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Pleuran infektioiden ilmaantuvuus on lisdantynyt 3% vuosittain ja esiintyvyys pohjoismaissa on
nykyaan 11,8/10° potilasvuotta. Yleisimmat pleurainfektion syyt ovat keuhkokuume,
pahanlaatuiset taudit, traumat, toimenpidekomplikaatiot ja muut infektiot. Infektion
taudinaiheuttaja maaritetdan pleuranestepunktiolla tai leikkauksellisesti otetulla naytteella.
Taudinaiheuttajien kirjo vaihtelee avohoitoperdisen ja sairaalasyntyisen infektion valilla.
Yleisimmat avohoitoperaiset taudinaiheuttajat ovat Streptococcus-ryhman bakteerit ja
anaerobiset bakteerit. Sairaalasyntyisissa pleuran infektioissa Staphylococcus aureus ja gram-
negatiiviset sauvat ovat yleisempia. Pleuranesteesta tutkitaan myds rutiininomaisesti tuberkuloosi
ja sienet, koska niiden aiheuttamiin infektioihin liittyy suuri kuolleisuus ja merkittavasti eroava
hoito. Taudinaiheuttajina ne ovat lansimaissa kuitenkin harvinaisia.

Tassa tutkimuksessa selvitettiin kaikkien vuosien 2000-2008 ja 2012-2016 valilla Tampereen
yliopistollisessa sairaalassa hoidettujen pleurainfektioiden ilmaantuvuus, etiologia, hoito ja hoidon
tulos. Taudin ja hoidon kehittymisen selvittamiseksi eri ajanjaksojen tuloksia verrattiin keskenaan.

llmaantuvuus verrattavien ajanjaksojen vililla lisdantyi 4,4-9,9 / 10° potilasvuotta. Potilaat
jalkimmaisessa ryhmassa olivat vanhempia ja heilla esiintyi enemman keuhkosairauksia,
hypertensiota, syddmen vajaatoimintaa, dyslipidemiaa ja immunosuppressiivisten ladkkeiden
kayttoa. Infektioiden etiologia ja patogeenien jakauma eivat muuttuneet ajanjaksojen valilla,
mutta patogeenien tunnistus parani 49 %:sta 64 %:iin otetuista ndytteista. Leikattujen potilaiden
osuus ja naista tahystysleikattujen osuus suureni ja leikkausviive lyheni.

Pleurainfektioiden kokonaisilmaantuvuus on noussut merkittavasti ilman muutoksia taudin
etiologiassa tai taudinaiheuttajien jakaumassa. Taudin riskitekijat ovat lisddntyneet vaestossa ja
hoito kehittynyt vahemman invasiiviseen suuntaan.

Taman opinndytteen alkuperaisyys on tarkastettu Turnitin OriginalityCheck-ohjelmalla Tampereen
yliopiston laatujarjestelman mukaisesti.
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1 JOHDANTO

1.1 Maaritelma ja diagnostiset kriteerit

Keuhkopussin eli pleuran infektio on vakava sairaus, johon liittyvat merkittava kuolleisuus ja pitkat
hoitojaksot. Taudinaiheuttajien kirjo pleuran infektioissa on monipuolinen ja se vaihtelee eri
alueilla ja eri aikoina hyvin paljon. Kirjoon vaikuttaa myos infektion tausta ja tartuntapaikka.
Taudinkuva ei kuitenkaan taudinaiheuttajan mukaan muutu, mika hankaloittaa sopivan

mikrobildakityksen valintaa. (Khan 2017, Burgos 2013, Maskell 2006, Nobuhiro 2017.)

Keuhkopussin tulehdukset voidaan luokitella komplisoituneeksi parapneumoniseksi effuusioksi ja
empyeemaksi. Lightin kriteerien mukaan pleuraeffuusio on komplisoitunut, kun pleuranesteen pH
on alle 7,2, laktaattidehydrogenaasipitoisuus (LDH) on yli 1000 IU/I, glukoosipitoisuus on alle 2,2
mmol/I tai pleuranesteesta voidaan osoittaa taudinaiheuttaja (Davies 2010). Empyeemaksi
kutsutaan taudin pitkdlle edennytta tilaa, jossa neste on makroskooppisesti paksua ja kokkareista

markaa (Hamm & Light 1997).

1.2 Esiintyvyys ja riskitekijat

Pleuran infektioiden ilmaantuvuus on lisdantynyt lapsilla ja aikuisilla 1990-luvulta ldhtien (Burgos
2013, Lisboa 2011). Sairaalahoitoa vaativien infektioiden esiintyvyys on pohjoismaissa nykyaan
11,8/100 000 potilasvuotta (Sogaard 2014). lImaantuvuus on lisddntynyt noin 3 % vuodessa ja on
joissakin aineistoitta kasvanut jopa 97 % viimeisten vuosikymmenten aikana (Davies 2010, Sogaard

2014).

Riskitekijoita pleuran infektioille ovat suonensisdisten huumeiden kaytto, pitkdaikainen
alkoholinkaytto, tupakointi, diabetes, immunosuppressio, huono suuhygienia, miessukupuoli ja
korkea ikd (Chalmers 2009, McCauley 2015, Niederman 2015). Pleuran infektio tulee
todennakdisesti sailymaan merkittavana terveydenhuollon ongelmana myos jatkossa. Vaeston

vanhenemisen, sairauskuorman suurenemisen, ja esimerkiksi elinsiirtojen méaran ja
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immunosupressiivisten ladkkeiden kayton lisddntyessa pleuran infektion riskitekijat lisddantyvat

jatkuvasti. (Lisboa 2011.)

1.3 Keuhkopussi-infektioiden hoito

Keuhkopussi-infektioita hoidetaan ensisijaisesti mikrobiladkkeilla riippumatta niiden etiologiasta
(Porcel 2017). Systeeminen mikrobilaakitys tulisi aloittaa mahdollisimman nopeasti
pleuranestendytteen saamisen jalkeen (Hamm & Light 1997, Sahn 1993). Pienten nestekertymien
tyhjennys pleurapunktiolla diagnostista naytetta ottaessa myds vahentda invasiivisten hoitojen
tarvetta (Porcel 2017 ja Light 2006). Mikrobildakityksen lisdksi harkitaan dreneerausta
fibrinolyyttisilla aineilla tai ilman, tahystysleikkausta tai avoleikkausta (Hamm & Light 1997, Sahn
1993). Invasiiviset hoidot ovat yleensa aiheellista komplisoituneen parapneumonisen effuusion
diagnostisten kriteerien tayttyessa (Light 2006). Aineistosta riippuen 30-90 % pleuran infektioista
on hoidettu kirurgisesti (Lehtomaki 2018, Vyas 2014).

2 KEUHKOPUSSI-INFEKTIOIDEN TAUSTA

2.1 Keuhkokuume

Keuhkokuume eli pneumonia on yleisin pleuran infektion syy aiheuttaen 50-70 % pleuran
infektioista (Hamm & Light 1997, Khan 2017). Noin 20—40 %:lle pneumoniaa sairastavista kehittyy
rontgenkuvassa nahtava pleuranestekertyma ja naista 10—-30 % etenee komplisoituneeksi
parapneumoniseksi effuusioksi tai empyeemaksi (Porcel 2017, Lindstom 1999, Light 2006).
Pneumonia etenee pleuran infektioksi, kun keuhkoparenkyymissa oleva tulehdus leviga
viskeraalisen pleuran alle lisdten pleuranesteen muodostusta ja aiheuttaen endoteelivauriota
pleuraan. Lopulta taudinaiheuttaja kolonisoi pleuratilan vaurioituneen endoteelin ldpi. (McCauley

2015, Hamm & Light 1997.)

Yleisimmat keuhkokuumeen aiheuttajat avohoidossa ovat Streptococcus pneumoniae, Chlamydiae
pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae ja Haemophilus influenzae (Jokinen 2001, Niederman
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2015). Sekainfektioita on kuitenkin vahintdan 35 % keuhkokuumeista. (Honkanen 2015). Erot
tyypillisten pneumonioiden ja pleurainfektioiden taudinaiheuttajien vailla saattavat johtua
tulehtuneen pleuran happamuuden ja hapettomuuden aiheuttamasta suosiollisesta ymparistosta

tietyille patogeeneille (Lisboa 2011, McCauley 2015).

2.2 Muut syyt

2.2.1 Pahanlaatuiset taudit

Maligniteetit eli pahanlaatuiset sairaudet ovat pleuranestekertymien yleisia aiheuttajia ja ajoittain
pleuran infektioiden taustalla. Noin 4 % pleuran infektioista on maligniteetin aiheuttamia. Pleuran
infektio voi myds syntya sydpahoitojen tai sydpaan liittyvien diagnostisten toimenpiteiden

komplikaationa. Nadihin infektioihin liittyy suurin kuolleisuus. (Maceachern 2011, Khan 2017.)

2.2.2 Muu infektio

Tulehdus voi levitd myds muualta kehosta pleuratilaan. Palleanalaisen abskessin hajoaminen,
ruokatorven puhkeaminen tai muun tulehduksen leviaminen ovat harvinaisempia syita
pleurainfektioille yleensa jo sairaalahoidossa olevilla potilailla, joilla on usein aluksi ei-
infektoitunut pleurakertyma muuhun sairastamiseen liittyen. (Nummi 2015, Davies 2010, Porcel

2013.)

2.2.3 Traumat

5-10 % pleuran infektiosta syntyy trauman seurauksena (Khan 2017, Nummi 2015). Trauma voi
olla joko rintakehan lapaiseva, kuten ampuma- tai puukotushaava, tai tylpan esineen aiheuttama,
kuten lilkkenneonnettomuus tai kaatuminen. Trauman seurauksena syntynyt pleuran tulehdus
kehittyy usein pleuraan kertyvan verikertyman komplikaationa tai avoimesta haavasta pleuratilaan

padsevan taudinaiheuttajan seurauksena. (Neto 2015.)



2.2.4 Toimenpidekomplikaatiot

Pleuran infektioista toimenpidekomplikaatioina kehittyy noin 10 % (Khan 2017, Nummi 2015).
Yleisimmin rintakehan leikkauksista voi taudinaiheuttaja paasta suoraan tai valikarsinan kautta
leviamaan pleuratilaan. Komplikaatioriski etenkin keuhkon osia poistettaessa on korkea, koska
nadissa toimenpiteissa hengitysteiden sisaltamaa limaeritetta voi paasta keuhkopussiin ja poiston
jalkeen syntynyt tyhja tila voi tayttya myohemmin effuusiolla. Esimerkiksi neulandytteiden ottoon
liittyy riski kontaminoida pleuratila ihobakteereilla. Myds muualle tehdyt leikkaukset, etenkin
pallean laheisyydessa, voivat mahdollistaa taudinaiheuttajan paasyn pleuratilaan ja empyeeman

kehittymisen. (Gossot 2004.)

2.3 Avohoito- ja sairaalasyntyinen keuhkopussin tulehdus ja ennuste

Avohoito- ja sairaalasyntyisen keuhkopussin tulehduksen aiheuttajat eroavat merkittavasti
toisistaan ja keuhkokuumeen yleisimmista aiheuttajista (Maskell 2006). Avohoitoperdiset infektiot
liittyvat paaosin keuhkokuumeeseen ja traumoihin. Niiden yleisimpia aiheuttajia ovat bakteerit,
joita l6ytyy normaalisti nielusta tai suusta, ja niiden aspiroiminen keuhkoihin aloittaa pleuran

infektioon johtavan sarjan. (McCauley 2015, Nobuhiro 2017.)

Sairaalasyntyiset pleuran infektiot syntyvat keuhkokuumeen lisdksi toimenpidekomplikaatioista.
Taudinaiheuttajien kirjoon vaikuttaa sairaalan monipuolisempi bakteerikanta ja hoitoihin liittyvat
tekijat. Hoitoa edeltdva ja hoitoon kuuluva immunosupressiivinen laakitys altistaa infektiolle.
Lisaksi kirurgiset haavat ja vierasesineet, kuten pleuradreeni tai intubaatioputki, lisdavat

bakteerikolonisaatioriskia. (Syrjala 1999, Nobuhiro 2017, Ko 2000.)

Kuolleisuus pleuran infektioihin on korkea. Kuolleisuusluvut vaihtelevat taudinaiheuttajan ja
taudin etiologian mukaan. Sairaalasyntyiseen infektioon liittyy vuoden seurannassa jopa 50 %
kuolemanriski, kun taas avohoitoperaisessa riski on 17 % (Maskell 2006, Meyer 2010). Kuolleisuus
vaikuttaa olevan suurinta gram-negatiivisten sauvojen ja Staphylococcus aureuksen aiheuttamissa
sairaalasyntyisissa pleurainfektioissa (Lisboa 2011). Myds pitkdaikaisennuste vaikuttaa olevan

alentunut pleurainfektioon sairastuneilla potilailla (Khan 2017).
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3 TAUDINAIHEUTTAJAT

3.1 Bakteerit

3.1.1 Taudinaiheuttajien maaritys

Pleuran infektioiden taudinaiheuttajien maaritys tehdaan pleurapunktiolla saadusta
pleuranestendytteesta tai leikkauksessa otetusta kudos- tai nestenaytteesta. Nayte voidaan
punktiolla yleensa ottaa yli senttimetrin paksuisesta kertymasta (Koskela 2011). Bakteriologinen
tutkimus tulee tehda aina infektiota epailtdessa ja se sisaltaa gram-varjayksen ja bakteeriviljelyn
aerobisesti ja anaerobisesti (Hamm & Light 1997, Maskell 2006). Bakteeriviljely on positiivinen vain
noin 30 %:ssa parapneumonisista effuusioista ja 60 %:ssa empyeemista (Porcel 2017 ja Maskell
2006). Bakteriologista diagnostiikkaa haittaa mikrobilddkkeiden kaytto jo ennen naytteen ottoa ja
pleuratilan lokeroituminen (Porcel 2013 ja Sahn 1993). Bakteerin DNA:n osoitus PCR-tekniikalla
(polymerase chain reaction) yleistyy ja sen avulla pystytdan osoittamaan taudinaiheuttaja jopa 75
%:ssa pleuran infektioista, mutta vaarien positiivisten ja negatiivisten tulosten suuri maara

vahentaa kliinista kayttoa (Maskell 2006, Tarrago 2008, Lisboa 2011).

Muut rutiininomaisesti tehtavat mikrobiologiset tutkimukset pleuranestendytteesta ovat sieni- ja
tuberkuloosiviljely. Molemmat taudit ovat lansimaissa harvinaisia, mutta niiden hoito eroaa
merkittavasti muiden mikrobien aiheuttamista pleuran infektiosta. Sieni-infektioiden suuren
kuolleisuuden ja tuberkuloosin tartuttavuuden takia ndiden nopea diagnostiikka on tarkeaa.

(Chakrabarti 2006, Porcel 2014, Ko 2000.)

3.1.2 Avohoitoperdiset

Lahes kaikki avohoitoperaiset pleurainfektiot liittyvat keuhkokuumeeseen, mutta
pleurainfektioiden taudinaiheuttajat poikkeavat keuhkokuumeen taudinaiheuttajista (McCauley
2015). Tarkeimmat avohoitoperdiset gram-positiiviset taudinaiheuttajat ovat Streptokokit ja
Stafylokokit, jotka yhdessa vastaavat noin 60 % kaikista taudinaiheuttajista (Taulukko 1). Erityisesti

Streptococcus viridans -ryhman bakteeri 16ytyy yleisimpana selvasti markaisesta pleuranesteesta
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yksin tai sekainfektiona (Burgos 2013, Porcel 2014). Gram-negatiivisten bakteerien osuus
avohoitoperaisissa pleuran infektioissa on pieni (Taulukko 1). Klebsiella pneumoniae on yleinen

|6ydos Aasiassa, mutta Euroopassa se on harvinainen (Lisboa 2011).

Anaerobisten bakteerien osuus pleuran infektioiden aiheuttajana on perinteisin menetelmin

tutkittuna noin 20 % (Maskell 2006, Meyer 2010). PCR-menetelman yleistyessd on anaerobeja
loydetty kuitenkin merkittavasti suuremmasta osasta nadytteita (McCauley 2015). Ne esiintyvat
usein sekainfektioina yhdessa Streptococcus viridans -ryhman kanssa. Anaerobiselle infektiolle
altistaa huono suunterveys, alkoholismi ja muut aspiraation riskia lisddvat sairaudet. (Mustafa

2015, Lisboa 2011.)

Taulukko 1
Avohoitoperdisten pleuran infektioiden taudinaiheuttajat (Maskell 2005, Meyer 2010)

Taudinaiheuttajat Yleisyys
Streptokokit 40-52%
Streptococcus viridans 24-26%
Streptococcus pneumoniae 9-21%
Muut Streptokokit 5-7%
Staphylococcus aureus 10-14%
Enterococcus spp. 1-3%
Gram-negatiiviset 9-12%
Enterobacteriacae 7-8%
Haemophilus influenzae 2%
Pseudomonas aerigunosa 1%
Anaerobit 20%
Sienet 2%
Muut 5%




3.1.3 Sairaalasyntyiset

Sairaalasyntyisten pleuran infektioiden bakteriologia eroaa avohoitoperaisista ja sen yleisimpia
aiheuttajia ovat Staphylococcus aureus ja gram-negatiiviset sauvat (Lisboa 2011, Maskell 2006,
Meyer 2011). Metisilliinille resistentin Stafylococcus aureuksen (MRSA) osuus Stafylokokeista
vaihtelee alueittain ja voi olla suurimmillaan jopa 70 % (Maskell 2006, Meyer 2010, Lisboa 2011).
Streptokokkien osuus on huomattavasti pienempi ja Enterococcus -lajin suurempi kuin
avohoitoperaisissa infektioissa (Taulukko 2). Anaerobisia ja sekainfektiota esiintyy myos
sairaalasyntyisissa infektioissa, mutta niiden osuus on pienempi kuin avohoitoperaisissa (Maskell

2006, Meyer 2010, Nobuhiro 2017, Taulukko 2).

Taulukko 2

Sairaalasyntyisten pleuran infektioiden taudinaiheuttajat (Maskell 2005, Meyer 2010)

Taudinaiheuttajat Yleisyys
Streptokokit 19-22%
Streptococcus viridans 7-20%
Streptococcus pneumoniae 2-5%
Muut Streptokokit 0-7%
Staphylococcus aureus 27-35%
Enterococcus spp. 5-12%
Gram-negatiiviset 23%
Enterobacteriacae 18-20%
Anaerobit 8-14%
Sienet 4%
Muut 2%

3.1.4 Muutokset taudinaiheuttajien jakaumassa

Ennen antibiootteja Streptococcus pneumoniae aiheutti 60—70 % empyeemoista. Antibioottien

keksiminen 1940-luvulla vahensi huomattavasti Streptococcus pneumoniae -empyeeman



ilmaantuvuutta ja Staphylococcus Aureuksen ja gram-negatiivisten mikrobien osuus empyeeman

aiheuttajana puolestaan kasvoi (Burgos 2013).

Viimeisten vuosikymmenten aikana aiheuttajakirjo on jalleen muuttunut ja Streptococcus viridans
-ryhman osuus avohoitoperaisissa pleuran infektioissa on kasvanut joissakin aineistoissa yli 50
%:iin. Anaerobien seka sekainfektioiden maara on myds noussut, mutta tdma saattaa myos johtua
parantuneesta diagnostiikasta, eikd aiheuttajakirjon muutoksesta. (Burgos 2013, McCauley 2015,

Mustafa 2015.)

3.1.5 Tuberkuloosi

Mycobacterium tuberculosis -infektio johtaa vain alle 10 %:ssa myds pleuran infektioon
(Chakrabarti 2006 ja Porcel 2014). Todettuja Tuberkuloosi -infektioita Suomessa on 200—-300
vuodessa (Jaakola 2017). Keuhkopussin infektion ajatellaan aiheutuvan subpleuraalisen
granulooman hajotessa tai Tuberkuloosibakteeri voi levitd verenkierron kautta pleuratilaan.
Tautiin sairastuvat ovat usein nuoria miehia ja heista noin 10 % sairastaa samanaikaisesti HIV-
infektiota. (Porcel 2013, Chakrabarti 2006.) Tuberkuloosin bakteriologinen diagnostiikka
pleuranesteesta on haastavaa, silla varjays on positiivinen alle 5 %:ssa ja viljely 15-35 %:ssa

tutkimuksista (Porcel 2012, Chakrabarti 2006)

3.2 Sienet ja muut taudinaiheuttajat

Sienten aiheuttamat pleuran infektiot ovat vakavia ja niihin liittyy jopa 73 % kuolleisuus. Suurin
osa infektioista on sairaalasyntyisia ja lahes kaikilla potilailla on taustalla perussairauksia tai
edeltavia invasiivisia hoitoja. Suurimpia riskitekijoita pleuran sieni-infektioille ovat maligniteetit,
immuunivajaus ja laajakirjoisten antibioottien kaytto. (Ko 2000, Ishiguro 2010.) Yleisin
taudinaiheuttaja kuuluu Candida-lajiin, joka on osa ihmisen normaaliflooraa iholla ja
ruuansulatuskanavassa. Laajakirjoiset antibiootit muokkaavat normaaliflooraa suotuisammaksi
sienten kasvulle ja Candida-sienet kolonisoivat helposti vierasesineitd. Sen vuoksi sienet paasevat
usein pleuratilaan leikkauskomplikaationa, pleuradreenin kolonisaatiolla tai ruokatorven
puhkeamisen seurauksena. Noin 25 % pleuran sieni-infektioista on sekainfektioita bakteerien

kanssa. (Ko 2000, Ishiguro ym. 2010.)
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