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KATSAUS B

Keuhkoveritulpan diagnosoinnin ja

hoidon haasteita

Keuhkoveritulpan ilmentyminen voi vaihdella oireettomuudesta verenkiertosokkiin, ja hoitamattoma-
na tauti on useimmiten hengenvaarallinen. Keuhkoveritulpan ilmaantuvuus on lisdantynyt 2000-luvulla,
mutta kuolleisuus tautiin on vahentynyt. Taudin tarkka toteaminen on mahdollista vuorokauden ym-
pdri useimmissa yhteispdivystyksissa, mutta ennen kuvantamistutkimuksia keuhkoveritulpan kliininen
ennakkotodennakdisyys tulisi aina arvioida. Keuhkoveritulpan hoitona kdytetaan ensisijaisesti suoria an-
tikoagulantteja. Lisaksi kiinnostus toimenpidehoitoja kohtaan lisadntyy, mutta vield on epdselvad, ketka
hyotyvat hoidon tehostuksesta. Hoitomenetelmien kehittdmisen ohella on tdrkeda liséta yleista tietoi-
suutta keuhkoveritulpasta, mika toivottavasti johtaa taudin varhaisempaan tunnistamiseen.

euhkoveritulppa ja alaraajojen syvien

laskimoiden tukos (SLT) ovat laskimo-

tukoksen ilmentymii, jotka usein esiin-
tyvit samanaikaisesti (1,2). On esitetty, ettd
laskimotukos syntyy, kun yksiléllinen hyyty-
miskynnys ylittyy (kuva). Hyytymiskynnyksen
ylittymiseen voivat vaikuttaa tukosriskitekijat,
jotka voivat olla vahvoja, keskivahvoja, heikko-
ja, pysyvid tai tilapdisid (3). Keuhkoveritulppa
diagnosoidaan pidasiassa keuhkovaltimoiden
varjoainetehosteisella tietokonetomografialla
(KE-IT), ja diagnoosin jilkeen potilaille aloite-
taan antikoagulaatiohoito (1,2).

Useimmiten keuhkoveritulppaan sairastunei-
den vointi on hoidon aloittamisen jilkeen vakaa,
mutta joskus hyytyméan hajoamisen tehostami-
seksi voidaan kdyttdd liuotus- tai toimenpidehoi-
toa. Keuhkoveritulpan ilmaantuvuus lisddntyy
ian myotd, ja oletettavasti potilasmaérit suurene-
vat tulevaisuudessa vieston ikdantymisen my6td
(4). Potilaiden ennusteen parantaminen vaatii
sekd hoitomenetelmien kehittymisti ettd taudin
ja sen riskien parempaa tunnistamista.

Diagnosointi

Keuhkoveritulpan diagnosoiminen voi olla
vaativaa, koska oireet ja kliiniset 16ydokset

vaihtelevat ja muistuttavat my6s muiden yleis-
ten sairauksien oireita (S). Pelko veritulpan
jddmisestd huomaamatta ja toteamatta on ken-
ties johtanut siihen, etti diagnostinen strate-
gia painottuu taudin poissulkemiseen pienen
ennakkotodennikdisyyden potilailta (6). On
havaittu, ettd vain yhdelld 50:std KE-TT:hen
ohjautuneesta potilaasta on diagnosoitu keuh-
koveritulppa, joten potilaat eivit aina ohjaudu
kuvaukseen hoitosuositusten mukaisesti (7).
Uusimpien keuhkoveritulpan kliinistd en-
nakkotodennikéisyyttd arvioivien laskureiden
ja idn mukaisen plasman fibriinin hajoamistuot-
teen D-dimeerin pitoisuuden (P-FIDD) raja-
arvon hyédyntiminen vihentdd merkittavasti
KE-TT:n tarvetta (TAULUKKO 1) (8-10). Lasku-
rit soveltuvat erityisesti avoterveydenhuoltoon.
Yleensd jokaiselta potilaalta, jolla epiilladn
keuhkoveritulppaa, tulisi arvioida kliininen
ennakkotodenndkoisyys ja sen perusteella maa-
rittdd D-dimeeripitoisuus tai ohjata potilas suo-
raan kuvantamistutkimukseen (TAULUKKO 1).
D-dimeeripitoisuuden heikkoutena on sen
huono tarkkuus, ja se voi suurentua my6s muis-
ta syistd, esimerkiksi infektion, raskauden tai
syovan yhteydessd. Haasteena on, ettd juuri
ndiden tilojen oireet voivat muistuttaa keuh-
koveritulpan oireita. Tuoreimmat tutkimukset
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KUVA. Keuhkoveritulpan syntymista selittavat yleiset periaatteet. 1. Ikddntyessa hyytymisalttius lisddntyy ja las-
kimotukosten ilmaantuvuus moninkertaistuu. 2. Perinnéllinen hyytymisalttius vaihtelee, ja vain osa perinnélli-
sista hyytymisalttiutta lisdavista tekijoista tunnetaan. 3. Nuoremmalla idlla tai heikon riskitekijan takia sairastettu
laskimotukos viittaa suurempaan hyytymisalttiuteen ja tukoksen uusiutumisriskiin. 4. Tilapaiset tukosriskitekijat
- esimerkiksi leikkauksenjalkeinen lentomatka, ylipaino ja ehkaisytablettien kédytto — voivat vaikuttaa myos sy-
nergisesti. 5. Tilapdisten muokattavien tukosriskitekijéiden poistaminen vaikuttaa hyytymisalttiuteen ja voi vai-
kuttaa esimerkiksi paatokseen antikoagulaatiohoidon kestosta sairastetun laskimotukoksen jalkeen.

YEARS-protokollan ja Wellsin pisteytyksen
kiytostd mahdollistavat aikaisempaa suurem-
man raja-arvon plasman D-dimeeripitoisuudel-
le, miki voi auttaa kliinikkoa sulkemaan pois
keuhkoveritulpan my0s niiltd potilailta avoter-
veydenhuollossa ilman leikekuvauksia.

Keuhkoveritulpan poissulku on mahdollista
myos ilman D-dimeeripitoisuuden maérittamis-
ta hyodyntamalla PERC-kriteerist6d esimerkik-
si tyoterveyshuollon tai terveyskeskusten avo-
vastaanotoilla (TAULUKKO 1), missi keuhkoveri-
tulpan ilmaantuvuus on vihiistd (11).

Kuvantamistutkimusten kohdentaminen
oikeille potilaille vihentdd siderasitusta ja
kustannuksia sekid ehkdisee my6s mahdollisia
vidrid keuhkoveritulppadiagnooseja, joita on
esiintynyt jopa S %:ssa kaikista tutkimuksista
(12). Vdirin positiivisen 16ydoksen riski on
suurin subsegmentaalisten noin S mm:n lapi-
mittaisten keuhkovaltimoiden osalta (13,14).
Vidrien positiivisten 16ydosten ilmaantuvuus
on tuplaantunut, kun leikekuvauksessa on siir-
rytty monileikelaitteisiin (15).

M. Sane

Tuoreessa tutkimuksessa havaittiin, ettd noin
3 %:lla potilaista, joilla todettiin subsegmentaa-
linen keuhkoveritulppa ja joille ei aloitettu anti-
koagulaatiohoitoa, todettiin myéhemmin laski-
motukoksen eteneminen (16). Vaikka tutkijoi-
den mielesti laskimotukoksen etenemisen riski
oli oletettua suurempi, on kirjoittajan mielestd
perusteltua pohtia hyodyttidkoé antikoagulaa-
tiohoito kaikkia potilaita, joilla todetaan vain
yksittdinen subsegmentaalinen keuhkoveri-
tulppa. Tuoreimmissa hoitosuosituksissa ei ole
vieli huomioitu edelld mainitun tutkimuksen
tuloksia, mutta niissi on varovaisesti suositeltu
my®0s kliinistd seurantaa antikoagulaatiohoidon
sijasta (1,2).

Hoito

Akuuttihoito. Keuhkoveritulppaan sairastu-
neille aloitetaan antikoagulaatiohoito, ja klii-
nisen riskinarvion mukaan heidit voidaan
kotiuttaa tai ottaa seurantaan (1,2). Potilaan
seurantatarvetta voidaan arvioida lyhyen aika-
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TAULUKKO 1. Keuhkoveritulpan kuvantamistutkimusten tarve kliinisen ennakkotodennakoisyyden arvioimises-
sa kaytettyjen laskureiden ja plasman D-dimeeripitoisuuden raja-arvojen perusteella.

Menetelma Keuhkoveritulpan (KE) ennak- | Kuvantamistutkimus
(viite) kotodennakdisyyden jaottelu | tarpeen

YEARS-protokolla | Syvan laskimotukoksen (SLT) merkit 0 tekijaa D-dimeeripitoisuus
©) Veriyska > 1 tekija > 1 mg/lja 0 tekijaa
KE todennakdisin diagnoosi tai > 0,5 mg/l ja > 1 tekij
Wellsin pisteytys | KE on todennakéisin diagnoosi: 3 p 0-4 p: pieni D-dimeeripitoisuus
(10) Kliininen SLT-epaily: 3 p 4,5-6 p: keskisuuri >1mg/lja<4p
Syke > 100/min: 1,5 p > 6 p: suuri tai >0,5mg/lja>4p

Leikkaus tai runsas vuodelepo < 4 vk
aiemmin: 1,5 p

Aikaisempi SLT tai KE: 1,5 p
Veriyska: 1 p
Aktiivinen syopa: 1 p

> 6 p kuvantamistutkimus
suoraan

PERC-s@anto (11) | 1ka > 50 v

Syke > 100/min

Happikyllasteisyys < 95 % huoneilmalla
Toispuolinen turvotus alaraajassa
Veriyska

Leikkaus tai trauma < 4 vk aiemmin
Aikaisempi KE tai SLT

Hormonikorvaushoito tai ehkaisytabletit

vilin kuolemanriskiin pohjautuvien PESI- ja
sPESI-laskureiden avulla (TAULUKKO 2) (17,18).
Jos kuolemanriski arvioidaan pieneksi, varhai-
nen kotiutus on mahdollista, koska ennuste
on varsin hyvi (1,2). Varhaisen kotiutuksen
edellytykseni on, ettd potilaalle pystytddn tar-
joamaan riittdvit tiedot keuhkoveritulpan luon-
teesta ja avohoito voidaan jérjestdd asianmukai-
sesti (1,2).

Potilaita, joiden PESI- tai sPESI-pistemaira
on suurentunut ja viittaa suurentuneeseen
varhaisen kuoleman riskiin, on syytd seurata
sairaalassa (1,2). Keuhkoveritulppaan sairas-
tuneista noin viidesosa kuolee 90 vuorokau-
den kuluessa diagnoosista, mutta on episelvii,
missd méadrin keuhkoveritulppa selittdd kuole-
mat (19). Nimi potilaat ovat usein idkkait, ja
heilld on perussairauksia, jotka itsessdin lisaa-
vit kuolemanriskid ja ovat myos osana PESI- ja
sPESI-pisteytyksissa.

Laajassa rekisteritutkimuksessa havaittiin,
ettd kaikista keuhkoveritulpan saaneista vain
1,7% kuoli varsinaisesti keuhkoveritulpan
vuoksi 30 vuorokauden kuluessa diagnoosista
(20). Myos HUS-alueella havaittiin, etti nel-
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> 1 tekija: arvioidaan kaytta-
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YEARS-protokollaa

jan vuoden aikana kaikista keuhkoveritulppaan
kuolleista vain 39 potilasta oli kuollessaan var-
sinaisesti keuhkoveritulpan takia hoidossa sai-
raalassa tai kotihoidossa, kun vastaavana aikana
keuhkoveritulppadiagnoosin sai noin 6 000 po-
tilasta (21). Potilaista suurimman osan ennuste
on keuhkoveritulpan osalta varsin hyvi anti-
koagulaatiohoidon aloittamisen jilkeen, mutta
aina ei ole selvdd, milloin ja miten hoitoa tulisi
tehostaa tavanomaisen antikoagulaatiohoidon
lisaksi.

Hoitosuositukset ovat yksimielisia siitd, ettd
suuren riskin potilaat, joilla havaitaan merkkeja
verenkierron pettimisesti eikd ehdottomia vas-
ta-aiheita ole, tarvitsevat vilittomasti laskimon-
sisdisen liuotushoidon, vaikka diagnoosia ei oli-
si edes varmennettu kuvantamistutkimuksella
(1,2). Haasteena on kuitenkin keuhkoveritul-
pan tunnistaminen sydidnpysihdyksen syyna.
HUS-alueen havaintojen perusteella vain noin
joka kymmenes potilas, jonka sydanpysahdyk-
sen aiheuttajaksi paljastui ruumiinavauksessa
keuhkoveritulppa, sai liuotushoidon elvytyksen
aikana (21).

Verenkierroltaan vakaat keskisuuren riskin

Keuhkoveritulpan diagnosoinnin ja hoidon haasteita
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TAULUKKO 2. Keuhkoveritulppapotilaan kuolemanriskin arviointi PESI- ja sPESI-pisteytyksien perusteella

(17,18,42).

e [

1ka 1/ikdvuosi >80v:1
Miessukupuoli 10 -
Syopa 30 1
Syddamen vajaatoiminta 10 :
Keuhkosairaus 10

Sydamen syke = 110/min 20 1
Systolinen verenpaine > 100 mmHg 30 1
Hengitystaajuus = 30/min 20 =
Ruumiinldmpo < 36 °C 20 -
Heikentynyt tajunta, sekavuus 60 -
Happikyllasteisyys < 90 % huoneilmalla 20 1

PESI-pistemaara Luokka Riski kuolla 30 pdivéan kuluessa
<65 I: hyvin pieni riski 0-1,6 %

66-85 I: pieni riski 1,7-3,5%

86-105 Ill: kohtalainen riski 3,2-75%

106-125 IV: suuri riski 4,0-11,4 %

> 125 V: hyvin suuri riski 10,0-24,5 %

sPESI-pistemaara

0 Pieni kuolemanriski 1,1%

>1 Suuri kuolemanriski 8,9 %

potilaat, joilla on merkkeja sydimen oikean
puolen kuormituksesta joko KE-TT:ssi tai sy-
dimen kaikukuvauksessa tai sydinmerkkiai-
neiden (troponiini I, B-tyypin natriureettinen
peptidi tai B-tyypin natriureettinen N-termi-
naalinen propeptidi; Tnl, BNP tai pro-BNP)
suurentuneita pitoisuuksia verenkierrossa,
voivat erityisesti tuottaa haasteita hoitavalle
ldgkarille. Kysymykseen, voisiko hoidon tehos-
taminen esimerkiksi liuotushoidolla parantaa
ennustetta, saatiin osittainen vastaus kymme-
nisen vuotta sitten, kun PEITHO-tutkimuksen
tulokset julkaistiin (22). On johdonmukais-
ta ajatella, ettd etenkin jos keuhkoveritulpan
laajuus on suuri, liuotushoito voisi parantaa
potilaan ennustetta. Tutkimuksessa havaittiin,
ettd liuotushoidolla pystyttiin ehkdisemain
verenkierron pettiminen, mutta hintana oli
vakavien verenvuotojen lisidntyminen, eikd
kuolleisuudessa ollut eroja ryhmien vililli. On
myos esitetty, ettd liuotushoito puolikkaalla
annoksella voisi tarjota riittivin tehon niin,

M. Sane

ettd vuotoriski olisi pienempi, mutta laajan re-
kisteritutkimuksen tulokset eivit kuitenkaan
viittaa tihin (23).

Toimenpidehoito. Keuhkoveritulpan hoi-
dossa voidaan hyodyntdd erilaisia katetritek-
niikoita, joiden tarkoituksena on keskittdd
liuotushoito keuhkovaltimoihin, ja kiytetyt
annokset voivat siksi olla kuudenneksesta kol-
mannekseen systeemiliuotusannoksesta. Osas-
sa tekniikoista hyytymaa pyritdan hajottamaan
my®6s joko ultraddnelld tai mekaanisesti (24).
Tuoreimpana vilineend on Suomessa esitelty
laite, joka pohjautuu hyytymin imemiseen pois
alipaineella ja tarvittaessa mekaaniseen hajo-
tukseen. Tekniikan etuna on, ettd sen ohella ei
kayteta ollenkaan liuotushoitoa.

Valitettavasti katetritutkimukset ovat olleet
potilasmaariltdan pienié eiké niiden perusteella
ole voitu varmuudella osoittaa ndiden teknii-
koiden etua tavanomaiseen hoitoon verrattuna
(24). Vaikka osa keskisuuren kuolemanriskin
potilaista voisi hyotyd hoidon tehostuksesta,
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niiden potilaiden tunnistamiseen ei ole toistai-
seksi luotettavia menetelmia.

Tulevaisuudessa katetritoimenpiteiden hyo-
dyntiamisen laajuus riippuu siitd, mitd kdynnis-
sd olevat satunnaistetut tutkimukset osoittavat
niiden tehosta (25, NCT05111613). Mikali
osoitetaan, etti toimenpide kannattaa tehdi
etupainotteisesti kaikille keskisuuren kuole-
manriskin potilaille, toimenpidemairit lisdan-
tyvit merkittavasti. Esimerkiksi HUS:n alueella
keuhkoveritulppa diagnosoidaan vuosittain
noin 1400 potilaalta, ja aikaisempien tutki-
musten mukaan niisti noin puolet voidaan
luokitella keskisuuren kuolemanriskin potilaik-
si (1,2,26).

Toisaalta PEITHO-tutkimuksessa havait-
tiin, ettd vain noin joka kahdennenkymme-
nennen potilaan verenkierto petti, keskimaa-
rin alle 48 tunnin kuluessa. Varsin lyhyen
seuranta-ajan avulla voidaan mdiritelld, kuka
tarvitsee hoidon tehostusta, ja jos hoitoa te-
hostetaan vain tarpeen tullen, toimenpide-
madrit jaisivit selvisti pienemmiksi (22). Tal-
16in keuhkoveritulpan jilkeinen seuranta olisi
tarpeen jdrjestdd ensisijaisesti keskuksessa,
jossa on toimenpidehoitovalmiudet. Varhaista
toimenpidehoitoa keuhkoveritulpan liukene-
misen nopeuttamiseksi on perusteltu myos
silld, ettd sen avulla voitaisiin ehkaistd keuh-
koveritulpan mydhiisoireita, joista pelatyin
on krooninen tromboembolinen pulmonaari-
hypertensio (KTEPH) (24).

PEITHO-tutkimuksen pidemman aikavilin
seurannassa ei kuitenkaan havaittu, ettd liuo-
tushoito ehkiisisi KTEPH:n esiintymistd (27).
Tutkimusndyton puutteiden takia hoitosuo-
situkset ovat toistaiseksi piddttyneet suositte-
lemasta katetritekniikoita ensilinjan hoidoksi
kaikille keskisuuren kuolemanriskin potilaille
(1,2).

Antikoagulantin valinta keuhkoveritulpan
jalkeen voi olla vaativaa. Akuuttivaiheessa muu-
taman vuorokauden hoito pienimolekyyliselld
hepariinilla (LMWH) on perusteltua, jos poti-
las on saanut liuotushoidon tai on aihetta epail-
14 livotushoidon tarvetta. Tuoreimmat hoito-
suositukset suosittavat ensisijaisesti liki kaikille
potilaille suoria antikoagulantteja, jotka aloi-
tetaan sairaalajakson aikana. Satunnaistetuissa

Ydinasiat

»» Keuhkoveritulpan ilmaantuvuus on li-
saantynyt 2000-luvulla riskitekijoiden
lisédntymisen ja diagnosoinnin tehostu-
misen myota.

» Kuvantamistutkimusten saatavuus keuh-
koveritulpan diagnosointiin on hyva,
mutta niiden tarpeeton kdytto on lisdan-
tynyt.

» Hoidon kulmakivi on antikoagulaatio-
hoito, joka on uusiutumisriskin mukaan
madramittainen tai pysyva.

» Keuhkoveritulpan toimenpidehoidosta
eniten hyotyvien potilaiden tunnistami-
nen on vield vaativaa.

» Yleisen tietoisuuden lisédminen keuhko-
veritulpasta on tarpeen, koska vain tau-
din varhaisempi toteaminen voi vahentda
keuhkoveritulppakuolleisuutta, mikd on
pysynyt viime vuosien aikana muuttu-
mattomana.

tutkimuksissa vuotoriski oli naitd laakkeita kay-
tettdessd pienempi kuin varfariinihoidon yhtey-
dessd, mutta teho oli vastaavanlainen (1,2,28).

Tarkkoja tietoja Suomesta ei ole saatavilla,
mutta Tukholman alueella on havaittu, etta
kaytinnossd 95 % laskimotukospotilaista on
hoidettu suorilla antikoagulanteilla vuoden
2016 jilkeen (29). Ainoana selvini poikkeuk-
sena hoitosuosituksissa ovat potilaat, joilla
todetaan laskimotukoksen taustalta fosfolipi-
divasta-aineoireyhtyma. Lisiksi osalle syopai
sairastavista potilaista LMWH-hoito voi olla
ensisijainen esimerkiksi syopalaikkeiden yh-
teisvaikutusten tai suun kautta otettavan val-
misteen heikentyneen imeytymisen takia. On
havaittu, ettd fosfolipidivasta-aineoireyhtymin
yhteydessi rivaroksabaanin teho oli tukosten
estossa huonompi kuin varfariinin, ja tima ha-
vainto lienee yleistettivissd my6s muihin suo-
riin antikoagulantteihin (30,31).

Yleisesti fosfolipidivasta-aineita todetaan
noin 5-10 %:lla altisteettoman laskimotukok-
sen sairastaneista (32). Haasteena on kuitenkin
tunnistaa ndmd potilaat diagnoosivaiheessa,

Keuhkoveritulpan diagnosoinnin ja hoidon haasteita
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koska akuutissa vaiheessa tehtyjen tutkimusten
ongelmana voivat olla sekd vddrit positiiviset
ettd negatiiviset 16ydokset, eikd tuoreen asian-
tuntijalausunnon perusteella hyytymisalttius-
testejd suositella tehtdviksi 4-6 viikon kuluessa
diagnoosista (32). On siis todennikoistd, ettd
ainakin osalle niistd potilaista aloitetaan diag-
noosin jilkeen suora antikoagulantti, mutta
vaihto varfariiniin on suositeltavaa, etenkin jos
fosfolipidivasta-aineoireyhtymai todetaan myo-
hemmin, esimerkiksi tukoksen uusiutuessa

(12).

Antikoagulaatiohoidon kesto

Yksi tirkeimmistéd hoitopaditoksistd on antikoa-
gulaatiohoidon keston maiirittiminen. Potilai-
den hyytymisalttiudet vaihtelevat, mika vaikut-
taa tukoksen uusiutumisriskiin, mutta kaikkia
tekijoitd ei vield tunneta (kuva). Keuhkoveri-
tulpan yhteydessi anamneesin tirkeimpia seik-
koja on selvittdd, 16ytyyko taudille altistavaa
tekijad. Kun keuhkoveritulppa kehittyy ilman
altistetta, sen uusiutuminen antikoagulaatio-
hoidon loppumisen jilkeen on selvisti toden-
nikoisempai kuin tilapdisen vahvan tukosriski-
tekijin yhteydessa (1,2).

Kiytinnossd valitaan kolmen kuukauden
madrdaikainen hoito tai pysyvd hoito. Ei ole
osoitettu, ettd antikoagulaatiohoidon kesto
vaikuttaisi laskimotukoksen uusiutumisen to-
dennikéisyyteen hoidon loppumisen jilkeen
(33). Pidennetty hoito voi listi turhaan poti-
laan vuotoriskid ja siirtdd uusiutumisriskid vain
sen aikaa, kun hoito on kiytossi. Keuhkoveri-
tulpan laajuus diagnoosihetkelld on myos huo-
no mittari hoidon keston mairittimiseen, eika
asiantuntijamielipiteen perusteella laajojakaan
altisteisia keuhkoveritulppia ole tarpeen hoitaa
yli kuuden kuukauden hoidolla (34). Pienessi
tutkimuksessa havaittiin esimerkiksi, etta kuu-
den kuukauden antikoagulaatiohoidon jilkeen
esiintyneet jadnnostukokset, joita todettiin
joka kuudennella potilaalla, eivit liittyneet al-
kuperiisen keuhkoveritulpan laajuuteen (35).

Pysyvin antikoagulaatiohoidon avulla voi-
daan tehokkaasti ehkdistd keuhkoveritulpan
uusiutumista, ja suoria antikoagulantteja tut-
kittaessa my6s hoidonaikainen vuotoriski on

M. Sane

ollut varsin pieni (28). Ilman hoitoa keuhko-
veritulppa uusiutuu noin joka toisella altisteet-
toman tukoksen sairastaneista kymmenen vuo-
den seurannassa, kun vastaavasti voimakkaan
tukosriskitekijin aiheuttaman keuhkoveritul-
pan uusiutumisriski on muutamia prosentteja
(1,2,35).

Uusimmissa kansainvilisissd hoitosuosituk-
sissa on esitetty, ettd tukokselle altistavan te-
kijan puuttuessa tai tekijin ollessa vain heikko
ensimmdisen laskimotukoksen jilkeen on syy-
td harkita pysyvii antikoagulaatiohoitoa (1,2).
Jos taustalla on sen sijaan voimakas tukosris-
kitekijd, lyhyt kolmen kuukauden hoito riittad
suurimmalle osalle potilaista.

Vaikka altisteettoman keuhkoveritulpan uu-
siutuminen on kohtalaisen yleistd, kokonaisuu-
dessa kuolemaan johtavan uusiutumisen riski
on varsin pieni, noin 0,2-0,4 tapausta sataa po-
tilasvuotta kohden (36-38).

Vastaavasti ruotsalaisessa rekisteritutkimuk-
sessa havaittiin, ettd laskimotukospotilaiden
vakavan vuodon riski antikoagulaatiohoidon
aikana oli keskimdarin kuusi tapausta ja pdan-
sisdisten vuotojen riski 0,5 tapausta sataa poti-
lasvuotta kohden (39). Valitettavasti pysyvin
hoidon vaikutusta kokonaiskuolleisuuteen ei
ole tutkittu keuhkoveritulppaan sairastuneiden
osalta, eikd nykytiedon perusteella voida en-
nustaa, keille keuhkoveritulpan uusiutuminen
olisi vaarallisempaa kuin muille. On tirkeas,
ettd elinikdisen antikoagulaatiohoidon aloitta-
misesta pditetddn yhteisymmairryksessd poti-
laan kanssa ja ettd hoidon tarvetta ja haittavai-
kutuksia arvioidaan seurannassa.

Lopuksi

Keuhkoveritulpan ilmaantuvuus on lisddntynyt
merkittivisti 2000-luvun aikana, mutta HUS-
alueella tima lisddntyminen on viime vuosina
tasaantunut (4,26). Rekisteritutkimuksissa on
todettu, ettd kuolleisuus keuhkoveritulppaan
on samanaikaisesti vihentynyt, mutta viime
vuosina viheneminen on pysihtynyt (40).
HUS-alueen havaintojen perusteella yli 90 %
keuhkoveritulppakuolemista todettiin vasta
kuoleman jilkeen ruumiinavauksessa, joten
hoitotoimenpiteiden kehittyminen esimerkiksi
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katetrihoitojen yleistymisen myota ei valitetta-
vasti estd naiti kuolemia (21). Toisaalta vaikka
vuosien 2011-2017 aikana HUS-alueen KE-
TI-méird suureni liki S0 %, pysyi diagnosoitu-
jen tapausten mdird muuttumattomana (26).
Vaikuttaa siltd, ettd kuvantamistutkimuksiin
eivit ole ohjautuneet potilaat, joiden kuolema

olisi voitu ehkiistd keuhkoveritulpan varhai-

semmalla toteamisella. Koska yleisen tietoisuu-
den laskimotukoksista katsotaan olevan pieni,
vuonna 2014 International Society on Throm-
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