვა კლინიკური ფაქტორები. HIT-ის 
სიხშირე მერყეობს <0,1% მდე სამეანო პაციენტებში, 
დაახლოებით 0,6% თერაპიული პროფილის 
პაციენტებში, რომლებიც იღებენ LMWH-ს სამკურნალო 
ან პროფილაქტიკური დოზით (მათ შორის VTE-ს 
მკურნალობის დროს), 1%-3% კარდიოქირურგიულ 
პაციენტებში და 1%-5% პოსტოპერაციულ პაციენტებში, 
რომლებიც იღებენ UFH-ს [107]. UFH-ის გამოყენებისას 
HIT -ის განვითარების რისკი 10-ჯერ მეტია LMWH-სთან 
შედარებით. ფონდაპარინუქსი არ იწვევს HIT-ს [108].

საწყისი ეჭვი HIT-ზე ჩნდება კლინიკური 
მახასიათებლებიდან გამომდინარე, რომელიც 
შეჯამებულია 4T ტესტით (ცხრილი 11). დაბალი ქულის 
შემთხვევაში დადებითი პროგნოსტული მნიშვნელობა 
არის 99,8% (95% CI 97-100), ხოლო საშუალო და მაღალი 
ალბათობის შემთხვევაში დადებითი პროგნოსტული 
მნიშვნელობა, შესაბამისად შეადგენს 14% (95% CI 
9-22) და 64% (95% CI 40-82) [110].

 4T ტესტის შედეგად გამოთვლილი ქულები 
გვეხმარება შემდგომი მკურნალობის მართვაში, 
რომელიც შეჯამებულ იქნა გამოქვეყნებულ 
ალგორითმებში [111]. HIT ის საშუალო ან მაღალი 
ალბათობის შემთხვევაში ჰეპარინი დაუყოვნებლივ 
უნდა შეიცვალოს ალტერნატიული ანტიკოაგულანტით 
(იხ. 2.3.4.3.1 პარაგრაფი) და ჩატარდეს PF4/ჰეპარინის 
იმუნური ანალიზი. მაღალი სენსიტიურობის გამო 
უარყოფითი პასუხი პრაქტიკულად გამორიცხავს 
HIT-ის არსებობას. თუ შესაძლებელია, იგი უნდა 
შესრულდეს ფუნქციონალურ ტესტთან ერთად, 

მაგ: ჰეპარინინდუცირებული თრომბოციტების 
აქტივაციის ტესტი ან სეროტონინის გამომუშავების 
ტესტი. მაღალი ალბათობით და/ან დადებითი 
ტესტის შემთვევაში უნდა ჩატარდეს ასიმპტომური 
თრომბოზის სკრინინგი. 4T ტესტის დაბალი 
ალბათობის შემვევაში HIT გამოირიცხება. 

2.3.4.3.1. ალტერნატიული ანტიკოაგულანტები 
საეჭვო ან დადასტურებული ჰეპარინინდუცირებული 
თრომბოციტოპენიის დროს 

 HIT-ის დროს გამოიყენება ანტიკოაგულანტები, 
რომლებიც არ შეიცავენ ჰეპარინს, ასეთებია 
არგატრობანი, ბივალირუდინი, დესირუდინი, 
დანაპაროიდი და ფონდაპარინუქსი. თუმცა ამჟამად 
მწვავე HIT-ის სამკურნალოდ ლიცენზირებულია 
მხოლოდ არგატრობანი და დანაპაროიდი. 
არგატრობანს აქვს მოკლე ნახევრადდაშლის 
პერიოდი (40-50წთ) და შეიძლება გამოყენებულ 
იქნეს თირკმლის უკმარისობის მქონე პაციენტებში. 
მისი შეყვანა ხდება წვეთოვნად, ინტრავენური გზით 
APTT -ის კონტროლით, საწყისი მაჩვენებლის 1,5-2,5-
ჯერ გაზრდით [110]. დანაპაროიდს აქვს თირკმლის 
ექსკრეციის რეჟიმი, მკურნალობა იწყება ი/ვ 
ბოლუსით და გრძელდება ინფუზიის სახით ანტი Xa 
აქტობივის კონტროლით, სამიზნე დონე 0,5-0,8ერთ/
მლ (დანაპაროიდ სპეციფიური) [110].

ჰეპარინის მოხსნის და ალტერნატიული 
ანტიკოაგულაციის დაწყების შემდეგ 
თრომბოციტების მაჩვენებელი უბრუნდება ნორმას 
იმ შემთხევაში, თუ პაციენტს ნამდვილად  აქვს HIT. 
VKA-ს ადრეული ჩართვა მკურნალობის სქემაში 
იწვევს ჰიპერკოაგულციას, რაც განპირობებულია 
პროტეინ C-ს დონის მკვეთრი დაქვეითებით და INR-
ის მონიტორინგი რთულია, რადგან არგატრობანი 
ასევე ახდენს გავლენას INR-ის მაჩვენებელზე. 
ამგვარად, HIT-ის მწვავე ფაზაში მოწოდებულია VKA-ს  
ჩანაცვლება ფონდაპარინუქსით [112,113].

2.3.5. ღრმა ვენების თრომბოზის მართვის გზები 
LMWH-ს დანერგვამ მნიშვნელოვნად გაზარდა 

იმ პაციენტთა რიცხვი, რომლთა მკურნალობაც 
DVT-ს დროს შესაძლებელი გახდა ამბულატორულ 
პირობებში.

ცხრილი 9. რეკომენდაციები ვარფარინის მოქმედების რევერსიის შესახებ, ადაპტირებულია ჰემატოლოგიის სტანდარტების 
ბრიტანული კომიტეტის გაიდლაინებთან96

ყველა კლინიკამ, რომელიც მართავს ვარფარინოთერაპიაზე მყოფ პაციენტებს, მარაგში უნდა იქონიოს ლიცენზირებული PCC.

მასიური სისხლდენის შემთვევაში ანტიკოაგულაციური პრეპარატების გადაუდებელი რევერსიისათვის ნაჩვენებია PCC 25-50 
სე/კგ და ი/ვ 5 მგ K ვიტამინის შეყვანა.

რეკომბინანტული VIIa ფაქტორი არ არის რეკომედებული ანტიკოაგულაციის გადაუდებელი რევერსიის მიზნით.

FFP უზრუნველყოფს ანტიკოაგულაციის სუბოპტიმალურ რევერსიას და უნდა იქნეს გამოყენებული მხოლოდ იმ შემთვევაში, 
თუ PCC არ არის ხელმისაწვდომი. 

არამასიური სისხლდენის დროს ანტიკოაგულაციის რევერსია უნდა მოხდეს 1-3მგ  K ვიტამინის ი/ვ ინფუზიით.  

პაციენტებთან, სისხლდენის გარეშე, სადაც INR >5.0 გამოტოვეთ ვარფარინის ორი დოზა და შემდგომ გააგრძელეთ თერაპია 
შემცირებული დოზით. უნდა დადგინდეს, რამ გამოიწვია INR-ის ზრდა.

პაციენტებს, რომელთა INR >8.0, უნდა მიეცეს 1-5 მგ K ვიტამინი პერორალურად.  
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ცხრილი 10. სისხლდენის მართვა იმ პაციენტებში, რომლებიც იღებენ პირდაპირ ორალურ ანტიკოაგულანტებს (DOAC-ებს).  
მოდიფიცირებული Steffel et al., 2018 ნებართვით105

           მასიური სისხდენა თრომბინის პირდაპირი ინჰიბიტორები 
(დაბიგატრანი)  

 FXა ინჰიბიტორები (აპიქსაბანი, 
ედოქსაბანი, რივაროქსაბანი

სიცოცხლისთვის არა-საშიში დაადგინეთ DOAC-ის ტიპი, დოზა და ბოლო დოზის მიღების დრო. 

ლოკალურად შეაფასეთ ჰემოსტაზი

სითხეებით ჩანაცვლება 

საჭიროების შემთვევაში ერითროციტული მასის გადასხმა

თრომბოციტული მასის გადასხმა 
(თრომბოციტოპენიის ან თრომბოპათიის შემთვევაში)

თუ საჭიროა - FFP ტრანსფუზია პლაზმის ფუნქციის გასაფართოებლად (და არა როგორც 
ანტიდოტი) 

განიხილილეთ ტრანექსამის მჟავა, როგორც დამხმარე საშუალება
(1გ ი/ვ, საჭიროების მიხედვით გაიმეორეთ ყოველ 6 საათში)

განსაკუთრებულ შემთხვევებში მიზანშეწონილია დესმოპრესინის გამოყენება 

შეაფასეთ პლაზმის ნორმალიზაციის დონე:
თირკმლის ნორმალური ფუნქცია 12-24სთ
CrCl 50-80მლ/წთ: 24-36სთ
CrCl 30-50მლ/წთ: 36-48სთ
CrCl <30მლ/წთ: >48სთ

შეაფასეთ პლაზმის ნორმალიზაციის 
დონე: 12-24სთ

შეინარჩუნეთ დიურეზი შეინარჩუნეთ დიურეზი

განიხილეთ იდარუციზუმაბი (იხ. ქვემოთ)

სიცოცხლისათვის საშიში ყველა ზემოთაღნიშნული ღონისძიება ყველა ზემოთაღნიშნული ღონისძიება 

იდარუციზუმაბი ადნექსანეტ ალფა

ალტერნატიულად: PCC 50U/kg (დამატებით 25 U/kg, თუ ამას მოითხოვს კლინიკური 
მდგომარეობა)

FFP -ახლად გაყინული პლაზმა; IV-ინტრავენურად; CrCl -კრეატინინის კლირენსი; PCC- პროთრომბინული 
კომპლექსის კონცენტრატი.

2.3.6. ღრმა ვენების პროვოცირებული თრომბოზის 
ანტიკოაგულაციური თერაპია. 

DVT-ს მაპროვოცირებელი ფაქტორები შეიძლება 
იყოს გარდამავალი (ქირურგიული ჩარევა ან 
ჰოსპიტალიზაცია წოლითი რეჟიმით [მკაცრი, ან 
ტუალეტში გასვლის უფლებით] რომელიც გრძელდება 
მინიმუმ სამი დღე ), ან პერმანენტული (როგორიცაა 
თრომბოფილია) და შესაძლოა ასოცირებული იყოს 
DVT-ს განმეორების სხვადასხვა სახის რისკთან (იხ. 
ცხრილი 4) [44]. კიბოსთან ასოცირებული ვენური 
თრომბოზის (CAVT) მკურნალობის რეკომენდაციები 
მოცემულია 4.3 თავში. ქვედა კიდურების DVT-ს 
მკურნალობის ხანგრძლივობა დამოკიდებულია 
ანტიკოაგულაციის დროის და მის გარეშე გამოწვეული 
სისხლდენის რისკსა და თრომბოზის განმეორების 

რისკს შორის ბალანსზე. ექსპერტთა ერთ-ერთი 
გამოქვეყნებული კონსენსუსი  გულისხმობს, რომ 
VTE-ს განმეორების რისკის მაჩვენებლები:  >5% 
ერთი წლის მანძილზე ან >15% ხუთი წლის მანძილზე, 
წარმოადგენს ანტიკოაგულაციური თერაპიის 
გახანგრძლივების ჩვენებას, რადგან მისი სარგებელი 
გადაწონის მასთან ასოცირებულ რისკს [118]. DOAC -ის 
მიღებისას სისხლდენის შემცირებული რისკის გამო, 
რეციდივის სიხშირე უნდა შემცირდეს წელიწადში 
<3% -მდე, ან უფრო მეტად, როდესაც რივაროქსაბანის 
ან აპიქსაბანის პროფილაქტიკური დოზების 
გამოყენებაა საჭირო. VTE-ს დიაგნოსტირების 
დროს რისკ-ფაქტორების არსებობა რეციდივის 
პოტენციური რისკის უკეთ განსაზღვრის საშუალებას 
იძლევა. გახანგრძლივებული მკურნალობისას 
რისკების სტრატიფიკაცია განხილულია თავში 2.3.7.4.
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ცხრილი 11.  ჰეპარინით ინდუცირებული თრომბოციტოპენიის “4Ts” შეფასების სისტემა. მოდიფიცირებულია Cuker et al., 2012 
[109]. 4Ts ქულა წარმოადგენს მნიშვნელობების ჯამს ქულების ოთხი კატეგორიიდან. 1-3, 4-5 და 6-8 ქულები  შეესაბამება 
ჰეპარინით ინდუცირებული თრომბოციტოპენიის დაბალ, შუალედურ და მაღალ ალბათობას

4Ts 2 ქულა 1 ქულა 0 ქულა 

თრომბოციტოპენია თრომბოციტების შემცირება 
>50% და თრომბოციტების
მაჩვენებლის

ვარდნა >20 000/მლ

თრომბოციტების შემცირება 
30->50% და თრომბოციტების 
მაჩვენებლის
ვარდნა 10-19 000/მლ

თრომბოციტების 
შემცირება <30% ან 
მაჩვენებელის
ვარდნა
<10 000/მლ

თრომბოციტების 
რაოდენობის 
შემცირების დრო

აშკარა დასაწყისი 5-10 
ან თრომბოციტების 
ვარდნა  ნაკლები < 1 დღეზე 
რასაც წინ უძღოდა 
ჰეპარინის გამოყენება  
30 დღის განმავლობაში

შეესაბამება ვარდნას მე 
5-10 დღეს მაგრამ არ არის 
გარკვეული (მაგ. თრომბოციტების   
რაოდენობის არ არსებობა) 
დასაწყისი 10 დღის შემდეგ; 
ან ვარდნა  ნაკლები  1 დღეზე. 
(წინ უძღოდა ჰეპარინის 
მოქმედებას 30-100 დღის წინ)

ჰეპარინის ბოლო 
გამოყენებიდან 
< 4 დღე 

თრომბოზი ან
სხვა გართულება

ახალი თრომბოზი 
(დადასტურებული); 
კანის ნეკროზი; მწვავე 
სისტემური რეაქცია UFH 
ი/ვ ბოლუსურად შეყვანის 
შემდეგ

პროგრესირებადი ან 
მორეციდივე თრომბოზი; კანის 
არანეკროზული
(ერითემატოზული) დაზიანებები; 
საეჭვო თრომბოზი 
(დამტკიცებული არ არის)

არ არის

თრომბოციტოპენიის 
სხვა მიზეზი

აშკარა მიზეზი არ არის შესაძლებელია განსაზღვრული

2.3.6.1. რეციდივის რისკი ღრმა ვენების 
პროვოცირებული თრომბოზის შემდეგ.

არაპროვოცირებული ან პროვოცირებული VTE-ს 
შემდეგ რეციდიული ვენური თრომბოზის რისკი 
მეტაანალიზით იქნა შესწავლილი [119]. რეციდიული 
VTE-ის რისკი პროვოცირებული DVT-ს (გარდამავალი 
რისკ-ფაქტორით გამოწვეული) შემთხვევაში, 
ანტიკოაგულაციის შეწყვეტის შემდეგ, 24 თვის 
მანძილზე იყო 3.3% პაციენტ-წელზე.  განსაკუთრებით 
აღსანიშნავია, რომ VTE-ს რეციდივის რისკი ბევრად 
დაბალი იყო პაციენტებში, სადაც მაპროვოცირებელ 
ფაქტორს წარმოადგენდა ქირურგიული ჩარევა 
(0.7% პაციენტ-წელზე), ვიდრე პაციენტებში 
არაქირურგიული გარდამავალი მაპროვოცირებელი 
ფაქტორებით (მაგ: იმობილიზაცია, ჰორმონული 
თერაპია, შორ მანძილზე მგზავრობა, მოტეხილობები, 
მძიმე ტრავმა, ორსულობა ან არაქირურგიული 
დაავადება; 4.2% პაციენტ-წელზე). უახლეს 
კვლევაში, რომელიც წარმოადგენდა კვლევების: 
EINSTEIN-Extension-ის [120] და EINSTEIN CHOICE-ის 
[121] შეჯამებულ ანალიზს (სადაც რანდომიზებული
კონტროლირებული კვლევებში (RCTs) VTE-ს მქონე
პაციენტებში ხდებოდა რივაროქსაბანი ასპირინთან
ერთად და პლაცებო ჯგუფების შედარება), VTE-ს
რეციდივის ერთწლიანი რისკი გამოთვლილი იქნა
საბაზისო რისკის ფაქტორებთან მიმართებაში [122].
აღნიშნულ ანალიზში VTE-ს მოვლენების ინდექსი
კლასიფიცირებული იყო, როგორც პროვოცირებული
ან არაპროვოცირებული; დიდი გარდამავალი ან
პერსისტული; ან მცირე გარდამავალი ან პერსისტული
რისკ-ფაქტორებით, და გამოთვლილი იყო რეციდივის
სიხშირე ერთ წელიწადში. არაპროვოცირებული VTE-ს
შემდეგ, მცირე პერსისტული, ან გარდამავალი რისკ-
ფაქტორით გამოწვეული VTE-ს შემდეგ, რეციდივის
სიხშირე პლაცებოს ფონზე იყო 10.0%, 10.7%, და 7.1%,
შესაბამისად. რეციდივის სიხშირე პაციენტებში
მცირე პერსისტული  და მცირე გარდამავალი რისკ-
ფაქტორებით პროვოცირებული VTE-ით, არ იყო
მნიშვნელოვნად ნაკლები არაპროვოცირებულ
VTE-თან შედარებით (hazard ratio [HR] 0.81, 95%

CI 0.56 - 1.16). პაციენტებში არაპროვოცირებული 
VTE-ით, მცირე პერსისტული რისკ-ფაქტორით 
პროვოცირებული VTE-ით და მცირე გარდამავალი 
რისკის ფაქტორით პროვოცირებული VTE-ით, 
რივაროქსაბანით ანტიკოაგულაციამ შეამცირა 
რეციდივის სიხშირე, შესაბამისად 2%, 2.4%, და 0.4%-
ით, 12 თვის მანძილზე. ეს მონაცემები მოწმობს, 
რომ პაციენტებისთვის პროვოცირებული DVT-ით და 
მცირე რისკ-ფაქტორებით, შესაძლოა სასარგებლო 
იყოს გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაციური 
თერაპია, ისევე, როგორც პაციენტებისთვის 
არაპროვოცირებული DVT-ით (იხ. თავი 2.3.7). 

2.3.6.2. ანტიკოაგულაციური თერაპიის 
ხანგრძლივობა ღრმა ვენების პროვოცირებული 
თრომბოზის შემდეგ.

ფართოდ იქნა შესწავლილი DVT-ს რეციდივის 
რისკია ანტიკოაგულაციური თერაპიის შეწყვეტის 
შემდეგ.  ერთ პაციენტში რეციდივის სიხშირის 
შესწავლა მოიცავდა შვიდ კვლევას [126], 
დაახლოებით 3 000 ჩართული პაციენტით, > 4 000 
პაციენტ-წელი დაკვირვებით, სადაც პაციენტთა 
40% -ს ჰქონდა პროვოცირებული DVT. ჯგუფები 
სტრატიფიცირებული იყო საწყისი ანტიკოაგულაციის 
ხანგრძლივობით: 1 - 1.5 თვე, სამი თვე და ექვსი თვე. 
კვლევაში ჩართული იყო შედარებითი გამოკვლევები, 
სადაც ხდებოდა ანტიკოაგულაციური თერაპიის 
ხანგრძლივობის შედარება 1 - 1.5 თვის და 3 თვის 
მანძილზე, [124-126] 1 - 1.5 თვის და ექვსი თვის  [127] და 
ასევე 3 -თვის და 6-თვის მანძილზე [126]. განმეორების 
რისკი 24 თვის განმავლობაში, პროვოცირებული 
DVT -ის ანტიკოაგულაციური თერაპიის შეწყვეტის 
შემდეგ, დამოკიდებულია ანტიკოაგულაციის 
ხანგრძლივობაზე. განმეორებითი თრომბოზები 
უფრო მოსალოდნელია პირველ  ექვს თვეში 
ანტიკოაგულაციის შეწყვეტის შემდეგ პაციენტთა იმ 
ჯგუფში, რომელიც მკურნალობდა 1 - 1.5 თვე, ვიდრე 
პაციენტებში, რომლებიც მკურნალობდნენ 3 თვე (HR 
2.89, 95% CI 1.25 e 6.69; p ¼ .013).[123,124] ამასთანავე, 
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პირველი ექვსი თვის მანძილზე განმეორების რისკი 
ერთნაირი იყო ანტიკოაგულაციის შეწყვეტის შემდეგ 
პაციენტებში რომლებიც მკურნალობდნენ სამი თვე 
და პაციენტებში უფრო ხანგრძლივი მკურნალობით, 
ჰემორაგიების  (RR 0.96; 95% CI 0.66 e 1.40) და დიდი 
სისხლდენის სიხშირის განსხვავების გარეშე (RR 0.73, 
95% CI 0.24 e 2.27).[123,126] 

ეს სტრატეგია შეიძლება სასარგებლო იყოს 
პაციენტებისთვის დიდი გარდამავალი რისკ-
ფაქტორით (მაგ. ქირურგიული ჩარევა) გამოწვეული 
პროქსიმალური DVT-ით, ხოლო პაციენტებისთვის 
პერსისტული რისკ-ფაქტორით გამოწვეული 
პროქსიმალური DVT-ით (რისკ-ფაქტორებთან 
დაკავშირებით იხ. თავი 2.1.2 და ასევე ცხრილი 4) 
შეიძლება სასარგებლო იყოს გახანგრძლივებული 
ანტიკოაგულაცია. მაპროვოცირებელი რისკ-
ფაქტორის არსებობის და ინტენსივობის, ასევე 
სისხლდენის რისკის პერიოდული შეფასება, 
ეხმარება ექიმს გადაწყვიტოს გააგრძელოს თუ არა 
ანტიკოაგულაცია. თუ მაპროვოცირებელი ფაქტორი 
ქრონიკული დაავადებაა (მაგ. აუტოიმუნური 
დაავადება), საჭიროა კონსულტაცია შესაბამისი  
სფეროს სპეციალისტთან. 

2.3.6.3. ანტიკოაგულაციის შერჩევა ღრმა 
ვენების პროვოცირებული თრომბოზის დროს. 

ღრმა ვენების თრომბოზისთვის სხვადასხვა 
ანტიკოაგულაციური მედიკამენტების ეფექტურობის 
და უსაფრთხოების შემსწავლელი რანდომიზებული 
კლინიკური კვლევების უმრავლესობა უმეტეს 
წილად მოიცავს პაციენტებს არაპროვოცირებული 
DVT-ით და სხვადასხვა პროპორციით პაციენტებს 

პროვოცირებული DVT-ით. შესაბამისად, ამ ქვეჯგუფის 
ანალიზი არც ისე ადვილია. ტრადიციულად, DVT-ს 
მკურნალობაში დომინირებდა ინტრავენურად 
არაფრაქციონირებული ჰეპარინი (IV UFH ) ან 
კანქვეშ დაბალმოლეკულური წონის ჰეპარინი ( 
LMWH) საწყის მწვავე ფაზაში (10 დღემდე დროის 
მანძილზე), რასაც მკურნალობის ძირითადი ფაზაში 
(სამი თვე) მოსდევდა ვიტამინ K-ს ანტაგონისტი 
(VKA), როგორიცაა აცენოკუმაროლი, ფენფროკუმონი 
ან ვარფარინი, ან LMWH. მკაფიოდ  არ არის 
განსაზღვრული LMWH როლი პროვოცირებული DVT-ის 
მკურნალობაში, რომელიც არ არის დაკავშირებული 
კიბოსთან. კოჰრეინის ერთერთი უახლესი 
მიმოხილვის დასკვნით, სიმპტომური DVT-ის შემდეგ 
სისხლდენის, განმეორებითი VTE-ს და სიკვდილის 
თვალსაზრისით, LMWH და VKAთი თერაპიას შორის 
განსხვავება არ არის [128]. გაანალიზებული 
კვლევები აფასებდა პაციენტებს პროვოცირებული 
და არაპროვოცირებული VTE-ით, მაგრამ მათ შორის  
განსხვავებები არ ყოფილა შესწავლილი ორიგინალ 
დოკუმენტებში ინფორმაციის ნაკლებობის გამო [128]. 
აქედან გამომდინარე, LMWH და VKA-ს ეფექტურობა 
და უსაფრთხოება ჩაითვალა ექვივალენტურად 
არაპროვოცირებული და პროვოცირებული DVT-ის 
მკურნალობაში. კოჰრეინის მიმოხილვის დასკვნით, 
შედარებით ხანმოკლე მკურნალობისთვის  LMWH 
შეიძლება იყოს VKA-ს კარგი ალტერნატივა 
პაციენტებში პროვოცირებული DVT-ით, VKA-ს  
დოზის შერჩევის სირთულეების გამო. ამ სცენარის 
მიხედვით, პაციენტის მოსაზრება შეიძლება 
მნიშვნელოვანი იყოს VKA ან LMWH-ს არჩევისას. ასევე 
გადაწყვეტილებაზე გავლენას ახდენს პრეპარატების 
ღირებულებაც.
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rivaroxaban reduced recurrence rates to 2%, 2.4%, and
0.4%, respectively, at 12 months. Therefore, these findings
suggest that patients with provoked DVT and minor risk
factors may benefit from extended anticoagulation therapy,
similarly to patients with unprovoked DVT (see Chapter
2.3.7).
2.3.6.2. Duration of anticoagulation therapy after pro-
voked deep vein thrombosis. The risk of recurrent events
after discontinuation of anticoagulation for DVT has been
studied extensively. In one patient level analysis including
seven trials,123 nearly 3 000 patients were included with >
4 000 patient years of follow up, with 40% of patients with
provoked DVT. Groups were stratified on the basis of initial
anticoagulation duration: 1 e 1.5 months, three months,
and six months. The study included comparative studies
comparing anticoagulation treatment durations between 1
e 1.5 months and 3 months,124e126 1 e 1.5 months and six
months,127 and three months vs. six months.126 The risk of
recurrence over a period of 24 months after stopping
anticoagulation therapy for provoked DVT depends on the
different anticoagulation durations. Recurrent thrombosis
was more likely in the first six months after stopping anti-
coagulation in the group treated with 1 e 1.5 months of
therapy than in patients treated for � 3 months (HR 2.89,
95% CI 1.25 e 6.69; p ¼ .013).123,124 In addition, risk of
recurrence was similar in the first six months after stopping
anticoagulation in the group treated with three months of
therapy, compared with patients treated for longer, with no
differences in all haemorrhages (RR 0.96; 95% CI 0.66 e
1.40) or in major bleeding (RR 0.73, 95% CI 0.24 e
2.27).123,126 While this strategy may be beneficial for pa-
tients with proximal DVT as a result of a major transient risk
factor (e.g., surgery), patients with proximal DVT provoked
by a persistent risk factor (see Chapter 2.1.2 on risk factors
and also Table 4) may benefit from extended

anticoagulation. Periodic assessment of the presence and
intensity of the provoking risk factor, and bleeding risk is
suggested to help inform the decision whether or not to
continue anticoagulation. Advice from other specialties may
be needed where the provoking factor is a chronic illness
(e.g., autoimmune disease).
2.3.6.3. Choice of anticoagulation for the treatment of
provoked deep vein thrombosis.Most of the RCTs that have
evaluated the efficacy and safety of different anticoagulant
medications for DVT have included patients with unpro-
voked DVT, with a variable proportion of patients with
provoked DVT. Therefore, the analysis of this subgroup is
challenging.

Traditionally, the treatment of DVT has been dominated
by the use of IV UFH or subcutaneous LMWH for the initial
acute phase (up to 10 days), followed by a VKA such as
acenocoumarol, phenprocoumon, or warfarin, or LMWH for
the principal phase of treatment (three months). The role of
LMWH in the principal treatment of provoked DVT not
related to cancer has not been well defined. One recent
Cochrane Review concluded that there are no differences
between LMWH and VKA in terms of bleeding complica-
tions, recurrent VTE, or death after symptomatic DVT.128

Included studies evaluated patients with provoked and
unprovoked VTE, but differences between them were not
studied owing to a lack of explicit data in the original pa-
pers.128 The efficacy and safety of LMWH and VKA may
therefore be considered equivalent when treating provoked
and unprovoked DVT and, as suggested in the Cochrane
Review, for a relatively short period of treatment, LMWH
may be a good alternative to VKA in patients with provoked
DVT due to the challenges of dose adjustment with VKAs. In
this scenario, the preferences of the patient will be very
important in order to decide between VKA and LMWH. Cost
issues may also influence further decision making.

Apixaban AMPLIFY 544 (10.1) 4 851 (89.9)
Rivaroxaban* EINSTEIN 1 311 (38) 18/676 (2.7) 21/635 (3.3);

VKA arm
2 148 (62) 18/1 065 (1.7) 30/1 083 (2.8);

VKA arm
Edoxabany HOKUSAI 2 272 (27.6) 32/1 132 (2.8) 38/1 140 (3.3);

warfarin
5 968 (72.4) 98/2 986 (3.3) 108/2 982 (3.6);

warfarin
Dabigatranz RE-COVER and

RE-COVER II
3 290 (64.4) 39/1 660 (2.3) 38/1 630 (2.3);

warfarin
1 817 (35.6) 21/893 (2.4) 17/924 (1.8);

warfarin

Data are presented as n (%). AMPLIFY ¼ Apixaban for the Initial Management of Pulmonary Embolism and Deep vein Thrombosis as First Line
Therapy; VKA ¼ vitamin K antagonist; DVT ¼ deep vein thrombosis; PE ¼ pulmonary embolism.
* Groups defined as “spontaneous DVT/PE” or “secondary DVT/PE” (in the rivaroxaban arm, 19.5% of patients presented a recent surgery or
trauma, 15.3% immobilisation, 8.1% oestrogen therapy, 6.8% active cancer, 0.3% puerperium, and 6.2% a known thrombophilic condition;
in the standard therapy arm, 19.5% of patients presented a recent surgery or trauma, 15.1% immobilisation, 6.7% oestrogen therapy, 5.2%
active cancer, 0.6% puerperium, and 6.8% a known thrombophilic condition).
y Groups defined as “patients with a temporary risk factor” or “patients without a temporary risk factor”, including patients with unprovoked
VTE, cancer or previous VTE.
z Groups defined as “non-idiopathic VTE” or “idiopathic VTE”.
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პრეპარატი კვლევა პროვოცირებული VTE არაპროვოცირებული VTE

პროვოცირებული 
VTE

რეციდივი 
მკურნალობის 
ჯგუფში

რეციდივი 
საკონტროლო 
ჯგუფში

არაპროვო-
ცირებული 
VTE

რეციდივი 
მკურნალობის 
ჯგუფში

რეციდივი 
საკონტროლო 
ჯგუფში

უცნობია უცნობია უცნობია უცნობია

მონაცემები წარმოდგენილია რაოდენობით - n (%).

* ჯგუფები განსაზღვრულია, როგორც „სპონტანური DVT/PE“ ან „მეორადი DVT/PE“ (რივაროქსაბანის ჯგუფში, პაციენტთა 19.5%-ში გადატანილი 
ოპერაცია ან ტრავმა, 15.3%  - იმობილიზაცია, 8.1% - ესტროგენოთერაპია, 6.8% აქტიური კიბო, 0.3% პუერპერიუმი და 6.2% ცნობილი 
თრომბოფილური მდგომარეობა; სტანდარტული თერაპიის ჯგუფში, პაციენტთა 19.5%-ს აღენიშნებოდა გადატანილი ოპერაცია ან ტრავმა, 15.1% 
იმობილიზაცია, 6.7% ესტროგენოთერაპია, 5.2% აქტიური კიბო, 0,6% პუერპერიუმი და 6,8% ცნობილი თრომბოფილური მდგომარეობა).
y ჯგუფები განისაზღვრება, როგორც „პაციენტები დროებითი რისკ- ფაქტორით“ ან „პაციენტები დროებითი რისკ- ფაქტორების გარეშე“, მათ 
შორის პაციენტები არაპროვოცირებული
VTE-თ, კიბოთი ან VTE-თ ანამნეზში.

z ჯგუფები განსაზღვრულია როგორც „არაიდიოპათიური VTE“ ან „იდიოპათიური VTE“ 

DVT -ის მკურნალობაში უდიდესი მიღწევა იყო 
DOAC-ის გამოყენება, რადგან ამ პრეპარატებს აქვთ 
ისეთივე ეფექტურობა, როგორც VKA -ს და უკეთესი 
უსაფრთხოების პროფილი [120]. ყველა ეს პრეპარატი 
ერთნაირად ეფექტურია მწვავე სიმპტომური 
VTE-ს მკურნალობისთვის და გააჩნიათ მასიური 
სისხლდენის განვითარების მცირე რისკი როგორც 
პროვოცირებული, ასევე არაპროვოცირებული DVT-ს 
შემთხვევაში. ერთერთმა მეტაანალიზმა აჩვენა, რომ 

DOAC-ის ეფექტი VKA-ს ექვივალენტურია   რეციდიული 
სიმპტომური VTE-ს პრევენციისა (RR 0.89, 95% CI 
0.75 - 1.05) და მასიური სისხლდენის შემცირების 
თვალსაზრისით (RR 0.63, 95% CI 0.51 - 0.77). სუფთა 
კლინიკური სარგებლის თვალსაზრისით უპირატესობა 
ენიჭება DOAC-ებს, RR-ით 0.79 (95% CI 0.70 - 0.90) [129]. 
ჩატარებული სარეგისტრაციო კვლევების ანალიზმა 
აჩვენა, რომ პაციენტებში პროვოცირებული და 
არაპროვოცირებული DVT-ით სისხლდენის რისკი 
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ყველა შემთხვევაში უფრო დაბალია DOAC-ს
გამოყენებისას. სამთვიანი ბაზისური მკურნალობის 
პერიოდშიც, რაც რეკომენდებულია პროვოცირებული 
DVT-ს მქონე პაციენტთა უმრავლესობისათვის, 
სისხლმდენი გართულებები მეტყველებდა DOAC-ს 
სასარგებლოდ [120,130-133]. დიდ რანდომიზებულ 
კონტროლირებულ კვლევაში, რომელიც შეისწავლიდა 
რივაროქსაბანს, მკურნალობის პირველი სამი თვის 
მანძილზე  ეფექტურობის გამოსავალი (რეციდიული 
VTE-ს პროფილაქტიკა) არ ჩამოუვარდებოდა LM-
WH-ით მკურნალობას  (საწყისი ფაზა) შემდგომი VKA  
მკურნალობით (ძირითადი მკურნალობის ფაზა) და 
უსაფრთხოების გამოსავალი ასევე იყო ერთნაირი 
პირველი დიდი ან კლინიკურად რელევანტური მცირე 
სისხლდენის თვალსაზრისით [120]. აპიქსაბანმა 
და ედოქსაბანმა ამ სამი თვის პერიოდში 
აჩვენეს უპირატესობა დიდი ან კლინიკურად 
მნიშვნელოვანი სისხლდენის მნიშვნელოვნად 
ნაკლებ განვითარებასთან  დაკავშირებით 
[130,131]. დაბიგატრანმა აჩვენა  რისკის უკეთესი 
პროფილი, ვიდრე VKA-მ ნებისმიერი სისხლდენის 
თვალსაზრისით და შედარებით უკეთესი გამოსავალი 
დიდი ჰემორაგიების თვალსაზრისით, მკურნალობის 
პირველი სამი თვის მანძილზე [133]. პროვოცირებული 
და არაპროვოცირებული VTE-ს შემთხვევებში ამ 
პრეპარატების რისკის პროფილის ანალიზისას, 
პირველი სამი თვის მანძილზე მკურნალობისათვის 
ყველაზე უსაფრთხო აღმოჩნდა აპიქსაბანი, 
ედოქსაბანი და დაბიგატრანი. მიუხედავად 
ამისა, აღსანიშნავია, რომ არ ჩატარებულა ამ 
მედიკამენტების ერთმანეთთან უშუალო შედარება. 
DOAC -ს ეფექტურობასთან დაკავშირებული 
შედარებითი მონაცემები პროვოცირებული და 
არაპროვოცირებული DVT-ს  დროს მოყვანილია 
ცხრილში 12. გამოქვეყნებული მონაცემების 
მეტაანალიზი არაპირდაპირ ადარებს DOAC-ების 
მკურნალობის ეფექტურობას და უსაფრთხოებას 
სამიდან ექვს თვემდე მანძილზე, პაციენტებში 
არაპროვოცირებული და პროვოცირებული DVT-
ით [134]. ეს კვლევა ემყარებოდა არაპირდაპირ 
შედარებით  ქსელურ მეტაანალიზს, რადგან არ 
არსებობს რანდომიზებული კლინიკური კვლევები, 
რომლებიც პირდაპირ ადარებენ ერთმანეთს 
სხვადასხვა DOAC-ს. ამ კვლევაში, ყველა  DOAC-მა 
აჩვენა თანაბარი შედეგები ეფექტურობის მხრივ, 
თუმცა აღინიშნებოდა გარკვეული განსხვავებები 
რისკის პროფილის თვალსაზრისით. აპიქსაბანს 
აქვს დიდი და კლინიკურად მნიშვნელოვანი მცირე 
სისხლდენების  უფრო დაბალი რისკი, ვიდრე სხვა 
DOAC-ს, ხოლო დაბიგატრანი უკეთესია, ვიდრე 
რივაროქსაბანი და ედოქსაბანი. ამ შედეგების 
ინტერპრეტაცია სიფრთხილით არის საჭირო 
სუბოპტიმალური მეთოდოლოგიისა და მკურნალობის 
პერიოდის გამო, რადგან გაანალიზებულ კვლევებში 
ჩართულ პირთა მკურნალობა ხდებოდა 12 თვემდე 
დროის მანძილზე. ჯამში, პროვოცირებული VTE-ს  
ბუნებრივი მიმდინარეობა შედარებით კეთილ-
თვისებიანია, ვიდრე არაპროვოცირებულის, ამიტომ 
მედიკამენტები, რომლებიც ამცირებენ ამ უკვე 
ისედაც დაბალ რისკს, უნდა იყოს მაქსიმალურად 
უსაფრთხო და მაღალეფექტური, რათა შენარჩუნდეს 
რისკი/სარგებლის მაქსიმალურად ხელსაყრელი 
ბალანსი. DOAC შეიძლება იყოს რეკომენდებული 
ამ მიზნის მისაღწევად, რადგან მათი ეფექტურობა 
ისეთივეა, როგორც VKA -ს, ხოლო რისკის პროფილი 
კი მნიშვნელოვნად უკეთესი. ძირითად კვლევებში 
მნიშვნელოვანი სხვადასხვაობა აღინიშნება 

პროვოცირებული VTE-ს მქონე პაციენტების 
პროპორციის მხრივ (მერყეობს 10%-დან 64%-მდე)  
და პირდაპირი შედარება პროვოცირებული VTE-ს 
მქონე პირების ქვეჯგუფებს შორის არ ჩატარებულა. 
მიუხედავად ამისა, საბაზისო კვლევების შედე-
გებიდან გამომდინარე, აპიქსაბანი, ედოქსაბანი და 
დაბიგატრანი წარმოადგენენ ყველაზე უსაფრთხო 
საშუალებებს პირველი სამი თვის მანძილზე 
მკურნალობისათვის. 

რეკომენდაცია 14

დიდი გარდამავალი რისკ-ფაქტორის მქონე 
პაციენტებისთვის პროვოცირებული პროქსიმალური 
ღრმა ვენების თრომბოზით, რეკომენდებულია სამთვიანი 
ანტიკოაგულაციური მკურნალობა უფრო ხანმოკლესთან 
შედარებით

კლასი დონე წყარო

I   A Boutitie et al. (2011),123 Kearon 
et al. (2004)

რეკომენდაცია 15

დიდი გარდამავალი რისკ-ფაქტორის მქონე 
პაციენტებისთვის პროვოცირებული პროქსიმალური 
ღრმა ვენების თრომბოზით, საჭირო განხილული იყოს 
ანტიკოაგულაციური თერაპიის ჩატარების სამ თვიანი 
კურსი, ექვსი და უფრო ხანგრძლივი დროის თერაპიასთან 
შედარებით

კლასი დონე წყარო

IIa A Boutitie et al. (2011),123 Pinede 
et al. (2001)126

რეკომენდაცია 16

პაციენტებისთვის პროვოცირებული პროქსიმალური 
ღრმა ვენების თრომბოზით, მკურნალობის ძირითად 
ფაზაში რეკომენდებულია პირდაპირი ორალური 
ანტიკოაგულანტებით მკურნალობა K ვიტამინის 
ანტაგონისტთან შედარებით.

კლასი დონე წყარო

I A Kakkos et al. (2014)129

რეკომენდაცია 17

ზოგიერთ პაციენტებში პროვოცირებული პროქსიმალური 
ღრმა ვენების თრომბოზით და მყარი რისკ-ფაქტორით, 
ავთვისებიანი წარმონაქმნის გარდა, თრომბოზის 
და სისხლდენის რისკის შეფასების შემდეგ, 
საჭიროა განხილული იქნეს სამ თვეზე ხანგრძლივი 
ანტიკოაგულაციური თერაპია, მათი პერიოდული 
კონტროლის ფონზე.

კლასი დონე წყარო
IIa C Consensus

რეკომენდაცია 18

მცირე გარდამავალი რისკ-ფაქტორის მქონე 
პაციენტებში პროვოცირებული პროქსიმალური ღრმა 
ვენის თრომბოზით, შეიძლება განხილული იყოს სამ 
თვეზე ხანგრძლივი ანტიკოაგულაციის შესაძლებლობა, 
თრომბოზის და სისხლდენის რისკების შეფასების შემდეგ 
და მათი პერიოდული კონტროლის ფონზე.

კლასი დონე წყარო

IIb C Prins et al. (2018)122



28 29
ცხრილი 13. მორეციდივე ვენური თრომბოემბოლიის (VTE) 
კუმულაციური სიხშირე ანტიკოაგულაციის შეწყვეტის 
შემდეგ არაპროვოცირებული VTE-ის მქონე მამაკაცებსა 
და ქალებში 10

ანტიკოა-
გულაციის 
შეწყვეტის 
შემდეგ

ვენური თრომბოემბოლიის 
რეციდივების კუმულაციური სიხშირე
(95% ნდობის ინტერვალი) - %

მამაკაცები ქალები

პირველი წლის 
განმავლობაში

11.9 (9.6-14.4)               8.6 (6.8-11.3)

2 წელიწადში 18.3 (14.4-22.5)            13.6 (10.1-17.5)

5 წელიწადში  28.6 (22.3-35.0)          21.2 (14.4-28.6)

10 წელიწადში 41.2 (28.4-55.6)           28.8 (19.8-38.4)

ცხრილი 14. ვენური თრომბოემბოლიის (VTE) რეციდივების 
გაერთიანებული მაჩვენებელი ანტიკოაგულაციის 
შეწყვეტის შემდეგ პაციენტებში არაპროვოცირებული 
პროქსიმალური ღრმა ვენების თრომბოზით

მკურნა ლობის 
ხანგრძლი-
ვობა - თვე

ვენური თრომბოემბოლიის რეციდივის 
შემთხვევა 2 წლის განმავლობაში

100 პაციენტ/
წელზე

95% CI შემთხვევა 
/ პაციენტ-
წელზე

1 ან 1,5  14.2 10.3-19.6             37/261

3 10.2 7.9 -13.3              57/558

6 10.2 7.2-14.4               32/314

12 ან 27 8.9 6.0-13.3              24/269

2.3.7. ანტიკოაგულაციური თერაპია 
არაპროვოცირებული ღრმა ვენების თრომბოზის 
დროს.

DVT განისაზღვრება როგორც არაპროვოცირებული, 
თუ პაციენტს არ აქვს თრომბოზის მნიშვნელოვანი 
გარდამავალი ან პერსისტული რისკ-ფაქტორები. 
ტერმინს „არაპროვოცირებული“ უპირატესობა 
ენიჭება „იდიოპათურთან“ შედარებით, რადგან 
ეს უკანასკნელი გულისხმობს, რომ DVT-ს 
განვითარების არანაირი მიზეზი არ არსებობს [44]. 
მაპროვოცირებელი რისკ-ფაქტორები დეტალურად 
არის განხილული თავში 2.2.2.2. ყველა შემთხვევაში 
აუცილებელია ანამნეზის საგულდაგულოდ 
შეკრება, რადგან მნიშვნელოვანია იმის დადგენა 
DVT პროვოცირებულია თუ არაპროვოცირებული, 
იმის გამო, რომ პაციენტებს დიდი გარდამავალი 
მაპროვოცირებელი რისკ-ფაქტორით, პერორალური 
ანტიკოაგულაციის შეწყვეტის შემდეგ, მოვლენის 
განმეორების ნაკლები რისკი აქვთ. პაციენტებს 
არაპროვოცირებული DVT-ით კი, შესაძლოა ჰქონდეთ 
კომორბიდული დაავადებები და მდგომარეობები, 
მაგ. მძიმე თრომბოფილია, რომლებიც გავლენას 
ახდენენ რეციდივის რისკზე. 

2.3.7.1. რეციდივის რისკი არაპროვოცირებული ღრმა 
ვენების თრომბოზის შემდეგ.

რანდომიზებული კონტროლირებული კვლევების 
და პროსპექტული ობსერვაციული კვლევების 
ერთერთმა ახალმა სისტემურმა მიმოხილვამ  და 
მეტაანალიზმა, რომელიც მოიცავდა 7 515 პაციენტს 
პირველი არაპროვოცირებული VTE-ით, რომლებმაც 
დაასრულეს ანტიკოაგულაციის სამი თვე მაინც, 
აჩვენა 10 წლის მანძილზე VTE -ს რეციდივის მაღალი 
რისკი (ცხრილი 13) [10]. რეციდიული თრომბოზები 
უფრო მეტი იყო კაცებში (41.2%; 95% CI 28.4 - 55.6), 
ვიდრე ქალებში (28.8%; 95% CI 19.8 - 38.4). რეციდიული 
VTE-ს გამო სიკვდილობის დონე იყო 4% (95% CI 
2- 6). სხვა სისტემურ მიმოხილვაში, რომელიც
წარმოადგენდა  18 კლინიკურ  კვლევის მეტაანალიზს  
6 758 ჩართული პაციენტით, ფატალური შემთხვევების
რისკი რეციდიულიVTE-ს დროს იყო 2.6% (95% CI
0.86 - 5.0), ხოლო სიკვდილობის ჯამური რისკი
განმეორებითი VTE-ს დროს იყო 0.17 (95% CI 0.047 - 0.33) 
100 პაციენტ-წელზე [135]. მეტაანალიზში რეციდიული
VTE-ს რისკი არაპროვოცირებული VTE-ს შემთხვევაში,
ანტიკოაგულაციის შეწყვეტიდან ორ წელიწადში იყო
7.4% პაციენტ-წელზე [119]. ერთერთმა მიმოხილვამ
გამოაქვეყნა პაციენტების ინდივიდუალური
მონაცემები შვიდი კვლევიდან და აჩვენა, რომ

განმეორებითი DVT-ს  რისკი იმ შემთხვევაში, 
თუ პირველი მოვლენა იყო პროვოცირებული, 
არის ორჯერ ნაკლები არაპროვოცირებული VTE-ს 
შემდეგ რეციდივის რისკზე (HR 0.55, 95% CI 0.41 - 
0.74; p < .001), ანტიკოაგულაციის ხანგრძლივობისა 
და VTE-ს ლოკალიზაციის მიუხედავად [123].  
გამოქვეყნებული მონაცემები აშკარად მოწმობს, რომ 
არაპროვოცირებული DVT -ს შემდეგ ადგილი აქვს 
მაღალ და გახანგრძლივებულ რისკს (ცხრილი 13). 
როგორც განხილულია თავში 2.3.6.3 და ნაჩვენებია 
ცხრილში 12, პაციენტებისთვის არაპროვოცირებული 
DVT-თ, DOAC-ები წარმოადგენს ანტიკოაგულაციისთვის 
უპირატეს არჩევანს ძირითადი მკურნალობის ფაზაში. 

2.3.7.2. ანტიკოაგულაციური თერაპიის 
ხანგრძლივობა არაპროვოცირებული ღრმა ვენების 
თრომბოზის დროს.

პაციენტები არაპროვოცირებული DVT-თ სამ 
თვემდე დროის მანძილზე ისეთივე ანტიკოაგულაციას 
საჭიროებენ, როგორც პაციენტები პროვოცირებული 
DVT-თ (იხ. თავი 2.3.6.2), მაგრამ განმეორების უფრო 
მაღალი რისკის გათვალისწინებით, შესწავლილი იქნა 
გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაციის როლი სამ 
თვეზე უფრო ხანგრძლივი დროით. კვლევამ, რომელიც 
ადარებდა 3 თვიან VKA თერაპიას და 12 თვიან VKA 
თერაპიას პაციენტებში არაპროვოცირებული DVT-თ, 
აჩვენა, რომ ანტიკოაგულაციის შეწყვეტის შემდეგ 
ორივე შემთხვევაში იყო რეციდივის თანაბარი 
სიხშირე, რასაც  „ხაფანგის ფენომენი“ (“catch up phe-
nomenon”) ეწოდა [136]. ინდივიდუალური შემთხვევების 
მეტაანალიზის შედეგები, რომლებიც ადარებს 
ერთმანეთს განმეორებით VTE -ს ანტიკოაგულაციის 
შეწყვეტის შემდეგ არაპროვოცირებული DVT ით, 
მოყვანილია ცხრილში 14 [123]. შედეგები  ჯგუფებში 
საწყისი ანტიკოაგულაციის ხანგრძლივობის 
მიხედვით არის სტრატიფიცირებული და დასკვნა 
არის ის, რომ რეციდივის რისკი არაპროვოცირებული 
პროქსიმალური DVT-ს შემთხვევაში 
ანტიკოაგულაციის შეწყვეტის შემდეგ მაღალი 
რჩება, საწყისი ანტიკოაგულაციური მკურნალობის 
ხანგრძლივობის მიუხედავად (ცხრილი 13 და 14), რაც 
მხარს უჭერს გახანრძლივებულ ანტიკოაგულაციას 
განუსაზღვრელი დროით. 
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პაციენტებში არაპროვოცირებული პროქსიმალური 
ღრმა ვენების თრომბოზით, მკურნალობის ძირითად 
ფაზაში რეკომენდებულია პირდაპირი ორალური 
ანტიკოაგულანტით მკურნალობა დაბალმოლეკულური 
წონის ჰეპარინით და შემდეგ K ვიტამინის ანტაგონისტით 
მკურნალობასთან შედარებით

კლასი დონე წყარო
I A Kakkos et al. (2014)129

2.3.7.3. გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაცია 
არაპროვოცირებული ღრმა ვენების თრომბოზის 
შემდეგ. 

2.3.7.3.1. K ვიტამინის ანტაგონისტების 
და ასპირინის როლი გახანგრძლივებული 
ანტიკოაგულაციისთვის.

არაპროვოცირებული DVT-ს გახანგრძლივებული 
მკურნალობისთვის სხვადასხვა ანტითრომბული 
რეჟიმის (VKA, DOAC და ასპირინის ჩათვლით) 
პლაცებოსთან შედარება რამოდენიმე კვლევის 
საფუძვლად მოხდა. ერთ კვლევაში შედარდა 3 
და 27 თვის ხანგრძლივობის თერაპია [137]. ორ 
კვლევაში არაპროვოცირებული VTE-ს შემდეგ 
გახანგრძლივებული მკურნალობისთვის შესწავლილ 
იქნა 100 მგ ასპირინი 37 და 24 თვის მანძილზე [138,139]. 
სამ კვლევაში შესწავლილია გახანგრძლივებული 
თერაპია (სამ თვეზე ხანგრძლივი)  რეციდიული 
VTE-ს დროს რივაროქსაბანით [120], აპიქსაბანით 
[140] და დაბიგატრანით [141]. ეს კვლევები
გაანალიზებული იქნა სისტემურ განხილვაში და
მეტაანალიზში, რომელიც მოიცავდა 6 778 პაციენტს
[142]. გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაციის დრო
მერყეობდა ექვსიდან 37 თვემდე (საშუალოდ  19.4
± 11.7 თვე). პლაცებოს ჯგუფში განმეორებითი VTE-ს
შემთხვევები აღინიშნა 9.7%, ხოლო აქტიური თერაპიის 
ჯგუფში - 2.8% (odds ratio [OR] 0.21, 95% CI 0.11 - 0.42; p <
.001), მოვლენათა წლიური სიხშირე კი  შესაბამისად
6.0% და 1.7% იყო [142]. განმეორებითი მოვლენების
განვითრების შედარებითი რისკის ყველაზე მცირე
დაქვეითება (38%)  აღინიშნა ასპირინის შემთხვევაში
(OR 0.62, 95% CI 0.44 - 0.87), მაშინ როდესაც რისკის
შემცირება VKA-ს კვლევებში იყო 91% (OR 0.09,
95% CI 0.03 - 0.25) და 84% (OR 0.16, 95% CI 0.11 - 0.24)
სამი DOAC-ის კვლევაში. ასეთივე შედეგები აჩვენა
გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაციისათვის DO-
AC-ების გამოყენების კიდევ ერთმა მეტაანალიზმა
და, დამატებით გამოავლინა ყველა მიზეზით
სიკვდილობის შემცირება DOAC-ების ჯგუფში
პლაცებოსთან შედარებით [129].

 2.3.7.3.2. პირდაპირი ორალური  
ანტიკოაგულანტების შემცირებული დოზა 
გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაციისთვის. 

DOAC-ის  კვლევის ერთერთი მიმართულება 
მოიცავდა DOAC -ის შემცირებული, პროფილაქტიკურ 
დოზის შესწავლას [140]. ამ რანდომიზებულ, ორმაგად 
ბრმა კვლევაში აპიქსაბანის ორი დოზა (2.5 მგ და 
5 მგ, დღეში 2-ჯერ) დარდებოდა პლაცებოს 12 თვის 
მანძილზე. განმეორებითი სიმპტომური VTE ან VTE-თ 
განპირობებული სიკვდილი გამოვლინდა პლაცებოს 
ჯგუფში პაციენტთა  8.8%-ში, 2.5 მგ აპიქსაბანის 
ჯგუფში პაციენტთა 1.7%  (7.2% სხვაობა, 95% CI 5.0 
- 9.3) და 5 მგ აპიქსაბანის ჯგუფში პაციენტთა 1.7%

(7.0% სხვაობა, 95% CI 4.9 - 9.1). მასიური სისხლდენის 
სიხშირე იყო 0.5% პლაცებოს ჯგუფში, 3.0% -2.5 მგ 
აპიქსაბანის ჯგუფში და 4.2% -5 მგ აპიქსაბანის ჯგუფში. 
კლინიკურად მნიშვნელოვანი მცირე სისხლდენის 
სიხშირე იყო 2.3% პლაცებოს ჯგუფში, 3.0% - 2.5 
მგ აპიქსაბანის ჯგუფში და 4.2% -5 მგ აპიქსაბანის 
ჯგუფში [140]. ამ კვლევამ აჩვენა, რომ პაციენტებში, 
რომლებშიც საჭიროა ანტიკოაგულაცია, აპიქსაბანის 
შემცირებული დოზა იყო ეფექტური და უსაფრთხო 
გახანგრძლივებული მკურნალობისთვის. ეს შედეგები 
განმეორდა მსგავს კვლევაში (EINSTEIN CHOICE), 
რომელშიც შეისწავლებოდა რივაროქსაბანის 
თერაპიული და პროფილაქტიკური დოზები (20 მგ 
დღეში ერთჯერ და 10 მგ დღეში ერთჯერ, შესაბამისად) 
გახანგრძლივებული მკურნალობისთვის [121]. ამ 
შემთხვევაშიც, პაციენტები ანტიკოაგულაციის 
გახანგრძლივების საჭიროებით, ჩართული იყვნენ 
კვლევაში საწყისი ანტიკოაგულაციიდან 6-12 თვის 
შემდეგ. შედარებისთვის ამ კვლევაში იყო 100 
მგ ასპირინი დღეში ერთჯერ და არა პლაცებო. 
საკვლევი წამლის მიღება ხდებოდა 12 თვემდე 
დროის მანძილზე. სიმპტომური განმეორებითი 
ფატალური   და არაფატალური VTE გამოვლინდა 20 
მგ რივაროქსაბანის მიმღებ პაციენტთა 1.5% -ში, და 
10 მგ რივაროქსაბანის მიმღებ პაციენტთა 1.2% -ში, 
ხოლო ასპირინის ჯგუფში ეს რიცხვი იყო  4.4% (HR  
20 მგ რივაროქსაბანისთვის და ასპირინისთვის 0.34; 
95% CI 0.20 - 0.59; HR 10 მგ რივაროქსაბანისთვის და 
ასპირინისთვის 0.26, 95% CI 0.14 - 0.47 [p < .001 ორივე 
შედარებისთვის]).  მასიური სისხლდენის სიხშირე 
იყო 0.5% 20 მგ რივაროქსაბანის ჯგუფში, 0.4%  10 მგ 
რივაროქსაბანის ჯგუფში და 0.3% ასპირინის ჯგუფში; 
კლინიკურად მნიშვნელოვანი მცირე სისხლდენის 
სიხშირე, შესაბამისად იყო 2.7%, 2.0%, და 1.8%. 
კვლევის დასკვნაა, რომ პაციენტებში VTE-ის შემდეგ 
ანტიკოაგულაციის გახანგრძლივების საჭიროებით, 
განმეორებითი VTE რისკი მნიშვნელოვნად შემცირდა 
რივაროქსაბანის სამკურნალო დოზის (20 მგ) და 
პროფილაქტიკური დოზის (10 მგ) ფონზე, ასპირინთან 
შედარებით, სისხლდენის რისკის მნიშვნელოვანი 
მატების გარეშე. მეტაანალიზმა, რომელიც მოიცავდა 
5 847 პაციენტს ეფექტურობის შეფასებისთვის და 5 
842  - უსაფრთხოების გამოსავლის შეფასებისთვის, 
დაადასტურა, რომ VTE-ს  განმეორებითი 
პრევენციისათვის ერთი წლის მანძილზე DO-
AC-ების შემცირებული დოზა იყო ისეთივე ეფექტური, 
როგორც სრული დოზა (RR 1.12, 95% CI 0.67 - 1.87), და 
უფრო ეფექტური, ვიდრე ასპირინი და პლაცებო (RR 
0.26, 95% CI 0.14 - 0.46) [143]. დიდი და კლინიკურად 
მნიშვნელოვანი მცირე სისხლდენის მოვლენები იყო 
ერთნაირი პაციენტებში, რომლებიც იღებდნენ DOAC-
ების შემცირებულ დოზას, ასპირინს და პლაცებოს 
(RR 1.19, 95% CI 0.81 - 1.77). აღინიშნებოდა სისხლდენის 
განვითარების შემცირების ტენდენცია DOAC-ების 
შემცირებული დოზის სრულ დოზასთან შედარებისას 
(RR 0.74, 95% CI 0.52 -1.05).  ეს დასკვნები მიუთითებს, 
რომ პაციენტებში, რომლებსაც ესაჭიროებათ 
ანტიკოაგულაციის გახანგრძლივება, DOAC -ების 
შემცირებული დოზის გამოყენება წარმოადგენს 
გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაციის ახალ 
საშუალებას, რომელიც იცავს VTE-ს რეციდივისაგან 
და აქვს სისხლდენის გამოწვევის ნაკლები რისკი. 
საყურადღებოა, რომ უმეტეს ამ კვლევებში არ იყვნენ 
ჩართული პაციენტები რეციდივის და სისხლდენის 
მაღალი რისკით. აქედან გამომდინარე, GWC მიიჩნევს, 
რომ პაციენტებს რეციდივის ძალიან მაღალი რისკით, 
მაგალითად პაციენტებს მძიმე თრომბოფილიით ან 
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აქტიური კიბოთი (ცხრილი 15) არ უნდა შევთავაზოთ 
DOAC-ის შემცირებული დოზა. თერაპიული მიდგომა 
კიბოსთან ასოცირებული ვენური თრომბოზის 
მქონე და DVT მქონე პაციენტებში თრომბოფილიით, 
დეტალურად არის წარმოდგენილი, შესაბამისად  4.3 
და  4.4 თავებში. 

2.3.7.3.3. პირდაპირი ორალური ანტიკოაგულანტების 
და ვიტამინი K ანტაგონისტების როლი 
გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაციისთვის.

ერთერთ კვლევაში პაციენტები რეციდიული 
VTE-ა მაღალი რისკით, იღებდნენ გახანგრძლივებულ 
თერაპიას VKA-ით, ან  DOAC-ით, კერძოდ 
დაბიგატრანით [141]. განმეორებითი VTE-ს 
შემთხვევები დაბიგატრანის ჯგუფში დაფიქსირდა  
26 -ში 1 430 (1.8%) პაციენტიდან და 18-ში 1 426 (1.3%) 
პაციენტიდან ვარფარინის ჯგუფში (HR 1.44, 95% 
CI 0.78 - 2.64). მასიური სისხლდენა დაუფიქსირდა 
13 პაციენტს დაბიგატრანის ჯგუფში (0.9%) და 25 
პაციენტს ვარფარინის ჯგუფში (1.8%) (HR 0.52, 95% CI 
0.27 - 1.02). დიდი ან კლინიკურად მნიშვნელოვანი 
სისხლდენა ნაკლებად ხშირი იყო დაბიგატრანის 
ფონზე (HR 0.54, 95% CI 0.41 - 0.71). აქედან გამომდინარე 
VTE -ს შემდეგ პაციენტებში რეციდივის მაღალი 

რისკით დაბიგატრანი ვარფარინთან შედარებით 
უფრო ეფექტური იყო ხანგრძლივი მკურნალობისას 
და აღინიშნებოდა სისხლდენის დაბალი რისკი. 

2.3.7.4. არაპროვოცირებული ღრმა ვენების 
თრომბოზის შემდეგ გახანგრძლივებული 
მკურნალობის რისკის სტრატიფიკაცია.

არაპროვოცირებული VTE-ს შემდეგ რეციდივის 
რისკი 10 წლის შემდეგ შეიძლება ვარირებდეს 
<20% -დან >40%-მდე (ცხრილი 13). ეს ნიშნავს, რომ 
განუსაზღვრელი დროით ანტიკოაგულაციის პოლიტიკა 
მოაქცევს ყველა პაციენტს ანტიკოაგულაციით 
განპირობებული სისხლდენის რისკის ქვეშ 10 წლის 
მანძილზე, მაშინ როდესაც პაციენტთა დაახლოებით 
80%-ს 10 წლის განმავლობაში არ განუვითარდებათ 
განმეორებითი მოვლენა ანტიკოაგულაციის გარეშეც. 
ამ დილემის გამო, კლინიცისტებმა უნდა შეაჩიონ 
ანტიკოაგულაციისთვის ისეთი მედიკამენტი, 
რომელსაც სისხლდენის ყველაზე დაბალი რისკი 
ახლავს და ასევე უნდა ეცადონ განსაზღვრონ 
რეციდივის რისკი ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში.  
უახლესმა მიმოხილვამ შეაჯამა პროგნოზირების 
არსებული მოდელების დეტალები ცხრილის 
ფორმატში [144]. 

ცხრილი 15. ანტიკოაგულაციის შემოთავაზებული ხანგრძლივობა ვენური თრომბოემბოლიის რეციდივის რისკის 
სტრატიფიკაციისთან მიხედვით.
მაღალი რისკი: ანტიკოაგულაციის მიღება არ უნდა შეწყდეს, თუ არ არსებობს ძლიერი უკუჩვენება. შუალედური რისკი: 
გასათვალისწინებელია სხვადასხვა ფაქტორები, მათ შორის თრომბოზის სპეციფიკური რისკ-ფაქტორები, სისხლდენის 
რისკი და პაციენტის აზრი. დაბალი რისკი: ანტიკოაგულაციის შეწყვეტა შესაძლებელია სამი ან მაქსიმუმ ექვსი თვის შემდეგ

რეციდივის რისკი ანტიკოაგულაციის ხანგრძლივობა რისკ-ფაქტორების განსაზღვრა

მაღალი ანტიკოაგულაცია განუსაზღვრელი დროით, 
სისხლდენის მაღალი რისკის არარსეობის 
პირობებში

აქტიური კიბო; მუდმივად არსებული დიდი  რისკ-
ფაქტორი, მაგ., ქრონიკული რევმატიული დაავადება, 
მძიმე თრომბოფილია*

საშუალო წონასწორობის დაცვით: განიხილეთ 
გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაცია,
სასურველია სისხლდენის ყველაზე 
დაბალი რისკის დროს

ვენური თრომბოემბოლიის რეციდივი

არაპროვოცირებული თრომბოზი

მცირე, მსუბუქი და გარდამავალი რისკ- ფაქტორი, 
მაგ., მოგზაურობა

მამრობითი სქესი, სიმსუქნე, გულის უკმარისობა, 
ფილტვების ქრონიკული ობსტრუქციული დაავადება/ 
მნიშვნელოვანი თანმხლები დაავადებები

პულმონური ემბოლია (უმჯობესია გაგრძელება) vs. 
ღრმა ვენის თრომბოზი

დაბალი შეწყვიტეთ ანტიკოაგულაცია (3 თ) ცხადი და დიდი გარდამავალი რისკ-ფაქტორი (მაგ. 
ოპერაცია, კიდური ტრავმა
შემცირებული მობილურობით, ჰოსპიტალიზაცია)

კომბინირებული ორალური კონტრაცეპტივები 
ან ჰორმონალური თერაპია - უკვე შეწყვეტილი; 
ორსულობა, პუერპერიუმი

წვივის ვენის თრომბოზი

*მძიმე თრომბოფილია - ანტითრომბინის დეფიციტი, ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომი, ჰომოზიგოტური FV Leiden ან პროთრომბინის 20210 
მუტაცია, კომბინირებული თრომბოფილია. განმარტებები მოდიფიცირებულია Kearon et al., 2016,44 და Prins et al., 2018.[122] y მკურნალობა უნდა 
გაგრძელდეს სამი თვის განმავლობაში და მინიმუმ პუერპერიუმის დასრულებამდე (მშობიარობიდან 6 კვირა)
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 2.3.7.4.1. განმეორებითი ვენური 
თრომბოემბოლიზმის პროგნოზირების 
მოდელები. შემუშავებულია პირველი 
არაპროვოცირებული VTE-ს შემდეგ განმეორებითი 
VTE-ს რისკის პროგნოზირების რამოდენიმე 
მოდელი. ასევე ჩატარებულია სისტემური 
მიმოხილვა ამ მოდელების სიზუსტის 
შესაფასებლად [145].
- მოდელი HERDOO2 [146], რომელიც არის პროგნოზული 
მოდელი ანტიკოაგულაციის ხანგრძლივობის 
მართვისთვის, რეკომენდაციას იძლევა რომ ყველა
მამაკაცმა პაციენტმა მიიღოს განუსაზღვრელი
დროით ანტიკოაგულანტი, ხოლო ქალმა პაციენტებმა, 
რომლებსაც აქვთ განმეორების ორ პრედიქტორზე
ნაკლები (პოსტთრომბოზული ნიშნები, D დიმერის
დონე  250 pg/L ანტიკოაგულაციის ფონზე, სხეულის
მასის ინდექსი (BMI) 30 კგ/მ2 , ან ასაკი >65 წელი),
შეუძლიათ, პოტენციურად უსაფრთხოდ შეწყვიტონ
ანტიკოაგულაციური თერაპია არაპროვოცირებული
VTE -დან  5-7 თვის შემდეგ. აღსანიშნავია, რომ
მოდელი HERDOO2 განიხილავს ესტროგენთან
ასოცირებულ VTE-ს როგორც არაპროვოცირებული
VTE-ს კომპონენტს.

- პროგნოზირების Vienna -ს მოდელი (Vienna
prediction model) [147 ] იყენებს Cox პროპორციული 
საფრთხეების მოდელს, რაც პრედიქტორების სახით 
მოიცავს სქესს, საწყისი მოვლენის ადგილს  და 
D დიმერს. ინდივიდუალიზებული კუმულაციური 
განმეორების დონე ერთი და ხუთი წლის შემდეგ 

შეიძლება განისაზღვროს ინტერნეტ კალკულატორით 
(http://www.meduniwien.ac.at/user/georg.heinze/zipfile/
Vienna PredictionModel. html) ან ნომოგრამით. Vienna-ს 
პროგნოზირების  მოდელი არ მოიცავს ესტროგენთან 
ასოცირებულ VTE-ს, როგორც არაპროვოცირებული 
VTE-ს კომპონენტს. 

- მხრის, წინამხრის და მტევნის უნარშეზღუდუ-
ლობის -Disabilities of the Arm, Shoulder and Hand 
(DASH) კითხვარით შეფასება [148] ასევე იყენებს Cox 
პროპორციული საფრთხეების მოდელს და მოიცავს 
D დიმერის ანომალურ დონეს, ასაკს < 50 წელი, 
მამრობით სქესს და ჰორმონების მოხმარებას, და 
შესაძლოა გამოყენებული იქნას ერთი, ორი და ხუთი 
წლის შემდეგ  ინდივიდუალიზებული კუმულაციური 
რეციდივის რისკის გამოსათვლელად. 

არაპროვოცირებული VTE-ს განსაზღვრება ამ 
სამ პრედიქციის მოდელში არ არის ერთიანი, 
განსაკუთრებით ორსულობასთან, იმობი ლიზაცი-
ასთან და ჰორმონების მიღებასთან დაკავ-
შირებით. სისტემურმა მიმოხილვამ შეაფასა 
PROBAST მოდელზე დამყარებული [145] კვლევის 
ხარისხი. ხარისხის შეფასების წინასწარ დადგენილი 
კრიტერიუმების თანახმად, Vienna -ს მოდელი და 
DASH მოდელი შემუშავებული იყო ზოგადი მკაცრი 
მეთოდოლოგიით, ხოლო HERD002 მოდელს ქონდა 
მრავალი მეთოდოლოგიური ნაკლი. ყველა მოდელის 
შემთხვევაში აღინიშნებოდა არაობიექტურობის 
საშუალო რისკი მაინც, პირველ რიგში შემდგომი გარე 
ვალიდაციის საჭიროების გამო, რომელიც ჩატარდა 
მხოლოდ Vienna-ს [149] და HERDOO2 მოდელებზე [150].

while the reduced dose was as effective as the full dose
treatment in preventing recurrent VTE at one year (RR
1.12, 95% CI 0.67 e 1.87), and more effective than aspirin
or placebo (RR 0.26, 95% CI 0.14 e 0.46). The safety of the
reduced dose of apixaban and rivaroxaban in conjunction
with the lack of validated risk stratification tools for
bleeding has downplayed the notion that patients with
more than two risk factors should not receive anti-
coagulation for extended treatment. Further refinement of
the decision making process using clinical assessment of
the severity/bleeding potential of risk factors and specific
relative contraindications for DOACs (e.g., higher risk of
gastrointestinal bleeding for edoxaban, rivaroxaban, and
dabigatran, and higher risk of dyspepsia with dabigatran) is
recommended.
2.3.7.6. Risk stratification for duration of anticoagulation.
It should be noted that these prediction models focused on
unprovoked VTE. However, there is increasing evidence that
patients with provoked VTE may also have a substantial risk of
recurrence, particularly those with weak transient and/or
persistent risk factors.44 This was assessed in a pooled analy-
sis122 of the EINSTEIN-Extension120 and EINSTEIN CHOICE
studies,121 as described in detail in Chapter 2.3.6.1. Recurrence
rates in patients with VTE provoked by minor persistent or
minor transient risk factors were not significantly lower than
those with unprovoked VTE, while anticoagulation with
rivaroxaban in patients with unprovoked VTE, or provoked by a
minor persistent or transient provoking risk factor, reduced
recurrence rates to 2%, 2.4%, and 0.4%, respectively, at 12
months. Therefore, these findings suggest that, in addition to
patientswith unprovokedDVT, patientswithprovokedDVTand
minor risk factors may also benefit from extended anti-
coagulation therapy.

The risk of recurrence after provoked and unprovoked DVT
ranges from a very low risk of recurrence (e.g., provoked by a
major transient risk factor) to a very high risk of recurrence
(e.g., patients with cancer or severe thrombophilia such as
APS) (Table 15). Decisions regarding extended anticoagulation

are mostly straightforward at the extremes of this spectrum.
As these two patient groups (low risk of recurrencewithmajor
transient provoking factor or high riskof recurrencewithmajor
persisting risk factors) represent more than two thirds of pa-
tients with DVT, the duration of anticoagulation can easily be
determined for the majority of patients with DVT.

For the intermediate group, careful evaluation and
balancing of the individual risks of recurrence and bleeding
and patient preference is necessary. If there is a decision to
extend anticoagulation, low dose DOACs should be
considered (Table 15).

In summary, there is strong evidence that the majority of
patients with unprovoked DVT may benefit from extended
anticoagulation, which is much safer in modern practice
with the use of DOACs than in the past. The reduced dose of
rivaroxaban and apixaban is also an option for most patients
requiring extended treatment, with further reductions of
bleeding without a compromise in their efficacy. The bio-
logical behaviour of provoked DVT with persistent or tran-
sient minor risk factors is close to unprovoked DVT, so a
strategy for extended anticoagulation similar to unprovoked
DVT should be discussed with the patient.

2.3.8. Bridging therapy before and after invasive proced-
ures. Inevitably, patients treated by anticoagulation for DVT
will require invasive interventions and when considering
whether or when to stop anticoagulation, careful consid-
eration should be given to the balance between bleeding
and thrombotic risks, taking into account the time since the
most recent DVT event. For some interventions where the
bleeding risk is low, it may be feasible to proceed with the
procedure without stopping anticoagulation. The timing of
the last dose before the invasive procedure will depend on
the medication. The most unpredictable agents are VKAs,
where several days of omission may be required for the INR
to drop to normal (non-anticoagulated) levels owing to the
long half life. Omission of LMWHs can be 24 hours prior to
the invasive procedure, whereas DOACs should be stopped
between 24 and 72 hours before the intervention,

�80 �24 h �48 h �24 h �48 h
50e79 �36 h �72 h �24 h �48 h
30e49 �48 h �96 h �24 h �48 h
15e29 Not indicated �36 h �48 h
<15
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ცხრილი 16. პირდაპირი ორალური ანტიკოაგულანტის (DOAC) ბოლო  მიღების დრო ჩარევის დაწყებამდე. მოდიფიცირებულია 
Steffel et al., 2018 წ

Creatinine clearance (mL/min) DOAC ბოლო მიღება* LMWH/UFH-ზე ბრიჯინგის/ გადართვის გარეშეy

Dabigatran Apixaban/Edoxaban/Rivaroxaban
სისხლდენის დაბალი 
რისკი y

სისხლდენის მაღალი 
რისკი

სისხლდენის დაბალი 
რისკი y

სისხლდენის მაღალი 
რისკი

არ არის მითითებული არ არის მითითებული
ოფიციალურად პრეპარატის მიღების ჩვენება არ არსებობს

* თუ არ არის სისხლდენის მნიშვნელოვანი რისკი და/ან შესაძლებელია ადეკვატური ადგილობრივი ჰემოსტაზი: შეასრულეთ ულტრა დონეზე 
(ანუ ბოლო მიღებიდან 12 სთ ან 24 სთ-ში).
y განაახლეთ DOAC-ის სრული დოზა 24 საათის შემდეგ სისხლდენის დაბალი რისკის მქონე ინტერვენციიდან და 48 (72) სთ-ის შემდეგ 
სისხლდენის მაღალი რისკის ინტერვენციებიდან. პაციენტებმა დაგეგმილი ინტერვენციისას გავლისას უნდა მიიღონ წერილობითი მიმართვა, 
რომელშიც მითითებულია მათი ჩარევის სავარაუდო თარიღი და დრო, DOAC (და ნებისმიერი სხვა მედიკამენტის) ბოლო მიღების დროის 
მითითებით.
დაბალი რისკი: სისხლდენა, განვითარების დაბალი სიხშირით და/ან უმნიშვნელო კლინიკური ზემოქმედებით; მაღალი რისკი: სისხლდენა, 
განვითარების მაღალი სიხშირით და/ან მნიშვნელოვანი კლინიკური გავლენით.

2.3.7.5. სისხლდენის რისკი გახანგრძლივებული 
ანტიკოაგულაციის დროს. 

VTE-ს რეციდივის პრევენციისთვის გახანგრძლი-
ვებული ანტიკოაგულაციისას დაბალანსებული უნდა 
იყოს სარგებლის და სისხლდენის რისკი. სისტემური 
მიმოხილვით და მეტაანალიზით შესწავლილი იქნა 
შვიდი კვლევა  ჯამურად 6 778 პაციენტით, რომლებიც 
გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაციისთვის იღებდ-
ნენ კუმადინს (ვარფარინს), DOAC-ს და ასპი რინს, 
უმეტეს წილად არაპროვოცირებული VTE -ს შემდეგ 
[142]. დაკვირების ხანგრძლივობა ვარირებდა 
ექვსიდან 37 თვემდე. დიდი სისხლდენა დაფიქსირდა 
12 პაციენტში საკონტროლო ჯგუფში (0.4%) და 25 
პაციენტში  3 815 -დან (0.7%) აქტიური მკურნალობის 
ჯგუფში (OR 1.64, 95% CI 0.69 - 3.90; p - 30). ორი კვლევის 
მეტაანალიზმა, რომლებიც შეისწავლიდნენ DO-

AC-ის შემცირებულ დოზას გახანგრძლივებული 
ანტიკოაგულაციისთვის 5 847 პაციენტში [143], აჩვენა, 
რომ დიდი და კლინიკურად მნიშვნელოვანი მცირე 
სისხლდენის მოვლენები ერთნაირი იყო პაციენტებში 
რომლებიც იღებდნენ DOAC-ებს და პაციენტებში, 
რომლებიც იღებდნენ ასპირინს ან პლაცებოს (RR 1.19, 
95% CI 0.81 - 1.77). აღინიშნებოდა სისხლდენის უფრო 
ნაკლებად განვითრების ტენდენცია შემცირებული 
დოზით DOAC-ის მიღების შემთხვევაში, DOAC-ის 
სრული დოზით მიღების შემთხვევებთან შედარებით 
(RR 0.74, 95% CI 0.52 - 1.05), მაშინ, როდესაც ერთი წლის 
მანძილზე შემცირებული დოზა ისეთივე ეფექტური 
იყო  VTE-ს რეციდივის პრევენციისათვის, როგორც 
სრული დოზა (RR 1.12, 95% CI 0.67 - 1.87), და უფრო 
ეფექტური, ვიდრე ასპირინი და პლაცებო (RR 0.26, 
95% CI 0.14 - 0.46). აპიქსაბანის და რივაროქსაბანის 
შემცირებული დოზების უსაფრთხოებამ სისხლდენის 
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რისკის სტრატიფიცირების ვალიდური ხელსაწყოს 
არარსებობასთან ერთად, შეამცირა იმ აზრის 
მნიშვნელობა, რომ პაციენტებმა ორზე მეტი რისკის 
ფაქტორით არ უნდა მიიღონ გახანგრძლივებული 
ანტიკოაგულაციური თერაპია. რეკომენდებულია 
დაიხვეწოს გადაწყვეტილების მიღების პროცესი, 
რისკის ფაქტორების სიმძიმის/სისხლდენის 
პოტენციალის და DOAC-ის  შედარებითი 
წინააღმდეგჩვენებების (მაგ. ედოქსაბანის, 
რივაროქსაბანის და დაბიგატრანის შემთხვევაში 
გასტროინტესტინული სისხლდენის უფრო მაღალი 
რისკი და დისპეფსიის მომატებული რისკი 
დაბიგატრანის შემთხვევაში) კლინიკური შეფასებით. 

2.3.7.6. რისკის სტრატიფიკაცია 
ანტიკოაგულაციის ხანგრძლივობისთვის. 

აღსანიშნავია, რომ პრედიქციის ეს მოდელები 
ფოკუსირებულია არაპროვოცირებულ VTE-ზე. თუმცა, 
სულ უფრო მეტი მტკიცებულება არსებობს იმისა, 
რომ პაციენტებს პროვოცირებული VTE-ით, ასევე 
შეიძლება ქონდეთ განმეორების მნიშვნელოვანი 
რისკი, განსაკუთრებით სუსტი გარდამავალი და/
ან პერსისტული რისკ-ფაქტორების შემთხვევაში 
[44]. აღნიშნულის შეფასება მოხდა EINSTEIN-
Extension [120] და EINSTEIN CHOICE [121] კვლევების 
დაჯამებულ ანალიზში [122], რომელიც აღწერილია 
თავში 2.3.6.1. რეციდივების სიხშირე პაციენტებში 
მცირე პერსისტირებადი ან მცირე გარდამავალი 
რისკის ფაქტორებით გამოწვეული VTE-ით, არ 
იყო მნიშვნელოვნად დაბალი იმაზე, ვიდრე 
არაპროვოცირებული VTE-ს დროს, მაშინ როდესაც 
ანტიკოაგულაცია რივაროქსაბანით პაციენტებში 
არაპროვოცირებულ, ან მცირე პერსისტირებადი 
ან გარდამავალი რისკის ფაქტორით გამოწვეულიი 
VTE-ით, ამცირებდა რეციდივის სიხშირეს, 
შესაბამისად 2%, 2.4%, და 0.4%-მდე, 12 თვის შემდეგ. 
მაშასადამე, ეს მონაცემები გულისხმობს, რომ 
არაპროვოცირებული DVT-ს მქონე პაციენტების 
მსგავსად, პაციენტებს პროვოცირებული DVT-
ით და მცირე რისკის ფაქტორებით, ასევე აქვთ 
სარგებელი გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაციური 
თერაპიისგან. პროვოცირებული და 
არაპროვოცირებული DVT-ის შემდეგ, რეციდივის რისკი 
ვარირებს რეციდივის ძალიან დაბალი რისკიდან 
(მაგ. პროვოცირებული დიდი გარდამავალი რისკის 
ფაქტორით), რეციდივის ძალიან მაღალ რისკამდე 
(პაციენტები კიბოთი ან მძიმე თრომბოფილიით, 
როგორიცაა APS) (ცხრილი 15). გადაწყვეტილება 
გახანგრძლივებულ ანტიკოაგულაციაზე უმეტესწილად 
ერთმნიშვნელოვანია ამ სპექტრის მაღალი რისკის 
კატეგორიების შემთხვევაში. რადგან პაციენტთა ეს 
ორი ჯგუფი (რეციდივის დაბალი რისკის მქონე დიდი 
გარდამავალი მაპროვოცირებელი ფაქტორით და 
რეციდივის მაღალი რისკის მქონე დიდი პერსისტული 
რისკის ფაქტორებით) წარმოადგენენ DVT-ს მქონე 
პაციენტთა ორ მესამედზე მეტს, ანტიკოაგულაციის 
ხანგრძლივობა ადვილად განისაზღვრება DVT -ს 
მქონე პაციენტთა უმრავლესობაში. შუალედური 
ჯგუფისთვის, საგულდაგულო გამოკვლევა, 
რეციდივის/სისხლდენის რისკის შეფასება და 
პაციენტთა აზრის გათვალისწინებაა აუცილებელი. 
თუ მიიღება გადაწყვეტილება გახანგრძლივებულ 
ანტიკოაგულაციაზე, უპირატესობა უნდა მიენიჭოს 
DOAC-ების დაბალი დოზირების გამოყენებას 
(ცხრილი 15). ჯამში, არსებობს იმის მყარი 
მტკიცებულება, რომ არაპროვოცირებული DVT-ს 
მქონე პაციენტთა უმრავლესობა სარგებელს 

მიიღებს გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაციით, 
რომელიც დღესდღეობით უფრო უსაფრთხოა DOAC-
ის გამოყენების გამო, ვიდრე ეს იყო წარსულში. 
რივაროქსაბანის და აპიქსაბანის შემცირებული დოზა 
ასევე ერთერთი საშუალებაა გახანგრძლივებული 
მკურნალობის საჭიროების მქონე პაციენტებისთვის, 
რადგან ამ დროს სისხლდენის რისკი კიდევ უფრო 
შემცირებულია, მკურნალობის ეფექტურობის 
შენარჩუნების ფონზე. პერსისტული ან გარდამავალი 
მცირე რისკის ფაქტორების ფონზე განვითარებული 
პროვოცირებული DVT-ს კლინიკური მიმდინარეობა 
ძალიან მსგავსია არაპროვოცირებული DVT-
ის, ამდენად, პაციენტისთვის შეთავაზებული 
უნდა იქნას არაპროვოცირებული DVT-ის მსგავსი 
გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაციის სტრატეგია.

 2.3.8. გარდამავალი თერაპია (Bridging therapy) 
ინვაზიურ პროცედურებამდე და მის შემდეგ.  

ის ფაქტი, რომ DVT მქონე  პაციენტებს 
ანტიკოაგულაციური თერაპიით, ადრე თუ გვიან 
დასჭირდებათ ინვაზიური ჩარევა, გარდაუვალია. 
ასეთ შემთხვევაში საჭიროა გადაწყვეტილების 
მიღება, შეჩერდეს თუ არა ანტიკოაგულაცია და როდის 
შეჩერდეს ის. ამ დროს აუცილებელია საგულდაგულოდ 
შეფასდეს სისხლდენისა და თრომბოზის რისკებს 
შორის ბალანსი იმის გათვალისწინებით, თუ რა 
დრო არის გასული ბოლო DVT-ს მოვლენიდან. ისეთი 
ჩარევის დროს, რომელსაც ახლავს სისხლდენის 
დაბალი რისკი,  შესაძლოა მისაღები იყოს  
პროცედურის ჩატარება ანტიკოაგულაციის შეჩერების 
გარეშე. ინვაზიურ პროცედურამდე ანტიკოაგულანტის 
ბოლო დოზის მიღების დრო დამოკიდებულია 
მედიკამენტზე. ყველაზე რთული ამ თვალსაზრისით 
არის VKA, რადგან მათი ნახევრადდაშლის 
ხანგრძლივი პერიოდის გამო, მათი შეწყვეტის შემდეგ 
საჭიროა რამდენიმე დღე, რომ INR-ის მაჩვენებელი 
დაუბრუნდეს ნორმას (ანტიკოაგულაციის გარეშე). 
LMWH-ის შეწყვეტა შეიძლება მოხდეს ინვაზიურ 
პროცედურამდე 24 საათით ადრე, ხოლო DOAC-
ების შემთხვევაში ეს დრო შეადგენს 24-72 საათს, 
სპეციფიური მედიკამენტის, თირკმლის ფუნქციის და 
პროცედურასთან ასოცირებული სისხლდენის რისკის 
გათვალისწინებით [105]. დროის ინტერვალები DO-
AC-ის შეჩერებიდან გეგმიურ პროცედურებამდე 
მოცემულია ცხრილში 16. მასიური სისხლდენის 
შემთხვევაში და გადაუდებელი ინვაზიური 
პროცედურის საჭიროებისას ანტიკოაგულაციის 
შეჩერების რეკომენდაციები განხილულია 
თავში 2.3.4.2. ტრადიციულად, პაციენტები, 
რომელთაც ინვაზიურ პროცედურამდე შეუჩერდათ 
ანტიკოაგულაციური თერაპია (განსაკუთრებით VKA), 
უნდა მოთავსდნენ კლინიკაში არაფრაქციონირებული 
ჰეპარინის (UFH)  ინტრავენური ინფუზიისთვის. 
ამ მედიკამენტს აქვს მოკლე ნახევრადდაშლის 
პერიოდი, რაც ამ შემთხვევაში უპირატესობას 
წარმოადგენს, რადგან უშუალოდ ინვაზიური 
პროცედურის დროისთვის ანტიკოაგულაციის 
მაქსიმალურად შენარჩუნების საშუალებას იძლევა, 
თუმცა საჭიროებს სისხლში აქტივირებული 
ნაწილობრივი თრომბოპლასტინის დროის (APTT) 
ხშირ განსაზღვრას. რადგან შესაძლებელია, DO-
AC-ის მიღება ინვაზიურ პროცედურამდე 24 საათით 
ადრე შეჩერდეს, ჩვეულებრივ გარდამავალი 
ანტიკოაგულაცია საჭირო არ არის [151]. VKA-ზე მყოფი 
პაციენტებისთვის, გარდამავალი თერაპია წონაზე 
გათვლილი LMWH -ით შეიძლება წარმოადგენდეს 
პრაქტიკულ გადაწყვეტას ჰოსპიტალიზაციამდე 
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ანტიკოაგულაციის თერაპიული დონის შესანარ-
ჩუნებლად. ეს შეიძლება გამოყენებული იქნას 
პაციენტებში DVT-ის მკურნალობის პირველი სამი 
თვის მანძილზე, ან კიბოს მქონე პაციენტებისთვის, 
რადგან ამ შემთხვევაში არსებობს VTE -ს რეციდივის 
მაღალი რისკი[152]. გარდამავალი თერაპია არ 
არის რეკომენდებული სამ თვეზე მეტი დროის 
მანძილზე სისხლდენის რისკის გამო [153]. თუმცა, 
სპეციფიური მაღალი რისკის შემცველი თანმხლები 
ჩვენებების შემთხვევაში (როგორიცაა გულის 
ხელოვნური სარქვლები), შეიძლება გარდამავალი 
თერაპიის ოპტიმალურ ვარიანტად განხილული იქნას 
ინტრავენური UFH ინფუზია.

რეკომენდაცია 20

პაციენტებში არაპროვოცირებული ღრმა ვენების  
თრომბოზით სამ თვეზე მეტი ვადით ანტიკოაგულაციური 
თერაპიის  გაგრძელების წინ რეკომენდებულია 
სისხლდენის რისკის ხელახალი შეფასება
კლასი                        დონე                           წყარო
I C Consensus

რეკომენდაცია 21

პაციენტებში არაპროვოცირებული პროქსიმალური ღრმა 
ვენების  თრომბოზით, რომლებსაც აქვთ სისხლდენის 
დაბალი ან საშუალო რისკი, რეკომენდებულია  
გახანგრძლივებული ანტიკოაგულანტური თერაპია სამ 
თვეზე მეტი ხნით და სისხლდენის რისკის პერიოდული 
კონტროლი
კლასი დონე წყარო

I A Kakkos et al. (2014),129 Agnelli et al. 
(2013),140 Weitz et al. (2017)154

რეკომენდაცია 22

პაციენტებში არაპროვოცირებული პროქსიმალური 
ღრმა ვენების  თრომბოზით, რომლებიც საჭიროებენ 
სამ თვეზე ხანგრძლივ ანტიკოაგულაციურ თერაპიას,  
საჭიროა განხილული იქნეს  პირდაპირი ორალური 
ანტიკოაგულანტით მკურნალობა K ვიტამინის 
ანტაგონისტთან შედარებით.
კლასი დონე წყარო

IIa Kakkos et al. (2014),129 Schul-
man et al. (2013)141

რეკომენდაცია 23

პაციენტებისთვის არაპროვოცირებული პროქსიმალური 
ღრმა ვენების თრომბოზით, რომლებსაც ჭირდებათ 
ექვს თვეზე მეტად ხანგრძლივი ანტიკოაგულანტური 
თერაპია,  მაგრამ არ აქვთ რეციდივის  ძალიან მაღალი 
რისკი, მიზანშეწონილია პირდაპირი ორალური 
ანტიკოაგულანტის შემცირებული დოზის, აპიქსაბანის  
(2.5 მგ დღეში ორჯერ) ან რივაროქსაბანის (10 მგ დღეში 
ერთჯერ) გამოყენება. 
კლასი დონე წყარო

IIa B Agnelli et al. (2013),140 Weitz et 
al. (2017)154 

რეკომენდაცია 24

პაციენტებისთვის არაპროვოცირებული ღრმა ვენების 
თრომბოზით, გახანგრძლივებული ანტითრომბული 
მკურნალობა ასპირინით არ არის რეკომენდებული.

კლასი დონე წყარო

III A Becattini et al. (2012),138 Brigh-
ton et al. (2012)139

2.4. ღრმა ვენების განმეორებითი თრომბოზი.
ახალი საბაზისო  მდგომარეობის  დასადგენად 

მკაცრად აუცილებელია პირველადი DVT-ის შესახებ 

აკურატული და სრულყოფილი დოკუმენტაციის 
წარმოება, შეძლებისდაგვარად ანტიკოაგულაციური  
თერაპიის დასრულების ჩათვლით. ეს  გამოსადეგი 
იქნება მომავალში, რეციდიული (მეორე, ან 
მომდევნო) DVT-ის შემთხვევაში [155,156]. უახლეს 
პერიოდში ჩატარებული WLUS და   PE   ვიზუალიზაცია 
არ იქნება ხელმისაწვდომი, შესაძლებელია ახალი 
მოვლენის დიაგნოსტიკა გაძნელებული იქნას [31].

2.4.1. რეციდივის რისკის შემცირების 
სტრატეგიები.

როგორც აღწერილია თავებში 2.3.6.1 და 2.3.7.1, 
ანტიკოაგულაციის შეწყვეტის შემდეგ DVT -ს 
რეციდივის  ალბათობა მაღალია, განსაკუთრებით 
პაციენტებში არაპროვოცირებული DVT -ით (ცხრილი 
13 და 14). პაციენტებში პროვოცირებული DVT-ით, 
ანტიკოაგულაციის შეწყვეტის შემდეგ რეციდივის 
საერთო სიხშირე შეადგენს არაპროვოცირებული DVT 
-ის შემთხვევაში არსებული სიხშირის დაახლოებით
ნახევარს [157], მაგრამ შეიძლება იყოს ისეთივე 
მაღალი, როგორც არაპროვოცირებული DVT-
ის  პოპულაციაში, პაციენტებში მცირე რისკის 
ფაქტორებით და ბევრად დაბალი პაციენტებში 
დიდი, გარდამავალი მაპროვოცირებელი  რისკის 
ფაქტორებით.[122] რისკის შემცირების მეთოდების 
შესამუშავებლად შესწავლილია რამდენიმე  
სტრატეგია და ჩატარებულია კლინიკური კვლევები. 

2.4.1.1. არაფრაქციონირებული ჰეპარინი, დაბალი 
მოლეკულური წონის ჰეპარინები, ვიტამინი 
K ანტაგონისტები და პირდაპირი ორალური 
ანტიკოაგულანტები.
განმეორებითი VTE -ის  რისკის შემცირებისთვის 
ანტიკოაგულაციის გამოყენების მტკიცებულებები 
წარმოდგენილია თავებში 2.3.6 და 2.3.7. 
დღესდღეობით არსებული ანტიკოაგულანტების 
მრავალფეროვნება იძლევა DVT-ს მქონე პაციენტის 
ინდივიდუალიზებული მართვის საშუალებას. 

2.4.1.2. ასპირინი.
ჯერ კიდევ DOAC-ამდე, ასპირინი ფართოდ იყო 

შესწავლილი განმეორებითი VTE-ის პრევენციისათვის. 
ორი დიდი რანდომიზებული კონტროლირებადი 
კვლევის შეჯამებულმა ანალიზმა აჩვენა, რომ DVT-ს 
რეციდივის სიხშირე იყო 13.8% ასპირინის ჯგუფში და 
19.1% პლაცებოს ჯგუფში (HR 0.68, 95% CI 0.51 - 0.90; p ¼ 
.007) [138,139]. მიუხედავად ასპირინის უპირატესობისა 
პლაცებოსთან შედარებით, DOAC -ის  მიერ  რისკის 
უკეთესი შემცირების გამო, გახანგრძლივებული 
მკურნალობისთვის ასპირინი რეკომენდებული არ 
არის. 

2.4.1.3. სულოდექსიდი.
სულოდექსიდი არის ორი გლიკოზამინოგლიკანის 

(LMWH 80% და დერმატან სულფატის 20%) 
გაწმენდილი ნარევი, რომელიც გამოიყენება 
DVT-ს პრევენციისათვის. მულტიცენტრულ, 
ორმაგ ბრმა კვლევაში, რომელიც მოიცავდა 615 
პაციენტს პირველი არაპროვოცირებული VTE-ით, 
რომლებმაც დაასრულეს  3-12 თვიან  მკურნალობა 
ორალური ანტიკოაგულანტით, ორი წლის შემდეგ 
განმეორებითი VTE-ს დონე შემცირდა პაციენტებში, 
რომლებიც იღებდნენ სულოდექსიდს და იყენებდნენ 
ელასტიურ ჩულქებს, პლაცებოს + ელასტიური 
ჩულქებით მკურნალობის ჯგუფთან შედარებით 

B
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(15/307 vs. 30/308; HR 0.49, 95% CI 0.27 - 0.92, p ¼ .02) 
[158]. ამ კვლევაში დიდი სისხლდენის ეპიზოდები 
არ დაფიქსირებულა. მკვლევარებმა დაასკვნეს, 
რომ პაციენტებში არაპროვოცირებული VTE-ით, 
სულოდექსიდი ამცირებს VTE-ს განმეორების რისკს 
ანტიკოაგულაციის შეწყვეტის შემდეგ, სისხლდენის 
გამოწვევის გარეშე. 

2.4.2. ანტიკოაგულაციური მკურნალობის 
წარუმატებლობის მართვა.

მიუხედავად იმისა, რომ VKA, LMWH, და DOAC-
ები არიან მაღალი ეფექტურობის , არცერთი 
მედიკამენტი არ განაპირობებს მკურნალობის 100% 
ეფექტურობას. მკურნალობის არაეფექტურობაზე 
ეჭვის შემთხვევაში, მკურნალმა კლინიცისტებმა 
ჯერ უნდა დაადასტურონ, აქვს თუ არა ადგილი 
ახალი VTE-ს შემთხვევას;  მიეკუთვნება სიმპტომები   
საწყის მოვლენას, თუ რაიმე სხვა მიზეზით არის 
გამოწვეული. თუ ანტიკოაგულაციის მიუხედავად, 
აშკარაა რეციდივი, უნდა შემოწმდეს დამყოლობა 
მკურნალობაზე, საჭიროების შემთხვევაში შესაბამისი 
ლაბორატორიული ტესტების გამოყენებით. ხელახდა 
უნდა შეფასდეს ანტიკოაგულაციის დოზირების 
რეჟიმი თირკმლის ფუნქციის და პაციენტის წონის 
გათვალისწინებით. თუ ადგილი აქვს მკურნალობის 
ჭეშმარიტ „ჩავარდნას“, ანუ დადასტურდა დაავადების 
რეციდივი ვერიფიცირებული ანტიკოაგულაციური 
თერაპიის მიუხედავად, შემდეგი ნაბიჯი უნდა იყოს 
ანტიკოაგულაციის ტიპის შეცვლა (მაგ. ორალური 
ანტიკოაგულანტიდან LMWH-ზე  გადართვ), LMWH 
ან DOAC-ის დოზის მომატება  (თუ გამოიყენებოდა 
პროფილაქტიკური დოზა), გადართვა VKA-ზე უფრო 
მეტი სამიზნე INR მნიშვნელობით (მაგ. 2.5 - 3.5,  2.0 
- 3.0-ის მაგივრად), ან ანტიაგრეგანტის დამატება,
რაც აღიარებული სტრატეგიებია, მიუხედავად მათი 
მხარდამჭერი მტკიცებულებების დაბალი დონისა 
[159-161]. ასევე გათვალისწინებული უნდა იყოს 
შესაძლო თრომბოფილიის ან კიბოს არსებობა. 
სისხლდენის რისკის სტრატიფიკაცია (იხ. თავი 
2.3.4.1) ხელახლა უნდა შეფასდეს ანტიკოაგულაციის 
სტრატეგიის შეცვლამდე. 

2.4.3. ღრმა ვენების განმეორებითი თრომბოზის 
მართვა.

რეციდიული DVT-ის ბუნებრივ მიმდინარეობასა 
და ოპტიმალურ მართვაზე ლიტერატურაში მწირი 
მონაცემებია. ტრადიციულად ითვლება, რომ  ეს 
მდგომარეობა  ასოცირებულია  VTE -ს რეციდივის 
მომატებულ სიხშირესთან, რაც საჭიროებს უვადო 
ანტიკოაგულაციას და PTS მაჩვენებლის მომატებას.  
პაციენტები პროვოცირებული რეციდიული DVT-
ით შეიძლება იმართონ ანტიკოაგულაციის 
სამთვიანი კურსით. მიუხედავად ამისა, პაციენტებს 
არაპროვოცირებული რეციდიული DVT-ით შეიძლება 
დასჭირდეთ ბევრად უფრო ხანგრძლივი ან 
განუსაზღვრელი ხანგრძლივობის ანტიკოაგულაცია, 
როგორც ნაჩვენებია  კვლევაში „Duration of Anticoag-
ulation (DURAC)“ [162], რომელშიც 227 პაციენტი VTE-ის 
მეორე (განმეორებითი) ეპიზოდით, რანდომიზებული 
იყვნენ ექვსთვიანი ან განუსაზღვრელი ვადით 
ანტიკოაგულაციისათვის. ოთხწლიანი დაკვირვების 
შემდეგ  VTE-ს მესამე ეპიზოდი (მეორე რეციდივი) 
დაფიქსირებული იყო 20.7%-ში ექვსთვიანი თერაპიის 
ჯგუფში და 2.6%  გახანგრძლივებული თერაპიის 
ჯგუფში. მეორე რეციდივის RR მაჩვენებელი  
ექვსთვიანი თერაპიის ჯგუფში, განუსაზღვრელი 

დროით თერაპიის ჯგუფთან შედარებით, იყო 8.0 
(95% CI 2.5 - 25.9). ორ ჯგუფს შორის სიკვდილობის 
მაჩვენებელში განსხვავება არ იყო, თუმცა 
აღინიშნებოდა ტენდენცია დიდი ჰემორაგიის მეტი 
რისკისა  ჯგუფში, რომელშიც ანტიკოაგულაცია 
გრძელდებოდა განუსაზღვრელი დროით. 
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პაციენტებში ღრმა ვენების  თრომბოზით, 
ანტიკოაგულაციური მკურნალობის დასრულებისას, 
საჭიროა მთლიანი კიდურის ულტრაბგერითი 
კვლევა, ახალი საბაზისო ანატომიური სტატუსის 
განსასაზღვრავად.
კლასი დონე წყარო

IIb C Meissner (2001),155 Ascher et al. 
(2004)156
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პაციენტებში მეორე და მომდევნო არაპროვოცირებული 
ღრმა ვენების თრომბოზით, რეკომენდებულია სამ თვეზე 
მეტად გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაციური თერაპია.

კლასი დონე წყარო

I B Schulman et al. (1997)162
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მკურნალობის ფონზე განმეორებითი ღრმა ვენების  
თრომბოზის შემთხვევაში პაციენტებში, რომელთა 
მკურნალობაზე დამყოლობა კარგია, რეკომენდებულია 
ანტიკოაგულაციის ტიპის შეცვლა, დაბალმოლეკულური 
წონის ჰეპარინის ან პირდაპირი ორალური 
ანტიკოაგულანტის დოზის გაზრდა თერაპიულ დოზამდე, 
ან გადართვა  K ვიტამინის ანტაგონისტზე,  INR-ის  უფრო 
მაღალი სამიზნე დონის მისაღწევად.
კლასი დონე წყარო

IIa c  Kyrle (2016),159 Schulman, (2017),160 
Piran& Schulman (2018)161

2.5. მონიტორინგი და დაკვირვება ღრმა ვენების 
თრომბოზის შემდეგ. 

2.5.1. რეზიდუალური ვენური ობსტრუქცია და ღრმა 
ვენების თრომბოზის განმეორება.

კვლევაში „Duration of Anticoagulation based on 
Compression UltraSonography (DACUS)“, ულტრაბგერა 
გამოიყენებოდა რეზიდუალური ობსტრუქციის არსე-
ბობის დასადგენად. ორიგინალ პუბლიკაციაში 
გამო ყენებულია ტერმინი „რეზიდუალური ვენუ-
რი თრომბოზი“, თუმცა ამ დოკუმენტში უპირა ტე-
სობა ენიჭება ტერმინს „რეზიდუალური ვენური 
ობსტრუქცია“ (RVO). რეზიდუალურ ობსტრუქ-
ციაზე ეჭვი ჩნდება, თუ ვენის დიამეტრის 40% 
არა კომ პრესირებადია [163]. პაცინტები DVT-ის 
პირველი ეპიზოდით, რომლებიც სამი თვე იღებდ-
ნენ ანტიკოაგულაციას, იმართებოდნენ RVO-
ის არსებობის გათვალისწინებით. RVO -ს მქონე 
პაციენტები რანდომიზებული იყვნენ ორ ჯგუფში: 
ანტიკოაგულაციის გაგრძელებით ცხრა თვის 
მანძილზე ან ანტიკოაგულაციის შეწყვეტით, ხოლო 
პაციენტებში RVO-ის გარეშე ანტიკოაგულაციური 
თერაპია  წყდებოდა. გამოსავალი იყო განმეო-
რებითი VTE და/ან დიდი სისხლდენა. პერორალური 
ანტიკოაგულაციური თერაპიის შეწყვეტა ასოცი-
რებული იყო RVO-ის რისკის მატების  უმნიშვნელო 
ტენდენციასთან, ანტიკოაგულაციის გაგრძელებასთან 
შედარებით (15.2 ყოველ 100 პირზე წელიწადში 
და  10.1 ყოველ 100 პირზე წელიწადში; HR 1.58, 95% 
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CI 0.85 2.93, p ¼ .15). 78 (30.2%) პაციენტიდან RVO-
ის გარეშე, მხოლოდ ერთს (1.3%; 0.63 100 პერსონა-
წელზე) ქონდა რეციდივი.  HR პაციენტებისთვის 
RVO-ით, მის გარეშე პაციენტებთან შედარებით 
იყო 24.9 (95% CI 3.4 - 183.6; p ¼ .002). ერთი დიდი 
სისხლდენის ეპიზოდი (1.1%; 0.53 100 პერსონა-წელზე) 
დაფიქსირდა პაციენტებში, რომლებმაც შეწყვიტეს 
ანტიკოაგულაცია და ორი (2.3%; 1.1% პერსონა-
წელზე) მათში, რომლებიც აგრძელებდნენ ორალურ 
ანტიკოაგულაციას. ეს გახდა საფუძველი დასკვნის, 
რომ RVO-ს არარსებობა მიუთითებს იმაზე, რომ 
განმეორებითი თრომბოზის რისკი ძალიან მცირეა 
და ამ პაციენტებს შეუძლიათ უსაფრთხოდ შეწყვი-
ტონ ანტიკოაგულაცია.  კვლევაში „extended DACUS“, 
რომელიც  იყო პროსპექტული, რათა დადგენილიყო 
VKA-თი თერაპიის ოპტიმალური ხანგრძლივობა 
პაციენტებში პირველი არაპროვოცირებული DVT-
ით,  ხდებოდა RVO-ს დიაგნოსტირება VKA-ს მიღების 
სამი თვის შემდეგ [164]; მათ, ვისაც არ ქონდათ RVO, 
VKA-ს მიღება უჩერდებოდათ, ხოლო ისინი, ვისაც 
დაუდგინდათ RVO, აგრძელებდნენ პერორალურ 
ანტიკოაგულაციას ორი წლის მანძილზე.  VKA-თი 
თერაპიის შეწყვეტის შემდეგ, პროქსიმალური DVT-
ის რეციდივის სიხშირე იყო 1.4% და 10.4% არა-RVO 
და RVO ჯგუფებში, შესაბამისად (RR 7.4, 95% CI 4.9 
- 9.9). ეს შედეგები მიუთითებს, რომ პაციენტებში
პერსისტირებადი RVO-ით, მკურნალობის გაგრძელება 
ორ წლამდე მნიშვნელოვნად ამცირებს, მაგრამ არ
აქრობს განმეორებითი თრომბოზის რისკს. სისტემური 
განხილვით შესწავლილ იქნა RVO-ის პრედიქტორული 
მნიშვნელობა VTE განმეორებისთვის 14 კვლევაში
(ხუთი რანდომიზებული კონტროლირებადი კვლე-
ვის ჩათვლით). ავტორებმა დაასკვნეს, რომ RVO
ასოცირდებოდა განმეორებითი VTE -ს საშუალო
რისკთან, ხოლო პრედიქტული მნიშვნელობა მას არ
გააჩნია პაციენტებში, არაპროვოცირებული DVT-თ,
ანტიკოაგულაციის შეწყვეტის შემდეგ [165].

2.5.2. D -დიმერზე დაკვირვება.  პაციენტებში 
პირველი არაპროვოცირებული პროქსიმალური 
DVT-ით ან PE -ით, რომლებიც იღებდნენ VKA-ს 
მინიმუმ სამი თვის მანძილზე, ჩატარებული იქნა 
კვლევა, სადაც შესწავლილი იყო D-დიმერის  
მონაცემები  ანტიკოაგულაციის შეწყვეტიდან ერთ 
თვეში [166]. პაციენტებს D -დიმერის ნორმალური 
მაჩვენებლით არ დაენიშნათ ანტიკოაგულაცია, ხო-
ლო ისინი, ვისაც ჰქონდა D-დიმერის ანომალური 
მაჩვენებელი, რანდომულად გადანაწილდნენ 
ანტი კოაგულაციური თერაპიის გასაგრძელებლად 
ან შესაწყვეტად. კვლევის გამოსავალი იყო 
VTE-ს რეციდივისა და დიდი სისხლდენის ჯამური 
მაჩვენებელი  დაკვირვების საშუალოდ 1.4 წლის 
მანძილზე. D -დიმერის მაჩვენებელი ანომალური 
იყო 608 პაციენტიდან 223-ში (36.7%).  120 პაციენტში, 
რომლებმაც შეწყვიტეს ანტიკოაგულაცია, სულ 18 
ეპიზოდი (ყველა VTE)  დაფიქსირდა (15.0%), ხოლო 
103 პაციენტში, რომლებთანაც ანტიკოაგულაცია 
გაგრძელდა, ეპიზოდი იყო სამი (ორი VTE და ერთი 
დიდი სისხლდენა) (2.9%), დაბალანსებული HR 
იყო 4.26 (95% CI 1.23 - 14.6; p ¼ .02). D- დიმერის 
ნორმალური მაჩვენებლის მქონე 385 პაციენტიდან 
VTE განმეორდა 24-ში (6.2%). პაციენტებში, რომლებმაც 
შეწყვიტეს ანტიკოაგულაცია, დაბალანსებული HR 
განმეორებითი VTE -თვის, მათში, ვისაც D-დიმერის 
დონე ქონდა ანომალური, D -დიმერის ნორმალური 
დონის მქონეებთან შედარებით, იყო 2.27 (95% 
CI 1.15 - 4.46; p ¼ .02). ავტორებმა დაასკვნეს, რომ 
პაციენტებს D -დიმერის ანომალური მაჩვენებლით 

ანტიკოაგულაციის შეწყვეტიდან ერთი თვის შემდეგ, 
ჰქონდათ VTE-ს რეციდივის მნიშვნელოვნად 
უფრო ხშირი ეპიზოდი, რისი შემცირებაც მოხდა 
გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაციის საშუალებით. 
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ღრმა ვენების  თრომბოზის მქონე პაციენტებში, 
რომლებიც არიან გახანგრძლივებული 
ანტიკოაგულაციური თერაპიის  პოტენციური 
კანდიდატები, გადაწყვეტილების მიღების პროცესი  
შეიძლება  ეფუძნებოდეს ულტრაბგერითი კვლევით 
გამოვლენილ რეზიდუალურ ვენურ ობსტრუქციას და/ან D 
დიმერის დონეს.
კლასი დონე წყარო

IIb B Siragusa et al. (2011),164 Palareti et al. 
(2014),168 Prandoni et al. (2015)169

2.5.3. დაკვირვება D -დიმერსა და ულტრაბგერითი 
კვლევის შედეგების კომბინაციაზე. 

კვლევაში, რომელშიც მონაწილეობდა 620 
ამბულატორული  პაციენტი პირველი პროქსიმალური 
DVT-ით, რომლებმაც დაასრულეს ანტიკოაგულაციის 
სამი თვე მაინც (არაპროვოცირებული 483 შემთხვევაში 
და მცირე რისკის ფაქტორებთან ასოცირებული 137 
შემთხვევაში), მკვლევარებმა განახორციელეს D 
-დიმერის სერიული ტესტირება და შეაფასეს RVO
არსებობა ულტრაბგერით, რაც განისაზღვრებოდა
არაკომპრესიულობით 4 მმ-ზე მაინც [167].
პაციენტებში RVO-ს გარეშე და ნეგატიური D-დიმერით
(n = 517), ანტიკოაგულაცია შეწყდა და D-დიმერის
განმეორებით განსაზღვრა განხორციელდა ერთი და
სამი თვის შემდეგ. ანტიკოაგულაცია განახლდა 72
პაციენტიდან 63-ში, რომლებშიც D-დიმერი კვლავ
პოზიტიური გახდა. დაკვირვების საშუალოდ სამი
წლის შემდეგ, განმეორებითი VTE განუვითარდა 517-
დან 40 პაციენტს (7.7%) RVO-ს გარეშე და ნეგატიური
D-დიმერით, რაც ნიშნავს წლიურ დონეს  3.6%-ს  (95%
CI 2.6 - 4.9), რომელიც იყო 4.1% (95% CI 2.9 - 5.7) პირებში
არაპროვოცირებული DVT-ით, და 2.2% (95% CI 1.1 - 4.5)
პირებში, ვისთანაც DVT ასოცირდებოდა მცირე რისკ-
ფაქტორებთან. მამაკაცებს არაპროვოცირებული
DVT-თ, დაკვირვების პერიოდში  ქონდათ რეციდივის
უფრო მაღალი სიხშირე. დიდი სისხლმდენი
გართულებები გამოვლინდა რვა პაციენტში 
ანტიკოაგულაციაზე ყოფნის პერიოდში, რაც 
ნიშნავს 1.2% წლიურ მაჩვენებელს (95% CI 0.6 - 2.4). 
გაკეთდა დასკვნა, რომ ანტიკოაგულაციის შეწყვეტა 
პაციენტებში პროქსიმალური DVT-ის პირველი 
ეპიზოდით, RVO-ს და D-დიმერის სერიული შეფასების 
საფუძველზე, განმეორებითი VTE-ის წლიურ 
მაჩვენებელი 5.0%-ზე დაბალია, რაც მისაღებია Sub-
committee on Control of Anticoagulation of the Interna-
tional Society on Thrombosis and Haemostasis-თვის.

2.6. ღრმა ვენების თრომბოზის  მკურნალობა: 
ქვემო ღრუ ვენის ფილტრების გამოყენება

2.6.1. ქვემო ღრუ ვენის ფილტრების გამოყენება. 
თანამედროვე ქვედა ღრუ ვენის (IVC) ფილტრის 
ყველაზე ძველი ვერსია (გრინფილდის ფილტრი)  
პირველად გამოყენებული იქნა 1972 წელს. 
კონუსისებრი დიზაინი, რაც IVC ფილტრების 
უმეტესობის მახასიათებელია, ამცირებს ფილტრში 
თრომბის დიდი მოცულობის ჩამოყალიბებას, რაც 
მნიშვნელოვნად ამცირებს სანათურის არეალს. 
თანამედროვე IVC ფილტრების ჩადგმა (და ამოღება) 
ხორციელდება პერკუტანულად, ბარძაყის საერთო  
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ან საუღლე ვენიდან მიდგომით და თვით სისტემის 
ზომა შეადგენს მხოლოდ 6 Fr.  IVC ფილტრების 
გამოყენებასთან დაკავშირებით ბოლო წლებში 
ბევრი ურთიერთსაპირისპირო მოსაზრება არსე-
ბობს. ეს ძირითადად დაკავშირებულია საეჭვო 
ჩვენებებით ფილტრების ჭარბ გამოყენებასთან  და 
დროებითი გამოყენების ფილტრების დროულად 
არ ამოღებასთან, რაც შემდეგ იწვევს  თრომბოზულ 
გართულებებს. აუცილებლად აღსანიშნავია, რომ IVC 
ფილტრების ერთადერთი მიზანია PE-ის პრევენცია 
და შესაბამისად, ამ უკანასკნელთან დაკავშირებული 
ავადობის და სიკვდილობის შემცირება. მიუხედავად 
ამისა,  IVC ფილტრები წარმოადგენენ ერთადერთ 
სიცოცხლისუნარიან ვარიანტს DVT-ის მქონე 
პაციენტებში, რომელთათვისაც ანტიკოაგულაციური 
თერაპია არ არის ნაჩვენები. ეს თემა საჭიროებს 
რანდომიზებული   კვლევების ჩატარებას [170]. 
მიუხედავად იმისა, რომ IVC ფილტრი სავარაუდოდ 
მინიმუმამდე დაიყვანს დიდ PE-ს სიხშირეს, უშუალოდ 
DVT-ზე მას პოზიტიური გავლენა არა  აქვს. 

2.6.2. ქვემო ღრუ ვენის ფილტრებზე 
რანდომიზებული კვლევების  შეჯამება. ამჟამად 
ძალიან ცოტაა მაღალი ხარისხის რანდომიზებული 
კვლევები, რომლებიც შეისწავლის IVC ფილტრების 
გამოყენებას PE-ის პრევენციისათვის. 

2.6.2.1. კვლევა PREPIC.
კვლევაში PREPIC (Prevention du Risque d’Embolie 

Pulmonaire par Interruption Cave), 400 პაციენტი 
პროქსიმალური DVT-ით, თანდართული PE-ით ან მის 
გარეშე, რანდომიზებული იყვნენ პერმანენტული IVC 
ფილტრით, ან ფილტრის გარეშე მკურნალობისთვის 
[171]. კვლევაში გამოყენებული იყო ორფაქტორული 
დიზაინი და პაციენტები  რანდომიზებული იყვნენ 
LMWH ენოქსაპარინის ან  IV UFH მისაღებად (სამიზნე 
APTT დონე 1.5 - 2.5). ყველა პაციენტს ჩაუტარდა 
საბაზისო და მომდევნო ვენტილაციური პერფუზიული 
სკანირება მაშინ, როდესაც პოტენციური PE-ის 
სიმპტომები ჩნდებოდა, მე-8 და მე-12 დღეებს შორის, 
ასიმპტომური PE-ის გამოსავლენად. პირველადი 
გამოსავლის საზომი იყო PE-ის აღმოცენება 
(სიმპტომური ან უსიმპტომო), რანდომიზაციიდან 
12 დღის ფარგლებში. ასევე შეფასებული იყო 
სიმპტომებზე დაფუძნებული მეორადი შედეგები 
მე-12 დღისთვის. სიმპტომური ან ასიმპტომური PE 
დაუფიქსირდა მხოლოდ ორ პაციენტს (1.1%) IVC 
ფილტრის ჯგუფში და ცხრა პაციენტს (4.8%) ფილტრის 
გარეშე ჯგუფში. ორი წლის მანძილზე აღინიშნა ექვსი 
PE მოვლენა ფილტრის ჯგუფში (ერთი ფატალური) 
და 12  - ფილტრის გარეშე ჯგუფში (ხუთი ფატალური; 
OR 0.5, 95% CI 0.19 - 1.33, p = .16). განმეორებითი DVT 
დაუფიქსირდა 37 პაციენტს(20.8%) ფილტრის ჯგუფში 
და 21 პაციენტს (11.6%) ფილტრის გარეშე ჯგუფში (OR 
1.87, 95% CI 1.1 - 3.2; p =.02). სიკვდილობის მაჩვენებელი 
ორი წლის მანძილზე ორივე ჯგუფში ერთნაირი იყო 
(43 და 40 პაციენტი ფილტრის და ფილტრის გარეშე 
ჯგუფში, შესაბამისად). რვაწლიანი გამოსავალი 
გამოქვეყნდა 2005 წელს და აჩვენა, რომ სიმპტომური 
PE დაუფიქსირდა ცხრა პაციენტს (6%) ფილტრის 
ჯგუფში და 24 (15%) პაციენტს ფილტრის გარეშე 
ჯგუფში (p = 008). განმეორებითი DVT უფრო ხშირი 
იყო ფილტრის ჯგუფში (57 და  41 პაციენტი, p =042). 
ავტორებმა დაასკვნეს, რომ მიუხედავად PE-ის რისკის 
შემცირებისა, განმეორებითი DVT-ის  გაზრდილი 

რისკი და გადარჩენაზე  გავლენის არარსებობა 
ნიშნავს, რომ IVC ფილტრების სისტემატიური 
გამოყენება არ შეიძლება იყოს რეკომენდებული ამ 
პოპულაციისთვის. 
2.6.2.2. კვლევა FILTER-PEVI. კვლევაშიFILTER-PEVI  
(Filter Implantation to Lower Thromboembolic Risk 
in Percutaneous Endovenous Intervention)[172], 141 
პაციენტი, რომლებსაც ჩატარებული ჰქონდათ 
თრომბის ადრეული ექსტრაქციის პროცედურა, 
რანდომიზებული იყვნენ თერაპიის ორ ჯგუფში: IVC 
ფილტრით ან ფილტრის გარეშე. ჩართული იყვნენ 
პაციენტები PE-ით და მის გარეშე. გამოკვლეული 
იყო მხოლოდ სიმპტომური პაციენტები და ფილტვის 
ემბოლია იდენტიფიცირებული იქნა ერთ პაციენტში 
ფილტრის ჯგუფში და რვა პაციენტში ფილტრის 
გარეშე ჯგუფში. მიუხედავა ამისა, სიკვდილობის 
მაჩვენებელში განსხვავება არ იყო, ხოლო კვლევის 
სუსტი მხარე იყო ის, რომ არ ჩატარებულა ფილტვის 
არტერიების პრეოპერაციული ვიზუალუზაცია. 
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პაციენტებში პროქსიმალური ღრმა ვენების თრომბოზით, 
რომლებისთვისაც უკუნაჩვენებია ანტიკოაგულაციური 
თერაპია, მკურნალობის საწყის ან ძირითად ეტაპზე 
რეკომენდებულია ქვემო ღრუ ვენაში დროებითი 
ფილტრის ჩაყენება.
კლასი დონე წყარო

I C Turner et al. (2018)170
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პაციენტებში, რომლებსაც უტარდებათ ანტიკოაგულციური 
თერაპია ღრმა ვენების თრომბოზის გამო, ქვემო ღრუ 
ვენის ფილტრების რუტინული გამოყენება არ არის 
რეკომენდებული.
კლასი დონე წყარო

III B Prepic Study Group (2005)171

2.7. ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობა: 
კომპრესიული თერაპია. 
კომპრესიული თერაპია გამოიყენება როგორც 
ქვემო , ასევე ზემო კიდურების DVT-ის შემთხვევაში. 
ეს თავი ეძღვნება კომპრესიულ თერაპიას ქვემო 
კიდურების DVT-ის დროს. კომპრესიული თერაპია 
მკურნალობის არაინვაზიური მეთოდია, რომელიც 
ადვილად მისაწვდომია და გართულებები იშვიათად 
ახასიათებს. არასასურველი ეფექტები DVT-ის დროს 
გამოყენებული კომპრესიული თერაპიის კვლევებში, 
ჩვეულებრივ მსუბუქია და უმეტეს წილად მოიცავს 
ქავილს და კანის მცირე ცვლილებებს, რომლებიც 
აღწერილია შემთხვევათა 2% - 6% მუხლამდე 
კომპრესიისას [173-175]. უფრო მეტი არასასურველი 
ეფექტია აღწერილი ბარძაყამდე კომპრესიის 
დროს (25 - 40.7%) [176,177]. კომპრესიისთვის 
წინააღმდეგჩვენებები შემოიფარგლება პაციენტთა 
ორი კატეგორიით: პაციენტები ქვემო  კიდურების 
არტერიების მძიმე დაავადებით (გოჯ-მხრის  ინდექსი 
< 0.50, ან გოჯის აბსოლუტური წნევა < 60 mmHg) 
[178], და პაციენტები გულის მძიმე შეგუბებითი 
უკმარისობით, რადგან ამ შემთხვევებში არსებობს 
სითხით სისტემური გადატვირთვის რისკი . 
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 2.7.1. კომპრესიული თერაპია ღრმა ვენების მწვავე 
თრომბოზის დროს.

DVT-ის მწვავე ფაზაში პაციენტებს ხშირად 
აღენიშნებათ ფეხის შეშუპება და ტკივილი, ღრმა 
ვენების სისტემის თრომბოზული ობსტრუქციისა და 
თანმხლები ანთებითი პასუხის გამო. ელასტიური 
კომპრესიული ტრიკოტაჟის (Elastic compression stock-
ings (ECS)) ფუნქციაა შეეწინააღმდეგოს  მომატებულ 
ვენურ წნევას, რათა გააუმჯობესოს ვენური ნაკადი, 
შედეგად შეამციროს შეშუპება და მოახდინოს წვივის 
კუნთების ფუნქციის ოპტიმიზაცია [179,180]. ECS-ის  
მნიშვნელობა DVT-ის ქვემწვავე და მწვავე ფაზაში 
შეფასებული იქნა ოთხ კვლევაში და ერთ კვლევის  
სუბკვლევაში [173,181-184]. ორ მათგანში სიმპტომატიკა 
ფასდებოდა პირველ 7- 9 დღეში [181,182], და ორივე 
კვლევამ გამოავლინა ტკივილის და შეშუპების 
მნიშვნელოვანი შემცირება, ხოლო ერთკვლევაში 
ასევე დაფიქსირდა სიმოტომატიკის გაუმჯობესება 
კლინიკური სიმძიმის შკალებით [181]. მიუხედავად 
ამისა, ადრეული პერიოდის შემდეგ შეშუპების  და 
ტკივილის მხრივ გაუმჯობესებას ადგილი აღარ ჰქონია 
[173,181,182,185]. ერთმა კვლევამ გამოავლინა კანის 
შეუქცევადი დაზიანების სიხშირის მნიშვნელოვანი 
შემცირება, მწვავე ფაზაში კომპრესიის შემთხევაში 
(მრავალშრიანი შეხვევა [MLB] ან კომპრესიული 
ტრიკოტაჟი) და ასევე ცხოვრების ხარისხის 
გაუმჯობესება (QoL) პაციენტებში, რომლებშიც თავი-
დანვე გამოიყენებოდა კომპრესიული ტრიკო ტაჟი 
[185]. ეფექტები არ განსხვავდებოდა სხვადასხვა 
სიმძიმის შემთხვევაში და ერთნაირი იყო MLB-
ისა და კომპრესიული ტრიკოტაჟისათვის. ამ 
მონაცემებზე დაყრდნობით, შეიძლება დავასკვნათ, 
რომ QoL შეიძლება გაუმჯობესდეს, ხოლო ფასი კი 
მნიშვნელოვნად შემცირდეს, თუ კომპრესიული 
ტრიკოტაჟი  გამოიყენება მწვავე ფაზაში [185]. DVT-ის 
მკურნალობისთვის შეიძლება სასარგებლო იყოს RVO 
შემცირება, რადგან RVO ასოცირდება (საშუალოდ) 
განმეორებითი თრომბოზის გაზრდილ რისკთან [186]. 
ორი კვლევა სპეციფიურად შეისწავლიდა კომპრესიის 
ეფექტს თრომბის რეზოლუციის მწვავე ფაზაში 
[183,184], და ორივემ აჩვენა, რომ ECS -ის გამოყენება 
ამცირებს RVO-ს, მაგრამ არ ახდენს გავლენას 
განმეორებითი DVT-ის რისკზე.

ცხრილი 17. Villalta-ს შკალა პოსტთრომბოზული სინდრომის 
(PTS) დიაგნოზისა და სიმძიმის განსაზღვრისათვის, 
მოდიფიცირებულია Villalta et al., 1994191

სიმპტომები და ნიშნები :

 არ არის   მსუბუქი  საშუალო    მძიმე

სუბიექტური სიმპტომები
0 1 2 3
0 1 2 3
0 1 2 3
0 1 2 3
0 1 2 3

ობიექტური კლინიკური ნიშნები
0 1 2 3
0 1 2 3
0 1 2 3
0 1 2 3
0 1 2 3
0 1 2 3

არ არის არის

* ქულა:  <5 - PTS-ის გარეშე, 5-9 - მსუბუქი PTS, 10-14 - საშუალო 
სიმძიმის PTS, >15 ან წყლული - მძიმე PTS.

Stavros K. Kakkos et al.

Please cite this article as: Kakkos SK et al., European Society for Vascular Surgery (ESVS) 2021 Clinical Practice Guidelines on the Management of Venous
Thrombosis, Eur J Vasc Endovasc Surg 2020, https://doi.org/10.1016/j.ejvs.2020.09.023

ტკივილი
კრუნჩხვები
სიმძიმე
პარესთეზია
ქავილი

შეშუპება
ჰიპერპიგმენტაცია
ვენური ექტაზია
სიწითლე
კანის გამკვრივება
ტკივილი წვივის 
კომპრესიისას
წყლული 
ჯამური ქულა

2.7.2. ზოგადი შენიშვნები პოსტთრომბოზულ 
სინდრომზე. 

პოსტთრომბოზული სინდრომი (PTS) DVT-ის 
ყველაზე ხშირი გართულებაა, რომელიც DVT-ს 
შემდეგ ერთი-ორი წლის განმავლობაში პაციენტთა 
20- 50%-ს უვითარდება [187-190]. ეს ქრონიკული
მდგომარეობა ხასიათდება ვენური უკმარისობის
სხვადასხვა სიმპტომითა და ნიშნით, როგორიცაა
ტკივილი, სიმძიმე კიდურის არეში და დისკომფორტი,
პრეტიბიალური შეშუპება, კანის ინდურაცია,
ჰიპერპიგმენტაცია და ვენური ულცერაცია ყველაზე
მძიმე შემთხვევებში. ვილალტას შკალა (Villalta
scale) წარმოადგენს PTS-ის დიაგნოსტირებისა და
სიმძიმის განსაზღვრის ინსტრუმენტს, რომელიც
ემყარება ამ სიმპტომებს და ნიშნებს (ცხრილი 17)
[191] მისი სიხშირიდან, პოტენციური სიმძიმიდან
და ქრონიკულობიდან გამომდინარე. PTS არა
მარტო ძვირადღირებულ მკურნალობას საჭიროებს,
არამედ ასევე ასოცირებულია ცხოვრების
ხარისხის (QoL) მნიშვნელოვან დაქვეითებასთან
[192-194]. დღესდღეობით PTS განუკურნებელია.
აქედან გამომდინარე, DVT-ს მწვავე მკურნალობა,
ასევე უნდა მოიცავდეს  PTS-ის პრევენციის
ღონისძიებებს. ითვლება, რომ PTS არის ქრონიკული
ვენური ჰიპერტენზიის შედეგი, რაც თავის მხრივ
გამოწვეულია ვენის კედლის რემოდელირების,
ვენური უკუდენის ობსტრუქციის და სარქვლოვანი
რეფლუქსის კომბინაციით [169,195]. PTS -ის ცნობილი
რისკის ფაქტორებია ხანდაზმული ასაკი [189,196
], სიმსუქნე [189,196-198], იპსილატერალური DVT
ანამნეზში [188,189,199], პროქსიმალური DVT [199,200],
უკვე არსებული პირველადი ვენური უკმარისობა [199],
და არაადექვატური ანტიკოაგულაცია მკურნალობის
პირველი სამი თვის მანძილზე [201].

2.7.3. კომპრესიის ინიციაცია მწვავე ფაზაში 
პოსტთრომბოზული სინდრომის პრევენციისთვის.

ჩვეულებრივ  ECS დანიშვნა და მორგება ხდება 
მწვავე შეშუპება ჩაცხრომისთანავე. ბოლო დრომდე 
მხოლოდ მწირი მონაცემები არსებობდა იმაზე, 
თუ რა გავლენა აქვს თრომბოზის ძალიან ადრეულ 
სტადიაზე დაუყოვნებლივ დაწყებულ კომპრესიას 
PTS-ის ხანგრძლივ პრევენციაზე. გამოქვეყნებულია 
მხოლოდ სამი პატარა რანდომიზებული კლინიკური 
კვლევის შედეგები [176,182,183]. ამ კვლევებიდან 
პირველში [181] 45 პაციენტი იქნა რანდომიზებული 
შემდეგ ჯგუფებში: არაელასტიური ბანდი+ სიარულის 
ვარჯიშები (n = 15), ბარძაყის მაღალი კომპრესიის  
ტრიკოტაჟი  (23 - 32 mmHg) + სიარულის ვარჯიშები (n 
=15), და კომპრესიის გარეშე წოლითი რეჟიმი (n =15). 
კვლევას უფრო  დაბალი დამყოლობა ახასიათებდა 
მობილურ ჯგუფში (50%), ვიდრე წოლითი რეჟიმის 
ჯგუფში (70%). ორი წლის შემდეგ, PTS - ის სიხშირე 
შემცირებული იყო პაციენტებში, რომლებიც 
რანდომიზებული იყვნენ კომპრესიული თერაპიის და 
სიარულის ჯგუფში (31%, და 82% საკონტროლო ჯგუფში; 
p < .01) [176], თუმცა გაურკვეველია რამ განაპირობა  PTS-
ის შემცირება, ადრეულმა კომპრესიამ თუ სიარულის 
ვარჯიშებმა. მეორე კვლევაში რანდომიზებული 
იყო 69 პაციენტი დაუყოვნებელი  MLB -ის ჯგუფში, 
ან კომპრესიის გარეშე ECS-ის გამოყენებამდე 
[182]. ამ კვლევაში, ერთი წლის შემდეგ, არ იქნა 
ნანახი განსხვავება PTS-ის სიხშირეში  ორ  ჯგუფს 
შორის. მესამე კვლევაში, რომელშიც ჩართული 
იყო 73 პაციენტი [183], ერთმანეთს ადარებდნენ 
კომპრესიული  ტრიკოტაჟის გამოყენებას მწვავე 
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ფაზაში (25.5 - 32.5mmHg) და კომპრესიული ტრიკოტაჟის   
გამოყენების დაწყებას 14 დღის შემდეგ. უკეთესი 
რეკანალიზაცია, რაც ფასდებოდა რეზიდუალური 
თრომბის ზომით ფერადი ულტრასონოგრაფიის 
საშუალებით, დაფიქსირდა მე-14 და 90-ე დღეებზე 
იმ ჯგუფში, სადაც კომპრესიული ტრიკოტაჟის  
გამოყენება დაწყებული იყო ადრე,  თუმცა PTS -ზე 
ხანგრძლივი ეფექტი არ შეფასებულა. შემდგომში 
გამოქვეყნებული იქნა დამატებითი მონაცემები. 
კვლევის IDEAL  DVT პრესპეციფიურ სუბკვლევაში[184] 
592 პაციენტს  არ უტარდებოდა კომპრესია, ან 
უტარდებოდა ადრეული კომპრესია DVT დიაგნოზის 
დადგენიდან პირველივე 24 საათში ან MLB-ით, ან 
კომპრესიული ტრიკოტაჟით (გოჯის წნევა 35 mmHg). 
საშუალო დრო დიაგნოზიდან RVO შეფასებამდე იყო 
5.3 ± 1.9 თვე. DVT-ის მერე დაუყოვნებლივ დაწყებული 
კომპრესიის მქონე პაციენტებში მნიშვნელოვნად 
უფრო ნაკლებს ქონდა RVO (46.3% და 66.7%; OR 
0.46, 95% CI 0.27 - 0.80). ამასთანავე, PTS ნაკლებად 
გავრცელებული იყო პაციენტებში  RVO-ის გარეშე 
(46.0% და 54.0%; OR 0.65, 95% CI 0.46 - 0.92). ორივე, 
MLB და კომპრესიულიტრიკოტაჟი, განაპირობებდნენ 
ერთნაირ გამოსავალს. ასევე აღსანიშნავია, რომ 
პაციენტებში ბარძაყის საერთო ვენის კომპრესიით, 
RVO არ შემცირებულა [184].

2.7.4. კომპრესია პოსტთრომბოზული სინდრომის 
პრევენციისთვის. 

ECS -ის როლი PTS-ის პრევენციაში კამათის საგანს 
წარმოადგენდა იმის გამო, რომ პროსპექტული 
კვლევების შედეგები ურთიერთსაპირისპიროა 
[174,181,202-204]. ხუთმა კლინიკურმა კვლევამ შეაფასა 
ქვემწვავე ECS -ის როლი PTS-ის პრევენციისთვის. 
საშუალო ზომის კვლევებმა, რომლებშიც  
ჩართული იყო 194 პაციენტი [202] და 180 პაციენტი 
[174] შესაბამისად, აჩვენა, მტკიცე სასარგებლო
ეფექტი DVT-ის მწვავე ან ქვემწვავე ფაზაში ECS-
ის დაწყებისას, რაც გაგრძელდა ორი წელი, და
შეამცირა საერთო PTS სიხშირე (ინცინდენტობა) 70%-
დან 31%-მდე (p < .001) და 61%-დან 28% -მდე(p =011),
შესაბამისად. ამ ორ კვლევაში დამყოლობის ხარისხი
მაღალი იყო (> 80%). კვლევამ SOX (Compression
Stockings to Prevent the Post-Thrombotic Syndrome;
803 პაციენტი) ვერ აჩვენა ECS -ის უპირატესობა
პლაცებო კომპრესიულ ტრიკოტაჟთან შედარებით
(52.6% და 52.3%; HR 1.00, 95% CI 0.81-1.24), ასევე კვლევა
ხასიათდებოდა დამყოლობის დაბალი ხარისხით
(55.6%) [203]. უფრო მცირე კვლევამ, 69 ჩართული
პაციენტით, ასევე ვერ დააფიქსირა განსხვავება
ჯგუფებს შორის, მაგრამ არ ყოფილა წარმოდგენილი
სპეციფიური რიცხვები [204], და მკურნალობაზე
დამყოლობა იყო 60%. არსებული მტკიცებულებების
კომბინირების მიზნით ჩატარებული იქნა რამდენიმე
მეტაანალიზი. კვლევების შერჩევისა და მონაცემთა
წარდგენისთვის, რომლებიც მერყეობდა PTS-ის
სიხშირის მნიშვნელოვანი შემცირებიდან ECS-ზე
გავლენის არქონამდე, რამდენიმე მეთოდოლოგია
იქნა გამოყენებული. კოჰრეინის მეტაანალიზმა
განიხილა ECS დაწყება მწვავე და ქვემწვავე
ფაზაში და დაასკვნა, რომ მიუხედავად კვლევების
მნიშვნელოვანი ჰეტეროგენულობისა, ECS -ის
საერთო ეფექტი PTS-ის პრევენციისთვის, უფრო
მეტად კომპრესიის სასარგებლოდ მეტყველებს [205].
ეს, სავარაუდოდ, კიდევ უფრო აშკარა გახდებოდა,
თუკი მხოლოდ ის კვლევები შეფასდებოდა, სადაც
პაციენტთა დამყოლობა იყო მაღალი. ბოლო
მეტაანალიზმა აჩვენა PTS-ს განვითარების  38%-იანი

შემცირება,  RR  = 0.62 (95% CI 0.38 - 1.01; p = 05) DVT-ის 
მქონე პაციენტებში ECS -ის ერთი გამოყენებით [205]. 
მუხლამდე ECS ისეთივე ეფექტურობით ხასიათდება, 
როგორც ბარძაყამდე ECS. ერთერთ კვლევაში,  267 
ჩართული პაციენტით, მონაწილეებმა აღნიშნეს, რომ 
მუხლამდე და ბარძაყამდე კომპრესიას შორის აშკარა 
განსხვავება არ ყოფილა (RR 0.92, 95% CI 0.66 - 1.28; p 
= 60). ბარძაყამდე კომპრესიის შემთხვევაში უფრო 
მეტ პაციენტს აღენიშნება არასასურველი ეფექტები 
ECS (40.7%), ვიდრე მუხლამდე კომპრესიისას 
(27.3%; p ¼ .017) [177]. მიუხედავად ამისა, 674 
აღწერილობის მეტაანალიზმა დაასკვნა, რომ 
ამჟამად მტკიცებულებები არ არის საკმარისი და, 
დღესდღეობით, კომპრესიის ეს ფორმები თანაბრად 
ეფექტურია, თუმცა მეტი კვლევებია საჭირო 
კომპრესიული ტრიკოტაჟის როლის დასადგენად PTS-
ის პრევენციაში [206]. აღსანიშნავია, რომ კომპრესია 
არ ახდენს განმეორებითი DVT-ის პრევენციას [207].

2.7.5. კომპრესიული  ტრიკოტაჟის გამოყენების 
ხანგრძლივობის როლი პოსტთრომბოზული 
სინდრომის პრევენციაში. 

კომპრესიული თერაპიის სხვადასხვა ხანგრძლი-
ვობა შესწავლილი იქნა სამ კვლევაში. ერთმა 
კვლევამ, 169 ჩართული პაციენტით [208] აჩვენა, რომ 
24 თვის მანძილზე გახანგრძლივებულ კომპრესიულ 
თერაპიას არ აქვს მნიშვნელოვანი უპირატესობა 
ექვსთვიან კომპრესიულ თერაპიასთან შედარებით, 
PTS განვითრების სიხშირის თვალ საზრისით (CEAP 
კლასიფიკაციით), რომელიც შესაბა მისად  20% და 13% 
შეადგენდა (p = 20). კვლევაში OCTAVIA (518 პაციენტი) 
[209] ხაზი გაესვა მკურნალობის რეჟიმის დაცვის 
მნიშვნელობას, რადგან მან გვაჩვენა, რომ კიდევ ერთი 
წლით ხანგრძლივმა მკურნალობამ ვერ გვიჩვენა 
არასრულფასოვნება პაციენტებში ჩივილის გარეშე 
და შესანიშნავი დამყოლობა ერთი წლის შემდეგ PTS 
სიხშირე იყო 19% და 13%, შესაბამისად, აბსოლუტური 
განსხვავებით, რომელიც შეადგენდა 6.9% (95% CI 
ზედა ზღვარი 12.3). კვლევა IDEAL DVT  (864 პაციენტი)
[175], წარმოადგენდა კიდევ ერთ  კვლევას, რომელიც 
აფასებდა იმას, იყო თუ არა ეფექტური კომპრესიული 
თერაპიის ინდივიდუალური გახანგრძლივება ექვს 
თვეზე მეტად სტანდარტული ხანგრძლივობის 
კომპრესიულ თერაპიასთან შედარებით. ნაჩვენები 
იქნა, რომ შესაძლებელია პაციენტების შერჩევა, 
რომლებსაც შეუძლიათ შეწყვიტონ მკურნალობა 
ექვსი თვის შემდეგ Villalta-ს შკალაზე დაყრდნობით, 
ისე, რომ PTS-ის სიხშირე 24 თვეში არ გაიზარდოს.

of 0.62 (95% CI 0.38 e 1.01; p ¼ .05) with the application of
ECS in patients with DVT.205 Knee length ECS seem to be
equally effective as thigh length ECS. One trial with 267
participants reported that there is no clear difference in
effectiveness of knee length ECS vs. thigh length ECS (RR 0.92,
95% CI 0.66 e 1.28; p ¼ .60). More patients experienced
adverse effects with thigh length ECS (40.7%) vs. knee length
ECS (27.3%; p ¼ .017).177 However, a meta-analysis of 674
reports suggested that the current body of evidence was
limited, and, at present, there is equipoise and further studies
of compression stockings to prevent PTS are needed.206 Of
note, ECS do not prevent recurrent DVT.207

2.7.5. Duration of compression stocking use for the pre-
vention of post-thrombotic syndrome. Three trials evalu-
ated different durations of ECS therapy. One study with
169 patients208 showed no significant benefit for pro-
longed treatment of 24 months vs. treatment for six
months in terms of PTS incidence (assessed by CEAP
classification) of 20% and 13%, respectively (p ¼ .20). The
OCTAVIA trial (518 patients)209 highlighted the impor-
tance of adherence as it showed that prolonged ECS
treatment for another year did not demonstrate non-
inferiority in patients without complaints and excellent
adherence after one year. The incidence of PTS was 19%
and 13%, respectively, for an absolute difference of 6.9%
(95% CI upper limit 12.3). The IDEAL DVT trial (864 pa-
tients)175 was another non-inferiority trial that was

designed to assess whether individualised duration of ECS
treatment beyond the first six months was non-inferior to
a standard duration of ECS treatment. It was found that it
is possible to select patients who can stop treatment as
early as six months based on the Villalta score, without
increasing the incidence of PTS at 24 months. PTS inci-
dence was 28.9% for individualised duration vs. 27.8% for
standard duration, for an absolute difference of 1.1% (OR
1.06, 95% CI 0.78 e 1.44). This strategy proved to be
highly efficient as treatment could be stopped at six
months in 54.6% of patients and in an additional 10% of
patients at 12 months, and this strategy was also
demonstrated to be highly cost effective.210 A practical
algorithm to guide contemporary practice regarding use of
ECS in DVT is shown in Fig. 3

Recommendation 31

For patients with proximal deep vein thrombosis, early
compression at 30 e 40 mmHg with either multilayer
bandaging or compression hosiery, applied within 24 hours,
is recommended to reduce pain, oedema, and residual
venous obstruction.

Class Level References

I A Partsch & Blattler (2000),181

Roumen-Klappe et al. (2009),182

Arpaia et al. (2007),183 Amin
et al. (2018)184
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სურათი 3. ელასტიურ კომპრესიული ტრიკოტაჟით ინდივიდუალურიად განსაზღვრული თერაპიის 
შემოთავაზებული სქემა
პაციენტები, რომლებსაც ღრმა ვენის თრომბოზიდან ექვსი თვის განმავლობაში ორი ვიზიტის დროს 
აღენიშნებათ დაბალი (4 ან ნაკლები) ქულები Villalta-ს შკალის მიხედვით, წყვიტავენ ელასტიური 
კომპრესიული ტრიკოტაჟის (ECS) გამოყენებას 6 თვის შემდეგ. მათ, ვისაც ერთი დაბალი და ერთი 
მაღალი (5 და მეტი) ქულა აქვთ, აკვირდებიან. დაკვირვების მე-12 თვეზე, ზედიზედ ორჯერ დაბალი 
ქულის შემთხვევაში შეიძლება ECS შეჩერება მკურნალობის ამ ეტაპზე. მათ, ვისაც აქვს ხუთი ან მეტი 
ქულა, უგრძელდებათ მკურნალობა 24 თვის ან, საჭიროების შემთხვევაში, მეტი ხნის განმავლობაში. 
Cate-Hoek et al., 2 0 1 4 . 211
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PTS სიხშირე იყო 28.9% კომპრესიის 

ინდივიდუალურად შერჩეული ხანგრძლივობისას 
და 27.8% სტანდარტული ხანგრძლივობისას, 
აბსოლუტური სხვაობით 1.1% (OR 1.06, 95% CI 0.78 - 1.44).  
ეს სტრატეგია მიჩნეული იქნა მაღალეფექტურად, 
რადგან მკურნალობა შეიძლება შეწყდეს ექვსი თვის 
შემდეგ პაციენტთა 54.6% -ში და  12 თვის შემდეგ 
დამატებით პაციენტთა 10%-ში; ასევე ეს სტრატეგია 
ძალიან ხარჯთეფექტურია [210]. DVT -ის დროს 
კომპრესიული თერაპიის თანამედროვე პრაქტიკული 
ალგორითმი ასახულია სურათზე 3. 

რეკომენდაცია 31

პაციენტებში პროქსიმალური ღრმა ვენების თრომბოზით, 
ტკივილის, შეშუპების და რეზიდუალური ვენური 
ობსტრუქციის შესამცირებლად რეკომენდებულია 
ადრეული, მრავალშრიანი ნახვევის ან კომპრესიული 
ტრიკოტაჟის
კლასი დონე წყარო

I A
Partsch&Blattler (2000),181 Rou-
men-Klappe et al. (2009),182 Arpaia 
et al. (2007),183 Amin et al. (2018)184

რეკომენდაცია 32

პაციენტებში პროქსიმალური ღრმა ვენების თრომბოზით, 
პოსტთრომბოზული სინდრომის რისკის შესამცირებლად, 
განხილული უნდა იქნეს მუხლს ქვემოთ კომპრესიული 
ტრიკოტაჟის გამოყენება.

კლასი         დონე წყარო

IIa A
წყარო Kahn et al. (2014),173 Prandoni et al. 
(2004),174 Partsch et al. (2004),176 Brandjes 
et al. (1997),202 Aschwanden et al. (2008),208 
Ginsberg et al. (2001)212
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პაციენტებში პროქსიმალური ღრმა ვენების თრომბოზით, 
რომლებსაც Villalta შკალის თანახმად, სიმპტომები და 
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2.8. ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობა: 
თრომბის ადრეული მოცილება და სტენტირება.

„საუკეთესო სამედიცინო თერაპიის“ 
კონცეფცია, რომელიც მოიცავს საინექციო ან 
პერორალური ანტიკოაგულანტებით სტანდარტული 
ანტიკოაგულაციის კომბინირებას კომპრესიული 
ტრიკოტაჟით მკურნალობასთან, სუბოპტიმალურია 
PTS-ის მკურნალობისა და პრევენციისთვის [203]. 
მზარდმა მონაცემებმა იმის შესახებ, რომ საუკეთესოდ 
მართული ანტიკოაგულაციის შემთხვევაშიც კი, 
ქვედა კიდურების გავრცობილი  DVT -ის მქონე 
პაციენტების 25% - 75% უვითარდება PTS, თრომბის 
ადრეული მოცილების მიდგომას ჩაუყარა საფუძველი 
[174,187,189,202,213]. კვლევები აშკარად აკავშირებენ 
PTS-ის განვითარებასა და პროგრესირებას ვენური 
თრომბის პერსისტირებასთან და ვენური სარქვლის 
დაზიანებასთან, რაც თრომბის გამო ანთებითი 
რეაქციის განვითარებით არის გამოწვეული [214].

2.8.1. თრომბის მოცილების სტრატეგიები
2.8.1.1. ქირურგიული თრომბექტომია. 

თრომბექტომია მწვავე ილიო-ფემორალური 
DVT -ის შემთხვევაში შეიძლება ჩატარდეს ზოგადი 
ნარკოზით, ბარძაყის საერთო ვენის ვენოტომიით 
და თრომბის ექსტრაქციით ქვემო ღრუ ვენის (IVC) 
დონიდან ფოგარტის ემბოლექტომიური კათეტერის 
მეშვეობით.  დისტალურად, თრომბი შეიძლება 
გამოიდევნოს ვენოტომიური განაკვეთიდან  მთლიანი 
ფეხის მანუალური მასაჟით, დაწყებული ტერფიდან, 
ან ნაზი კათეტერიზაციით და თრომბექტომიით. 
მეთოდები წლების მანძილზე  ვითარდებოდა და 
მოიცავს ასევე ადიუვანტურ ვენურ სტენტირებას, 
რომელიც გამოიყენება თეძოს ვენით უკუდენის 
აღსადგენად, ადრე დანერგილი საზარდულის 
არტერიო-ვენური ფისტულის (AVF) შექმნის მაგივრად. 
ქვემო ღრუ ვენის (IVC) დროებითი ფილტრები 
გამოიყენებოდა, როგორც დამატებითი მეთოდი 
ქირურგიული თრომბექტომიის შემდეგ, მიუხედავად ამ 
პრაქტიკისათვის მტკიცებულებების არარსებობისა. 
შვედურმა რანდომიზებულმა კონტროლირებულმა 
კვლევამ შეადარა ილიო-ფემორალური DVT -ის 
დროს ვენური თრომბექტომია 13 პაციენტში 
პერორალურ ანტიკოაგულაციას 17 პაციენტში და 
დაკვირვება აწარმოა 10 წლის მანძილზე [215]. 
ვენური ნაკადი 10 წლის თავზე ბევრად უკეთესი იყო 
ქირურგიული მკურნალობის ჯგუფში, პერორალური 
ანტიკოაგულაციის ჯგუფთან შედარებით (83% და 
41%, შესაბამისად). გარდა ამისა, კიდურის შეშუპების 
შემცირების  (71% და 46%) და ფეხის წყლულის 
შეხორცების  (18% და 8%) მაჩვენებლები ასევე უკეთესი 
იყო ქირურგიული მკურნალობის ჯგუფში.  ქირურგიული 
პროცედურა გულისხმობდა არა სტენტირებას, 
არამედ არტერიოვენური ფისტულის შექმნას (AVF). 
ახალმა შედარებითმა კვლევამ აჩვენა არანაკლები  
ეფექტურობა ქირურგიული თრომბექტომიის შემდეგ 
40 პაციენტში, 31 პაციენტთან შედარებით, რომლებსაც 
ჩაუტარდათ თრომბოლიზისი; ორივე ჯგუფში ჩატარდა 
ასევე სტენტირება. ორი წლის შემდეგ ქირურგიული 
თრომბექტომიის ჯგუფში 85%-ს და თრომბოლიზისის 
ჯგუფში  87%-ს, არ აღენიშნებოდათ PTS [216]. არცერთ 
ამ კვლევაში სიკვდილის შემთხვევა არ ყოფილა. 

2.8.1.2. კათეტერმართული თრომბოლიზისი
კათეტერმართული თრომბოლიზისი -  

Catheter directed thrombolysis (CDT) გულისხმობს 
თრომბოლიზური მედიკამენტის მიწოდებას მრავალ-
ნასვრეტიანი კათეტერის საშუალებით უშუა-
ლოდ თრომბირებულ ვენაში. ინტრათრომბული 
გამოსახვა შეიძლება ჩატარდეს როგორც გახან-
გრძლივებული ინფუზიისას, ასევე პულსაციური 
ინექციისას (პულსირებული მიწოდების ტექნიკა); ამ 
უკანასკნელმა აჩვენა უკეთესი პირველადი ნაკადი, 
სარქვლის ხანგრძლივი ნორმალური ფუნქციის 
შენარჩუნებით [217]. ულტრაბგერით მხარდაჭერილი 
(ან დაჩქარებული) თრომბოლიზისი გულისხმობს 
წამლის მიწოდებას კათეტერით, რომელშიც 
არის სადენი, რომელიც ულტრაბგერის ენერგიას 
გადასცემს თრომბულ მასალას, რათა გააუმჯობესოს 
თრომბოლიზისის ეფექტურობა. თუმცა, მცირე 
რანდომიზებულმა კონტროლირებულმა კვლევამ 
(45 პაციენტი)  ვერ აჩვენა ულტრაბგერით 
მხარდაჭერილი თრომბოლიზის უკეთესი ეფექტი 
კათეტერმართულ თრომბოლიზისთან (CDT) 
შედარებით [218]. ყველაზე ფართოდ გამოყენებადი 
თრომბოლიზური საშულებებია პლაზმინოგენის 
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ქსოვილოვანი პლაზმინოგენის აქტივატორი (rtPA) 
[219]. თრომბოლიტიკების ინფუზია ხდება წონაზე 
გათვლილ არაფრაქციონირებულ ჰეპარინთან (UFH)
ან დაბალი მოლეკულური წონის ჰეპარინთან (LMWH) 
ერთად, ფიზიოლოგიური ხსნარით. პლაზმინოგენის 
აქტივატორის და ინფუზიის მოცულობა 
ლიტერატურაში ვარირებს 20-დან 120 მლ-მდე, მაგრამ 
rtPA -მ არ უნდა გადააჭარბოს 1 მგ/სთ-ს [220]. 

თრომბისგან თავისუფალი მუხლქვეშა ვენის, 
რომელიც ჩვეულებრივ, ყველაზე ადვილად მისადგომი 
ვენაა, პუნქცია ხდება ულტრაბგერითი კონტროლით 
პაციენტის გულდაღმა პოზიციაში. იმ შემთხვევაშიც 
კი, თუ მუხლქვეშა ვენა თრომბირებულია, ნაკადის 
აღდგენა შესაძლებელია, როგორც ნაჩვენები იქნა 
ერთერთ კვლევაში, რომელშიც ნაკადის დონე იყო 
90%  რვა თვის შემდეგ შესწავლილ 39 კიდურში [221]. 
ასევე მოსახერხებელია უკანა ტიბიალური ვენის 
პუნქცია. ფლუოროსკოპიული კონტროლით ტექნიკის 
მნიშვნელოვანი უპირატესობაა პერსისტირებადი 
თეძოს ვენის ობსტრუქციული დაზიანების 
სტენტირება. CDT შემდეგ სტენტირების სიხშირე 
მერყეობს 17% -დან 80%-მდე [217,218,222]. დიდი 
სისხლდენა უფრო მოსალოდნელია CDT შემთხვევაში, 
ვიდრე იზოლირებული ანტიკოაგულაციის დროს 
და განისაზღვრება, როგორც ინტრაკრანიული 
სისხლდენა, ან სისხლდენა, რომელიც საჭიროებს 
ქირურგიულ ჩარევას, მკურნალობის შეწყვეტას 
ან სისხლის გადასხმას. საერთაშორისო ზღვარი 
დიდი სისხლდენისთვის არის 7%, რომელიც 
უმეტესი პუბლიკაციების მონაცემებით, არ იყო 
გადაჭარბებული. ამ პუბლიკაციებში მოხსენებული 
იყო CDT-ს გამოყენების შემდგომი შედეგები, სადაც 
გათვალისწინებული იყო გამორიცხვის ფართო 
სპექტრის რეკომენდებული კრიტერიუმები. 

 კათეტერული თრომბოლიზისის გამოსავლისადმი 
მიძღვნილი პუბლიკაციების უმეტესობაში,სადაც 
გათვალისწინებულია ფართო სპექტრი გამორიცხვის   
კრიტერიუმი [222,223] დიდ სისხლდენის დონე 
კათეტერული თრომბოლიზისის დროს 2.2% - 3.3% 
ფარგლებში მერყეობს [222,224]. პერიპროცედურული 
PE-ს აღმოცენების რისკი მნიშვნელოვან საფრთხეს 
არ წარმოადგენს [222,223,225,226]. ორ კვლევაში, 
რომლებშიც ჩართული იყო 108 პაციენტი კათეტერული 
თრომბოლიზისით (CDT) მკურნალობისთვის და 69 
პაციენტი CDT-ით და თრომბის მოცილების სხვა 
პროცედურებით მკურნალობისთვის, შესაბამისად, 
არ იქნა გამოვლენილი ფილტვის ემბოლიზმის (PE) 
შემთხვევები[227,228].

2.8.1.3. ფარმაკომექანიკური კათეტერული 
თრომბოლიზისი. 

ეს ტერმინი აღნიშნავს პროცედურას, რომლის 
დროს ხდება თრომბოლიტიკის ინფუზია დამატებითი 
კათეტერული მოწყობილობით, რომელიც 
უზრუნველყოფს თრომბის მექანიკურ მოცილებას. 
არსებობს   ფარმაკომექანიკური კათეტერული 
თრომბოლიზისის (PCDT)  სხვადასხვაგვარი 
მოწყობილობები და მათი გამოყენების მთავარი 
მიზანია თრომბის უფრო სწრაფი მოცილება, ვიდრე 
CDT-ით, რაც რამდენიმე დღეს მოითხოვს. კვლევამ  
PEARL  (Peripheral Use of AngioJet Rheolytic Thrombectomy 
with a Variety of Catheter Lengths; an industry sponsored 
device registry) რომელშიც ჩართული იყო 329 
პაციენტი აშშ-ს 32 ცენტრიდან, აჩვენა, რომ 73%-
ში მკურნალობა დასრულდა 24 საათში, რაც ბევრად 
სწრაფია, ვიდრე სამი დღე CDT-ის შემთხვევაში 

[217,218,229]. კვლევაში „Acute Venous Thrombosis: 
Thrombus Removal with Adjunctive CatheterDirected 
Thrombolysis“დიდი სისხლდენის დონე იყო 1.7% [223]. 
ამჟამად არსებობს რამოდენიმე ახალი მექანიკური 
თრომბექტომიის მოწყობილობა (ლიზისით ან მის 
გარეშე), თუმცა ჯერჯერობით არ არის მაღალი 
ხარისხის პროსპექტული მტკიცებულებები იმაზე,  
არის თუ არა მათი ეფექტურობა PCDT -ზე და CDT-ზე 
მაღალი.

2.8.2 რანდომიზირებული  გამოკვლევების რეზიუმე  
თრომბის  ადრეული ამოღების შეფასებისათვის 

ჩატარებული იყო ოთხი  რანდომიზირებული 
კონტროლირებადი კვლევა:  (TORREDO - ღრმა 
ვენების ოკლუზიის დრო  თრომბის ობლიტერაცია   
სწრაფი კანქვეშა  ენდოვენოზური ჩარევით); CaVenT  
-კათეტერ-მართული ვენური  თრომბოლიზისი მწვავე
ილიო-ფემორალური თრომბოზის დროს);  ATTARCT და
CAVA  - კათეტერი  ანტიკოაგულაციის წინააღმდეგ,
მხოლოდ  მწვავე პირველადი ილიო-ფემორალური
თრომბოზის დროს) თრომბის ადრეული ამოღების
სტრატეგიის  ეფექტურობის შესწავლის მიზნით
[172,213,222,223,226,230]. უნდა აღინიშნოს, რომ
ყველა ამ კვლევას ახასიათებდა მეთოდოლოგიური
და ტექნოლოგიური ნაკლოვანებები.  აქედან
გამომდინარე, გამოქვეყნებულმა კვლევებმა არ
მოგვცა საშუალება სრულად    გადაწყვეტილიყო  დავა  
და გაგვეცა პასუხი კითხვაზე  -  თრომბის ადრეული
ამოღების და  შემდგომი სტენტირების როლის
შესახებ.    ამ მხრივ ყველაზედ მნიშვნელოვან
კვლევებს წარმოადგენენ CaVenT-ის, ATTRACT-ის და
CAVA-ს კვლევები [222,223,226].    CaVenT-ის  კვლევაში
დამატებით შედარებული იყო ჯგუფები CDT rtPA-ს
გამოყენებით  და დამატებითი ანტიკოაგულაციური
თერაპიით, მხოლოდ ანტიკოაგულაციურ
თერაპიასთან, შემდგომ ორივე ჯგუფში  6 თვის
განმავლობაში  პერორალური ანტიკოაგულაციური
თერაპიის გაგრძელებით. ეფექტურობის პირველადი
შედეგი იყო PTS-ის არსებობა,  განსაზღვრული  Villalta  
შკალის  შეფასების  მიხედვით, DVT-ის ინდექსის ≥ 5
ქულა ან წყლული ამავე კიდურზე, ვიზუალიზირებული
ჩატარებული კონსულტაციის დროს 24 თვის შემდეგ.
კვლევამ აჩვენა  PTS-ის მკვეთრი შემცირება  ინტერ-
ენციულ ჯგუფში და  აბსოლუტური რისკის შემცირება
14,4%-ით 24  თვის შემდეგ [222]. CaVenT-ის კვლევის
შორეულმა შედეგებმა აჩვენა, რომ ხუთი წლის
შემდეგ, რისკის აბსოლუტური შემცირება 28% -მდე
გაიზარდა. სამკურნალოდ საჭირო პაციენტების
რაოდენობა რაოდენობა (NNT) შემცირდა შვიდიდან
ოთხამდე [213].     ცხოვრების ხარისხის შეფასებაში
სხვაობა არ იქნა ნანახი, თუმცა ამ მხრივ
საბოლოო შედეგის განსაზღვრის მიზნით კვლევა
არ ჩატარებულა. ცხოვრების ხარისხის მკვეთრი
გაუარესება მთელ გამოკვლეულ პოპულაციაში
აღინიშნა იმ პაციენტებში, ვისაც PTS განუვითარდა
[231]. უფრო მეტიც, ხარჯთ-ეფექტურობის ანალიზმა
აჩვენა  მკურნალობის წმინდა  სარგებელი,
რომელმაც დამატებითი ეკონომიური ეფექტურობის
კოეფიციენტის  გათვალისწინებით ერთი წლის
განმავლობაში 20 000  აშშ დოლარი შეადგინა [232].

მრავალცენტრული რანდომიზებული კონტრო-
ლირებადი ATTRACT-ის კვლევა შეისწავლიდა PTS-ს 
პროფილაქტიკას  პაციენტებში  ბარძაყის  ან უფრო  
პროქსიმალური DVT-ით PCDT და CDT ჩატარების შემდეგ   
და მათ შედარებას სტანდარტულ თერაპიასთან, 
რომელიც ტარდებოდა  მხოლოდ პერორალური 
ანტიკოაგულანტებით [223]. პროტოკოლით გათვა-
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ლისწინებული იყო სამი სხვადასხვა მეთოდის
გამოყენება პაციენტებში (მხოლოდ CDT ან RCDT-თან 
ერთობლიობაში Angiojet-ის/Trellis-8  გამოყენებით), 
რომლებიც თერაპიის ჯგუფებში რანდომიზებული 
იყვნენ მკურნალი ექიმის გადაწყვეტილების 
შესაბამისად. პირველადი ეფექტურობის შედეგები 
ანალოგიური იყო CaVenT-ის კვლევის შედეგებთან 
ანუ  PTS-ის არსებობა,  განსაზღვრული Villalta შკალის 
შეფასების მიხედვით, DVT-ის ინდექსის ≥ 5 ქულა, 
ან   წყლული, ნანახი ამავე კიდურზე საკონტროლო 
გასინჯვის დროს,  განვითარებული  რანდომიზაციიდან  
6 თვის შემდეგ ნებისმიერ დროს 24 თვის ჩათვლით. 24 
თვის განმავლობაში არ იყო სხვაობა   პაციენტებში, 
ორ ჯგუფს შორის,  ვისაც განუვითარდა PTS (47% ვისაც 
ჩაუტარდა CDT/PCDT და 48% სტანდარტულ თერაპიის 
პაციენტებს შორის; OP 0.96, 95% სი 0.82-1.11; P=0.56). 
PCDP-მ გამოიწვია გაცილებით ძლიერი სისხლდენა  
პირველი 10 დღის განმავლობაში (1.7% PCDP-ს და 0.3% 
სტანდატული თერაპიის ჩატარების დროს; P=0.049) 
და არ იყო არავითარი სხვაობა რეციდიული VTE-ს  
განვითარების სიხშირეში 24 თვის განმავლობაში 
(12.% PCDP-ს დროს წინააღმდეგ 8.5%  სტანდარტული 
თერაპიის ჩატარების დროს; P=0.087). ინტერვენციამ 
შეამცირა  შეშუპება და ტკივილი  ფეხში  30 დღემდე 
ვადაში, მაგრამ საწყის მონაცემებთან შედარებით. 
24 თვის ვადაში არ გაუმჯობესებულა ცხოვრების 
ხარისხი. ინტერვენციამ მნიშვნელოვნად   შეამცირა 
PTS-ის სიმძიმის ქულები და ასევე  საგრძნობლად  
შეამცირა საშუალოდან მძიმე  PTS-ის განვითარება 
(18% PCDP-დროს  24% სტანტარტული თერაპიის 
წინააღმდეგ; RR 0.73, 95% სი 0.54-0,98; P=0.035) 24 
თვიანი დაკვირვების ვადაში. 

მრავალცენტრული რანდომიზებული 
კონტროლირებადი CAVA კვლევაში აჩქარებული 
ულტრაბგერითი თრომბოლიზისის მხოლოდ 
სტანდარტულ  ანტიკოაგულაციურ თერაპიასთან 
შედარება ხდებოდა [226]. ATTRACT-ისაგან 
განსხვავებით, ამ კვლევაში ჩართული იყვნენ 
პაციენტები მხოლოდ ილიო-ფემორალური  
თრომბოზით, ამით თავიდან იქნა აცილებული 
ერთ-ერთი კრიტიკული შენიშნვა გამოთქმული AT-
TRACT-ის კვლევის მიმართ DVT მქონე პაციენტების 
ჩართულობასთან დაკავშირებით. მაგრამ, ისევე 
როგორც ATTRACT-ის შემთხვევაში, დაკომპლექტების 
დასრულებას დიდი დრო დასჭირდა. ამასთან 
ერთად, პაციენტების დაახლოებით  12% -მა 
რანდომიზაციის შემდეგ უკან გაითხოვა თანხმობა 
კვლევაში მონაწილეობაზე. ანალოგიური პრობლემის 
წინაშე დადგა ATTRACT-იც, თუმცა ზუსტი ციფრები 
არ  გამოცხადებულა.  მთლიანობაში კვლევაში CA-
VA ჩატარდა 184 პაციენტის რანდომიზაცია: 91 
ინტერვენციული და 93 პაციენტი სტანდარტული 
თერაპიისათვის, საიდანაც 77-ს უტარდებოდა 
მკურნალობა  და 75 რჩებოდა ჯგუფში წარუმატებელი 
სკრინინგის  შემდეგ (თანხმობის გამოთხოვა). 12 
თვიანი დაკვირვების შემდეგ, კვლევის პირველადმა 
შედეგებმა არ გამოავლინა სხვაობა ამ ორ ჯგუფს 
შორის: 77-დან 22 (29%), რომელთაც უტარდებოდათ 
ინტერვენცია და 26 პაციენტს 75-დან (35%) ვინც 
იღებდა სტანტარტულ  თერაპიას, განვითარდა PTS 
(p=0.42). ATTRACT-ისგან განსხვავებით  შეუძლებელი 
იყო  ჯგუფებს შორის სიმპტომების სიმძიმის სხვაობის  
შეფასება. 

 ამ მონაცემებმა მიგვიყვანა დასკვნამდე , რომ 
პაციენტებს მწვავე პროქსიმალური DVT-ით PC-
DT-მ ვერ  შეძლო PTS-ის  თავიდან აცილება, მაგრამ 
გაზარდა სისხლდენის განვითარების  საშიშროება. 

ATTRACT-ის ანალიზმა  წინასწარ განსაზღვრულ 
ქვეჯგუფში ილიო-ფემორალური თრომბოზით აჩვენა, 
რომ პაციენტებში, რომლებსაც ჩაუტარდათ  PC-
DT ილიო-ფემორალური თრომბოზის გამო, PTS-ის 
სიმძიმე  მცირდებოდა თრომბის ადრეული ამოღების 
შემდეგ, ამავე დროს  სერიოზული სისხლდენის 
სიხშირე არ იზრდებოდა. მიღებულმა შედეგებმა 
დაადასტურა, რომ ზომიერი და მძიმე  PTS-ის რისკის 
შემცირება შეიძლება იყოს  მისაღები (სარგებლიანი), 
თუმცა  PTS-ის  განვითარების სიხშირე პაციენტებში, 
რომელთაც ჩაუტარდა თრომბის ადრეული ამოღება, 
კვლავ რჩებოდა  მოსალოდნელზე მაღალი.

არის რამოდენიმე შეზღუდვა, რომელიც 
გამოვლინდა  ATTRACT და CAVA კვლევების დროს. 
გასათვალიწინებელი იყო სტატისტიკური სიმძ-
ლავრეების არქონა სტრატიფიცირებული ან ლი ზის 
ჩასატარებლად, ATTRACT-ის მკვლევარებმა გამოთქვეს 
მოსაზრება, რომ ეს შედეგები შემდგომი კვლევე-
ბით დადასტურდეს.  თანხმობის გამოთხოვამ და 
წარუმატებელმა სკრინინგმა საფრთხის ქვეშ დააყენა 
კვლევაში CAVA პირველადი საბოლოო წერტილის 
მიღწევა. ისევე, როგორც ATTRACT-ის კვლევა ის 
კომპრომენტირებული იყო თრომბოლიზური თერა-
პიის დაბალი ტექნიკური წარმატებით. ეს შეიძ-
ლება დაკავშირებული იყო, რომ  ულტრაბგერითი 
მხარდაჭერით ჩატარებული    CDT-ს არ ჰქონდა რაიმე 
უპირატესობა მხოლოდ CDT-სთან შედარებით [218].  

ტექნიკური წარმატებების დაბალი დონე (უფრო 
ფართო გაგებით - ვენური სეგმენტების  ოკლუზიების 
მაღალი სიხშირე ორივე ჯგუფში) შეიძლება   იქცეს 
არა მარტო ორივე მხარის  სასარგებლო არგუმენტად, 
არამედ  ასევე  ამ  კვლევების  ღირებულებების 
(ფასეულებების) საწინააღმდეგოდ და ამიტომ ბევრი 
კითხვა  რჩება უპასუხოდ. 

 ძირითადად პრობლემა  წარმოდგენილ  CaVenT და 
ATTRACT -ის კვლევებში იყო  სტენტირების შედარებით 
დაბალი სიხშირე (17%- CaVenT-ში და 39% დონე  AT-
TRACT-ში), რომელიც ძირითადად განპირობებული 
იყო მკურნალ ექიმებში ამ პროცედურის  ჩვენებასთან 
დაკავშირებით მკაფიო კონსენსუსის არარსებობით; 
შემდგომი დაკვირვების   არარსებობა (რაც 
სტანდარტულ პრაქტიკად უნდა ჩაითვალოს) ვენის 
გამავლობის ვიზუალიზაციის მიზნით (ე.წ. „ღია ვენის 
ჰიპოტეზა“).  კვლევაში ATTRACT გამოყენებული ერთ-
ერთი მოწყობილობა აღარ არის კომერციულად 
ხელმისაწვდომი, ხოლო მეორე შეცვალა  გაუმ-
ჯობესებულმა მოწყობილობამ, რაც მიანიშნებს 
იმაზე, რომ დღევანდელი „საუკეთესო პრაქტიკა“  არ 
არის წარმოდგენილი კვლევებში. მიუხედავად ამისა, 
არარსებობს  მტკიცებულება მკურნალობის  ერთი 
მეთოდის უპირატესობისა მეორეზე. 
ამრიგად,  CaVent-ის, ATTRACT-ის  და  CAVA-ს  ზოგადი 
შედეგები ერთმანეთთან წინააღმდეგობაში მოდის. 
პირველ კვლევაში თრომბის ადრეული ამოღე-
ბის საკმაოდ გამოხატული უპირატესობით და 
უპირატესობის გარეშე მეორე კვლევაში. კვლევების 
ATTRACT  და  CAVA შედეგები ერთნაირად სათუოა, 
რაც დაკვირვების შედარებით ნაკლებ პერიოდთან 
არის დაკავშირებული. ხოლო CaVenT-ს შედეგი, 
დაკვირვების პერიოდის გახანგრძლივებიდან გამომ-
დინარე, გვაძლევს ვარაუდს, რომ უფრო ძლიერი 
უპირატესობა აქვს თრომბის ადრეული მოცილების 
სტრატეგიას. ეს პრინციპი ადასტურებს ზოგადად 
მიღებულ აზრს, რომ  PTS განვითარების ხანგრძლივი 
პერიოდი გააჩნია. 

 ოთხი რანდომიზირებული კვლევის მეტაანალიზი 
((TORPEDO, CaVenT, ATTRACT  და CAVA) ნაჩვენებია მ-4, 
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მ-5 და მე-6 სურათებზე. თვალნათელია, რომ  მიუხედავად იმისა, რომ თრომბის ადრეული მოცილება უფრო 
ეფექტურია ვიდრე მხოლოდ ანტიკოაგულაციური თერაპია, PTS-ის ნებისმიერი ფორმის თავიდან ასაცილებლად  
(RR 0.67, 95% სი 0.45 – 1.00; p =0  .05) (სურათი 4), და კერძოდ, PTS-ს  ზომიერი და მძიმე ფორმების ((RR 0.59, 95% 
სი 0.44 – 0.80; p <0 .001 [სურათი 5]). არსებობს მნიშვნელოვნად გაზრდილი  დიდი სისხლდენის განვითარების 
რისკი (RR 5.68, 95% სი 1.27 – 25.33; p =0  .02  (სურათი 6)).  ამასთან ერთად უნდა აღინიშნოს, რომ TORPEDO-ს და  
CaVenT-ის კვლევებში ჩართული იყო ბარძაყ-მუხლქვეშა თრომბოზის მქონე პაციენტები. გარდა ამისა, საშუალო 
და მძიმე ფორმის PTS-ის ქვეჯგუფების შედეგებს შორის აღინიშნებოდა არაერთგვაროვნება (ჰეტეროგენობა) ან 
მნიშვნელოვანი  სხვაობა. 

removal techniques are more effective than anticoagulation
alone in preventing any PTS (RR 0.67, 95% CI 0.45 e 1.00;
p ¼ .05 [Fig. 4]) and, particularly, moderate to severe PTS
(RR 0.59, 95% CI 0.44 e 0.80; p < .001 [Fig. 5]), there is a
significantly increased risk of major bleeding (RR 5.68, 95%
CI 1.27 e 25.33; p ¼ .02 [Fig. 6]). However, it should be
noted that femoropopliteal DVT was included in TORPEDO
and CaVenT. Furthermore, there were no heterogeneity or
significant subgroup difference among trials regarding the
outcome of moderate to severe PTS.

There are no trials offering direct comparison between
stenting and no stenting after early thrombus removal, nor
are there any comparative trials to allow for a decision be-
tween CDT alone or the adjunctive use of PCDT or purely
mechanical devices.The latter two options offer the potential
benefit of a reduction in, or elimination of, the thrombolytic,
which is the principal cause of bleeding complications. Se-
lection of patients for thrombus removal therapies over
anticoagulation alone should therefore still be limited to
those at highest risk of developing PTS (i.e., extensive clot
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Figure 4. Forest plot analysis of randomised controlled trials comparing early thrombus (thr.) removal techniques with anticoagulation alone
regarding the outcome of any post-thrombotic syndrome (PTS) in patients with (A) iliofemoral deep vein thrombosis (DVT) or (B) any
proximal DVT. PTS incidence was lower with early thrombus removal techniques than anticoagulation alone. Risk ratio is based on fixed
ManteleHaenszel (M-H) method. There was no significant subgroup difference. CI ¼ confidence interval; ATTRACT ¼ Acute Venous
Thrombosis: Thrombus Removal with Adjunctive Catheter-Directed Thrombolysis; CAVA ¼ CAtheter Versus Anticoagulation Alone for Acute
Primary Iliofemoral DVT; TORPEDO ¼ Thrombus Obliteration by Rapid Percutaneous Endovenous Intervention in Deep Venous Occlusion.
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Figure 5. Forest plot analysis of randomised controlled trials comparing early thrombus (thr.) removal techniques with anticoagulation alone
regarding the outcome of moderate to severe post-thrombotic syndrome (PTS) in patients with (A) iliofemoral deep vein thrombosis (DVT) or
(B) any proximal DVT. PTS incidence was lower with early thrombus removal techniques than anticoagulation alone. Risk ratio is based on
fixed ManteleHaenszel (M-H) method. There was no heterogeneity or significant subgroup difference. CI ¼ confidence interval;
ATTRACT ¼ Acute Venous Thrombosis: Thrombus Removal with Adjunctive Catheter-Directed Thrombolysis; CAVA ¼ CAtheter Versus
Anticoagulation Alone for Acute Primary Iliofemoral DVT; TORPEDO ¼ Thrombus Obliteration by Rapid Percutaneous Endovenous Inter-
vention in Deep Venous Occlusion.
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სურათი 4.   რანდომიზირებული  კონტროლირებადი კვლევების  ფორესტის ( Forest ) გრაფიკის ანალიზი თრომბის ადრეული ამოღების 
მეთოდის(Thr) შედარება მხოლოდ ანტიკოაგულაციურ თერაპიასთან,    გამოსავლის შედეგთან დაკავშირებით  ნებისმიერი პთს-ის (PTS) დროს 
პაციენტებში (A) ილიო-ფემორალური თრომბოზით(DVT) ან (B) ნებისმიერი პროქსიმალური ღრმა ვენების  თრომბოზთან. პთს-ის სიხშირე 
იყო დაბალი თრომბის ადრეული ამოღების მეთოდის გამოყენების დროს, ვიდრე მხოლოდ ანტიკოაგულაციური თერაპიის ჩატარებისას. 
რისკის კოეფიციენტი ეფუძნება  მანტელ-ხანზელის  (Mantel–Haenszel (M-H) ფიქსირებულ მეთოდს . მნიშვნელოვანი სხვაობა ქვეჯგუფებში არ 
იყო; CI = სარწმუნო ინტერვალი; ATTRACT-ი = მწვავე ვენური თრომბოზი: თრომბის ამოღება დამატებით კათეტერ-მართული თრომბოლიზისის 
დახმარებით; CAVA-=კათეტერის შედარება მხოლოდ ანტიკოაგულიანტურ  თერაპიასთან მწვავე პირველადი ილიო-ფემორალური თრომბოზის 
დროს; TOPEDO-=თრომბის ობლიტერაცია სწრაფი კანშიდა  ენდოვენოზური  ჩარევით ღრმა ვენების ოკლუზიის დროს.

removal techniques are more effective than anticoagulation
alone in preventing any PTS (RR 0.67, 95% CI 0.45 e 1.00;
p ¼ .05 [Fig. 4]) and, particularly, moderate to severe PTS
(RR 0.59, 95% CI 0.44 e 0.80; p < .001 [Fig. 5]), there is a
significantly increased risk of major bleeding (RR 5.68, 95%
CI 1.27 e 25.33; p ¼ .02 [Fig. 6]). However, it should be
noted that femoropopliteal DVT was included in TORPEDO
and CaVenT. Furthermore, there were no heterogeneity or
significant subgroup difference among trials regarding the
outcome of moderate to severe PTS.

There are no trials offering direct comparison between
stenting and no stenting after early thrombus removal, nor
are there any comparative trials to allow for a decision be-
tween CDT alone or the adjunctive use of PCDT or purely
mechanical devices.The latter two options offer the potential
benefit of a reduction in, or elimination of, the thrombolytic,
which is the principal cause of bleeding complications. Se-
lection of patients for thrombus removal therapies over
anticoagulation alone should therefore still be limited to
those at highest risk of developing PTS (i.e., extensive clot
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Figure 4. Forest plot analysis of randomised controlled trials comparing early thrombus (thr.) removal techniques with anticoagulation alone
regarding the outcome of any post-thrombotic syndrome (PTS) in patients with (A) iliofemoral deep vein thrombosis (DVT) or (B) any
proximal DVT. PTS incidence was lower with early thrombus removal techniques than anticoagulation alone. Risk ratio is based on fixed
ManteleHaenszel (M-H) method. There was no significant subgroup difference. CI ¼ confidence interval; ATTRACT ¼ Acute Venous
Thrombosis: Thrombus Removal with Adjunctive Catheter-Directed Thrombolysis; CAVA ¼ CAtheter Versus Anticoagulation Alone for Acute
Primary Iliofemoral DVT; TORPEDO ¼ Thrombus Obliteration by Rapid Percutaneous Endovenous Intervention in Deep Venous Occlusion.
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Figure 5. Forest plot analysis of randomised controlled trials comparing early thrombus (thr.) removal techniques with anticoagulation alone
regarding the outcome of moderate to severe post-thrombotic syndrome (PTS) in patients with (A) iliofemoral deep vein thrombosis (DVT) or
(B) any proximal DVT. PTS incidence was lower with early thrombus removal techniques than anticoagulation alone. Risk ratio is based on
fixed ManteleHaenszel (M-H) method. There was no heterogeneity or significant subgroup difference. CI ¼ confidence interval;
ATTRACT ¼ Acute Venous Thrombosis: Thrombus Removal with Adjunctive Catheter-Directed Thrombolysis; CAVA ¼ CAtheter Versus
Anticoagulation Alone for Acute Primary Iliofemoral DVT; TORPEDO ¼ Thrombus Obliteration by Rapid Percutaneous Endovenous Inter-
vention in Deep Venous Occlusion.
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სურათი 5.   რანდომიზირებული  კონტროლირებადი კვლევების  ფორესტის ( Forest ) გრაფიკის ანალიზი თრომბის ადრეული 
ამოღების მეთოდის(Thr) შედარება მხოლოდ ანტიკოაგულაციურ თერაპიასთან, გამოსავლის შედეგთან დაკავშირებით 
ნებისმიერი პთს-ის (PTS) დროს პაციენტებში (A) ილიო-ფემორალური თრომბოზით(DVT) ან (B) ნებისმიერი პროქსიმალური 
ღრმა ვენების  თრომბოზთან. პთს-ის სიხშირე იყო დაბალი თრომბის ადრეული ამოღების მეთოდის გამოყენების დროს, 
ვიდრე მხოლოდ ანტიკოაგულზციური თერაპიის ჩატარებისას. რისკის კოეფიციენტი ეფუძნება  მანტელ-ხანზელის  (Mantel–
Haenszel (M-H) ფიქსირებულ მეთოდს. არ იყო ერთგვაროვნება (ჰეტეროგენობა) ან მნიშვნელოვანი სხვაობა ქვეჯგუფებში; 
CI = სარწმუნო ინტერვალი; ATTRACT-ი =მწვავე ვენური თრომბოზი: თრომბის ამოღება დამატებით კათეტერ-მართული თრომბოლიზისის 
დახმარებით; CAVA= კათეტერის შედარება მხოლოდ ანტიკოაგულინტურ  თერაპიასთან მწვავე პირველადი ილიო-ფემორალური თრომბოზის 
დროს; TOPEDO= თრომბის ობლიტერაცია სწრაფი კანშიდა  ენდოვენოზური  ჩარევით ღრმა ვენების ოკლუზიის დროს.
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burden, including the iliofemoral level), with a high chance of
technical success (i.e., within two weeks of onset and no
obvious post-thrombotic lesions) and low bleeding risk.217

2.8.3. Adjuvant procedures and post-intervention anti-
coagulation. Relatively disappointing medium and long term
iliac vein patency rates (such as 65.9% venous patency at six
months post-thrombolysis in the CaVenT trial) were attrib-
uted to the fact that residual iliac venous stenosis/scarring
after thrombus removal was usually managed conservatively.
In recent years, stenting of residual venous outflow stenotic
lesions has been advocated increasingly, with the specific aim
of reducing early re-thrombosis and improving medium and
long term deep vein patency and QoL.

The ideal anticoagulation regimen after deep venous
stenting procedures is controversial. In a systematic review of
patients with chronic deep vein obstruction, > 10 different
anticoagulation regimens were reported, varying in the medi-
cation used, duration, and whether adjuvant antiplatelet
medications were added.235 In the context of iliac venous
stenting after early thrombus removal for symptomatic iliofe-
moral DVT, no trials have focused specifically on anti-
coagulation post-stenting. There is therefore no evidence to
support one strategy over another for post-stenting anti-
coagulation and further studies are required.236 However, the
strategy that would apply to the same DVT managed conser-
vatively should probably apply. Specifically, there is no evi-
dence that stenting the iliac vein reduces the need for
anticoagulation.

Recommendation 34

In selected patients with symptomatic iliofemoral deep vein
thrombosis, early thrombus removal strategies should be
considered.

Class Level References

IIa A Sharifi et al. (2010),172 Enden et al.
(2012),222 Vedantham et al.
(2017),223 Notten et al. (2020),226

Sharifi et al. (2012),230 Comerota
et al. (2019),233 Kahn et al. (2020)237

Recommendation 35

For patients with deep vein thrombosis limited to femoral,
popliteal, or calf veins, early thrombus removal is not
recommended.

Class Level Reference

III B Kearon et al. (2019)234

Recommendation 36

For patients with deep vein thrombosis treated by early
thrombus removal, with or without stenting, it is
recommended that the duration of anticoagulation should
be at least as long as if the patients were treated by
anticoagulation alone and at the discretion of the treating
physician.

Class Level References

I C Kearon et al. (2019),234

Eijgenraam et al. (2014)236
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Figure 6. Forest plot analysis of randomised controlled trials comparing early thrombus (thr.) removal techniques with anticoagulation alone
regarding the outcome of major bleeding in patients with (A) iliofemoral deep vein thrombosis (DVT) or (B) any proximal DVT. Unlike the
analyses in Figs. 4 and 5, TORPEDO (Thrombus Obliteration by Rapid Percutaneous Endovenous Intervention in Deep Venous Occlusion) did
not categorise the three bleeding events reported and was not included in the meta-analysis. The incidence of major bleeding was higher with
early thrombus removal techniques than anticoagulation alone. There was no heterogeneity or significant subgroup difference. Risk ratio is
based on fixed ManteleHaenszel (M-H) method. CI ¼ confidence interval; ATTRACT ¼ Acute Venous Thrombosis: Thrombus Removal with
Adjunctive Catheter-Directed Thrombolysis; CAVA ¼ CAtheter Versus Anticoagulation Alone for Acute Primary Iliofemoral DVT.
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სურათი  6: რანდომიზირებული  კონტროლირებადი კვლევების  ფორესტის ( Forest ) გრაფიკის ანალიზი თრომბის ადრეული ამოღების 
მეთოდის(Thr) შედარება მხოლოდ ანტიკოაგულაციურ თერაპიასთან, გამოსავლის შედეგთან დაკავშირებით  ნებისმიერი პთს-ის (PTS) დროს 
პაციენტებში (A) ილიო-ფემორალური თრომბოზით(DVT) ან (B) ნებისმიერი პროქსიმალური ღრმა ვენების  თრომბოზთან.პთს-ის.  მე-4 და 
მე-5 სურათზე ასახული ანლიზისგან განსხვავებით  TORPEDO (თრომბის ობლიტერაცია სწრაფი კანშიდა  ენდოვენოზური  ჩარევით ღრმა 
ვენების ოკლუზიის დროს),    არ იყო კლასიფიცირებული  სისხლდენის სამი მოვლენა, რის შესახებ იყო შეტყობინება და არ იყო  ჩართული 
მეტაანალიზში.  ძლიერი სისხლდენების სიხშირე იყო მაღალი თრომბის ადრეული ამოღების დროს, ვიდრე მხოლოდ ანტიკოაგულიანტების 
გამოყენებით. არ იყო ერთგვაროვნება (ჰეტეროგენობა) ან მნიშვნელოვანი სხვაობა ქვეჯგუფებში; რისკის კოეფიციენტი ეფუძნება  მანტელ-
ხანზელის  (Mantel–Haenszel (M-H) ფიქსირებულ მეთოდს.  CI = სარწმუნო ინტერვალი; ATTRACT-ი =მწვავე ვენური თრომბოზი: თრომბის ამოღება 
დამატებით კათეტერ-მართული თრომბოლიზისის დახმარებით; CAVA= კათეტერის შედარება მხოლოდ ანტიკოაგულინტურ  თერაპიასთან 
მწვავე პირველადი ილიო-ფემორალური თრომბოზის დროს; 

თრომბოზის მხოლოდ ანტიკოაგულანტებით 
მკურნალობისას. კერძოდ, არ არსებობობს 
მტკიცებულებები, რომ  თეძოს ვენის სტენტირება 
ამცირებს მოთხოვნილებას ანტიკოაგულაციაზე.  

რეკომენდაცია 34

გარკვეულ პაციენტებში სიმპტომური ილიო-ფემორალური 
თრომბოზის დროს საჭიროა განხილური იქნეს თრომბის 
ადრეულად ამოღების შესაძლებლობა.
კლასი დონე ლიტერატურა

IIa A

Sharifi et al. (2010), 172 Enden et al. 
(2012), 222 Vedantham et al. (2017), 
223 Notten et al. (2020), 226 Sharifi 
et al. (2012), 230 Comerota et al. 
(2019), 233 Kahn et al. (2020) 237
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პაციენტებს ღრმა ვენების თრომბოზით, რომელთაც 
აღენიშნება ბარძაყის, მუხლქვეშა და კანჭის ტყუპი 
კუნთის ვენების თრომბოზი, არ არის რეკომენდებული 
თრომბის ადრეული ამოღება.

კლასი         დონე                                 ლიტერატურა

III B Kearon et al. (2019)234
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პაციენტებს ღრმა ვენების თრომბოზით, რომლებსაც 
უტარდებათ თრომბის ადრეული ამოღება, სტენტირებით 
ან მის გარეშე, რეკომენდებულია ანტიკოაგულაციური 
თერაპიის ჩატარების ხანგრძლივობა განისაზღვროს 
ისეთივე დროით , როგორიც იქნებოდა მხოლოდ 
ანტიკოაგულანტებით თერაპიის ჩატარების დროს და 
მკურნალი ექიმის შეხედულების მიხედვით.

კლასი                        დონე                           ლიტერატურა

I C Kearon et al. (2019),234 
Eijgenraam et al.(2014)236

არ არსებობს კვლევები, რომელიც შემო-
გვთავაზებდა  თრომბის ადრეული ამოღების შემდეგ 
სტენტირებას და სტენტირების გარეშე პირდაპირ 
შედარებას   ან  რომელიმე შედარებითი კვლევები 
, რომელიც მოგვცემდა გადაწყვეტილების მიღების 
საშულებას  მხოლოდ CDT-ის ან  RCDT   ან  სუფთა 
მექანიკური საშულებების გამოყენებას  შორის. ბოლო 
ორი ვარიანტი თრომბოლიტიკის, რომელიც თავის 
მხრივ   სისხლდენის ძირითად მიზეზს წარმოადგენს, 
შემცირების ან მასზე უარის თქმის პოტენციურ 
სარგებელს გვთავაზობს. ამიტომ თრომბის ამოღების 
თერაპიისათვის პაციენტების შერჩევისას მაინც 
უნდა    შემოვისაზღვროთ პაციენტებით  PTS -ის 
განვითარების ყველაზე მაღალი (ე.ი. დაავადების 
დაწყებიდან ორი კვირის განმავლობაში და აშკარა 
პოსტთრომბოზული დაზიანების გარეშე)  და 
სისხლდენის განვითარების დაბალი რისკით. 

2.8.3 ადიუვანტური პროცედურები და პოსტ-
ინტერვენციული ანტიკოაგულაციური თერაპია.

კამათის საგანს წარმოადგენს იდეალური 
ანტიკოაგულაციური რეჟიმის შერჩევა ღრმა ვენების 
სტენტირების შემდგომ. სისტემურ მიმოხილვაში, 
რომელიც ეხებოდა ღრმა ვენების ქრონიკული 
ობსტრუქციის ანტიკოაგულაციურ თერაპიას, წარმო-
დგენილი იყო 10-ზე მეტი ანტიკოაგულაციის  რეჟიმი, 
რომლებიც განსხვავდებოდა  გამოყენებული 
პრეპარატების, მათი გამოყენების ხანგრძლიობის და  
ადიუვანტური (დამატებითი) ანტითრომბოციტარული 
პრეპარატების გამოყენების მიხედვით [235]. თეძოს  
ვენის სტენტირების კონტექსტში, სიმტომური 
ილიო-ფემორალური თრომბოზის  დროს ადრეული 
თრომბის ამოღების შემდეგ ანტიკოაგულაციის 
შემსწავლელი კვლევები არ ჩატარებულა. აქედან 
გამომდინარე, არ არსებობს იმის მტკიცებულება, რომ 
რომელიმე ანტიკოაგულაციური თერაპიის სტრატეგია  
უკეთესია სხვაზე და ეს, რა თქმა უნდა, მოითხოვს 
შემდგომი კვლევების ჩატარებას [236]. მიუხედავად 
ამისა, სავარაუდოდ უნდა იქნეს გამოყენებული ის 
სტრატეგია, რომელსაც ვიყენებთ ღრმა ვენების 
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პაციენტებში ილიო-ფემორალური თრომბოზით, 
რომელთაც უტარდება თრომბის ადრეული ამოღება, 
რეკომენდირებულია თერაპიის არჩევანი ეყრდნობოდეს 
მკურნალი ექიმის დასკვნას.

კლასი დონე ლიტერატურა

IIa C

პროვოცირებული და არაპროვოცირებული DVT-ს 
კომპლექსური მკურნალობის სქემები ნაჩვენებია 
შესაბამისად  მე-7 და მე-8 სურათზე 

Class I A 

 Class I A

Class IIb C

Class I B  Class IIa A  

Class IIa B

Class I B  

Class IIa C  

Class I A  Class IIa A Class I A  

Class IIb C  
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ქვედა კიდურის პროვოცირებული პროქსიმალური DVT, 
არ არის დაკავშირებული კიბოსთნ და ორსულობასთან

სისხლდენის რისკის განსაზღვრა

დაბალი რისკი დაბლიდან მაღალ რისკამდე ძალიან მაღალი რისკი 
ან აქტიური სისხლდენა 

ანტიკოაგულაციის 
უკუჩვენებით

თრომბის ადრეული 
ექსტრაქცია შერჩეული 

პაციენტებში სიმპტომური 
ილიო-ფემორალური DVT-თ

თერაპიული ანტიკოაგულაცია 
DOAC-ებით, რომელიც უპირატესია 

LMWH/VKA
სისხლდენის 

რისკის 
შემცირება

ქვედა ღრუ ვენაში 
დროებითი კავა-ფილტრის 

იმპლანტაცია

ადრეული კომპრესია 30-40 
მმ Hg ტკივილის, შეშუპების 
და რეზიდუალური ვენური 

ობსტრუქციის შემცირების მიზნით

მუხლის ქვემოთ კომპრესიული 
ელასტიური ტრიკოტაჟის გამოყენება 

PTS-ის რისკის შესამცირებლად

შეწყვიტეთ 6–12 
თვეზე Villalta შკალით 

დაბალი ქულების 
შემთხვევაში

DVT-ს რეციდივი ადექვატური 
თერაპიის პერიოდში

თერაპია გართულებების გარეშე

ანტიკოაგულანტის შეცვლა, გაზარდეთ 
LMWH-ის ან DOAC-ის დოზა თერაპიულ 
დოზამდე, ან გადადით VKA-ზე  INR-ის 
უფრო მაღალი სამიზნე მაჩვენებლით

ანტიკოაგულაცია სამი თვის განმავლობაში, 
უფრო მოკლე ხანგრძლივობის საპირწონოდ

დიდი ტრანზიტორული რისკ-ფაქტორი მცირე ტრანზიტორული 
რისკ-ფაქტორი მუდმივი რისკ-ფაქტორი

შეწყვიტეთ ანტიკოაგულაცია ანტიკოაგულაცია 3 თვეზე 
მეტი ხანგრძლივობით 

თრომბოზისა და სისხლდენის 
რისკების შეფასებიდან, 
რისკების პერიოდული 
ხელახალი შეფასებით

ანტიკოაგულაცია 3 თვეზე მეტი 
ხანგრძლივობით თრომბოზისა 

და სისხლდენის რისკების 
შეფასებიდან, რისკების 
პერიოდული ხელახალი 

შეფასებით
განიხილეთ მთელი ქვედა კიდურის 

განმეორებითი ულტრაბგერითი 
კვლევა ახალი ანატომიური სტატუსის 

შესაფასებლად

ანტიკოაგულაციის გახანგრძლივება 
3 თვეზე მეტი ხნით რეციდიული (მეორე ან შემდგომი) 

არაპროვოცირებული პროქსიმალური 
DVT 

სურათი 7 -   პროვოცირებული ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობის რეკომენდაციის სქემა. PTS = პოსტთრომბული სინდრომი; 
DOAC= პირდაპირი მოქმედების ორალური ანტიკოგულიანტი;  LMWH= დაბალმოლეკულური წონის ჰეპარინი; VKA= K ვიტამინის 
ანტაგონისტი; INR= საერთაშორისო ნორმალიზირებული შეფარდება



46

these. In general, calf DVT shares the same risk factors as
proximal DVT.126 In the OPTIMEV study (OPTimisation de
l’Interrogatoire pour la Maladie thromboEmbolique Vei-
neuse), isolated calf DVT was more often associated with
transient risk factors and events like recent surgery, plaster
placement for a limb fracture, or travel, whereas proximal
DVT was significantly more often associated with chronic
conditions such as active cancer, congestive heart failure,
respiratory failure, and age > 75 years.238

Investigations performed for calf DVT are the same as for
proximal DVT presented in Chapter 2.2.1. Usually less

symptomatic than proximal DVT, calf DVT may escape
diagnosis if not suspected on patient assessment and ruled
out by detailed WLUS. A repeat,WLUS should be performed
if an initial limited examination has been performed to
exclude proximal DVT.239 Historically, isolated calf DVT has
received little attention because of the perception that it is
less clinically significant, owing to the lower risk of recurrent
VTE, particularly proximal DVT and PE, and the ongoing
debate about whether a diagnosis of calf DVT alters patient
outcomes.240 However, a recent systematic review esti-
mated the rate of propagation of calf DVT to the popliteal

Class I A 

Class I C  

Class IIb C  

Class I A

Class IIa B

Class I B  Class IIa A  

Class I A  Class IIa A Class I A 

Class IIa B

 Class IIb B

 Class IIa C
Class IIa B

Class I B  
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ქვედა კიდურის არაპროვო-
ცირებული პროქსიმალური DVT

სისხლდენის რისკის განსაზღვრა

დაბალი რისკი დაბლიდან მაღალ რისკამდე ძალიან მაღალი რისკი ან აქტიური 
სისხლდენა ანტიკოაგულაციის უკუჩვენებით

თრომბის ადრეული ექსტრაქცია 
შერჩეული პაციენტებში 

სიმპტომური ილიო-ფემორალური 
DVT-თ

თერაპიული ანტიკოაგულაცია 
DOAC-ებით, რომელიც უპირატესია 

LMWH/VKA
სისხლდენის 

რისკის 
შემცირება

ქვედა ღრუ ვენაში დროებითი კავა-
ფილტრის იმპლანტაცია

ადრეული კომპრესია 30-40 მმ 
Hg ტკივილის, შეშუპების და 

რეზიდუალური ვენური ობსტრუქციის 
შემცირების მიზნით

მუხლის ქვემოთ კომპრესიული 
ელასტიური ტრიკოტაჟის 

გამოყენება PTS-ის რისკის 
შესამცირებლად

შეწყვიტეთ 6–12 
თვეზე Villalta შკალით 

დაბალი ქულების 
შემთხვევაში

DVT-ს რეციდივი ადექვატური თერაპიის პერიოდში თერაპია გართულებების გარეშე

ანტიკოაგულანტის შეცვლა, გაზარდეთ LMWH-
ის ან DOAC-ის დოზა თერაპიულ დოზამდე, ან 

გადადით VKA-ზე  INR-ის უფრო მაღალი სამიზნე 
მაჩვენებლით

თავიდან შეაფასეთ სისხლდენის 
რისკი სამი თვის შემდეგ

განსაზღვრეთ 
ანტიფოსფოლიპიდური 

ანტისხეულები

დაბლიდან საშუალომდე 
სისხლდენის რისკი

სისხლდენის მაღალი რისკი

შეწყვიტეთ ანტიკოაგულაცია

განსაზღვრეთ ულტრაბგერით ვენის 
რეზიდუალური ობსტრუქცია და/ან D 

დიმერის დონე

ანტიკოაგულაციური თერაპიის 
გახანგრძლივება სისხლდენის რისკის 

პერიოდული გადაფასებით განიხილეთ მთელი ქვედა კიდურის 
განმეორებითი ულტრაბგერითი 

კვლევა ახალი ანატომიური 
სტატუსის შესაფასებლად

DOAC-ები უპირატესია LMWH/VKA

თრომბოზის მაღალი რისკი

სურათი 8 -  არაპროვოცირებული ღრმა ვენების თრომბოზის (ღვთ) მკურნალობის რეკომენდაციის სქემა. PTS = პოსტთრომბული 
სინდრომი; DOAC= პირდაპირი მოქმედების ორალური ანტიკოგულიანტი;  LMWH= დაბალმოლეკულური წონის ჰეპარინი; VKA= ვიტამინ K-ს 
ანტაგონისტი; INR= საერთაშორისო ნორმალიზირებული შეფარდება

თრომბოზის არამაღალი რისკი

რეციდიული (მეორე 
ან შემდგომი) 

არაპროვოცირებული 
პროქსიმალური DVT

განაგრძეთ თერაპიული დოზა განიხილეთ DOAC: აპიქსაბანის ან 
რივაროქსაბანის შემცირებული 

დოზა ექვს თვეში

ანტიკოაგულაციის 
გახანგრძლივება სამ თვეზე 

მეტი პერიოდით

2.9  წვივის ღრმა ვენების თრომბოზი
2.9.1  რისკის ფაქტორები   და ბუნებრივი 
მიმდინარეობა

წვივის DVT (ან  იზოლირებული დისტალური  DVT, 
პროქსიმალური DTV-გან განსხვავებთ) განისაზღვრება 
როგორც წვივის ღრმა ვენების  დაზიანება. მას 
შეუძლია ძირითადად დააზიანოს წვივის აქსიალური 
ღრმა ვენები: მცირე წვივის და დიდი წვივის უკანა 
ვენები,  წვივის კუნთების  ვენები (m. Gastrocnemius-
ის  ან  m. Soleus-ის ვენები) ან მათი  კომბინაცია. 
მთლიანობაში წვივის DVT-ს გააჩნია ისეთივე 
რისკის ფაქტორები, როგორც პროქსიმალურ DVT-ს 
[126]. კვლევაში OPTIMEV  წვივის იზოლირებული DVT 
ყველაზე უფრო ხშირად დაკავშირებული იყო რისკის 
გარდამავალ ფაქტორებთან და მოვლენებთან, 
როგორიც არის უახლოეს პერიოდში ჩატარებული 
ოპერაცია, თაბაშირის ნახვევით კიდურის 
იმობილიზაცია მოტეხილობის დროს და მოგზაურობა. 
მაშინ, როდესაც პროქსიმალური DVT უფრო ხშირად 

იყო დაკავშირებული ქრონიკულ მდგომარეობებთან, 
როგორიც არის კიბო, გულის შეგუბებთი უკმარისობა, 
სუნთქვის უკმარისობა და ასაკი  > 75 წელზე [238].

კვლევები, ჩატარებული წვივის DVT-სათვის იყო 
ისეთივე , როგორც პროქსიმალური DVT-სათვის, და 
წარმოდგენილი 2.2.1 თავში. ჩვეულებრივად წვივის DVT 
ნაკლებ სიმპტომატურია, ვიდრე პროქსიმალური DVT.   
წვივის DVT შეიძლება არ იყოს დიაგნოსტირებული, 
თუ არ იქნა მასზე ექვი მიტანილი პაციენტის 
შეფასების დროს  და არ არის გამორიცხული 
კიდურის  ულტრაბგერითი გამოკვლევით (WLUS). 
განმეორებითი ექოდოპლერული გამოკვლევა 
საჭიროა ჩატარდეს, თუ საწყისი გამოკვლევა 
ჩატარებული იყო პროქსიმალური DVT-ს 
გამოსარიცხად [239].  ისტორიულად იზოლირებულ 
წვივის DVT -ს ნაკლები ყურადღება ექცეოდა იმის 
გამო, რომ  მას გააჩნია VTE-ს ნაკლები რეციდივი და 
აქედან გამომდინარე, ის კლინიკურად ნაკლებად 
მნიშვნელოვანია,  პროქსიმალურ DVT-თან და PE-
თან შედარებით. აგრეთვე მიმდინარეობს დებატები 
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იმის შესახებ, ახდებს თუ არა გავლენას  წვივის DVT  
პაციენტის გამოსავლის შედეგებზე [240]. მაგრამ  
ბოლოდროინდელმა   სისტემურმა  მიმოხილვამ 
დაადგინა წვივის DVT-ს გავრცელება მუხლქვეშა 
ვენაში და უფრო პროქსიმალურად შემთხვევათა 9%-
ში, ხოლო  PE-ს სიხშირე - დაახლოებით 1.5%-ში [241]. 
აღნიშნული რისკი თანაბრად ნაწილდება სამი თვის 
განმავლობაში [242].

2.9.2. კლინიკური კვლევების  მიმოხილვა
იმის გამო, რომ ანტიკოაგულაციის გარეშე 

აღინიშნებოდა VTE -ის განვითარების შედარებით 
დაბალი რისკი, აგრეთვე   ანტიკოაგულაციის  დროს  
სისხლდენის განვითარების დაბალი რისკი, უახლოეს 
წარსულში რეკომენდაციას უწევდნენ კონსერვატიულ 
მიდგომას დროში  დაკვირვებით და  განმეორებით 
ულტრაგერით სკანირებას პროცესის მუხლქვეშა 
ვენაში გავრცელების  გამორიცხვის  თვალსაზრისით. 
ეს მიდგომა  განსაკუთრებით პრევალირებდა  მანამდე, 
ვიდრე კვლევის შედეგები გახდა ხელმისაწვდომი. 
უახლოესი 20 შემთხვევა-კონტროლის კვლევის  
მეტაანალიზის, კოჰორტული კვლევების და  
რანდომიზირებული  კონტროლირებადი კვლევის 
შედეგების მიხედვით, რომლებიც მოიცავდნენ  
2936 პაციენტს წვივის DVT-ით,  მივიდნენ 
დასკვნამდე, რომ VTE-ს სიხშირის შემცირება 
არ აღენიშნებოდათ იმ პაციენტებს, რომელთაც 
უტარდებოდათ ანტიკოაგულაციური თერაპია,  იმ 

პაციენტებთან შედარებით, რომლებსაც ეს თერაპია 
არ უტარდებოდათ (როგორც მკურნალობის, ასევე 
პროფილაქტიკის მიზნით) (OR 0.50, 95% სი 0.31 – 0.79), 
დიდი სისხლდენის განვითარების რისკის გარეშე (OR 
0.64, 95% სი 0.15 – 2.73) [243].

PE-ს განვითარების სიხშირე უფრო დაბალი იყო 
ანტიკოაგულაციის , ვიდრე საკონტროლო ჯგუფში 
(n = 1 997; OR 0.48, 95% სი 0.25 – 0.91). ნაკლები VTE-ის 
სიხშირე აღენიშნებოდათ პაციენტებს, რომლებსაც 
ანტიკოაგულაციური თერაპია უტარდებოდათ 6 
კვირაზე მეტი დროის განმავლობაში, ვიდრე მათ, 
ვისაც ეს თერაპია უტარდებოდათ მხოლოდ 6 კვირა 
(ოთხი კვლევა, 1  136 პაციენტი; OR 0.39, 95% სი 0.17 – 
0.90).

კოჰრეინის მიმოხილვამ გამოავლინა რვა 
რანდომიზირებული კონტროლირებადი კვლევა , 
რომლებიც  მოიცავდნენ 1239 პაციენტს (ცხრილი 
18) [126,127,244-250].  აქედან ხუთ კვლევაში 
პაციენტები იყვნენ რანდომიზებული შემდეგ 
ჯგუფებად: პაციენტები, რომლებსაც უტარდებოდათ 
ანტიკოაგულაციური თერაპია სამი თვის 
განმავლობაში და  პაციენტები ანტიკოაგულაციის 
გარეშე ან პლაცებო [244,245,247-249]. ამ კვლევების 
მეტა-ანალიზის შედეგები, რომლებიც მოიცავდნენ 
VTE-ის გამოსავალს, სადაც იგულისხმებოდა PE, 
სიმპტომური რეციდივი ან ვიზუალიზაციის დროს 
დაფიქსირებული გავრცელება პროქსიმალურ 
ვენებში, წარმოდგენილია მე-6 სურათში [250].
ცხრილი18 რანდომიზირებული კონტროლირებადი 
კვლევები პაციენტებში წვივის ღრმა ვენების 
თრომბოზით (DVT)

კვლევა პთს–n პოპულაცია ინტერვენცია კონტროლი დიზაინი შეფასების კრიტერიუმი ძირითადი შე-დეგები

Lagerstedt et al. 244 51

წვივის ღვთ, 
რეკურენტული 
ან კიბოსთან 
ასიცირებული 
ღვთ-ის გამორი-
ცხვით

UFH/ვარფარინი 
3 თვის 
განმაბლობაში

No AC ღია 
კვლევა

ვთე-ის რეციდი-ვი 
კლინი-კური ან გამოვლე-
ნილი ვიზუა-ლიზა-ციის 
დროს

ვთე-ის ნაკლები 
რეციდივი ვარფარინის 
მიღების დროს 3 თვით და 
1 წლის განმავ-ლობაში

Nielsen et al. 245 16
წვივის ღრმა 
ვენების 
თრომბოზი

UFH/phenprocou-
mon for 3 mo No AC ღია 

კვლევა

გავრცელება ან 
განვითარება ახალი 
ვთე-ის

კლინიკური ვთე-ის არ 
არსე-ბობა 3 თვის შემდეგ 
არც ერთ ჯგუფში

Schwarz et al. 247 107 წვივის კუნთების 
ვენის თრომბოზი

ნარდროპარინი 
10 დღე No AC ღია 

კვლევა

პროგრესირება ღრმა 
ვენებში და კ;ონიკური 
ფათე

არ არის განსხვა-ვება 3 
თვიდან

Horner et al. (ACT) 248 70

წვივის ღვთ,  
კიბოსთან 
ასიცირებული 
ღვთ-ის გამორი-
ცხვით

დალტეპარი-ნი/
ვკა 3 თვე No AC ღია 

კვლევა

პროქსი-მალუ-რად 
გავ-რცელე-ბა სიმპ-
ტომებით ან მის გარეშე, 
სიმპტო-მური ფათე, 
უეცარი სიკვდილი და-
კავშირებული ვთე-თან 
ან ძლიე-რი სისხ-ლდენა

არ არის განსხვა-ვება 3 
თვიდან

Righini et al. (CACTUS) 249 259

წვივის აქსიალური 
ან კუნთის ვენების 
თრომბოზი, 
რეკურენტული ან 
კი-ბოსთან ასო-
ცირებული  ღვთ-ს 
გამორი-ცხვით

ნარდროპარინი 
6 კვირა პლაცე-ბო ორმა-გი 

ბრმა

წვივის ღვთ-ის 
გავრცელება პროქსი-
მალურ ვენებში, 
კონტრ-ლატერალური 
პროქსი-მალური ღვთ ან 
სიმპტომური ფათე

არ არის განსხვა-ვება 6 
კვირი-დან  და 3 თვიდან

Pinede et al. (DOTAVK) 126 197

წვივის ღვთ, 
რეკურენტული 
ან კიბოსთან 
ასიცირებული 
ღვთ-ის გამორი-
ცხვით

ვკა 12 კვირა ვკა 6 კვირა ღია 
კვლევა

რეკურენტული ვთე და 
ჰემორაგია

15 თვემდე არ 
არის განსხვა-ვება 
მაჩვენებლებში

Schul-
man et al. (DURAC) 127 347

დისტალუ-რი , ღვთ 
რეკურენტული ან 
კი-ბოსთან ასო-
ცირებული  ღვთ-ს 
გამორი-ცხვით

ვკა 6 თვე ვკა 6 კვირა ღია 
კვლევა

რეკურენ-ტული ვთე 2 
წელში

არამნიშვნელოვა-ნი 
ტენ-დენცია VTE– ის 
შემცირებისკენ  6 
თვიანი მკურნალობის 
შემთხვევაში

Ferrara et al. 246 192

ოპერა-ციის 
შემდგო-მი 
წვივის ვენების 
თრომბოზი (ღვთ)

ვკა 12 კვირა ვკა 6 კვირა ღია 
კვლევა

წვივის ღვთ გავრცელება 
პროქსიმა;ურ ვენებში. 
სიმტომური ფათე და 
დიდი სისხლდენა 12-16 
კვირაში

პაციენტებში  ერთი 
სისხლ-ძარღვის ღვთ-
ით არ იყო სხვაობა ორ 
ქვე-ჯგუფს შორის, მაშინ 
როდე-საც პაციენტებში  
≥2 სისხლ-ძარღვის 
ღვთ-თ შეინიშნება სტა-
ტისტი-კურად სარწმუ-ნო 
სხვაობა

აფჰ = არაფრაქცირებული ჰეპარინი; აკ =ანტიკოაგულაცია;ვთე=ვენური თრომბოემბოლიზმი; პე = პულმონური ემბოლიზმი;; ACT = წვივის ვენების 
ანტიკოაგულაციის პროექტი; ვკა = ვიტამინ კ-ს ანტაგონისტი; CACTUS = ანტიკოაგულიაციური თერაპია წვივის ღრმა ვენების თრომბოზის  დროს; 
კვლევა ; DOTAVK =  Durée Optimale du Traitement AntiVitamines K; DURAC = ანტიკოაგულაციური კვლევის ხანგრძლიობა; Pts = patients.
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სურათი 9 რანდომიზებული  კონტროლირებადი კვლევების  ფორესტის ( Forest ) გრაფიკული ანალიზი სამი  თვის განმავლობაში. წვივის 
ღრმა ვენების თრომბოზის  დროს, სტრატიფიცირებული  მკურნალობის დროით, ვენური თრომბოემბოლიის შედეგთან დაკავშირებით 
ანტიკოაგულაციური თერაპიის (A) შედეგების შედარება 6 თვემდე (B)  ანტიკოაგულაციის გარეშე შედეგებს.  სი = სანდოობის ინტერვალი; M – 
H = Mantel-Haenszel.  გამოყენებულია  Kirkilesis et al., 2020250  ნებართვით

სურათი 10. რანდომიზებული  კონტროლირებადი კვლევების  ფორესტის ( Forest ) გრაფიკული ანალიზი. ანტიკოაგულაციური  თერაპიის 
ხანგრძლივობა (სტანდარტული -  3-6 თვე ხამოკლე - 6 კვირის თერაპიის წინააღმდეგ)  წვივის ღრმა ვენების თრომბოზის დროს   ვენური 
თრომბოემბოლიის შედეგთან დაკავშირებით.   სი = სანდოობის ინტერვალი; M – H = Mantel-Haenszel.  გამოყენებულია Kirkilesis et al., 2020250  
ნებართვით

2.9.3 წვივის ღრმა ვენების რეკურენტული  
თრომბოზის რისკ-ფაქტორები

წვივის ღრმა ვენის მოკლე დროში რეციდივის 
რისკ-ფაქტორები (განსხვავებით 2,3,7,6 თავში 
წარმოდგენილი რისკის ზოგადი ფაქტორებისა) 
მოიცავს სტაციონარში ჰოსპიტალიზაციას [242], 
ხანდაზმულ ასაკს [242] და აქტიურ კიბოს [251]. 
რეციდივის გრძელვადიანი რისკი წვივის DVT-ს დროს 
ორჯერ ნაკლებია პროქსიმალურ DVT-სთან შედარებით 
[252]. წვივის DVT-ს რეციდივის გრძელვადიანი რისკი 
წარმოდგენილია ცხრილი 19-ში. იზოლირებული, 
სიმპტომურ კიბოსთან ასოცირებული წვივის  ღრმა 

ვენების თრომბოზის შორეული შედეგები შეფასებული 
იყო მრავალცენტრულ კვლევაში, სადაც ჩართული 
იყო 308 პაციენტი ავთვისებიანი ახალწარმონაქმნით; 
მათ შორის 48%-ს აღენიშნებოდა მეტასტაზების 
არსებობა. დაკვირვების  საშუალო პერიოდის 13,9 
თვის განმავლობაში VTE -ს რეციდივის წლიურმა 
სიხშირემ შეადგინა 2,0% [253]. უახლოეს და შორეულ 
პერიოდში განვითარებულ რეციდივზე ანატომიური 
ლოკალიზაცია (აქსიალური ვენები კუნთის ვენების 
საპირისპიროდ) გავლენას არ ახდენდა [249,252]. სხვა 
ობსერვაციულ კვლევაში, პაციენტებს კიბოსთან 
ასოცირებული  წვივის DVT-ით  და პროქსიმალური 
DVT-ით, ჰქონდათ  VTE-ს რეციდივის ანალოგიური  
პროგნოზი [254].  
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ცხრილი 19  ვენური თრომბოემბოლიზმის რისკ-ფაქტორები პაციენტებში  წვივის ღრმა ვენების თრომბოზით

კლინიკური პარამეტრები რეციდვის წლიური სიხშირე (95% CI) – % aHR (95% CI) p

ასაკი >50 y 252 3.8 (2.6–5.5) vs. 0.9 (0.3–2.3) for <50 y 3.7 (1.0–10.6)

მამაკაცი 251 – 4.73 (1.55–14.5) .006

მრავლობითი უნილატერალური 
თრომბოზები 252

4.9 (3.1–7.8) vs. 1.8 (1.1–2.9) ერთეული 
უნილატერალური თრომბოზისათვის 2.9 (1.4–6.1)

ბილატერალური ღვთ 252 8.9 (3.7–21.4) vs. 1.8 (1.1–2.9) ერთეული 
უნილატერალური თრომბოზისათვის 4.0 (1.4–11.1)

არაპროვოცირებული ღვთ 252 3.8 (2.6–5.6) vs. 1.44 (0.7–2.9) პროვოცირებულისათვის 3.1 (1.4–6.9)

კიბოr 251 34 (15–50) vs. 9 (5–13) * 5.47 (1.76–17.6) .003 *

CI =  სანდოობის ინტერვალი; aHR =  რისკის კორექტირებული რეციდივი ; ღვთ =  ღრმა ვენების თრომბოზი.
* პროქსიმალური ღრმა ვენების თრომბოზი/ პულმონური ემბოლიზმი

2.9.4 პრაქტიკული  რეკომენდაციები

რეკომენდაცია 38

პაციენტებში წვივის ღრმა ვენების თრომბოზით 
ანტკოაგულიანტების გამოყენების საკითხი უნდა 
განიხილებოდეს სიმპტომების, პროგრესირების რისკ-
ფაქტორების და სისხლდენის განვითარების რისკის 
საფუძველზე.
კლასი დონე წყარო

IIa C კონსესუსი

რეკომენდაცია 39

პაციენტებში, სიმპტომური წვივის ღრმა ვენების 
თრომბოზით, რომლებიც საჭიროებენ ანტიკოაგულაციას, 
რეკომენდებულია სამთვიანი მკურნალობის კურსი უფრო 
ხანმოკლე კურსთნ შედარებით.

კლასი         დონე წყარო

I A Franco et al. (2017),243 
Kirkilesis et al. (2020) 250

რეკომენდაცია 40

პაციენტებში, სიმპტომური წვივის ღრმა ვენების 
თრომბოზით, რომლებიც საჭიროებენ ანტიკოაგულიაციას, 
რეკომენდებულია პირდაპირი მოქმედების 
ანტიკოაგულანტების გამოყენება, დაბალმოლეკულური 
წონის ჰეპარინის და შემდგომ K ვიტამინის ანტაგონისტზე 
გადასვლის მაგივრად.

კლასი დონე წყარო

I C Kakkos et al. (2014)129

რეკომენდაცია 41

პაციენტებში, სიმპტომური წვივის ღრმა ვენების 
თრომბოზით, და აქტიური კიბოთი საჭიროა განხილული 
იყოს ანტიკოგულაციური თერაპიის გამოყენების 
შესაძლებლობა სამ თვეზე ხანგრძლივი დროის 
განმავლობაში.

კლასი დონე წყარო

IIa C Galanaud et al. (2017) 254

2.10 Phlegmasia alba dolens და  phlegmasia 
cerulea dolens (თეთრი ფლეგმაზია და ლურჯი 
ფლეგმაზია)

ფლეგმაზია აღწერს ორ კლინიკურ მდგომარეობას, 
რომლებიც გამოწვეულია მასიური DVT-ით. Phlegma-
sia alba dolens (თეთრი ფლეგმაზია) ჩვეულებრივად 
ვლინდება ძირითადი ღრმა  ვენების  თრომბოზით  
და შესაბამისად,  უმრავლეს  შემთხვევაში, 
იდენტურია  ილიო-ფემორალურ თრომბოზის. 
Phlegmasia cerulea dolens  „ლურჯი ფეხი“  აღწერს 
უჩვეულო, ძალიან მძიმე ილიო-კავალურ ან ილიო-
ფემორალურ თრომბოზს, რომელიც იწვევს ადინების 
სრულ ობსტრუქციას და თრომბოზის სწრაფ 
გავრცელებას ყველა ღრმა და ზედაპირულ ვენებში, 
აგრეთვე რამოდენიმე საათში კოლატერალებში, 
რომელიც  თავის მხრივ იწვევს უეცარ ძლიერ 
იშემიურ ტკივილს, კიდურის მასიური  შეშუპებას, 
ციანოზს, ფუნქციის დაკარგვას, ტაქიკარდიას და 
შოკს. ეს მდგომარეობა შეიძლება გართულდეს 
მასიური პულმონური ემბოლიით, კომპარტმენტ-
სინდრომით და შესაძლებელია გამოიწვიოს 
ვენური განგრენა. მთავარი როლი  ამ იშვიათი  
მდგომარეობის  განვითარებაში შესაძლებელია 
ითამაშოს კიბომ და ჰიპერკოაგულაციურმა 
მდგომარეობამ. ალტერნატიული დიაგნოზის 
გამორიცხვის თვალსაზრისით ულტრაბგერითი 
გამოკვლევის მონაცემები შეიძლება შეივსოს კტ და 
მრტ კვლევის შედეგებით, მაგრამ არ უნდა მოხდეს 
მკურნალობის დაწყების გადადება, რადგანაც 
ეს უკანასკნელი შესაძლებელია დაკავშირებული 
იყოს  50%-მდე კიდურის ამპუტაციასთან  და 40%-
მდე სიკვდილობასთან იმ პაციენტებში, რომლებიც 
ღებულობენ მხოლოდ ანტიკოაგულანტებს [255].

ლურჯი ფლეგმაზიის (phlegmasia cerulea dolens) 
საწყისი მკურნალობა - წონასთან კორექტირებული  
ჰეპარინი (UFH ან LMWH) რაც შეიძლება სწრაფად, ფეხის 
აგრესიულ აწევასთან და სითხით დატვირთვასთან 
ერთად. შემთხვევათა სერიაში ნაჩვენები იყო, რომ 
აგრესიულმა სტრატეგიამ, რომელიც მოიცავდა CDT-ს, 
RCDT-ს და ქირურგიულ თრომბექტომიას თეძოს ვენის 
სტენტირებით და  ჩვენების მიხედვით წინასწარ 
ჩატარებული ფასციოტომიით, შეიძლება შეამციროს 
ამპუტაციის დონე და სიკვდილიანობა [255-257]. 
აქედან  გამომდინარე, თრომბის ადრეული ამოღება, 
ორივე კლინიკური შემთხვევის დროს, საჭიროებს 
იმ რეკომენდაციების  გამოყენებას, რომელიც 
მოცემულია თავში 2.8.
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2.11 ზედაპირული ვენების თრომბოზი

2.11.1 პათოფიზიოლოგია
ზედაპირული ვენების თრომბოზი (SVT)   შეიძლება 

იყოს   ნორმალური ან ვარიკოზული ვენების დაზიანების 
ან ტრავმის შედეგი, მაგრამ ყველაზე ხშირად იგი 
მოსდევს ინტრავენურ კანულაციას. უმრავლეს 
შემთხვევაში ზედაპირული ვენების თრომბოზი 
არის სპონტანური, განვითარებული უშუალოდ 
პაციენტებში ვარიკოზულად გაგანიერებული 
ვენებით. ვარიკოზულად გაგანიერებულ ვენაში  ან 
გაგანიერებულ და  არაკომპეტენტურ კანქვეშა ვენის 
ღეროში განვითრებულ ვენურ სტაზს მივყავართ 
თრომბის განვითარებასთან, რომელიც შეიძლება 
გავრცელდეს ახლომდებარე ვენებში, ღრმა ვენების 
სისტემის ჩათვლით. ზედაპირული ვენების თრომბოზი 
ნორმალურ ვენაში შეიძლება იყოს თრომბოფილიის  
ან ახალგაზრდა პაციენტებში ბიურგერის დაავადების 
(მაობლიტირებელი თრომბან გიიტი) ან ასაკოვან 
პაციენტებში ავთვისებიანი ახალწარმონაქმნის 
შედეგი.

2.11.2 კლინიკური სურათი 
როგორც წესი, კიდურის ზედაპირული ვენის 

თრომბოზი წარმოადგენს  მტკივნეულ და ნაზ 
სიმსივნეს ან თასმიმაგვარ წარმონაქმნს ჰიპერემიით 
და  ლოკალური სიმხურვალით, რომელიც 
ლოკალიზებულია იმ მიდამოში, სადაც ადრე 
არსებობდა ვარიკოზული ვენები, განსაკუთრებით 
დიდი საჩინო ვენის პროექციაზე. ზედაპირული 
ვენის თრომბოზის კლინიკური სურათი გვახსენებს 
ანთებით პროცესს, რომელიც პასუხისმგებელია 
ტერმინზე „თრომბოფლებიტი“. არასწორად 
დასმული  დიაგნოზი, მაგ. ინფექციური პროცესი, 
წარმოადგენს ჩვეულებრივ მოვლენას და ხშირად 
მივყევართ  ანტიბიოტიკების ხანგრძლივ უსაფუძვლო 
გამოყენებასთან.

2.11.3 დიაგნოზი და გამოკვლევა
ზედაპირული  ვენური   თრომბოზის დიაგნოს-

ტირება ხდება კლინიკური მონაცემების, საკმარისი 
ანამნეზის და ფიზიკალური გამოკვლევის შედე-
გების საფუძველზე.  საეჭვო შემთხვევებში შეიძ-
ლება დახმარება გაგვიწიოს ულტრაბგერითმა  გამო-
კვლევამ, რომლის დროსაც ვლინდება ჩვეუ ლებ-
რივად გაგანიერებული ან ვარიკოზულად შეცვლილი   
ზედაპირული ვენები შეუსაბამო, ლუმი ნალური 
სისხლის ნაკადის  გაზრდის გარეშე.

საჭიროა დუპლექსსკანირების ორივე ქვემო 
კიდურზე (განსხვავებით ორ ან სამწერტილოვანი 
კომრესიული ტესტისგან) ჩატარება, რათა 
გამოირიცხოს წვივის ღრმა ვენების თრომბოზი ან 
თრომბი, რომელიც არ ესაზღვრება SVT სეგმენტს; 
ვლინდება შენთხვევათ 50% და 42% შესაბამისად 
[258]. ასევე საჭიროა დუპლექსურმა ულტრაბგერითმა 
გამოკვლევამ  ასახოს ზედპირული და ღრმა ვენები, 
რათა შეაფასოს ზედაპირული ვენური უკმარისობა, 
ანთებითი პროცესის მწვავე ფაზის  კუპირების შემდეგ 
სათანადო მკურნალობის ჩატარების მიზნით.

2.11.4  ზედაპირული ვენების თრომბოზთან 
დაკავშირებული თრომბოემბოლური რისკი 
2.11.4.1  უახლოესი  (მოკლევადიანი) შედეგები

POST-ის (ზედაპირული თრომბოფლებიტის 

პროსპექტული ობსერვაციული კვლევა)  კვლევაში 
პაციენტებისდაახლოებით 25%-ს პირველადი 
დიაგნოზის დადგენის  დროს უკვე აღნიშნებოდათ 
თრომბის გავრცელება  ღრმა ვენების სისტემაში ან  
PE [258]. გარდა  ამისა, POST-ის კვლევაში ზედაპირული 
ვენების თრომბოფლებიტის მქონე პაციენტების  10.2%-
ს დაკვირვების პირველი სამი თვის განმავლობაში 
განუვითარდა თრომბოემბოლური გართულება, 
რომელიც მოიცავდა DVT-ს, PE-ს და პროგრესირებადი 
ან ზედაპირული თრომბოფლებიტის რეციდივს.

ზედაპირული  ვენების რეკურენტული თრომბო-
ფლებიტი ან მისი გაფართოება POST-ის კვლევაში იყო 
შედარებით იშვიათი და გვხდებოდა დაახლოებით 
5%-ში. პირველი 3 თვის განმავლობაში რეციდიული 
თრომბოემბოლური გართულება  შეიძლება 
განუვითარდეს პაციენტების 6.2%-დან 22.6 %-ს [259-
262]. მორეციდივე  VTE  გვხვდება 1,5%-6.2%-ში [259-262].  
ხანმოკლე ანტიკოაგულაციური თერაპია ასოცირდება 
განმეორებითი  მოვლენების უფრო მაღალ 
რისკთან [259].ამ კვლევებიდან ნათლად ჩანს, რომ  
თრომბოემბოლური მოვლენების განვითრების რისკი 
ზედაპირული ვენების თრომბოფლებიტის დიაგნოზის 
დადგენიდან  მთელი სამი თვის განმავლობაში 
ნარჩუნდება, თუმცა რისკი შეიძლება იყოს მაღალი  
პირველი თვის განმავლობაში და შემდეგ მოხდეს მისი 
თანდათანობით შემცირება [259]. ეს  დაკვირვებები 
ეჭვის ქვეშ აყენებს გავრცელებულ მოსაზრებას იმის 
შესახებ, რომ ზედაპირული ვენების თრომბოფლებიტი 
არის  უწყინარი (კეთილთვისებიანი) მდგომარეობა.  
თრომბოემბოლიის რისკი   შეიძლება იყოს მაღალი 
კიბოთი დაავადებულთა და მასიური თრომბოზის 
ქვეჯგუფებში, განსაკუთრებით თუ  ეს პროცესი  
ლოკალიზებულია ბარძაყის დონეზე, აზიანებს დიდ 
საჩინო ვენას ან მუხლქვეშა ფოსოში აზიანებს მცირე 
საჩინო ვენას  ან  ვრცელდება ღრმა ვენების სისტემის 
შეერთების მახლობლად [261,263, 264, 265, 266].

2.11.4.2 შორეული შედეგები
რამოდენიმე კვლევაში  შეისწავლებოდა თრომბო-

ემბოლური რისკის შორეული შედეგები (>3 თვე) 
ზედაპირული ვენების თრომბოფლებიტის  ეპიზოდის 
შემდეგ.  ეს რისკები შეიძლება ასოცირდებოდეს  
ვარიკოზული ვენების მქონე პაციენტებში მიმდინარე 
ვენურ სტაზასთან, თუ არ ხდება მათი მკურნალობა 
სტრიპინგის  ან აბლაციური მეთოდებით, ან სხვა 
რისკ-ფაქტორებთან, როგორიცაა თრომბოფილია ან 
ავთვისებიანი სიმსივნე. ერთ კვლევაში  ერთი წლის 
ხანგრძლივობის დაკვირვებით, თრომბოემბოლური 
მოვლენა სამი თვის შემდეგ  განვითარდა წლიურ 4.5%-
ში, თანაც ამ მოვლენების ნახევარი ღრმა ვენების 
სისტემასთან იყო დაკავშირებული [261]. ფრანგულ 
კვლევაში OPTIMEV VTE-ზე სამწლიანი დაკვირვებით, 
შედარებული იყო რეციდივების სიხშირე იყო 
პაციენტებისათვის პირველი იზოლირებული  SVT-
ით პროქსიმალურ DVT-თან (5.4% და 6.5% პაციენტი 
წელიწადში შესაბამისად; კორექტირებული HR(aHR) 
0.9, 95% CI 0.5-1.6) [267]. პაციენტებში იზოლირებული 
SVT -თ VTE რეციდივის რისკი ექვსჯერ მეტია. ვიდრე 
რეკურენტული იზოლირებული SVT -თ (2.7%  vs 0.6% 
პაციენტი წელიწადში; aHR 5.9) და  2.5 ჯერ ნაკლებად 
იყო დაკავშირებული ღრმა ვენებში განვითრებულ 
მოვლენებთან (2.5% vs 5.9% პაციენტი წელიწადში; 
aHR 0.4). ვარიკოზული ვენების არსებობა არ ახდენდა 
ზეგავლენას VTE-ს რეციდივის რისკზე ან ტიპზე, 
ხოლო საფენო-ფემორალური შერთულის დაზიანება 
იზოლირებული SVT-ის დროს არ იყო დაკავშირებული 
მაღალ ყოველწლიურ რეციდივის რისკთან (5.2%  vs 
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5.4%), მაგრამ  იყო ასოცირებული  მოვლენებთან ღრმა 
ვენების სისტემაში.

იტალიურ კვლევაში ICARO (შიგნითა საძილე 
არტერიის ოკლუზია), იმ პაციენტებში, რომლებსაც 
აღენიშნებოდათ SVT და არ ღებულობდნენ 
ანტიკოაგულიანტებს, VTE -ს წლიური მაჩვენებელი 
4.4% დაფიქსირდა [268]. დანიურ კვლევაში 
პაციენტებში ზედაპირული ვენის თრომბოფლებიტით, 
ღრმა ვენების თრომბოზის და პულმონური ემბოლიის 
რისკი რჩებოდა სამი ათეული წლის განმავლობაში, 
თუმცა დროთა განმავლობაში აღინიშნებოდა 
რისკის შემცირება [269]. გაურკვეველია, ამცირებს ან 
აცილებს ეს რისკი ზედაპირული ვენების    ძირითადი 
დაავადების მკურნალობას.  ალტერნატიული ახსნა ამ 
მიმდინარე რისკის შეიძლება იყო დაუდგენელი DVT-ს 
არსებობა საწყის ეტაპზე; მათ შორის, DVT-ს არსებობა 
კონტრლატერალურ ფეხზე.

2.11.5 ზედაპირული ვენების თრომბოზის 
ანტითრომბული მკურნალობა 

SVT-ის მკურნალობის ამჟამად არსებული მტკი-
ცებულების ფართო მიმოხილვა  წარმოდგენილია 
კოჰრეინის ბოლო, განხლებულ მიმოხილვაში [270].   
ანტიკოაგულაციური თერაპიის შესახებ მონაცემთა 
არაერთგვაროვნებამ  ხელი შეგვიშალა ფორმალური 
მეტაანალიზის ჩატარებაში. ეს იმასთან არის 
დაკავშირებული, რომ  პაციენტებს სხვადასხვა LMWH 
(აგრეთვე UFH და ვარფარინი)  ეძლეოდათ სხვადასხვა 
დოზირებით და ცვალებადი ხანგრძლივობით. 
კვლევების უმრავლესობა იყო  მცირე მოცულობის 
და, აქედან გამომდინარე, არ ჰქონდათ  საკმარისი 
ბაზა DVTის და პულმონური ემბოლიის  შედეგების 
შეფასებისათვის. სავარაუდოდ, სიმძლავრეები    
საკმარისი იყო მხოლოდ  SVT-ის რეციდივის რისკის 
შესაფასებლად.  ამასთან ერთად, კვლევებში 
მუდმივად ფიქსირდება  ე.წ. „დაწევის“  ფენომენი 
- მკურნალობის დასრულების შემდეგ SVT-ის
რეციდივის შემთხვევების შედარებით მაღალი
სიხშირე.  ანთების საწინააღმდეგო პრეპარატების
ხშირად გამოიყენება ტკივილის შესამსუბუქებლად,
მაგრამ არ ახდენს გავლენას  თრომბოემბოლიურ
რისკებზე SVT-ს მქონე პაციენტებში.

2.11.5.1  ანტიკოაგულაციის ინტენსიობა
კვლევა STENOX -ის დროს  (ზედაპირული 

თრომბოფლებიტი, ენოქსიპარინით მკურნალობა), 
რომელშიც  ჩართული იყო   პაციენტები 
დუპლექსსკანირებით დადასტურებული არანაკლებ 
5სმ სიგრძის SVT-ით, მკურნალობა ტარდებოდა 12 დღის 
განმავლობაში ენოქსაპარინის პროფილაქტიკური 
ან თერაპიული დოზით. მიღებული შედეგები: 
ენოქსაპარინის ჯგუფში  მოხდა  რეციდივის   და/ან  
SVT-ს პროქსიმალური მიმართულების  გავრცელების 
შემცირება 29,5%-დან (პლაცებო) 5,7 %--მდე 
(თერაპიული დოზა) 8,2%-მდე (პროფილაქტიკური 
დოზა) [271]. დაკვირვების პერიოდის 97 დღის 
განმავლობაში ყველა ჯგუფში  დაფიქსირდა 
დამატებითი მოვლენები , მაგრამ  განსხვავებები 
ძირითადად შენარჩუნებული იყო.

2.11.5.2  ანტიკოაგულაციის ხანგრძლივობა
LMWH თერაპიის ოპტიმალური ხანგრძლივობა 

და დოზირება შესწავლილი  იყო რანდომიზირებულ 
კონტროლირებად კვლევაში  პაციენტებში არანაკლებ 
4 სმ სიგრძის SVT-ით, რომლებიც რანდომიზებული 
იყვნენ შემდეგ ჯგუფებში: პარნაპარინი 8500სე 

(ერთჯერადად, შუალედური დოზა) 10 დღის 
განმავლობაში შემდგომ პლაცებოს მიღებით 20 
დღის განმავლობაში; ან   8500სე ერთჯერადად  10 
დღის განმავლობაში შემდგომი გაგრძელებით 
6400სე 20 დღის განმავლობაში; ან 4250 სე დღეში 
(პროფილაქტიკური დოზა) 30 დღის განმავლობაში 
[259]. 

შეფასების პირველად საბოლოო კრიტერიუმებს 
წარმოადგენდა  სიმტომური და უსიმპტომო DVT-ს, 
პულმონური ემბოლიის და  SVT-ს არსებობა  33 დღის 
განმავლობაში. რანდომიზებული 664 პაციენტიდან 
პირველადი შედეგი დადგა 15.6% შემთხვევაში 
ქვეჯგუფში 10 დღიანი შუალედური დოზით, 1,8% 
- 30 დღიანი  შუალედური დოზით და 7.3% -ში - 30
დღიანი  პროფილაქტიკური  დოზის გამოყენებით. ამ
შედეგებმა გვიჩვენა, რომ პარნაპარინის შუალედური
დოზა 30 დღის განმავლობაში უმჯობესია, ვიდრე 30
დღიანი მკურნალობა პროფილაქტიკური ან  10 დღიანი 
მკურნალობა შუალედური დოზით, ამასთან ერთად
გასათვალისწინებელია, რომ ყველა ამ  შემთხვევაში
დიდი სისხლდენა არ დაფიქსირებულა.

NNT (მკურნალობისათვის საჭირო რაოდენობა) 
შეადგენდა 7 და 12-ს   პარნაპარინით   30 დღიანი  
შუალედური დოზით  შედარებისას, შესაბამისად 
პროფილაქტიკურ დოზასთან და  10-დღიან  
შუალედური დოზით  მკურნალობასთან.  დამატებით 
60 დღიანი დაკვირვების პერიოდში ახალი 
მოვლენების სიხშირე შეადგენდა საშუალოდ  7,5%-ს 
და იყო ერთნაირი ყველა საკვლევ ჯგუფში. 

პაციენტებს  5 სმ-ზე მეტი სიგრძის SVT-ით,  
თრომბოემბოლიის სტანდარტულზე უფრო მაღალი 
რისკით (მაგალითად, პაციენტები  გავრცობილი, 
რეციდიული  SVT-ით, რომელიც ლოკალიზებულია  
ბარძაყის დონეზე, რომელიც ავლენას ახდეს 
დიდ და მცირე საჩინო ვენაში მის გავრცელებაზე, 
განსაკუთრებით ღრმა ვენების სისტემაში მათი 
შერთულების სიახლოვეს  < 3 სმ-ზე შერთულამდე; 
ან დაკავშირებულია ავთვისებიან წარმონაქმნთან, 
ან თრომბოფილიასთან) შეიძლება დაენიშნოს  
ანტიკოაგულანტის თერაპიული  ან შუალედური დოზა  
უფრო ხანგრძლივი დროის განმავლობაში  ან  როგორც 
ალტერნატივა, საწყისი 30-45 დღიანი მკურნალობის 
შემდეგ 3 თვის განმავლობაში გადაყვანილი იქნეს 
პროფილაქტიკურ ანტიკოაგულაციაზე [261].    მაგრამ 
ამ მიდგომის რუტინულად  გამოყენების ცოტა 
მტკიცებულება არსებობს. ანალოგიური მტკიცე-
ბულებების არარსებობა მიესადაგება აგრეთვე 
მდგომარეობებს SVT-ს ნაკლები სიგრძით (< 5 სმ). 
როდესაც პაციენტებს  თრომბოემბოლიის ჩვეუ-
ლებრივზე უფრო  მაღალი რისკით, ლოდინის ტაქტიკის 
მაგივრად, შეიძლება ჩაუტარდეს  ანტიკოაგულაციური 
თერაპია.   

2.11.5.3.   Xa  ფაქტორის  ინჰიბიტორები  
ზედაპირული ვენების თრომბოფლებიტის დროს 

CALISTO-ს   კვლევაში (Arixtra-ს შედარება პლაცე-
ბოსთან   ქვემო  კიდურების ზედაპირული ვენების 
თრომბოზის დროს) რანდომიზირებული იყო 
3  002 პაციენტი >5 სმ-ზე სიგრძის, ღრმა ვენების 
შერთულამდე >3 ლოკალიზაციის SVT დიაგნოზით. 
ყველა ამ პაციენტს კანქვეშ უკეთდებოდა 
ფონდაფარინუქსი 2.5მგ ორჯერ დღეში ან პლაცებო  45 
დღის განმავლობაში [262]. ეფექტურობის პირველადი 
საბოლოო წერტილი, რომელიც წარმოადგენდა 
შემთხვევათა კომბინაციას: სიკვდილი ნებისმიერი 
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მიზეზით; ან VTE-ს  სიმპტომური მოვლენა (PE, DVT,
SVT-ს გავრცელება შერთულამდე და SVT-ს რეციდივი  
47-ე დღეზე), განუვითარდა 1502 პაციენტიდან
13-ს (0.9%) ფონდაფარინუქსის ჯგუფში და 88-ს
1500 პაციენტიდან (5.9%) პლაცებოს ჯგუფში (RR-
დაქვეითება ფონდაფარინუქსის გამოყენებისას, 85%;
P < 0.001); DVT-ის და PE -ის სიხშირე  იყო   85%-ით
ნაკლები  ფონდაფარინუქსის ჯგუფში, პლაცებოსთან
შედარებით (0.2%, 1.3%-ს საწინააღმდეგო; p<0.001).
ძლიერი სისხლდენა განუვითარდა  თითო
პაციენტს თითოეულ ჯგუფში.  ფონდაფარინუქსის
უპირატესობას წარმოადგენს HIT-ის არ არსებობა,
ამიტომ არ საჭიროებს თრომბოციტების რაოდენობის 
კონტროლს. უახლესმა სისტემურმა მიმოხილვამ
და მეტაანალიზმა აჩვენა, რომ ფონდაფარინუქსით
თერაპიაზე მიაღწევა DVT-ის და PE-ს უაღრესად დაბალ 
სიხშირე (1,4 მოვლენა დაკვირვების 100 პაციენტ-
წელზე), ხოლო მკურნალობის სხვა მეთოდებისათვის
მტკიცებულებები იყო დაბალი ხარისხის, რომელიც არ 
გვაძლევს SVT-ის ოპტიმალური მკურნალობისათვის
მყარი დასკვნების გაკეთების საშუალებას [272].

SURPRISE-ის ღია რანდომიზირებული კონტრო-
ლირებადი კვლევის IIIb ფაზაში, 432 პაციენტი 
სიმპტომური SVT-ით რანდომიზებული იყო, ერთის 
მხრივ 10მგ რივაროქსაბანის და მეორეს მხრივ  - 
2.5 მგ ფონდაფარინუქი დღეში ერთხელ კანქვეშ 
ჯგუფებში;  თერაპიის 45 დღიანი კურსით [260]. 
ჩართვის კრიტერიუმს წარმოადგენდა: სიმპტომური 
SVT, პროცესის მუხლს ზემოთ ლოკალიზაცია, ვენის 
არანაკლებ 5სმ   გაგანიერება და მინიმუმ კიდევ 
ერთი დამატებითი რისკ- ფაქტორის არსებობა (ასაკი 
65-წელზე მეტი, მამრობითი სქესი,  გადატანილი
VTE, კიბო, აუტოიმუნური დაავადებები და  SVT  
ვარიკოზულად გაგანიერებული ვენების  გარეშე).
ეფექტურობის პირველადი მაჩვენებელი (DVT-
ის და PE-ს სიმპტომების ერთობლიობა, SVT-ს
პროგრესირება ან მისი რეციდივი და ნებისმიერი
მიზეზით გამოწვეული სიკვდილობა 45 დღის
განმავლობაში) იყო უმნიშვნელოდ მაღალი (3%)
რივაროქსაბანის ვიდრე ფონდაფარინუქსის 
ჯგუფში (2%; p=0,003 არასულფასოვნებისათვის).
არც ერთ ჯგუფში არ იყო  სერიოზული სისხლდენის
ეპიზოდი.  SURPRISE-ის მკვლევარები მივიდნენ
დასკვნამდე, რომ რივაროქსაბანი არ ჩამორჩება
ფონდაფარინუქს SVT-ის მკურნალობაში, არ არის
დაკავშირებული სისხლდენის უფრო მაღალ
რისკთან და შეიძლება შეთავაზებული იქნეს
სიმტომური SVT-ს მქონე პაციენტებისათვის, როგორც
მკურნალობის პერორალური ვარიანტი, რაც შეძლება
უფრო მიმზიდველი იყოს კანქვეშა ინექციებთან
შედარებით. მაგრამ დღეისათვის SVT არ წარმოადგენს 
როვაროქსაბანისათვის ლიცენზირებულ ჩვენებას
და რანდომიზებული კონტროლირებადი კვლევები,
სადაც ხდებოდა მისი შედარება პლაცებოსთან,
შეწყვეტილ იქნა კვლევებში პაციენტების  ძალიან
ნელი ჩართულობის გამო.

2.11.6  ქირურგიული ჩარევის მნიშვნელობა  
ზედაპირული ვენების თრომბოზის თავიდან 
აცილების მიზნით

ზედაპირულ   ვენებზე ჩარევის საშუალებით ხდება 
ვენური სტაზის და ვარიკოზული ვენების  განვითარების 
წყაროს თავიდან   აცილება,  SVT-ის რეციდივის და 
განმეორებითი VTE-ის რისკის შემცირების მიზნით.  
წინათ SVT-ის მკურნალობისათვის, რომელიც 
ახლოს იყო ღრმა ვენების სისტემასთან,  ხშირად 

გამოიყენებოდა საფენო-ფემორალური შერთულის 
ლიგირება. მაგრამ ანტიკოაგულაცია წარმოადგენს 
ნაკლებად ძვირს და შესაძლებელია  უფრო უსაფრთხო 
მეთოდს, რომელმაც   მნიშვნელოვნად  ჩაანაცვლა ეს  
სტრატეგია [273].                                                                         

რანდომიზებულ კონტროლირებად კვლევაში 
ხდებოდა მხოლოდ ელასტიური კომპრესიის 
შედარება ადრეულ  მაღალ  ლიგირებასთან 
(ელასტიური კომpრესიით), ადრეულ სტრიპინგთან 
(ელასტიური კომpრესიით) da ანტიკოაგულიაცასთან  
შემდგომი  ოპერაციით (ელასტიური კომპრესიით) 
[274]. 

ჯგუფში, სადაც გამოყენებული იყო  მხოლოდ 
ელასტიური კომპრესია და ადრეული მაღალი 
ლიგირება აღინიშნებოდა SVT-ის გავრცელების უფრო 
მაღალი სიხშირე (41% და 14 % შესაბამისად), ვიდრე 
ადრეულ სტრიპინგის ჯგუფში (0%) შემდგომი LMWH-ის 
გამოყენებით (5,2%), რაც აგრეთვე იყო უკეთესი იყო, 
ვიდრე მხოლოდ ელასტიური კომპრესია.  კვლევა, 
VTE-ის შედეგებთან მიმართებაში იყო საკმარისად 
მძლავრი, თუმცა  იკვეთებოდა DVT-ის უფრო მაღალი 
სიხშირით განვითარების ტენდენცია    პაციენტებში, 
რომლებიც რანდომიზებული იყვნენ მხოლოდ 
ელასტიური კომპრესიის გამოყენებით. თუმცა 
ოპერაციამ ან აბლაციის პროცედურამ, რომლებიც 
ტარდება SVT-ის განვითარების ადრეულ სტადიაზე, 
შეიძლება გამორიცხოს  პროცესის ღრმა ვენების 
სისტემაში გადასვლის შესაძლებლობა, თუმცა ეს  
მიდგომა არ გამორიცხავს რისკს.  რადგან დიდი და/
ან მცირე საჩინო ვენის დიდი სეგმენტების  ამოღება 
შეიძლება არ იყოს შესაძლებელი და პოტენციურად 
გენერალიზირებულ თრომბული მდგომარეობასთან  
ერთად არსებობს პოსტ-პროცედურული VTE-ის 
განვითარების საშიშროება [274]. ხანგრძლივი 
თრომბოპროფილაქტიკამ შესაძლოა პრაგმატულად 
გადაწყვეტოს ეს პრობლემა. უკმარისი  
ზედაპირული ვენების მოცილება ქირურგიული 
ან ენდოვასკულარული მეთოდების, მათ შორის 
სკლეროთერაპიით საშუალებით შესაძლებელია 
რეკომენდებული იყოს მწვავე ფაზის,  ანუ  SVT-ს 
ბოლო ეპიზოდიდან 3  თვის შემდეგ. ეს მიდგომა 
რაციონალურად ითვლება და ფართოდ არის 
გამოყენებული, თუმცა არ ემყარება მტკიცებულებებს.
2.11.7  ზედაპირული ვენების თრომბოზი, რომელიც არ 
არის დაკავშირებული ვენურ სტაზთან 

SVT-ს ყველაზე უფრო გავრცელებული მიზეზების 
(შეგუბება, ვენის ტრავმა, ან კანულაცია) გარდა, 
პაციენტებში  VTE-ით ანამნეზით SVT შეიძლება 
განვითარდეს ნორმალურ ვენაში, როგორც  იყო 
მოწოდებული 42 პაციენტის სერიაში , როდესაც  SVT 
განუვითარდა პაციენტების 29%-ს [275]. შემთხვევათა  
48-77% VTE შეიძლება იყოს არსებული თრომბოფილიის 
შედეგი [276,277], ძირითადად  ეს არის  ლეიდენის 
V ფაქტორის მუტაცია [275,277], ან იდიოპათიური. ამ 
პაციენტების გამოკვლევამ შეიძლება გამოავლინოს 
ავთვისებიანი ახალწარმონამნები შემთხვევათა 
5%-ში [275], რომელიც შეიძლება უფრო ხშირად 
გამოვლინდეს პაციენტებში  მრავლობითი 
არაპროვოცირებული SVT-ს მოვლენებით [276]. მაგრამ  
სხვა კვლევაში, რომელშიც მონაწილეობდა 277 
პაციენტი,  გამოვლენილი იყო არაპროვოცირებული 
SVT-ს ერთადერთი ეპიზოდი, რომელიც 
დიაგნოსტირებული იყო ოჯახის ექიმის მიერ და 
არ იყო დაკავშირებული  კიბოს განვითარების  
მომატებულ რისკთან [278].  

ნორმალური ვენის SVT-სხვა  მიზეზები გულისხმობს 
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რევმატოლოგიური ან ანთებითი დაავადებები), 
რომლებიც შეიძლება არ იყოს ხილული ან იყოს 
უცნობი პაციენტის მომართვის დროს, მათ შორის 
წყლულოვანი კოლიტი, სისტემური წითელი მგლურა, 
ბიურგერის დაავადება ან პერნიციოზული  ანემია 
[275]. არის ცნობები რეციდივის მაღალ სიხშირეზე 
[275] და ის უფრო მაღალია, ვიდრე პაციენტებში
ვენური სტაზის გამო  განვითარებული SVT-ით [279]. 

 43

ქვემო კიდურების ზედაპირული ვენური თრომბოზზე ეჭვის 
დროს რეკომენდებულია მთლიანი ფეხის ულტრაბგერითი 
სკანირება თრომბოზის ხარისხის დასადგენად და ღრმა 

კლასი დონე ლიტერატურა

I B
Decousus et al.
(2010),252 Minno et al. (2016),280

Jorgensen et al. (1993) 281

 44

კლასი                    დონე ლიტერატურა

III C კონსენსუსი

 45

კლასი დონე ლიტერატურა

I B Decousus et al. (2010)262

 46

კლასი დონე ლიტერატურა

IIa B
Cosmi et al. (2012),259

Decousus et al.
(2010), 262 272

 47

კლასი დონე ლიტერატურა

I B Cosmi et al. (2012), 259

Decousus et al. (2010)262

 48

კლასი დონე ლიტერატურა

I C კონსენსუსი

 49

კლასი დონე ლიტერატურა

IIb C Nikolakopoulos et al. (2018) 261

 50

კლასი დონე ლიტერატურა

III C Lozano & Almazan (2003)273

 51

კლასი დონე ლიტერატურა

IIa C Decousus

პაციენტებში  ულტრაბგერითი სკანირებით 
დადასტურებული < 5სმ-ზე, ზედაპირული ვენების  
იზოლირებული თრომბოზის შემთხვევაში და არ არის 
მაღალი რისკის ისეთი მახასიათებლები, როგორიცაა 
ავთვისებიანი ახალწარმონაქმნები, თრომბოფილია  ან  
ღრმა ვენურ სისტემასთან პროცესის სიახლოვე - 
ანტიკოაგულაციური თერაპია  არ არის ნაჩვენები. 

პაციენტებში ქვემო  კიდურების ზედაპირული  ვენების  
თრომბოზით  ≥ 3სმ-ზე საფენო-ფემორალური 
შერთულიდან და ≥5 სმ-ზე მეტი პროცესის 
გავრცელებით,  რეკომენდებულია ფონდაფარინუქსი 
დოზით 2,5მგ დღეში ერთხელ, კანქვეშ. 

პაციენტებში ქვემო  კიდურების ზედაპირული  ვენების  
თრომბოზით  ≥ 3 სმ-ზე საფენო-ფემორალური 
შერთულიდან და ≥5 სმ-ზე მეტი პროცესის გავრცელებით,  
საჭიროა  LMWH-ის შუალედური დოზა, განხილული იქნეს 
როგორც ფონდაპარინუქსის ალტერნატივა.

პაციენტებში ქვემო კიდურების ზედაპირული ვენების  
თრომბოზით  ≥ 3 სმ-ზე საფენო-ფემორალური 
შერთულიდან და პროცესის ≥5 სმ-ზე გავრცელებით, 
რეკომენდებულია ანტიკოაგულაციური თერაპია 45 
დღის განმავლობაში. 

პაციენტებში ქვემო კიდურების ზედაპირული ვენების  
თრომბოზით  ≤ 3 სმ-ზე საფენო-ფემორალური 
შერთულიდან, ანტიკოაგულაციური თერაპია 
რეკომენდებულია თერაპიული დოზით.

პაციენტებში ქვემო კიდურების ზედაპირული ვენების   
თრომბოზით და მაღალი კლინიკური რისკით და/ან 
ანატომიური თავისებურებებით, შეიძლება განხილული 
იქნეს სამი თვის განმავლობაში ანტიკოაგულაციური 
თერაპიის ჩატარება.

პაციენტებში  ქვემო  კიდურების  ზედაპირული  ვენების 
თრომბოზით, არ არის რეკომენდებული სასწრაფო  
ჩარევა ზედაპირულ ვენებზე.

პაციენტებში ქვემო კიდურების ზედაპირული ვენების 
თრომბოზით, არაკომპეტენტური ზედაპირული ვენების 
ამოღება საჭიროა განხილული იქნეს მას შემდეგ, რაც 
ჩაცხრება  ანთების და პროთრომბული ფაზა, ბოლო 
თრომბოზული მოვლენიდან მინიმუმ სამი თვის შემდეგ.
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also better than elastic compression. The study was un-
derpowered for VTE outcomes, although there was a trend
for higher incidence of DVT in patients randomised to
elastic compression alone. Although surgery or ablation
performed early after an SVT event may eliminate the
probability of extension through a junction into the deep
venous system, this approach is not without risk. As it may
not be feasible to remove large segments of the GSV and/or
SSV, and in combination with a potentially generalised
prothrombotic state, the possibility of a post-procedural
VTE exists.274 Prolonged thromboprophylaxis may be a
pragmatic solution to this concern. Elimination of superficial
vein incompetence by surgical or endovascular methods,
including sclerotherapy, may be recommended after the
acute phase, i.e., three months after the most recent SVT
episode. Although rational and commonly practised, this
approach is not evidence based.

2.11.7. Superficial vein thrombosis unrelated to venous
stasis. Excluding the most common causes of SVT (stasis,
venous trauma, or cannulation), SVT of a normal vein can

occur in patients with a history of VTE, as reported in 29% in
a series of 42 patients.275 VTE may have been the result of a
known thrombophilia in 48% e 77%,276,277 mostly factor V
Leiden mutation,275,277 or be idiopathic. Investigation in this
patient group may reveal malignancy in about 5%,275 which
may be much more common in patients with multiple
unprovoked SVT events.276 However, in another study of
277 patients, a single episode of unprovoked SVT diagnosed
by a family physician was not associated with an increased
risk of subsequent cancer.278 Other causes of SVT of a
normal vein include systemic prothrombotic conditions
(e.g., rheumatological or inflammatory diseases) that may
not be apparent or known at the time of presentation,
including ulcerative colitis, systemic lupus erythematosus,
Buerger’s disease and pernicious anaemia.275 A high rate of
recurrence has been reported,275 and this seems to be
higher than in patients with SVT due to venous stasis.279

Recommendations and a flowchart (Fig. 11) on diag-
nosis, investigations, and treatment for SVT are shown
below.

Class I B

Class IIa B

Class I B

Class I B

Class I C

Class IIb C

Class IIa C  
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ქვედა კიდურის ზედაპირული ვენების საეჭვო თრომბოზი 

მთელი ქვედა კიდურის ულტრაბგერითი სკანირება თრომბოზის 
მასშტაბის დასადგენად მასშტაბი და ასიმპტომური ღრმა ვენების 

თრომბოზის გამოსარიცხად

არის ზედაპირული ვენების 
თრომბოზი

არის ღრმა ვენების თრომბოზი (±ზედაპირული 
ვენების თრომბოზი)

ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობა

ზედაპირული ვენის ≥ 5 სმ მეტი სიგრძის თრომბოზი, ღრმა 
ვენების შერთულამდე ≥ 3 სმ დაშორებით

ზედაპირული ვენის თრომბოზი, 
ღრმა ვენების შერთულამდე  < 3 სმ 

დაშორებით

რეკომენდებულია 2.5 მდ 
ფონდაპარინუქსი დღეში 

ერთჯერ
ფონდაპარინუქსის 

ალტერნატივად შეიძლება 
განხილულ იქნას LMWH 
შუალედური დოზირება

რეკომენდებულია ანტიკოაგულაცია 
თერაპიული დოზებით

რეკომენდებულია 
ანტიკოაგულაციური თერაპიის 45 

დღიანი კურსი

განსახილველია ანტიკოაგულაციური თერპია 
3 თვის განმავლობაში არასასურველი 

ანატომიური და კლინიკური გამოსავალის 
მაღალი რისკის დროს

მწვავე ანთებითი და პროთრომბოზული ფაზის გასვლის შემდეგ განიხილეთ არაკომპეტენტური 
ზედაპირული ვენების აბლაცია, ბოლო თრომბოზული მოვლენიდან სულ მცირე 3 თვის შემდეგ 

სურათი  11 -ზედაპირული ვენების თრომბოზის  მკურნალობის რეკომენდაციების ალგორითმი  (დიაგრამა)

3. 3. ვენური თრომბოზის სპეციფიკური ტიპები.

3.1  ზემო კიდურების ღრმა ვენების თრომბოზი

3.1.1 დიაგნოსტიკა
DVT-ის ყველა შემთხვევის დაახლოებით 

10%  ხდება ზემო კიდურებში, რაც შეადგენს 4-10 
შემთხვევას 1000 000  მოსახლეზე [282].    არჩვენ  UED-
VT-ს ორ სხვადასხვა ტიპს ;  პირველადი დაძაბვის 
თრომბოზი (პეჯეტ-შრეტერის დაავადება),  ხშირად  
გამოწვეული გადაჭარბებული ძალის გამოყემებით 
და მეორადი UEDVT, რომელიც ძირითადად 
დაკავშირებულია ცენტრალური ვენური კათეტერის 
გამოყენებასთან, ამასთან ერთად უნდა აღინიშნოს 
, რომ ეს უკანასკნელი გვხდება გაცილებით ხშირად 
(იხ. თავი 3.3)  ანტიკოაგულიანტების გლობალურ 
რეესტრში FIELD-ში  - ვენური თთრომბოემბოლიის 
რეგისტრი  (GARFIELD-VTE) პაციენტები  UEDVT იყვნენ 
გაცილებით უფრო განწყობილი  გულ-სისხლძარღვთა 

დაავადების მიმართ, ვიდრე პაციენტები ქვემო 
კიდურების DVT-ით და აღენიშნებოდათ  აქტიური 
კიბოს უფრო მაღალი დონე ან   უახლოეს პერიოდში 
ჰოსპიტალიზაცია, ვიდრე პაციენტებს  ქვემო 
კიდურების  DVT-ით [283]. უახლოეს მეტაანალიზში 
PTS იყო   მეტი არაპროვოცირებულ UEDVT-ში, ვიდრე  
მეორადში,  როდესაც რეციდივი იყო პირიქით,  უფრო 
მაღალი მეორად UEVDT-ში [284].

3.1.1.1 კლინიკური დახასიათება 
ყველაზე უფრო ხშირ სიმპტომებს და ნიშნებს 

UEDVT-ს დროს წარმოადგენს ვენების შებერილობა  
(100%), ხელის შეშუპება (93%), კიდურზე ფერის შეცვლა 
- ციანოზური ელფერის (77%), აგრეთვე  ტკივილი
რომელიც ძლიერდება ფიზიკური დატვირთვის
დროს (66%). ზოგჯერ სიმპტომური PE შეიძლება იყოს
პირველი სიმპტომი UEDVT.  მიუხედვად იმისა, რომ   ამ
მოვლენას შეუძლია გაზარდოს  UEDVT-ის  არსებობის
შესაძლებლობა,  მის  კლინიკურ შეფასებას გააჩნია
დაბალი სპციფიურობა (30-64%) და საჭიროა დიაგნოზი 
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დადასტურებული იყოს დამატებითი    კვლევებით. 
[285]

3.1.1.2 D-დიმერი
პლაზმის D-დიმერის განსაზღვრა მნისვნელო-

ვანია ქვემო კიდურების    ღრმა ვენების (DVT)  
დიაგნოსტიკის დროს, მაგრამ D-დიმერის როლი 
UEDVT -ის  დროს არ არის ფართოდ გამოკვლეული.  
UEDVT მქონე ბევრ  პაციენტს  გააჩნია თანხმლები 
დაავადებები, რომლებიც დაკავშირებულია  
D-დიმერის დონის მომატებასთან, რაც ზღუდავს
მის  სადიაგნოსტიკო მარკერად გამოყენებას [286].                                                                                                       
ბოლო დროს  ჩატარებულ კვლევაში, სადაც 
ჩართული იყო 239 პაციენტი კლინიკური ეჭვით UED-
VT-ზე, დადასტურებული   ულტრასონოგრაფიით 
24 პაციენტზე, D-დიმერის სენსიტიურობამ 
და სპეციფიურობამ შეადგინა  92% და 60%-ს 
შესაბამისად.   როგორც ჩანს D-დიმერი წარმოადგენს  
UEVDT-ს როგორც   გამორიცხვის, ასევე ტესტირებს 
სუბოპტიმალურ მეთოდს [287].

3.1.1.3  ვიზუალიცაზიის საშუალებები
კომპრესიული ულტრაბგერითი კვლევები 

ლავიწქვეშა ვენის შეფასების მიზნით წარმოადგენენ 
ყველაზე უფრო ხშირად  გამოყენებად პირველად 
ვიზუალიზაციის ტესტს UEVDT დიაგნოსტიკისათვის  
ფერადი დუპლექსსკანერის გამოყენებით.  11 
კვლევის სისტემურ მიმოხილვაში, სადაც ხდებოდა 
ულტრაბგერის შედარება ვენოგრაფიასთან , 
სენსიტიურობის და სპეციფიურობის ერთობლიობამ 
კომპრესიული ულტრაგერის განოყენებით შეადგინა 
91% და 93% შესაბამისად.  ამ შედეგების ინტეპრეტაცია 
საჭიროა გამოყენებული იყოს სიფრთხილით, 
ვინაიდან ამ კვლევებში  ჩართული იყო   პაციენტების 
მცირე რაოდენობა და არსებობდა მეთოდოლოგიური 
შეზღუდვები [288]. ვენოგრაფია დიდი ხნის 
განმავლობაში ითვლებოდა  UEVDT-ის ოქროს 
სტანდარტად. მაგრამ ის იშვიათად გამოიყენება, 
როგორც დიაგნოსტიკური მეთოდი, გარდა იმ 
შემთხვევებისა, როდესაც არის  ძლიერი კლინიკური 
ეჭვი UEDVT– ზე და ულტრაბგერითი სკანირების 
გაურკეველი შედეგი. UEVDT-ზე ეჭვის მიტანის დროს 
CTV-ის გამოყენების შეზღუდული მონაცემებია. არ 
არის ცნობილი, იძლევა თუ არა ეს მეთოდი  რაიმე 
უპირატესობას ვენოგრაფიასთან შედარებით, 
მაგრამ ის ნაკლებ ინვაზიურია. პაციენტებში, 
რომლებისთვისაც იგეგმება დეკომპრესიული 
ოპერაცია  TOS -ს  დროს , საჭიროა შესწავლილი 
იქნეს კოპრესიის პოტენციური წყაროები, რადგან 
ეს დაგვეხმარება  განვსაზღვროთ მკურნალობის 
ტაქტიკა [298].

CT სკანირებამ, გულმკერდის  და ხერხემლის 
კისრის ნაწილის რენტგენოგრაფიამ შეიძლება 
გამოავლინოს კისრის მალის დამატებითი ნეკნის და 
სხვა ძვლოვანი ანომალიების არსებობა, ხოლო MRT-ს 
შეუძლია გვაჩვენოს რბილი ქსოვილების სტრუქტურა, 
როგორიც არის ფიბროზული ლენტი, რომელიც 
ახდენს ზეწოლას ვენაზე [298] და რომელიც საჭიროა 
მოცილებული იქნეს მომავალი ოპერაციის დროს.                                                                                                                                            
ერთ კვლევაში, სადაც ჩართული იყო 31 პაციენტი 
UEDVT-ით, ჩატარებული იქნა კონტრასტული 
ვენოგრაფია, რომელმაც დაადასტურა UED-
VT-ის არსებობა 11 პაციენტში. აქედან 21 პაციენტს  
ჩაუტარდა MRT, რომელიც სამშენთხვევაში უშედეგო 
იყო არაოპტიმალური ვიზუალიზაციის გამო. 
სენსიტიურობამ და სპეციფიურობამ შეადგინა 

შესაბამისად  71% და 89% for time of flight და 50% და 
80% MRV-სათვის, ლი გადოლინიუმის პრეპარატებით 
კონტრასტირებისას[290]. MRV წარმოადგენს  
ძვირადღირებულ გამოკვლევას,  მოითხოვს დიდ 
დროს და დღეს არსებული შეზღუდული  მონაცემების 
საფუძველზე არ შეიძლება რეკომენდებული იყოს 
დიაგნოსტიკური კვლევისათვის UEDVT-ზე ეჭვის 
მიტანისას.  

3.1.2 მკურნალობა
UEDVT-ის მკურნალობის ძირითად მიზანს 

წარმოადგენს DVT-ის გავრცელების და PE-ის 
პრევენცია. მეორე მხრივ, სხვა მიზანია განმეორებითი 
UVDVT-ის თავიდან აცილება  და აგრეთვე რაც შეიძლება 
დროული გამოჯანმრთელების სტიმულირება  და 
პაციენტის ცხოვრების ხარისხის გაუმჯობესება.  
 გრძელვადიანი მიზანი - თავიდან იქნეს 
აცილებული ზემო კიდურების  სტრესული 
სინდრომის განვითარება. საწყისი მკურნალობა 
- ანტიკოაგულიანტები.  კვლევების შეზღუდული
მონაცემების გამო, ზოგიერთი რეკომენდაციები 
ეფუძნება ქვემო კიდურების DVT-ის კვლევების 
შედეგების ექსტრაპოლირებას. ნაჩვენებია, რომ 
პაციენტებს UEDVT-ით ანტიკოაგულაციური თერაპიის 
ჩატარებისასა ჰქონდათ ისეთივე შედეგები (PE,  
რევიდივი ან დიდი სისხლდენა), როგორც პაციენტებს 
ქვემო კიდურების DVT-ით.
3.1.2.1 ანტიკოაგულაცია

ყველა პაციენტს UEDVT-თი უნდა ჩაუტარდეს ანტი -
კოაგულაციური თერაპია, თუ რაიმე სერიოზული 
წინააღმდეგჩვენება არ არის. ტრადიციულად ნიშნა-
ვენ LMWH-ს თერაპიული დოზით, მკურნალობის 
ვიტამინ K-ს ანატაგონისტით შემდგომი  გაგრძე-
ლებით. მკურნალობის ოპტიმალური  ხანგრძლივობის 
კვლევები არ არსებობს.  მცირე კოჰორტულ 
კვლევებში  UEDVT-ს მქონე პაციენტების მკურნალობის 
სქემის ქვემო კიდურების DVT-ს მკურნალობის 
ექსტრაპოლაციაზე დაყრდნობით, ACCP იძლევა 
რეკომენდაციას  მინიმუმ 3 თვიანი მკურნალობის 
ჩატარების [64].

შვედეთის ნაციონალური ანტიკოაგულაციის 
რეგისტრის მონაცემებით  რეტროსპექტიულად იყო  
შეფასებული 55 პაციენტი UEVDT-ით, რომლებსაც 
უტარდებოდა მკურნალობა DOAC-ით (რივაროქსაბანი  
84%-ში). 6 თვის განმავლობაში აღინიშნა მხოლოდ 
DVT-ის  ერთი რეციდივი. ამ მოხსენებაში გაკეთებულია 
დასკვნა, რომ UEDVT-ს მკურნალობაში  DOAC-ი არის  
უსაფრთხო და  ეფექტური [292].   ანალოგიური კარგი  
შედეგები იყო მიღებული სხვა კვლევაში 30 პაციენტის 
ჩართულობით, რომლებიც ასევე იღებდნენ 
რივაროქსაბანს [293]. უფრო უახლოესი კვლევის, 
შემთხვევა-კონტროლი, სადაც ხდებოდა აპიქსაბანის 
(n=63) და რივაროქსაბანის  (n=39)  შედარება LM-
WH-თან და/ან ვარფარინთან  (n=108), მონაცემებზე 
დაყრდნობით, მივიდნენ დასკვნამდე, რომ DO-
AC აღმოჩნდა ისეთივე უსაფრთხო და ეფექტური, 
როგორც LMWH და/ან ვარფარინი [294].
 კიბოსთან  ასოცირებული UEVDT-ს მქონე 
პაციენტებისათვის ხანგრძლივი მონოთერაპია 
LMWH-ით გაცილებით მისაღებია, ვიდრე 
VKA. ანტიკოაგულაციური თერაპია საჭიროა 
გაგრძელდეს მანამ, სანამ  კიბო რჩება აქტიური, 
თუ თრომბული მოვლენა არ იყო დაკავშირებული  
გულ-სისხლძარღვთა დაავადებებთან. 3-6 თვის 
შემდეგ ანტიკოაგულაციური თერაპია შეიძლება 
გაგრძელდეს DOAC-ით ან VKA-თ (იხ.თავი 4.3.23). 
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პაციენტებისათვის კათეტერ-ასოცირებული UE-
VDT-თ (კიბოთი ან მის გარეშე) ანტიკოაგულაციური 
თერაპია შეიძლება შეწყვეტილი იქნეს, თუ იქნება  
ამოღებული ცენტრალური ვენური კათეტერი 
(იხ.აგრეთვე თავი 3.3.3.) თუ კათეტერი არ არის 
ამოღებული, იყო შეთავაზებული  ანტიკოაგულაციური 
თერაპიის მინიმუმ სამი თვით  ჩატარება [295, 296] ან 
მისი გაგრძელება მანამ, სანამ კათეტერი არ იქნება 
ამოღებული (იხ.აგრეთვე თავი 3.3.3.) 

3.1.2.2  თრომბის ამოღების სტრატეგია
თრომბოლიტური  თერაპია ეფეტურია 

მწვავე ფაზაში  თრომბის აღმოსაფხვრელად 
და სიმპტომების კუპირებისათვის. სისტემური 
თრომბოლიზისი უარყოფილ იქნა და მოხსენებათა 
უმრავლესობაში, რომელიც ეხება თრომბის ამოღების 
სტრატეგიას,  უპირატესობა ენიჭება კათეტერ 
მართულ თრომბოლიზისს (CDT).  ვენურ მიდგომად 
შეიძლება გამოყენებული იქნეს ზემო კიდურის 
ღრმა ვენის პუნქცია ობსტრუქციის დისტალურად და 
რენტგენოსკოპიული კონტროლის ქვეშ კათეტერი 
დგება თრომბში.   უახლოეს მატაანალიზში, რომელშიც 
ჩართული იყო 3 550 პაციენტი 60 კვლევიდან, 
პაციენტებში UEDVT-ით სერიოზული სისხლდენა 
განვითარდა მხოლოდ  ანტიკოაგულაციის დროს 5%-
ში და შემთხვევათა 3.8%-ში თრომბოლიზისის და/ან  
ქირურგიული ჩარევის შემდეგ [284]. თრომბოლიზისი 
განსაკუთრებით ეფექტურია, თუ ის გამოიყენება 
UEVDT-ს განვითარებიდან პირველი ორი კვირის 
განმავლობაში. ორ კვირაზე მეტი ხანგრძლივობის 
ორგანიზებული თრომბი ნაკლებად ემორჩილება 
თრომბილიზურ თერაპიას [285].

მცირე რეტროსპექტულ სერიაში, რომელიც 
მოიცავდა 43 პაციენტს, ხდებოდა CDT-ს შედარება  
PCDT-თან (ფარმაკომექანიკური კათეტერ 
მართული თრომბოლიზისი), სადაც კლინიკური 
შედეგები იყო იდენტური.  PCDT-ს გამოყენებამ  
შეამცირა  პაციენტების სტაციონარში დაყოვნების 
ხანგრძლივობა და გამოიწვია ნაკლები 
ინტენსიური დაკვირვება, რომელმაც თავის მხრივ 
შეამცირა საერთო ხარჯები [298]. 103 პაციენტის 
არარანდომიზებულ რეტროსპექტიულ ანალიზში, 
სადაც ჩატარებული იყო  110 პირველი ნეკნის 
რეზექცია, 45 შემთხვევაში პაციენტებს ოპერაციამდე 
ჩაუტარდათ  თრომბოლიზისი ვენის პლასტიკის ან 
მის გარეშე. მათი შედეგები შედარებული იყო  65  
პაციენტის შედეგთან, სადაც ლავიწქვეშა ვენის 
თრომბული დაზიანების დროს,   ოპერაციამდე 
მხოლოდ ანტიკოაგულაციური თერაპია ტარდებოდა. 
უსიმპტომო პაციენტებში, 16 თვის შემდეგ 
თითოეულ ამ ჯგუფში, ვენის დაახლოებით 91% იყო 
გამავალი. ავტორები მივიდნენ იმ დასკვნამდე, რომ 
წინასაოპერაციო ენდოვასკულური ჩარევა არ იძლევა 
უპირატესობას ანტიკოაგულაციურ თერაპიასთან 
შედარებით; მაგრამ  ამავე დროს უნდა აღინიშნოს, 
რომ თრომბოლიზისი ჩატარებული იყო დაგვიანებით, 
პირველი მომართვიდან საშუალოდ 3,8 თვის შემდეგ 
[299]. 

3.1.2.3 „გულმკერდიდან გამოსვლის“ 
დეკომპრესიული ქირურგია 

ბევრი კლინიცისტი ზემო კიდურის  მწვავე 
თრომბოზის დროს თრომბოლიზისის შემდეგ 
უპირატესობას ანიჭებს „გულმკერდიდან 

გამოსვლის“ დეკომპრესიას, თუმცა არ არსებობს 
ნათელი მტკიცებულებები დეკომპრესიის 
ჩატარების პერიოდთან დაკავშირებით. ზოგიერთი 
კლინიცისტი მხარს უჭერს კონსერვატიულ მიდგომას 
პაციენტებთან, რომლებიც არ განიცდიან ლავიწქვეშა 
ვენის სტენოზს ზემო კიდურის განზიდვის პირობებში. 
სხვები მხარს უჭერენ „გულმკერდიდან გამოსვლის“ 
დეკომპრესიას მხოლოდ იმ პაციენტებთან, 
რომელთაც აქვთ ზემო კიდურის მხრივ მუდმივი 
სიმპტომები თრომბოლიზისისა და ერთი ან 3-თვიანი 
ანტიკოაგულაციური თერაპიის შემდეგ [300].

პაციენტების შესაბამისი სელექცია 
„გულმკერდიდან გამოსვლის“ დეკომპრესიასთან 
მიმართებაში არ ყოფილა სათანადოდ შეფასებული 
რანდომიზირებულ კვლევებში და ნებისმიერი 
რეკომენდაცია ეყრდნობა მხოლოდ მცირე ლოკალურ 
მონაცემებს. 

12 კლინიკურ შემთხვევაზე დაყრდნობილი 
მონაცემების შედარებით პაციენტები 
თრომბოლიზისის შემდეგ დაყოფილ იყვნენ 3 ჯგუფად 
- სიმპტომების შემსუბუქება უფრო მნიშვნელოვანი
იყო 448 პაციენტთან, რომელთაც ჩაუტარდათ
პირველი ნეკნის რეზექცია (95%) და 68 პაციენტთან,
რომელთაც ჩაუტარდათ პირველი ნეკნის რეზექცია
პლუს ვენოპლასტიკა (93%), ვიდრე 168 პაციენტს,
რომელთაც ნეკნის რეზექცია არ ჩატარებიათ
(54%) - შესაბამისად ლავიწქვეშა ვენის გამავლობა
შეადგენდა - 98%, 86%, და 48%-ს. ამ ჯგუფებში 40%
-ზე მეტ პაციენტთან საბოლოოდ პირველი ნეკნის
რეზექციის ჩატარება გახდა საჭირო სიმპტომების
განახლების გამო. პირველი ნეკნის რეზექცია 25%-
ში დაკავშირებულია მნიშვნელოვან რისკებთან
სერიოზული გართულებების გამო. ეს გართულებებია:
ჰემოპნევმოთორაქსი, მხრის წნულის დაზიანება,
ჰემატომა, რომლიც მოითხოვს განმეორებით ჩარევას 
და რეკურენტული თრომბოზი [302].

შემთხვევებზე დაფუძნებულ კვლევაში ჩართული 
იქნა 45 პაციენტი, რომელთაგანაც 14-ს (n=14, ჯგუფი 1) 
ჩაუტარდა 2 კვირიანი მკურნალობის კურსი მხოლოდ 
პერორალური ანტიკოაგულანტით, 14-ს (n=14, ჯგუფი 
2) თრომბოლიზისი და შემდგომ ანტიკოაგულაცია
და 17 პაციენტი (n=17, ჯგუფი 3) - თრომბოლიზისი,
პირველი ნეკნის ტრანსაქსილარული რეზექცია და
ანტიკოაგულაციური თერაპია. საბოლოო წერტილები
იყო მიმდინარე სიმპტომები და ცხოვრების ხარისხი
(Qol). პაციენტებს მეორე და მესამე ჯგუფებში 6
კვირის თავზე ჰქონდათ კიდურებში მნიშვნელოვნად
ნაკლებად გამოხატული ტკივილი, შეშუპება და
დაღლილობა. არ იყო განსხვავება ტკივილის,
შეშუპებისა და დაღლილობის მხრივ ამ ჯგუფებს
შორის კვლევის ბოლოს (საშუალო დაკვირვების
პერიოდი 57 ± 46 თვე). მკურნალობის სტრატეგია
წინასწარ არ იყო დაგეგმილი ცხოვრების ხარისხთან
მიმართებაში (P=.91, ვარიაციის ანალიზი). არ
იქნა მიღებული რაიმე განსხვავება ხანგრძლივი
დაკვირვებით ცხოვრების ხარისხის სიმპტომებთან
მიმართებაში პაციენტებთან წარმატებული და
წარუმატებელი თრომბოლიზისით. ავტორებმა
დაასკვნეს, რომ თრომბოლიზისი პირველი ნეკნის
რეზექციით ან მის გარეშე  არ ახდენს გავლენას
ხანგრძლივი დროის განმავლობაში სიმპტომების
დაბრუნების შეფერხებასა და ცხოვრების ხარისხის
გაუმჯობესებაზე [303].

პირველი ნეკნის რეზექციის შემდეგ 
შესაძლებელია შესრულდეს ვენოგრაფია. 
მნიშვნელობანი პოსტოპერაციული რეზიდუალური 
სტენოზი უნდა განკურნებულ იქნეს ბალონური 
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ვენოპლასტიკით. პაციენტთა მცირე ჯგუფში (25 
პაციენტი), რომელთაც დასჭირდათ პოსტოპერაციული 
ბალონური ვენოპლასტიკა, ფუნქციური 
გამოსავლის შეფასებისთვის გამოყენებულ იქნა 
მტკიცებულებათა DASH-კითხვარი. ნანახი იქნა 
DASH-ქულები პაციენტებთან წარმატებული (n=18) ან 
წარუმატებელი (n=7) პოსტოპერაციული ბალონური 
ვენოპლასტიკით [304]. თუმცა დამახასიათებელი 
რეზიდუალური ვენური დეფექტის მართვა საკამათოა 
და არ არის დაფუძნებული მტკიცებულებებზე. 
მხოლოდ ანტიკოაგულანტური  თერაპიის მომხრეები 
ეყრდნობიან წარუმატებელ ანგიოპლასტიკის მაღალ 
სიხშირეს და მიანიშნებენ, რომ უმრავლესი ან 
მნიშვნელოვანი ასეთი დაზიანება რემოდელირდება 
იგივე დროში, როგორც ჩატარებული დეკომპრესიისა 
და თრომბოლიზისის შემდეგ. არ არის ჩატარებული 
შეფასება ღია ქირურგიულ ვენოპლასტიკასა და 
ენდოვასკულურ ვენოპლასტიკას შორის.

სხვანაირი მიდგომაა გადავადებულ 
ვენოგრაფიასა და ბალონურ ვენოპლასტიკასთან 
მიმართებაში თრომბოზისა და თრომბოლიზისის 
შემდეგ რამდენიმე კვირაში ენდოთელიუმის 
აღდგენის შემდეგ [305]. ძირითად ყველა თანხმდება, 
რომ სტენტის იმპლანტაცია „გულმკერდიდან 
გამოსვლის“ დროს პირველი ნეკნის რეზექციის 
შემდეგაც კი დაკავშირებულია სტენტის მთლიანობის 
დაზიანებასთან და თრომბოზის მაღალ სიხშირესთან. 
აქედან გამომდინარე, სტენტების გამოყენება არ 
არის რეკომენდებული [282,285]. ასევე სხვა დისკუსიის 
საგანია „გულმკერდიდან გამოსვლის“ დეკომპრესიის 
ჩატარების დრო - დაუყოვნებელი დეკომპრესიის 
ჩატარებას აქვს პოტენციური უპირატესობა ნაადრევი 
რეკურენტული თრომბოზების რისკის თვალსაზრისით, 
მაშინ როცა გადავადებული დეკომპრესია 
თავიდან აარიდებს ინვაზიური ჩარევისგან 
პაციენტებს, რომლებიც რჩებიან ასიმპტომურები. 
თუმცა გადავადებული ქირურგია შესაძლებელია 
დაკავშირებული იყოს უფრო დაბალ რისკთან, ვიდრე 
ქირურგია მაშინვე, თრომბოლიზისის შემდეგ. 

რეკომენდაცია 52

პაციენტებთან ზემო კიდურის ღრმა ვენების საეჭვო 
თრომბოზით, რეკომენდებულია, ულტრაბგერითი 
კვლევა,   როგორც საწყისი ვიზუალური გამოკვლევა.

კლასი                  დონე ლიტერატურა

I C Kraaijpoel et al. (2017) 288

რეკომენდაცია 53

პაციენტებთან ზემო კიდურის ღრმა ვენების 
პირველადი თრომბოზით, რეკომენდირებულია 
ანტიკოაგულაციური თერაპია 3 თვის განმავლობაში

კლასი                  დონე ლიტერატურა

I C Montiel et al. (2017)292

Schastlivtsev et al. (2019)293

რეკომენდაცია 54

უმრავლესს  პაციენტთან ზემო კიდურის ღრმა 
ვენების სიმპტომური პირველადი  თრომბოზით, 
თრომბის ადრეული ამოღება (თრომბექტომია) არ 
არის რეკომენდებული.

კლასი დონე ლიტერატურა

III C Guzzo et al. (2010)299

რეკომენდაცია 55

ცალკეულ   ახალგაზრდა და აქტიურ პაციენტებთან 
ზემო კიდურის ღრმა ვენების თრომბოზით და მძიმე 
სიმპტომებით შესაძლებელია განიხილებოდეს 
თრომბოლიზისი პროცესის დაწყებიდან პირველი 2 
კვირის განმავლობაში.

კლასი დონე                   ლიტერატურა

IIb C Bosma et al. (2011)303

Illig&Doily et al. (2019)305

რეკომენდაცია 56

პაციენტებთან ღრმა ვენების თრომბოზით, 
რომლებსაც ჩატარებული აქვთ თრომბის ადრეული 
ამოღება (თრომბექტომია), პირველი ნეკნის 
რეზექციის საკითხი შესაძლებელია განიხილებოდეს, 
როდესაც ნათლად არის დადასტურებული ვენური 
„გულმკერდიდან გამოსვლის“ სინდრომი.

კლასი დონე                  ლიტერატურა

IIb C Lugo et al. (2015)304

3.2. უჩვეულო ლოკალიზაციის ღრმა ვენების 
თრომბოზები 

ადამიანის ვენური სისტემის ყველა ნაწილში 
შესაძლებელია განვითარდეს თრომბოზი. მათ 
შორის ცერებრალურ, საუღლე, მუცლის ღრუს 
ორგანოებისა და მენჯის ვენებში. ლოკალიზაციის 
ასეთი ჰეტეროგენობა ასახულია კლინიკურ 
პრეზენტაციებში, მათ შორის პათოფიზიოლოგია 
და ამ შემთხვევების პროგნოზიც. ინფორმაციის 
ძირითადი ნაწილი მიღებულია შემთხვევათა ან 
მათი აღწერის საფუძველზე, აქედან გამომდინარე 
მკურნალობის რეკომენდაციები ეყრდნობა დაბალი 
დონის მტკიცებულებებს [306].

უჩვეულო ზონის ზოგიერთი ღრმა ვენის თრომბოზი 
მყარად უკავშირდება ლოკალურ მიზეზებს, 
როგორიცაა მაგალითად ცენტრალური ვენის 
კათეტერით (CVC) ინდუცირებული საუღლე ვენის 
თრომბოზი, ასევე ლოკალური ანთება ან ტრავმა [307]. 
ვისცერალური ვენური თრომბოზების ლოკალურ რისკ-
ფაქტორებს წარმოადგენს სოლიდური აბდომინური 
სიმსივნე, ღვიძლის ციროზი, ინტრააბდომინალური 
ანთებები და ასევე ქირურგიული ჩარევა. თუმცა 
უჩვეულო ზონის ღრმა ვენების თრომბოზის სისტემურ 
მიზეზებს შორის შესაძლებელია იყოს ჰორმონული 
თერაპია, დაკავშირებული რეპროდუქციულ 
ტექნოლოგიებთან, რომელიც გამოწვეულია 
ოვარიული ჰიპერსტიმულაციის სინდრომით, 
ჰეპატოლოგიურ დარღვევებთან, აუტოიმუნურ 
დაავადებებთან და თანდაყოლილ ან შეძენილ 
თრომბოფილიებთან [308].

კვლევების შერჩევა დამოკიდებულია ღრმა ვენე-
ბის თრომბოზის ლოკალიზაციაზე და თრომბოფილიის 
ტესტები და ონკოლოგიური კვლევები ბევრ ასეთ 
შემთხვევაში შესაძლებელია ინიცირებულ იქნეს. 
თუ არ არის რაიმე უკუჩვენება, დაუყოვნებლივ 
უნდა იქნეს დაწყებული ანტიკოაგულაციური 
თერაპია - მწვავე ფაზაში  არჩევის მედიკამენტები 
უმთავრესად არის დაბალმოლეკულური(LMWH)  და 
არაფრაქცირებული (UFH) ჰეპარინი. ლიტერატურული 
მონაცემებით შემდგომი მკურნალობის გაგრძელებით 
ან ისევ დაბალმოლეკულური ჰეპარინით ან ვიტამინ 
K-ს ანტაგონისტით, გარდამავალი (დროებითი)
რისკ-ფაქტორით 3 თვის განმავლობაში, ხოლო
პაციენტებთან პერმანენტული რისკ-ფაქტორით
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რეკომენდებულია ანტიკოაგულაციური თერაპია განუ-
საზღვრელი ვადით [306,309,310]. მეზენტერიალური 
ვენის თრომბოზის მკურნალობა აღწერილია მეზენ-
ტერიალური არტერიების  და ვენების დაავა დებების 
მართვის  ESVS -ის გაიდლაინში. 

3.3. კათეტერთან დაკავშირებული ღრმა ვენების 
თრომბოზი

სხვადასხვა ტიპის ცენტრალური ვენის 
კათეტერები (CVC) ფართოდ არის გამოყენებული - 
მათ შორის არხიანი და არაარხიანი კათეტერები, 
დიალიზის, Port-ის  და პერიფერიიდან ჩასადგამი 
სხვა ცენტრალური კათეტერები [312]. სისხლძარღვის 
დაზიანება კათეტერის ჩადგმის დროს, ვენური 
სტაზი, მოქმედი კათეტერის მოძრაობა ვენაში, ისევე 
როგორც ჰიპერკოაგულაცია, შესაძლებელია იყოს 
კათეტერთან დაკავშირებული თრომბოზის (CRT) 
წამყვანი ფაქტორი [313,314]. CRT შესაძლებელია იყოს 
რეკურენტული DVT-ის, PTS-ის (პოსტთრომბოზული 
სინდრომის), PE-ს (პულმონური ემბოლიის) და 
სეფსისის მიზეზითაც [285]. კვლევაში შესწავლილ 
იქნენ პაციენტები CVC-ით (ცენტრალური ვენის 
კათეტერით), ვენოგრაფიით ან ულტრაბგერითი 
კვლევით და 16-18% -ს აღმოაჩნდა კათეტერთან 
დაკავშირებული თრომბოზი (CRT). სიმპტომური 
CRT (რომელიც შესაძლებელია ვარირებდეს მცირე 
ტკივილებიდან და დაჭიმულობიდან ზემო ღრუ ვენის 
სინდრომამდე) იშვიათად   გვხვდება და აღინიშნება 
შემთხვევათა მხოლოდ 1-5%-ში [317-319].

3.3.1. კათეტერთან დაკავშირებული თრომბოზების 
რისკ-ფაქტორები 

CRT-ს რისკ-ფაქტორების მეტაანალიზი ჩატარე-
ბული  5636 პაციენტთან სიმსივნით. აღმოჩნდა, 
რომ ცენტრალური ვენის კათეტერის ჩაყენების 
დონე (ბარძაყის ვენა >ლავიწქვეშა >საუღლე ვენა), 
კათეტერის დაბოლოების (წვერის) მდებარეობა (ზემო 
ღრუ ვენის პროქსიმალური ნაწილი >ზემო ღრუ ვენა 
>მარჯვენა წინაგულის შერთული) და კათეტერის ტიპი
(პერიფერიიდან ჩადგმული ცენტრალური კათეტერი
>იმპლანტირებული პორტი Port), ისევე როგორც
გადატანილი DVT, წარმოადგენს CRT-ის რისკის
მაჩვენებლებს [320]. ონკოლოგიურ პაციენტებთან
შემდგომ ჩატარებულ კვლევებში აღმოჩნდა, რომ
მეტასტაზური დაავადება წარმოადგენს CRT-ს
განვითარების  ყველაზე მნიშვნელოვან რისკ-
ფაქტორს [313]. მემკვიდრეობითი თრომბოფილიები,
როგორიცაა  ლეიდენის V ფაქტორის  (OR 4.6, 95% Cl2.6-
8.1) და პროთრომბინის გენის მუტაცია (OR 4.9, 95% Cl
1.7-14.3), ასევე დაკავშირებულია რისკის მატებასთან
[321].

3.3.2. კათეტერთან დაკავშირებული თრომბოზის 
პრევენცია

მიმდინარე მტკიცებულებები არ იძლევა 
გაიდლაინის ტიპის რეკომენდაციებს, თუ რომელი 
პაციენტები საჭიროებენ პროფილაქტიკურ ანტი-
კოაგულაციურ თერაპიას. 12 რანდომიზირებულ 
კვლევაში გაანალიზებულ იქნა 2014 ონკოლოგიურ 
პაციენტთან ანტიკოაგულანტის გამოყენება CRT-
ის პრევენციის მიზნით. არაფრაქციიონირებული 
ჰეპარინის (UFH) გამოყენება დაკავშირებული 

იყო ზემო კიდურის სიმპტომური თრომბოზის, 
სიკვდილობის, მცირე ან ძლიერი სისხლდენების 
მნიშვნელოვან შემცირებასთან (RR 0.48, 95% Cl 0.27-
0.86)[322]. კათეტერის  ფუნქციის გახანგრძლივების 
მიზნით გამოყენებული ხსნარები წარმოდგენილია 
რამდენიმე კვლევაში, მაგრამ მათი სარგებელი CRT-
ის რისკებთან მიმართებაში გაურკვეველი რჩება 
[323,324].

3.3.3. კათეტერთან დაკავშირებული თრომბოზის 
მკურნალობა

CRT-ის მკურნალობა კლინიკურ პრაქტიკაში 
ვარირებს და დაკავშირებულია ანტიკოაგულანტის, 
კათეტერის ამოღების და მის სხვა ადგილას 
გადატანის კომბინაციასთან [325]. რაც შეეხება 
ანტიკოაგულაციური თერაპიის ხანგრძლივობას, 
რანდომიზებული კვლევები არ არსებობს, თუმცა 
სისტემატური დაკვირვება აღწერს გამოსავლებს 
პაციენტებთან, რომლებსაც ჩატარებული ჰქონდათ 
აღნიშნული თერაპია  დაბალმოლეკულური ან 
არაფრაქცირებული ჰეპარინით, დაწყებული 
8-დღიანი კურსით 6 თვემდე და მეტი ხანგრძლივობით. 
პაციენტებში, რომლებიც აგრძელებდნენ ხანგრძლივ
ანტიკოაგულაციურ თერაპიას საშუალოდ 1-დან 5
წლამდე [326]  PE აღწერილ იქნა შემთხვევათა 2,8%-ში, 
რეკურენტული  DVT – 7%-ში და ძლიერი სისხლდენა -
2,8%-ში. RIETE-ს რეგისტრის ანალიზით, პაციენტები
ხანგრძლივად იყო ნამკურნალები ზოლირებული
CRT-ს 67% და CRT და PE-სთან ერთად - 49%-ში  LM-
WH-ით და 27% და 47%, შესაბამისად ვიტამინ K-ს
ანტაგონისტით საშუალოდ 3,5 თვის განმავლობაში
იზოლირებული CRT-ის და 4,5 თვის განმავლობაში CRT-
ის და PE-ს დროს [327]. რივაროქსაბანის გამოყენების
თაობაზე მხოლოდ რეტროსპექტული მონაცემები
არსებობს [328,329]. თრომბოლიზური თერაპიის
მონაცემები ლიმიტირებულია და თრომბოლიზისი
გამოყენებულ უნდა იქნეს მხოლოდ იმ შემთხვევაში,
როდესაც თრომბოზის რისკი მეტია სისხლდენის
რისკზე [295]. ზოგიერთი კონსენსუსის მიხედვით
რეკომენდებულია კათეტერის ამოღება, როდესაც
მისი საჭიროება არ არის, არ ფუნქციონირებს,
ანტიკოაგულანტი უკუნაჩვენებია, სიმპტომები
არ ლაგდება ან როდესაც თრომბოზი საფრთხეს
უქმნის კიდურს ან სიცოცხლეს [64]. რეტროსპექტულ
მონაცემებზე და ორ პროსპექტულ  კოჰორტულ
კვლევაზე დაყრდნობით, პაციენტებში  CRT-ით,
ანტიგოაგულაციური თერაპია დაბალმოლეკულური
ჰეპარინით (LMWH) ან ვიტამინ K-ს ანტაგონისტით,
კათეტერის ამოღების შემდეგ 3 თვის განმავლობაში
არის ნაჩვენები [295,296]. CRT-ის სამკურნალოდ
გამოყენებული ანტიკოაგულანტების შედარებითი
კვლევები შემდგომში არის ჩასატარებელი.
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პაციენტებთან კათეტერთან დაკავშირებული 
თრომბოზით კათეტერის ამოღება განიხილება, 
როცა:
1) აღარ არის მისი საჭიროება, 2) არ ფუნქციონირებს, 
3) ანტიკოაგულაციური თერაპია  უკუნაჩვენებია, 4) 
სიმპტომები ანტიკოაგულანტის საშუალებით არ 
ლაგდება 5) თრომბოზი უქმნის საშიშროებას კიდურს 
ან სიცოცხლეს.

კლასი                დონე ლიტერატურა

I Ia C Baumann Kreziger et al. (2015)327
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პაციენტებთან კათეტერთან დაკავშირებული 
თრომბოზით ანტიკოაგულაციური თერაპია 
დაბალმოლეკულური წონის ჰეპარინით (LMWH) 
ან დაბალმოლეკულური წონის ჰეპარინით 
და შემდგომში ვიტამინ K-ს ანტაგონისტით 
რეკომენდებულია  მინიმუმ 3 თვის ვადით

კლასი დონე ლიტერატურა
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4. პაციენტთა სპეციფიური პოპულაცია

4.1. ღრმა ვენების თრომბოზი ბავშვებში
საერთო ჯამში ვენური თრომბოემბოლიზმის 

შემთხვევები გაცილებით ნაკლებია ბავშვებში 
(წელიწადში <1-ზე   10000 ადამიანზე), ვიდრე 
მოზრდილებში (0,5-1  შემთხვევა 1000-ზე 
წელიწადში) [300]. VTE 200 ჰოსპიტალიზებულიდან 1 
პედიატრიულ პაციენტს უვითარდება. შემთხვევები 
შესაძლოა იმატებდეს კრიტიკულად დაავადებულ 
პაციენტებთან ცენტრალური ვენური კათეტერის 
გამოყენების მატებასთან დაკავშირებით. 
პედიატრიული პაციენტები VTE-ით მოზრდილებისგან 
შესაძლოა განსხვავდებოდნენ რამდენიმე 
თვალსაზრისით, პრინციპული განსხვავებაა 
არა მარტო ეპიდემიოლოგიური და ანამნეზური 
მონაცემების, ასევე ანტითრომბული პრეპარატების 
ფარმაკოდინამიკასთან დაკავშირებითაც. 
პედიატრიულ პაციენტებში ღრმა ვენების 
თრომბოზების უმეტესობა დაკავშირებულია CVC-თან 
(ცენტრალური ვენის კათეტერი) [332].

4.1.1. ანტიკოაგულაცია ბავშვებში ღრმა ვენების 
თრომბოზით

მიუხედავად იმისა, რომ პედიატრიულ პაციენტებში 
მკურნალობის ყველა დეტალის აღწერა გაიდლაინის 
მიღმა დარჩა, ანტიკოაგულაციური თერაპიის 
მონიტორინგის აუცილებლობა (APTT, Anti-Xa დონე 
და ა.შ.) გაცილებით მაღალია მოზრდილებთან 
შედარებით. DOAC-ების როლი ბავშვებთან ღრმა 
ვენების მკურნალობის თვალსაზრისით ჯერჯერობით 
მნიშვნელოვანი დებატების საგანია. EINSTEIN-Jr-
ის მე-3 ფაზის კვლევაში ჩართულ იქნა 500 ბავშვი 
VTE-ით, რომელთაც მკურნალობა უტარდებოდათ 
სხეულის წონის შესაბამისად 20 მგ-ის ექვივალენტი 
დოზის რივაროქსაბანით და ხდებოდა შედარება 
სტანდარტულ ანტიკოაგულაციურ  თერაპიასთან 
(ჰეპარინოთერაპია ვიტამინ K-ს ანტაგონისტზე 
გადასვლით). ორივე მკურნალობა იყო ეფექტური 
და უსაფრთხო; უფრო მეტიც, რივაროქსაბანმა 
აჩვენა  თრომბოზული გართულებების შემცირება 
სტანდარტულ თერაპიასთან შედარებით (p=.012). 
ამჟამად ველით შემდგომ კვლევებს პედიატრიულ 
პაციენტებში DOAC-ის გამოყენებასთან დაკავშირებით 

4.1.2. თრომბოლიზური თერაპია ბავშვებში ღრმა 
ვენების თრომბოზით 

მიუხედავად იმისა, რომ შემთხვევათა სერიები 
აღწერს ბავშვებში ღრმა ვენების თრომბოზის დროს 
თრომბოლიზური თერაპიის პოზიტიურ გამოსავალს, 

მაღალი მტკიცებულებების პუბლიკაციები კარგ 
გამოსავალთან დაკავშირებით მაინც მწირია. 
აქედან გამომდინარე, ბავშვებთან თრომბოლიზისის 
გამოყენება რჩება სარეზერვო საშუალებად, როდესაც 
თრომბოზი საშიშროებას წარმოადგენს კიდურისთვის 
ან სიცოცხლისთვის სახიფათოა. ვინაიდან CVC 
(ცენტრალური ვენის კათეტერი) პედიატრიულ 
პაციენტებში წარმოადგენს   DVT-ის ძირითად 
მაპროვოცირებელ ფაქტორს, მოზრდილებთან 
შედარებით იგი საჭიროებს უფრო დეტალურ 
განხილვას.  ვენური ემბოლიზაციის მაღალი რისკის 
პერიოდის გათვალისწინებით CVC-ს ამოღების 
სხვადასხვა ვადებია შემოთავაზებული [332]. 
ზოგიერთი გაიდლაინით არსებობს CVC-ს ამოღებამდე 
ანტიკოაგულაციური თერაპიის 3-5 დღიანი კურსის 
ჩატარების სპეციფიური რეკომენდაცია [385]. თუ 
კათეტერი ჯერ კიდევ  საჭიროა და ის  ფუნქციონირებს, 
იგი შესაძლებელია დატოვებულ იქნეს in situ, სანამ 
გრძელდება ანტიკოაგულაციური თერაპია. ბავშვებში 
ონკოლოგიური პათოლოგიით და ღრმა ვენების 
თრომბოზით, მისი მართვა მოითხოვს კომპლექსურ 
მიდგომას.  რანდომიზებული კვლევების არარსებობის 
პირობებში კლინიკური მართვა ეყრდნობა 
გამოცდილებასა და ექსპერტთა მოსაზრებას. 
ნათელია, რომ ბავშვებში სისხლდენისა და 
თრომბოზის რისკის შეფასება გასათვალისწინებელია 
ყოველ კონკრეტულ შემთხვევაში. განსაკუთრებით 
ხაზგასასმელია პედიატრი-ჰემატოლოგების ჩართვის 
მნიშვნელობა ამ ჯგუფის პაციენტთა მართვაში.
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ბავშვებთან ღრმა ვენების თრომბოზის მართვა უნდა 
ხდებოდეს იმ კლინიცისტების მიერ, რომელთაც 
აქვთ პედიატრიული თრომბოზებისა და ჰემოსტაზის 
მართვის სპეციფიური გამოცდილება.

კლასი დონე                  ლიტერატურა

I C Monagle et al. (2012)335

Monagle et al. (2020)336

4.2. ღრმა ვენების თრომბოზი ორსულებში

4.2.1. ეპიდემიოლოგია და პათოფიზიოლოგია
იგივე ასაკის ჯანმრთელ ქალებთან შედარებით, 

ვენური თრომბოემბოლიზმი 10-ჯერ უფრო 
ხშირია ანტენატალურ და 25-ჯერ უფრო ხშირია 
პოსტნატალურ პერიოდში [337-339]. VTE-ს რისკი 
ადრეული ორსულობიდან მატულობს და გრძელდება 
პოსტპარტუმ (მშობიარობის შემდეგ) 12 კვირის 
განმავლობაში. VTE-ს შაფარდებითი რისკი 12 (95% 
CL 7.9-18.6) მშობიარობის პირველ 6 კვირაში და 2,2 
(95% Cl 1.4-3.3) მე-7-დან 12 კვირაზე მშობიარობის 
შემდეგ. UK Confidential Enquiries-ის მონაცემებით, 
VTE დედათა სიკვდილიანობის უმთავრესი მიზეზად 
რჩება [342,343], მიუხედავად თრომბოემბოლიზმის 
პროფილაქტიკის გაუმჯობესებისა. გაზრდილი რისკის 
ჯგუფია ჭარბწონიანი და ასევე ასაკოვანი ორსულები 
(გვიანი ორსულობა). 

ჰიპერკოაგულაციის მიზეზს ორსულებში წარმო-
ადგენს კოაგულაციების ფაქტორების მატება - 
ძირითადად ფაქტორი VIII და ფიბრინოგენი, პროტეინ 
S-ის დონის შემცირება და პროტეინ C-ს აქტივაციის
რეზისტენტობის გაზრდა, ასევე ფიბრინოლიზის 
ცვლილება იმის გამო, რომ პლაცენტის მიერ 
ხდება პლაზმოგენეზის აქტივატორის ინჰიბიტორ-
2-ის პროდუქცია. ქვემო კიდურებში სისხლის
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მიმოქცევა 50%-ით ქვეითდება ჰესტაციის 29-ე
კვირაზე. ვირჰოვის ტრიადის მე-3 კომპონენტის - 
ენდოთელიუმის დააზიანება ვითარდება  ორსულობის 
დროს ჰორმონული ცვლილებების ხარჯზე და ეს  
შესაძლებელია მოხდეს მშობიარობის დროსაც. 

4.2.2. ორსულებში საეჭვო ღრმა ვენების 
თრომბოზის შეფასება და პრევენცია

ორსულებთან DVT-ის კლინიკური შეფასება  
უფრო რთულია, ვიდრე არაორსულებთან. ეს 
განპირობებულია თანმხლები ფაქტორებით, 
რომლებმაც შესაძლებელია შეცვალოს DVT-
ის ნიშნები და სიმპტომები - ასეთებია კიდურის 
შეშუპება, რომელიც ხშირად გვხვდება ნორმალური 
ფეხმძიმობის დროსაც და როგორც შედეგი,  
კლინიკური დიაგნოზის სპეციფიურობა შეადგენს < 
10%-ზე [339,345]. ორსულებში DVT-ის უმრავლესობა 
ვითარდება მარცხენა ქვემო კიდურში, შესაძლებელი 
მარცხენა თეძოს საერთო ვენის ექსტრავაზალური 
კომპრესით მარჯვენა თეძოს საერთო არტერიითა 
და საკვერცხის არტერიით, რომელიც გადადის 
ვენაზე. ორსულებთან ბარძაყისა და თეძოს ვენების 
თრომბოზი 70%-ით ხშირია, ვიდრე წვივის ვენების, 
მაშინ როცა არაორსულებში 10%-ით ნაკლებია 
ილიო-ფემორალურ სეგმენტში [347]. სწორედ ამიტომ 
არასპეციფიური სიმპტომები, როგორებიცაა მუცლის 
ქვედა ნაწილის და/ან წელის ტკივილი და/ან მთელი 
კიდურის შეშუპება განხილულ უნდა იქნეს, როგორც 
პოტენციურად DVT-ის დამატებითი სიმპტომები 
კლასიკურ სიმპტომებთან ერთად. 

D-დიმერის დონე ორსულებთან ფიზიოლოგიურად
მატულობს და კიდევ უფრო მაღალია ორსულობების 
გართულებების დროს, როგორიცაა, მაგ., 
პრეეკლამპსია.  დიდი მულტიცენტრული 
კვლევა DIPEP [ორსულებში PE-ის დიაგნოსტიკა] 
გვიჩვენებს, რომ ექსპერტთა დასკვნით, პრე-ტესტ-
შესაძლებლობები და კლინიკური გადაწყვეტილების 
მისაღები საშუალებები, როგორებიცაა Wells-ის 
და Geneva-ს შკალები, ასევე ბიომარკერები, მათ 
შორის D-დიმერი, შესაძლებელია ორსულებთან 
PE-ის დიაგნოსტირებისათვის არასანდო იყოს 
[348]. მნიშვნელოვანია, რომ ნეგატიური D-დიმერი 
არ გამორიცხავს VTE-ს. აქედან გამომდინარე, 
ეს საყოველთაოდ აღიარებული კლინიკური 
გადაწყვეტილების მისაღები კრიტერიუმები 
და D-დიმერის განსაზღვრა არ წარმოადგენს 
ორსულებთან DVT-ის დიაგნოსტირების ან 
გამორიცხვის საშუალებას. ალტერნატიული 
წინასწარი წესები, როგორიცაა „LEFT“ წესი 
(მარცხენა ქვემო კიდურის სიმპტომები L), წვივის 
გარშემოწერილობის ცვლილება  2სმ-ით ან მეტით 
(ედემა E)და პირველი ტრიმესტრის მდგომარეობა 
(FT) შესაძლებელია გამოყენებულ იქნეს DVT-ის 
გამოსარიცხად [349,350], როდესაც პრე-ტესტის 
შესაძლებლობა დაბალია 

4.2.3. ორსულებთან საეჭვო ღრმა ვენების 
თრომბოზის კვლევა 

ქვემო კიდურების ვენური სისტემის ულტრა-
ბგერითი კვლევა არის პირველადი რეკომენდებული 
კვლევა ორსულებისთვის. თუ ულტრაბგერითი 
კვლევის შედეგები ნეგატიურია და კლინიკურად 
DVT-ის მაღალი ეჭვი მაინც რჩება, შემდგომში 
ულტრაბგერითი კვლევა უნდა განმეორდეს 
თეძოს ვენების აუცილებელი ვიზუალიზაციით, 

ან შეთავაზებულ იქნეს ალტერნატიული 
დიაგნოსტიკური ტესტები. თუ განმეორებითი ტესტები 
ნეგატიურია, შესაძლებელია შეჩერებული   იქნეს  
ანტიკოაგულაციური თერაპია [339, 345]. თეძოს ვენის 
თრომბოზის დიაგნოსტირებისთვის შესაძლებელია 
გამოყენებულ იქნეს MRV (მაგნიტურ-რეზონანსული 
ვენოგრაფია) უშუალოდ თრომბოზის დონის მაგნიტურ-
რეზონანსული კვლევა ან კონტრასტული ვენოგრაფია. 
თუმცა გასათვალისწინებელია ამ კვლევების დროს 
აკუსტიკური ხმაურისა და რადიოსიხშირული ტალღის 
შესაძლებელი უარყოფითი ეფექტის გავლენა [351].

VTE-ის მქონე ორსულებში პაციენტთა თითქმის 
ნახევარს თრომბოფილია აქვს [352]. თუმცა მწვავე 
თრომბოზის პირობებში თრომბოფილიის ტესტების 
ჩატარება არ არის რეკომენდებული. ფიზიოლოგიური 
ანტიკოაგულანტების დონე შესაძლოა დაეცეს, 
განსაკუთრებით, როცა თრომბოზი გავრცელებულია. 
გარდა ამისა, პროტეინ S-ის დონე ნორმალური 
ორსულობისას დაბალია,  ხოლო  შეძენილი APC  
(აქტივირებული პროტეინ C-ს) რეზისტენტობა 
შედარებითი ტესტირებისას ორსულთა 40%-
ში არინიშნება კოაგულაციური სისტემის 
ფიზიოლოგიური ცვლილებების გამო. ისევე, როგორც 
არაორსულ ქალებში, თრომბოფილიის ტესტების 
შედეგები არ ახდენს გავლენას მწვავე თრომბოზების 
მართვაზე, თუ არ არის AT (ანტითრომბინის) 
დეფიციტი, რომელმაც შესაძლებელია გავლენა 
მოახდინოს LMWH-ის (დაბალმოლეკულური წონის 
ჰეპარინის) ეფექტურობაზე. ანტიფოსფოლიპიდური 
ანტისხეულების აღმოჩენა უფრო ინტენსიური 
ფეტალური მონიტორინგის მაჩვენებელია, ვინაიდან 
ანტისხეულებმა შესაძლებელია გამოიწვიონ 
პლაცენტარული დისფუნქცია [78]. დასკვნის 
სახით, ორსულებში რუტინული თრომბოფილიის 
ტესტები არ არის რეკომენდებული, განსხვავებით 
ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომის ტესტებისა და 
ასევე ანტითრომბინის (AT) დონის განსაზღვრისა VTE-
ის მკაცრი ოჯახური ანამნეზის შემთხვევაში.   

4.2.4. ორსულებში ღრმა ვენების თრომბოზების 
მკურნალობა

ანტიკოაგულაციური  თერაპია დაწყებულ უნდა 
იქნეს რაც შეიძლება სწრაფად - მას შემდეგ, რაც 
ეჭვი იქნა მიტანილი ღრმა ვენების თრომბოზზე, 
ულტრაბგერითი კვლევის ჩატარების გარეშეც, 
რომელიც შესაძლებელია რაღაცა მიზეზით 
გადაიდოს. სანამ დაიწყება   ანტიკოაგულაციური 
თერაპია, სასურველია გაკეთდეს სისხლის 
საერთო ანალიზი, კოაგულოგრამა, კრეატინინი, 
ელექტროლიტები და ღვიძლის ფუნქციები. LM-
WH არის არჩევის  ანტიკოაგულანტი ორსულებში. 
სისტემურმა კვლევებმა აჩვენეს მათი ეფექტურობა 
და უსაფრთხოება [353]. არაფრაქცირებულ 
ჰეპარინთან (UFH) შედარებით LMWH-ს აქვს 
ჰემორაგიისა და ოსტეოპოროზის ნაკლები რისკი [338, 
345]. UFH და LMWH არ  გადალახავენ პლაცენტარულ 
ბარიერს და ასევე უსაფრთხო არიან  ლაქტაციის 
პერიოდშიც (ჰეპარინი მხოლოდ მცირე რაოდენობით 
გადადის რძეში, მაგრამ არ აბსორბირბდება  
გასტროინტესტინალური ტრაქტით) [354]. ორსულობის 
დროს თირკმლის მაღალი კლირენსის პირობებში 
(CrCl) რეკომენდებულია ორჯერადი დღიური 
დოზის დაწყება, თუმცა ფარმაკოკინეტიკური და 
ობსერვაციული კვლევების შედეგები გვიჩვენებს 
ანალოგიურ ეფექტურობასა და უსაფრთხოებას 
ერთჯერად დღიურ დოზის გამოყენების დროსაც [339, 
345].
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გათვალისწინებით. დამაკმაყოფილებელი anti-Xa-
დონის (რომელიც პიკს აღწევს ინექციიდან 3 საათში 
0,5-1,2 IU/ml-ზე) მიღწევით შესაძლებელია წონის 
შესაბამისი დოზის გამოყენება. შესაძლებელია იყოს 
დოზის მონიტორინგის საჭიროება არანორმალური 
წონის (<50 კგ ან >90კგ-ზე) შემთხვევაში და 
პაციენტებში თირკმლების პათოლოგიით. 
თრომბოციტების რაოდენობის მონიტორინგი 
ჩვეულებრივად არ არის აუცილებელი, ვინაიდან 
ჰეპარინ-ინდუცირებული თრომბოციტოპენია(HIT) 
ორსულებში ძალიან იშვიათია [355]. სრული 
დოზირებით მკურნალობა მთელი ორსულობის 
განმავლობაშია რეკომენდებული.

ორსულებში უნდა მოვერიდოთ ვიტამინ K-ს 
ანტაგონისტის გამოყენებას, ვინაიდან იგი გადადის 
პლაცენტაში და დაკავშირებულია ნაყოფის დაკარგვის 
შემთხვევების ზრდასთან; სპეციფიურ ემბრიოპათურ 
ცვლილებებთან, რომელიც დაკავშირებულია 
პირველ ტრიმესტრში VKA-ს გამოყენებასთან; 
ასევე ნაყოფის ჰემორაგიებთან (განსაკუთრებით 
ინტრაცერებრალური) ორსულობის ყველა 
პერიოდში. DOAC-ის გამოყენება ორსულებთან ასევე 
უკუნაჩვენებია, ვინაიდან ცხოველებზე კვლევებისას 
დადგინდა მათი ტერატოგენული ეფექტი. 
აღსანიშნავია, რომ ასეთი მცირე მოლეკულები 
შეიძლება მიგრირებულ იქნეს ნაყოფში ან რძიდან 
ახალშობილში [356,357]. და ბოლოს, ქალბატონები, 
რომლებიც დაფეხმძიმდნენ პერორალური 
ანტიკოაგულანტებით   მკურნალობის პერიოდში 
(მაგ., VKA ან DOAC) გადატანილი DVT-ის გამო, საჭიროა 
გადაყვანილ  იქნანს დაბალმოლეკულური წონის 
ჰეპარინზე (LMWH).

4.2.5. მშობიარობისა და  მშობიარობის შემდგომ 
პერიოდში მართვა

დაგეგმილი მშობიარობა ან საკეისრო კვეთა 
ამცირებს რისკებს მშობიარეებთან, რომლებიც 
იტარებენ ანტიკოაგულაციურ თერაპიას. საჭიროა, 
LMWH-ის დოზა მშობიარობამდე ერთი დღით ადრე 
შემცირებულ იქნეს პროფილაქტიკურ დოზამდე 
და გამოტოვებულ იქნეს ინექცია, სანამ ბავშვი 
დაიბადება. არ უნდა იქნეს გამოყენებული რეგიონული 
ანესთეზია 24 საათის განმავლობაში LMWH-ის ბოლო 
თერაპიული დოზის ინექციის შემდეგ. ეპიდურული 
კანულა არ უნდა იქნეს ამოღებული ბოლო ინექციიდან 
12 საათის განმავლობაში[345] და მისი ამოღების 
შემდეგ LMWH არ უნდა იქნეს მიცემული სულ მცირე 4 
საათის განმავლობაში.

თუ  ორსულმა  DVT გადაიტანა მოსალოდნელ 
მშობიარობამდე 2 კვირაზე ნაკლები პერიოდის 
განმავლობაში, მაშინ DVT-ის გავრცელებისა 
და PE-ს განვითარების რისკი მაღალია. აქედან 
გამომდინარე, უმჯობესია არჩევითი (დაგეგმილი) 
მშობიარობა და არაფრაქციონირებულ ჰეპარინზე 
გადაყვანა, რათა შევიწროვდეს ანტიკოაგულანტის 
გარეშე პაციენტის ყოფნის ფანჯარა. აგრეთვე 
შესაძლებელია განვიხილოთ დროებითი IVC-ის (კავა-
ფილტრის)  გამოყენება [358] და ამ შემთხვევაში ის 
საჭიროა ამოღებულ იქნეს მშობიარობის შემდეგ რაც 
შეიძლება მალე. 
მკურნალობა უნდა გაგრძელდეს მშობიარობის 
შემდეგ არა უმეტეს  6 კვირისა და შესაძლებელია 
სრული მკურნალობის კურსით სულ მცირე 3 
თვის განმავლობაში. მეძუძური  დედებისთვის 
უსაფრთხოა ორივე (ჰეპარინიც და ვარფარინიც). 

ზოგიერთი დედა ირჩევს გადასვლას ვარფარინზე. 
ვიტამინი „K“-ს ნეონატალური პრეპარატების 
გამოყენება რეკომენდებულია ბავშვებში, რომელთა 
დედებიც იღებენ ვარფარინს. მშობიარობასთან 
დაკავშირებული DVT-ის შემდეგ პოსტთრომბოზული 
სინდრომი (PTS) აღენიშნება ქალების 60%-ზე მეტს. 
შესაძლოა ამ პოპულაციაში ილიო-ფემორალური 
თრომბოზის მაღალ გავრცელებსთან დაკავშირებით 
[359,360].

რეკომენდაცია 60

ფეხმძიმე ქალებში საეჭვო ღრმა ვენების თრომბოზით, 
D-დიმერისა დაWells-ის  შკალის  გამოყენება არ არის 
რეკომენდებული. 

კლასი დონე                   ლიტერატურა

III B Goodacreet al. (2018)348
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ფეხმძიმე ქალებში ღრმა ვენების თრომბოზით 
დაბალმოლეკულური წონის ჰეპარინის თერაპიული 
დოზის გამოყენება რეკომენდებულია ფეხმძიმობის 
დროს  სულ მცირე 3 თვის განმავლობაში და არანაკლებ  
6 კვირის განმავლობაში მშობიარობის შემდეგ

კლასი დონე                   ლიტერატურა

I B Greer and Nel-
son-Piercyet al. (2005)353
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ფეხმძიმე ქალებში  ღრმა ვენების თრომბოზით,  
მშობიარობის  სავარაუდო ვადამდე 2 კვირით ადრე 
შესაძლებელია  განხილული  იქნეს დროებითი კავა-
ფილტრის გამოყენება

კლასი დონე                   ლიტერატურა

IIb B Harris et al. (2016)358

4.3. კიბოსთან ასოცირებული ღრმა ვენების 
თრომბოზი

4.3.1. ეპიდემიოლოგია და პათოფიზიოლოგია
მიუხედავად  იმისა, რომ მალიგნიზაცია, როგორც 

DVT-ის განვითარების  რისკ-ფაქტორი, საუკუნეზე 
მეტია ცნობილი, კიბოს მქონე პაციენტებში 
ანტიკოაგულაციური თერაპიის ჩატარების დროს 
VTE-ს რეციდივის გაზრდილი რისკი, კიბოს გარეშე 
პაციენტებთან შედარებით, ბოლო პერიოდამდე 
შესწავლილი არ იყო [361]. კვლევა ჩატარე-
ბული იქნა 842 პაციენტზე, მათ შორის 181 უკვე  
დადასტურებული კიბოთი, რომელთაც უტარდებოდათ  
ანტიკოაგულაციური თერაპია სხვადასხვა დროის 
ხანგრძლივობით. 12 თვის განმავლობაში VTE-ს 
რეციდივის კუმულაციურმა სიხშირემ კიბოს მქონე 
პაციენტებში შეადგინა  20.7%, შედარებით 6.8% 
პაციენტებში კიბოს გარეშე (HR 3.2)[321]. 

რისკი უფრო მაღალი იყო პაციენტებში ფილტვის 
და კუჭ-ნაწლავის ტრაქტის კიბოს დროს. CAVT-
ის დროს  ანტიკოაგულაციური თერაპია რთულ 
პრობლემას წარმოადგენს სისხლდენის გაზრდილი 
რისკის გამო.  12-თვიანი მკურნალობის ფონზე 
სისხლდენის კუმულაციურმა სიხშირემ კიბოს მქონე 
პაციენტებში შეადგინა  12.4%,  და 4.9% კიბოს გარეშე 
პაციენტებში (HR 2.2)[363]. თრომბოზის რეციდივი 
და სისხლდენები დაკავშირებული იყო დაავადების 
(კიბოს) სიმძიმესთან და ძირითადად ვითარდებოდა 
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ანტიკოაგულაციური თერაპიის ჩატარების პირველი
თვის განმავლობაში.  საჭიროა აღინიშნოს , 
რომ რეკურენტული თრომბოზები არ შეიძლება 
აიხსნას მხოლოდ არასაკმარისი ან გადამეტებული 
ანტიკოაგულაციით.  რეციდივის დროს   პაციენტებში 
სიმსივნით (83,3%) ანტიკოაგულაციის დონე იყო 
თერაპიულ საზღვრებში ან მასზე უფრო მაღალი, 
ვიდრე პაციენტებში სიმსივნის გარეშე (57,6%; 
p =.030). სისხლდენის დროს ანტიკოაგულაციის 
დონე იყო თერაპიულ  საზღვრებში  ერთნაირი 
პროპორციით პაციენტებში სიმსივნით (23.5%) 
და პაციენტებში სიმსივნის გარეშე (34.8%, p= 
.50).  უახლეს  პოპულაციურ  კოჰორტულ კვლევაში 
ეპიდემიოლოგიურად პირველადი და რეკურენტული 
VTE-ის მქონე პაციენტებში აქტიური კიბოთი, 
რომელთაც სხვადასხვა დროით უტარდებოდათ 
ანტიკოგულაციური თერაპია, ნაჩვენები იყო DVT-
ის მაღალი სიხშირე (8.8 შემთხვევა 100 პაციენტზე 
წელიწადში)[362]. ეს სიხშირე იყო 20,2 პირველი 6 
თვის განმავლობაში, რომელიც მცირდებოდა 8,4-მდე 
6-12 თვის და 6,2-მდე მეორე წლის განმავლობაში და 
დაახლოებით 3-დან 4 შემთხვევამდე 100 პაციენტზე 
შემდგომი  3  წლის განმავლობაში. ამ კვლევაში 
ნაჩვენები იყო, რომ 64,5%-იანი სიკვდილობა პირველი 
ერთი წლის განმავლობაში  განპირობებული იყო 
კიბოს დაგვიანებული სტადიით. 

კანცერასოცირებული ვენური თრომბოზების 
პათოფიზიოლოგია და რისკ-ფაქტორების დეტა-
ლური პრეზენტაცია ამ გაიდლაინის მიღმაა დარ-
ჩენილი და მისი გაცნობა სხვა წყაროებით არის 
შესაძლებელი [363]. მოკლედ, კანცერასოცირებული 
ვენური თრომბოზების რისკ-ფაქტორები შესაძლოა 
დაჯგუფებულ იქნეს სიმსივნესთან დაკავშირებულ 
ფაქტორებთან (მათ შორის მალიგნიზაციის ტიპი, 
დიაგნოსტირებიდან გასული დრო და სიმსივნის 
სტადია), პაციენტთან დაკავშირებული ფაქტორები 
(მათ შორის VTE-ს ან ვარიკოზული დაავადების 
ანამნეზი), მკურნალობასთან დაკავშირებული 
ფაქტორები (მაგ., ფარმაკოლოგიური, ქირურგიული 
ან სიმსივნური თერაპიის) და სპეციფიური ბიო-
მარკერების არსებობა (მაგ., D-დიმერი) [363].

4.3.2. კანცერასოცირებული ვენური თრომბოზის 
მკურნალობა

4.3.2.1. რანდომიზებული კონტროლირებადი 
კვლევების მეტა-ანალიზის შედეგები

LMWH-ის, DOAC-ებისა და VTE-ის ეფექტურობა 
და უსაფრთხოება კანცერასოცირებული ვენური 
თრომბოზების მკურნალობაში შეფასებული იქნა 
10 რანდომიზებული  კონტროლირებადი კვლევის 
მეტა-ანალიზით, რომელშიც ჩართული იყო 3242 
პაციენტი სიმსივნური პროცესით [364]. ნანახი იქნა 
DOAC-ისა და LMWH-ის შედარებითი ეფექტურობა 
არაპირდაპირი შედარებით (RR 1.08; p=.81) და DOAC-ის 
არამნიშვნელოვნად მომატებული უსაფრთხოება (RR 
0.67). აღნიშვნის ღირსია, რომ ძირითად კვლევებში, 
მკურნალობა LMWH-ითა და DOAC-ით მოიცავდა 
მხოლოდ 6-თვიან პერიოდს, მაშინ როდესაც 
სიმსივნით დაავადებული პაციენტების რაოდენობა 
ლიმიტირებული იყო კვლევაში ჩართულ საერთო 
რაოდენობასთან შედარებით. ასევე, სიმსივნის 
სტადია DOAC-ის კვლევაში ჩართვის მომენტში არ იყო 
აღნიშნული.
უახლეს მეტა-ანალიზში ჩართულ იქნა 23 კლინიკური 

კვლევა 6980 პაციენტით [365]. რეკურენტულიVTE-
ის პრევენციის თვალსაზრისით LMWH იყო VKA-ზე  
უფრო მეტად ეფექტური (RR 0,58, 95% Cl 0.45-0.75) 
და ღრმა ვენების თრომბოზის მხრივ (RR 0,44, 95% 
Cl 0.29-0.69). რეკურენტულიVTE-ს განვითარების 
თვალსაზრისით DOAC იყო უფრო მეტად ეფექტური, 
ვიდრე VKA (RR 0,65, 95% Cl 0.45-0.95), მაგრამ იყო  
ერთნაირი სიკვდილიანობასთან და სისხლდენებთან 
დაკავშირებით. მიუხედავად ამისა, რომ Xa ფაქტორის 
ინჰიბიტორი DOAC იყო უფრო მეტად ეფექტური ვიდრე 
VKA (RR VTE-ისთვის 0,64, 95% Cl 0.42-0.97) და იწვევდა 
ნაკლებ სისხლდენებს, თუმცა დიდი სისხლდენების 
სიხშირე მცირდებოდა მხოლოდ იმ DOAC-ის 
გამოყენების დროს, რომელიც არ საჭიროებდა საწყის 
პარენტერალურ ანტიკოაგულაციას  ჰეპარინით (RR 
0,45, 95% Cl 0.21-0.97)

4.3.2.2.რანდომიზებული კონტროლირებადი 
კვლევების შედეგები  დაბალმოლეკულური 
წონის ჰეპარინის და პირდაპირი ორალური  
ანტიკოაგულანტის (LMWH vs DOAC) შედარების 
დროს

LMWH დაDOAC-ების უშუალო შედარება 
წარმოადგენს ერთადერთ რაციონალურ გზას A 
დონის მტკიცებულებების უზრუნველსაყოფად 
და პრაქტიკაში გამოყენებისათვის. გაიდლაინის 
დაწერის მომენტისათვის, მოწოდებული იყო 4 RCT -ის 
მონაცემები. პირველ  ღია არასრულფასოვან კვლევაში  
Hokusai VTE Cancer მკვლევარებმა რანდომულად 
ჩართეს 1050 სიმსივნიანი პაციენტი,რომელთაც 
ქონდათ VTE-ს მწვავე სიმპტომები ან შემთხვევით 
აღმოჩენილი VTE, რომელთაც კვლევაში ჩართვამდე 
მინიმუმ 5 დღის განმავლობაში მიღებული ჰქონდათ 
LMWH შემდგომში პერორალურად  ედოქსაბანზე 
გადასვლით (60 მგ დღეში)ან კანქვეშ დალტეპარინი 
(200 ერთ/კგ ერთი თვე, შემდეგ დოზის შემცირებით 
150 ერთ/კგ-მდე დღეში ერთხელ) [366]. მკურნალობა 
გრძელდებოდა 6-12 თვე. პირველადი შედეგები 
(რეკურენტულიVTE-სა ან სისხლდენის განვითარების 
რისკის შედარება ერთი წლის განმავლობაში) 
დადგა 12,8%-ში ედოქსაბანის ჯგუფში და 13,5%-
ში დალტეპარინის ჯგუფში (HR 0.97; p=.006 
არასრულფასოვანთან და p=.87 სრულფასოვანთან). 
რეკურენტული VTE განვითარდა 7,9% და 11,3%-ში 
შესაბამისად ედოქსაბანისა და დალტეპარინის 
ჯგუფებში (p=.04). ამავე დროს, დიდი სისხლდენების 
სიხშირე, რომელიც კატეგორიზირებულ იქნა, 
როგორც სასწრაფო, იყო ერთნაირი ორივე ჯგუფში, 
რაც განხილულ უნდა იყოს, რომ ამ  თვალსაზრისით 
კვლევა იყო არასაკმარისად ძლიერი ამ კვლევის 
საბოლოო წერტილისათვის. უფრი დეტალური 
ანალიზით, ედოქსაბანის გამოყენების დროს დიდი 
სისხლდენების მაღალი სიხშირე შემოიფარგლა 
პაციენტებით კუჭნაწლავის ტრაქტის სიმსივნით [367].

ღია პილოტურ SELECT- D  კვლევაში  ჩართულ 
იქნა 406 პაციენტი აქტიური სიმსივნური პროცესით, 
რომელთაც ჰქონდათ VTE. ისინი  დაყოფილ იქნა 
დალტეპარინის ჯგუფად (იგივე დოზა, რაც Hokusai 
VTE Cancer) და რივაროქსაბანის ჯგუფად (15 მგ 2ჯერ 
დღეში 3 კვირა, შემდეგ 20 მგ ერთჯერ დღეში) [368].  
მკურნალობის ხანგრძლივობა 6 თვეს შეადგენდა. 
VTE-ს რეციდივის კუმულაციურმა სიხშირემ 6 თვის 
განმავლობაში შეადგინა 11% დალტეპარინის ჯგუფში 
და 4% რივაროქსაბანის ჯგუფში (HR 0.43, 95% Cl 0.19 
– 0.99). 6 თვის შემდეგ დიდი სისხლდენის ჯამური
მაჩვენებელი შეადგენდა 4%-ს დალტეპარინის ჯგუფში 
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და 6%-ს რივაროქსაბანი ჯგუფში (არამნიშვნელოვანი 
HR 1.83, 95% Cl 0.68 – 4.96). ამავე დროს, კლინიკურად 
მნიშვნელოვანი მცირე სისხლდენის სიხშირე 
შესაბამისად 4% და 13% იყო (HR 3,76, 95% Cl 1.63 – 8.69).

მესამე ღია კვლევაში ხდებოდა აპიქსაბანის (10 მგ 
2ჯერ დღეში 7 დღე, და შემდეგ გაგრძელება 5მგ 2ჯერ 
დღეში) და დალტეპარინის (იგივე დოზირებით, რაც 
წინა ორ კვლევაში) შედარება პაციენტებში აქტიური 
სიმსივნით, რომელთაც განუვითარდათ  VTE (Apixaban 
and Dalteparin in Active Malignancy[ADAM] VTE კვლევა). 
300 პაციენტი იყო რანდომიზირებული და 287-ის 
მონაცემები იქნა გაანალიზებული [369]. განსხვავებით 
წინა ორი კვლევისაგან, პაციენტები ზემო კიდურების 
ღრმა ვენის თრომბოზით ან ვისცერალური ვენური 
თრომბოზით ასევე ჩართულები იყვნენ კვლევაში 
და შეადგენდნენ პაციენტთა 30%-ს. რეკურენტული 
VTE განუვითარდა პაციენტების 0.7%-ს აპიქსაბანის 
ჯგუფში და 6,3 %–ს  დალტეპარინის ჯგუფში (HR 0.0099; 
p= .028). დიდი სისხლდენა იყო 0%-ში პაციენტებთან 
აპიქსაბანით VS 1.4%  პაციენტებთან დალტეპარინის 
ჯგუფში ( p= .14). დიდი ან კლინიკურად მნიშვნელოვანი 
მცირე სისხლდენის სიხშირე ორივე ჯგუფში 6% -ს 
შეადგენდა.

მეოთხე  რანდომიზებულ ღია კვლევაში აპიქსაბანი  
დალტეპარინთან იქნა შედარებული პაციენტებში  
სიმსივნური პროცესით (CARAVAGGIO), რომელთაც 
ჰქონდათ სიმპტომები ან შემთხვევით აღმოჩენილი 

პროქსიმალური DVT ან PE. 32 პაციენტს 576-დან 
(5,6%), რომელიც იღებდა აპიქსაბანს და 46 პაციენტს 
579-დან (7,9%), რომელიც იღებდა დალტეპარინს ,
განუვითარდა რეკურენტულიVTE (HR 0.63,  p<.001) 
[370]. დიდი სისხლდენის სიხშირე ორივე საკვლევ 
ჯგუფში ერთნაირი იყო (3,8% vs 4.0%, HR 0.82, p=.60). 
შენიშვნისთვის, კვლევაში CARAVAGGIO ჩართული 
იყო მცირე რაოდენობით პაციენტები კუჭნაწლავის 
ტრაქტის ზედა ნაწილის სიმსივნით, რომელიც 
თავისთავად დაკავშირებულია სისხლდენის მაღალ 
რისკთან.

ამ ოთხი კვლევის მეტა-ანალიზი ნაჩვენებია 
ცხრილში 12 და ცხრილში 13. ნათელია,რომ თუმცა 
რეკურენტულიVTE-ს პრევენციის თვალსაზრისით Xa 
ფაქტორის ინჰიბიტორ DOAC-ები მეტად ეფექტურია, 
ვიდრე დალტეპარინი, არსებობს დიდი სისხლდენების 
განვითარების უმნიშვნელო ტენდენცია, DOAC-ის 
ამ სამ ტიპს შორის არამნიშვნელოვანი სხვაობით. 
ასევე აღსანიშნავია, რომ VTE-ს სიხშირე ბევრად 
აღემატება დიდი სისხლდენების რიცხვს და  არ 
არის განმორიცხული იმ ტიპის სიმსივნეები, 
რომელთაც ახასიათებთ სისხლდენის მაღალი 
რისკი, რაც მოითხოვს ინდივიდუალურ პაციენტზე 
მორგებულ მეტა-ანალიზს. რამოდენიმე, თუმცა 
მცირე რანდომიზირებული კვლევა დამატებით 
ახლაც მიმდინარეობს და ვართ მათი შედეგების 
მოლოდინში [363,371].

outcome (composite of recurrent VTE or major bleeding at
one year) occurred in 12.8% in the edoxaban group and in
13.5% in the dalteparin group (HR 0.97; p ¼ .006 for non-
inferiority and p ¼ .87 for superiority). Recurrent VTE
occurred in 7.9% and 11.3% in the edoxaban and dalteparin
groups, respectively (p ¼ .09). Major bleeding occurred in
6.9% and 4.0% in the edoxaban and dalteparin groups,
respectively (p ¼ .04); however, the frequency of major
bleeding categorised as an emergency was similar in the
two groups, considering that the study was probably un-
derpowered for this end point. In a subsequent analysis, the
excess of major bleeding with edoxaban was confined to
patients with gastrointestinal cancer.367

In SELECT-D, an open label pilot trial, 406 patients with
active cancer who had VTE were allocated to dalteparin
(same doses as in Hokusai VTE Cancer) or rivaroxaban (15
mg twice daily for three weeks, then 20 mg once daily).368

Treatment was given for six months. The six month cumu-
lative VTE recurrence rate was 11% with dalteparin and 4%
with rivaroxaban (HR 0.43, 95% CI 0.19 e 0.99). The six
month cumulative rate of major bleeding was 4% for dal-
teparin and 6% for rivaroxaban (a non-significant HR of
1.83, 95% CI 0.68 e 4.96). However, clinically relevant non-
major bleeding rates were 4% and 13%, respectively (HR
3.76, 95% CI 1.63 e 8.69).

In a third open label RCT comparing apixaban (10 mg
twice daily for seven days followed by 5 mg twice daily) and
dalteparin (same doses as in the previous two trials) in
patients with active cancer who developed VTE (Apixaban
and Dalteparin in Active Malignancy [ADAM] VTE trial), 300
patients were randomised and 287 were analysed.369 Unlike
the two previous RCTs, patients with UEDVT or splanchnic
vein thrombosis were also included and comprised about

30% of patients. Recurrent VTE occurred in 0.7% of apix-
aban vs. 6.3% of patients on dalteparin (HR 0.099;
p ¼ .028). Major bleeding occurred in 0% of patients
receiving apixaban vs. 1.4% of patients receiving dalteparin
(p ¼ .14). Major bleeding or clinically relevant non-major
bleeding rates were 6% for both groups.

In a fourth open label non-inferiority RCT comparing
apixaban with dalteparin in patients with cancer (CAR-
AVAGGIO) who had symptomatic or incidental acute prox-
imal DVT or PE, 32 of 576 patients (5.6%) receiving apixaban
and 46 of 579 patients (7.9%) receiving dalteparin devel-
oped recurrent VTE (HR 0.63; p < .001 for non-inferi-
ority).370 Major bleeding rates were similar in the two study
groups (3.8% vs. 4.0%; HR 0.82 [p ¼ .60]). Of note, CAR-
AVAGGIO included a small number of patients with malig-
nancies of the upper gastrointestinal tract, associated,
among others, with an increased risk of bleeding.

A meta-analysis of these four RCTs is shown in Figs. 12
and 13. It is evident that although anti-Xa DOACs are
more effective than dalteparin in preventing VTE recur-
rence, there is a non-significant trend for increased major
bleeding, without a significant difference between the three
types of DOAC; it should be noted that VTE events by far
outnumber major bleedings and that cancer types respon-
sible for excessive bleeding were not excluded, which
prompts for an individual patient data meta-analysis.

A few additional, albeit small, RCTs are still ongoing and
their results are awaited.363,371

4.3.2.3. Practical considerations. Anticoagulation with
LMWH, fondaparinux, rivaroxaban, apixaban, or UFH are
acceptable therapeutic options for initial anticoagulation
in patient with CAVT, while anticoagulation with LMWH,
fondaparinux, DOACs (rivaroxaban, apixaban, or

Study or Subgroup Events Total
DOAC

Events Total Weight
Risk Ratio M-H,
Fixed, 95% CI

Risk Ratio for VTE (in cancer)
M-H, Fixed, 95% CI

Dalteparin

Edoxaban
Hokusai VTE Cancer 2018 41 522 59 524 44.7%0.70 [0.48, 1.02]
Total
Heterogeneity: Not applicable
Test for overall effect: Z = 1.86 (p = .06)

41 522 59 524 44.7%0.70 [0.48, 1.02]

Rivaroxaban
SELECT-D 2018 8 203 18 203 13.7%0.44 [0.20, 1.00]
Total
Heterogeneity: Not applicable
Test for overall effect: Z = 1.96 (p = .05)

8 203 18 203 13.7%0.44 [0.20, 1.00]

Apixaban
CARAVAGGIO 2020
ADAM VTE 2020

32
1

576
145

46
9

579
142

34.8%
6.9%

0.70 [0.45, 1.08]
0.11 [0.01, 0.85]

Total
Heterogeneity: Chi2 = 3.12, df = 1 (p = .08); I2 = 68%
Test for overall effect: Z = 2.38 (p = .02)

33 721

Total (95% CI)
Heterogeneity: Chi2 = 4.05, df = 3 (p = .26); I2 = 26%
Test for overall effect: Z = 3.50 (p = .0005)
Test for subgroup differences: Chi2 = 1.03, df = 2 (p = .60); I2 = 0%

82 1446

55

132

721 41.7%0.60 [0.40, 0.91]

1448 100.0%0.62 [0.48, 0.81]
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Figure 12. Forest plot analysis of randomised controlled trials comparing a direct oral anticoagulant (DOAC), (A) edoxaban, (B) rivaroxaban,
or (C) abixaban, with dalteparin for cancer associated venous thrombosis, regarding the outcome of venous thromboembolism (VTE). M-
H ¼ ManteleHaenszel; CI ¼ confidence interval; ADAM ¼ Apixaban and Dalteparin in Active Malignancy.

ESVS 2021 Clinical Practice Guidelines on the Management of Venous Thrombosis 53

Please cite this article as: Kakkos SK et al., European Society for Vascular Surgery (ESVS) 2021 Clinical Practice Guidelines on the Management of Venous
Thrombosis, Eur J Vasc Endovasc Surg 2020, https://doi.org/10.1016/j.ejvs.2020.09.023

ცხრილი 12. რანდომიზებული, კონტროლირებადი კვლევების  Forest Plit ანალიზი პირდაპირი პერორალური 
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edoxaban), UFH, or VKAs are acceptable therapeutic
options for principal anticoagulation.365,369 See also
sections 2.3.3, 4.6 for patients with renal impairment,
and 4.7 for patients with extreme body weight. In
general, for patients with CAVT, anticoagulation should
be continued for as long as the cancer is active,
considering that rates of late recurrence, after two to
three years, are generally much lower than observed in
the first two years.362 The evidence supporting low dose
DOAC therapy in a patient with active cancer is lack-
ing,140,154 and the GWC suggest that patients with active
cancer should not be offered a reduced DOAC dose for
extended treatment, pending results of ongoing RCTs.
Because of considerations regarding the extended use of
LMWH beyond six months (risk of osteoporosis or HIT),
it is common practice to switch to a VKA. Patients with
DVT and an active non-gastrointestinal or genitourinary
cancer without thrombocytopenia, liver, or renal failure,
who are not on chemotherapy or have a low risk of
interaction with chemotherapy agents, should be
considered for a DOAC instead of a VKA for the principal
treatment phase. This is owing to the safety profile of
the DOACs, particularly anti-Xa DOACs not requiring
initial parenteral anticoagulation with heparin (i.e.,
rivaroxaban or apixaban).365 Management of recurrent
VTE in patients with cancer follows the principles pro-
vided elsewhere in the document, with additional
consideration of mechanical compression from tumour
masses.372

Recommendation 63

For patients with cancer associated deep vein thrombosis, a
low molecular weight heparin is recommended for initial
and principal phase anticoagulation.

Class Level Reference

I A Kirkilesis et al. (2019)365

Recommendation 64

For patients with active cancer associated deep vein
thrombosis, switching from a low molecular weight heparin
to an oral anticoagulant is recommended after three to six
months of treatment for extended treatment.

Class Level Reference

I C Consensus

Recommendation 65

In selected patients with cancer associated deep vein
thrombosis, with the malignancy not located in the
gastrointestinal or genitourinary systems, an approved
direct oral anticoagulant for initial, principal, and extended
treatment should be considered.

Class Level References

IIa A Posch et al. (2015),364 Kirkilesis
et al. (2019),365 Kraaijpoel et al.
(2018),367 McBane et al.
(2020),369 Agnelli et al.
(2020)370

Study or Subgroup Events Total
DOAC

Events Total Weight
Risk Ratio for major bleeding
(in cancer) M-H, Fixed, 95% CI

Risk Ratio M-H,
Fixed, 95% CI

Dalteparin

Edoxaban
Hokusai VTE Cancer 36 522 21 524 40.0%1.72 [1.02, 2.91]
Total
Heterogeneity: Not applicable
Test for overall effect: Z = 2.03 (p = .04)

36 522 21 524 40.0%1.72 [1.02, 2.91]

Rivaroxaban
SELECT-D 11 203 6 203 11.4%1.83 [0.69, 4.86]
Total
Heterogeneity: Not applicable
Test for overall effect: Z = 1.22 (p = .22)

11 203 6 203 11.4%1.83 [0.69, 4.86]

Apixaban
ADAM VTE
CARAVAGGIO

0
22

145
576

2
23

142
579

4.8%
43.8%

0.20 [0.01, 4.04]
0.96 [0.54, 1.71]

Total
Heterogeneity: Chi2 = 1.03, df = 1 (p = .31); I2 = 3%
Test for overall effect: Z = 0.43 (p = .67)

22 721

Total (95% CI)
Heterogeneity: Chi2 = 4.11, df = 3 (p = .25); I2 = 27%
Test for overall effect: Z = 1.59 (p = .11)
Test for subgroup differences: Chi2 = 3.40, df = 2 (p = .18), I2 = 41.1%

69 1446

25

52

721 48.6%0.89 [0.51, 1.54]

1448 100.0%1.33 [0.94, 1.89]
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Figure 13. Forest plot analysis of randomised controlled trials comparing a direct oral anticoagulant (DOAC), (A) edoxaban, (B) rivaroxaban,
or (C) abixaban, with dalteparin for cancer associated venous thrombosis, regarding the outcome of major bleeding. M-H ¼ Mantele
Haenszel; CI ¼ confidence interval; VTE ¼ venous thromboembolism; ADAM ¼ Apixaban and Dalteparin in Active Malignancy.
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ცხრილი 13. რანდომიზებული, კონტროლირებადი კვლევების  Forest Plit ანალიზი პირდაპირი პერორალური 
ანტიკოაგულანტების (DOAC ) (A) ედოქსაბანის (B) რივაროქსაბანის (C) აპიქსაბანის შედარება დალტეპარინთან, 
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4.3.2.3. პრაქტიკული განხილვა
პაციენტებში კანცერასოცირებული ვენური თრომ-

ბოზით, საწყისი ანტიგოაგულაციური თერა  პიი სათვის 
მისაღებია LMWH,  ფონდაპარ ინუქსი, რივაროქსა ბანი, 
აპიქსაბანი ან არა ფრაქციიონირებული ჰეპარი ნი, 
მაშინ, როედესაც როცა ანტიკოაგულაცია  LMWH-ით, 
ფონდაპარინუქსით, DOAC-ებით (რივაროქსაბანი, 
აპიქსაბანი ან ედოქსაბანი), არაფრაქციონირებული 
ჰეპარინით ან VKA-თ წარმოადგენს ძირითადი  
ანტიკოაგულაციური თერაპიის მისაღებ შესაძ-
ლებლობებს [365,366]. ნახეთ აგრეთვე თავი 2.3.3 
და 4.6 პაციენტებისთვის თირკმლის უკმარისობით 
და 4.7. პაციენტებისთვის არაორდინარული სხეუ-
ლის მასით. ზოგადად, პაციენტებისთვის კანცე-
რასოცირებული ღრმა ვენების თრომბოზით, ანტი-
კოაგულაციური თერაპია უნდა გაგრძელდეს მა-
ნამდე, სანამ ონკოლოგიური პროცესი აქტიურია, 
იმის გათვალისწინებით, რომ რეციდივის სიხშირე 2-3  
წლის შემდეგ როგორც წესი არის საკმაოდ დაბალია, 
ვიდრე დაკვირვების პირველი ორი წლის  პეროდში 
[362].    

იმის მხარდამჭერი მტკიცებულებები, რომ და-
ბალი დოზით DOAC-ით მკურნალობა პაციენტებთან 
აქტიური სიმსივნური პროცესით წარმატებულია, ჯერ 
კიდევ მწირია [140,154]. GWC (გაიდლაინის კომიტეტი) 
ვარაუდობს, რომ პაციენტს აქტიური სიმსივნით არ 
უნდა შევთავაზოთ DOAC-ის დოზის შემცირება, სანამ 
არ იქნება ცნობილი მიმდინარე რანდომიზებული 
კვლევების შედეგები. ვინაიდან საკითხი, რომ 6 თვეზე 
მეტი პერიოდით LMWH-ის გამოყენება შესაძლოა 
ოსტეოპოროზისა და HIT-ის (ჰეპარინინდუცირებული  
თრომბოციტოპენიის) რისკის ფაქტორი გახდეს, 
ჯერ კიდევ განხილვის საკითხია, პაციენტის 
გადაყვანა ხდება VKA-ზე. პაციენტები DVT-ით, 
რომლებსაც აქვთ არაგასტროინტესტინული და 

არაუროგენიტალური ტრაქტის აქტიური სიმსივნური 
პროცესი, რომელთაც არა აქვთ თრომბოციტოპენია, 
ღვიძლის ან თირკმლის უკმარისობა, რომლებიც 
არ იტარებენ ქიმიოთერაპიას და არ ელოდებიან 
მკურნალობას ქიმიოთერაპიული აგენტებით, შე-
საძ ლებელია გადაყვანილ იქნეს ძირითად სამ-
კურნალო საშუალებად DOAC-ზე VKA-ს ნაცვლად. 
ისიც ცნობილია, რომ DOAC-ის უსაფრთხოებიდან 
გამომდინარე, ისინი არ საჭიროებენ საწყის 
პარენტენალურ ანტიკოაგულაციურ თერაპიას 
ჰეპარინით (რივაროქსაბანი ან აპიქსაბანი) [365]. 
რეკურენტული VTE-ს მართვა  ონკოლოგიურ პაცი-
ენტებში ემყარება პრინციპებს, რომელიც გად-
მოცემულია ამ დოკუმენტის სხვადასხვა თავებში. 
დამატებით განხილულია სიმსივნური მასებით 
მექანიკური კომპრესია [372].
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პაციენტებში კანცერასოცირებული ღრმა ვენების 
თრომბოზით დაბალმოლეკულური წონის ჰეპარინი 
რეკომენდებულია ინიციალური და ძირითადი 
მკურნალობის საშუალებად.

კლასი                            დონე               ლიტერატურა

I A Kirkilesis et al. (2019)365

რეკომენდაცია 64

პაციენტებში აქტიური კანცერასოცირებული ვენური 
თრომბოზით დაბალმოლეკულური წონის ჰეპარინიდან 
გადაყვანა პერორალურ ანტიკოაგულანტზე 
რეკომენდებულია 3 ან 6 თვის შემდეგ შემდგომი 
მკურნალობის გასაგრძელებლად.

კლასი                            დონე               ლიტერატურა

I C Consensus



64 65
რეკომენდაცია 65

შერჩეულ პაციენტებში  კანცერასოცირებული  
ღრმა ვენების თრომბოზით, რომელთაც აქვთ 
არაგასტროინტესტინალური ან გენიტოურინალური 
ტრაქტის მალიგნიზირებული პროცესი, 
საჭიროა განხილული იყოს მიღებული DOAC-ის 
გამოყენება  საწყისი, ძირითადი და ხანგრძლივი 
მკურნალობისათვის.
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4.4. ღრმა ვენების თრომბოზი პაციენტებთან 
თრომბოფილიით

4.4.1. ღრმა ვენების თრომბოზის მართვის 
ძირითადი პრინციპები პაციენტებთან 
თრომბოფილიით

დეტალები ტესტირებასთან დაკავშირებით 
თანდაყოლილ და შეძენილ თრომბოფილიაზე იხ. 
თავში 2.2.5.

ტერმინი თრომბოფილია პირობითად გამო-
იყენება იმ პაციენტებთან, რომელთაც აქვთ 
მიდრეკილება თრომბოზისაკენ და აქვთ ასე-
ვე ცნობილი თანდაყოლილი ან შეძენილი კოაგუ-
ლაციური დარღვევები [75,373]. მემკვიდრეობითი 
(თანდაყოლილი) თრომბოფილია კლასიფიცირდება, 
როგორც 1) ბუნებრივი კოაგულაციური ინჰიბიტორების 
ფუნქციის მოშლა (მაგ., ანტითრომბინი, პროტეინ 
C-სა და პროტეინ S-ს დეფიციტი) ან 2) შედედების
ცილების მატების ხარჯზე ფუნქციის მოშლა (მაგ.,
ლეიდენის V  ფაქტორის და  პროთრომბინის G20210A
მუტაცია) [374,375]. ანტიკოაგულაციური თერაპიის
ზუსტი დაგეგმვა აუცილებელია VTE-ს პათოგენეზის
გათვალისწინებით. კლინიკურად თრომბოფილიაში
იგულისხმება: 1) პაციენტები სერიოზული ოჯახური
ანამნეზით და დადასტურებული თრომბოზული
ეპიზოდით და 2) პაციენტები, რომელთაც აქვთ ერთზე
მეტი პირველი ხარისხის ნათესაური კავშირი VTE-
სთან. ასეთი კლინიკური თრომბოფილია შემთხვევათა
50% ასოცირებულია იდენტიფიცირებულ გენეტიკურ
ანომალიებთან. ყველაზე მნიშვნელოვანი შეძენილი
ჰიპერკოაგულაციური მდგომარეობები, რომლებიც
განაპირობებენ VTE-ს, არის ანტიფოსფოლიპიდური
სინდრომი (APS), კოაგულაციური ინჰიბიტორების
შეძენილი დეფიციტი (მაგ., ღვიძლის უკმარისობა,
ნეფროზული სინდრომი და L-ასპარაგინაზით
მკურნალობა, მიელოპროლიფერაციული  სინდრომი
JAK2V617F-მუტაციით და PNH (პაროქსიზმული
ღამის ჰემოგლობინურია). მათი გავრცელება და
კავშირი VTE-ს განვითარებასთან იხ. ცხრილში
20. ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომი (APS) არის
სისტემური აუტოიმუნური დარღვევა, რომელიც
ხასიათდება თრომბოზული  და/ან სამეანო
გართულებებით და მუდმივად აქვთ  პოზიტიური
ანტისხეულები aPl-ის მიმართ [376]. სინამდვილეში,
VTE დაკავშირებულია მულტიფაქტორულ 
პროცესებთან, რომელიც კავშირშია გენეტიკურ
და ეპიგენეტიკურ გამომწვევ ფაქტორებთან
(ქირურგია, ტრავმა, ორსულობა, იმობილიზაცია,
მწვავე დაავადება, სიმსივნე და ა.შ.) და სხვადასხვა
ცხოვრების წესის თავისებურებებთან (სიმსუქნე,

თამბაქო, სტრესი, მჯდომარე ცხოვრების წესი 
და ა.შ.). აქედან გამომდინარე, იმ შემთხვევაში, 
თუ გვაქვს თრომბოფილია, რეკომენდებულია 
შეფასებულ იქნეს დამატებითი რისკ-ფაქტორები, 
რათა ინდივიდუალურად მოხდეს მკურნალობის 
ხანგრძლივობის ოპტიმიზაცია [75].

იქიდან გამომდინარე, რომ არის რანდომიზებული 
კვლევების ნაკლებობა, თრომბოფილიის მქონე 
პაციენტების მკურნალობა ეყრდნობა დაბალი დონის 
მტკიცებულებებს. თრომბოფილიის არსებობა არის 
მხოლოდ ერთი მიზეზი იმ მრავალ მიზეზებს შორის, 
რომელიც განაპირობებს რისკს. აქედან გამომდინარე, 
თრომბოფილიის დადასტურებული ტესტის შემდეგ 
გადაწყვეტილება მკურნალობის ტაქტიკაზე საკამათოა 
[317]. გადაწყვეტილება ანტიკოაგულაციური თერაპიის 
გაგრძელებასთან დაკავშირებით მიღებულ უნდა 
იქნეს ინდივიდუალურად პაციენტის თრომბოფილიის 
ბიოლოგიური სტატუსიდან გამომდინარე [377].
ანტიკოაგულაციური  თერაპიის სარგებელმა უნდა  
გადაწონოს სისხლდენის რისკი, განსაკუთრებით 
ასაკოვან პაციენტებში და საჭიროა ჩატარდეს 
კონსულტაცია ჰემატოლოგთან, რომელსაც გააჩნია 
თრომბოფილიის  და  ჰიპერკოაგულაციური 
დარღვევების   დიაგნოსტირებისა და მკურნალობის 
გამოცდილება [377, 378]. პაციენტებში შეძენილი 
თრომბოფილიით  ანტიკოაგულაციური თერაპიის 
ხანგრძლივობა უნდა გადაწყდეს ისეთი ფაქტორების 
გათვალისწინებით, როგორებიცაა ანამნეზში 
გადატანილი VTE-ს ეპიზოდი, მაპროვოცირებელი 
ფაქტორების არსებობა, თრომბოზის პროქსიმალური 
გავრცელება, სიმპტომების სიმწვავე, თრომბოფილიის 
ტიპი, სისხლდენის რისკი და პაციენტის დამყოლობა 
[379].

4.4.2. სპეციფიური განხილვა
დაკვირვებითი კვლევები გვიჩვენებს, რომ 

ანტიკოაგულაციური თერაპია ერთნაირად 
ეფექტურია პაციენტებთან თრომბოფილიითა და 
მის გარეშე [377,378]. რეკურენტული  VTE - ს რისკი 
ანტიკოაგულანტის შეწყვეტის შემდეგ უფრო მაღალია 
პაციენტებთან თრომბოფილიით [378].  მაგრამ, 
რეკურენტული  VTE -ის რისკი ანტიკოაგულანტის 
შეწყვეტის შემდეგ არ არის ერთნაირი ყველა 
ტიპის თრომბოფილიის დროს. ის არის უფრო 
მაღალი პაციენტებში მწვავე მემკვიდრეობითი 
თრომბოფილიით (მაგ. ანტითრომბინის დეფიციტი, 
კომბინირებული დარღვევები, ლეიდენის V 
ფაქტორის ჰომოზიგოტური მუტაცია ან FII G20210A 
მუტაცია, ან კომბინირებული ლეიდენის V შედედების 
ფაქტორის ჰომოზიგოტური  მუტაცია და FII G20210A 
მუტაციის კომბინაცია), ისევე როგორც პაციენტებში 
ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომით (APS) მათთან 
შედარებით, ვისაც თრომბოფილია ზომიერი 
სიმძიმით აქვს გამოხატული [380-382}.

მემკვიდრეობითი VTE-ს რისკი დამოკიდებულია 
გენოტიპზე და ის მაღალია პაციენტებში, ვისაც აქვს 
ბუნებრივი ანტიკოაგულანტების დეფიციტი (AT, 
პროტეინ C, პროტეინ S დეფიციტი) ან  ლეიდენის 
V  ფაქტორის ჰომოზიგოტური დეფიციტი. VTE - ს 
რისკი ასევე მაღალია პაციენტებში ერთზე მეტი 
თანდაყოლილი თრომბოფილიით და მათთან, ვისაც 
ემატება თანაარსებული შეძენილი თრომბოფილიის 
რისკ-ფაქტორები, როგორიცაა ორსულობა, 
პუერპერიუმი (მშობიარობის შემდეგ 6 კვირა), 
კომბინირებული ორალური კონტრაცეპტივების 
გამოყენება, ქირურგია ან ტრავმა. პაციენტები 
უფრო მწვავე ჰომოზიგოტური ან მრავლობითი 
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თრომბოფილური თვისებებით ხშირად არიან
ახალგაზრდა ასაკის, აქვთ უჩვეულო ლოკალიზაციის  
თრომბოზები, რეციდიული VTE ან მკაფიო ოჯახური 
ანამნეზი. 

4.4.3.DOAC-ის გამოყენება პაციენტებში 
თრომბოფილიით

პაციენტებში ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომით 
და VTE-ით მკურნალობის ოქროს სტანდარტად 
რჩება VKA, საწყისი ჰეპარინიზაციის შემდგომ,   INR-
ის მაჩვენებლის სათანადო დონის (2- დან 3-მდე 
) შენარჩუნებით [376]. DOAC-ების გამოყენება 
თრომბოფილიან პაციენტებში დღეს არსებული 
მონაცემების საფუძველზე  საკამათოდ რჩება [388]. 

მხოლოდ ერთი რანდომიზებული ორმაგი ბრმა, 
კონტროლირებადი კვლევა არსებობს დაბიგატრანის 
გამოყენებაზე თრომბოფილიან პაციენტებთან. 
RE-MEDY კვლევის მონაცემებში მოექცა ერთი 
ქვეჯგუფის მონაცემები.  როგორც დაბიგატრანის, 
ასევე საკონტროლო ჯგუფებში თავიდანვე ცნობილი 
იყო, რომ პაციენტთა დაახლოებით 18%-ს ჰქონდა 
თრომბოფილია, ძირითადად  ლეიდენის V ფაქტორის 
მუტაცია [141]. პაციენტებში თრომბოფილიით 
დაბიგატრანმა აჩვენა არანაკლები ეფექტურობა 
რეკურენტული  VTE-ს და VTE-სთან დაკავშირებულ 
სიკვდილობასთან დაკავშირებით ვარფარინთან 
შედარებით [389]. რომ ხშირია შესაძლებლობა, 
რომ სხვადასხვა ფორმის თრომბოფილიის მქონე 
პაციენტების მნიშვნელოვანი ნაწილი მოხვდეს 
III ფაზის კვლევაში ყოველგვარი წინასწარი 
მიზანმიმართული ყურადღების მიღმა [389]. 
მსოფლიოს მასშტაბით თრომბოფილიის მქონე 
პაციენტთა  მცირე  ჯგუფზე დაკვირვებამ, რომლებიც 
იღებდნენ DOAC-ს, აჩვენა მისი უსაფრთხოება და 
ეფექტურობა [141,388-390].

უახლესმა  მეტა-ანალიზმმა აჩვენა, რომ 
რეკურენტული  VTE-ს და სისხლდენების  სიხშირე 
იყო დაბალი  და შედარებითი პაციენტებში 
სხვადასხვა თრომბომბოფილიით, რომლებსაც 
უტარდებოდათ ნებისმიერი მკურნალობა. ეს 
გვაძლევს საფუძველს ვივარაუდოთ, რომ DOAC-ი 
წარმოადგენს შესაფერის მკურალობის  ვარიანტს ამ 
პოპულაციაში.  მაგრამ მწირი მონაცემების არსებობა 
არ იძლევა იმის საფუძველს, განვსაზღვროთ, 
რამდენად გამოყენებადია ეს შედეგები კონკრეტულ 
ქვეჯგუფებში  როგორიც არის მაღალი რისკის APS 
და არახშირი  თრომბოფილიები[391]. პაციენტები 
ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომით არიან 
ჰეტეროგენურები და ანტიკოაგულაციური თერაპიის 
ინტენსივობა და ხანგრძლივობა უნდა გადაწყდეს 
რეკურენტული თრომბოზის, სისხლდენის რისკის  
და კლინიკური ფენოტიპის გათვალისწინებით [392].   
უახლესს რანდომიზებულ კვლევებზე დაყრდნობით, 
რომელიც ადარებს DOAC-სა და VKA- ს და ასევე 
პაციენტთა საკვლევი ჯგუფის მეტაანალიზით, 
განსაკუთრებული სიფრთხილე გვმართებს 
პაციენტებში ძლიერი თრომბოფილიით სამმაგი 
პოზიტიური APS-ით ან APS -თ, რომელსაც ანამნეზში 
აქვს არტერიული ან მცირე სისხლძარღვების 
თრომბოზი, სადაც არ არის ნაჩვენები DOAC-ის 
გამოყენება [390,393-397]. კითხვის ნიშნის ქვეშ არის 
DOAC-ის გამოყენება პაციენტებში იზოლირებული 
ვენური თრომბოზით და ანტიფოსფოლიპიდური 
სინდრომის რისკი არის გადაუჭრელი [69].  DO-
AC-ს დანიშვნა აქტუალურია, როდესაც ცნობილია 
VKA-ს მიმართ ალერგიული რეაქცია ან აუტანლობა, 

ან ვერ ხორციელდება შესაბამისი ანალიზების 
კონტროლი [392,394]. აქედან გამომდინარე, საჭიროა  
უფრო  მეტი კვლევები, რომ სანამ უფრო ფართოდ 
რეკომენდირებული DOAC მეტად ჰომოგენურ 
პოპულაციაში, განისაზღვროს ხანგრძლივი 
ეფექტურობის და უსაფრთხოების პროფილი [398].

კატასტროფული  ანტიფოსფოლიპიდური 
სინდრომის  შემთხვევაში პირველი დონის 
თერაპიას წარმოადგენს კომბინირებული თერაპია 
გლუკოკორტიკოიდებით, არაფრაქციონირებული 
ჰეპარინის (UFH) თერაპიული დოზით, პლაზმაფერეზით 
ან ინტრავენური იმუნოგლობულინით [70].
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პაციენტებში ღრმა ვენების თრომბოზით და მაღალი 
რისკის თრომბოფილიით (მაგ. ანტიფოსფოლიპიდური 
სინდრომი, ჰომოზიგოტური ლეიდენის V ფაქტორის 
მუტაცია, პროტეინ C -სა და პროტეინ S-ის ან 
ანტითრომბინის დეფიციტი) რეკომენდებულია 
გაფართოებული ანტიკოაგულაციური თერაპია სრული 
დოზირებით, პერიოდულად  მათი განმეორებითი  
შეფასებით 

კლასი დონე               ლიტერატურა

I C Tektonidou et al. (2019)69

Nicolaideset al. (2013)117
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პაციენტებში ღრმა ვენების თრომბოზით და 
ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომით, რომლებიც არიან  
სამმაგად პოზიტიური ან აქვთ ანამნეზში არტერიული ან 
მცირე დიამეტრის  სისხლძარღვების თრომბოზი, DOAC-ი 
არ უნდა იქნეს გამოყენებული 

კლასი დონე               ლიტერატურა

III B Tektonidou  et al. (2019)69

Pengo et al. (2018)395Malec et.al.
(2020)396Ordi-Ros et.al.(2019) 397
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პაციენტებში ღრმა ვენების თრომბოზით და სამმაგად 
პოზიტიური ანტიფოსფოლიპიდური სინდრომით, 
განიხილება მკურნალობა ვიტამინ K- ს ანტაგონისტით 
INR-ის მაჩვენებლის შენარჩუნებით 2-დან  3-მდე 

კლასი დონე               ლიტერატურა

IIa B Pengo  et al. (2018)395

რეკომენდაცია 69

პაციენტებში ღრმა ვენების თრომბოზით 
და მაღალი რისკის თრომბოფილიით, 
რეკომენდებულია თრომბოფილიის 
ექსპერტის გრძელვადიანი 
მეთვალყურეობა
კლასი დონე               ლიტერატურა

I C Consensus
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4.5. ღრმა ვენების თრომბოზი პაციენტებში 
ქვემო ღრუ ვენის განვითარების ანომალიით 

ქვემო ღრუ ვენის (IVC) ნორმალური ემბრიოლოგიური 
განვითარება ხდება სიცოცხლის მე-4 და მე-8 
კვირას შორის სამი წყვილი კარდინალური ვენის 
კომპლექსური შერწყმით. IVC ანომალია ძირითადად 
კავშირშია უფრო ხშირად მარცხენა თირკმლის ვენის 
ან დუბლიკატი ქვემო ღრუ ვენის სისტემასთან. 
თუმცა, პაციენტებში ქვემო ღრუ ვენის ატრეზიის ან 
სტენოზის აღმოჩენა ხდება ილიო-ფემორალური 
თრომბოზის ეპიზოდის დროს; უფრო ხშირად 30 
წელზე უფროს პაციენტებში ერთი ან ორმხრივ 
გავრცელებული თრომბოზით. დაწვრილებითი 
მტკიცებულებები აღწერილია შემთხვევებით, რომ 
ქვემო ღრუ ვენის ,,ატრეზია“ არ არის ყოველთვის 
თანდაყოლილი ანომალია, შესაძლებელია ხშირად 
იყოს შედეგი არადიაგნოსტირებული თეძოს ან ქვემო 
ღრუ ვენის თრომბოზისა CVC (ცენტრალური ვენური 
კათეტერი) ჩადგმის ან ნეონატალური  პერიოდში 
ან რაიმე მწვავე პათოლოგიის - დაავადების 
გამო ინფუზიების სიცოცხლის პირველი წლის 
განმავლობაში. გაურკვევლად რჩება, არის თუ არა 
ქვემო ღრუ ვენის ანომალია DVT-ის წინსწრება, ან 
განმეორებითი DVT-ით, ვინაიდან მტკიცებულებები 
ეყრდნობა მხოლოდ შემთხვევათა სერიებს. კარგად 
ცნობილია, რომ ადამიანების უმეტესობა სრულად 
ასიმპტომურია მრავალი წლის განმავლობაში, 
მიუხედავად გავრცელებული და მძიმე ანომალიისა 
[399].  ძირითადი მიდგომა პაციენტებთან ილიო-
ფემორალური ვენური თრომბოზით არის სასწრაფო 
თრომბექტომია [400], და  ანტიკოაგულაციური 
თერაპიის  ხანგრძლიობა DVT-ის შემდეგ პაციენტებში 
ქვემო ღრუ ვენის ანომალიით [399]. იმ დროს, 
როდესაც ადრეული თრომბექტომია შეიძლება იყოს 
განხორციელებადი, ადიუვანტური სტენტირების 
პროცედურა შესაძლებელია  იყოს ძალიან რთული, 
განსაკუთრებით იმ შემთხვევაში, თუ საჭიროა 
გაფართოებული ილიო-კავალური სტენტირების 
ჩატარება. 

4.6.  ღრმა ვენების  თრომბოზი პაციენტებთან 
თირკმლის პათოლოგიით

თირკმლის ქრონიკული დაავადება (CKD) 
დაკავშირებულია რეკურენტული VTE-ს მაღალ რისკთან 
და პირიქით, DVT-ის მკურნალობა პაციენტებში 
თირკმლის ქრონიკული დაავადებით (ისევე როგორც 
თირკმლის მწვავე დაზიანებით) მსჯელობის საგანია, 
ვინაიდან ზრდის სისხლდენის რისკს. პაციენტებში 
DVT-ით და თირკმლის დაავადების ბოლოო 
სტადიით (CrCl< 15 მლ/წთ), LMWH, ფონდაპარინუქსი 
და DOAC-ი არ არის რეკომენდებული. ბოლოს 
ჩატარებული მეტა-ანალიზი წარმოებული იყო ხუთ 
ანტიკოაგულანტზე  VTE-ს დროს. საკონტროლო 
ჯგუფში დაახლოებით 14 000 პაციენტი მკურნალობდა 
ვარფარინით. პაციენტებს კლირენსით CrCl 30 და 
50 მლ/წთ ჰქონდათ სისხლდენის უფრო მაღალი 
რისკი, ვიდრე პაციენტებს კლირენსით CrCl>50 მლ/
წთ (RR 1.49; p=.003) [402]. პაციენტები თირკმლის 
ქრონიკული უკმარისობით და DVT-ით ტრადიციულად 
იმართებიან ინტრავენური UFH-ით შემდგომში DO-
AC-იზე გადაყვანით, ვინაიდან ანტიკოაგულაციური 
თერაპიის ინტენსივობა შეიძლება იოლად 
შეიცვალოს. მძიმე ან საშუალო CKD-ს დროს (CrCl  15 - 
59მლ/წთ), LMWH ან ფონდაპარინუქსი შესაძლებელია 
დანიშნულ იქნეს იმის მიზეზით, რომ შესაძლებელია 

დოზის კორიგირება მოხდეს Xa-ის ფაქტორის დოზის 
მონიტორნიგით, ან არ იქნეს რეკომენდებული, 
რაც კავშირშია თირკმლის დაავადების სიმძიმესა 
და ტიპზე, რათა თავიდან იქნეს აცილებული 
ბიოკუმულაცია და სისხლდენა, განსაკუთრებით, 
როცა CrCl<30მლ/წთ [403,404].

DVT-ის აქტიური ფაზის დროს გამოიყენება LMWH 
შემდგომში VKA-ზე გადაყვანით და პაციენტებთან 
სიმსივნით ის უნდა იქნეს რეკომენდებული ძირითადი 
და ხანგრძლივი მკურნალობის დროს (იხ. თავი 4.3). 
მკითხველი ნახავს LMWH-ისა და ფონდაპარინუქსის 
ანოტაციებში მათ დოზირებასა და მოხმარების 
წესებს თირკმლის ქრონიკული ვენური პათოლოგიით. 
ბოლო წლებში ჩატარებულია DOAC-ისა და VKA-
თი მკურნალობის, როგორც საწყისი ძირითადი და 
ხანგრძლივი ეფექტურობისა და უსაფრთხოების 
შედარებითი კვლევები სუსტი ან საშუალო სიმძიმის 
თირკმლის პათოლოგიების და VTE-ის დროს, 
როდესაც CrCl(30 - 80მლ/წთ) [120,130,131,140,141,405]. 
რივაროქსაბანი, აპიქსაბანი და ედოქსაბანი არ არის 
რეკომენდებული პაციენტებში, რომელთაც CrCl< 15 
მლ/წთ. ეს მაჩვენებელი გაზრდილია 30 მლ/წთ-მდე 
დაბიგატრანის შემთხვევაში. თუმცა გაიდლაინის 
კომიტეტი (GWC) აღიარებს, რომ სიტუაცია სწრაფად 
იცვლება მას შემდეგ, რაც  FDA-მ (საკვებისა 
და მედიკამენტების ადმინისტრაციამ) მიიღო 
აპიქსაბანი სამკურნალო პრეპარატად წინაგულთა 
ფიბრილაციის მქონე პაციენტებში თირკმლის 
უკმარისობის ტერმინალური სტადიით, როდესაც 
დოზის კორიგირებამ შესაძლებელია DVT-ის  მქონე 
პაციენტის მომავალზე მოახდინოს გავლენა. 
საჭიროა აგრეთვე თირკმლის ფუნქციის პერიოდული 
შეფასება პაციენტებში თირკმლის მძიმე ან საშუალო 
სიმძიმის პათოლოგიით, რომლებიც  ღებულობენ LM-
WH-ს, ფონდაპარინუქსს ან DOAC-ს,  რათა მოხდეს 
ბიოაკუმულაციისა და სისხლდენის პრევენცია. 
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პაციენტებში ღრმა ვენების თრომბოზით და თირკმლის 
ქრონიკული დაავადებით, რომელთაც სჭირდებათ 
ანტიკოაგულაციური თერაპია, ანტიკოაგულანტის ტიპი 
და დოზირების საკითხი შესაძლოა განხილვის საგნად 
იქცეს, ვინაიდან ანტიკოაგულანტების უმრავლესობა 
გამოიყოფა თირკმლის გზით.
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პაციენტებში ღრმა ვენების თრომბოზით და 
თირკმლის ქრონიკული დაავადებით, რომლებიც 
მკურნალობენ დაბალმოლეკულური წონის ჰეპარინით, 
ფონდაპარინუქსით ან DOAC-ით, რეკომენდებულია 
პერიოდულად თირკმლის ფუნქციის შეფასება 

კლასი დონე               ლიტერატურა

I C Consensus

4.7. ღრმა ვენების თრომბოზი პაციენტებთან 
არანორმალური სხეულის მასით

DVT-ით მკურნალობა პაციენტებში ძალიან დაბალი 
ან ძალიან მაღალი სხეულის მასით შესაძლოა იყოს 
ცვალებადი. ბოლო დროს ჩატარებული კვლევების 
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მეტა-ანალიზმა, მათ შორის ხუთმა კვლევამ
პაციენტებში ვენური თრომბოემბოლიზმით აჩვენა 
, რომ პაციენტებს დაბალი სხეულის მასით (<50 ან 
60 კგ-ზე), რომლებიც იტარებდნენ მკურნალობას 
ვარფარინით, ჰქონდათ სისხლდენის განვითარების 
უფრო მაღალი რისკი, ვიდრე პაციენტებს ნორმალური 
სხეულის მასით (RR 1.20; p=.05) [402]. ტრადიციულად, 
დაბალი წომის მქონე პაციენტებში UFH, LMWH-ის 
და ფონდაპარინუქსის დოზების შერჩევა ხდება  
სისხლდენის რისკის გათვალისწინებთ, ხოლო 
მაღალი წონის პაციენტებში - რეკურენტული 
თრომბოზის რისკის გათვალისწინებით. 
მკითხველი ამ განმარტებებს ანოტაციებში ნახავს. 
რივაროქსაბანის ან ედოქსაბანის ფიქსირებული 
დოზა არ არის დაკავშირებული სისხლდენებისა და 
განმეორებით VTE-ის მაღალ რისკთან პაციენტებში 
სხეულის დაბალი ან მაღალი მასით [131,406].

პაციენტებთან სხეულის მაღალი მასით (BMI > 
30kg/m2)  აპიქსაბანის ეფექტურობა ვარფარინთან 
შედარებით არამნიშვნელოვნად მაღალია (p=.06), 
ერთნაირი გავლენით სისხლდენაზე [130]. კოჰორტულ 
კვლევაში 13510 პაციენტზე მაღალი სხეულის 
მასით (BMI ≥ 30kg/m2) და VTE-ით, აღწერილი იქნა 
რივაროქსაბანის მნიშვნელოვანი უპირატესობა 
ვარფარინთან შედარებით რეკურენტული VTE-
ის განვითარების თვალსაზრისით (HR 0.63) 12 
თვის განმავლობაში, მასიურ სისხლდენაზე რაიმე 
განსაკუთრებული გავლენის გარეშე. შედეგები რჩება 
თანმიმდევრული BMI-ს კლასებთან დაკავშირებითაც 
(30.0 – 34.9, 35.0 – 39.9, და ≥ 40 კგ/მ2) [407]. ასეთივე 
მონაცემებია დაბიგატრანის ეფექტურობასთან 
დაკავშირებით ამ სპეციფიურ პოპულაციაში, მაგრამ 
არის ნაჩვენები მისი გავლენა სისხლდენაზე [133,141].
DOAC-ების რანდომიზებულ კვლევებში არ არის 
შეზღუდვები წინასთან დაკავშირებით {120,130,140].
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პაციენტებში ღრმა ვენების თრომბოზით, დაბალი 
ან მაღალი სხეულის მასით, რომლებიც საჭიროებენ 
ანტიკოაგულაციურ თერაპიას, რეკომენდებულია, 
შერჩეულ იქნეს არაფრაქცირებული ჰეპარინის, 
დაბალმოლეკულური ჰეპარინის და ფონდაპარინუქსის 
დოზები.
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I C Consensus

5. გადაუჭრელი საკითხები

GWC-მა (გაიდლაინის  კომიტეტი) გამოყო ქვემოთ
მოყვანილი საკითხები, რომელთა მტკიცებულებები 
არ არის საკმარისი, რათა ვიხელმძღვანელოთ 
კლინიკურ პრაქტიკაში.

5.1. ღრმა ვენების თრომბოზის ეთიოლოგია

ღრმა ვენების თრომბოზის რასობრივი გავრ-
ცე ლების მიზეზი ძირითადად უცნობია და საჭი-
როებს შემდგომ კვლევას. ეს კვლევა შესაძლოა 
დაკავშირებული იყოს არაპროვოცირებული DVT-ს 
უმრავლეს ეპიზოდთან, რომელსაც უწოდებენ „უცნობ 
თრომბოფილიას“.

5.2. მუშაობა პაციენტებთან მოსალოდნელი ან 
დადასტურებული ღრმა ვენების თრომბოზით

PE-ს სკრინინგის სარგებელი პაციენტებში DVT-
ით, მათ შორის ვისაც აღენიშნება ECG-ზე ან CXR-
ზე დარღვევები, აქვთ მოფლოტირე  თრომბი, 
კარდიალური ბიომარკერები, რომლებიც მიანიშნებენ 
პროცესში ფილტვის ჩართულობაზე, ან სისხლდენის 
გაზრდილი რისკი, არ არის სრულად შესწავლილი, 
რათა დაინერგოს კლინიკურ პრაქტიკაში. 

არადიაგნოსტირებული სიმსივნის ტესტების 
ეფექტურობა პაციენტებთან არაპროვოცირებული 
DVT-ის პირველი ეპიზოდით, რათა ვიმოქმედოთ 
სიმსივნის ან VTE-სთან დაკავშირებულ ავადობასა და 
სიკვდილიანობაზე, ასევე არ არის ნათელი. 

5.3. ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობა

რისკ-ფაქტორების ურთიერთქმედება და დამატებითი 
სისხლდენის რისკის მართვა ცხადი არ არის.

ფონდაპარინუქსის ეფექტურობა და უსაფრთხოება 
HIT (ჰეპარინინდუცირებული  თრომბოციტოპენიით) 
მკურნალობისას არ არის სრულად შესწავლილი.
კავა-ფილტრების გამოყენების რეკომენდაციები 
ცნო ბილია იმ პაციენტებთან, რომლებთანაც უკუნა-
ჩვე ნებია  ანტიკოაგულანტური თერაპია, მაგრამ კავა-
ფილტრების ხანგრძლივი ეფექტი შესწავლის საგნად 
რჩება. 
პოსტ-ინტერვენციული თრომბოზების მართვა არის 
მიმართულება, სადაც მტკიცებულებები ძალიან 
მცირეა. 

5.4. პოსტთრომბოზული სინდრომის პრევენცია

ელასტიური კომპრესიული ტრიკოტაჟის (ECS) 
კლინიკური ეფექტურობის არაერთგვაროვნება PTS 
- ის პრევენციისათვის რჩება არაერთგვაროვნად და
ძირითადად გამოკვლევის გარეშე. 

თრომბის მოცილების სტრატეგიების მაღალი 
ხარისხის რანდომიზებული კვლევები კვლავ 
საჭიროა CaVenT-ისა და ATTRACT-ის ხარვეზების გამო 
და გამოქვეყნების შემდეგ მოწყობილობებსა და 
საერთაშორისო კლინიკურ პრაქტიკაში ცვლილებების 
გამო.

5.5. წვივის ღრმა ვენების თრომბოზი 

პაციენტებში წვივის ღრმა ვენების თრომბოზით, 
გადაწყვეტილებების მიღება ანტიკოაგულანტის 
დანიშვნასთან დაკავშირებით ემყარება დაბალი 
დონის მტკიცებულებებს, ვინაიდან თითქმის 
არ არსებობს თითოეული კლინიკური სცენარის 
სპეფიციური  რანდომიზებული კვლევები.

ხანგრძლივი ანტიკოაგულანტური თერაპიის 
დანერგვა პაციენტებთან წვივის ვენების თრომბო-
ზით, რომელიც ასოცირებულია სიმსივნურ პროცესთან 
(CAVT) ემყარება მკვლევარების მონაცემებს 
რისკებთან დაკავშირებით და არის გამყარებული 
კვლევის მტკიცებულებით. 
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5.6. კანქვეშა ვენების (ზედაპირული) თრომბოზები

პაციენტებთან ზედაპირული ვენების თრომბოზით 
(SVT), არ არის მტკიცებულება, რომ LMWH-ის 
შუალედური დოზა ამცირებს VTE-ს (DVT ან/და PE)
პლაცებოსთან შედარებით.

მწირია ინფორმაცია პაციენტებიში SVT-ით 
პროცესის ღრმა ვენაში ჩართვამდე პროცესის 
გავრცელების სიგრძეზე თერაპიული დოზით 
ანტიკოაგულანტურ თერაპიაზე.

გახანგრძლივებული ანტიკოაგულანტური 
თერაპიის დანიშვნა (45 დღეზე მეტი ) შერჩევით 
პაციენტებზე SVT-ით დამყარებულია მკვლევართა 
შემთხვევებზე  და არარანდომიზირებულ კვლევებზე. 

5.7. ღრმა ვენების თრომბოზის სპეციფიური 
ტიპები და პაციენტთა პოპულაცია 

პაციენტებთან ზემო კიდურების ღრმა ვენების (UED-
VT) საეჭვო თრომბოზით, სხვადასხვა დიაგნოსტიკური 
საშუალებების მგრძნობელობა და სპეციფიკურობა 
დამყარებულია მცირე გამოკვლევებზე. 

პირველი ნეკნის რეზექციის როლი UEDVT-ის 
შემდეგ რჩება ძალიან საკამათოდ იმის გამო, 
რომ აკლია მაღალი ხარისხის პროსპექტული და 
რანდომიზებული კვლევები. 

კავა-ფილტრის გამოყენება ორსულ ქალებთან 
ღრმა ვენების თრომბოზის  განვითარებით 
მოსალოდნელი მშობიარობის ვადამდე 2 კვირის 
პერიოდში ასევე  არ ემყარება კვლევების 
მტკიცებულებას.

CAVT (კანცერასოცირებული) ვენური თრომბოზების 
მკურნალობაში DOAC-ის ზუსტი როლი სრულად არ 
არის შესწავლილი. 

სხვადასხვა ტიპის ანტიკოაგულანტური თერაპიის 
ეფექტურობა და უსაფრთხოება პაციენტებთან 
თრომბოფილიით ასევე არ არის სრულად 
შესწავლილი. 

6. რეკომენდაციები მომავალი კვლევებისათვის

გაიდლაინის კომიტეტმა (GWC) ჩართო ქვემოთ
მოყვანილი მიმართულებები, რომელთა მომავლის 
კვლევები დაგვეხმარება გადაწყვეტილებების 
მიღებაში და გააუმჯობესებს კლინიკურ პრაქტიკაში 
დანერგვას. 

6.1. ღრმა ვენების თრომბოზის ეთიოლოგია 

რასობრივი მიზეზის გარკვევა DVT-ის განვი-
თარებაში არის მომავლის კვლევის საგანი. 

შემდგომი კვლევები არაპროვოცირებულ  DVT-ის 
მიზეზის გამოცნობაში გააფართოებს ჩვენს ცოდნას 
და ჩაგვატარებინებს სპეციფიურ მკურნალობას 
დაავადების მექანიზმის გათვალისწინებით. 

6.2. მუშაობა პაციენტებთან საეჭვო 
(მოსალოდნელი) ან დადასტურებული ღრმა ვენების 
თრომბოზით 

ალგორითმები , რომლებიც გამოიყენება 
D-დიმერის წინასწარი  შესაძლებლობების  
შეფასებისათვის საჭიროებს გარეთა ვალიდაციას  
დიდი რანდომიზებული კვლევის კონტექსტში, ასევე 
WLUS-ის   ნაცვლად  CUS -ის გამოყენებას მისი  ხარჯ-
ეფექტურობის ანალიზის ჩათვლით. 

მაგნიტურ-რეზონანსული კვლევის ზუსტი 
ადგილი უშუალოდ თრომბის აღმოსაჩენად და სხვა 
ახალი კვლევები, რომლებიც განასხვავებს  ახალ 
რეკურენტულ თრომბს იმავე ლოკალიზაციის ძველი 
თრომბისაგან მოითხოვს მომავალ კვლევებს.

6.3. ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობა 

სისხ;ლდენის რისკ-ფაქტორების ურთიერთქმედება 
და დამატებითი ეფექტები  საჭიროებს გარეთა 
ვალიდაციას. 

კავა-ფილტრის გამოყენების რეკომენდაცია 
ცნობილია იმ პაციენტებთან, რომელთაც აქვთ 
ანტიკოაგულანტური თერაპიის წინააღმდეგ 
ჩვენება, მაგრამ დაბალი დონე ამ ჩვენებების 
მტკიცებულებებისა წარმოადგენს შემდგომი კვლევის 
საგანს. 

6.4. პოსტთრომბოტული სინდრომის პრევენცია

ელასტიურ-კომპრესული ტრიკოტაჟის (ECS) 
ეფექტურობა PTS-ის პრევენციაში არაერთგვაროვანია 
და უნდა იქნეს გამოკვლეული კლინიკურ პრაქტიკაში 
დასანერგად.

წინააღმდეგობრივი შედეგი CaVenTდა ATTRACT-ისა 
შესწავლილ უნდა იქნეს მომავალ კვლევებში, ვიდრე 
თრომბის ამოღების (თრომბექტომია) სტრატეგია 
მიღებულ იქნება ილიო-ფემორალური ღრმა ვენების 
თრომბოზის მკურნალობის სტანდარტად.

6.5. წვივის ვენების თრომბოზი

პაციენტებთან წვივის ღრმა ვენების თრომბოზით 
DOAC-ის გამოყენება დამყარებულია მონაცემებზე 
იმ კვლევებიდან, რომლებშიც თითქმის მთლიანად 
ჩართულები იყვნენ პაციენტები პროქსიმალური DVT-
ით, და აქედან გამომდინარე, მომავალი სპეციფიური 
კვლევები აუცილებელია, რათა მიღებულ იქნეს 
უშუალო მტკიცებულებები მათი მტკიცებულებების 
ასამაღლებლად.

6.6. ზედაპირული (კანქვეშა) ვენების თრომბოზები 
(SVT)

პაციენტებთან SVT-ით მომავალი კვლევებით 
გამოკვლეულ უნდა იქნეს LMWH-ის შუალედური დოზის 
ეფექტურობა VTE-ის რედუქციის თვალსაზრისით (DVT 
ან/და PE)პლაცებოსთან შედარებით.
მომავალი კვლევის საგანია სტრატეგიის გადაწყვეტა 
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თრომბოზული პროცესის დიდი საჩინო ვენის ჩართვის 
ადგილამდე გავრცელების დროს სტრატეგიის 
შესამუშავებლად.

6.7. ღრმა ვენების თრომბოზის სპეფიციური 
ტიპები და პაციენტთა პოპულაცია 

თრომბოლიზური თერაპიისა და პირველი ნეკნის 
რეზექციის საკითხი UEDVT-ის დროს (ზემო კიდურის 
ღრმა ვენების თრომბოზი ) საჭიროებს შესაბამის 
ჯგუფებში   სათანადო ადგილის მიჩენას.

7. ინფორმაცია პაციენტებისთვის

ეს ინფორმაცია შემუშავებული იქნა ევროპის
სისხლძარღვთა ქირურგთა ასოციაციის მიერ (ES-
VS). ESVS შეიმუშავებს გაიდლაინებს, რომელიც 
ეხმარება სამედიცინო პერსონალს, მართონ 
პაციენტები სისხლის მიმოქცევის სისტემაში 
განვითარებული სხვადასხვა დარღვევების დროს. 
ამ მოწოდებულ გაიდლაინში, სპეციალურად 
მოწვეულმა სპეციალისტთა საერთაშორისო 
ჯგუფმა ვენური თრომბოზის მიმართულებით და 
ESVS-ის გაიდლაინების კომიტეტმა შეიმუშავეს 
გაიდლაინი და რეკომენდაციების სრული ნაკრები 
პროფესიონალებისათვის. 

ქვემოთ მოყვანილი სექცია შეიცავს ინფორმაციის 
ერთიანობას სრული გაიდლაინის ფარგლებში არა 
საექსპერტო შეფასებისათვის. პროცედურული 
დეტალები, რომლებიც გამოყენებულ იქნა გაიდ-
ლაინის შექმნისათვის, აგრეთვე მიმართულებები, 
რაც საჭიროებს შემდეგ კვლევებს, მოწოდებულის 
სექციის ბოლოში. ასევე ამ სექციაში შეყვანილია 
მყარ მტკიცებულებებზე დაფუძნებული კონკრეტული 
მკურნალობის ეფექტურობის მტკიცებულებები, და 
ასეთივე მტკიცებულებები გარკვეული თერაპიის 
ეფექტურობასთან დაკავშირებით. ამ ნაწილში არ 
არის აღწერილი გაიდლაინის სრული დეტალები, 
მაგრამ მკითხველი დაინტერესების შემთხვევაში 
გაიდლაინში ამოიკითხავს მისთვის საინტერესო 
ინფორმაციას ან გაესაუბრება პროფესიონალს.

7.1. რა არის ვენური თრომბოზი?

ვენური თრომბოზი არის სამედიცინო ტერმინი, 
რომელიც გამოიყენება, როდესაც ვენის სანათურში 
სისხლის კოლტია. ვენური თრომბოზის ყველაზე 
ძირითადი ტიპია ქვემო კიდურების ღრმა ვენების 
თრომბოზი (DVT). ყოველ 1 მოზრდილს 1000-
დან ყოველწლიურად უვითარდება ვენური 
თრომბოზი. ძირითად პაციენტებს აქვთ DVT, 
რომელიც აღმოაჩნდათ ჰოსპიტალში ყოფნისას 
(ცნობილი, როგორც ჰოსპიტალიზაციის შედეგად 
განვითარებული თრომბოზი) ან ჰქონდათ სხვა 
რისკ-ფაქტორები, რამაც განაპირობა  თრომბოზი. 
თუმცა ზოგ შემთხვევაში ვენური თრომბოზის 
განვითარების განსაკუთრებული მიზეზი არ 
არსებობს. ამ შემთხვევაში, ვენურ თრომბოზს 
უნდა ერქვას „არაპროვოცირებული“, განსხვავებით 
„პროვოცირებული“ თრომბოზისაგან-ეს ტერმინი 
გამოიყენება, როდესაც ნათელია თრომბოზის 
გამომწვევი წინა პირობა  რისკ-ფაქტორი. 

როდესაც სისხლის კოლტი ვითარდება ვენაში, 
სისხლი ვეღარ მოძრაობს ნორმალური გზით, 
შესაბამისად, ქსოვილი, რომელიც ამ ვენით 
დრენირდება, ხდება ძალიან შეშუპებული და 
მტკივნეული, ვინაიდან იქიდან სისხლი ვეღარ 
გამოედინება. სიმპტომები შესაძლებელია იყოს 
სხვადასხვანაირი და დამოკიდებულია იმაზე, თუ 
რომელი ვენაა თრომბირებული. ბოლო პერიოდამდე 
თრომბოზის განვითარების შემდეგ ძირითადი 
შეშფოთება გამოითქმებოდა იმასთან დაკავშირებით, 
რომ თრომბი შესაძლებელია გავრცელდეს  ან 
თრომბის ნაწილი მოწყდეს (ცნობილია, როგორც 
ემბოლია) და მოხვდეს ფილტვში (პულმონური 
ემბოლია ანუ PE). ეს არის სერიოზული გართულება, 
ისევე როგორც ის, რომ 10% პაციენტებისა PE-ით 
არიან მკურნალობის გარეშე. ვენური თრომბოზის 
ძირითადი მკურნალობა მიმართულია PE-ს რისკის 
შემცირებისკენ. პაციენტთა მკურნალობა PE-ით არის 
სპეციალისტთა კომპეტენცია და არ არის შეყვანილი 
გაიდლაინში. 

7.2. რატომ უნდა განვითარდეს ვენური თრომბოზი?

სპეციფიური მიზეზები ვენური თრომბოზის განვი-
თარებისა სხვადასხვანაირია და დამოკი დებულია 
ინდივიდუალურ თავისებურებებზე. ჩვეუ ლებრივად, 
ვენური თრომბოზი ჩნდება, როდესაც არის ქვემოთ 
ჩამოთვლილთაგან ერთი ან მეტი ფაქტორი:

• ვენაში სისხლის ნაკადი შემცირებულია
(ვენური სტაზი)

• დაზიანებულია ვენის კედელი
• მატულობს სისხლის სიბლანტე, რაც უფრო

შესაძლებელს ხდის თრომბის წარმოშობას.
ასევე არის ზოგიერთი სპეციფიური მდგომარეობა, 

რომელიც ზრდის თრომბის განვითარების რისკს 
(ზევით აღწერილი მექანიზმების ჩართვით), მათ 
შორის ასაკის მატება, იმობილიზაცია, უახლოეს 
წარსულში ჩატარებული ოპერაცია ან ჰოსპიტა-
ლიზაცია, სიმსივნე, ორსულობა, ზოგიერთი ტი-
პის ორალური კონტრაცეპტივის ან ჰორმონის 
ჩანაცვლებადი თერაპია, სიმსუქნე და ხანგრძლივი 
მოგზაურობა. 

7.3. რომელ ვენებშია შესაძლებელი განვითარდეს 
ვენური თრომბოზი?

ვენური თრომბოზი შესაძლებელია განვითარდეს 
სხეულის ნებისმიერ ვენაში, თუმცა არის ზოგიერთი 
ვენა, რომელშიც თრომბოზი სხვასთან შედარებით 
უფრო ხშირად ვითარდება. სიმპტომები, კვლევები, 
რისკ-ფაქტორები, მკურნალობა და გამოსავალი 
ბევრად  არის დამოკიდებული იმაზე, თუ რომელ 
ვენაშია განვითარებული თრომბოზი. ძირითადად 
თრომბოზი ვითარდება კიდურების ღრმა ვენებში 
და მას ღრმა ვენების თრომბოზი ჰქვია (DVT). DVT-
ის დაახლოებით 10% ვითარდება ზემო კიდურებში 
უფრო იშვიათად, ვიდრე ქვემო კიდურებში. 

ზოგჯერ, ქვემო კიდურების ზედაპირულ 
ვენებში (ან ძალიან იშვიათად ზედა კიდურების 
ზედაპირულ ვენებში) შესაძლებელია განვითარდეს 
ვენური თრომბოზი. მას ზოგჯერ ეძახიან 
„ფლებიტს“, „თრომბოფლებიტს“ ან „ზედაპირულ 
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თრომბოფლებიტს“. ამ გაიდლაინში ტერმინი 
„ზედაპირული ვენების თრომბოზია“ გამოყენებული. 
თუმცა DVT არის ცალკე პათოლოგია, პაციენტები 
ზედაპირული ვენების თრომბოზით არის რისკის 
ქვეშ პროცესის გავრცელებით ღრმა ვენებში (DVT-
ის განვითარებით) და პოტენციურად PE-თი. ვენური 
თრომბოზები ასევე შეიძლება განვითარდეს იმ 
ვენებში, სადაც სამედიცინო კანულები ან კათეტერები 
იქნა ჩაყენებული (კანქვეშა ან ღრმა ვენები).

და ბოლოს, ვენური თრომბოზები შესაძლებელია 
განვითარდეს მუცლის, თავის, კისრის და სხეულის 
სხვა მიდამოების ვენებშიც. ეს მდგომარეობები არის 
ნაკლებად ხშირი, უფრო მეტად დაკავშირებულია სხვა 
სამედიცინო პრობლემებთან და არ იქნა ჩართული ამ 
გაიდლაინში. 

7.4. რა არის ღრმა ვენების თრომბოზის 
სიმპტომები?

კიდურის DVT-ის ჩვეული სიმპტომებია 
ტკივილი, სიწითლე და წვივის შეშუპება, 
აგრეთვე დაჭიმულობა. ხანდახან ეს სიმპტომები 
შესაძლებელია გავრცელდეს მთელ კიდურზე, როცა 
DVT არის უფრო გავრცელებული და აღწევს მუცლის 
ვენების დონეს. თუმცა ზოგჯერ შესაძლებელია 
თრომბოზი მიმდინარეობდეს კლინიკური ნიშნების 
გამოვლინების გარეშე, განსაკუთრებით, როცა 
ვენური თრომბოზი ვითარდება წვივის ვენებში. ზემო 
კიდურის DVT შესაძლებელია გამოვლინდეს კიდურის 
შეშუპით, მტკივნეულობით და სიმხურვალით, ასევე 
ციანოზური კანით ან კანის ფერის შეცვლით. 

როცა გვაქვს ზედაპირული ვენური თრომბოზი, 
ხშირად არის მძიმე, გასქელებული, წითელი კანქვეშა 
ვენები კიდურზე. კანი ანთებითი ვენის ირგვლივ არის 
უფრო მუქი და ადამიანები, რომელთაც უვითარდებათ 
SVT, აქვთ ვარიკოზული ვენების ანამნეზი. 

7.5. როგორ ხდება ღრმა ვენების თრომბოზის 
დიაგნოსტირება?

ხშირად ხდება სამედიცინო პერსონალის მხრივ 
სიძნელეები DVT-ის დიაგნოსტირების თვალსაზრისით. 
არის გარკვეული მახასიათებლები და სიმპტომები, 
რაც უფრო სავარაუდოს ხდის DVT-ის დიაგნოზს. 
მოწოდებული შკალების სისტემის გამოყენება 
სავარაუდო DVT-ის ალბათობის შესადარებლად 
არის რეკომენდირებული სამედიცინო პერსონალის 
მიერ სხვადასხვა დიაგნოსტიკური საშუალებების 
გამოყენებამდე (რეკომენდაცია 1). სამედიცინო 
გუნდმა უნდა უზრუნველყოს ნათელი გზებით 
თანმიმდევრული მართვა ადამიანების საეჭვო DVT-
ით (რეკომენდაცია 2). სისხლის ტესტი, ცნობილი 
D-დიმერის სახელით, შესაძლებელია  დაგვეხმაროს
იმის დადგენაში, აქვს თუ არა პაციენტს DVT. თუმცა, თუ 
ვფიქრობთ, რომ ადამიანს აქვს DVT-ი, სხვა კვლევის 
საშუალებებამდე რეკომენდირებულია ჩაუტარდეს 
ულტრაბგერითი სკანირება (რეკომენდაცია 3). 

ზოგიერთ შემთხვევაში, ულტრაბგერითი კვლევის  
გამეორება ან დამატებითი დეტალური კვლევები, 
როგორებიცაა კომპიუტერული ტომოგრაფია 
(CT) ან მაგნიტურ-რეზონანსული კვლევა (MRI) 
შესაძლებელია ჩატარდეს (რეკომენდაცია 5). თუმცა 

ზოგიერთი პაციენტი DVT-ით საჭიროებს ტესტებს 
PE-ს დასადგენად, ან სიმსივნური პროცესების 
ან შედედების სისტემის დარღვევების კვლევას 
,  რუტინული კვლევები ყველა პაციენტთან ამ 
მიმართულებით არ არის რეკომენდირებული 
(რეკომენდაცია 7-9).

7.6. რა არის ღრმა ვენების თრომბოზის 
მკურნალობა?

უმრავლეს პაციენტში DVT-ის ძირითადი 
მკურნალობის მიზანია სისხლის გათხელება, რათა 
თავიდან იქნეს აცილებული PE და თრომბოზული 
პროცესის გავრცელება ღრმა ვენებში.სხვადასხვა 
ტიპის გამათხელებელი საშუალებები არსებობს, 
რომლებიც დაკავშირებული არიან გარკვეულ 
უპირატესობასთან და რისკებთანაც. მრავალი 
კვლევაა ჩატარებული იმასთან დაკავშირებით, 
რომელი  გამათხელებელი პრეპარატი მუშაობს 
უკეთესად  და გაიდლაინის კომიტეტმა ეს კვლევები 
დეტალურად შეისწავლა. იმ შემთხვევაში, როდესაც 
ნათელია მიზეზი  პაციენტების ღრმა ვენების 
თრომბოზის (DVT- ის) - რომელიც შესაძლოა 
კავშირში იყოს ჰოსპიტალიზაციასთან ან ჩატარებულ 
ოპერაცისთან, სისხლის გამათხელებლით მკურ-
ნალობა  3 თვის განმავლობაში არის რეკო-
მენ  დირებული (რეკომენდაცია 14) ახალი გამა-
თხელებლების გამოყენებით (ცნობილები რო-
გორც DOAC), ვიდრე ტრადიციულად ცნობილი 
ანტიკოაგულანტი ვარფარინი (რეკომენდაცია 16).

როდესაც, ცნობილი არ არის მიზეზი ღრმა 
ვენების თრომბოზის განვითარების, განმეორებითი  
თრომბოზის განვითარების საშიშროება გამათ-
ხელებლების შეწყვეტის შემდეგ მაღალია. 
ამიტომ, იმის შემდეგ რაც შეფასებული იქნება, 
რომ სისხლდენის რისკი არ არის ძალიან მაღალი 
გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაციური თერაპია 
სამ თვეზე მეტი ხნის ვადით არის რეკომენდირებული 
(რეკომენდაცია 21)ზოგიერთი პაციენტისთვის, 
გამოსავალი DVT - დაბალი რისკით, დაბალი 
დოზით DOAC-ის გამოყენება არის მიზანშეწონილი 
(რეკომენდაცია 23).

და ბოლოს სისხლის გამათხელებლებთან ერთად, 
ელასტიური წინდების ან ჩულქების გამოყენება  
დიაგნოზის დასმიდან 24 სთ-ის განმავლობაში, 
რომელიც უნდა გაგრძელდეს 6-12 თვის განმავლობაში, 
არის რეკომენდირებული ტკვილისა და კიდურის 
შეშუპების შემცირების მიზნით (რეკომენდაცია 31).

7.7. არის თუ არა სხვა გზა-თრომბის ამოღება 
ღრმა ვენიდან და აქვს თუ არა მას რეკომენდაცია?

ბევრ ადამიანთან, რომლებიც მკურნალობდნენ 
DVT-ს მხოლოდ სისხლის გამათხელებლებით, 
კიდური რჩება მტკივნეული და შეშუპებული  
თვეებისა და წლების განმავლობაში გადატანილი 
DVT-ის  შემდეგ. ამას ჰქვია პოსტთრომბოტული 
სინდრომი (PTS) და გართულებულ შემთხვევებში 
კიდურზე კანი  რჩება  ფერშეცვლილი ან 
ვითარდება წყლულები ან ჭრილობები, რომლებიც 
არ ხორცდებიან (ცნობილი, როგორც ვენური 
წყლულები). PTS-ის პრევენციისათვის, ზოგი ექიმი 
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იძლევა რეკომენდაციას მოხდეს თრომბექტომია 
(თრომბის ამოღება) აგრესიულად, DVT-ის   დიაგნოზის 
დასმისთანავე, თუმცა არ არსებობს რეკომენდაცია 
ამ მეთოდის (თრომბექტომიის) გამოყენებისა ყველა 
პაციენტთან თრომბოზით, ზოგიერთ პაციენტთან  
DVT-ის   გავრცელებით თეძოს ვენაზე ეს მეთოდი 
შესაძლებელია გამოყენებული იქნეს. (რეკომენდაცია 
34) აგრესიული თრომბექტომია არ არის
რეკომენდირებული, როდესაც თრომბოზი აღინიშნება 
წვივის ან ბარძაყის დონეზე (რეკომენდაცია 35).
ეს არის პირველ რიგში გასათვალისწინებელი, 
ვინაიდან კვლევებმა გვანახა, რომ აგრესიული 
თრომბექტომიის  გამოსავალი წვივის ან ბარძაყის 
ვენებიდან არ იძლევა უკეთეს შედეგებს, ვიდრე 
კონსერვატიული მკურნალობა. 

7.8. რა ხდება, როცა ჩემი ღრმა ვენების თრომბოზი 
მხოლოდ წვივის დონეზე ვრცელდება ?

როდესაც თრომბოზი ვრცელდება წვივის მცირე 
ვენებზე, კიდურის მხრივ სიმპტომები შესაძლებელია 
იყოს ნაკლებად მწვავე, ვიდრე იმ შემთხვევაში, 
როცა პროცესში ჩართულია ბარძაყის დონის  ვენები 
და შესაძლებელია საერთოდ უსიმპტომოც იყოს. 
მაგალითად PE-ს და რეკურენტული DVT-ის რისკი 
არის ნაკლები წვივის ვენების თრომბოზისას. 
აქედან გამომდინარე, გადაწყვეტილების მიღება 
დაენიშნოს თუ არა პაციენტს  გამათხელებელი 
საშუალებები, მიიღება შემთხვევიდან შემთხვე-
ვამდე   აუცილებელი სისხლდენის რისკების გათვა-
ლისწინებით (რეკომენდაცია 38). თუ ენიშნება ანტი-
კოაგულანტი, DOAC-ით მკურნალობა 3 თვით არის 
რეკომენდირებული (რეკომენდაცია 40).

7.9. თუ უკვე მქონდა ღრმა ვენების თრომბოზი, 
რამდენად მაქვს მაღალი რისკი კვლავ ახალი 
პროცესის განვითარების? 

განმეორებითი DVT- ის განვითარება 
დამოკიდებულია სხვადასხვა ფაქტორებზე. თუ 
ცნობილია მიზეზი DVT-ის განვითარების (მაგ: 
ჰოსპიტალიზაცია DVT-ის განვითარებამდე ან 
ქირურგია), შემდგომში DVT-ის განვითარების რისკი 
არის ძალიან დაბალი , ვინაიდან ახალი რისკ - 
ფაქტორი აღარ გავქვს. თუმცა განმეორებითი DVT- 
ის რისკი გაცილებით მაღალია იმ პაციენტებთან, 
რომელთანაც არ არის დადგენილი თრომბოზის 
განვითარების რისკი (ცნობილი როგორც 
არაპროვოცირებული DVT). მეოთხედიდან 
ნახევრამდე პაციენტებთან  არაპროვოცირებული 
თრომბოზით, განმეორებითი თრომბოზი ვითარდება, 
როცა ხდება გამათხელებლის  შეჩერება. სწორედ ამ 
მიზნით ამ  კონტინგენტში ხანგრძლივი მკურნალობა 
გამათხელებლით არის რეკომენდირებული. 

7.10. რა არის საუკეთესო მკურნალობა, თუ მე მაქვს 
ზედაპირული ვენების თრომბოზი?

SVT ძირითადად უვითარდებათ იმ პაციენტებს, 
რომელთაც  აქვთ ვარიკოზული ვენები, რომელიც არის 
გაფართოებული და დაკლაკნილი ვენების სახით ქვემო 
კიდურებზე. ვინაიდან კანქვეშა ვენები ჩაედინებიან 
ღრმა ვენებში, გარკვეულწილად არის რისკი 

თრომბოზის გავრცელების ღრმა ვენების სისტემაზე 
და DVT- ის განვითარების. რეკომენდირებულია 
ყველა პაციენტს საეჭვო ან დადასტურებული SVT-
ით (ზედაპირული ვენების თრომბოზით) ჩაუტარდეს 
დეტალური ულტრაბგერითი კვლევა კანქვეშა და ღრმა 
ვენების სისტემის (რეკომენდაცია 43).თუ თრომბის 
სიგრძე აღემატება 5 სმ-ს, 30 დღიანი ან 3 თვიანი 
გამათხელებელი პრეპარატებით მკურნალობა არის 
რეკომენდირებული, რაც დამოკიდებულია რამდენად 
ახლოსაა თრომბოზი  ღრმა ვენების სისტემასთან 
(რეკომენდაცია 47,49). ზოგიერთ ადამიანთან, 
ვარიკოზული ვენების მკურნალობა მეორე ეტაპად 
არის აუცილებელი, რადგან მოხდეს განმეორებითი 
SVT- ის პრევენცია. 

7.11.  როგორ უნდა ვიმკურნალო, თუ მაქვს ზემო 
კიდურების ღრმა ვენების თრომბოზი?

10-დან 1 შემთხვევაში DVTვითარდება ზემო
კიდურებზე და მისი ძირითადი მიზეზია კათეტერი 
ან სხვა ინტრავენურად ჩაყენებული საშუალება, 
რათა პაციენტს ჩაუტარდეს ინტრავენური ინფუზიები 
სიმსივნის ან რამე სხვა ჩვენებით. ზოგიერთი 
თრომბოზი უვითარდებათ ზემო კიდურების გადა-
მე ტებული დატვირთვის და ვარჯიშის შემდეგ (ცნო-
ბილი, როგორც „დატვირთვის“თრომბოზი).ასეთი 
თრომბოზის დროს საფიქრელია წნევის მატება 
ვენებში კიდურებიდან გამოსვლის დონეზე, რაც 
იწვევს სისხლის შედედებას და თრომბის  გაჩენას. 
ზოგადად, ზემო კიდურების ღრმა ვენების თრომბო-
ზის პრინციპი იგივეა, რაც ქვემო კიდურების ღრმა 
ვენების  თრომბოზის შემთხვევაში, რათა მოხდეს PE-ს 
პრევენცია, თრომბოზის განვითარების პრევენცია 
ღრმა ვენების სისტემაში უფრო მეტად და თავიდან 
აცილებული იქნას ხანგრძლივი გართულებები 
კიდურის მხრივ. კომიტეტი აღნიშნავს, რომ არის 
მხოლოდ რამდენიმე კვლევა რომელშიც  ჩართულები 
არიან ზემო კიდურების თრომბოზიანი პაციენტები 
და რეკომენდაციების უმრავლესობა გადმოტანილია 
ქვემო კიდურების DVT რეკომენდაციებიდან. 

როგორც ქვემო კიდურებში ღრმა ვენების 
თრომბოზის დროს, გამათხელებელი პრეპარა-
ტებით თერაპია 3 თვის განმავლობაში არის რეკო-
მენდირებული (ძირი თადად DOAC). ვინაიდან ძირი-
თადი პაციენტები იღებენ კარგ შედეგებს მხოლოდ 
ანტიკოაგულაციური თერაპიის ფონზე, სხვა აგრესიული 
მკურნალობის მეთოდები ზემო კიდურის ღრმა 
ვენების თრომბოზის დროს არ არის რეკომენდებული 
(რეკომენდაცია 54).

7.12. არის თუ არა სპეციალური რამე გარემოებები, 
რაც უნდა იქნეს გათვალისწინებული, როდესაც 
ვმკურნალობთ ღრმა ვენების თრომბოზს?

არსებობს რიგი სიტუაციებისა, როცა DVT- ს 
მკურნალობა არის კომპლექსური  და მოითხოვს 
სპეციფიკურ მართვას. ბავშვებში DVT- ის რისკი 
გაცილებით დაბალია, ვიდრე მოზრდილებში, 
მაგრამ ძირითადი DVT-ის შემთხვევები გამო-
წვეულია ვენების კათეტერიზაციით. ბავშვები 
DVT- ით  ძალიან განსხვავებულნი არიან DVT- ის 
მქონე მოზრდილებისაგან, რისკი თრომბოზის გან-
მეორებისა სხვანაირია და ასევე გამათხელებელ მე-
დიკამენტებზე ბავშვების რეაქცია განსხვავებულია. 
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აქედან გამომდინარე, ბავშვები ვენური თრომბოზით 
უნდა მართოს სპეციფიურმა სპეციალისტმა. სხვა 
კომპლექსური მიდგომის სფეროა DVT ორსულებში. 
ორსულობა ზრდის DVT-ის განვითარების რისკს 
და თრომბოზის ვენაში გავრცელების ინტენ-
სივობაც უფრო მაღალია, მისი გამოვლენის 
შემთხვევაში. უმრავლესი სისხლის გამათხელებელი 
მედიკამენტები, რომლებიც გამოიყენება DVT- 
ის შემთხვევაში, ორსულებთან არ გამოიყენება 
ნაყოფზე გავლენის თვალსაზრისით, ამიტომ DVT-ს 
მკურნალობა  ორსულებში ტარდება სპეციფიური 
გამათხელებლებით (დაბალმოლეკულური წონის 
ჰეპარინი, LMWH), რომლებიც ვიცით, რომ მათთვის 
უსაფრთხოა (რეკომენდაცია 61). ვინაიდან DVT- ის 
რისკი რჩება მშობიარობის შემდეგაც, LMWH-ის 
ინექცია საჭიროა გაგრძელდეს მშობიარობის შემდეგ 
6 კვირის განმავლობაში (რეკომენდაცია 61).

7.13. როგორ უნდა ვიმკურნალო, თუ მე მაქვს ისეთი 
მდგომარეობა, რაც თრომბოზის განვითარების 
წინაპირობას წარმოადგენს?

არსებობს რიგი მდგომარეობებისა, რომლებიც 
იწვევენ თრომბოზის უფრო იოლად განვითარებას 
(ცნობილი, როგორც თრომბოფილია). მათი 
უმრავლესობა თანდაყოლილია, თუმცა ზოგი 
მათგანი შესაძლებელია განვითარდეს რაიმე 
გენეტიკური მიდრეკილებების გარეშეც. პაციენტი 
უნდა იმყოფებოდეს მკურნალობის ქვეშ 
სპეციალისტისა, რომელსაც აქვს სპეციფიური 
ცოდნა ამ მიმართულებით (რეკომენდაცია 69). 
„მაღალი რისკი“ თრომბოფილიის შემთხვევაში, 
რეკომენდირებულია  ხანგრძლივი გამათხელებელი 
პრეპარატებით მკურნალობა ვენური თრომბოზის 
რისკის შესამცირებლად  (რეკომენდაცია 66).

7.14. რომელია ის სფეროები, რაც საჭიროებს 
შემდგომ კვლევებს?

ამ გაიდლაინის შედგენის პროცესში კომიტეტმა 
გამოყო რამდენიმე სფერო, სადაც მტკიცებულებები 
მწირია და საჭიროებს შემდგომ კვლევებს. ასეთია 
კითხვები, რომლებზეც პასუხია გასაცემი: 
• რა არის საუკეთესო სადიაგნოსტიკო-სამკურნალო

საშუალებები პაციენტებთან საეჭვო ვენური
თრომბოზით?

• DVT- ის მქონე რომელი პაციენტები საჭიროებენ
ონკოლოგიურ ტესტებს და PE-ს გამორიცხვას?

• რა არის საუკეთესო საშუალება, რათა შეფასდეს
სისხლდენის რისკი, როცა იწყებ ანტიკოაგულანტით 
მკურნალობას?

• რომელი პაციენტი უნდა იქნეს შერჩეული აგრე-
სიული მკურნალობისათვის თრომბის ამოღე ბის ან
სხვა ჩარევის დროს ქვემო ან ზემო კიდურის ღრმა
ვენების თრომბოზის დროს?

• რა არის DVT- ის სხვადასხვა სახით მკურნალობის
ღირებულება და ხარჯი?

7.15. როგორ უნდა განვითარდეს ეს ინფორმაცია 
და რისი ცოდნა მჭირდება ამ დოკუმენტის 
გაცნობამდე?

ამ ნაწილში ინფორმაცია მოწოდებულია ESVS-ის 
ვენური თრომბოზის გაიდლაინის კომიტეტის მიერ. 
კომიტეტში შეყვანილნი იყვნენ ექსპერტები ევროპის 
მასშტაბით, რომლებმაც შეაფასეს სამედიცინო 
მტკიცებულებები ვენური თრომბოზის მართვასთან 
დაკავშირებით. ვინაიდან არსებობს საკმარისი 
მტკიცებულებები, მთელი რიგი შეხვედრების შემდეგ 
კომიტეტმა გადაწყვიტა რეკომენდაციების მიღება, 
რომელთაც პროფესიონალები ან გაითვალისწინებენ 
ან არა. დოკუმენტაცია განხილულ იქნა სხვა 
დამოუკიდებელი სპეციალისტების ჯგუფის მიერ 
იმის ხელმეორედ გადასამოწმებლად, რომ 
რეკომენდაციები ზუსტია და განახლებულია ბოლო 
მტკიცებულებებით. მომავალში კვლევებისა და 
ცოდნის ზრდასთან ერთად ამ რეკომენდაციებიდან 
ზოგიერთმა შესაძლოა განიცადოს ცვლილება. 

5. გადაუჭრელი საკითხები
GWC-მა (გაიდლაინის  კომიტეტი) გამოყო ქვემოთ

მოყვანილი საკითხები, რომელთა მტკიცებულებები 
არ არის საკმარისი, რათა ვიხელმძღვანელოთ 
კლინიკურ პრაქტიკაში.

5.1. ღრმა ვენების თრომბოზის ეთიოლოგია
ღრმა ვენების თრომბოზის რასობრივი 

გავრცელების მიზეზი ძირითადად უცნობია და 
საჭიროებს შემდგომ კვლევას. ეს კვლევა შესაძლოა 
დაკავშირებული იყოს არაპროვოცირებული DVT-ს 
უმრავლესობასთან, რომელსაც უწოდებენ „უცნობ 
თრომბოფილიას“.

5.2. მუშაობა პაციენტებთან მოსალოდნელი ან 
დადასტურებული ღრმა ვენების თრომბოზით

PE-ს ქვეჯგუფის სკრინინგის სარგებელი DVT-
ით, მათ შორის ვისაც აღენიშნება ECG-ზე ან CXR-
ზე დარღვევები, აქვთ მოფლოტირე  თრომბი, 
კარდიალური  ბიომარკერები, რომლებიც მიანიშნებენ 
პროცესში ფილტვის ჩართულობაზე, ან სისხლდენის 
გაზრდილი რისკი, არ არის სრულად შესწავლილი, 
რათა დაინერგოს კლინიკურ პრაქტიკაში. 

არადიაგნოსტირებული სიმსივნის ტესტების 
ეფექ ტუ რობა პაციენტებთან არაპროვოცირებული 
DVT-ის პირველი ეპიზოდით, რათა ვიმოქმედოთ 
სიმსივ ნის ან VTE-სთან დაკავშირებულ ავადობასა და 
სიკვდი ლიანობაზე, ასევე არ არის ნათელი. 

5.3. ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობა
რისკ-ფაქტორების ურთიერთქმედება და დამა-

ტებითი სისხლდენის რისკის მართვაში არ არის 
ნათელი.

ფონდაპარინუქსის ეფექტურობა და უსაფრთხოება 
HIT (ჰეპარინინდუცირებული  თრომბოციტოპენიით) 
მკურნალობისას არ არის სრულად შესწავლილი.

კავა-ფილტის გამოყენების რეკომენდაციები 
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ცნობილია იმ პაციენტებთან, რომლებთანაც უკუნაჩ-
ვე ნებია ანტიკოაგულანტური თერაპია, მაგრამ კავა-
ფილტრებს ხანგრძლივი ეფექტი რჩება შესწავლის 
საგნად. 

პოსტ-ინტერვენციული თრომბოზების მართვა 
არის მიმართულება, სადაც მტკიცებულებები ძალიან 
მცირეა. 

5.4. პოსტთრომბოზული სინდრომის პრევენცია
ელასტიური კომპრესიულიტრიკოტაჟის (ECS) 

კლინიკური ეფექტურობის არაერთგვაროვნება PTS 
- ის პრევენციისათვის რჩება არაერთგვაროვნად და
ძირითადად გამოკვლევის გარეშე.

მაღალი ხარისხის რანდომიზებული 
კვლევები თრომბის ამოღების (თრომბექტომიის) 
სტრატეგიასთან დაკავშირებით CaVenTდა ATTRACT 
რჩება არასრულფასოვნად და იცვლება პერიოდულად 
მეთოდები(მოწყობილობები )საერთაშორისო 
პრაქტიკაში, სანამ გაიდლაინი მზადდებოდა 
პუბლიკაციისათვის.

5.5. წვივის ღრმა ვენების თრომბოზი 
პაციენტებთან წვივის ღრმა ვენების თრომბოზით, 

გადაწყვეტილებების მიღება ანტიკოაგულანტის 
დანიშვნასთან დაკავშირებით ემყარება დაბალი 
დონის მტკიცებულებებს, ვინაიდან თითქმის 
არ არსებობს თითოეული კლინიკური სცენარის 
სპეფიციური  რანდომიზებული კვლევები .

ხანგრძლივი ანტიკოაგულანტური თერაპიის 
დანერგვა პაციენტებთან წვივის ვენების თრომბოზით, 
რომელიც ასოცირებულია სიმსივნურ პროცესთან 
(CAVT) ემყარება მკვლევარების მონაცემებს 
რისკებთან დაკავშირებით და არის გამყარებული 
კვლევის მტკიცებულებით. 

5.6. კანქვეშა ვენების (ზედაპირული) თრომბოზები
პაციენტებთან ზედაპირული ვენების თრომბოზით 

(SVT), არ არის მტკიცებულება, რომ LMWH-ის 
შუალედური დოზა ამცირებს VTE-ს (DVT ან/და PE)
პლაცებოსთან შედარებით.

მცირეა ინფორმაცია პაციენტების SVT-ით 
პროცესის ღრმა ვენაში ჩართვამდე პროცესის 
გავრცელებას სიგრძეზე თერაპიული დოზით 
ანტიკოაგულანტურ თერაპიაზე.

გახანგრძლივებული ანტიკოაგულანტური 
თერაპიის დანიშვნა (45 დღეზე მეტი ) შერჩევით 
პაციენტებზე SVT-ით დამყარებულია მკვლევართა 
შემთხვევებზე  და არარანდომიზირებულ კვლევებზე. 

5.6. ღრმა ვენების თრომბოზის სპეციფიური 
ტიპები და პაციენტთა პოპულაცია 

პაციენტებთან ზემო კიდურების ღრმა 
ვენების (UEDVT) საეჭვო თრომბოზით, სხვადასხვა 
დიაგნოსტიკური საშუალებების მგრძნობელობა და 
სპეციფიკურობა დამყარებულია მცირე კვლევებზე. 

პირველი ნეკნის რეზექციის როლი UEDVT-ის 
შემდეგ რჩება ძალიან საკამათოდ იმის გამო, 
რომ აკლია მაღალი ხარისხის პროსპექტული და 
რანდომიზირებული კვლევები. 

კავა-ფილტრის გამოყენება ორსულ ქალებში ღრმა 
ვენების თრომბოზის  განვითარებით მოსალოდნელი 
მშობიარობის ვადამდე 2 კვირის პერიოდში ასევე  არ 

ემყარება კვლევების მტკიცებულებას.
CAVT (კანცერასოცირებული) ვენური თრომბოზების 

მკურნალობაში DOAC-ის ზუსტი როლი სრულად არ 
არის შესწავლილი. 

სხვადასხვა ტიპის ანტიკოაგულანტური თერაპიის 
ეფექტურობა და უსაფრთხოება პაციენტებთან 
თრომბოფილიით ასევე არ არის სრულად 
შესწავლილი. 

6.რეკომენდაციები მომავალი კვლევებისათვის 
გაიდლაინის კომიტეტმა (GWC) ჩართო ქვემოთ 
მოყვანილი მიმართულებები, რომელთა მომავლის 
კვლევები დაგვეხმარება გადაწყვეტილებების 
მიღებაში და გააუმჯობესებს კლინიკურ პრაქტიკაში 
დანერგვას. 

6.1. ღრმა ვენების თრომბოზის ეთიოლოგია 
რასობრივი მიზეზის გარკვევა DVT-ის 

განვითარებაში არის მომავლის კვლევის საგანი. 
შემდგომი კვლევები არაპროვოცირებულ  DVT-ის 

მიზეზის გამოცნობაში გააფართოებს ჩვენს ცოდნას 
და ჩაგვატარებინებს სპეციფიურ მკურნალობას 
დაავადების მექანიზმის გათვალისწინებით. 

6.2. მუშაობა პაციენტებთან საეჭვო 
(მოსალოდნელი) ან დადასტურებული ღრმა ვენების 
თრომბოზით 

 ალგორითმები , რომლებიც გამოიყენება 
D-დიმერის წინასწარი  შესაძლებლობების  
შეფასებისათვის საჭიროებს გარეთა ვალიდაციას  
დიდი რანდომიზირებული კვლევის კონტექსტში, 
ასევე WLUS-ის   ნაცვლად  CUS -ის გამოყენებას მისი  
ხარჯ-ეფექტურობის ანალიზის ჩათვლით. 

მაგნიტურ-რეზონანსული კვლევის ზუსტი 
ადგილი უშუალოდ თრომბის აღმოსაჩენად და სხვა 
ახალი კვლევები, რომლებიც განასხვავებს  ახალ 
რეკურენტულ თრომბს იმავე ლოკალიზაციის ძველი 
თრომბისაგან მოითხოვს მომავალ კვლევებს.

6.3. ღრმა ვენების თრომბოზის მკურნალობა 
სისხ;ლდენის რისკ-ფაქტორების ურთიერთქმე-

დება და დამატებითი ეფექტები  საჭიროებს გარეთა 
ვალიდაციას. 

კავა-ფილტრის გამოყენების რეკომენდაცია 
ცნობილია იმ პაციენტებთან, რომელთაც აქვთ 
ანტიკოაგულანტური თერაპიის წინააღმდეგ 
ჩვენება, მაგრამ დაბალი დონე ამ ჩვენებების 
მტკიცებულებებისა წარმოადგენს შემდგომი კვლევის 
საგანს. 

6.4. პოსტთრომბოტული სინდრომის პრევენცია
ელასტიურ-კომპრესული ტრიკოტაჟის (ECS) 

ეფექტურობა PTS-ის პრევენციაში არაერთგვაროვანია 
და უნდა იქნეს გამოკვლეული კლინიკურ პრაქტიკაში 
დასანერგად.

წინააღმდეგობრივი შედეგი CaVenTდა ATTRACT-ისა 
შესწავლილ უნდა იქნეს მომავალ კვლევებში, ვიდრე 
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თრომბის ამოღების (თრომბექტომია) სტრატეგია 
მიღებულ იქნება ილიო-ფემორალური ღრმა ვენების 
თრომბოზის მკურნალობის სტანდარტად.

6.5. წვივის ვენების თრომბოზი
პაციენტებთან წვივის ღრმა ვენების თრომბოზით 
DOAC-ის გამოყენება დამყარებულია მონაცემებზე 
იმ კვლევებიდან, რომლებშიც თითქმის მთლიანად 
ჩართულები იყვნენ პაციენტები პროქსიმალური DVT-
ით, და აქედან გამომდინარე, მომავალი სპეციფიური 
კვლევები აუცილებელია, რათა მიღებულ იქნეს 
უშუალო მტკიცებულებები მათი მტკიცებულებების 
ასამაღლებლად.

6.6. ზედაპირული (კანქვეშა) ვენების თრომბოზები 
(SVT)

პაციენტებთან SVT-ით მომავალი კვლევებით 
გამოკვლეულ უნდა იქნეს LMWH-ის შუალედური დოზის 
ეფექტურობა VTE-ის რედუქციის თვალსაზრისით (DVT 
ან/და PE)პლაცებოსთან შედარებით.

მომავალი კვლევის საგანია სტრატეგიის 
გადაწყვეტა თრომბოზული პროცესის დიდი საჩინო 
ვენის ჩართვის ადგილამდე გავრცელების დროს 
სტრატეგიის შესამუშავებლად.

6.7.ღრმა ვენების თრომბოზის სპეფიციური 
ტიპები და პაციენტთა პოპულაცია 

თრომბოლიზური თერაპიისა და პირველი ნეკნის 
რეზექციის საკითხი UEDVT-ის დროს (ზემო კიდურის 
ღრმა ვენების თრომბოზი ) საჭიროებს შესაბამის 
ჯგუფებში   სათანადო ადგილის მიჩენას.

7. ინფორმაცია პაციენტებისთვის
ეს ინფორმაცია შემუშავებული იქნა ევროპის

სისხლძარღვთა ქირურგთა ასოციაციის მიერ (ES-
VS). ESVS შეიმუშავებს გაიდლაინებს, რომელიც 
ეხმარება სამედიცინო პერსონალს, მართონ პაცი-
ენტები სისხლის მიმოქცევის სისტემაში განვი-
თარებული სხვადასხვა დარღვევების დროს. ამ 
მოწოდებულ გაიდლაინში, სპეციალურად მოწვე-
ულმა სპეციალისტთა საერთაშორისო ჯგუფმა 
ვენური თრომბოზის მიმართულებით და ESVS-ის 
გაიდლაინების კომიტეტმა შეიმუშავეს გაიდლაინი 
და რეკომენდაციების სრული ნაკრები პროფე-
სიონალებისათვის. 

ქვემოთ მოყვანილი სექცია შეიცავს ინფორმა-
ციის ერთიანობას სრული გაიდლაინის ფარგლებში 
არა საექსპერტო შეფასებისათვის. პროცედურული 
დე ტა ლები, რომლებიც გამოყენებულ იქნა გაიდ-
ლაინის შექმნისათვის, აგრეთვე მიმართულებები, 
რაც საჭიროებს შემდეგ კვლევებს, მოწოდებულია 
სექციის ბოლოში. ასევე ამ სექციაში შეყვანილია 
მყარ მონაცემებზე დაფუძნებული კონკრეტული 
მკურნალობის ეფექტურობის მტკიცებულებები, და 
ასეთივე მტკიცებულებები გარკვეული თერა პიის 
ეფექტურობასთან დაკავშირებით. ამ ნაწილში არ 
არის აღწერილი გაიდლაინის სრული დეტალები, 
მაგრამ მკითხველი დაინტერესების შემთხვევაში 
გაიდლაინში ამოიკითხავს მისთვის საინტერესო 
ინფორმაციას ან გაესაუბრება პროფესიონალს.

7.1. რა არის ვენური თრომბოზი?

ვენური თრომბოზი არის სამედიცინო ტერმინი, 
რომელიც გამოიყენება, როდესაც ვენის სანათურში 
სისხლის კოლტია. ვენური თრომბოზის ყველაზე 
ძირითადი ტიპია ქვემო კიდურების ღრმა ვენების 
თრომბოზი (DVT). ყოველ 1 მოზრდილს 1000-
დან ყოველწლიურად უვითარდება ვენური 
თრომბოზი. ძირითად პაციენტებს აქვთ DVT, 
რომელიც აღმოაჩნდათ ჰოსპიტალში ყოფნისას 
(ცნობილი, როგორც ჰოსპიტალიზაციის შედეგად 
განვითარებული თრომბოზი) ან ჰქონდათ სხვა 
რისკ-ფაქტორები, რამაც განაპირობა  თრომბოზი. 
თუმცა ზოგ შემთხვევაში ვენური თრომბოზის 
განვითარების განსაკუთრებული მიზეზი არ 
არსებობს. ამ შემთხვევაში, ვენურ თრომბოზს 
უნდა ერქვას „არაპროვოცირებული“, განსხვავებით 
„პროვოცირებული“ თრომბოზისაგან-ეს ტერმინი 
გამოიყენება, როდესაც ნათელია თრომბოზის 
გამომწვევი წინა პირობა  რისკ-ფაქტორი. 

როდესაც სისხლის კოლტი ვითარდება ვენაში, 
სისხლი ვეღარ მოძრაობს ნორმალური გზით, 
შესაბამისად, ქსოვილი, რომელიც ამ ვენით 
დრენირდება, ხდება ძალიან შეშუპებული და 
მტკივნეული, ვინაიდან იქიდან სისხლი ვეღარ 
გამოედინება. სიმპტომები შესაძლებელია იყოს 
სხვადასხვანაირი და დამოკიდებულია იმაზე, თუ 
რომელი ვენაა თრომბირებული. ბოლო პერიოდამდე 
თრომბოზის განვითარების შემდეგ ძირითადი 
შეშფოთება გამოითქმებოდა იმასთან დაკავშირებით, 
რომ თრომბი შესაძლებელია გავრცელდეს  ან 
თრომბის ნაწილი მოწყდეს (ცნობილია, როგორც 
ემბოლია) და მოხვდეს ფილტვში (პულმონური 
ემბოლია ანუ PE). ეს არის სერიოზული გართულება, 
ისევე როგორც ის რომ 10% პაციენტებისა PE-ით 
არიან მკურნალობის გარეშე. ვენური თრომბოზის 
ძირითადი მკურნალობა მიმართულია PE-ს რისკის 
შემცირებისკენ. პაციენტთა მკურნალობა PE-ით არის 
სპეციალისტთა კომპეტენცია და არ არის შეყვანილი 
გაიდლაინში. 

7.2. რატომ უნდა განვითარდეს ვენური თრომბოზი?
სპეციფიური მიზეზები ვენური თრომბოზის გან-

ვითარებისა სხვადასხვანაირია და დამოკი დებულია 
ინდივიდუალურ თავისებურებებზე. ჩვეუ ლებრივ, ვე-
ნური თრომბოზი ჩნდება, როდესაც არის ქვემოთ 
ჩამოთვლილთაგან ერთი ან მეტი ფაქტორი:

• ვენაში სისხლის ნაკადი შემცირებულია (ვენური
სტაზი)

• დაზიანებულია ვენის კედელი
• მატულობს სისხლის სიბლანტე, რაც უფრო

შესაძლებელს ხდის თრომბის წარმოშობას.
ასევე არის ზოგიერთი სპეციფიური მდგომარეობა,

რომელიც ზრდის თრომბის განვითარების რისკს 
(ზევით აღწერილი მექანიზმების ჩართვით), 
მათ შორის ასაკის მატება, იმობილიზაცია, 
უახლოეს წარსულში ჩატარებული ოპერაცია ან 
ჰოსპიტალიზაცია, სიმსივნე, ორსულობა, ზოგიერთი 
ტიპის ორალური კონტრაცეპტივის ან ჰორმონის 
ჩანაცვლებადი თერაპია, სიმსუქნე და ხანგრძლივი 
მოგზაურობა. 
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7.3. რომელ ვენებშია შესაძლებელი განვითარდეს 
ვენური თრომბოზი?

ვენური თრომბოზი შესაძლებელია განვითარდეს 
სხეულის ნებისმიერ ვენაში, თუმცა არის ზოგიერთი 
ვენა, რომელშიც თრომბოზი სხვასთან შედარებით 
უფრო ხშირად ვითარდება. სიმპტომები, კვლევები, 
რისკ-ფაქტორები, მკურნალობა და გამოსავალი 
ბევრად  არის დამოკიდებული იმაზე, თუ რომელ 
ვენაშია განვითარებული თრომბოზი. ძირითადად 
თრომბოზი ვითარდება კიდურების ღრმა ვენებში 
და მას ღრმა ვენების თრომბოზი ჰქვია (DVT). DVT-ის 
დაახლოებით 10% ვითარდება ზემო კიდურებში უფრო 
იშვიათად, ვიდრე ქვემო კიდურებში. 

ზოგჯერ, ქვემო კიდურების ზედაპირულ 
ვენებში (ან ძალიან იშვიათად ზედა კიდურების 
ზედაპირულ ვენებში) შესაძლებელია განვითარდეს 
ვენური თრომბოზი. მას ზოგჯერ ეძახიან 
„ფლებიტს“, „თრომბოფლებიტს“ ან „ზედაპირულ 
თრომბოფლებიტს“. ამ გაიდლაინში ტერმინი 
„ზედაპირული ვენების თრომბოზია“ გამოყენებული. 
თუმცა DVT არის ცალკე პათოლოგია, პაციენტები 
ზედაპირული ვენების თრომბოზით არის რისკის 
ქვეშ პროცესის გავრცელებით ღრმა ვენებში (DVT-
ის განვითარებით) და პოტენციურად PE-თი. ვენური 
თრომბოზები ასევე შეიძლება განვითარდეს იმ 
ვენებში, სადაც სამედიცინო კანულები ან კათეტერები 
იქნა ჩაყენებული (კანქვეშა ან ღრმა ვენები).

და ბოლოს, ვენური თრომბოზები შესაძლებელია 
განვითარდეს მუცლის, თავის, კისრის და სხეულის 
სხვა მიდამოების ვენებშიც. ეს მდგომარეობები არის 
ნაკლებად ხშირი, უფრო მეტად დაკავშირებულია სხვა 
სამედიცინო პრობლემებთან და არ იქნა ჩართული ამ 
გაიდლაინში. 

7.4. რა არის ღრმა ვენების თრომბოზის 
სიმპტომები?

კიდურის DVT-ის ჩვეული სიმპტომებია ტკივილი, 
სიწითლე და წვივის შეშუპება, აგრეთვე დაჭიმულობა. 
ხანდახან ეს სიმპტომები შესაძლებელია გავრცელდეს 
მთელ კიდურზე, როცა DVT არის უფრო გავრცელებული 
და აღწევს მუცლის ვენების დონეს. თუმცა ზოგჯერ 
შესაძლებელია თრომბოზი მიმდინარეობდეს 
კლინიკური ნიშნების გამოვლინების გარეშე, 
განსაკუთრებით, როცა ვენური თრომბოზი ვითარდება 
წვივის ვენებში. ზემო კიდურის DVT შესაძლებელია 
გამოვლინდეს კიდურის შეშუპით, მტკივნეულობით 
და სიმხურვალით, ასევე ციანოზური კანით ან კანის 
ფერის შეცვლით. 

როცა გვაქვს ზედაპირული ვენური თრომბოზი, 
ხშირად არის მძიმე, გასქელებული, წითელი კანქვეშა 
ვენები კიდურზე. კანი ანთებითი ვენის ირგვლივ არის 
უფრო მუქი და ადამიანები, რომელთაც უვითარდებათ 
SVT, აქვთ ვარიკოზული ვენების ანამნეზი. 

7.5. როგორ ხდება ღრმა ვენების თრომბოზის 
დიაგნოსტირება?

ხშირად ხდება სამედიცინო პერსონალის მხრივ 
სიძნელეები DVT-ის დიაგნოსტირების თვალსაზრისით. 

არის გარკვეული მახასიათებლები და სიმპტომები, 
რაც უფრო სავარაუდოს ხდის DVT-ის დიაგნოზს. 
მოწოდებული შკალების სისტემის გამოყენება 
სავარაუდო DVT-ის ალბათობის შესადარებლად 
არის რეკომენდირებული სამედიცინო პერსონალის 
მიერ სხვადასხვა დიაგნოსტიკური საშუალებების 
გამოყენებამდე (რეკომენდაცია 1). სამედიცინო 
გუნდმა უნდა უზრუნველყოს ნათელი გზებით 
თანმიმდევრული მართვა ადამიანების საეჭვო DVT-
ით (რეკომენდაცია 2). სისხლის ტესტი, ცნობილი 
D-დიმერის სახელით, შესაძლებელია  დაგვეხმაროს
იმის დადგენაში, აქვს თუ არა პაციენტს DVT. თუმცა, თუ 
ვფიქრობთ, რომ ადამიანს აქვს DVT-ი, სხვა კვლევის
საშუალებებამდე რეკომენდირებულია ჩაუტარდეს
ულტრაბგერითი სკანირება (რეკომენდაცია 3).

ზოგიერთ შემთხვევაში, ულტრაბგერითი კვლევის  
გამეორება ან დამატებითი დეტალური კვლევები, 
როგორებიცაა კომპიუტერული ტომოგრაფია 
(CT) ან მაგნიტურ-რეზონანსული კვლევა (MRI) 
შესაძლებელია ჩატარდეს (რეკომენდაცია 5). თუმცა 
ზოგიერთი პაციენტი DVT-ით საჭიროებს ტესტებს 
PE-ს დასადგენად, ან სიმსივნური პროცესების 
ან შედედების სისტემის დარღვევების კვლევას 
,  რუტინული კვლევები ყველა პაციენტთან ამ 
მიმართულებით არ არის რეკომენდირებული 
(რეკომენდაცია 7-9).

7.6. რა არის ღრმა ვენების თრომბოზის 
მკურნალობა?

უმრავლეს პაციენტში DVT-ის ძირითადი 
მკურნალობის მიზანია სისხლის გათხელება, რათა 
თავიდან იქნეს აცილებული PE და თრომბოზული 
პროცესის გავრცელება ღრმა ვენებში.სხვადასხვა 
ტიპის გამათხელებელი საშუალებები არსებობს, 
რომლებიც დაკავშირებული არიან გარკვეულ 
უპირატესობასთან და რისკებთანაც. მრავალი 
კვლევაა ჩატარებული იმასთან დაკავშირებით , 
რომელი  გამათხელებელი პრეპარატი მუშაობს 
უკეთესად  და გაიდლაინის კომიტეტმა ეს კვლევები 
დეტალურად შეისწავლა. იმ შემთხვევაში , როდესაც 
ნათელია მიზეზი  პაციენტების ღრმა ვენების 
თრომბოზის (DVT- ის) - რომელიც შესაძლოა 
კავშირში იყოს ჰოსპიტალიზაციასთან ან ჩატარებულ 
ოპერაცისთან, სისხლის გამათხელებლით მკურ-
ნალობა 3 თვის განმავლობაში არის რეკო-
მენდირებული (რეკომენდაცია 14) ახალი გამათხე-
ლებლების გამოყენებით (ცნობილები როგორც DOAC), 
ვიდრე ტრადიციულად ცნობილი ანტიკოაგულანტი 
ვარფარინი (რეკომენდაცია 16).

როდესაც, ცნობილი არ არის მიზეზი ღრმა 
ვენების თრომბოზის განვითარების, განმეორებითი  
თრომბოზის განვითარების საშიშროება 
გამათხელებლების შეწყვეტის შემდეგ მაღალია. 
ამიტომ, იმის შემდეგ რაც შეფასებული იქნება, 
რომ სისხლდენის რისკი არ არის ძალიან მაღალი 
გახანგრძლივებული ანტიკოაგულაციური თერაპია 
სამ თვეზე მეტი ხნის ვადით არის რეკომენდირებული 
(რეკომენდაცია 21)ზოგიერთი პაციენტისთვის, 
გამოსავალი DVT - დაბალი რისკით, დაბალი 
დოზით DOAC-ის გამოყენება არის მიზანშეწონილი 
(რეკომენდაცია 23).



76 77
და ბოლოს სისხლის გამათხელებლებთან ერთად, 

ელასტიური წინდების ან ჩულქების გამოყენება  
დიაგნოზის დასმიდან 24 სთ-ის განმავლობაში, 
რომელიც უნდა გაგრძელდეს 6-12 თვის განმავლობაში, 
არის რეკომენდირებული ტკვილისა და კიდურის 
შეშუპების შემცირების მიზნით (რეკომენდაცია 31).

7.7. არის თუ არა სხვა გზა-თრომბის ამოღება 
ღრმა ვენიდან და აქვს თუ არა მას რეკომენდაცია?

ბევრ ადამიანთან, რომლებიც მკურნალობდნენ 
DVT-ს მხოლოდ სისხლის გამათხელებლებით, კიდური 
რჩება მტკივნეული და შეშუპებული  თვეებისა და 
წლების განმავლობაში გადატანილი DVT-ის  შემდეგ. 
ამას ჰქვია პოსტთრომბოტული სინდრომი (PTS) 
და გართულებულ შემთხვევებში კიდურზე კანი  
რჩება  ფერშეცვლილი ან ვითარდება წყლულები ან 
ჭრილობები, რომლებიც არ ხორცდებიან (ცნობილი, 
როგორც ვენური წყლულები). PTS-ის პრევენციისათვის, 
ზოგი ექიმი იძლევა რეკომენდაციას მოხდეს 
თრომბექტომია (თრომბის ამოღება) აგრესიულად, 
DVT-ის   დიაგნოზის დასმისთანავე, თუმცა არ არსებობს 
რეკომენდაცია ამ მეთოდის (თრომბექტომიის) 
გამოყენებისა ყველა პაციენტთან თრომბოზით, 
ზოგიერთ პაციენტთან  DVT-ის   გავრცელებით 
თეძოს ვენაზე ეს მეთოდი შესაძლებელია 
გამოყენებული იქნეს. (რეკომენდაცია 34) აგრესიული 
თრომბექტომია არ არის რეკომენდირებული, 
როდესაც თრომბოზი აღინიშნება წვივის ან ბარძაყის 
დონეზე (რეკომენდაცია 35). ეს არის პირველ რიგში 
გასათვალისწინებელი, ვინაიდან კვლევებმა გვანახა, 
რომ აგრესიული  თრომბექტომიის  გამოსავალი 
წვივის ან ბარძაყის ვენებიდან  არ იძლევა უკეთეს 
შედეგებს, ვიდრე კონსერვატიული მკურნალობა. 

7.8. რა ხდება, როცა ჩემი ღრმა ვენების თრომბოზი 
მხოლოდ წვივის დონეზე ვრცელდება ?

როდესაც თრომბოზი ვრცელდება წვივის მცირე 
ვენებზე, კიდურის მხრივ სიმპტომები შესაძლებელია 
იყოს ნაკლებად მწვავე, ვიდრე იმ შემთხვევაში 
, როცა  პროცესში ჩართულია ბარძაყის დონის  
ვენები და შესაძლებელია საერთოდ უსიმპტომოც 
იყოს. მაგალითად PE-ს და რეკურენტული DVT-ის 
რისკი არის ნაკლები წვივის ვენების თრომბოზისას. 
აქედან გამომდინარე, გადაწყვეტილების მიღება 
დაენიშნოს თუ არა პაციენტს  გამათხელებელი 
საშუალებები მიიღება შემთხვევიდან შემთხვე-
ვამდე აუცილებელი სისხლდენის რისკების გათ-
ვალისწინებით (რეკომენდაცია 38). თუ ენიშნება 
ანტიკოაგულანტი, DOAC-ით მკურნალობა 3 თვით არის 
რეკომენდირებული (რეკომენდაცია 40).

7.9. თუ უკვე მქონდა ღრმა ვენების თრომბოზი, 
რამდენად მაქვს მაღალი რისკი კვლავ ახალი 
პროცესის განვითარების? 

განმეორებითი DVT- ის განვითარება 
დამოკიდებულია სხვადასხვა ფაქტორებზე. თუ 
ცნობილია მიზეზი DVT-ის განვითარების (მაგ: 
ჰოსპიტალიზაცია DVT-ის განვითარებამდე ან 

ქირურგია), შემდგომში DVT-ის განვითარების რისკი 
არის ძალიან დაბალი , ვინაიდან ახალი რისკ - 
ფაქტორი აღარ გავქვს. თუმცა განმეორებითი DVT- 
ის რისკი გაცილებით მაღალია იმ პაციენტებთან, 
რომელთანაც არ არის დადგენილი თრომბოზის 
განვითარების რისკი (ცნობილი როგორც არაპრო-
ვოცირებული DVT). მეოთხედიდან ნახევრამდე 
პაციენტებთან  არაპროვოცირებული თრომბოზით, 
განმეორებითი თრომბოზი ვითარდება, როცა ხდება 
გამათხელებლის  შეჩერება. სწორედ ამ მიზნით 
ამ  კონტინგენტში ხანგრძლივი მკურნალობა 
გამათხელებლით არის რეკომენდირებული. 

7.10. რა არის საუკეთესო მკურნალობა, თუ მე მაქვს 
ზედაპირული ვენების თრომბოზი?

SVT ძირითადად უვითარდებათ იმ პაციენტებს, 
რომელთაც  აქვთ ვარიკოზული ვენები, რომელიც არის 
გაფართოებული და დაკლაკნილი ვენების სახით ქვემო 
კიდურებზე. ვინაიდან კანქვეშა ვენები ჩაედინებიან 
ღრმა ვენებში, გარკვეულწილად არის რისკი 
თრომბოზის გავრცელების ღრმა ვენების სისტემაზე 
და DVT- ის განვითარების. რეკომენდირებულია 
ყველა პაციენტს საეჭვო ან დადასტურებული SVT-
ით (ზედაპირული ვენების თრომბოზით) ჩაუტარდეს 
დეტალური ულტრაბგერითი კვლევა კანქვეშა და ღრმა 
ვენების სისტემის (რეკომენდაცია 43).თუ თრომბის 
სიგრძე აღემატება 5 სმ-ს, 30 დღიანი ან 3 თვიანი 
გამათხელებელი პრეპარატებით მკურნალობა არის 
რეკომენდირებული, რაც დამოკიდებულია რამდენად 
ახლოსაა თრომბოზი  ღრმა ვენების სისტემასთან 
(რეკომენდაცია 47,49). ზოგიერთ ადამიანთან, 
ვარიკოზული ვენების მკურნალობა მეორე ეტაპად 
არის აუცილებელი, რადგან მოხდეს განმეორებითი 
SVT- ის პრევენცია. 

7.11.  როგორ უნდა ვუმკურნალო, თუ მაქვს ზემო 
კიდურების ღრმა ვენების თრომბოზი?

10-დან 1 შემთხვევაში DVTვითარდება ზემო
კიდურებზე და მისი ძირითადი მიზეზია კათეტერი 
ან სხვა ინტრავენურად ჩაყენებული საშუალება, 
რათა პაციენტს ჩაუტარდეს ინტრავენური ინფუზიები 
სიმსივნის ან რამე სხვა ჩვენებით. ზოგიერთი 
თრომბოზი უვითარდებათ ზემო კიდურების გადა-
მეტებული დატვირთვის და ვარჯიშის შემდეგ 
(ცნობილი, როგორც „დატვირთვის“თრომბოზი).ასეთი 
თრომბოზის დროს საფიქრელია წნევის მატება 
ვენებში კიდურებიდან გამოსვლის დონეზე, რაც 
იწვევს სისხლის შედედებას და თრომბის  გაჩენას. 
ზოგადად, ზემო კიდურების ღრმა ვენების თრომბოზის 
პრინციპი იგივეა, რაც ქვემო კიდურების ღრმა ვე-
ნების  თრომბოზის შემთხვევაში, რათა მოხდეს PE-ს 
პრევენცია, თრომბოზის განვითარების პრევენცია 
ღრმა ვენების სისტემაში უფრო მეტად და თავიდან 
აცილებული იქნას ხანგრძლივი გართულებები 
კიდურის მხრივ. კომიტეტი აღნიშნავს, რომ არის 
მხოლოდ რამდენიმე კვლევა რომელშიც  ჩართულები 
არიან ზემო კიდურების თრომბოზიანი პაციენტები 
და რეკომენდაციების უმრავლესობა გადმოტანილია 
ქვემო კიდურების DVT რეკომენდაციებიდან. 

როგორც ქვემო კიდურებში ღრმა ვენების 
თრომბოზის დროს, გამათხელებელი პრეპარატე-
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ბით თერაპია 3 თვის განმავლობაში არის რეკო-
მენდირებული (ძირითადად DOAC). ვინაიდან 
ძირი  თადი პაციენტები იღებენ კარგ შედეგებს 
მხოლოდ ანტიკოაგულაციური თერაპიის ფონზე, 
სხვა აგრესიული მკურნალობის მეთოდები ზემო 
კიდურის ღრმა ვენების თრომბოზის დროს არ არის 
რეკომენდირებული (რეკომენდაცია 54).

7.12. არის თუ არა სპეციალური რამე გარემოებები, 
რაც უნდა იქნეს გათვალისწინებული, როდესაც 
ვმკურნალობთ ღრმა ვენების თრომბოზს?

არსებობს რიგი სიტუაციებისა, როცა DVT- ს 
მკურნალობა არის კომპლექსური  და მოითხოვს 
სპეციფიკურ მართვას. ბავშვებში DVT- ის რისკი 
გაცილებით დაბალია, ვიდრე მოზრდილებში, 
მაგრამ ძირითადი DVT-ის შემთხვევები გამოწვე-
ულია ვენების კათეტერიზაციით. ბავშვები DVT- 
ით  ძალიან განსხვავებულნი არიან DVT- ის 
მქონე მოზრდილებისაგან, რისკი თრომბოზის 
განმეორებისა სხვანაირია და ასევე გამათხელებელ 
მედიკამენტებზე ბავშვების რეაქცია განსხვავებულია. 
აქედან გამომდინარე, ბავშვები ვენური თრომბოზით 
უნდა მართოს სპეციფიურმა სპეციალისტმა. სხვა 
კომპლექსური მიდგომის სფეროა DVT ორსულებში. 
ორსულობა ზრდის DVT-ის განვითარების რისკს 
და თრომბოზის ვენაში გავრცელების ინტენსი-
ვობაც უფრო მაღალია, მისი გამოვლენის შემთხ-
ვევაში. უმრავლესი სისხლის გამათხელებელი 
მედიკამენტები, რომლებიც გამოიყენება DVT- 
ის შემთხვევაში, ორსულებთან არ გამოიყენება 
ნაყოფზე გავლენის თვალსაზრისით, ამიტომ DVT-ს 
მკურნალობა  ორსულებში ტარდება სპეციფიური 
გამათხელებლებით (დაბალმოლეკულური წონის 
ჰეპარინი, LMWH), რომლებიც ვიცით, რომ მათთვის 
უსაფრთხოა (რეკომენდაცია 61). ვინაიდან DVT- ის 
რისკი რჩება მშობიარობის შემდეგაც, LMWH-ის 
ინექცია საჭიროა გაგრძელდეს მშობიარობის შემდეგ 
6 კვირის განმავლობაში (რეკომენდაცია 61).

7.13. როგორ უნდა ვიმკურნალო, თუ მე მაქვს ისეთი 
მდგომარეობა, რაც თრომბოზის განვითარების 
წინაპირობას წარმოადგენს?

არსებობს რიგი მდგომარეობებისა, რომლებიც 
იწვევენ თრომბოზის უფრო იოლად განვითარებას 
(ცნობილი, როგორც თრომბოფილია). მათი უმრავლე-
სობა თანდაყოლილია, თუმცა ზოგი მათგანი 
შესაძლებელია განვითარდეს რაიმე გენეტიკური 
მიდრეკილებების გარეშეც. პაციენტი უნდა იმყო-
ფებოდეს მკურნალობის ქვეშ სპეციალისტისა, რო-
მელსაც აქვს სპეციფიური ცოდნა ამ მიმარ თულებით 
(რეკომენდაცია 69). „მაღალი რისკი“ თრომ ბოფილიის 
შემთხვევაში, რეკომენდებულია ხანგრძლივი ან ტი-
კოაგულაციური თერაპია ვენური თრომბოზის რისკის 
შესამცირებლად  (რეკომენდაცია 66).

7.14. რომელია ის სფეროები, რაც საჭიროებს 
შემდგომ კვლევებს?

ამ გაიდლაინის შედგენის პროცესში კომიტეტმა 
გამოყო რამდენიმე სფერო, სადაც მტკიცებულებები 
მწირია და საჭიროებს შემდგომ კვლევებს. ასეთია 
კითხვები, რომლებზეც პასუხია გასაცემი: 
• რა არის საუკეთესო სადიაგნოსტიკო-სამკურნალო 

საშუალებები პაციენტებთან საეჭვო ვენური 
თრომბოზით?

• DVT- ის მქონე რომელი პაციენტები საჭიროებენ 
ონკოლოგიურ ტესტებს და PE-ს გამორიცხვას?

• რა არის საუკეთესო საშუალება, რათა 
შეფასდეს სისხლდენის რისკი, როცა იწყებ 
ანტიკოაგულანტით მკურნალობას? 

• რომელი პაციენტი უნდა იქნეს შერჩეული 
აგრესიული მკურნალობისათვის თრომბის 
ამოღების ან სხვა ჩარევის დროს ქვემო ან ზემო 
კიდურის ღრმა ვენების თრომბოზის დროს?

• რა არის DVT- ის სხვადასხვა სახით მკურნალობის 
ღირებულება და ხარჯი?

7.15. როგორ უნდა განვითარდეს ეს ინფორმაცია 
და რისი ცოდნა მჭირდება ამ დოკუმენტის 
გაცნობამდე?

ამ ნაწილში ინფორმაცია მოწოდებულია ESVS-ის 
ვენური თრომბოზის გაიდლაინის კომიტეტის მიერ. 
კომიტეტში შეყვანილნი იყვნენ ექსპერტები ევროპის 
მასშტაბით, რომლებმაც შეაფასეს სამედიცინო 
მტკიცებულებები ვენური თრომბოზის მართვასთან 
დაკავშირებით. ვინაიდან არსებობს საკმარისი 
მტკიცებულებები, მთელი რიგი შეხვედრების შემდეგ 
კომიტეტმა გადაწყვიტა რეკომენდაციების მიღება, 
რომელთაც პროფესიონალები ან გაითვალისწინებენ 
ან არა. დოკუმენტაცია განხილულ იქნა სხვა 
დამოუკიდებელი სპეციალისტების ჯგუფის მიერ 
იმის ხელმეორედ გადასამოწმებლად, რომ 
რეკომენდაციები ზუსტია და განახლებულია ბოლო 
მტკიცებულებებით. მომავალში კვლევებისა და 
ცოდნის ზრდასთან ერთად ამ რეკომენდაციებიდან 
ზოგიერთმა შესაძლოა განიცადოს ცვლილება. 

venous thrombosis should be managed. At a series of meet-
ings, the committee decided whether there was enough
robust evidence to make a firm recommendation that health
professionals should follow or not. The document was
reviewed by another independent group of international
specialists, to double check that the recommendations were
accurate and up to date with themost recent evidence. Some
of these recommendations could change in the future as
research and knowledge increase.
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ბით თერაპია 3 თვის განმავლობაში არის რეკო-
მენდირებული (ძირითადად DOAC). ვინაიდან 
ძირითადი პაციენტები იღებენ კარგ შედეგებს 
მხოლოდ ანტიკოაგულაციური თერაპიის ფონზე, 
სხვა აგრესიული მკურნალობის მეთოდები ზემო 
კიდურის ღრმა ვენების თრომბოზის დროს არ არის 
რეკომენდირებული (რეკომენდაცია 54).

7.12. არის თუ არა სპეციალური რამე გარემოებები, 
რაც უნდა იქნეს გათვალისწინებული, როდესაც 
ვმკურნალობთ ღრმა ვენების თრომბოზს?

არსებობს რიგი სიტუაციებისა, როცა DVT- ს 
მკურნალობა არის კომპლექსური და მოითხოვს 
სპეციფიკურ მართვას. ბავშვებში DVT- ის რისკი 
გაცილებით დაბალია, ვიდრე მოზრდილებში, 
მაგრამ ძირითადი DVT-ის შემთხვევები გამოწვე-
ულია ვენების კათეტერიზაციით. ბავშვები DVT- 
ით ძალიან განსხვავებულნი არიან DVT- ის 
მქონე მოზრდილებისაგან, რისკი თრომბოზის 
განმეორებისა სხვანაირია და ასევე გამათხელებელ 
მედიკამენტებზე ბავშვების რეაქცია განსხვავებულია. 
აქედან გამომდინარე, ბავშვები ვენური თრომბოზით 
უნდა მართოს სპეციფიურმა სპეციალისტმა. სხვა 
კომპლექსური მიდგომის სფეროა DVT ორსულებში. 
ორსულობა ზრდის DVT-ის განვითარების რისკს 
და თრომბოზის ვენაში გავრცელების ინტენსი-
ვობაც უფრო მაღალია, მისი გამოვლენის შემთხ-
ვევაში. უმრავლესი სისხლის გამათხელებელი 
მედიკამენტები, რომლებიც გამოიყენება DVT- 
ის შემთხვევაში, ორსულებთან არ გამოიყენება 
ნაყოფზე გავლენის თვალსაზრისით, ამიტომ DVT-ს 
მკურნალობა ორსულებში ტარდება სპეციფიური 
გამათხელებლებით (დაბალმოლეკულური წონის 
ჰეპარინი, LMWH), რომლებიც ვიცით, რომ მათთვის 
უსაფრთხოა (რეკომენდაცია 61). ვინაიდან DVT- ის 
რისკი რჩება მშობიარობის შემდეგაც, LMWH-ის 
ინექცია საჭიროა გაგრძელდეს მშობიარობის შემდეგ 
6 კვირის განმავლობაში (რეკომენდაცია 61).

7.13. როგორ უნდა ვიმკურნალო, თუ მე მაქვს ისეთი 
მდგომარეობა, რაც თრომბოზის განვითარების 
წინაპირობას წარმოადგენს?

არსებობს რიგი მდგომარეობებისა, რომლებიც 
იწვევენ თრომბოზის უფრო იოლად განვითარებას 
(ცნობილი, როგორც თრომბოფილია). მათი უმრავლე-
სობა თანდაყოლილია, თუმცა ზოგი მათგანი 
შესაძლებელია განვითარდეს რაიმე გენეტიკური 
მიდრეკილებების გარეშეც. პაციენტი უნდა იმყო-
ფებოდეს მკურნალობის ქვეშ სპეციალისტისა, რო-
მელსაც აქვს სპეციფიური ცოდნა ამ მიმარ თულებით 
(რეკომენდაცია 69). „მაღალი რისკი“ თრომ ბოფილიის 
შემთხვევაში, რეკომენდებულია ხანგრძლივი ან ტი-
კოაგულაციური თერაპია ვენური თრომბოზის რისკის 
შესამცირებლად  (რეკომენდაცია 66).

7.14. რომელია ის სფეროები, რაც საჭიროებს 
შემდგომ კვლევებს?

ამ გაიდლაინის შედგენის პროცესში კომიტეტმა 
გამოყო რამდენიმე სფერო, სადაც მტკიცებულებები 
მწირია და საჭიროებს შემდგომ კვლევებს. ასეთია 
კითხვები, რომლებზეც პასუხია გასაცემი: 
• რა არის საუკეთესო სადიაგნოსტიკო-სამკურნალო 

საშუალებები პაციენტებთან საეჭვო ვენური 
თრომბოზით?

• DVT- ის მქონე რომელი პაციენტები საჭიროებენ 
ონკოლოგიურ ტესტებს და PE-ს გამორიცხვას?

• რა არის საუკეთესო საშუალება, რათა 
შეფასდეს სისხლდენის რისკი, როცა იწყებ 
ანტიკოაგულანტით მკურნალობას? 

• რომელი პაციენტი უნდა იქნეს შერჩეული 
აგრესიული მკურნალობისათვის თრომბის 
ამოღების ან სხვა ჩარევის დროს ქვემო ან ზემო 
კიდურის ღრმა ვენების თრომბოზის დროს?

• რა არის DVT- ის სხვადასხვა სახით მკურნალობის 
ღირებულება და ხარჯი?

7.15. როგორ უნდა განვითარდეს ეს ინფორმაცია 
და რისი ცოდნა მჭირდება ამ დოკუმენტის 
გაცნობამდე?

ამ ნაწილში ინფორმაცია მოწოდებულია ESVS-ის 
ვენური თრომბოზის გაიდლაინის კომიტეტის მიერ. 
კომიტეტში შეყვანილნი იყვნენ ექსპერტები ევროპის 
მასშტაბით, რომლებმაც შეაფასეს სამედიცინო 
მტკიცებულებები ვენური თრომბოზის მართვასთან 
დაკავშირებით. ვინაიდან არსებობს საკმარისი 
მტკიცებულებები, მთელი რიგი შეხვედრების შემდეგ 
კომიტეტმა გადაწყვიტა რეკომენდაციების მიღება, 
რომელთაც პროფესიონალები ან გაითვალისწინებენ 
ან არა. დოკუმენტაცია განხილულ იქნა სხვა 
დამოუკიდებელი სპეციალისტების ჯგუფის მიერ 
იმის ხელმეორედ გადასამოწმებლად, რომ 
რეკომენდაციები ზუსტია და განახლებულია ბოლო 
მტკიცებულებებით. მომავალში კვლევებისა და 
ცოდნის ზრდასთან ერთად ამ რეკომენდაციებიდან 
ზოგიერთმა შესაძლოა განიცადოს ცვლილება. 

venous thrombosis should be managed. At a series of meet-
ings, the committee decided whether there was enough
robust evidence to make a firm recommendation that health
professionals should follow or not. The document was
reviewed by another independent group of international
specialists, to double check that the recommendations were
accurate and up to date with themost recent evidence. Some
of these recommendations could change in the future as
research and knowledge increase.
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