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VTE =venoosne tromboembolism
SVT = slvaveeni tromboos

KATE = kopsuarteri tromboemboolia
MMH = madalmolekulaarne hepariin
UFH = fraktsioneerimata hepariin
VKA =vitamiin K antagonistid
DOAK = direktsed suukaudsed AK-d
PAP = pulmonaalarteri rohk



Venoosne tromboembolism (VTE) =

jasemete sluivaveenide tromboos (SVT)
ja/voi
kopsuarteri tromboemboolia (KATE)

(+ nn.atuupilise lokalisatsiooniga venoosne
tromboos: vistseraalne ven.tromboos, aju
ven.siinuste tromboos jne.)

1-3 juhtu 1000 el.kohta aastas =
(KATE 1-1,6-1,8 juhtu 1000 el.kohta)
VTE sageduselt 3.kardiovaskulaarne haigus



KATE arvudes:

Tapne esinemissagedus teadmata
(1-1,6-1,8/1000)

(kliiniliselt asimptomaatilised ja
mittefataalsed/iselimiteeruvad juhud)

Suur kliinilise dgn. ja lahanguleiu lahknevus (kuni
70%-| KATE diagnoosimata)

Arvatakse, et diagnoositakse iga 3.juht
(Goldhaber,2004)

- seega haigestumus voiks olla u 4,5/1000

Haigestumus ei ole viimase 20 aastaga muutunud



KATE arvudes:

Uuringutes:

- sUmptomaatilise SVT-ga patsientidest 50%-
80%-| on KATE, u 50% neist asimptomaatilised

- sumptomaatilise KATE-ga patsientidest kuni
80%-| on uuringul leitav asumptomaatiline SVT

VTE-st u 60% moodustab haiglatromboos

Uldisest haiglaletaalsusest 10% moodustab
KATE; haiglaakksurmadest u 80% on KATE



KATE arvudes

Suremus ravita juhtudel 30%
Massiivhe KATE (hemodiin.ebastab) —

letaalsus 30-60% ja surm taval. 1-2 66paeva
jooksul

Mittemassivne KATE (hemodiin.stab) -
letaalsus u 5 %



VTE (SVT ja KATE) RISKIFAKTORID:

VARASEM SVT/KATE — enim unustatud
onkoloogiline haigus ; kasvajatevastane ravi
vanus > 60 aastat (raseduse puhul > 35 a.)
operatsioon ; anesteesia (tldn.> spin.)

suur trauma voi alajaseme vigastus

immobiilsus (nait.halvatus,kipsis jase; lamamine)
ulekaalulisus

mueloproliferatiivne haigus, nefrootiline sindroom,
poletikuline soolehaigus, sepsis

krooniline sidame- voi hingamispuudulikkus
trombofiilia (kaasastiindinud, omandatud)
rasedus, OK, HAT; IVF

veenikompressioon, alum.6dnesveeni anomaalia



Massiivse KATE patoflusioloogia:

Moju hemodiinaamikale manifesteerub, kui > 30-
50% KA basseinist on trombembolitega suletud

Kiire suuremahuline embol.tdstab jarsult
kopsuringe vaskul.resistentsust/parema vatsakese
jarelkoormust:

- AKKSURM siidame elektromehh.
dissotsiatsioonist

- alternatiivselt sinkoop,suure vereringe
hiipotensioon, sokk

- vatsakeste vaheseina deviatsioon,vv
diast.dusfunktsioon



1.atakist ellujaajal jargneb:

* sumpaatilise NS aktivatsioon, inotroopne-
kronotroopne stimulatsioon, et taastada
kopsuringe maht

* suure vereringe vasokonstriktsioon, stist. AR
e 24-48 t.parast uus halvenemine=korduv embol

“Treenimata” (s.t.varem terve inimese)parem
vatsake suudab genereerida rohku 30-50 mmHg
— edasi dilateerub



PV dilateerudes nihkub vatsakeste vahesein
vasema vatsakese poole

- hairub vasema vatsakese taitumine diastolis
—> kardiogeenne sokk
- trikuspidaalklapi puudulikkus

- koronaarperfusiooni langus, voimalik parema
vatsakese infarkt

Hemodunaamika haired on otseses seoses
embolite suuruse, hulga, embolisatsiooni
kiiruse ja patsiendi eelneva kardioresp.seisuga



KATE kliiniline pilt

Airmiselt varieeruv:

- asumptomaatiline . . . silmapilkselt fataalne
* puuduvad spetsiifilised simptomid ja
tunnused

 jarsku tekkinud hingeldus, rindkerevalu voi
teadvuskaotus olemas 97%-| KATE juhtudest

Kui pt.-| Uheaegselt “kahtlased” vaevused jala ja
hingamisteede poolt — motle VTE-le!
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KATE jaotus:

VAREM:

- massiivne (Sokk voi AR <90 mmHg, parema
vatsakese age puudulikkus)

- submassiivne (hemodiin.stabiilne, kuid EHHO-
parema v. rohu/mahu tlekoormus)

- mittemassiivhne (muud juhud)
NUUD:
- korge varase surma riskiga ( = massiivne)

- mittekdrge varase surma riskiga (= mittemassiivne)



KATE varase surma riski markerid

Kliiniline marker

Sokk
Hipotensioon™

Parema vatsakese
ageda dusfunktsiooni
markerid

RV dilatatsioon, hiipokinees voi
rohuilekoormus EHHO-kg-

RV dilatatsioon CT-uuringul

BNP voi NT-proBNP tous (> 600ng/L - 6-
16x kdrgem risk Gldsuremuseks)

Korged sidame parema poole réhud
sidame parema poole kateteriseerimisel

Muokardi kahjustuse
markerid

TnT voi Tnl tous (4 x suurem risk
tldsuremuseks)

* RR < 90 mmHg voi RR langus > 40mmHg rohkem kuil5 min.jooksul, kui pole muud pohjust
(sepsis, hiipovoleemia, dge ritmihaire)




Table 9 Classification of PE based on early mortalityrisk @ ESC

European Society
of Cardiology

Indicators of risk
Clinical
Early mortality risk Haemo- parameters of PE RV
- dynamic severity/ dysfunction on

instability comorbidity: PESI TTE or CTPA
II-Vor sPESI=1

Elevated
cardiac
troponin
levels

| Intermediate-low One (or none) positive

CTPA = computed tomography pulmonary angiography; PESI = Pulmonary Embolsm Severity Index; TTE =transthoracic echocardiography.

2019 ESC Guidelineson the diagnosis and management of acute pulmonary embohsm
(EuropeanHeart Journal 2018 - doi/10.1093/eurheartj/ehz405)
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Extensive Pulmonary Embolism

Thrombus in leg can
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KATE “kliinilised suindroomid”

“kopsuinfarkti” siindroom

ageda ebaselge dispnoe sindroom
ageda kops-sudame siindroom
krooniline kopsuarteri trombemboolia



KATE: “kopsuinfarkt”

Haaratud mitmed subsegmentaarsed harud
Jarsud hingeldushood, tldseisundi halvenemine

Age pleuraalne valu/pleura hddrdumine;
verikoha u 50%

Parema vatsakese puudulikkust tldjuhul ei ole

Radioloogiliselt kiilukujulised infiltraadid,
voimalik vaike pleuraefusioon

Visa pneumoonia, mis hakkab paranema
antikoagulantravi lisamisel









KATE: ageda duspnoe sundroom

Pigem massiivsed trombembolid

Akiline 8hupuudus, tahhiipnoe, tahhikardia
Voimalik stinkoop

EKG Uldiselt N; EHHO-kg +/-, Ro-leid N
Pleuravalu ei ole; Astrupis hupokseemia voimalik
Raske ara tundal



KATE: ageda kops-sudame sundroom

Kdige raskem
Massivne trombembol
(1 tunni let. 10%; 6 t.let. kuni 85%)
Arteriaalne hipotensioon, sokk, tahhlkardia
(fc > AR)
Ro-th voib olla normis
Sudameseiskus



KATE:krooniline KATE

Tagasihoidlik kliiniline pilt

Seletamatu jouetus-norkus
Koormustaluvuse jarkjarguline alanemine
Ohupuudus aina vaiksematel koormustel
Puuduvad kroonilised kopsuhaigused



Anamnees — oluline ka 21.sajandil

varasem SVT/KATE? — kdige enam unustatud
riskifaktor anamneesi kogudes

op/trauma/muu haiglaravi ldhiminevikus?
onkol.haigus? kdaimasolev keemiaravi?
horm.kontratseptsioon? hormoonasendus?
rasedus? sunnitus lahiminevikus?

VTE, trombofiilia pereanamneesis?

pikemaajaline sundasend, lamamisreziim,
lennureis? jne.



KATE diagnostika

VALIKMEETODIKS KT-angiograafia kopsudest
(erakorralise uuringuna)

- kattesaaday, kiire

- sensit.83%, spetsiif.96%

- KATE valistamisel annab sageli alternatiivse
diagnoosi

AGA

- kiirguskoormus, kontrastaine; piirab pt.-i
neerupuudulikkus, joodiallergia

- hea kattesaadavuse tottu oht kasutada
mittesihiparaselt




KATE diagnostika

EKG, EHHO — ulatusliku KATE puhul kujunevad

usna tuupilised muutused (EHHO-I kopsuarteri
rohu tous, parema poole Glekoormus jne.), kuid
muutused ei ole spetsiifilisec

* nhormis EKG ja EHHO ei valista KATE esinemist

* RO-Th voib ka massiivse KATE puhul taiesti
normis olla




Siinustahhlkardia
Sageli normis
Voimalikud muutused:
- negat. T-sakk V1 — Va4
-S1—-Q3—-T3
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Kopsude ventilatsiooni/perfusiooniuuringu
koht KATE diagnostikas:

° Eelised  Puudused

c 1 aens - suur osa uuringuid on

- normleid valistab KATE mittediagnostilised (segab
kaasuv kardiopulm.
patoloogia)

- madal kiirguskoormus

- ei pustita alternatiivset
: : diagnoosi juhul kui tegemist
- saab kasutada joodi- ei ole KATE-ga

allergiaga patsientidel
- eiole igas haiglas

kattesaaday, ei ole
erakorraline uuring




KIRGUSKOORMUSED:

Radiationissues

CTPA * Radiation effective dose 3-10mSv

* Significant radiation exposureto young female breast tissue

Planar V/Qscan Lower radiation than CTPA, effective dose approximately 2 mSv

V/Q SPECT Lower radiation than CTPA, effective dose approximately 2 mSv
Pulmonaryangiography Highest radiation, effective dose 10-20mSv

NB! KT kiirguskoormus naise
rinnanaarmele — 50-60 mSv!



EHHO-kg ja KATE

Kerge/keskmise KATE korral voib EHHO-kg normis
olla

Massiivhe KATE — kopsuringe rohu tous, parema
vatsakese sust.dusfunktsioon, dilatatsioon;
kopsuarteri dilatatsioon, pulmonaalreg.,
trikuspidaalregurgitatsioon

Muude diagnostikameetodite (KT, VQ) viibimisel
voib EHHO-| esineva PAP tousu alusel ja suure
kliinilise toenaosuse korral alustada
antikoagulantraviga; diagnoosi mittekinnitumisel
saab ravi peatada.



D-dimeerid . ..

D-dimeerid on fibriini lagunemise |6pp-

produktid

Seega — D-dimeerid on “fibriinispetsiifilised”,

AGA —fibriin ei ole “tromboosispetsiifiline”
(fibriin on taiesti mittespetsiifiline marker)

Posit.D-dimeerid — mistahes hematoom-
hemorraagia-trauma; infektsioon/sepsis;
insult/AMI; vaskuliit; sidamepuudulikkus/AF;
maksapatoloogia; rasedus/preeklampsia/ekl.;
suitsetamine, vanus etc.etc.



D-dimeerid

Soovitus — D-dimeerid ei ole tegelikult perearsti
JELINEEREIBIE

Ka statsionaaris ainult abistava (ja tihti
segadusttekitava) iseloomuga

- spetsiifilisus < 45%
Normaalne D-dimeeride vaartus valistab suure
toendosusega ageda VTE (SVT/KATE) voimaluse
- aga mitte alati (10%-| KATE juhtudest negat!)



VTE ravi:

VTE (SVT, KATE) raviga tuleb alustada KOHE, kui
diagnoos on selgunud

— venotromboos on “silent killer”:

liiniliste tunnuste alusel voimatu
orognoosida, millisel SVT-ga patsiendil ja kui
kiiresti areneb eluohtlik KATE

KATE ja SVT ravi on uhesugune
Raviks ANTIKOAGULANDID



VTE ravi:

Oigeaegne (ja adekvaatne) antikoagulantravi
- peatab trombi progresseerumise,

- vahendab koheselt (korduva)
embolisatsiooni tdenaosust,

- SVT korral vahendab PTSi kujunemise
toenaosust

Tosisel kliinilisel kahtlusel voib 1 annuse ravimit
teha ka kinnitavate uuringute ootamisel



VTE(SVT/KATE) ,klassikaline” ravi

10-ks paevaks
MMH 100%-line

soodustus
Kahte ravimit MMH ravidoosis s/c
sisaldav
raviskeem VKA (Marevan, 6-9mg) INR > 2

1.paev 5.2—7.-10.péiev

Vahemalt 3 kuud ravi,
voimalik pikaajaline ravi



Uued antikoagulandid SVT/KATE ravis:

dabigatraan | rivaroksabaan | apjksabaan |Edoksabaan
(Pradaxa) (Xarelto) (Eliquis) (Lixiania)

RE-COVER EINSTEIN-DVT AMPLIFY HOKUSAI -VTE
VTE 5-7p. Clexane (PE) 7p.Eliquis u nadal

ravi s/c 21 p.15mgx 2 10mg x 2 Clexane s/c >
J NE J edasi Lixiania

edasi Pradaxa edasi20mgx1 edasiSmgx?2 60 mgx 1
150mg x 2 (30 mg x 1)




VTE ravivoimalused

INITIAL VTE TREATMENT LONG-TERM TREATMENT

(treatment for at least 3 months)

PREVENTION OF RECURRENT VTE
LMWH sc*/VKA

for at least 5 days (and until INR >2) with concomitant warfarin VKA

. . Apixaban 2.5 mg BID
Aplxaban 10 mg BID Aplxaban 5 mg BID On completion of treatment with apixaban or

another anticoagulant
e ———

—
Day 1 Day7 At least 3 months 6 months

SINGLE Rivaroxaban 10 mg OD
DRUG Rivaroxaban 20 mg oD Following at least 6 months’ treatment

APPROACH Rivaroxaban 15 mg BID 15 mg OD in patients with CrCl 15-49 mL/min if Rivaroxaban 20 mg OD

patient’s assessed risk for bleeding outweighs the In patients in whom the risk of recurrent VTE is considered

risk for recurrent DVT and PE high or who have developed recurrent VTE on 10 mg OD

At least 3 months 6-12 months

ACUTE LMWH sc

TREATMENT
WITH Edoxaban 60 mg OD

30 mg OD in patients with CrCl 15-50 mL/min or body weight <60 kg or with concomitant use of the following P-gp inhibitors: ciclosporin
dronedarone, erythromycin or ketoconazole

At least 3 months

Apixaban: use with caution in severe renal impairment (CrCl 15-29 mL/min). Not recommended in CrCl <15 mL/min or
in patients undergoing dialysis. Rivaroxaban: use with caution in severe renal impairment. Not recommended in CrCl
<15 mL/min. Dabigatran: contraindicated in CrCl <30 mL/min. Edoxaban: not recommended in CrCl <15 mL/min or in
patients undergoing dialysis.



Eestis kasutatavad LMWH-d ja annused
VTE raviks:

enoksapariin = Clexane
100 TU/kg x 2 s/c (150 TU/kg x 1)
daltepariin = Fragmin
100 TU/kg x 2 s/c (200 TU/kg x 1)
nadropariin = Fraxiparin
85 TU/kg x 2 slc
bemipariin (Zibor)
115 TU/kg x 1 sl/c




Marevan on vaga efektiivne, kuid

problemaatiline ravim:
Kitsas terapeutiline vahemik

Koostoimed toidu,ravimitega
Pidev monitoorimise vajadus
NR ravivahemikus vaid 60-66% ajast

Suboptimaalne ravi soodustab varaseid
retsidiive ja hilisema PTS-i kujunemist

Marevani annus indiviiditi vaga erinev — ei ole
“liiga suurt annust”; oluline on INRi

ravivahemiku saavutamine, kuid suuri annuseid
kardetakse




Kas koigil VTE juhtudel sama valik?

STATS.-S: naidustusel
Massiivne kahepoolne KATE tromboliiis;
ALUSTADA MMH s/c
RAVIANNUSEGA 5-7
PAEVA

versus

Uhe jala pdlvedndalveeni tromboos vaikese subkliinilise
KATE-ga

RAVI ALUSTAMINE
SUUKAUDSE

MONOTERAAPIAGA ( ja
ambulatoorselt) SOBIV




Figure 5 Risk-adjusted management strategy for acute PE (1)@ ESC
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Figure 5 Risk-adjusted management strategy for acute PE (2)@ESC
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ACCP: KATE susteemne tromboluus

PATSIENT SOOVITUS

* [n patients with acute PE associated with hypotension
(e.g. SBP <90 mmHg) who do not have a high bleeding risk

— Systemically administered thrombolytic therapy over no 2B
SUSTEEMNE such therapy
TROMBOLUUS * [n most patients with acute PE not associated with
hypotension
1B

— Recommend against systemically administered
thrombolytic therapy

Hupotensioonita, kuid valjendunud simptomatoloogiaga KATE pt.-i hoolikalt jalgida
Hupotenisooni arenemisel kaaluda tromboludsi uuesti
Kui seisund ei parane 4-5 tunniga voi halveneb -> kaalu uuesti tromboltusi

Tromboliils tuleb kone alla kuni 14 paeva simptomite tekkest
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KATE pt.-de Uldsuremus - tromboluus vs antikoagulantravi

» KATE raskusastmest olenemata (stahiilne voi ebastabiilne), vdhendas

trombolulsravi dldsuremust, aga . ....

Source

UPETSG, 1570

Tibbutt et al, 1974

Ly et al, 1978

hzrini et al, 1983

Levine et 2l, 1550
PICPED, 1550

Dzallz-Volta et 2l, 1992
Goldhaber et al, 1353
lerges-Sanchez et al, 1955
Konstantinides et al, 2002

TIFES, 2010
Fezullo et al, 2011
MOPETT, 2012
ULTINM A, 2013
TOPCOAT, 2014
PEITHO, 2014
Total

Thrombaolytics

Mao. of
events

-3
[E8)

Heterogeniety: = 2 = 16.51; P = 0.28; I'= 15%

Orweemrall effacts z = .Ii_S; A=0.01

[ S = T S = = R = R = N = L = - 5 |

Mo. of
patients
22
13
14
20
33
8
20
45
4
118
28
37
51
20
40

Anticoagulants

MNo. of
svents

ﬁu:l—'-l—%wmldw.hwl—'-l:nl:mpu

Na. of
patients
78
17
11
10
25
4
1&
55
4
133
30
EL
&0
29
43

OR
{95% CI)

0.80 (0.26—2.43]
0.17 (0.00-8.534)
0.37 (0.03-3.96]
Mot estimable
5.80(0.11-303.43)
4.24 (0.06—235.20)
1.61(0.15-15.82)
0.15 (0.01-2.57)
0.03 (0.00-0.40)
1.52 (0.35-7.03)
0.14 (0.00-7.21)
0.11 (0.02-0.58)
0.35 (0.05-2.57)
0.13 (0.00—6.53)
1.08 (0.07-17.53)
0.55 (0.24-1.232)
0.53 (0.32-0.838)

OR (95% Cl)
—

—_——

>
! I I 1
0005 01 10 10 200

Thrombalytics better

Anticoagulants better



« TROMBOLUUSI grupis rohkem veritsusi, eriti > 65-a.

* Teadaolevate veritsuriskidega pt.-e uuringutesse ei kaasatud

Owverall study
population

Age >65y

Apge =65y

Intermediate-
risk PE

Outcome of interest
{no. of studies reporting)

All-cause mortality (16)

No. of events/No. of patients,
absolute event rate (%)

Thrombolytic group
23/1061 (2.17)

Anticoagulant group

41/1054 (3.89)

Mo. needed to treat
ar harm

NNT=55

Major bleeding (16)°

98/1061 [9.24)

36/1054 [3.42)

NNH=1B

All-cause mortality (5)

14/873 (2.08)

24/558 (3.65)

NNT=584

Major bleeding (5)°

87/673 (12.93)

27/658 (4.10)

NNH=11

All-cause mortality (11)

Major bleeding (11)°

o/388 (2.32)

11/388 (2.84)

17/396 (4.29)

9/396 (2.27)

MNT=51

NWNH=176

All-cause mortality

12/866 (1.39)

26/889 (2.92)

NNT=65

Major bleeding

67/866 (7.74)

20/889 (2.25)

NNH=18




Kokkuvotteks:

SVT ja KATE ravi on sarnased — samad ravimid, samad
annused, sama ravikestus

SVT/KATE ravi toimub ANTIKOAGULANTIDEGA ja OIGE
ANNUSEGA

Diagnoosi selgumisel (voi tosise kliinilise kahtluse
korral) tuleb raviga alustada kohe -> tanapaeval
selleks koik voimalused olemas (ka ambulatoorselt)

Ravi kestus minimaalselt 3 kuud - - maaramata
aeg, kui naidustus pikaajaliseks sekundaarseks
preventsiooniks




KROONILINE TROMBEMBOOLILINE
PULMONAALHUPERTENSIOON (CTEPH)



KATE tusistused:

Akksurm

1.tunni letaalsus 10%, ilma
ravita letaalsus 30%

Krooniline trombembooliline
pulmonaalhlipertensioon
(CTEPH) - sudame parema
poole puudulikkus;
invaliidistav—>surmav




Pulmonaalhtpertensioon (PH)

MmPAP > 25 mmHg rahuolekus voi >30 mmHg
coormusel (moodetuna sidame parema poole
kateteriseerimisel)

PHi kliiniline klassifikatsioon hdlmab koiki
pulmonaalhtpertensiooniga kulgevaid
seisundeid — nait.idiop.PAH, perekondlik PAH;
PAH koos sidekoehaiguste, HIVi, ravimitega;
sudame vasema poole puudulikkusega seotud
PH; krooniliste kopsuahiguste/hiipoksiga seotud
PH; krooniline trombembooliline PH (CTEPH)

jne.




Clinical Classification of
Pulmonary Hypertension

PAH is a
diagnosis of
exclusion
: 2. Pulmonary 3. Pulmonary
1. Pﬁlmgrqg;ys%r;erlal hypertension due to left hypertension due to lung
yp ' heart disease diseases and / or hypoxia
4. Chronic 5. Pulmonary
thromboembolic hypertension with unclear
pulmonary hypertension multifactorial
(CTEPH) mechanisms

Simonneau, et al. J Am Coll Cardiol. 2013;62(25):S34-41.



Kujuneb 1 - 3,8( -8)%-| KATE pt-dest u 2 aasta jooksul
(u 5 juhtu 1 milj.kohta?)

adekvaatsele antikoagulantravile vaatamata (voi on KATE

olnud hoopis n.0.subkliiniline ja ravita jaanud)

Taielik resorbeerumine reaalajas ca 1/3 juhtudest,
kiireim tempo 1. nadalal, jatkub aeglasemalt 1-2 kuud

Parast 6. kuud pusimajaanud defektid muutuvad reeglina
permanentseteks (Menéndez et al. 1998)




CTEPH

Patomorfoloogiliseks aluseks organiseerunud
trombid pulmonaalarteri slisteemis (stenoosist
taieliku oklusioonini)

+ (irreversiibelne) pulmonaalne arteriopaatia

Medscape® www.medscape.com




Etioloogia: teadmata

Pusiv hiiperkogulatsiooniseisund? (fVIIT?
antifosfolipiidAK-de sindroom? ATIII def?)

Endogeense fibrinoltusi “kurnatus” trombi
teatud vanuse, ulatuse, lokalisatsiooni tottu?

Plasmiin-resistentne fibriin teatud inimestel?

Jatkuv in situ tromboos?

KOige maaravam siiski pulmonaalse
vaskulopaatia komponent?



Kliiniline pilt:

Mistahes etioloogiaga PH-i puhul: vasimus,
dispnoe — algul koormustel; progresseeruv
rahuolekuduispnoeni

CTEPHi kujunemisel pt.ei parane agedast KATEst
adekvaatsele antikoagulantravile vaatamata

Definitsiooni jargi: krooniline leid parast 3-6 kuud
adekvaatset antikoagulatsiooni

(CTEPHi puhul voimalikud PTSi tunnused voi
SVT/KATE anamnees)

Hilisemas faasis sidame parema poole
ouudulikkuse tunnused

Kuulatlusleid mittespetsiifiline voi normis




EHHO-kg

Vaga hea mitteinvasiivne test PHi skriinimiseks ja
KATE-ga pt-i jalgimiseks

Kuulub rutiinselt dispnoe difdiagnostiliste
uuringute hulka; raviarstil palun mitte piirduda
ainult sidame vasema poole karakteristikute
hindamisega!

Il |gale simptomaatilise KATE-ga pt.-le tuleks
teha EHHO-kg ja PAPi tdusu/parema
sudamepoole muutuste korral korrata
dinaamikas u 3 kuu parast.




PH toenaosus Doppler-EHHO-kg alusel:

Trikuspidaal- .
regurgitatsiooni Arvtuslik PAP
kiirus  TRVmax

PH ebatdenioline <2,8m/s < 36 mmHg

PH vdimalik 29-3,4m/s  37-50 mmHg

PH tden&oline >3,4m/s >50 mmHg




KATE jalgimine Euroopa Kardioloogide

Seltsi juhises:

igure /7 Follow-up strategy and diagnostic work-up \/

European Society
for long-term sequelae of PE (1) of Cardiology
DIAGNOSISOF AQUTEPE

CTEPH = chronic thromboembolic puimonary hypertension; p - ‘ ~\
PH = pulmonary hypertension; { Antlcoagulate )
TTE = transthoracic echocardiography. l
( FOLLOW-UP AI 3-6 MONTHS |
Ve l @yspnoeaand/orfunctionalIimitation?) l
>1present: -
f° TTE: i  may copnsider TTE [ ASSESS: )
iE)etermine probability of PH/" | Riskfactorsfor CTEPH
N >
v v v
Low Intermediate High
v v




KATE jalgimine Euroopa Kardioloogide
Seltsi juhises(jarg):

Low PH Intermediate No risk factors
probability PH probability for CTEPH
present

None | CONSIDER: S
present| » Elevated NT-proBNP present
| * Riskfactors for CTEPH
| * Abnormal CPETresults
v 5 v %
msggsa(!tfﬂysatrl\\éga | No Vs Focus on anticoagulation and
P «——— Mismatched perfusion S
and/or secondary prophylaxis; advise
common causes of PH to return if symptoms appear




Edasine diagnostika CTEPHi kahtlusel:

Ventialtsiooni-perfusiooni stsintigraafia
(sensitiivsus 96%)

CT-angiograafia kopsudest — CTEPHi
hindamiseks sensitiivsus madal, kuid annab
lisainformatsiooni

Sidame parema poole kateteriseerimine ja
pulmonaalarteriograafia



Prognoos:

* Kui mPAP >50 mmHg — 3 a.suremus 90%



CTEPHi ravivoimalused

Valikravi (ja ainus potentsiaalselt kuratiivhe) on
kirurgiline:

pulmonaalne endarterektoomia (PEA)
(Eestis teostatakse TUK-is)

3 - ‘9’ v
: \

? T s




Parast PEA antikoagulantravi Marevaniga — pusivalt
Sidame parema poole puudulikkuse korral

— diureetikumid

- digitalis — kui tahhifrekventne AF

Prim.PAHi ravimid uldiselt ebaefektiivsed (fosfodiesteraasi
inhib.,suukaudsed prostatsukliini analoogid, endoteliini
retseptori antagonistid, inhaleeritavad vasodil., CBB)

RIOCIGUAT (ADEMPAS) — seni ainus efektiivnhe ravim
- [ahustuva guanulaattsiklaasi (sGS) stimulaator

- vasodilatatiivne, antiproliferatiivne, antifibrootiline
efekt

(uus preparaat macitentan uuirngufaasis - MERIT-uuring)






