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Alajäseme arterite haigus

Holger Post1, Jaak Kals2, 3

Alajäseme arterite haigus on tänapäeval suureneva levimusega ning eelkõige ateroskle-
rootilise etiopatogeneesiga haigus. Sümptomaatilistel juhtudel põhjustab haigus klaudi-
katsiooni- või rahuolekuvalusid, arteriaalseid haavandeid ja gangreeni. Samuti kaasneb 
haigusega suur haigestumus ja suremus teistesse südame-veresoonkonnahaigustesse 
(müokardiinfarkt, insult). Haiguse ennetuses ja ravis on olulisel kohal riskitegurite 
vähendamine, eluviisi muudatused ja medikamentoosne ravi, raskematel juhtudel ka 
endovaskulaarne ja/või kirurgiline ravi. Artikli eesmärk on anda ülevaade alajäseme 
arterite haigusega seotud mõistetest, haiguse epidemioloogiast ja riskiteguritest, 
kliinilisest pildist ning diagnostika ja ravi põhimõtetest.

Alajäseme ehk perifeersete arterite haiguse 
kohta on ingliskeelses kirjanduses kasu-
tusel erinevad mõisted ja lühendid. Alajä-
seme arterite haaratuse puhul kasutatavat 
mõistet „perifeersete arterite haigus” (ingl 
peripheral artery disease) tuleb eristada 
laiemast mõistest „perifeersed arteriaalsed 
haigused” (ingl peripheral arterial diseases), 
mis hõlmab endas nii ala- kui ka ülajäseme 
arterite haigust, samuti une-, vertebraal-, 
mesenteriaal- ning neeruarterite haigust 
(s.t kõikide arterite haigused, v.a aort ja 
pärgarterid). Lühendit „PAD” on aga eri 
kirjandusallikates kasutatud mõlema mõiste 
puhul. Segaduse vältimiseks ning Euroopa 
ravijuhendite eeskujul on siinses ülevaatear-
tiklis kasutatud mõistet „alajäseme arterite 
haigus” ehk AAH (1). 

AAH kli inil ine pilt on mitmekesine: 
olenevalt raskusastmest võib haigus olla 
asümptomaatiline, põhjustada nii klau-
dikatsiooni- ja rahuolekuvalusid kui ka 

isheemilisi haavandeid või gangreeni; lisaks 
võib haigus avalduda ägeda isheemiana. 
Enim levinud AAH põhjus on ateroskleroos 
(1, 2). Süsteemse haigusena võib ateroskle-
roos lisaks alajäseme arteritele haarata 
ka muid elundeid varustavaid artereid: 
keskmiselt igal teisel A AHga haigel on 
pärgarterite haigus, igal kuuendal oluline 
unearteri stenoos ning samuti igal kuuendal 
oluline neeruarteri stenoos (vt joonis 1) 
(1). Suurimat ohtu AAHga patsiendi elule 
kujutavadki tüsistused pärg- ja ajuarte-
r ite varustusalal (vastavalt müokardi
infarkt ja isheemiline insult). Seetõttu tuleb 
AAH käsitluse juures rõhutada kahte ravi 
eesmärki: 1) sümptomite leevendamine ja 
jäseme säilitamine ning 2) üldise südame-
veresoonkonnahaiguste (SVH) riski vähen-
damine (1, 3, 4).

EPIDEMIOLOOGIA
Alajäseme arterite haigus on tänapäeval 
suureneva levimusega haigus. Aastatel 2000–
2010 kasvas nende haigete arv maailmas 
24% ning 2010.–2015. aasta jooksul 17%. 
Aastaks 2015 oli haigeid maailmas hinnan-
guliselt 237 miljonit, neist Euroopas 51,1 
miljonit ( levimus vastavalt 5,6% ja 8,0% 
rahvastikust). Üleilmset patsientide arvu 
kasvu on põhjendatud eelkõige rahvastiku 
vananemise ning suitsetamise ja suhkurtõve 
levimuse suurenemisega (5, 6). 

Võrreldes väikse kuni keskmise sisse-
tulekuga ri ikidega, on suure sissetule-
kuga riikides eakate hulgas AAH enam 
levinud (nt 21% vs. 12% vanusevahemikus 
80–84), alla 50aastaste hulgas aga suhte-
l iselt vähem lev inud (nt 3,5% vs. 4,3% 

Joonis 1. Kaasuva aterosklerootilise 
haiguse levimus alajäseme arterite 
haigusega patsientide hulgas erinevate 
uuringute põhjal (1).
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vanusevahemikus 40–44). See võib olla 
tingitud rahvastiku lühemast elulemusest 
väiksema sissetulekuga riikides. Maail-
mapanga andmetel kuulub ka Eesti suure 
sissetulekuga riikide hulka, kuid täpsed 
epidemioloogilised andmed AAH kohta 
Eestis puuduvad. Suurima hulga AAHga 
patsientidest suure sissetulekuga riikides 
moodustavad 65–69aastased (6, 7).

AAHd on ajalooliselt peetud meeste seas 
enam levinud haiguseks (8, 9). Tänapäe-
vaks aga on suuremahulistes uuringutes 
ilmnenud osaliselt vastupidine: AAH on 
suure sissetulekuga riikides kuni 75. eluaas-
tani naistel levinum kui meestel (nt 7,8% 
vs. 6,6% vanusevahemikus 55–59) ning ka 
kokku on naispatsiente rohkem (36 miljonit 
vs. 28 miljonit isikut). Väikse kuni keskmise 
sissetulekuga riikides olulist erinevust 
AAH soospetsiifilise levimuse vahel pole 
(6, 10, 11).

RISKITEGURID
Alajäseme arterite haiguse levimus suureneb 
koos vanusega: iga 10 eluaastaga suureneb 
haiguse esinemise šanss suure sissetulekuga 
maades 1,7 korda (vt joonis 2). Peale kõrge 
vanuse on olulised mõjutamatud riskitegurid 
ka patsiendil kaasuv SVH (sh aju- ja pärgarte-
rite haigus) ning neerutalitluse häire (eGFR 
< 60): AAH esinemise šansside suhteks (ŠS) 
on hinnatud vastavalt 2,4 ja 1,8 (6).

AAHga patsiendi kliinilises käsitluses on 
aga olulisemad eluviisi muudatuste ja/või 
ravi abil mõjutatavad riskitegurid (12). Kõige 
tugevam selline riskitegur on suitsetamine, 

Joonis 2. Alajäseme arterite haiguse levimus erinevates vanusevahemikes meestel ja 
naistel (koostatud suure sissetulekuga riikide andmete põhjal) (6).

Vanusevahemik (aastad)

30–34	 35–39	 40–44	 45–49	 50–54	 55–59	 60–64	 65–69	 70–74	 75–79	 80–84	 85–89

Mehed

Naised

25

20

15

10

5

0

Le
vi

m
us

 (%
)

kusjuures endistel suitsetajatel on oluliselt 
väiksem risk kui jätkavatel suitsetajatel (ŠS 
1,9 vs. 3,4). Teised olulised mõjutatavad riski-
tegurid on suhkurtõbi (ŠS 2,0), kõrgvere-
rõhktõbi (ŠS 1,6), hüperkolesteroleemia (ŠS 
1,4) ja vähene kehaline aktiivsus (ŠS 1,3) (6, 
11). Uuritud on ka nimetatud riskitegurite 
koosesinemise toimet AAH avaldumisele: 
kui ühe riskiteguriga patsientide hulgas 
on haiguse levimuseks hinnatud umbes 
5%, siis kõigi viie koosesinemisel suureneb 
levimus 22%-le; samuti suureneb iga riskite-
guri lisandumisel patsientide suremus (11). 
Seetõttu on AAHga patsiendi käsitlemisel 
riskitegurite vähendamisel keskne koht 
(1, 12, 13).

Väiksemas hulgas uuringutes on mõju-
tatavatest riskiteguritest kirjeldatud ka 
näiteks vöö ümbermõõtu, tr iglütseri i-
dide taset, pulsirõhku ja süsteemset põle-
tikku. Süsteemset põletikku iseloomustab 
seejuures kõrgtundlikul meetodil mõõdetud 
C-reaktiivse valgu kontsentratsioon veres: 
kontsentratsiooni 1,0–3,0 mg/l puhul on ŠS 
1,8 ning taseme > 3,0 mg/l puhul ŠS 2,2 (6).

HAIGUSE KLIINILINE PILT JA KULG
Alajäseme arterite haiguse üheks peamiseks 
tunnuseks on nõrgenenud või puuduvad 
pulsid reie-, õndla- või labajalaarteritel. 
Kahjustusega arteri kuulatlusel (eelkõige 
reiearteril) on haigusele iseloomulik leid 
ka verevoolu takistusest tingitud süstoolne 
kahin (1, 13). Mittespetsiifilisteks tunnus-
teks on veel alajäseme jahe, kuiv ning 
puuduva karvakasvuga nahk, kõhetunud 
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lihased ning düstroofilised küüned (12). 
Klaudikatsiooni- ja rahuolekuvalude, haavan-
dite ning gangreeni esinemine oleneb 
haiguse raskusastmest, mille määramisel on 
laia kasutust leidnud 1954. aastal avaldatud 
Fontaine’i ja 1997. aastal valminud Ruther-
fordi klassifikatsioon (vt tabel 1) (1, 12, 14).

Umbes kolm neljandikku AAHga patsien-
tidest on kaebusteta (15). Sellest hoolimata 
on ka neil üldrahvastikuga võrreldes suurem 
SVH-suremus: 5 aasta jooksul vastavalt  
9% vs. 5%. Lisaks süveneb selle aja jooksul 
haigus 5–10%-l neist klaudikatsioonikae-
bustega staadiumisse (16). Kaebusteta 
inimeste hulgast on eriti oluline avastada 
varjatud AAHga patsiendid, kelle klaudikat-
siooni- või rahuolekuvalud jäävad varjatuks 
ja tähelepanuta kaasuvate haiguste tõttu. 
Näiteks võib diabeetilise neuropaatiaga 
patsiendil olla vähenenud valutundlikkus; 
südamepuudulikkusega haige aga ei suuda 
klaudikatsioonikaebuste avaldumiseks 
piisavalt kõndida (1). Neuropaatia tuvasta-
miseks on sel puhul sobivad monofilamendi 
ja helihargi testid (12).

Vahelduva lonkamise ehk klaudikatsiooni 
all mõistetakse füüsilise koormusega esile 
kutsutavat ning puhkamisel kiiresti lahe-
nevat krampi, valu, ebamugavustunnet 
või väsimust alajäseme lihastes (13, 15). 
Rahuolekus on jalalihaste arteriaalne vere-
vool soonesisesele kahjustusele vaatamata 
piisavalt kompenseeritud, kuid füüsilisel 
koormusel muutub see lihaskoe suurema 
hapnikunõudluse tõttu ebapiisavaks (17). 
Klaudikatsiooni korral avaldub aisting kõige 
sagedamini säärelihastes, harvem tuhara- 
või reielihastes (15). Tuleb ka arvestada, et 

paljudel patsientidel esinevad klassikalise 
klaudikatsiooni asemel ebatüüpilised alajä-
seme sümptomid. Sellisteks võivad olla valu 
või ebamugavustunne, mis
•	 esineb juba rahuolekus ning süveneb 

koormusel,
•	 ei sunni inimest kõndimisel peatuma või
•	 algab koormusel, kuid ei lahene 10 minuti 

jooksul (13, 15).
Alajäseme vaevused võivad olla ebatüü-

pilised AAHga koosesineva haiguse, näiteks 
neuropaatia, osteoartroosi või lülisamba 
nimmeosa haiguse tõttu (15). Klaudikat-
siooniga patsientide haiguskulg on 2016. 
aasta metaanalüüsi järgi seni arvatust 
agressiivsem: 5 aasta jooksul süvenes haigus 
igal viiendal klaudikatsiooniga patsiendil 
alajäset ohustavaks krooniliseks isheemiaks 
ehk AOKI-ks (vanema mõistega alajäseme 
kriitiline isheemia) ning amputatsiooni vajas 
selle aja jooksul 4–27% patsientidest. 5 aasta 
SVH suremuseks vahelduva lonkamisega 
patsientidel hinnati 13% (16).

AOKI on üle 2 nädala kestnud kliiniline 
sündroom, mispuhul A AHga patsiendil 
esinevad rahuolekuvalud koos isheemiliste 
haavandite, gangreeni või infektsiooniga 
või ilma nendeta (1). Sündroom esineb kuni 
10%-l teadaoleva AAHga haigetest ning võib 
olla esmane haiguse avaldumise vorm – 
ligi pooltel AOKI-ga patsientidest puudub 
varasem AAH sümptomaatika (varjatud 
AAH). Iseloomulik on valu lokaliseerumine 
eespöia piirkonnas ning selle süvenemine 
öösiti (12). Öised valud on seotud alajäseme 
asendiga magades: horisontaalses asendis 
väheneb raskusjõu soodne mõju jalgade 
verevarustusele. Valu leevendamiseks piisab 

Tabel 1. Alajäseme arterite haiguse kliiniliste vormide liigitus Fontaine’i ja 
Rutherfordi klassifikatsiooni järgi (1, 14)

Fontaine Rutheford

Staadium Kliiniline ilming Klass Kategooria Kliiniline ilming

I Kaebusteta 0 0 Kaebusteta

IIa Igapäevaelu mittehäiriv 
klaudikatsioon (või > 200 meetrit*)

I 1 Kerge klaudikatsioon

IIb Igapäevaelu häiriv klaudikatsoon 
(või < 200 meetrit*)

I 2 Mõõdukas klaudikatsioon

I 3 Raske klaudikatsioon

III Rahuolekuvalu II 4 Rahuolekuvalu

IV Isheemilised haavandid, gangreen III 5 Väike koedefekt

III 6 Suur koedefekt

* Algses Fontaine’i klassifikatsioonis eristati IIa ja IIb staadiumit klaudikatsioonimaa pikkuse alusel: 
piiriks oli 200 meetrit.
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kergematel juhtudel korraks istuma tõus-
misest või mõnest kõnnisammust, haiguse 
süvenedes aga võivad AOKI-ga patsiendid 
magades jätta oma jalad üle voodiserva 
rippuma (18). Iseloomulikuks AOKI tunnu-
seks on ka Buergeri sümptom: jala kahva-
tumine selle tõstmisel ning punetus jala 
järgneval langetamisel. 

Isheemilised haavandid tekivad tihti 
varvastel, eespöial või külgmisel peksel. 
Haavandid on valusad ja kuivad, võivad 
infitseeruda ning süveneda gangreeniks 
(1, 12, 19). Ravimata juhtudel on nii jäseme 
kaotuse kui ka surma riskiks ühe aasta 
jooksul hinnatud 22% (20). Suhkurtõvega 
haigetel on seejuures 5 korda suurem üldine 
amputatsioonirisk kui ilma suhkurtõveta 
haigetel. Sel le põhjuseks on suhkurtõ-
vele omane distaalseid artereid haarav ja 
varjatud iseloomuga AAH ning suurem 
haavandite infektsioonirisk (1).

Alajäseme äge isheemia ehk AÄI on järsku 
tekkinud ning jäseme säilimist ohustav 
verevarustuse häire (sümptomite kestus 
alla 2 nädala) (21, 22). Haigus on haruldane: 
avaldumuseks on hinnatud 0,015% (22). 
Primaarselt tekkinud AÄI põhjuseks on 53%-l 
juhtudest arteri tromboos, 44%-l juhtudest 
emboolia ja 3%-l juhtudest õndlaarteri aneu-
rüsmi tromboos (21). Revaskularisatsiooni-
järgne silla (šundi) sekundaarne tromboos 
esineb kuni kuuendikul patsientidest (8). 
Harvem on AÄI põhjusteks arteri trauma 
või aordi dissektsioon. 

A ÄI sümptomid on järsku tekkinud 
ning järk-järgult süvenev valu, närvikah-
justuse lisandumisel paresteesia, tuimus 
ja motoorse funktsiooni halvenemine, 
lõpuks anesteesia ning halvatus. Oklusee-
runud veresoonel puudub palpeeritav pulss, 
jäse on jahe ja kahvatu või tsüanootiline. 

Amputatsioonide sagedus ja suremus on 
AÄI korral suured: vastavalt 10–15% ning 
15–20%. AÄI kliinilisi staadiumeid liigita-
takse Rutherfordi klassifikatsiooni järgi (vt 
tabel 2) (21, 22).

DIAGNOOSIMINE
Esmane uuring AAH diagnoosimiseks on 
sääre-käsivarre indeksi ehk SKI määramine. 
SKI kujutab endast Doppleri anduri abil 
säärelt ja käsivarrelt mõõdetud kõrgeimate 
süstoolsete vererõhkude suhtarvu (1). Vähe-
kogenud mõõtja võib diagnostilise täpsuse 
suurendamiseks käeshoitava Doppler i 
anduri asemel kasutada ka automaatset SKI 
määramise aparaati (23). 

Rahuolek u vererõhk ude langenud 
suhtarv (SKI ≤ 0,90) kinnitab AAH diag-
noosi. Liiga kõrge SKI (> 1,40) viitab aga 
jäikadele mittekomprimeeritavatele alajä-
seme arteritele – see on iseloomulik kõrges 
eas haigetele, l isaks ka suhkurtõve või 
kroonilise neeruhaigusega patsientidele (1, 
12). Sellisel juhul on AAH diagnoosimiseks 
näidustatud varba-käsivarre indeksi ehk 
VKI määramine (indeks ≤ 0,70 kinnitab 
AAH diagnoosi). Alternatiiviks on pulsi-
laine Doppleri või fotopletüsmograafiline 
mõõtmine (1, 13). Kliinilise kahtluse püsi-
mise korral, vaatamata normaalsele SKI-le 
(0,91–1,40), tuleks teha koormustest linttre-
nažööril koos sellejärgse SKI määramisega. 
Koormustestis pannakse patsient kuni 
klaudikatsioonivalu tekkimiseni kõndima. 
Testijärgne SKI langus > 20% või säärelt 
mõõdetud süstoolse vererõhu langus > 30 
mm Hg on AAH suhtes diagnostilise tähen-
dusega. Samuti aitab koormustest täpsemalt 
hinnata maksimaalset vahemaad, mida 
patsient suudab (sh ilma sümptomiteta) 
läbida (1). Klassikalise vahelduva lonkamise 

Tabel 2. Rutherfordi klassifikatsioon alajäseme ägeda isheemia kohta (21)

Klass Kategooria Tundlikkushäire Motoorikahäire
Alajäseme seisundi 
prognoos 

Doppleri signaalid

Arteriaalne Venoosne

I Alajäse 
eluvõimeline

Puudub Puudub Puudub vahetu oht + +

IIA Alajäse 
piiripealselt 
ohustatud

Puudub või 
minimaalne (piirdub 
varvastega)

Puudub Päästetav kohese raviga – (+) +

IIB Alajäse vahetult 
ohustatud

Levinud varvastest 
proksimaalsemale

Vähene/
mõõdukas

Päästetav kohese 
revaskularisatsiooniga

– +

III Pöördumatu 
kahjustus

Sügav, anesteesia, 
püsiv närvikahjustus

Sügav, paralüüs 
(rigor), püsiv 
närvikahjustus

Enamasti vajalik 
amputatsioon

– –
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puhul võib AAH esmasel diagnoosimisel 
abiks olla ka Edinburghi klaudikatsiooni 
küsimustik (1).

Alajäset ohustava kroonilise isheemia 
diagnoos on eelkõige kliiniline. Objektiiv-
selt on sellele iseloomulikud ka järgmised 
mõõdetavad arvväärtused (piirväärtuste 
suhtes konsensuse puudumise tõttu esitatud 
vahemikena): SKI < 0,4–0,5, vererõhk säärelt 
< 50–70 mm Hg, vererõhk varbalt < 30–50 
mm Hg, transkutaanne hapniku osarõhk 
ehk TcPO2 < 30–40 mm Hg (1, 12, 24).

A lajäseme ägeda isheemia diagnoos 
põhineb samuti suuresti kliinilisel pildil. 
Peale kliinilise pildi on isheemia klassi 
eristamisel abiks ka Doppleri signaali hinda-
mine jala arteritel ja veenidel (vt tabel 2). 
Arteriaalse signaali olemasolu korral saab 
verevarustust täpsemalt hinnata aga SKI 
määramisega. Diagnostilised uuringud ei 
tohi AÄI korral põhjustada revaskularisat-
siooni põhjendamatut hil inemist, kuid 
eelkõige angiograafilised uuringud on AÄI 
ajakriitilise ravi planeerimisel taktikaliselt 
olulised (21).

Piltdiagnostika
Koos SKI hindamisega tehakse A AHga 
patsiendil veresoonte Doppleri-uuring, mis 
võimaldab hinnata stenoosi või oklusiooni 
asukohta ning mõju jäseme hemodünaa-
mikale, samuti revaskularisatsiooniks 
sobivate patsiendi oma veenide kvaliteeti. 
Uuring on kättesaadav ja odav, kuid selle 
tulemus sõltub teostajast (1, 25). Revas-
kularisatsiooni meetodi kavandamisel on 
enamasti vajalikud veresoonte angiograa-
filised uuringud: kompuutertomograafiline 
angiograafia (KTA), magnetresonantsto-
mograafiline angiograafia (MRA) või digi-
taalsubtraktsiooniangiograafia (DSA) (1).

DSA on oma invasiivse iseloomu ja tüsis-
tuste riski tõttu diagnostiliste eesmärkide 
saavutamiseks asendunud mitteinvasiivsete 
meetoditega (Doppleri uuring, KTA ja MRA). 
DSA on hädavajal ik endovaskulaarsete 
revaskularisatsiooniprotseduuride läbivii-
misel. Samuti on DSA uuring oluline arterite 
visualiseerimiseks põlvest allpool, kus teised 
piltdiagnostilised meetodid võivad jääda 
ebatäpseks (1). 

KTA on suhteliselt kiire ja kättesaadav 
angiograaf i l ine uuring, mis võimaldab 
suure lahutusvõimega kujutiste loomist. 
Uuring võimaldab hinnata ka arter ite 
välisdiameetrit (nt aneurüsmide korral), 

ümbritsevaid kudesid ja muid haiguslikke 
muutusi, samas aga võib ulatuslik kaltsifi-
katsioon arteris segada stenoosi hindamist. 
Sarnaselt DSAga kaasneb KTAga kiirgus-
koormus ning kontrastnefropaatia tekke oht 
(1, 25). Alajäseme ägeda isheemia korral on 
KTA enamasti esmavaliku piltdiagnostiline 
uuring (21). 

MRA võimaldab vältida kiirguskoormust 
ja kontrastnefropaatia ohtu. Uuring on 
võrreldes KTAga ka parema pehmete kudede 
lahutusvõimega, kuid ei erista kaltsifikaate. 
Gadoliiniumi sisaldavat kontrastainet kasu-
tades võib väga harva kaasneda MRA järel 
nefrogeense süsteemse fibroosi teke (1, 25).

Sõeluuringutest
Kuna SKI väikse väärtusega kaasneb ka 
kaebusteta patsientidel suurem SVH haiges-
tumus ja suremus, on nii Euroopa kui ka 
Põhja-Ameerika ravijuhendites kirjeldatud 
riskiteguritega populatsioone, keda võiks 
SKI-ga kontrollida: näiteks eakad, suure 
SVH haigestumuse ja surma riskiga alla 
65aastased patsiendid, muu kaasuva SVHga 
patsiendid (1, 13). Kaebusteta patsientide 
sõeluuringu kulutõhusust ja muud kasulik-
kust pole aga otseselt tõestatud. Näiteks on 
oluliste riskiteguritega patsientidel sageli 
SVH riske vähendav medikamentoosne ravi 
ja eluviisi muudatused näidustatud ka ilma 
AAH diagnoosita. Ebaselge on ka ennetuse 
tõhusus just sõeluuringu sihtrühma ehk 
kaebusteta populatsiooni seas, sest senised 
ennetuse uuringud on tehtud vaid sümpto-
maatiliste patsientide hulgas (26, 27).

Euroopa suhkurtõve, eeldiabeedi ja SVH 
ravijuhendis on aga antud tugev soovitus 
sõeluurida AAHd suhkurtõvehaigete seas. 
Sümptomeid ja pulsse jalgadel peab hindama 
kord aastas, SKI tuleb mõõta suhkurtõve 
diagnoosimisel ning seejärel iga 10 aasta 
järel. Rohkemate riskitegurite korral võib 
SKI-d mõõta ka iga 5 aasta järel (28).

Sümptomaatilise AAHga patsiente võib 
ultraheliuuringuga sõeluurida lisaks kõhu
aordi aneurüsmi suhtes (1, 13).

RAVI PÕHIMÕT TED

Riskitegurite vähendamine
Alajäseme arterite haigusega patsiendid 
on väga suure SVH haigestumuse ja surma 
riskiga (29). Kõikidele patsientidele on 
riski vähendamiseks näidustatud ennetus: 
nõustamine suitsetamisest loobumise, 
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tervisliku toitumise ja kehalise aktiivsuse 
suhtes, kõrgvererõhktõve ravi, statiinravi, 
sümptomaatilistele patsientidele antiagre-
gantravi, suhkurtõvega haigetele optimaalne 
veresuhkru kontroll (1).

Suitsetamisest loobumine vähendab 
oluliselt sümptomaatilise AAHga patsientide 
suremust ning pikendab amputatsioonivaba 
elulemust (30). Koos nõustamisega võib suit-
setamisest loobumise toetamiseks raken-
dada ka medikamentoosset ravi (varenikliin, 
bupropioon, nikotiinasendusravi) (2, 30).

AAHga patsientidel peaks saavutama  
≥ 50%-lise LDL-kolesterooli taseme vähene-
mise ning eesmärkväärtuse < 1,4 mmol/l. 
Näidustatud on maksimaalses talutavas 
annuses statiinravi, millele võib vajadusel 
lisada esetimiibi. Kui ka kombineeritud 
raviga ei saavutata eesmärkväärtust, võib 
raviskeemi lisada PCSK9 (subtilisiini ja 
keksiini sarnase proproteiini konvertaas 9)  
inhibiitori (29, 31).

Revaskulariseerimata patsientidel on 
antiagregantravi näidustatud vaid sümpto-
maatilistel juhtudel. Klopidogreel (75 mg 
1 kord päevas) vähendab SVH tüsistuste 
riski rohkem kui aspiriin (8,7%-line riski 
suhteline vähenemine) ning tekitab vähem 
kõrvaltoimeid kui tikagrerool, mistõttu 
on see eelistatud monoteraapia ravim (1, 
32, 33). Uurimuses COMPASS (ingl Cardio-
vascular Outcomes for People Using Anticoa-
gulation Strategies) ilmnes väikeses annuses 
rivaroksabaani (2,5 mg 2 korda päevas) ja 
aspiriini (100 mg 1 kord päevas) kaksikravi 
tõhusus. Võrreldes aspiriini monoteraapiaga 
vähendas see alajäseme ning SVH tüsistusi 
(31%-line riski suhteline vähenemine). Kuigi 
kaksikravi rakendamisel suurenes ka üldine 
veritsusrisk (peamiselt seedetraktist), ei 
kaasnenud sel lega suurem koljusiseste 
veritsuste ning surmlõppega veritsuste 
risk. Suure veritsusriski puudumisel tuleks 
seega AAHga patsientidel kaksikravi kaaluda 
(33, 34).

Vererõhu eesmärk v ää r t us A A Hga 
patsiendil on < 140/90 mm Hg. Kaasuva 
suhkurtõve puhul võib kasutada glüko-
hemoglobiini eesmärkväärtust < 7% (< 53 
mmol/mol) (1, 12).

Vahelduva lonkamisega patsientide 
ravi
Vahelduva lonkamisega patsientide käsit-
luses on peale riskitegurite vähendamise 
täht is ka kä imistreen ing ( kestusega  

> 30–45 minutit ja ≥ 3 korda nädalas) (1, 28). 
Käimistrenn, aga ka suitsetamisest loobu-
mine ja statiinravi pikendavad patsiendi 
valuvaba ning maksimaalset kõndimismaa 
pikkust (1).

Kui treeningprogramm ei anna 3 kuu 
jooksul soovitud tulemust või sümptomid 
segavad oluliselt patsiendi igapäevaelu, 
võib kaaluda revaskularisatsiooni (1). Kui 
patsient eelistab jätkata konservatiivse 
raviga, võib raviskeemi lisada naftidrofu-
rüüli, millega on kirjeldatud maksimaalse 
kõndimismaa pikenemist 60–74%. Sobivaks 
annuseks peetakse praegu 200 mg kuni 3 
korda päevas. Ravitulemust peaks hindama 
3–6 kuu pärast – kui kaebused pole vähe-
nenud, tuleks naftidrofurüüli võtmine 
lõpetada (1, 35). Tõhus võib olla ka tsilosta-
sool, kuid et see on lisaks antiagregatiivse 
toimega, nõuab selle kasutus ettevaatlikkust 
kombineerimisel teiste tromboosivastaste 
ravimitega (1). Pentoksüfülliin ei ole klau-
dikatsiooni ravis teadusuuringute alusel 
kuigi tõhus (13).

Alajäset ohustava kroonilise 
isheemiaga patsiendi ravi
Alajäset ohustav krooniline isheemia on 
absoluutne näidustus revaskularisatsioo-
niks, kuid oluline on ka samaaegne riskite-
gurite vähendamine, valuravi, haavandite 
ja infektsiooni rav i (1). Tugeva valuga 
patsiendile sobib valuraviks paratsetamooli 
ja opioidi kombinatsioon, alternatiivideks 
ning neuropaatil ise valu vastu sobivad 
tritsüklilised antidepressandid, gabapentiin 
ja pregabaliin (12).

Patsientidele, kellel ei saa revaskularisat-
siooni teostada, võib alternatiivina pakkuda 
prostanoidide kasutamist, vahelduvat pneu-
maatilist kompressioonteraapiat või seljaaju 
stimulatsiooni (nõrgad soovitused mõõduka 
tõenduspõhisusega), lisaks hüperbaarilist 
oksügenisatsiooni (12). Prostanoidid ei 
vähenda amputatsioonide vajadust ega 
SVH-suremust, kuid võivad vähendada rahu-
olekuvalusid ning soodustada haavandite 
paranemist (36). Seljaaju stimulatsiooni ei 
peeta kulutõhusaks protseduuriks, kuid 
sarnaselt vahelduva kompressioonteraapiaga 
võib see vähendada rahuolekuvalusid ja 
amputatsiooni vajadust. Vahelduv komp-
ressioonteraapia võib lisaks soodustada 
haavandite paranemist (12).

Hüperbaariline oksügenisatsioon võib 
eelkõige kiirendada neuropaatilise haavandi 
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paranemist suhkurtõve ja alajäseme vähe-
väljendunud isheemiaga patsiendil (12).

Alajäseme ägeda isheemiaga 
patsiendi ravi
Alajäseme ägeda isheemia kahtluse korral 
peab tromboosi leviku piiramiseks anti-
koagulatraviga alustama juba haigla eel: 
fraktsioneerimata hepariin 5000 TÜ või 
70–100 TÜ/kg boolusena, seejärel kontrol-
litud infusioonina. Samuti peab patsiendile 
manustama lisahapnikku, tagama piisava 
va lurav i n ing veenisisese vedel ikrav i . 
Rutherfordi I klassi AÄI-d ravitakse üldjuhul 
konservatiivselt: parim medikamentoosne 
ravi ja käimistrenn. Rutherfordi II klassi 
isheemia korral on vajalik revaskularisat-
sioon ning Rutherfordi III klassi isheemia 
puhul tavaliselt amputatsioon (21).

Revaskularisatsioon
Revaskularisatsiooni võib teostada endovas-
kulaarselt, kirurgiliselt või mõlemat samal 
ajal rakendava hübriidprotseduurina (1).

Vahelduva lonkamise või alajäset ohus-
tava kroonilise isheemiaga patsiendi revas-
kularisatsiooni meetodi valimisel hinna-
takse patsiendi operatsiooniga kaasnevat 
riski, prognoosi, alajäseme kudede seisundit 
ning arterikahjustuse ulatust ja paikne-
mist, lisaks veenide olemasolu ja kvaliteeti. 
Arterikahjustuse anatoomiast lähtuvalt 
eelistatakse lühikese stenoosi või oklusiooni 
kõrvaldamisel endovaskulaarset ravi (angio
plastika ja/või stentimine); kirurgilist ravi 
(peamiselt sildavad ehk verd möödajuhtivad 
lõikused) tuleks eelistada ulatuslikuma 
veresoone haaratusega haiguse puhul. 
Ravimeetodi valikul on oluline ka keskuse 
igapäevane praktika ja kompetentsus (1, 
2, 12, 15).

Alajäset ohustava kroonilise isheemiaga 
patsientide puhul on kasutusse tulnud ka 
revaskularisatsiooni planeerimist abis-
tavad klassif ikatsioonisüsteemid: WIf I 
(ingl Wound, Ischaemia, foot Infection) ja 
GLASS (ingl Global Limb Anatomic Staging 
System). Arvestades haavandite ja infekt-
siooni olemasolu/raskusastet ning isheemiat 
iseloomustavaid mõõteväärtusi (SKI, vere-
rõhk säärelt ja varbalt, TcPO2), hinnatakse 
WIf I-k lassif ikatsiooni alusel alajäseme 
amputatsiooniriski ning revaskularisat-
siooni kasulikkust. GLASSi klassifikatsioon 
on mõneti analoogne pärgarterite haiguse 
puhul kasutuses oleva SYNTAXi skooriga. 

Arvestades arterikahjustuse ulatust ja paik-
nemist, võimaldab GLASSi klassifikatsioon 
hinnata endovaskulaarse ravi ebaõnnestu-
mise riski: mida kõrgem on GLASSi järgi 
staadiumi (I–III), seda suurem on kirurgi-
lise ravi eelis endovaskulaarse ravi ees ja 
vastupidi (12).

Lisaks on kirjeldatud põhjaliku geriaatri-
lise hindamise kasulikkust eakatel patsien-
tidel. See võimaldab tuvastada seni diag-
noosimata probleeme (näiteks kognitiivsed 
häired, deliiriumirisk, muud kroonilised 
haigused), korrigeerida patsientide ravi ning 
täpsustada kirurgilise ravi riske ja vajadust, 
vähendades seeläbi operatsioonijärgseid 
tüsistusi ning haiglaravi kestust (37).

Eelistatud materjaliks sildamise korral 
aorto-iliakaalses arteri segmendis on kunst-
materjalist protees ning infra-ingvinaalses 
segmendis patsiendi veen (peamiselt vena 
saphena magna) (1). 

Alajäseme ägeda isheemia puhul sõltub 
revaskularisatsiooni meetodi valik peamiselt 
isheemia klassist, kestusest ja piltdiagnos-
tilisest leiust, samuti isheemia etioloogiast 
ja rav iprotseduuriga seotud r isk idest. 
Juhupõhiselt rakendatakse kas endovas-
kulaarset ( intraarteriaalne kateetriga 
juhitud trombolüüs, trombi aspiratsioon, 
aga ka angioplastika ja/või stentimine), 
kirurgilist (tromb-embolektoomia ja/või 
sildamine) või nn hübriidravi. Kirurgilise 
revaskularisatsiooni ajal ja selle järel võib 
kaaluda adjuvantset ravi prostanoididega, 
mis vähendab perioperatiivset suremust, 
alajäseme ning SVH tüsistuste sagedust. 
Verevoolu taastamise järgse reperfusioo-
nikahjustuse ja kompartmentsündroomi 
vältimiseks ning raviks pikalt kestnud ägeda 
isheemia korral tehakse kõikide haaratud 
lihasloožide fastsiotoomiad (21, 38).

Revaskularisatsioonijärgne 
patsiendi käsitlus
Riskitegureid vähendav ravi, kaasa arvatud 
antiagregant- ja statiinravi, peab jätkuma 
kõigil patsientidel nii aorto-iliakaalse kui 
ka infra-ingvinaalse arteri segmendi revas-
kularisatsiooni järel (1, 12).

Kõigil vahelduva lonkamise või alajäset 
ohustava kroonilise isheemiaga patsientidel 
on endovaskulaarse ravi järel (eelkõige 
infra-ingvinaalses arteri segmendis) näidus-
tatud vähemalt 1 kuu pikkune kaksikan-
tiagregantravi aspiriini ja klopidogreeliga. 
Pikema kestusega kaksikantiagregantravi 
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(tavaliselt kuni 6 kuud) võib kaaluda väikse 
veritsusriski korral pärast endovaskulaarset 
rav i a l lpool põlvel i igest või ka kordu-
valt endovaskulaarseid rekanaliseerimisi 
läbinud patsientidel. Infra-ingvinaalses 
arteri segmendis proteesiga si ldamisel 
(eelkõige allpoole põlveliigest) võib kaaluda 
kaksikantiagregantravi kestusega 6–24 
kuud; samas segmendis veeniga sildamisel 
võib silla suure okluseerumisriski korral 
kaaluda varfariinravi (tavalise antiagre-
gant-monoteraapia asemel), kui patsient 
on väikse veritsusriskiga (1, 12).

 Uurimuses COMPASS on eelneva lt 
selgunud kaksikravi (rivaroksabaan 2,5 mg 
2 korda päevas koos aspiriiniga 100 mg 1 
kord päevas) kasulikkus võrreldes aspiriini 
monoteraapiaga AAHga patsientidel (vt 
alapeatükk „Riskitegurite vähendamine“). 
Värske uurimus VOYAGER PAD (ingl the 
Vascular Outcomes studY of Acetylsalicylic 
acid alonG with rivaroxaban in Endovascular 
or surgical l imb Revascularizat ion for 
Peripheral Artery Disease) käsitles sama 
ravi rakendamist AAHga patsientidel pärast 
revaskularisatsiooni. Baasraviks oli aspiriin 
monoteraapiana või aspiriini ja klopidog-
reeli kaksikantiagregantravi. Patsientidel, 
kes said baasravile lisaks väikses annuses 
rivaroksabaani, oli alajäseme ja südame-
veresoonkonnahaiguste tüsistusi harvem 
(15% väiksem risk), samal ajal ei suurenenud 
statistiliselt koljusiseste, surmlõppega ning 
klassifikatsiooni Thrombolysis in Myocardial 
Infarction järgi olulise verekaotusega verit-
suste risk (39). Samuti ilmnes uurimusest, 
et kolmikravi klopidogreeliga (tarvitamine 
oli lubatud kuni 6 kuud pärast revasku-
lar isatsiooni ) ei pakkunud tä iendavat 
kaitset alajäseme ja SVH tüsistuste vastu, 

kuid ei suurendanud ka oluliselt veritsus- 
riski (40).

Alla 60aastaseid trombootilise alajäseme 
ägeda isheemiaga patsiente tuleks eelkõige 
uurida trombofiiliate ja pahaloomuliste 
kasvajate suhtes. Kuna embolite allikaks 
on enamasti kodade virvendusarütmiast või 
müokardiinfarktist tingitud trombimassid 
südames, peab emboolilise AÄI-ga patsiente 
uurima rütmihäirete ja südamekahjustuste 
suhtes. Emboolilise AÄI ravi järel on tava-
liselt vajalik pikaajaline antikoagulantravi. 
Samuti võib pikaajalist antikoagulantravi 
kaaluda pärast kunstmaterjalist proteesi 
sekundaarse tromboosi kõrvaldamist (21).

Revaskulariseeritud patsiente peab ka 
regulaarselt jälgima, et tagada hea ravi-
tulemuse püsivus ning vältida hilisemat 
vajadust alajäse amputeerida. Hinnata tuleks 
peale ravitud alajäseme ka vastaspoolset 
alajäset ning patsiendi üldist südame ja 
veresoonkonna seisundit. Tabel is 3 on 
esitatud täpsemad vahelduva lonkamise 
ja alajäset ohustava kroonilise isheemiaga 
patsientide revaskularisatsioonijärgse jälgi-
mise aspektid ja nende soovituslik ajastus 
olenevalt rakendatud revaskularisatsiooni 
meetodist (41). AÄI-ga patsientide regu-
laarse revaskularisatsioonijärgse jälgimise 
täpsemaid aspekte on uuritud vähe (21).

KOKKUVÕTE
Alajäseme arterite haiguse ehk AAH diag-
noosimise aluseks on eelkõige kliiniline 
pilt ja sääre-käsivarre indeksi määramine, 
angiograafil ised uuringud on vajalikud 
eelkõige revaskularisatsiooni planeerimisel. 
AAH käsitluses on olulised kaks eesmärki: 
1) sümptomite leevendamine ja jäseme 
säilitamine ning 2) südame-veresoonkonna

Tabel 3. Revaskulariseeritud patsiendi jälgimine (41)

Jälgitavad aspektid Endovaskulaarne ravi Sildamine veeniga

Kliiniline läbivaatus, vererõhu ja sääre-
käsivarre indeksi / varba-käsivarre 
indeksi hindamine. AOKI puhul lisaks 
WIfI-klassifikatsioon, vajadusel varba 
rõhk ja/või transkutaanne hapniku 
osarõhk

1(–3) kuu, (3–)6 kuu ja 1 aasta pärast, 
edasi igal aastal

Vahelduv lonkamine: 1(–3) kuu ja 1 aasta 
pärast, edasi igal aastal;
AOKI: 1(–3) kuu, 6 kuu, 1 aasta pärast, 
edasi igal aastal

Veresoonte Doppleri-uuring Vahelduv lonkamine: sümptomite 
taastekkel; 
AOKI: 1(–3) kuu, (3–)6 kuu ja 1 aasta 
pärast

1(–3) kuu, 6 kuu, 1 aasta ja 2 aasta pärast

Lipiide profiili hindamine 1(–3) kuu, (3–)6 kuu, 1 aasta pärast, edasi 
igal aastal

1(–3) kuu, 6 kuu, 1 aasta pärast, edasi igal 
aastal

AOKI – alajäset ohustav krooniline isheemia; WIfI – wound, ischaemia, foot infection 



32

üleva ade

Eesti Arst 2021; 100(1):24–33

haiguste üldise riski vähendamine. AAH 
tähtsaimad mõjutatavad riskitegurid on 
suitsetamine, suhkurtõbi, kõrgvererõhktõbi, 
hüperkolesteroleemia ning vähene keha-
line aktiivsus. Kui vahelduva lonkamisega 
patsientide puhul on efektiivne konser-
vatiivne ravi koos eluviisi muudatustega, 
siis alajäset ohustav krooniline isheemia 
ja alajäseme äge isheemia on enamasti 
näidustused endovaskulaarseks ja/või 
kirurgiliseks raviks.

VÕIM A LIKU HUVIKONFLIK TI DEKL A R AT SIOON	

Autoritel puudub huvikonflikt seoses artiklis kajastatud teemaga.

SUMMARY

Lower extremity artery disease

 
Holger Post1, Jaak Kals2,3

Lower extremity artery disease (LEAD), 
commonly due to atherosclerosis, is a disease 
with an increasing worldwide prevalence 
(8.0% in Europe). Although most patients 
are asymptomatic, in many cases the disease 
can present itself as intermittent claudica-
tion or rest pain, arterial ulcers, gangrene 
or acute limb ischaemia (ALI). The diagnosis 
relies largely upon clinical presentation, but 
must be confirmed by objective tests such 
as measurement of ankle-brachial index. 
The two major goals in the management 
of patients with LEAD are: 1) treatment of 
ischaemic limb symptoms and limb salvage 
and 2) lowering the risk of complications 
of cardiovascular disease. While patients 
with intermittent claudication can usually 
be managed effectively with conservative 
therapy and lifestyle changes, patients with 
chronic limb-threatening ischaemia or ALI 
mostly require endovascular therapy, open 
surgery or a combination of both.
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LÜHIDALT

Soole mikrobioomi kooseisu 
muutused mõjutavad 
meeleolu

Soole mikroobid osalevad aktiiv-
selt toidu seedimisel ja selle prot-
sessi käigus vabanevad metabo-
liidid mõjutavad kogu organismi 
elutegevust, sealhulgas aju tege-
vust. Hiljaaegu avaldatud Prant-
suse teadlaste eksperimentaalses 
uuringus püüti selgitada, milliste 
mehhanismide kaudu võivad soole 
mikrobioomi muutused põhjus-
tada meeleoluhäireid. 

Depressioon on levinud tervise-
häire, seda põeb maailmas hinnan-
gul iselt 300 miljonit in imest. 
Depressiooni patogenees ei ole 
lõplikult selge, selles osalevad 
mitmed tegurid. Kliinilistes uurin-
gutes on ilmestunud hipokampuse 
mahu vähenemine depressiooniga 
haigetel, eksperimentaalsetes 

uuringutes on depressiooni korral 
näidatud hipokampuse rakkude 
neurogeneesi pidurdumist.

Prantsusmaa teadlased kujun-
dasid 8nädalase spetsiaalse mudeli 
abi l hi ir tel kroonil ise depres-
siooni: loomadel kujunesid söömis-
hä ired, kaa lu langus, vähenes 
enesehooldusvõime (1). Seejärel 
kanti sama liigi tervetele hiirtele 
üle depressiivsete hiirte faeces’t. 
Osale nendest, keda käsitleti kont-
rollrühmana, manustati 6 päeva 
vältel antibiootikumi. 8 nädala 
möödudes kujunesid hiirtel, kellele 
oli üle kantud depressiivsete liigi-
kaaslaste faeces ’t , analoogsed 
depressioonile omased käitumis-
häired. Samuti ilmnes depressiiv-
setel hiirtel hipokampuse rakkude 
neurogeneesi pidurdumine.

Kuna depressiivsetel hiirtel 
ilmnesid rasvhapete metabolismi 
häired, erinevate rasvhapete sisal-

duse suurenemine ajus ja veres, 
oletasid autorid, et depressiivse 
käitumise ja hipokampuse neuro-
geneesi pidurdumist põhjustab 
eukannbinoidsüsteemi tsentraalse 
retseptori CD1 düsregulatsioon, 
mis on tingitud soole mikrobioomi 
muutustest.

K i r je ldatud uur ing u tu le -
mused viitavad soole mikrobioomi 
muutuste ja sellega seonduvate 
ajutegevuse muutuste edasise 
uurimise vajadusele. Pole välis-
tatud, et need uuringud avavad 
tee mitmesuguste ajutegevuse 
häirete efektiivsete ravivõimaluste 
väljatöötamisele.
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