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pahaloomulise kasvaja riski” kohta
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Trombotsiitoos ehk trombotsiiiitide
arv vereanaliitisis > 450 x 10%/L
avastatakse sageli juhuleiuna.
Enamasti on tegemist hospitali-
seeritud patsientidega, samas jouab
osa trombotsiitoosiga patsientidest
esmaselt just perearsti vaatevilja
(1-3). Suurbritannias korraldatud
uuringu andmetel avastatakse ligi-
kaudu 1,5-2,2%-1 tile 40aastastest
perearsti poole poordunud patsienti-
dest trombotsiitoos. Diagnostiliseks
katsumuseks voib leid osutuda
eelkoige seetottu, et esinevad nii
primaarsed kui ka sekundaarsed,
fiisioloogilised ning patoloogilised
trombotsiittide hulka moéjutavad
tegurid (1, 4).

Siinne artikkel on koostatud
vastusena Eesti Arstis ilmunud
publikatsioonile ,Trombotsiitoos
suurendab oluliselt pahaloomulise
kasvaja riski” (5). Artikli eesmark
on rohutada trombotsiitoosiga
patsiendi diferentsiaaldiagnostilise
kasitluse olulisust ning juhtida
tihelepanu sellele, millistel alustel
on ndidustatud edasine konsultat-
sioon hematoloogiga v6i onkoloogiga
sihipdraste uuringute algatamiseks
pahaloomulise kasvaja kahtluse
korral.

Trombotsiitoosi etioloogia
jagatakse kaheks: primaarne ehk
luutidi tasandil tekkinud miielo-
proliferatiivse (nditeks essentsiaalne
trombotsiiteemia, tdeline poliitsii-
teemia, primaarne mielofibroos)
voi -dusplastilise haiguse tottu
ning sekundaarne, mis moodustab
80-90% trombotsiitoosi juhtudest
ja hélmab suurt hulka erinevaid

pohjuseid (3, 4, 6, 7). Sekundaarne
trombotsiitoos tekib organismis
endogeense trombopoetiini, inter-
leukiin-6 ja/voi teiste tsutokiinide
ja katehhoolamiinide kontsentrat-
siooni suurenemise tottu, mis voib
olla seotud ajutise korvalekaldega
voi pikaajalise haigusliku protses-
siga (3, 7).

Ajutistest pohjustest on olulised
dgeda verekaotuse korral tekkiv
trombotsiitoos, aga ka akuutse
infektsiooni, poletikulise haiguse,
trombotsiitopeeniast taastumise voi
fuusilise koormusega seotud trom-
botsiitoos (3). Pikaajalise haigusliku
geneesiga seotud sekundaarset
trombotsiitoosi voivad pdhjustada
rauavaegusaneemia, hemoliiitiline
aneemia, aspleenia (splenektoomia
jarel), soliidtuumorid, kroonilised
poletikulised voi infektsioossed
seisundid (nende hulgas sidekoehai-
gused, temporaalarteriit, poletiku-
line soolehaigus, tuberkuloos, kroo-
niline pneumoniit) ning erinevate
ravimpreparaatide kasutamisega
seotud trombotsiitoos (sh madal-
molekulaarne hepariin, retinoehape,
antibiootikumid, klosapiin, adrena-
liin, gemtsitabiin, vinka-alkaloidid,
kasvufaktorid) (1, 3, 4, 8).

Leides patsiendil esmaselt
vereanaliilisides trombotstitoosi,
peab sellele jargnema pohjuse vilja-
selgitamine vastavalt primaarsete
voi sekundaarsete etioloogiliste
tegurite kahtlusele (4). Késitlus peab
algama pohjalikust anamneesist ja
patsiendi kaebuste selgitamisest,
sest trombotsiilitide arvu suure-
nemine ise ei ole simptom, vaid

vOib primaarse trombotsiitoosi
korral tekitada haiguslikke ilmin-
guid (tromboos, veritsusndhud)
voi avalduda pohihaigusele iseloo-
mulike tunnustena, nagu enamasti
on sekundaarse trombotsiitoosi
korral (4, 7). Lahtudes kliinilisest
kahtlusest on soovituslikud jarg-
mised laboratoorsed lisauuringud:
perifeerse vere digepreparaat, pole-
tikumarkerid (C-reaktiivne valk,
eritrotstiitide settekiirus), orga-
nismi rauavarude hindamine ning
teatud juhtudel on koige olulisemaks
hoopis hemogrammi kordamine
trombotsiiitide arvu jalgimiseks
diinaamikas (4).

Jalgimistaktika asjakohasust
pohjendab Itaalias korraldatud
uuring (9), kus nididati, et 1%-1
asiimptomaatilistest patsientidest
leiti vereanaliiisides trombotsiitoos
(uuringus defineeritud kui > 400 x
10°/L), kusjuures trombotsiititide arv
normaliseerus kaheksa kuu jooksul
enam kui 92%-1 neist patsientidest
(9). Uuringus ndidati, et suurem
trombotsiiiitide arv (> 600 x 10°/L)
oli tdendolisemalt seotud persistee-
riva trombotsiitoosiga, samas on
teada, et vaid trombotsuiitide arvu
alusel ei saa eristada primaarset ja
sekundaarset trombotstitoosi (1, 9,
10). Suurbritannia andmete alusel on
trombotsiitoosiga pahaloomulisele
kasvajale viitavate siimptomitega
patsiendi uurimine vahi suhtes posi-
tiivse ennustusjouga 3%, samas kui
asimptomaatilise trombotsiitoosiga
patsiendi puhul ei ole positiivne
ennustusjoud pahaloomulise kasvaja
diagnoosimiseks teada (4).
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Artikkel ,Trombotsiitoos
suurendab oluliselt pahaloomulise
kasvaja riski” (5) sisaldab seega
olulist sdnumit, et vereanaliitisides
tuvastatud trombotsiitoos ei tohi
jadada tdhelepanuta. Samas on siinse
artikli autorid, tuginedes eriala-
kirjandusele, seisukohal, et onko-
loogi konsultatsioon pahaloomulise
kasvaja uuringute planeerimiseks ei
ole pdhjendatud iihekordse trom-
botsiilitide arvu referentsvadrtusest
suurema tulemuse alusel, kui anam-
neesi ning objektiivsete parameet-
rite alusel puudub igasugune paha-
loomulise kasvaja kliiniline kahtlus
(1, 4). Rohutada tuleb asjaolu, et
eelnimetatud artiklis viidatud ning
Kanadas labiviidud retrospektiivses
kohortuuringus (11) tdid autorid
vélja, et trombotsilitoos siiski ei
pruugi suurendada pahaloomu-
lise kasvaja kujunemise riski, vaid
voib olla tekkinud sekundaarse
muutusena maliigsele protsessile
organismis (11). Uuringu ilesehi-
tusest jareldub, et vereanaliitisides
trombotsiititide arvu suurenemist
ei olnud voimalik retrospektiivselt
seostada patsientidega, kes pdor-

dusid arsti vastuvotule kasvajale
viitavate kaebustega ning kellel
seetottu voeti ka vereanaliilis (11).
Selle info p6hjal trombotsiitoosi
aluseks vottes peavad planeeritavad
pahaloomulise kasvaja sdeluuringud
asimptomaatilisele patsiendile
olema eelkdige tervishoiusiisteemis
kulutéhusad ning vastama kasvaja
skriiningu tunnustatud printsiipi-
dele (12, 13).

Kokkuvdttes on ddrmiselt
oluline, et pahaloomuliste kasva-
jate diagnostika toimuks anamneesi
ja objektiivse leiu pdhjal tekkinud
kliinilise kahtluse alusel, tuginedes
laboratoorsetele, radioloogilistele ja
teistele asjakohastele analiitisidele
ning uuringutele. Trombotsiitoos
ei ole vahi simptom ning trombo-
tsiititide arvu suurenemine vereana-
litisides iseenesest ei suurenda
pahaloomulise kasvaja tekkimise
riski, vaid voib tekkida maliigse
haiguse tagajdrjel sekundaarse
muutusena. Vereanaliilisides tuvas-
tatud trombotsiitoos vajab seetdttu
pohjuse selgitamist, jalgimist diinaa-
mikas ning vajadusel, pahaloomulise
kasvaja kliinilise kahtluse esinemise

korral hematoloogi vdi onkoloogi
konsultatsiooni.
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Vastuseks kommentaaridele erialauudise ,Trombotsiitoos
suurendab oluliselt pahaloomulise kasvaja riski“ kohta

Jana Jaal - TU ja TU Kliinikumi hematoloogia-onkoloogia kliinik, Eesti Kliiniliste

Onkoloogide Selts

Ajakiri Eesti Arst avaldab regu-
laarselt lithikesi erialauudiseid.
Erialauudiste ndol ei ole tegemist
pohjaliku uurimistdodga voi tlevaa-
tega, vaid selles rubriigis refereeri-
takse enamasti lihte eriala aspektist
olulist avaldatud artiklit. Kindlasti
ei ole erialauudisele juurde lisatud
lithike kommentaar pohjalik ja koiki
aspekte kirjeldav, vaid pigem tdhe-
lepanu juhtiv.

Kindlasti vddrib trombotsiitoosi
ja vdhi seoste teema pdhjalikku

kajastamist. Seda enam, et prae-
guseks on avaldatud ka rohkem
tdiendavat informatsiooni.

Nii nditeks on 2022. aasta alguses
avaldatud poéhjalik analiiiis ,Analysis
of Platelet Count and New Cancer
Diagnosis Over a 10-Year Period” (1).
Nimetatud juhtkontrolluuringusse
kaasati 8 917 187 inimest, kellel oli
andmeid tihe voi enama rutiinse
vereanaliiisi kohta ajavahemikus
01.01.2007-31.12.2017 ning keda
jalgiti kuni 31.12.2018. Juhud oli

isikud, kellel diagnoositi jdlgimis-
perioodil pahaloomuline kasvaja.
Uks juht sobitati 3 kontrolliga,
vottes aluseks soo, vanuse ja tervis-
hoiuteenuste kasutamise mustri.
Uuringu raames jaotati nii juhud
kui ka kontrollid tihte viiest kate-
gooriast, mis baseerusid soost ja
vanusest sdltuvatel trombotsiiiitide
arvu jaotusel populatsioonis: viga
madal (< 10 pertsentiili), madal
(> 10 kuni 25 pertsentiili), kesk-
mine (> 25 kuni < 75 pertsentiili),
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korge (75 kuni < 90 pertsentiili)
ja vaga korge (> 90 pertsentiili).
Sansside suhteid hinnati erinevate
pahaloomuliste kasvajate loikes iga
trombotsiititide taseme kategooria
jaoks kuni 10 aasta jooksul parast
esmast vereanallsi.

Ule poolte (55,8%) uuringusse
kaasatud inimestest olid nais-
soost, esimese vereanaliilisi aegne
mediaanvanus oli 46,4 aastat. Uurin-
gusse kaasatud inimeste hulgas
diagnoositi jalgimisperioodi jooksul
pahaloomuline kasvaja 495 341-1
(5,6%). Enim diagnoositi soliidtuu-
moreid (ca 4,8%), vihem hemato-
loogilisi pahaloomulisi kasvajaid (ca
0,7%). Vaga korge versus keskmise
trombotsiiitide taseme vordluses

Kombineeritud ravi
esetimiibi ja statiiniga on
aterosklerootilise siidame-
veresoonkonnahaigusega
patsientidel LDL-
kolesterooli sisalduse
vahendamiseks tohus

Suurtes annustes statiinravi
alternatiiviks vere LDL-koleste-
rooli sisalduse korrigeerimisel on
kombineeritud ravi esetimiibi ja
statiiniga tavaannustes. Vahe on
andmeid selle ravikombinatsiooni
tohususe kohta pikema aja viltel.

Louna-Koreas korraldatud
uuringus juhuslikustati ateroskle-
rootilise kardiovaskulaarhaigu-
sega uurimisalused 2 rithma:
kombineeritud ravi rithma kuulus
1894 patsienti, kellele ordineeriti
rosuvastatiini 10 mg ja esetimiibi

oli soliidtuumori diagnoosimise
Sansside suhe 6 kuu jooksul enne
kasvaja diagnoosimist 2,32 (95% uv
2,28-2,35). Védga korge trombotsiii-
tide tase oli seotud jamesoolevihiga
(4,38; 95% uv 4,22-4,54), kopsu-
vdhiga (4,37; 95% uv 4,22-4,53),
munasarjaviahiga (4,62; 95% uv
4,19-5,09) ja maovahiga (4,27; 95%
uv 3,91-4,66).

Kokkuvottes nditas juhtkont-
rolluuring, et trombotstitide arvu
suurenemine on seotud suurema
pahaloomulise kasvaja riskiga
mitmete soliidtuumorite puhul.
Veelgi enam, uurijad leiavad, et
trombotsiiiitide taseme téus voib
olla mdénede pahaloomuliste kasva-
jate haigustunnuseks.

10 mg; suures annuses statiinravi
rihma kuulus 1886 patsienti,
kellele ordineeriti rosuvastatiini
20 mg. Vaatlusperiood oli 3 aastat,
mille viltel jalgiti uurimisalustel
vere LDL-kolesterooli sisaldust
ning jargmiste tiisistuste esine-
mist: kardiovaskulaarne surm,
raske kardiaalne tiisistus vai
mitteletaalne insult.
Jalgimisperioodi véltel regist-
reeriti tlsistusi 9,1%-1 kombi-
neeritud ravi rithma ning 9,9%-1
suures annuses statiinravi riithma
patsientidest. Vere LDL-koleste-
rooli eesmarkvadrtus - 70 mg/dL
ehk 1,8 mmol/L - saavutati kombi-
neeritud ravi rithmas eri aastatel
vastavalt 73%-1, 75%-1 ja 72%-1
patsientidest, suures annuses
statiinravi rithma patsientidel
vastavalt 55%-1, 60%-1 ja 58%-I.
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Vihi varajane avastamine on
ddrmiselt tahtis. Siinjuures on lisaks
sdeluuringutele kandev roll esma-
tasandil, et koik véimalikud juhud
saaksid tuvastatud nii vara kui
voimalik.

Eeltoodust lahtudes teen Eesti
Arsti teadustoimetajana ettepaneku
kirjutada koosto0s erinevate paha-
loomuliste kasvajate diagnostika ja
raviga tegelevate spetsialistidega
teemakohase juhise (koolitusartikli)
trombotsiitoosiga haigete kasitlu-
seks esmatasandil.

KIRJANDUS

1. Giannakeas V, Kotsopoulos J, Cheung MC, et
al. Analysis of platelet count and new cancer
diagnosis over a 10-year period. JAMA Netw
Open 2022;5:e2141633. doi: 10.1001/jamane-
tworkopen.2021.41633. PMID: 35015064; PMCID:
PMC8753503.

Ravi katkestas voi pidi madratud
ravimite annuseid vihendama
4,8% kombineeritud ravi ja 8,2%
suures annuses statiinravi saanud
patsientidest.

Uuring kinnitab, et kombinee-
ritud ravi tavaannuses esetimiibi

ja statiiniga pikema aja véltel

vere LDL-kolesterooli sisalduse
korrigeerimiseks ateroskleroo-
tilise kardiovaskulaarhaigusega
patsientidel ei ole véhem tohus ja
on paremini talutav kui monote-
raapia suures annuses statiiniga.
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