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Suurte liigeste endoproteesimise vajadus kaugelearenenud osteoartroosi tottu on
maailmas kiires tempos suurenemas. Selle operatsiooni harvaks (1-3%), aga raskeks
tiisistuseks on endoproteesi piirkonna infektsioon. Periproteesiinfektsioonide (liige-
seproteesi imbruse poletike, PI) ravi on koormav nii patsiendile kui ka meditsiini-
siisteemile, holmates korduvaid operatsioone ja pikka antibakteriaalset ravi mitme
erineva antibiootikumiga. PI diagnostika ja ravi on keerulised ja kliiniline praktika
varieerub haiglati suurel méiral. Artiklis on antud iilevaade Tartu Ulikooli Kliinikumis
rakendatavast PI diagnostika ja ravi teaduspohisest lahenemisest.

Suurte liigeste endoproteesimise vajadus ja
operatsioonide arv on tugevas kasvutrendis.
USA uuringute alusel prognoositakse
seal 2030. aastaks 1,26 miljonit polve ja
635 000 puusa endoproteesimist aastas,
mis on vastavalt 85% ja 71% vorra suurem
vorreldes 2014. aastaga (1). Kuigi endo-
proteesimise perioperatiivsed tiisistused
ja suremus on harva esinevad ning nende
sagedus on aja jooksul tehnoloogia ja meeto-
dite arenedes vdahenenud, on PI jatkuvalt
oluline endoproteesimise tiisistus. PI esineb
1-3%-1 esmastest puusa- ja polveliigese
endoproteesimistest (2), kuid ldikuste
suureneva hulgaga kasvab ka tiisistuste
absoluuthulk. PI on tésine tusistus, mille
tagajdrjel vaheneb oluliselt elukvaliteet
ning liigese funktsionaalne voimekus ka
eduka ravi korral. Uuringud niitavad ka
olulist PI-jargse suremuse suurenemist (3).
Ravi omakorda on seotud oluliste riskidega
ning on keerukas nii patsiendile kui ka
meditsiinipersonalile, sisaldades endas
korduvaid operatsioone ning viga pikka
antibakteriaalset ravi erinevate preparaati-
dega. PI puhul mingib olulist rolli ravi kiire
rakendamine, et sdilitada protees ja tagada
maksimaalselt patsiendi elukvaliteet. Artikli
eesmirk on anda llevaade PI kisitlusest
Tartu Ulikooli Kliinikumis.

PI1JAOTUS

Késitluse seisukohast on oluline eristada
dgedat ja kroonilist PI-d ning seda just
biofilmi moodustumise téttu. Ageda ja

kroonilise infektsiooni eristamine pohineb
eelkodige simptomite tekkest moodunud
ajal. Agedateks peetakse infektsioone,
mis on kestnud vihem kui 4 nidalat,
ning kroonilised on need, mis on kestnud
kauem. Nelja nddala jooksul moodustavad
patogeenid endoproteesi pinnale kaitse-
mehhanismina resistentse biofilmi. Loom-
katsetes on leitud, et 4 nddalaga levivad
patogeenid liigesest luusse, haarates ka
staatilised endoproteesi komponendid
(4). Hematogeense v0i per continuitatem
levikuga infektsioonide puhul loetakse
dgeda ja kroonilise infektsiooni piiriks
simptomite kestust 3 nadalat (5).

Biofilmi tekke ajaga seotud PI liigitus
agedaks ja krooniliseks on haige kéasitluse
seisukohast olulisem kui liigitus varaseks
ja hiliseks, mida kasutatakse kirjanduses
sagedamini.

PATOGENEES

Koige suurema osa PIst (2/3) moodustavad
eksogeense padritoluga patogeneenide
pohjustatud infektsioonid. Patogeenidega
kontaminatsioon toimub pre- ja periopera-
tijivselt kontamineerunud instrumentide,
proteesi voi keskkonna tottu. Oluliseks
eksogeense infektsiooni pohjuseks on
ka operatsioonihaava kisitluse puudulik
kvaliteet (6).

Eksogeensetest patogeenidest on dgedate
infektsioonide puhul koige sagedasemad
tekitajad korgvirulentsed patogeenid nagu
S. aureus, Klebsiella spp., Enterobacter spp.
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ning Pseudomonas aeruginosa, mis pdhjus-
tavad enamasti dgedat PId. Eksogeensetest
patogeenidest on sagedased ka madalviru-
lentsed patogeenid nagu koagulaas-nega-
tiivsed staftilokokid ning Cutibacterium
acnes, mis pohjustavad tavaliselt krooni-
list infektsiooni. Endogeenset dgedat PI-d
pohjustavad sagedasti E. coli, S. aureus ja S.
pneumoniae (6).

Eksogeenselt liigesesse sisenenud pato-
geenid kinnituvad esialgu proteesi poliimee-
rist osadele ning hakkavad seal paljunema,
moodustades selle kdigus biofilmi. Kuna
protees on vodrkeha, millel puudub vere-
varustus, on patogeenide eliminatsioon
immuunrakkude poolt raskendatud. Biofilm
on patogeenide evolutsiooniline ellujadmis-
mehhanism. Infektsiooni preventsiooni
ja ravi muudab keeruliseks ka asjaolu, et
biofilmi tekkimiseks on tarvis vdikest
patogeenide kogust ning biofilmi moodus-
tumiseks ja vdljakujunemiseks on vaja vihe
aega (6).

Teiseks infektsiooni tekkepdhjuseks
on proteesi kolonisatsioon patogeenidega
endogeensel teel. Patogeenid voivad piir-
konda levida hematogeenselt, limfogeen-
selt vOi per continuitatem ehk infektsioon
levib liigesesse timbritsevate infitseerunud
kudede nagu naha, nahaaluste kudede ja luu
kaudu. Endogeenset infektsiooni pohjustab
enamasti dge bakteriaalne infektsioon
mones muus kehapiirkonnas. Kdige sage-
dasemaks primaarseks infektsioonikoldeks
on urogenitaalsiisteem, aga endogeense
infektsiooni primaarseks koldeks on sageli
ka tilemiste hingamisteede infektsioonid,
pneumoonia, kiilinte, nahaléhede ning
hambajuurte infektsioonid (7).

RISKITEGURID

PI ennetamiseks on oluline tunda riski-
tegureid ja vajadusel need enne endopro-
teesimist kdrvaldada. Uheks olulisemaks
PI riskiteguriks on diabeet. Nditeks vere
preoperatiivne gliikoositase > 11,1 mmol/L
suurendab infektsiooni riski kuni kaks
korda. Parema tilevaate diabeediravi tdhu-
susest annab glitkohemglobiini (HbA1c)
madramine, kus vadrtus tle 8% viitab
halvasti kompenseeritud diabeedile, mis on
oluline infektsiooni riskitegur (8). Sellisel
puhul tuleb diabeedi ravi enne endoprotee-
simist korrigeerida. Oluline riskitegur on ka
tilekaal. Kehamassiindeksi (KMI) korral, mis
on suurem kui 40 kg/m?, on tiheldatud, et

4,66%-1 patsientidest kujuneb PI, vordluseks
esineb PI keskmiselt 0,37%-1 kdigist endo-
proteesitutest (9). Riskiteguritest midngib
olulist rolli ka preoperatiivne aneemia.
Aneemia korral on ndidatud infektsiooni
esinemissageduse suurenemist kuni 4,3%-ni
(@aneemia puudumisel 2%) (10).

Kuigi kortikosteroidi ja hiialuroonhappe
preparaatide intraartikulaarne manus-
tamine v6ib osteoartriidist tingitud valu
lihiajaliselt leevendada (11, 12), on soovi-
tatav intraartikulaarsed siisted lopetada
hiljemalt 3-6 kuud enne endoproteesimist.
Huialuroonhappe manustamisel on leitud
53% ja gliikokortikosteroidide manustamisel
19% suurem risk infektsiooni viljakujune-
miseks (13).

DIAGNOSTIKA

Anamnees ja objektiivne leid

Ageda PI diagnostikat kergendab vorreldes
kroonilisega tisnagi viljendunud kliiniline
leid. Patsiendid kaebavad haaratud liigeses
peamiselt tugevat valu, mis on tekkinud
tundide v6i pdevade jooksul. Objektiivse
leiuna esineb tihti punetav, kuumav ja
liigutamisel valulik liiges. Taheldatav vdib
ka olla vedelikukogum liigeses ning nahale
labi avatud fistuli médda vdljumine, mis
esineb kuni 72%-1 dgeda PI patsientidest (14).
Viimane on ka 16plik diagnoosikriteerium (vt
tabel 1), mille puhul on PI kinnitust leidnud.
Tahelepanu tasub poodrata ka asjaolule, et
kuigi mddane eksudaat proteesipiirkonnast
on 16plik diagnoosikriteerium, ei viita mada
esinemine (ilma fistulita) alati septilisele
protsessile liigeses. Tegemist vdib olla ka
aseptilise protsessi kaudu tekkinud pseu-
doméddaga. Kuna tegemist on dgeda infekt-
siooniga, esineb haigetel tihiti ka palavik,
kiilmavidrinad ja vasimustunne.

Koige sagedasemaks PI kaebuseks on valu
endoproteesitud liigese piirkonnas. Krooni-
lise PI puhul on valu tihti ainus siimptom.
Valu on iseloomult pisiv ja aja jooksul
aeglaselt tugevnev. Piisiv septiline protsess
liigeses pohjustab proteesi lahtituleku ja
loksumise, mis esineb 42%-1 juhtudest (14).
Iseloomulik on ka liigese vihenenud liiku-
vusulatus. Objektiivsel uurimisel on kroo-
nilise PI puhul leid tagasihoidlik, mistéttu
on keeruline algselt eristada PId proteesi
aseptilisest loksumisest ning diagnoosi
tdpsustamiseks ja raviotsuste tegemiseks
tuleb teha tdiendavaid uuringuid.
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Tabel 1. Periproteesiinfektsiooni diagnoosimise kriteeriumid. Enam kui Gihe positiivse tulemuse esinemine
kinnitab diagnoosi (15, kohandatud eesti keelde)

Test Kriteeriumid Sensitiivsus Spetsiifilisus
Kliiniline pilt Siinustrakt voi purulentne sekreet liigesest 20-30% 100%
Tsiitoloogilise uuringu leid > 2000 leukotsiiiti/pL voi > 70% granulotstiite  90% 95%
siinoviaalvedelikust
Histoloogiline uuring Poletikuline leid (> 5 PMN/vv) 73% 95%
Mikrobioloogiline kiilv Kas: mikroobide kasv siinoviaalvedelikus voi 45-75% 95%
2 2 positiivset koetikki voi 60-80% 92%
sonikatsioonivedelikus > 50 PMU/ml| 80-90% 95%

PMN - poliimorfonukleaarne leukotsiiiit, PMU - pesa moodustav iihik, vv - vaatevilja kohta 400kordsel suurendusel

Laboratoorne diagnostika

Praeguseks PI laboratoorse diagnostika
kuldne standard on analiiiisi korge spetsii-
filisuse tottu stinoviaalvedeliku mikrobio-
loogiline kilv. Kiill aga on meetodi oluliseks
miinuseks madal sensitiivsus ning aeg, mis
kulub vastuste saabumiseks. Seetdttu on PI
diagnostikas oluline mitme laboratoorse
meetodi kombineerimine.

Suisteemsete poletikumarkerite méira-
mine verest on sobilik esimene analiiiis
dgeda PI diagnostikas bakterieemia tottu,
eriti hematogeensel teel tekkinud PI korral.
CRV tase dgeda PI puhul on tiitipiliselt vahe-
mikus 40-150 mg/L, aga sageli on véédrtused
ka oluliselt suuremad (16). Uuringud on
ndidanud, et CRV ja ESR ei ole piisavalt tund-
likud meetodid PI kinnitamiseks ega vélis-
tamiseks krooniliste infektsioonide puhul
(17). Seetoéttu on kroonilise PI kahtluse
puhul oluline uurida stinoviaalvedelikku,
millest médaratakse leukotsiititide kont-
sentratsioon ning granulotsiilitide osakaal.
Lisaks tehakse stinoviaalvedelikust ka kiilv
patogeeni miadramiseks. Stinoviaalvedeliku
tsiitoloogilise uuringu diagnostilised vaar-
tused on toodud tabelis 1 (15). Kdrge spet-
siifilisuse ja sensitiivsuse ning ka analuiiisi
hinna tottu on hetkel stinoviaalvedeliku
analiiiis koige olulisem diagnostiline tooriist
PI diagnostikas.

Hoolimata slinoviaalvedeliku tsiito-
loogilise uurigu korgest spetsiifilisusest
ja sensitiivsusest, jddb oluline osa Pldest
avastamata, mistottu voéib olla vajalik
teha tdiendavaid uuringuid intraopera-
tiivselt PI 16plikuks kinnitamiseks voi
valistamiseks.

Intraoperatiivsed uuringud
Enne operatsiooni pole alati vdimalik PI
kinnitamise voi vilistamise 16plikku otsust

teha ning vaja vdib olla teha tidiendavaid
uuringuid operatsiooni ajal. Eelkdige tekivad
diagnostika raskused krooniliste Plde puhul.
Preoperatiivselt ei pruugi veel selge olla,
kas tegemist on infektsiooniga voi proteesi
aseptilise loksumisega. Arvestades siino-
viaalvedelikust tehtud bakteriaalse kiilvi
madalat sensitiivsust, mis jaddb vahemikku
56-92% (18), tuleb rakendada ka intraopera-
tiivseid diagnostikameetodeid infektsiooni
Ioplikuks kinnitamiseks ning patogeeni
tdpsustamiseks ja seeldbi optimaalse ravi
planeerimiseks.

Kliinikumis on praegu kasutuses intra-
operatiivseks diagnostikaks histoloogiline
uuring, implantaatide sonikatsioon ning
koetiikkide mikrobioloogiline uuring.
Operatsiooni kdigus voetakse 5 koetiikki
mikrobioloogiliseks uuringuks ja 1 koetiikk
histoloogiliseks uuringuks. Véimalusel
voetakse operatsiooni kdigus ka siino-
viaalvedelikku, mis saadetakse laborisse
tsiitoloogiliseks ja mikrobioloogiliseks
uuringuks. Mikrobioloogiliseks uurin-
guks voetud koetiikkide puhul kinnitab
Musculoskeletal Infection Society (MSIS) 2011.
aasta kriteeriumi alusel madalvirulentsete
patogeenide esinemine 2/3-s koetiikkidest
ja korgvirulentsete patogeenide esinemine
1/3-s koetiikkidest infektsiooni olemasolu
19).

Kuna mikrobioloogiline kiilv nduab
lopliku vastuse saamiseks tihti 2nddalast
kultiveerimist, on selle uuringu eesmark
rohkem antibiootikumravi suunamine kui PI
kinnitamine voi valistamine. Histoloogiliste
kiiruuringute puhul kinnitab infektsiooni
iile 5 polimorfonukleaarse leukotsiitidi
(PMN) esinemine tithe kdérge vdimsusega
vdlja (400 x suurendus) kohta, kusjuures
uuritud peab olema viahemalt 10 vilja
(20). Uuringud tehakse kiilmutusléikudest
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voimalikult kiiresti, sest uuringute ajal on
patsient operatsioonisaalis avatud haavaga.

Sonikatsioon

Sonikatsioon on proteesi eemaldatud
komponentidelt biofilmi lagundamine ultra-
heli abil. Selle tulemusena eraldatud biofil-
mist on voéimalik teha mikrobioloogilised
killvid, mis aitavad tdpsustada PI pdhjus-
tanud patogeeni. Sonikatsioonil on mitmeid
eeliseid vorreldes kiilvidega, mis on tehtud
koetiikkidest. Eelised seisnevad korgemas
sensitiivsuses, mis on sonikatsiooni puhul
78,5% vorreldes 60,8%-ga, mis on saavutatav
koetiikkide mikrobioloogilisel uurimisel
(21). Lisaks on sonikatsiooni puhul voimalik
patogeenide kvantitatiivne madramine.
Kuna biofilm on antibiootikumide suhtes
resistentne, on véimalik isoleerida patogeen
lagundatud biofilmist ka parast varasemat
antibiootikumravi, saades spetsiifilisuseks
75% (21). Veelgi suurem sensitiivsus ja
spetsiifilisus on saavutatav sonikatsiooni-
vedeliku poliimeraasahelreaktsiooni (PCR)
analtitisil (22), mis aga pole Eestis rutiin-
selt kasutuses. PCRi iheks miinuseks on
madalvirulentsete patogeenide primer’ite
puudumine ning enamiku patogeenide
antibiootikumitundlikkust pole voimalik
PCR-meetodil méarata.

Alternatiivsed intraoperatiivsed
meetodid

Lisaks eelmainitud meetoditele on véimalik
kasutada ka alternatiivseid diagnostikamee-
todeid nagu D-laktaadi (23), alfa-defensiini
(24) ja kalprotektiini (25) mddramist stino-
viaalvedelikust intraoperatiivselt. Need
meetodid on praegu liiga kulukad ja korge
tdenduspohisuse tasemega uuringuid on
vahe. Nende testide peamiseks puuduseks
on see, et me saame teada voi kinnitada
bakteriaalse infektsiooni olemasolu, kuid
ei selgu tekitaja. See on ka pdhjus, miks
kliinikumis ei ole neid turul saadaolevaid
kiirteste rutiinselt kasutusse voetud.

RAVI

Kuigi PI puhul on tegemist enamasti bakte-
riaalse nakkusega, on varasemad uuringud
niidanud, et ainutiksi antibakteriaalne ravi
ei ole kaugeltki piisav dgeda ega kroonilise
Pl raviks (26) ning pdhjustab potentsiaalselt
antibiootikumresistentsete tiivede viljaku-
junemist. Seetdttu on joutud konsensuseni,
et edukas PI ravi peab endas holmama nii

adekvaatset antibakteriaalset kui ka kirur-
gilist ravi. Antibakteriaalse ravi tiksikasju
ei ole selles tilevaates kisitletud.

Ageda periproteesiinfektsiooni ravi
Ageda PI kirurgilise ravi seisukohast on
esmaselt oluline hinnata proteesi enda ja
umbritsevate kudede olukorda. Juhul kui
imbritsevad pehmed koed ega luu pole
infektsioonist haaratud, protees on stabiilne
ning liigest pole haaranud raskesti ravitavad
patogeenid, mis on resistentsed biofilmi
suhtes aktiivsetele antibiootikumidele, on
nédidustatud vaid proteesi mobiilsete osade
(proteesi modulaarsed komponendid, mis
on eemaldatavad ilma luusse fikseeritud osa
kahjustamata) vahetamine (27). Loetletud
seisundite esinemisel tuleb eemaldada
kogu protees.

Ageda PI puhul on tavaliselt véimalik
implantaadid sdilitada ja piirduda liigese
puhastamisega infektsioossest massist,
proteesi mobiilsete osade vahetuse ning
antibakteriaalse raviga. Kdikide infektsioo-
nide puhul on vajalik vihemalt 2nadalane
veenisisene antibakteriaalne ravi, mis peaks
toimuma vastavalt antibiogrammile, juhul
kui patogeen on dnnestunud isoleerida.
Negatiivse kiilvi puhul on aga ndidustatud
ravi alustamine empiirilise antibiootikum-
raviga. Kahe nddala pikkusele veenisise-
sele antibiootikumravi kuurile jargneb ca
10néddalane ravi antibiootikumiga, millel on
ka biofilmi lagundav toime (28).

Antibiootikumi valik séltub infekt-
siooni tekitajast, patsiendi seisundist ja
kaasuvatest haigustest, mistottu on anti-
biootikumravi mddramisel oluline koostd6
infektsionistidega. Patsiendi jaoks tuleb
leida sobiv preparaat ja manustamisskeem.
Juhul kui lokaalne seisund ei voimalda
kirurgilist ravi iihes etapis, on vajalik see
teha kahes etapis.

Kroonilise periproteesiinfektsiooni
ravi

Kroonilise PI korral ei piisa ainult proteesi
mobiilsete komponentide viljavahetamisest,
vaid esimeses etapis on tarvis eemaldada ka
staatilised implantaadid (vt pilt 1) biofilmi
levimise tottu. Tavaliselt jaetakse liigesesse
antibiootikumi sisaldavast luutsemendist
implantaadi konfiguratsiooniga vahetiikk,
mis emiteerib lokaalselt antibiootikumi (vt
pilt 2). Teises etapis, kui infektsiooni ndhud
on antibakteriaalse ravi foonil taandunud,
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Pilt 1. Vasaku puusaliigese endoprotees.

endoprotees reimplanteeritakse. Vahel on
vaja mitut luutsemendist tehtud vahetiiki
vahetamise operatsiooni, et infektsioonist
vabaneda ja oleks vdimalik liigese reendo-
proteesimine.

Juhul kui esineb tiks eelnevalt mainitud
komplikatsioonist - on ilmnenud raskesti
ravile alluvad patogeenid, infektsioonist on
haaratud luu ja pehmekude, tekkinud on
fistul voi on varem tehtud revisjonendopro-

KIRURGILINE MEETOD

KIRURGILINE SEKKUMINE

Pilt 2. Vasaku puusaliigese antibiootikumi sisaldavast
luutsemendist ajutine komponent.

teesimine -, tuleb proteesikomponentide
vahetus teha kahes etapis. Kahes etapis
vahetuse puhul eemaldatakse kogu protees,
mille jarel viiakse 1dbi 2 nddala pikkune
veenisisene antibiootikumravi (2). Peale
proteesi tdielikku eemaldamist asendatakse
protees ajutiselt antibiootikumi sisaldava
luutsemendiga, mis on kujult endoproteesiga
sarnane ja emiteerib lokaalselt antibiooti-
kumi. Tihti voimaldab sellise funktsionaalse

ANTIBIOOTIKUMRAVI

Mobiilsete komponentide eemaldamine

Implantaatide retentsioon

Proteesivaljavahetus

Uhes etapis vahetus

Eksplantatsioon

6 2 nadalat égﬁdal

O 2 nadalat 10 nddalat

é 2 nadalat 10 nadalat
Implantatsioon

9 nadalat

Kahes etapis vahetus

Eksplantatsioon Vahetiikivahetus

Implantatsioon

Kolmes etapis vahetus

6 3 nadalat & 3 nadalat & 1nadal 5nadalat
/

—

O Liigese kirurgiline korrastamine

ULEVAADE

= |/vantibiootikumravi biofilmivastase aktiivsuseta
=== P/o0 antibiootikumravi biofilmivastase aktiivsusega
q; Implantaatide véljavahetus

Joonis 1. Periproteesiinfektsiooni kirurgilise ja antibiootilise ravi skemaatiline
vahekord (31, kohandatud eesti keelde).
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vahetiiki kasutamine rahuldavat funkt-
sionaalset seisundit. Jiseme vdimalikult
hea funktsionaalse seisundi sdilitamine
on tlimalt oluline patsiendi heaolu, aga ka
lopptulemuse seisukohast, sest reendopro-
teesimine toimub alles nddalaid hiljem. Selle
aja jooksul on olulisel kohal flisioteraapia
lihasatroofia minimeerimiseks ja seeldbi
ka prognoosi parandamiseks (29). Reen-
doproteesimine on tavaliselt voimalik 2-8
nddala moéodudes. Selle aja jooksul toimub
pidev antibakteriaalne ravi ning ka reendo-
proteesimisele jargneb esmalt veenisisene
ning seejdrel suukaudne antibiootikumravi
kuur (vt joonis 1) (6).

Endoproteesi tiheetapiline vdljavahe-
tamine on vdimalik, kui tekitaja on teada
ning ta ei kuulu raskesti ravitavate bakterite
hulka (E. coli, S. aureus), infektsiooni piir-
konnas ei esine fistuleid ning tegemist on
liigese esimese kordusoperatsiooniga (30).
Uheetapilisel revisjonendoproteesimisel on
ndidustatud antibiootikumravi alustamine
analoogselt dgeda PI kdsitlusega (2).

Osal juhtudel vaib olla vaja teha proteesi
viljavahetamine kolmes etapis. Seda tehakse
juhul, kui pdrast endoproteesi eemaldamist
ja antibiootikumravi ei ole infektsioon kont-
rolli all. Lokaalset olukorda hinnatakse taas
3 nddala parast ning teostatakse reimplan-
tatsioon (vt joonis 1) (2).

KOKKUVOTE

Ortopeediliste PI-de absoluutne esinemis-
sagedus on kasvutrendis. PI ravi on pikk
patsiendile ning koormav meditsiinisis-
teemile. Proteesilimbruse infektsiooni
kasitluse muudavad keeruliseks raskendatud
diagnostika ning ravi, mistottu on tarvilik
tihtse raviskeemi kasutamine patsiendile
optimaalse ravi tagamiseks. PI diagnostika
keerukuse tottu voivad Pl-ga patsiendid
sattuda véga paljude eriarstide vaatevilja.
Parimaks ravitulemuseks on vajalik multi-
distsiplinaarne lahenemine, kaasates ravi-
protsessi sisearstid ja nakkushaiguste arstid.
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The need for total joint arthroplasty of the
big joints due to osteoarthrosis is growing
rapidly. Periprosthetic joint infection (PI) is
arare (1-3%)but serious complication. Treat-
ment of Pl is burdensome for the patient and
for the medical system and usually includes
repeated surgical procedures and long anti-
bacterial treatment with the use of multiple
antibiotics. The diagnosis and treatment of
PI can be complicated and clinical practice
varies a great deal. This article provides
an overview of the science based approach
implemented at Tartu University Hospital.
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Kompuutertoograafilisel
uuringul saadav
kiirguskoormus suurendab
lastel ja noortel leukeemia
riski

Euroopas tehakse kompuuterto-
mograafiline (KT) uuring aastas
enam kui miljonile lapsele. Uhel
KT-uuringu seansil saadavat kiir-
guskoormust (keskmiselt 8 mGy)
peetakse viikeseks, kuid vidhe
on andmeid sellel tasemel kiir-
guse kantserogeense toime kohta
lastele, teismelistele ja noortele
taiskasvanutele.

Belgia, Taani, Hollandi,
Saksamaa, Norra, Hispaania,
Rootsi ja Uhendkuningriigi tead-

laste tihistd0s valminud uurimuses
EPI-CT vaadeldi enne 22. eluaastat
KT-uuringul saadud kiirguskoor-
muse seost leukeemia kujunemise
riskiga. Vaatluse all oli kokku
876 711 isikut, kellele oli enne
22. eluaastat tehtud KT-uuring.
Iga uurimisaluse kohta oli tehtud
keskmiselt 1,46 KT-seanssi. Kesk-
miselt 7-8 aastat vidldanud jalgi-
misperioodi véltel registreeriti 578
limfoidleukeemia ja 203 miieloid-
leukeemia juhtu.

Leukeemiasse haigestumine
oli otseses seoses KT-uuringul
saadud kiirgusdoosiga. Tulemuste
analiilisil ilmnes, et tdanapédeval
tavaline KT-uuringul saadud
kiirgusdoos (8 mGy) suurendab

leukeemiasse haigestumise riski
16% vorra. Seega haigestub tava-
lise kiirguskoormusega KT-seansi
jarel 10 000 uuritust leukeemiasse
1 voi 2 last voi noorukit.
Uuring kinnitab, et ka
KT-uuringul saadav vaike Kkiir-
guskoormus suurendab lastel
ja noorukitel leukeemia riski.
Noores eas patsientide puhul tuleb
hoolikalt kaaluda KT-uuringu
ndidustusi ja teiste visualiseeri-
mismeetodite kasutamise véima-
lusi diagnoosi tapsustamiseks.
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