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Ealine maakuli degeneratsioon

Maris OII*, Mall Parik*

Ealine maakuli degeneratsioon (age related macular degeneration, AMD ehk ARMD)
on vanemas eas esinev silmapohja patoloogiline muutus, mille korral kahjustub vork-
kesta tsentraalne piirkond, kollatihn. Nimetatud haiguse korral esineb patsientidel
raskusi lihedale vaatamisel, perifeerne nidgemisteravus on iildjuhul sdilinud. Tanu
uute diagnostika- ja ravivoimaluste kasutuselevotule on ndgemisteravuse sdilimise ja
haiguse kulu stabiliseerimise prognoos paranenud.

Artiklis on antud iilevaade AMD tekkepohjustest, kulust ning tinapievastest diag-

nostika- ja ravivoimalustest.

Ealine maakuli degeneratsioon (age related
macular degeneration, AMD ehk ARMD) on
hilise algusega silmapodhja degeneratiivne
seisund, mille korral on kahjustunud
vorkkesta (reetina) tsentraalne piirkond,
kollatdhn ehk maakul. Haiguspildi esmane
kirjeldus pdrineb Hollowaylt ja Verhoeffilt
aastast 1929 (1). Seoses vanemate inimeste
osakaalu kasvuga rahvastikus on ka AMDst
tingitud ndgemishdired jarjest suurenev
probleem. AMD on juhtival kohal pimeduse
pohjustajana vanemaealistel ennekdike
arenenud riikides, haaratud on 30-50
miljonit inimest maailmas. Aastaks 2024
prognoositakse AMDd pddevate patsientide
arvu kahekordset kasvu (2, 3).

Eestis esineb iile 65aastaste vanuse-
rithmas mingil astmel AMD ligikaudu 120 000
inimesel ja kaugelearenenud AMD 7600
inimesel. Mdlema silma raske ndgemishdire
on selle diagnoosi tottu enam kui 3200
inimesel.

Kuna haaratud on reetina keskosa, mis
vastutab tsentraalse nidgemise eest, on
patsientidel raskusi lugemisel ja lihedale
vaatamisel, sageli ka ndgude dratundmisel
ning auto juhtimisel. Seevastu perifeerne
nigemisteravus on tildjuhul sdilinud (4).

Tabel 1. Ealise maakuli degeneratsiooni
riskitegurid

Mittemuudetavad Muudetavad

vanus suitsetamine

perekondlik anamnees hiipertooniatobi
naissugu hiiperkolesteroleemia
valge rass rasvumine

vitamiinide, mineraalide,
antiokstdantide defitsiit

AMD RISKITEGURID

AMD kui mitmetegurilise haigusseisundi
arengut soodustavad tegurid jaotatakse
mittemuudetavateks ja muudetavateks (5).
Mittemuudetavatest teguritest peetakse
olulisemateks geneetilist eelsoodumust
ja kdérgemat vanust ning muudetavatest
mojuritest suitsetamist (vt tabel 1). Haiguse
geneesis peetakse oluliseks verevarustuse
halvenemist maakuli piirkonnas, oksiida-
tiivset stressi ning immuunreaktsiooni
inhibiitori defekti (6).

Olulisemad AMD arengut mojutavad

tegurid

1. Vanus. Vanuses 55-64 eluaastat on AMD
esinemissagedus 14%, 65-74 aasta vanustel
20% ja lle 75aastastel juba 37% (3).

2. Geneetiline eelsoodumus. Leitud on viis
olulisemat geeni: CFH, ARMS2, HTRA1,
CFB ja C2, mis on seotud AMD arenguga.
Polimorfismide voi mutatsioonide
esinemine geenides CFH, ARMS2, HTRA1
voib haigestumise riski suurendada,
muutused geenides CFB, C2 voivad AMD
arengut pidurdada (7, 8).

Samuti on teada, et risk hilisstaa-
diumi AMD arenguks on 50% patsien-
tidel, kelle lahisugulastel esineb AMD.
Negatiivse pereanamneesi korral on
risk kaugelearenenud AMD tekkeks vaid
12%-1 patsientidest (9).

3. Suitsetamine. Suitsetamine, mida
peetakse koige olulisemaks muudeta-
vaks AMD riskiteguriks, suurendab riski
haigestuda 2-3 korda (10).

4. Rass. Enim haigestuvad valge rassi esin-
dajad ning vdikseim risk haigestuda on
afroameeriklastel (5, 10).
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Joonis 1. Amsleri test.

A. Normileid: ruudustiku jooned on sirged ning ei esine skotoome.
B. Ruudustiku moodustavad jooned on looklevad ja moonutatud.
C.Kaasuvana looklevatele joontele esineb skotoom (tume ala) ruudustiku keskosas.

5. Hiipertooniatobi ja hiiperkoleste-
roleemia. Hiipertooniatdbe podevad
patsiendid on enam ohustatud. Haiguse
arengut pdhjustab veresoonte ahenemine
ja sellest tingitud reetina vihenenud
varustamine hapnikuga (11).

SUMPTOMID

Iseloomulik on valutu aeglane (vahel harva
ka tisna jarsk) tsentraalse ndgemisteravuse
halvenemine. AMDst pdhjustatud ndgemise
halvenemise varajane mirk on varjustatud
alad (skotoomid) vaatevilja keskosas. Hea
meetod varase AMD jdlgimiseks on Amsleri
test - joonitud ruudustik -, mille vaatamisel
ka lugemisprilliga tekib AMD-patsiendil
moonutus ruudustikus véi tume ala kesk-
osas (vt joonis 1).

AMD DIAGNOOSIMINE

Lisaks oftalmoskoopiale on AMD diagnoosi-
misel abiks tdiendavad uuringud: autofluo-
restsentsfotograafia (FAF), optiline kohe-
rentne tomograafia (OKT) ja fluorestsiin-
angiograafia (FA). Vajaduse korral tehakse
ka geneetiline testimine. Peale diagnoosi
kinnitamise voimaldavad nimetatud testid,
ldhtudes haiguse vormist, koostada ravi-
plaani, prognoosida haiguse kulgu ning
sellest ldhtudes ndustada patsiente ja nende
pereliikmeid.

FAF ja OKT on mitteinvasiivsed ja ilma
igasuguste korvaltoimeteta ning lihtsalt
korratavad meetodid. FAF aitab hinnata
kvalitatiivselt lipofustsiini kogunemist ning
jaotumist vorkkestas. Samuti vdimaldab see
avastada varajasi muutusi reetina pigment-
epiteelis (RPE) juba enne seda, kui need on
tdheldatavad oftalmoskoopial (12).

Eriti informatiivne abiuuring AMD-
patsientidele on OKT, mille abil saadakse
Smikromeetrise resolutsiooniga ristlabildike
kujutis maakuli koest. Uuringu kordamine
vdimaldab jalgida protsessi diinaamikat ja
ravi efektiivsust ning teha vajaduse korral
ravitaktikas korrektiive.

FA kui invasiivse protseduuri osakaal
AMD diagnostikas on viimastel aastatel
vihenenud, kuid komplitseeritud juhtudel
leiab siiski kasutamist. FA puhul siistitakse
kubitaalveeni 20% naatriumfluorestseiini
lahust ja fotografeeritakse ajas silmapohja,
jalgides nii reetina koe, sealhulgas maakuli
ja veresoonte olukorda.

AMD VORMID JA KULG

Eristatakse kaht vormi: 1) kuiv ehk mitte-
neovaskulaarne ning 2) marg ehk neovasku-
laarne vorm. 10%-1 juhtudest progresseerub
kuiv vorm marjaks vormiks (13). Haiguse
arengustaadiumist ldhtuvalt eristatakse
varajast ja hilist AMD vormi (vt joonis 2).

Varajane AMD

Selles staadiumis patsientidel puuduvad
sageli kaebused ja ndgemisteravuse halve-
nemist ei esine. Oftalmoskoopial voib
maakulis ndha véikeseid tapitaolisi kollakaid
kogumikke - druuse -, mis anatoomiliselt
paiknevad peamiselt reetina pigmentepi-
teeli ja soonkesta vahel. Druusid on vork-
kesta pigmentrakkude degeneratsiooni
produktid. Neid jaotatakse suuruse jargi
kolmeks: viikesed (diameetriga < 63 pum),
keskmised (63-124 pm) ja suured (> 125 pm)
(13) (vt foto 1). Lisaks oftalmoskoopiale on
druuside hindamisel kasulikuks uuringuks
OKT.
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Varajane AMD,
druusid

Normileid

Hea ndgemine

Kuivvorm
geograafiline atroofia

Hiline AMD

 —

Nagemise
halvenemine

Marg vorm
neovaskularisatsioon fibroos

Joonis 2. Ealise maakuli degeneratsiooni vormid ja kulg.

Druuside (eelkdige vdikeste) esinemise
korral ei pruugi alati toimuda AMD edasist
arengut hiliseks vormiks. Haiguse stivenemist
aga soodustab rohkearvuliste suurte druu-
side esinemine, millega kaasub ka reetina
pigmentepiteeli irdumine (vt foto 2) (13, 14).

Hiline AMD

Hilise AMD korral esineb patsientidel ndge-
misteravuse halvenemine ja raskus lahedale
vaatamisel, eelkdige lugemisel. Kliinilise

leiu alusel eristatakse kuiva (85% juhtudest)
ja médrga (15% juhtudest) hilisstaadiumi
AMDd (15).

Hilise AMD kuiv vorm. Kuiva vormi
korral esineb osaliselt voi tdielikult teravalt
depigmenteerunud ala reetina pigmentepi-
teelis maakuli piirkonnas (nn geograafilise
atroofia), mis on oftalmoskoopiliselt hasti
jalgitav (15) (vt foto 3). Oftalmoskoopial
nideme maakulis reetina atroofiat, mis lisaks
maakulile voib levida ka paramakulaarsele.

Foto 1. 68aastane naispatsient, varajase staadiumi ealine
maakuli degeneratsioon.

A.Varvifotol paremast silmast on ndha véikesed ja keskmised
druusid maakuli piirkonnas.

B. Optilisel koherentsel tomograafial on jalgitavad reetina
pigmentepiteeli all paiknevad druusid.
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Aja jooksul atroofilise ala piirid laienevad,
pohjustades progresseeruvat nigemistera-
vuse halvenemist.

Hilise AMD mairg vorm. Mirg vorm ehk
subretinaalne neovaskulaarne membraan
(CNV) iseloomustub soonkesta kapillaaridest
périt uudisveresoonte kasvuga maakulisse
(16). Protsessi kdivitajaks peetakse isheemilise
reetina rakkudest vabanevat vaskulaarset

KOOLITUSARTIKKEL

Foto 2. 72aastane meespatsient,
arenenud varajase staadiumi ealise
maakuli degeneratsioon.

A.Varvifotol paremast silmast on ndha
vdikesed, keskmised ja suured laatunud
druusid maakuli piirkonnas.

B. Optilisel koherentsel tomograafial
visualiseeruvad reetina pigmentepiteeli
all paiknevad vaikesed druusid ja suured
laatunud druusid koos pigmentepiteeli
irdumisega.

endoteliaalset kasvufaktorit (vascular endothe-
lial growth factor, VEGF), mis viib patoloogilise
angiogeneesini (17). Kuna uudisveresooned
on ebatdisvaartuslikud oma vaid kahekihilise
seina tottu, on nad labitavad vereosistele.
Tekib vedeliku ja vere vormelementide leke,
mis pohjustab maakuli turse.

Silmapd&hja oftalmoskoopial voibki marja
vormi korral tiheldada maakuli turset,

Foto 3. 88aastane meespatsient,

hilise AMD (ealine maakuli
degeneratsioon) kuiv vorm.
A.Varvifotol paremast silmast on ndha
maakuli piirkonda haarav geograafiline
atroofia.

B. Optilisel koherentsel tomograafial
visualiseerub reetina kihtide
hdvinemine maakulis.
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Foto 4. 70aastane naispatsient, hilise AMD (ealine
maakuli degeneratsioon) marg vorm.

A. Varvifotol vasakust silmast on ndha véikesed
ja keskmised druusid maakuli piirkonnas ning
ulatuslik reetina pigmentepiteeliirdumine
paramakulaarselt

B. Optilisel koherentsel tomograafial on jalgitav
reetina pigmentepiteeli irdumine ning druusid.

reetina pigmentepiteeli irdumist (vt foto 4),
sub- ja intraretinaalseid verevalumeid ning
lipiideksudaate (vt foto 5). Protsessi taga-
jarjeks on reetina valgustundlike rakkude
hdving ja ndgemisteravuse halvenemine
skotoomide tottu tsentraalses ndgemisvéljas.

AMD jagunemine kliinilise pildi jargi
Okultne ehk varjatud vorm. Neovasku-
larisatsioon reetina alusi ei ole hasti nahtav
selle kohal oleva turse voi vere tottu.

Klassikaline vorm. Neovaskulaarne
membraan tuleb oftalmoskoopiliselt ja FA-1
kohe ilmsiks. Vorreldes okultse vormiga on
selle puhul prognoos halvem (18).

RAVI

Kuiva vormi korral toestatud ravi puudub.
Kill aga on USAs National Eye Institute
(NEI) korraldanud 2 suurt 5 aastat kestnud
kliinilist uuringut AREDS (Age Related Eye
Disease Study, 2001) ja AREDS2 (2013), mis
on nididanud, et toidulisandid, mis sisaldavad
antioksiidante ja multivitamiine ja/vdi
oomega-3-rasvhappeid, voivad vahendada
kuiva AMD iilemineku riski mérjaks vormiks
(18, 19). Kombinatsioonpreparaati kuulub
e 500 mg C-vitamiini,

e 400 IU E-vitamiini,

e 80 mg tsinkoksiidi (uuringus AREDS2

25 mg),

Foto 5. 70aastane naispatsient, hilise AMD (ealine maakuli degeneratsioon) mérg vorm.
A. Vérvifotol vasakust silmast on ndha intra- ja subretinaalsed hemorraagiad maakuli
piirkonnas.
B. 81-aastane naispatsient, hilise AMD (ealine maakuli degeneratsioon) marg vorm.
Varvifotol paremast silmast on nédha lipiideksudaate ning ulatuslik reetina pigmentepiteeli
irdumine.
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e 2 mg vaskoksiidi,

e 15 mg beetakaroteeni vdi uuringus
AREDS2 10 mg luteiini ja 2 mg zeaksan-
tiini.

NEI soovitab preparaati eelkdige patsien-
tidele, kellel esineb varajane arenenud
AMD molemas silmas v&i siis iihes silmas
hiline AMD. Arvestama peab, et AREDS
kombinatsioonpreparaat ei ravi AMDd ega
taasta haigusest pohjustatud niagemis-
teravuse halvenemist (18, 19). Preparaati,
mis sisaldab beetakaroteeni (A-vitamiini
prekursorit), ei soovitata kasutada suitseta-
jatel ja endistel suitsetajatel, kuna see vdib
suurendada kopsuvéahki haigestumise riski
(19). Seega peaks see riithm patsiente valima
kombinatsioonpreparaadi, mis ei sisalda
beetakaroteeni. Beetakaroteeni asendavad
AREDS2 uuringu pohjal antioksiidantsete
omadustega luteiin ja zeaksantiin. Oluline
on ka teada, et kumbki uuring ei ndidanud,
et kombinatsioonpreparaatide kasutamine
hoiaks dra médrja AMD tekke tervetes
silmades (18, 19).

Mirja vormi ravivoimalused on tdanu
diagnostika arengule ning uute VEGFi-
vastaste ravimite kasutuselevotule viimase
kiimmekonna aasta jooksul oluliselt para-
nenud (20). VEGFi-vastased preparaadid -
veresoone endoteeli kasvufaktori (vascular
endothelial growth factor) inhibiitorid -
toimivad ststituna klaaskeharuumi uudis-
veresoonte arengut pidurdavalt ning seelédbi
ka ndgemisteravust sdilitavalt (21, 22). Vahel
saavutatakse siistidega ka moningane nage-
misteravuse paranemine. Klaaskehasise-
seid ehk intravitreaalseid siisteid tehakse
tldjuhul operatsioonitoas steriilsetes
tingimustes (vt joonis 3). Esmalt tehakse

[
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stisteid nn laadiva doosina ehk 1 siist 4-6
néddala jarel (kokku 3 siisti) ning seejarel
haiguse kulu jargi. Mdrja AMDga patsient
vajab pidevalt oftalmoloogilist jalgimist,
kuna esialgu ststidega stabiliseerunud
protsess voib jille reaktiveeruda.

Esimeseks AMD korral kasutatavaks
angiogeneesi inhibeerivaks preparaa-
diks oli bevatsizumaab (Avastin), mis on
monokloonne antikeha ja blokeerib vere-
soone endoteeli kasvufaktorit A (VEGF-A)
(22). Nimetatud preparaat on kasutusel
ka moénede vdhivormide ravis. Preparaat
ei ole vilja tootatud ega spetsiaalselt
registreeritud mirja AMD ravimina (23).
Avastini kasutatakse off-label-ravimina tile
maailma, kuna mitmed kliinilised uuringud
on ndidanud selle head efekti marja AMD
ravis ja vorreldes teiste VEGFi-vastaste ravi-
mitega on preparaat oluliselt odavam (24,
25). Avastin on ainus silmahaiguste korral
kasutatav VEGFi-vastane preparaat, mis
kuulub Eesti Haigekassa kompenseeritavate
ravimite nimeKirja.

Ranibizumaab (Lucentis) on antikeha
fragment, mis inhibeerib kdéik VEGFi
isovormid ning on vilja tédtatud oftalmo-
loogiliseks kasutamiseks. Tema eeliseks
bevatsizumaabi ees on suurem VEGFi sidu-
misvdime, lihem poolestusaeg ja viiksema
molekuli tottu ka parem penetratsioon
reetinasse (23).

Praegu on kdige uuemaks tulijaks méarja
AMD ravimite hulka valgulise koostisega
aflibertsept (Eylea), koosnedes VEGF1 ja
VEGEF2 retseptorite ekstratsellulaarsetest
domeenidest, mis on liidetud IgG1 Fc osaga.
Preparaat seostub VEGF retseptoritega pare-
mini kui bevatsizumaab voi ranibizumaab

Joonis 3. Intravitreaalne siiste.

Protseduur tehakse operatsioonitoas steriilsetes tingimustes ning ravim siistitakse klaaskeha ruumi

3,5-4,0 mm kauguselt sarvkesta darisest (limbus).
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ning seejuures kestab tema bioloogiline
aktiivsus silmas umbes 83 pédeva (26).

Ravi ranibizumaabiga ja aflibertseptiga
piirab nende preparaatide umbkaudu 30
korda kallim hind vorreldes bevatzisu-
maabiga (686 eurot versus 21.32 eurot) ning
haigekassa kompensatsiooni puudumine.
Samas oleme tihti olukorras, kus bevatzi-
sumaab ei toimi voi enam ei toimi tahhiifii-
laksia (kiiresti areneva toimendrgenemise)
tottu ja oleks vajalik preparaati vahetada.

Miérja AMD teatud vormide ravis on
kasutusel ka fotodlinaamiline teraapia
(photodynamic therapy, PDT), mille kdigus
kubitaalveeni siistitud fotosensitiivne
preparaat verteporfiin aktiveeritakse laser-
energia (A = 689 nm) abil. Protsessi tulemu-
sena uudisveresoonte endoteel kahjustub
ning sooned hédvivad. PDTd kasutatakse
tdnapdeval eelkdige teatud AMD vormide
korral (korioidea vaskulaarne poliipoos)
voi kombinatsioonis VEGFi-vastaste prepa-
raatidega raviresistentsete juhtude korral.
Eestis PDT-ravi kasutusel ei ole, kuid oleme
saatnud patsiente sellele protseduurile Riiga
ja Helsingisse.

PROFULAKTIKA

AMD preventsiooniks, eriti neile, kellel on
geneetiline risk haigestuda, soovitatakse
loobuda suitsetamisest, kanda ultraviolett-

ENESEKONTROLLIKUSIMUSED

1. Mis on ealise maakuli degenratsiooni (AMD)
peamised mittemuudetavad riskitegurid?

a) geneetiline eelsoodumus

b) suitsetamine

c) vanus

d) naissugu

2. Milline on AMD korral iseloomulik kaebus?

a) jarsk nagemisteravuse halvenemine

b) perifeerse vaatevélja ahenemine

c) progresseeruv tsentraalse nagemise
halvenemine, mis pohjustab lugemisraskust

3. Midaonvarajase AMD korral
oftalmoskoopiliselt néha?

a) druuse

b) ulatuslikku subretinaalset verevalumit

¢) maakuliatroofiat

4. Millal kasutatakse vaskulaarse endoteliaalse
kasvufaktori vastaseid silmasiseseid siisteid?

a) kuiva AMD korral

b) marja AMD korral

c) médlema vormi puhul

5. Millised abiuuringud kasutatakse AMD
diagnoosimisel?

a) Amsleritest

b) Optiline koherenttomograafia

c) silmapdhja fotod erinevate filtritega

d) fluorestseiinangiograafia

Vastused:1.a,c,d;2.c;3.a;4.b;5.a,b,c,d

(UV) kiirguse ja sinise valguse eest kaits-
vaid pdikseprille ning toituda tervislikult.
Meniiiisse on soovitatav lisada lehtkapsas,
spinat ja brokoli kui luteiini ja zeaksantiini
allikad, E-vitamiini sisaldavad mandlid,
maapdhklid ning pdevalilleseemned ja
C-vitamiini suure sisalduse poolest tuntud
tsitruselised. Lisaks on soovitatav tarbida
ka oomega-3-rasvhappeid sisaldavaid
mereande, kalatooteid. Pdikeseprillid on
aga olulised, et kaitsta reetinat kahjuliku
UV-kiirguse ja korge energiaga ndhtava
(HEV) radiatsiooni eest.

KOKKUVOTTEKS

Voib delda, et AMDst tingitud ndgemis-
hdirete tottu poordub silmaarsti poole
jarjest enam patsiente. Samas on vorreldes
varasemaga nende patsientide ravis
toimunud oluline ldbimurre tidnu VEGFi-
vastaste preparaatide kasutuselevotule
marja AMD korral.

Kuna probleem on kogu maailmas kasvav,
otsitakse intensiivselt ka uusi ravivoimalusi.
T66 kaib nii efektiivsemate VEGFi-vastaste
preparaatide véljatédtamise kui ka prepa-
raadi silmasisese toimeaja pikendamise
vallas (silmasisesed ravimimplantaadid,
nanopartiklid).

AUTORITE VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI
DEKLARATSIOON

Autorid kinnitavad, et artikliga seoses puudub neil huvikonflikt.

SUMMARY

Age related macular degeneration

Maris OII*, Mall Parik*

Age-related macular degeneration (AMD), is
a leading cause of vision loss among people
aged 65 and older. As people in this age
group occupy an increasingly larger propor-
tion of the general population, vision loss
from AMD is a growing problem. The AMD
can develop slowly over time, in some cases
so slowly that the person does not notice a
change in his or her vision. In other cases,
changes occur more rapidly and lead to
drastic vision changes. The risk factors for
AMD include older age, white race, family
history of AMD and smoking. There are
two types of AMD: dry and wet. Dry AMD
is more common accounting for about 90%
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of AMD cases. There is no cure for AMD but
there exist treatments that can keep the
condition from getting worse. Treatments
depend on the type of AMD.
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Taimetoitlus ei pikenda
eluiga

Taimetoitluse propageerijad
vdidavad, et taimetoitlased pdevad
mond kroonilist haigust harve-
mini kui need, kes liha séovad.
Selle kohta, kas taimetoitlus
pikendab eluiga, on andmeid véhe.

Uhendkuningriigis korraldati
kaks prospektiivset uuringut,
milles vorreldi erinevate toitumis-
tavadega isikute ildsuremust ja
nende suremust 18 sagedamasse
haigusesse. Analiiiisiti regulaarselt,
s.t viis ja enam korda néddalas liha
soovate, harvemini liha s60vate,
regulaarselt kala sodvate isikute ja

taimetoitlaste gruppi ning vorreldi
nende suremusnditajaid.
Uldsuremuses vaadeldud
rithmade vahel erinevust ei olnud.
Ilmsiks tulid méningad erine-
vused dieedigruppide vahel, kui
vorreldi suremust erinevatesse
haigustesse. Vorreldes regu-
laarselt liha s6o6vate isikutega
surid vihem liha tarbivad isikud
30-54% vorra harvemini kéhu-
nddrmevahki ja hingamisteede
haigustesse. Rohkelt kala tarbi-
jate seas oli haigestumus koiki-
desse vahivormidesse 20% vorra
viiksem, kuid samavorra suurem
oli suremus stidame-veresoonkon-
nahaigustesse. Taimetoitlased

surid lihas66jatega vorreldes 50%
vorra harvemini kdhunddrme- ja
pahaloomulistesse vereloomekoe
kasvajatesse. Uuringu alusel ei tee
autorid kaugeleulatuvaid jareldusi,
kuna sellele uuringule toetudes
jaab toenduspohisust jarelduste
tegemiseks siiski vaheseks.
Pohiliseks uuringu tulemuseks
on kinnitus sellele, et erinevad
toidueelistused, niiteks lihasoo-
mise viltimine, Uhendkuningriigi
elanike tildsuremust ei mojuta.
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