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Arteriaalne hiipertensioon on
maailmas surmapdhjustest esikohal.
Hiipertensioonihaige riski méaara-
misel voetakse aluseks vererdhu vair-
tused, riskitegurid, subkliinilise
elundikahjustuse ja vialjakujunenud
kardiovaskulaarse haiguse olemasolu.
Jarjest enam tidhelepanu on hakatud
poorama subkliinilise elundikahjustuse
madramisele, kuna varajane kardiovas-
kulaarhaiguste preventsioon on nendel
haigetel viga tidhtis. Uudsed véimalused
subkliinilise elundikahjustuse méaira-
miseks on aordi pulsilaine kiiruse (pulse
wave velocity, PWV) ning unearteri
sise- ja keskkesta paksuse (intima-
media thickness, IMT) hindamine.
Aordi PWYV ja unearteri IMT ennus-
tavad hiipertensioonihaige haigestu-
mist ning suremust siiddame-veresoon-
konnahaigustesse. Antihiipertensiivsel
ravil on lisaks vererdhku alandavale
modjule subkliinilist elundikahjustust
pidurdav toime. Selle artikli eesmir-
giks on anda iilevaade PWYV ja IMT

hindamisest kardiovaskulaarhaiguste
preventsioonis.

Maailma Terviseorganisatsiooni hiljuti
avaldatud tUlemaailmse terviseriskide
hindamise raporti jirgi on arteriaalne
hiipertensioon peamine suremuse pdhjus
maailmas (1). Suured kliinilised uuringud
néitavad, et vererdhu langetamine vihendab
kardiovaskulaarsete haiguste tisistusi
soltumata kasutusel olevast antihiiperten-
siivsest ravimist (2).

2007. aastal on Euroopa Hiiperten-
siooni Uhing (ESH) ja Euroopa Kardioloo-
gide Selts (ESC) vilja andnud arteriaalse
hiipertensiooni ravijuhendi ja 2009. aastal
juhendi lisadokumendi, mille jargi hinna-
takse hiipertensioonihaigete riski vererohu-
védrtuste, riskitegurite, olemasoleva elundi-
kahjustuse ning kardiovaskulaar- voi
neeruhaiguse alusel (3, 4). Lisaks sellele
defineeritakse ravijuhendis subkliiniliste
elundikahjustuste diagnostilisi kriteeriume
(vt tabel 1). Juba kdrgnormaalse vererdohu
korral tingib elundikahjustuse olemasolu
patsiendil suure kardiovaskulaarse lisa-
riski, mis digustab omakorda medikamen-
toosse ravi alustamist (vt tabel 2). Raviju-
hendis on soovitatud vererdhu langetamist
vdikse kuni suure lisariskiga patsien-
tidel alla 140/90 mm Hg. Samas ei ole
suurte uuringute alusel tdoestust leidnud,
et vererOhu agressiivne langetamine alla
130/80 mm Hg vdga suure lisariskiga
patsientidel vOi olemasoleva kardiovasku-
laar- vOi neeruhaiguse korral parandaks
oluliselt prognoosi (4).
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Tabel 1. Subkliiniline elundikahjustus (3)

Elektrokardiograafial vasaku vatsakese hiipertroofia
(Sokolow-Lyon > 38 mm, Cornell > 2440 mm x ms)

Ehhokardiograafial vasaku vatsakese hiipertroofia
(vasaku vatsakese massiindeks meestel = 125 g/m?,
naistel 2 110 g/m?)

Unearteri sise- ja keskkesta paksenemine (> 0,9 mm)
voi aterosklerootilise naastu olemasolu

Pulsilaine kiirus iile 12 m/s

Moodukalt suurenenud kreatiniini kontsentratsioon
(meestel 115-133 pmol/I, naistel 107-124 pmol/I)
Glomerulaarfiltratsiooni vihenemine

(< 60 ml/min/1,73 m?)

Doppler-indeks alla 0,9 (saérelt ja Glavarrelt moodetud
slistoolsete vererdhkude suhe)

Mikroalbuminuuria 30-300 mg / 24 t voi albumiini-
kreatiniini suhe meestel 2 22 ja naistel 231 mg/g

Tédnapédeva kliinilised uuringud on
keskendunud subkliinilise elundikahjus-
tuse kui olulise prognoosi méiédrava teguri
mitteinvasiivsele hindamisele rahvusvahe-
liselt valideeritud meetodite, sh aordi pulsi-
laine kiiruse (pulse wave velociry, PWV) ning
unearteri sise- ja keskkesta paksuse (inzima-
media thickness, IM'T) abil. Artikli eesmér-
giks on anda tilevaade aordi PWYV (arterite
jdikuse parameeter) ja unearteri IMT rollist
kardiovaskulaarsete haiguste (sh hiiperten-
siooni) patogeneesis, hindamisvéimalus-
test ning modifitseerimisest antihliperten-
siivse raviga.

ARTERITE JAIKUS

Arterite jdikus (arzerial stiffness) tdhistab
arterite laienemisvdimet vererdhu tdusu
mojul. Vasaku vatsakese kontraktsiooni ajal
liigub umbes 20-50% 166gimahust perifeer-

setesse arteritesse, lilejddnud osa mahuta-
takse ajutiselt aordis. Diastolis liigub aordis
ja suurtes arterites olev veri perifeersesse
tsirkulatsiooni. Aordija suurte elastset tiitipi
arterite reservuaar- ja summutusfunktsioon
voimaldab transformeerida pulseerivat vere-
voolu aordis pidevaks verevooluks perifeer-
setes arterites, mis on vajalik elutdhtsate
elundite perfusiooniks (5, 6).

Arterite jaikus soltub arteriseina kolla-
geen- ja elastiinkiudude suhtest, endoteeli
funktsioonist, simpaatilisest nérvisiistee-
mist ja reniin-angiotensiin-siisteemi akti-
vatsioonist. Arterite jdikuse peamisteks
kliinilisteks determinantideks on vanus ja
keskmine arteriaalne vererdohk (7, 8). Tdna-
pdeval peetakse arterite jiikuse hindamise
kuldstandardiks pulsilaine levimise kiiruse
(PWV) médramist aordis. See on validee-
ritud ja kergesti teostatav metoodika (7).

PULSILAINE KIIRUSE MAARAMINE

PWV on kiirus, millega pulsilaine levib
aordis ja suurtes arterites. Mida suurem on
arteriaalse siisteemi jdikus, seda kiiremini
pulsilaine levib. Aordi PWV mddtmiseks
registreeritakse aplanatsioonitonomeetriga
pulsilaineid tithisunearteril ja -reiearteril
sama stidametsiikli jooksul (vt jn 1). Tark-
varaprogramm arvutab vilja ajalise viivituse
kahe pulsilaine vahel (At). Mootes keha-
pinnalt pulsilaine poolt ldbitud vahemaa
(AL), arvutatakse PWV jidrgmise valemiga:
PWV = AL (meetrites) / At (sekundites).
ESH ja ESC ravijuhendi jargi on aordi

Tabel 2. Kardiovaskulaarse riski hindamine ja ravi alustamine, ldhtudes vererdhu vaartustest

elundikahjustusega hiipertensioonihaigel (45)

Vererdhk (mm Hg)

Normaalne Korgnormaalne lastme HT Ilastme HT lllastme HT
(SVR120-129 (SVR130-139 (SVR 140-159 (SVR160-179 (SVR 2180
jaDVR80-84) jaDVR85-89) jaDVR90-99) jaDVR100-109) jaDVR2110)
Elundikahjustus + + + + +
Kardiovaskulaarne Keskmine Suur Suur Suur Véga suur
lisarisk
Ravi
Elustiili muutused Jah Jah Jah Jah Jah
Medikamentoosne ravi Ei Kaaluda Jah Jah Jah

SVR -siistoolne vererdhk; DVR - diastoolne vererohk; HT - hiipertensioon
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PWV iile 12 m/s subkliinilise elundikahjus-
tuse markeriks (3).

_—
. A
Uhisunearter
AL
Uhisreiearter
\
- At @ >
PWV = AL/ At

Joonis 1. Une-jareiearteri vahelise
segmendi pulsilaine kiiruse maaramine
(8, modifitseeritud).

PULSILAINE KIIRUSE SEOS
KARDIOVASKULAARSE RISKIGA
PWYV on seotud klassikaliste kardiovaskulaar-
sete riskiteguritega nagu vanus, hiiperten-
sioon, suhkurtdbi, duslipideemia, suitseta-
mine, vihene fiisiline aktiivsus (9). Lisaks
oleme niidanud, et uudsed kardiovaskulaar-
sed riskitegurid nagu korgtundlik C-reak-
tiivne valk (hsCRP) ja isoprostaanid on seotud
arterite suurenenud jiikusega (10, 11).
Mitmed uuringud on kinnitanud, et
aordi PWYV ennustab iseseisvalt kardio-
vaskulaarseid siindmusi tldrahvastikus ja
erinevate haigusseisundite korral (hiiper-
tensioon, sidame isheemiatdobi, neeru-
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puudulikkus ja suhkurtobi) (vt tabel 3).
Aordi PWYV ennustas iild- ja kardiovasku-
laarset suremust ning fataalset ajuinfarkti
hiipertensioonihaigetel péarast klassikaliste
siidame- ja veresoonkonnahaiguste riskite-
gurite suhtes kohandamist (12, 13). Viikese
ja keskmise kardiovaskulaarse riskiga
hipertensioonihaigetel ennustas PWV
iseseisvalt dgedaid kardiovaskulaarseid
sindmusi (ebastabiilne stenokardia ja dge
miuiokardiinfarkt) (14). Neerupuudulikkuse
korral on PWV oluline ravi tulemuslikkuse
hindamisel. Prospektiivses uuringus jalgiti
kombineeritud antihiipertensiivse ravi mdju
vererdhu véidrtustele ja PWV-le neerupuu-
dulikkusega haigetel. Hoolimata vOrdsest
vererdhu langusest, oli suurem suremus
rihmas, kus PWV ei vihenenud (15).
Siiski on vajalikud prospektiivsed uuringud,
mis selgitaksid, kas PWV vihenemine on
seotud elulemuse paranemisega tildrah-
vastikus, suure riskiga patsientidel ning
siidame-veresoonkonnahaigetel.

TSENTRAALSE VEREROHU HINDAMINE
HUPERTENSIOONI KORRAL

Pulsilaine analtiiis on valideeritud mitte-
invasiivne meetod tsentraalse vererdhu
hindamiseks. Metoodika pdhineb pulsi-
lainete registreerimisel radiaalarterilt ja
Olavarrearteri vererdhu mootmisel. Nende
andmete alusel konstrueerib tarkvaraprog-
ramm pulsilaine aordis koos tsentraalse
vererdhu védrtustega. Mitmed autorid on
nididanud, et pulsilaine analisil ja invasiiv-

Tabel 3. Pulsilaine kiiruse prognostilist vdartust kirjeldanud uuringud

Esimene autor,

Jalgimisaja

ublitseerimise aasta Esmane tulemusniitaja kestus” Haigus/uuritavad (arv) Kevsaknrnlsne

Fviide) (aastates)

Guerin, 2001 (15) Uld—ja kardiovaskulaarne suremus 4,3 Neerupuudulikkus (150) 52
Laurent, 2001 (12) Kardiovaskulaarne suremus 9,3 Hiipertensioon (1980) 50
Boutouyrie, 2002 (14) Ebastabiilne stenokardia, 5,7 Hiipertensioon (1045) 51

miiokardiinfarkt
Cruickshank, 2002 (47)  Uldsuremus 10,7 Suhkurtobi (397), gliikoosi 51
tolerantsushaire (55)

Laurent, 2003 (13) Fataalne ajuinfarkt 7,9 Hiipertensioon (1715) 51
Shokawa, 2005 (48) Kardiovaskulaarne suremus 10,0 Uldrahvastik (492) 64
Mattace-Raso, 2006 (49) Kardiovaskulaarne suremus 4,1 Eakad (2835) 72
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selt médratud tsentraalsed vererdhud on
vorreldavad (16, 17).

Vasaku vatsakese kontraktsioon tekitab
pulsilaine, mis levib m66da aorti ja suuri
artereid. Arterite hargnemiskohtadel toimub
pulsilainete tagasipeegeldumine. Tsent-
raalne pulsilaine kujutab endast perifee-
riasse liikuva ja tagasipeegeldunud pulsilai-
nete summat (vt jn 2). Tagasipeegeldunud
pulsilainete kvantitatiivseks hindamiseks
arvutatakse vilja augmentatsiooniindeks
(Alx) (18, 19). Tsentraalne (aordi) vere-
rohk erineb perifeersest (0lavarrearteri)
vererdhust pulsilainete tagasipeegeldumise
tottu (11). Vananedes ja kardiovaskulaar-
sete haiguste puhul arterite jaikus suureneb
(perifeerne ja tsentraalne pulsirdohk vord-
sustuvad) ning see suurendab omakorda
kardiovaskulaarset riski (20).

Rohk
. [
Siistoolne -
rohk (SP) AN
Augmentatsiooni-
rohk (AP)
Pulsirohk(PP)
Diastoolne Siistol Diastol
rohk (DP) ™

\j

Aeg
Alx = AP/PP x 100%

Joonis 2. Tsentraalne pulsilaine iilenevas
aordis (46, modifitseeritud).

TSENTRAALSE VEREROHU SEOS
KARDIOVASKULAARSE RISKIGA
Tsentraalne vererdhk ja augmentatsiooni-
indeks ennustavad iseseisvalt ild- ja kardio-
vaskulaarset suremust tildrahvastikus ning
siidame-veresoonkonnahaigetel.
Ravimata hiipertensiooni korral ja
normaalse vererdhuga uuritavatel ennus-
tasid tsentraalne silistoolne ja pulsirohk
elundikahjustuse kujunemist tipsemini kui
Olavarrearteri vererdhk (21). Suures pros-
pektiivses uuringus peegeldas tsentraalne

pulsirdhk kardiovaskulaarset riski oluli-
selt tdpsemalt vorreldes perifeerse pulsird-
huga (22). Tsentraalse pulsirdhu vairtus iile
50 mm Hg ennustas iseseisvalt kardiovas-
kulaarseid stindmusi pédrast kohandamist
klassikaliste riskitegurite suhtes. Juhul kui
see tulemus leiab kinnitust ka teistes pros-
pektiivsetes uuringutes, vOib tsentraalsest
pulsirdhust kujuneda spetsiifiline ravi siht-
miérk (23). Praegu on ESH ja ESC tsent-
raalse vererdhu ravijuhendisse lisamise
suhtes draootaval seisukohal (4).

ARTERITE JAIKUS JA ANTIHUPERTENSIIVNE
RAVI
Antihiipertensiivsete ravimite toime arte-
rite jdikusele voib olla vererdhust sdltuv ja
vererdhust sdltumatu. Keskmine arteriaalne
vererdhk on arterite jaikuse tiks tdhtsamaid
mojureid, seega, vererdhu langetamine
iseenesest vihendab arterite jdikust (8).
Vererdhust sdltumatu arterite jdikuse vihe-
nemine on seotud muutustega veresoone-
seina funktsioonis ja struktuuris. Angio-
tensiini konverteeriva enstiimi inhibiitorite
(AKEI), angiotensiin II retseptori blokaa-
torite (ARB) ja kaltsiumikanali antago-
nistide (Ca-antagonistide) suurem efek-
tiivsus prospektiivsetes uuringutes voib olla
seotud nende ravimite vererdhust sdltumatu
mojuga arterite jadikusele (24, 25).
Antihiipertensiivsed ravimid erinevad
tuksteisest toime poolest tsentraalsele ja
perifeersele vererdhule. Hiipertensiooni-
haigetel tehtud uuringus hinnati amlodi-
piini/perindopriili ja atenolooli/hiidrokloor-
tiasiidi toimet perifeersele ning tsentraalsele
vererOhule. Mdlemas rihmas langetasid
ravimid sarnasel mééral perifeerset vere-
rohku, kuid vaid amlodipiin/perindopriil
langetas tsentraalset vererdhku (25). Sarnast
tulemust on nididatud perindopriili/indapa-
miidi ja atenolooli vordluses (26). Metaana-
lausis leiti, et beetablokaatorid (enamasti
atenolool) langetavad ajuinsuldi suhtelist
riski 19%, mis on mirgatavalt vihem kui
teiste hiipertensiooniravimite puhul, ega
soovitatud beetablokaatoreid esmavali-
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kuks hiipertensiooni ravis (27). Selle pdhju-
seks arvati olevat beetablokaatorite vihene
toime tsentraalsele vererdhule. Vasodila-
teerivate omadustega beetablokaatorid (nt
nebivolool, tseliprolool, karvedilool) lange-
tavad efektiivselt tsentraalset vererohku,
sest nad vihendavad ka pulsilainete tagasi-
peegeldumist (7). Kahes uuringus, kus
vorreldi atenolooli ja nebivolooli toimet
arterite jdikusele ravimata hiipertensiooniga
patsientidel, ndidati, et mdlemad beetablo-
kaatorid langetasid perifeerset vererohku
ja PWVd vordsel méiéral. Samas oli nebivo-
lool efektiivsem tsentraalse vererdhu lange-
tamisel (28, 29).

Antihipertensiivsete ravimite vOoima-
likku erinevat toimet hiipertensiooni hemo-
dlinaamilisele profiilile on uuritud ka Tartu
Ulikooli kardioloogiakliinikus. Topeltpime
juhuslikustatud NEMENDAS (NEbivolol
versus MEtoprolol succinate on eNDothelial
function and large Artery Stiffness, nebivo-
looli ja metoproloolsuktsinaadi toime endo-
teeli funktsioonile ja suurte arterite jaiku-
sele) uuring korraldati aastatel 2006—-2008.
Uuringus tarvitas 80 essentsiaalse hiliper-
tensiooniga patsienti Gthe aasta jooksul
beetablokaatorit metoproloolsuktsinaati voi
nebivolooli. Uuriti mdlema ravimi toimet
arterite jdikusele, endoteeli funktsioo-
nile, unearteri IMT-le, subkliinilise pole-
tiku ja okstidatiivse stressi biomarkeritele
ning sidame funktsioonile. Lisaks kdivitus
2008. aastal koostooprojekt Cambridge’i
Ulikooli vaskulaaruuringute keskusega, kus
uuritakse erinevate hlipertensiooni ravimi-
klasside toimet perifeersele ja tsentraalsele
vererdhule, arterite jdikusele ja perifeersele
resistentsusele. Need uuringud on lopp-
faasis ning molema uuringu tulemused on
analtisimisel. Uuringutulemused annavad
kindlasti olulist lisainfot beetablokaatorite
kasutamise kohta hiipertensiooni ravis.

UNEARTERI SISE- JA KESKKESTA PAKSUS

Uudseks kardiovaskulaarse riski hindamise
meetodiks on ka IMT mootmine ultrahe-
liga. Selle meetodi eeliseks teiste piltdiag-
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nostika meetodite ees on kiirus, mitte-
invasiivsus, hea kittesaadavus ja madal
hinnatase (3). Tema abil saab hinnata
aterosklerootilist protsessi enne arteri valen-
diku stenoosi teket, s.t subkliinilist elundi-
kahjustust (30). IMT negatiivseks omadu-
seks peetakse uuringu tegijast sdltuvat
interpretatsiooniviga (31). 2007. aasta ESH
ja ESC arteriaalse hiipertensiooni raviju-
hendis ning selle 2009. aasta lisas on hiiper-
tensioonihaige elundikahjustuse markeriks
IMT > 0,9 mm voi ultraheliuuringul ndhtav
naast, mis klassifitseerib haige kohe suure
vOi vidga suure riskiga rihma (3, 4).

UNEARTERI SISE- JA KESKKESTA PAKSUSE
MAARAMINE

IMT mootmine on unearteri valendiku ja
sisekesta (inrima) piiri ning keskkesta (media)
javiliskesta (adventitia) piiri vahelise kauguse
modtmine (vt jn 3). IMT mddtmiseks on
erinevaid protokolle ja meetodeid. Eelis-
tatuim paik IMT modtmiseks on tthisune-
arteri kaugmine sein (32). On néidatud,
et unearteri IMT médramine mitmest
segmendist korreleerub kdige paremini
pérgarterite stenoosi raskusastmega (33).
ModStmisi saab teha manuaalselt voi vere-
sooneseina kihtide automaatse tuvastami-
sega. Unearterite sise- ja keskkesta paksust
moddetakse enim B-mode’is (kahemootme-
liselt) lineaarse anduriga, mille sagedus on
7,5-10 MHz.

Joonis 3. 26aastase terve mehe lhisunearteri
IMT (2 joone vaheline kaugus) = 0,526 mm.
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Naastu kriteeriumid tdidabIMT > 1,3 mm,
IMT suurenemine > 0,5 mm vdi 50%
vorreldes imbritseva IMT viirtusega (3).
Kasutades raadiosageduse signaali voi
videodensitomeetrilist analiitisi, saab
unearteri ultraheliuuringu abil teha kind-
laks naastu morfoloogiat, mis annab teavet
naastu stabiilsuse kohta (9).

UNEARTERI SISE- JA KESKKESTA PAKSUSE
SEOS KARDIOVASKULAARSE RISKI JA
SUNDMUSEGA
Epidemioloogilistes uuringutes on tradit-
sioonilised kardiovaskulaarsed riskitegurid
positiivselt seotud unearteri IMTga (34).
Ka uudsete riskitegurite nagu okstideeritud
viikese tihedusega lipoproteiini (oxLLDL),
plasma viskoossuse, hsCRP ja homotsiis-
teiini tdusu puhul on ndidatud IMT suure-
nemist (30, 35). Unearteri IMT on seotud
subkliinilise elundikahjustustega ajus,
siidames, neerudes ja alajdseme arterites.
IMT méidramine voimaldab hinnata varajast
aterosklerootilise naastu tekkimist (36).
Unearteri IMT korreleerub tildise atero-
skleroosi ja siidame-veresoonkonnahaiguste
tekke riskiga. Suurenenud IMT on ajuin-
sulti, mtokardiinfarkti, alajisemete obli-
tereerivasse ateroskleroosi ja arteriaalsesse
hiipertensiooni haigestumise riskiteguriks,
sOltumata teistest riskiteguritest (37, 38).
Unearteri IMT on tugevalt ja iseseisvalt
seotud stidame isheemiatovega (ikskoik
millise pédrgarteri stenoos > 50%) iile 50 a
patsientide seas ning on vihemalt niisama
tahtis riskitegur kui klassikalised riskite-
gurid (39).

UNEARTERI SISE- JA KESKKESTA PAKSUS
NING ANTIHUPERTENSIIVNE RAVI

Unearteri IMT on tdestanud ennast tund-
liku ja tdpse markerina kliinilistes ravimi-
uuringutes. On ndidatud AKEIde, beetablo-
kaatorite ning Ca-antagonistite positiivset
toimet IMT-le vorreldes platseeboga (40).
Topeltpimedas juhuslikustatud uuringus
néidati hiipertensioonihaigetel latsidipiini
suuremat efektiivsust vorreldes tiasiiddiu-

reetikumi ja atenolooliga aterosklerootilise
naastu progressiooni aeglustamisel soltu-
mata tema vererdhku alandavast toimest
(41). Sama uuringu hiljuti avaldatud
anallilis néditas, et ravi latsidipiini ja ateno-
looliga ei mojuta oluliselt naastu koostist,
mis viitab sellele, et Ca-antagonist voib
aeglustada IMT progressiooni, kuid ei
muuda naastukoe omadusi (42).

ARBdel on beetablokaatoriga vordne
toime IMTsse, kuid nad vihendavad suure-
modtmeliste aterosklerootiliste naastude
mahtu rohkem (43). AKEId vidhendavad
hiipertensiivsetel hiiperkolesteroleemiaga
patsientidel IMT progressiooni rohkem
vorreldes platseebo voi diureetikumiga (44).
Hiljutine metaanaliiiis hdlmas 22 juhus-
likustatud kontrolluuringut IMT ja korg-
vererdhktove ravimite kohta. Uuringus
selgus, et Ca-antagonistid vihendasid IMT
progressiooni oluliselt rohkem kui plat-
seebo, diureetikumid, beetablokaatorid
vOoi AKEId. See voib seletada Ca-antago-
nistide paremat ajuinsuldi eest kaitsvat
toimet vOrreldes teiste hiipertensiooniravi-
mitega (40).

KOKKUVOTE

Subkliinilise elundikahjustuse mééra-
mine voimaldab tdpsemalt hinnata hiiper-
tensioonihaige kardiovaskulaarset riski ja
méédrata ravi, mis lisaks vererdhu lange-
tamisele avaldab soodsat toimet arterisei-
nale. Aordi pulsilaine kiiruse ning unear-
teri sise- ja keskkesta paksuse méidramine
on lihtsad mitteinvasiivsed meetodid arte-
rite funktsionaalsete (PWV) ja strukturaal-
sete (IMT) kahjustuste hindamiseks. Aordi
PWYV ja unearteri IMT hindamine on eriti
oluline nendel patsientidel, kellel on muude
uuringute kdigus jddnud elundikahjustused
tuvastamata. Seega, arterite jdikuse ning
unearteri sise- ja keskkesta paksuse mééira-
mine hiipertensioonihaigetel on teaduslikult
pohjendatud ning seda on rahvusvahelistes
ravijuhendites soovitatud.
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subclinical organ damage in arterial
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risk factors, subclinical organ damage and
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international guidelines as markers of
subclinical organ damage. Aortic PWV and
carotid artery IMT predict overall mortality
and cardiovascular events in hypertension
patients. Antihypertensive therapy reduces
aortic PWYV and carotid artery IMT; thus it
has, in addition to blood pressure lowering,
positive effects on subclinical organ damage
reduction. The aim of this review was to
clarify the importance of aortic PWV and
carotid artery IMT assessment in clinical
practice.
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