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Malignin pleuranesteilyn hoidossa lyhyen ennusteen potilailla
tunneloitava pleurakatetri tulee talkkipleurodeesia edullisemmaksi, ja
oireiden lievitykseen se on teholtaan yhdenveroinen.

Verisuonten endoteelikasvutekija VEGF:n merkitys malignin
pleuranesteilyn patogeneesissa ja taudinkulussa on korostumassa.
Sen selvittdminen, korreloiko VEGF-maara pleuranesteessa
elinajanennusteeseen ja pleurafuusion todennakaoisyyteen
tunneloitavalla pleurakatetrilla hoidetuilla potilailla, mahdollistaisi
maaritysten kayttamisen tulevaisuudessa hoitop&atosten tukena.

Tutkimuksessamme on mukana 40 Tampereen yliopistollisessa
sairaalassa hoidettua, malignia pleuranesteilya sairastavaa potilasta,
joita on hoidettu tunneloitavalla pleurakatetrilla (PleurX, CareFusion,
USA). Pleuranesteesta mitattiin katetrin asennusvaiheessa VEGF-
pitoisuus ELISA-menetelmalla ja tata verrattiin elossaoloon ja
pleurafuusioon kolmen kuukauden seuranta-ajalla.

Pleurafuusioon paéasseilla potilailla havaittiin 1.46-kertaisia VEGF-
konsentraatioita muihin verrattuna (P=0.022). Taipumus korkeampiin
VEGF-pitoisuuksiin havaittiin my6s seuranta-aikana kuolleiden
potilaiden joukossa verrattuna eloon jaaneisiin potilaisiin, mutta ero ei
ollut tilastollisesti merkitseva.

Tutkimustulokset antavat aihetta lisdtutkimuksiin pleuranesteen
VEGF-maaritysten potentiaalista yhtend ohjaavana tekijand malignin
pleuranesteilyn hoidosta paatettaessa.
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1 TAUSTAT

Lyhenteiden maaritelmat:

IPC (Indwelling Pleural Catheter) Tunneloitava pleurakatetri.
VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) Verisuonten
endoteelikasvutekija

1.1 SyOpatauteihin liittyva pleuranesteily

Pleuraneste on oire pitkdlle edenneesta taudista useissa eri syovissa
ja johtaa huomattavaan elamalaadun heikkenemiseen, toistuviin
sairaalahoitoihin ja yleistilan heikentymiseen. Noin 50%:lle
metastaattista syopaa sairastavista potilaista kehittyy maligni
pleuranesteily taudinkulkunsa aikana; elossaoloajan mediaani
malignin pleuranesteilyn havaitsemisen jalkeen vaihtelee eri
lahteiden valilla riippuen tarkastellusta sytpataudista kolmesta
kahteentoista kuukauteen. (1,2)

Syopataudin yhteydessa esiintyvasta pleuranesteilystd osa on
malignia pleuranesteilya jossa sybpasoluja voidaan osoittaa
pleuranesteesta tai pleuran biopsiasta. Taman lisaksi esiintyy
paramalignia pleuranesteilya jonka yhteydessa ei syépasoluja voida
pleuratilasta osoittaa. Tallainen nesteily johtuu esim. imuteiden
tukkeutumisesta, atalektaasista, pneumoniasta, syopataudin
yhteydessa esiintyvasta sydamen vajaatoiminnasta, tai
keuhkoemboliasta, (2, 3)

1.2 Hoito

Ensisijaiseksi hoitovaihtoehdoksi toistuvan malignin pleuraesteilyn

hoidossa on muodostunut talkkipleurodeesi rintaontelon
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tahystyksessa (torakoskopia) talkkipuuterilla tai pleuradreenin kautta
talkkisuspensiolla. Pienimolekyyliseen talkkihoitoon on liitetty
systeemisia haittoja ja ARDS:aa (Acute Respiratory Distress
Syndrome, akillinen hengitysvaikeusoireyhtyma), mutta naita haittoja
ei ole yhdistetty nykyaan kaytdssa oleviin suurimolekyylisiin
talkkihoitoihin (steriili Luzenac-talkki). (1, 4) Ohimeneva, mutta joskus
voimakaskin, kipu- tai kuumereaktio on tavallista. Talkin aiheuttama
arsytys aikaansaa rintaonteloa verhoavan torakaalipleuran seka
keuhkoa peittavan viskeraalipleuran pysyvan limaantumisen toisiinsa
(pleurafuusio). Kookkaita nesteonteloita ei tuolloin paase
muodostumaan, eikd keuhko paése painumaan kasaan nesteen
vaikutuksesta. Talkkipleurodeesi on tehokas hoito maligneissa,
paramaligneissa ja benigneissa pleuranesteilytapauksissa samoin
kuin toistuvan spontaanin pneumothoraxin hoidossa valikoiduissa
tapauksissa. (5) Potilaat, joilla yleistila on huono, hy6tyvéat
torakoskooppisesta talkkipleurodeesista muita vihemman, silla he
joutuvat viettdmaan sairaalassa suuremman osan jaljella olevasta
elingjastaan ja myos heidan kykynsa kestdé nukutuksen vaativia
toimenpiteitd on heikompi. (6)

Potilaille, joilla yleistila on huono tai odotettu elossaoloaika lyhyt (alle
14 viikkoa), samoin kuin potilaille, joille talkkipleurodeesi ei tule
kysymykseen poikkeuksellisen runsaan pleuranesteilyn, punktion tai
pleuradreenin asennuksen yhteydessa laajentumatta jaavan keuhkon
(trapped lung) tai aiemmin jo epaonnistuneen talkkipleurodeesin
vuoksi, suositellaan pleuranesteilyn hoidoksi pitkaaikaista
tunneloitavaa pleurakatetria (IPC). On jopa esitetty talkkipleurodeesin
rajaamista niiden potilaiden hoitoon, joiden yleistila on hyva ja
odotettu elossaoloaika pitkd. Tama johtuu talkkipleurodeesin
toteuttamisen korkeammista kertakustannuksista, toimenpiteen
suuremmasta fyysisesta kuormittavuudesta, seké IPC-hoidon
vahintaankin yhta hyvasta tehosta hengenahdistusoireen
lievittdmisessa.(1, 7, 8)

IPC on osoitettu tehokkaaksi ja turvalliseksi hoidoksi. Potilaiden

elamanlaadun on osoitettu paranevan IPC-hoidosta (9), ja osa
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potilaista saavuttaa pleurafuusion IPC-hoidon aikana. Suomalaisessa
tutkimuksessa 21% potilaista oli saavuttanut pleurafuusion IPC-
hoidon aikana (10), ja myds yli 40%:n yltavia pleurafuusion osuuksia

on saatu rajaamattomissa potilasaineistoissa.(7)

1.3 VEGF

Sybpakasvaimen kasvu ja levidminen on riippuvaista verisuonten
kasvua kiihdyttavista (proangiogeenisistd) kasvutekijoista, joiden
avulla se voi saavuttaa riittavan verenkierron menestyakseen.
Antiangiogeenisilla hoitomuodoilla pyritaan huonontamaan
kasvaimen vitaliteettia naiden kasvutekijoiden kautta. Verisuonten
endoteelikasvutekija (VEGF) on kuuden proangiogeenisen
kasvutekijan ryhma, joka on saanut osakseen paljon huomiota viime
vuosina johtuen sen roolista syovan patogeneesissa. (11, 12)

Useat syovat tuottavat kohonneita VEGF-maaria, ja kohonneet
pitoisuudet ovat huonon ennusteen merkki. Esimerkiksi
maksasyovassa kohonneiden VEGF-méaarien seerumissa ennen ja
jalkeen sadehoidon on todettu yhdessa matriksin metalloproteaasi
2:n pitoisuuksien kanssa ennustavan huonoa hoitotulosta ja
kohonnutta sydvan uusiutumisen riskia hoidon jalkeen (13).
Malignista pleuranesteesté on loydetty korkeampia, jopa
monikymmenkertaisia VEGF-konsentraatioita kuin muuntyyppisista
pleuranesteista. On myds osoitettu, ettd malignissa pleuranesteilyssa
pleuranesteen VEGF tuotetaan pleuraontelon sisalla paikallisesti,
silla syovéan yhteydessa kohonneet pitoisuudet pleuranesteessa eivat
korreloi plasmapitoisuuksien kanssa, ja pleuranesteen VEGF-méaarat
ovat plasman maaria korkeampia.(11, 12)

VEGF toimii tarkeédssa osassa myds pleurodeesille valttAmattoméassa
pleuralehtien valisten kiinnikkeiden synnyssa: elainmalleissa on

pleuraontelon siséiselld anti-VEGF-laékehoidolla nahty heikentymista



kokeellisen talkilla tai hopeanitraatilla aikaansaadun pleurodeesin
onnistumisessa (14, 15, 16).

1.4 Tutkimuksen merkitys

Massarelli et al tutkivat VEGF-reseptori-inhibiittori vandetanibin
vaikutusta pleurafuusion onnistumiseen kuluneeseen aikaan IPC-
hoidon aikana ei-pienisoluista keuhkosyopaa sairastavilla potilailla
vuonna 2014. VEGF-maarat naiden potilaiden pleuranesteesta
mitattiin ennen hoidon aloittamista ja hoidon aikana. Kuitenkin
naytemaarat olivat vahaisia eika paatelmiin kasvutekijamaarien
merkityksesta paadytty (17). Pleuranesteen VEGF-maarien yhteys
pleurafuusion onnistumiseen tai potilaan elossaoloaikaan on tdhan
mennessa tutkimuksin selvittdmatta. Tassa tutkimuksessa
tarkastelemme pleuranesteen VEGF-maarityksen potentiaalia
kliinisen paatdksenteon tukena tehtdessa valintaa IPC-hoidon ja
talkkipleurodeesin tai muun pleuranesteen hoitovaihtoehdon valilla.
Lahtokohtana on loytaa VEGF-maarityksella lyhyen prognoosin
potilaat seka he, joilla IPC-hoito todenndkdisimmin johtaa

pleurafuusioon ja katetrista vierottautumiseen lyhyella aikavalill&.

2 AINEISTOT JA MENETELMAT

Tutkimukseen valittiin syyskuun 2012 ja huhtikuun 2014 valilla
Tampereen yliopistollisen sairaalan syopatautien palliatiivisella
poliklinikalla seka naistentautien vuodeosastolla hoidettuja potilaita,
joille asetettiin Pleur-X katetri vieritoimenpiteena tai polikliinisena
toimenpiteend. Kaikilla potilailla oli tutkimuksen alkaessa varmistettu

levinnyt maligniteetti ja sen aiheuttamaa malignia pleuranesteilya.



Potilailla ei ollut muuta, mahdollisesti pleuranesteilya aiheuttavaa ja
ennusteeseen vaikuttavaa sairautta (kongestiivinen sydamen
vajaatoiminta, maksakirroosi, tuberkuloottinen pleuriitti ym).
Potilaiden hoidoksi valikoitui Pleur-X-katetrisaatio tavallista
runsaamman (yli 250 ml vuorokaudessa) pleuranesteilyn perusteella
jolloin talkkipleurodeesi katsottiin todenné&kdisesti teholtaan
rittdmattomaksi, tai kun potilaan yleistila ei sallinut talkkipleurodeesia

nukutuksessa.

Tutkimuksen aluksi potilaat tayttivat esitietokaavakkeen, johon
merkittiin diagnoosi, annetut sydpahoidot, VEGF-estajan kaytto ja
pleuranesteilyn hoidot ennen Pleur-X:n asennusta. Samalla merkittiin
yl6s Pleur-X:n asennuspuoli ja primaaripoistossa saatu nestemaara.
Potilaille maaritettiin seuranta-aika kolme kuukautta
asennushetkestd, ja sairaanhoitaja opasti potilaita tyhjidpullojen
tyhjennyksessa seka seurannan suorittamisessa. Seuranta-aikana
potilaat tai heita avustavat henkilot merkitsivat erilliseen vihkoon joka
poistossa saadun nestemaaran millilitroina. Seurannan loppuessa
potilaita, omaisia tai hoidosta vastaavia henkil6ita pyydettiin
lahettamaan tutkimusryhmalle kyselylomake, jossa tiedusteltiin, onko
Pleur-X-katetri seurannan loppuessa paikallaan ja jos ei, poiston syy
ja paivamaara. Samalla pyydettiin ilmoittamaan, jos potilas on

menehtynyt seuranta-aikana.

Potilaita kertyi 40, joista 11 miehia ja 29 naisia. Ikdmediaani oli 62
vuotta, keskiarvo 61.55 vuotta ja ikahaarukka 22 -86 vuotta.
Potilaista oli kaytettavissa tieto aikaisemmista kaytdssa olleista
VEGF-tasmalaakkeista seka pleuranesteen aiemmista
hoitokeinoista. Kymmenella potilaalla oli ollut kAytossa
tdsmalaakkeita ennen tutkimuksen alkua. Viidella potilaalla
pleuranesteilyn hallintaan ei aiempia hoitomuotoja oltu kokeiltu, vaan
Pleur-X valikoitui pleuranesteilyn hoitomuodoksi primaaristi. Kahdella
potilaalla oli ollut aiemmin kaytdssa Pleur-X-katetri ja kolmella

pleuradreeni. Kahden potilaan kohdalla Pleur-X-katetrin
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asennukseen paadyttiin yksittaisen pleuranestepunktion jalkeen.
Lopuilla kahdellakymmenellakahdeksalla potilaalla hoitomuotona ol
ollut toistetut pleurapunktiot. Tutkimukseen ei valikoitunut yhtakaan

potilasta, jolle olisi edeltavasti tehty talkkipleurodeesikokeilu.

Asennuksen yhteydessa primaaripoistossa saatu pleuraneste
pakastettiin ja sulatettiin analysoitavaksi. Sameat, veriset tai
hyytymia sisaltavat naytteet sentrifugoitiin viiden minuutin ajan.
Naytteet analysoitiin VEGF-alfa-verisuonikasvutekijan suhteen ELISA
(Enzyme Linked-Immunosorbent Assay) -menetelmalla. Mikali
naytteiden VEGF-pitoisuus ylitti 4000 pg/ml, otettiin naytteet uuteen
ajoon laimennoksina ja saatiin nain laskennallisina tarkemmat
pitoisuudet. Yli 40 000 pg/ml pitoisuuksia ei tarkennettu. Kolme
naytetta samalta poistokerralta analysoitiin kustakin potilaasta, ja
naiden naytteiden VEGF-pitoisuuden keskiarvo otettiin mukaan
tutkimukseen. VEGF-maaritysten arvot pikogrammoina millilitrassa
seka potilailta seurannassa poistettu pleuranesteen kokonaismaara
millilitroina analysoitiin jatkuvina muuttujina. Testattuna kumpikaan
muuttujista ei toteuttanut normaalijakaumaa, joten tilastollisissa
analyyseissa kaytettiin nonparametrisia testeja. Mann-Whitneyn U-
testin avulla testattiin VEGF-m&éaran korrelaatio kuolleisuuteen
kolmen kuukauden seurannassa seka seuranta-aikana saavutettuun
pleurafuusioon mitattuna joko onnistuneena katetrista
vieroittautumisena (joka edellyttdd kahden viikon ajaksi loppunutta
nesteen kertymista ja thorax-réntgenkuvalla todennettua merkittavan
effuusion poissaoloa) tai nesteilyn loppumisena kahden viikon ajaksi
tapauksissa, joissa potilas ei ole toivonut katetrin poistoa nesteilyn
loppumisesta huolimatta. Tulosten analysointiin kaytettiin SPSS-

tilasto-ohjelmaa.



3 TULOKSET

Kahdestatoista rintasydpapotilaasta kaksi kuoli seuranta-aikana ja
yhdella paastiin tiedetysti onnistuneeseen pleurafuusioon. Kuolleista
potilaista seurantatieto puuttui pleurafuusion osalta. VEGF-keskiarvo
rintasyopapotilailla oli 1056 pg/ml (83.9- 4480.5).
Ovariokarsinoomapotilaita tuli tutkimukseen viisi. Heista nelja kuoli
seuranta-aikana. Yhdella kuolleista potilaista ei paasty
pleurafuusioon. Hanella VEGF-pitoisuus oli 548 pg/ml.
Eloonjaéneella potilaalla pleurafuusioon péaastiin. Hanella VEGF-
pitoisuus oli 3384 pg/ml. Lopuilta kolmelta potilaalta puuttui tieto
pleurafuusiosta. VEGF-keskiarvo ovariokarsinoomapotilailla oli 1215
pg/ml (378-3384).

Keuhkosyo6pia sairasti nelja potilasta. Tassa ryhméassa ei kuolleita
ollut. Ryhmaéan osui yksi onnistunut pleurafuusio ja yksi katetrin
poisto haitan vuoksi. VEGF-keskiarvo oli 6552 pg/ml (794-18 800).
Kolme potilasta sairasti haiman karsinoomaa. Kukaan heisté ei
paassyt pleurafuusioon, 2 potilasta kuoli seuranta-aikana. VEGF-
keskiarvo oli 15 997 pg/ml (3190- 23 700).

Kahdella potilaalla oli munuaiskarsinooma. Yksi heista kuoli mutta
ehti paasta pleurafuusioon ennen menehtymistaan VEGF-arvolla
9920 pg/ml ja toinen oli elossa nesteillen seuranta-ajan loppuessa
VEGF-arvolla 35 600 pg/ml.

Kahdella potilaalla oli invasiivinen perésuolen karsinooma.
Molemmat paasivat fuusioon ja pysyivat elossa seuranta-ajan
loppuun saakka. Heidan VEGF-pitoisuutensa olivat 3269 ja 10 400
pg/mil.

Loput diagnoosit olivat yksittaistapauksia. Yli 10 000 pg/ml VEGF-
pitoisuutta |0ytyi 11 potilaalta, joissa kolme oli yli 40 000 pitoisuutta.
Pienimpi&, alle 1000 pg/ml pitoisuuksia l6ytyi 16 kpl.



3.1 Pleurafuusio

Kymmenen potilasta 40:sta sai onnistuneen pleurafuusion, naista
kahdeksalla PleurX poistettiin tarpeettomana, ja kahdella potilaalla
nesteily oli loppunut vahintaan kahden viikon ajaksi mutta poistoon ei
oltu paadytty. Nailla potilailla VEGF-keskiarvo oli 10046 pg/ml, valilla
938-35100 pg/ml, mediaani 6853 pg/ml. Kaksikymmenta potilasta
neljastakymmenesta ei saanut pleurafuusiota, heista
kahdeksallatoista nesteily yha jatkui seuranta-ajan loppuessa ja
kahdella jouduttiin seuranta-aikana poistamaan dreeni komplikaation
vuoksi nesteilyn yha jatkuessa. Heilla VEGF-keskiarvo oli 6899 pg/ml
valilla 84-40 000 pg/ml, mediaani 868 pg/ml. Viela 10 potilasta 40:sta
kuoli seuranta-aikana siten, ettei heisté laadittuja seurantatietoja
palautettu tutkimusryhmalle. Naiden potilaiden mahdollisesta
pleurafuusiosta ei ole tietoa. Heilla VEGF-keskiarvo oli 11963 pg/ml,
valilla 378-40 000 pg/ml, mediaani 1545.9 pg/ml.

Taulukko 1. Pleurafuusio diagnoosiryhmittain.

Fuusio Ei fuusiota | Ei tietoa

Rintasydpa 1 9 2
Ruoansulatuskanavan | 3 1

syovat

Gynekologiset syovat | 2 1 3
Keuhkosyovat 1 3

Pleuran syovat 1 1
Munuaissyopa 1 1

Haimasyopéa 3

Muut 1 2 4
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Kuva 1. VEGF-keskiarvo ja pleurafuusio niilla potilailla, joiden
seurantalomake palautettiin seuranta-ajan jalkeen (30 potilasta). 10
potilasta jai nain ollen tAman analyysin ulkopuolelle. Fuusioon
paatyneilla potilailla pleuranesteen VEGF-keskiarvo oli 1.46-
kertainen verrattuna potilaisiin, joilla fuusiota ei tapahtunut (P=0.022).
Poikkeavat tapaukset on nimetty ICD-10 diagnoosikoodilla.
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Kuva 2. Ero VEGF-konsentraatiossa fuusioon paatyneiden ja ilman
fuusiota jadneiden potilaiden valilla kasvaa 2.29-kertaiseksi, kun
analyysista suljetaan pois seuranta-aikana kuolleet ja komplikaation
vuoksi katetrin poistoon paatyneet potilaat. (P=0.008)

3.2 Muut tulokset

Potilaista 16 oli kuollut seuranta-ajan loppuun mennessa. Heidan
keskuudessaan VEGF-keskiarvo oli 12370 pg/ml, mediaani 2574
pg/ml ja vaihteluvali 378-40 000 pg/ml. Elossa potilaista oli seuranta-
ajan lopussa 24. Heilla VEGF-keskiarvo oli 6672 pg/ml, mediaani
1683 pg/ml ja vaihteluvéli 84-35600 pg/ml. Ero ei ole tilastollisesti
merkitseva (P=0.279).
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Tasmalaakkeita oli VEGF-tulosta mitattaessa eli seuranta-ajan aluksi
kaytdssa 10 potilaalla. Heilla VEGF-keskiarvo oli 8344 pg/ml valilla
83.9-40 000, mediaani 944 pg/ml. liman tasmalaakettd seurantaan
lahti 30 potilasta. Heilla VEGF-keskiarvo oli 9154 pg/ml valilla 138.4-
40 000, mediaani 2753 pg/ml. Ero ei ole tilastollisesti merkitseva
(P=0.301).

24 potilasta 40:sta palautti seurantavihkon, johon oli merkitty
PleurX:n kautta poistetut nestemaarat paivamaarineen. Nestemaariin
ei laskettu katetria asennettaessa otettua primaaripoiston maaraa.
Keskiarvo nesteméaarissa oli 11.24 litraa ja mediaani 10.76 litraa,
vaihteluvali 0.02- 31.50 litraa. Tilastollisesti merkitsevaa eroa ei tullut
nestemaarien suhteessa pleurafuusion todennékdoisyyteen (P=0.318)

eika kuolleisuuteen seuranta-aikana (P=0.537).

Taulukko 2. Kuolleisuus diagnoosiryhmittain. Vasemmassa
pystyrivissa syopadiagnoosi kohde-elimittain, keskella seuranta-
aikana kuolleet ja oikeassa reunassa seuranta-ajan lopussa elossa
olleet potilaat.

Kuolleet Elossa

Rintasydpa 2 10
Ruoansulatuskanavan | 2 2
syovat

Gynekologiset syovat | 4 2
Keuhkosyovat - 4
Pleuran syovat 1 1
Munuaissyopa 1 1
Haimasyopa 2 1

Muut 4 3
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Kuva 3. VEGF-keskiarvoa on verrattu elossaoloon seuranta-ajan
loppuessa. Tilastollisesti merkitsevaa eroa ei ole.

4 POHDINTA

Tutkimuksessa mukana olevien potilaiden edustamat syopasairaudet
olivat moninaisia, ja tutkimusjoukko oli liian pieni luotettavan
alaryhmaanalyysin suorittamista ajatellen. Nain ollen eri
syOpasairauksiin mahdollisesti ominaisena kuuluvat poikkeavan
korkeat verisuonikasvutekijatasot on otettava huomioon taman
tutkimuksen onnistumista arvioitaessa sekoittavina tekijoina. Trendi

kohti suurempia VEGF-maaria lynyemman ennusteen potilailla tuli
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esiin kaikissa tarkastelluissa joukoissa, vaikkakaan tilastollista
merkitsevyytta ei erolle tullut. Pleurafuusioon VEGF-pitoisuus korreloi
positiivisesti siten, ettd pleurafuusioon paatyneilta potilailta mitattiin
keskimaarin 1.46-kertaisia VEGF-konsentraatioita verrattuna
potilaisiin, joilla fuusiota ei tapahtunut (P=0.022). Ero kasvoi
huomattavasti, kun analyysista jatettiin pois seuranta-aikana kuolleet
potilaat seka he, joiden kohdalla katetrin poistoon paadyttiin
komplikaation vuoksi (jaljelle jaa 31 potilasta, karsittu 9). Nain
tulkittuna pleuranesteen VEGF:n keskiarvo on 2.29 kertainen
fuusioon paatyneilla potilailla (P=0.008). Talle eron kasvulle
luontevana selityksena nayttaytyy se, ettéa tieto mahdollisesta
pleurafuusiosta on jaanyt kuolleilta potilailta saamatta, silla viimeisten
elinpaivien aikana ei katetripoistoon hakeutuminen ole tuonut
potilaalle lisédhyotya eika tietoa pleurafuusiosta mydskaan lahdetty

taman tutkimuksen nimissa hakemaan ruumiinavauksen kautta.

Tunneloitavat pleurakatetrit ovat viime vuosina lahteneet nousemaan
alkuperdaisesta toisen linjan hoitovaihtoehdon asemastaan enemman
etulinjan asemaan pleuranesteilyn hoidossa. Vuonna 2013
Britanniassa suoritetussa kustannusanalyysissa verrattiin
talkkipleurodeesin ja IPC-hoidon kustannusvaikuttavuutta ja
huomattiin, ettd alle 14 viikon hoidossa IPC oli hoitovaihtoehdoista
edullisempi johtuen lyhyemmista sairaalassaoloajoista seka
vahaisemmasta toimenpiteen kustannuksesta ja
leikkaussalitarpeesta. Yli 14 viikon hoitoajalla kustannukset
tasoittuvat ja hoitoajan venyessa IPC kay hoitovaihtoehdoista
kokonaisuudessaan kalliimmaksi johtuen jatkuvasta
materiaalikustanteesta seka lisdantyneesta kotisairaanhoidon ja
hoivan tarpeesta hoidon aikana (8). Nain ollen potilaat, joilla
odotettavissa oleva elinikd on lyhyt, kuulunevat IPC-hoidon piiriin.
Voidaan toisaalta myos ajatella, ettd hyvakuntoisemmatkin potilaat,
joilla voitaisiin pleuran fuusiota odottaa alle 14 viikon IPC-hoidossa,

kuuluisivat ensisijaisesti IPC-hoitoon.

13



VEGF ka

Pleuranesteen korkeampi VEGF korreloi tassa tutkimuksessa
onnistuneeseen pleurafuusioon ja viitteitd on myos siita, etta
korrelaatio todennékadisesti tulisi myds VEGF:n ja lyhyen
elinajanennusteen vdlille. Taman selvittamiseen tarvitaan suurempaa
potilasjoukkoa jolloin diagnoosiryhmittaiset alaryhmaanalyysit
mahdollistuvat. N&in ollen saatiin tassé tutkimuksessa viitteita siita,
ettd VEGF-konsentraatio pleuranesteessa olisi hyddyllinen tydkalu
ensilinjan IPC-hoidosta hyotyvien potilaiden valikoinnissa, silla sen
avulla ilmeisesti voidaan loytaa kaiken kaikkiaan lyhyemmalla IPC-
hoitoajalla hoidettavat potilaat joko lyhyessa hoidossa onnistuvan
pleurafuusion tai mahdollisesti my6s lyhyen elinajanennusteen

vuoksi.
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Kuva 4. Pleurafuusioon paasseet ja ilman fuusiota jaaneet potilaat
ryhmiteltyna elossaolon mukaan. X-akselilla VEGF-konsentraatio.
Tilastollista merkitsevyytta ei ryhmien vélille tullut.
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