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Sissejuhatus

SUvaveenitromboos (SVT) + KATE—=>
venoosne trombembolism (VTE), sagedus
100-200/100 000 elaniku kohta

KATE on VTE kdige tosisem avaldumisvorm
TuUpiline KATE: Trombid tekivad kusagil
kehas—> tromb liigub kopsuarterisse

Tahtis on osata kahtlustada KATE't, sama
tahtis on osata valistada KATE tdenaosuse ja
D-dimeeride alusel



Riski hindamine (hemodunaamiliselt

stabiilne patsient)

KATE riski éérilikud ja omandatud faktorid,
omandatud hUperkoagulatsiooni seisundid
Valideeritud punktipohised susteemid: Wells, Geneva
D-dimeeride negatiivne ennustav vaartus korge
D-dimeerid neg, risk madal/keskmine—=>95%
toenaosusega ei ole KATE

Kombineerituna voimalik valistada ~30%-| KATE
edasiste uuringuteta

Soovitav tulemus: Kulud, kiirguskoormus,
(kontrastainekoormus) l

Hemodunaamiliselt ebastabiilise patsiendi puhul ei jaada punkte arvutama! Korge
riskiga patsientide puhul ei jaada D-dimeere votma!




Wells reeglid (originaal)

Varasem KATE/SVT 1,5
Pulss >100 x/min 1,5
4, nddala jooksul immobilisatsioon 1,5
Verikdha 1
Aktiivne vahk 1
Kliinilised SVT nahud 3
Alternatiivne dg ebatoenaolisem 3
Toenaons
Madal 0-1
Keskmine 2-6

Korge 7 ja korgem



PERH olukord

NAGEMUS
???




Patofusioloogia (1)

PatofUsioloogia soltub anamneesist, KATE

ulatusest, koormusest vereringele

Lihtsustatult kaks probleemi:
1) Ventilatsiooni-perfusiooni ,mismatch":
kopsuarteri oklusioon—>verevarustusega
mittevarustatud kopsu osas surfaktant |
—>atelektaas—>mujal kopsudes
hUperperfusioon->poletikuline
muutus/turse—>hingamisteed ahenevad



Patofusioloogia (2)

Circulus vitiosus: O. #>hiiperventilatsioon=>CO.
—>hingamisteede ahenemine=>0, l

l
2) SUdame pumbafunktsiooni haire: kopsuarteri
oklusioon->parema poole koormus
—>vaheseina kummumine vasakule>vasaku
poole taitumine =>minutimaht = patsient
tahhikardiline&hipodensiivne>isheemia



KATE sagedased sumptomid

DYSPNOE
RINNAVALU

KOHA
PALAVIK
VERIKOHA
SUNKOOP

JALAVALU VOI UHEPOOLNE SVT
KAHTLUS

Pohjusena tavaliselt kopsu infarkt voi
sidame isheemia



Piltdiagnostika: RTG

Fleischner: Parem kopsuarter suurenenud
Palla: Parem alanev kopsuarter suurenenud
Chang: Palla+"sudden cut-off"

Hampton hump: Perifeerne kolmnurkne
varjustus, mis viitab kopsu infarktile
Westermark: Regionaale oligeemia
Pleuraeffusioon



Piltdiagnostika: KT

Tanapadevase KATE diagnostika alustala:
Sensitiivsus 83%, spetsiifilisus 96% (1)

PERH protokoll:kiirus 4-5 ml/sek; ROl ~120 HU
Tehniliselt adekvaatne uuring: Kopsuarterid
kontrasteerunud >250 HU; puuduvad olulised
artefaktid

Tehnilised probleemid: Liikumine, ,streak"
artefaktid, ,bolus delay" liiga pikk voi vale kogus,
paastik piirkond valesti seadistatud
FUsioloogilised probleemid




KT: KATE (W 600: L 150): “Streak” artefakt (nool),
kopsuarteri kontrasteerumine ei ole piisav




Piltdiagnostika: KT: Kuidas

vaadata?

Voimalikult kitsas kiht: 0,6-0,75 mm (osade
allikate andmetel ka 1,25 mm aksepteeritav),
Lai aken, nt 600 WW/150 WL

MIP

Ax+Cor

Kitsaskohad: Peribronhovaskulaarne kude,
lUmfisélmed, kopsuveenid, lima tais bronhid,
mittetrombootiline embol



W 400: L 40VS. W 600: L 150




Radioloogilised sumptomid KT uuringul:
Taitedefekt, tavaliselt mittetaielik

“"RAILROAD TRACK SIGN” "DUOGHNUT SIGN”



Taitedefekt vs artefakt

* Artefakt ebateravalt piirdunud
Tihedus korge >100 HU, Gldjuhul
lihasest suurem heledus viitab
artefaktile (pildil ei ole méddetud
taitedefekti tihedust)

TAITEDEFEKT?




Kirjeldus: Massiivhe KATE?




Mida on vaja kirjeldada?(1)

Trombide hulk (“clot burden”) ei korreleeru halva
prognoosiga,seega mitteoluline

Trombi lokalisatsioon? Tsentraalne tromb korreleerub
parema poole Glekoormusega, seega oluline

The American Heart Association(AHA) KATE
klassifikatsioon (2011) pohineb suremuse toenadosusel:
"Massiivne” (sustoolne rohk <go >15 minuti voi vajab
vasopressorite toetust), "submassiivne”, “low risk”
ESC juhendis tegelikult vastavat terminoloogiat ei
kasutata: “High-risk”, “"Not high-risk”



Kirjeldus: Massiivhe KATE?

Pigem ei kasutaks, kuna
tekitab kolleegides
segadust- nemad
kasitlevad seda prognoosi

naitava terminina.
Alternatiiv: “Ulatuslik”




Mida on vaja kirjeldada? (2)

RV/LV >0, 9 viitab suurele riskile

d = (-‘.-_‘ %




Mida on vaja kirjeldada? (3)

Tr pulmonalise ristimoot >3,5 cm vol
d>aort=2pulmonaalhiupertensioon?
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Alternatiivseid KATE dg meetodeid

Ventilatsiooni-perfusiooni (V/Q) uuringud
SVT UH

Erakorraline echo
Digitaalne substraktsioonangiograafia (DSA)



,Dual energy CT": Joodikaart

* Kasitletav
perfusiooniuuringuna

* Otsitakse
perfusioonidefekte
(nooled)

* Aitab, kui
kontrasteerumisfaas
ebadnnestunud

* Me saame reaalselt keV
muuta, et kontrastust
parandada

* Probleemina suurem
kiirgus

* Ajakulu minimaalne




PC-AKI:

Nefropaatia osa on kadesolevas loengus
taiendatud peale ettekande esitamist! ESUR on
andnud valja 10.0 juhised ja ajakirjas European

Radiology ilmus sellele kommentaar alles peale
ettekande valmimist (12)



PC-AKI: Terminoloogiast

Terminoloogia varieerub: CIN (,contrast-induced nephropathy) vs PC-AKI
(,post-contrast acute kidney injury") vs CI-AKI (,contrast-induced acute
kidney injury™)

CIN terminit ei soovitata alates viimaste European Society of Urogenital
Radiology (ESUR) juhiste tulekust kasutada

Kontrastaine manustamise jargne age neeru kahjustus (, post-contrast
acute kidney injury" e. PC-AKI) on ESUR 10.0 juhistes defineeritud kui
kreatiniini tous Ule 1.5 korra 48-72H moddudes kontrastaine
manustamisest. NB! Kausaalsust ei eeldata, GFR languseks voib olla vaga
palju muid tegureid

Cl-AKI eeldab kausaalsust, praktikas on PC-AKI ja CI-AKI eristamine
keeruline



PC-AKI: Ajalooline taust

Kontrastainet on ajalooliselt peetud Uheks sagedasemaks ageda
neerupuudlikkuse (ANP) p&hjuseks

Newhouse J.H, Rao Q.A Risk of nephropathy after intravenous
administration of contrast material: A critical literature analysis.
Radiology 2006: 3081 publikatsiooni, 40-s olid patsiendid saanud i.v
kontrastainet ja ainult 2-s oli kontrollgrupp

Varasemate uuringutega ka muud probleemid: Markerina kasutati
kreatiniini, kreatiniini 66paevast koikumist ei voetud arvesse ja arvesse
ei voetud teiste riskitegurite olemasolu, uuringud tehtud korge
osmolaarsusega kontrastainetega, , definitsioon (ajaaken, GFR
muutuse suurus) varieerus




PC-AKI: Uued tuuled

McDonald S.J, McDonald R. J, Carter R.E, Katzberg R.W, Kallmes D.F,
Williamson E.E. Risk of intravenous contrast material-mediated acute
kidney injury: A propensity score-matched study stratified by baseline-
estimated glomerual filtration rate. Radiology 2014: valim 12508; GFR
langes koigil hospitaliseeritud patsientidel, mida madalam algne GFR seda
rohkem langes; seost kontrastainega esile ei tulnud

Probleeme: Randomiseeritud prospektiivseid uuringuid raske teha ja siit
voib tekkida probleeme. Ehk ei saanud nefrotoksilisi ravimeid kasutanud
patsiendid kontrastainet? Ehk hidreeriti kontrastainet saanud patsiente
rohkem?

Davenport et al. Radiology 2014: |.v kontrastaine nefrotoksiline kui GFR <30
Aycock et al. Annals of emergency medicine. 2017: 28 uuringu metaanal iUs,
kus leiti, et pigem on teised faktorid neerukahjustuse pohjuseks. Mitmed
uuringud ei kasutanud ,prospensity score", GFR <30 patsiendid jaid mitmes
uuringus valja.



PC-AKI: GFR ootamine pohjendatud

enne KATE uuringut (i.v kontrast)?

The European Society Of Urogenital Radiology (ESUR)
soovitab (haiglasisene kokkulepe) moota GFR koigil voi
teatud rthmadel:

* Varasemalt GFR <60
* Komplitseeritud anamnees: Neeruhaigus (GFR <60), neeru l6ikus, proteinuria,
DM, RR, urea liig

Moo6tmine peaks toimuma mitte rohkem kui 3 kuud enne vuringut, 2geda haigusega voi hospitaliseeritud patsientidel ei tohiks méotmisest olla Ule
7 paeva

JARELDUS: Kui situatsioon véimaldab, siis tuleks GFR md&ta vahemalt neil, kellel on tlal mainitud
probleemid. Selle otsuse saab teha kliiniline partner- kas patsiendi seisund voimaldab oodata ja milline on
tema anamnees



ESUR juhised joodipohise L.v

kontrastaine kasutamisel

GFR >30, siis OK

Vajadusel i.v hidreerimine: 1.0 ml/kg/h
0,9% NaCl (alternatiivina
soodiumbikarbonaat) 4 tundi enne ja parast
protseduuri

Metformiini ei pea panema pausile, kui
GFR>30 ja ANP-i kahtlust ei ole

DialUusi ei ole vaja- tdendid puuduvad, et
dialUUs kaitseks patsiente



KATE Ravi

Mida halvem prognoos seda agressiivsem ravi

ABC, hemodUnaamikat toetav ravi
TrombolUUs- eelkoige hemodunaamiliselt
ebastabiilsetele patsientidele

Kirurgiline embolektoomia

,Catheter directed therapy" (CDT)- kui
trombolUUs on vastunaidustatud, trombi
fragmentatsioon, ,rheolytic thrombectomy",
trombi aspireerimine, totatsioontromektoomia
Antikoagulantravi 6 kuud



Vota koju kaasa
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