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Spontaanse subarahnoidaalse
hemorraagia diagnoosimise kiirus ja
seda mojutavad tequrid

Artur Vetkas?, Kadri Mehevits?, Tonu Ratsep?, Toomas Asser?

Hilinemine spontaanse subarahnoidaalse hemorraagia (SAH) diagnoosimisel suurendab
tlsistuste riski ja halvendab ravi tulemusi.

Eesmark. Uuringu eesmirgiks oli analiitisida SAHiga patsientide esialgseid diagnoose,
diagnostilistele uuringutele joudmiseks kulunud aega ja haiguse diagnoosimisel tekkinud
viivitusi.

Uurimismaterjal ja -meetodid. Retrospektiivsesse uuringusse kaasati koik aastatel
2006-2009 Tartu Ulikooli Kliinikumi hospitaliseeritud SAHi diagnoosiga patsiendid.
Esialgsest diagnoosist séltumatult peeti SAHiga patsientide adekvaatseks kasitluseks
patsiendi suunamist tdiendavatele diagnostilistele uuringutele véi hospitaliseerimist.

Tulemused. Uuringuriihma kuulus 174 patsienti. Esialgse diagnoosi maaramisel oli
peaaju verevarustuse hdire peale méeldud 60%-1 (n = 104) juhtudest. Esimese 60pdeva
jooksul pdrast haigestumist joudis meditsiinilise abini 81,3% haigetest ja diagnosti-
lisele uuringutele 69,7% haigetest. Esmane arstiabi osutamine ei 16ppenud patsiendi
hospitaliseerimisega 24,7%-l uuritavatest (n = 43). Diagnoosi hilinemise oht oli suurem
heas seisundis haigetel ning olulised ebaadekvaatse késitlusega seonduvad tegurid olid
teadvushdire puudumine pédrast haigestumist, meessugu ja esmase arstiabi osutamine

perearsti poolt (p < 0,05).

SISSEJUHATUS JA EESMARK
Spontaanne subarahnoidaalne hemorraagia
(SAH) on raske haigus, millest tingitud
suremus on kuni 50% ja mille 1abipddemine
jatab paljudele patsientidele raske haigus-
puude. Ligi 85% SAHidest on pdhjustatud
ajuarteri aneuriismi ruptuurist. Keskmine
haigestumus SAHi on 10,5 juhtu 100 000
inimese kohta aastas (1), Eestis on aneuriis-
maatilist SAHi kirjeldatud 14 juhtu 100 000
inimese kohta aastas (2). Risk haigestuda
kasvab vanusega, keskmine SAHi haiges-
tumise iga on 55 aastat. Naistel on risk
haigestuda 1,6 korda suurem. Haigestumis-
riski suurendab ka positiivne perekondlik
anamnees (3).

SAHi kliiniline avaldumine voib variee-
ruda tavalisest peavalust kuni dkksurmani.
SAH on tugeva dkkpeavalu kdige sagedasem
pohjus: 11-25%-1 juhtudest (4). Peavalu on
maksimaalse intensiivsusega kohe haiges-
tumise alguses vdi saavutab maksimumi

mone minuti jooksul. Tlipilisel juhul kestab
SAHist tingitud peavalu mitu pieva, 4drmi-
selt ebatavaline on peavalu kestus alla kahe
tunni. Sagedasteks siimptomiteks on ka
iiveldus ja oksendamine. Lisanduda voivad
teadvusekadu, uimasus- vdi segasusseisund,
okulomotoorsed hdired, jasemete halvatused,
krambihood ja vererdhu tous. Juba esimestel
tundidel ja pdevadel parast haigestumist
voivad tekkida korduv verejooks, ajuturse,
hiidrotsefaalia, aga ka stidame ja kopsude
kahjustused ning tdsised vedeliku ja elektro-
lttitide ainevahetuse hadired. Méned paevad
hiljem vdib vilja kujuneda ajuarterite vaso-
spasm ja tekkida hiline isheemiline ajukah-
justus. Kirjeldatud haigusndhud vajavad
kiiret ja agressiivset ravi ning digeaegse
diagnoosi puudumine viib ravi hilinemiseni,
suurendab uute tisistuste riski ja halvendab
haigete prognoosi.

Kirjanduse andmeil esineb hilinemist
SAHi diagnoosimisel 5-51%-1 juhtudest
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(5-14). Enamasti on hilinenud SAHi diag-
noosiga patsientidel algselt diagnoositud
migreeni voi peavalu. 73% hilinenud diag-
noosidest on poéhjustatud kompuuterto-
mograafilise uuringu (KT) mittetegemisest;
7% lumbaalpunktsiooni drajidtmisest ja
16% KT voi lumbaalpunktsiooni tulemuste
valest tdlgendamisest (7). Diagnostilised
vead on sagedasemad nendel patsientidel,
kes arsti poole po6rdumisel on paremas
tildseisundis, tagasihoidlikumate kaebuste ja
kergema neuroloogilise simptomaatikaga.
Kui peavalule lisanduvad teadvushiired,
meningeaaldrritusndhud, motoorikahdired
voi epileptilised hood, on patsiendi suuna-
mine KT-uuringule téendolisem ning SAHi
diagnoosimisega seotud probleemid véik-
semad.

T66 eesmargiks oli analiiisida SAHi
tottu hospitaliseeritud patsientide esialg-
seid diagnoose, diagnostilistele uuringutele
joudmiseks kulunud aega ja haiguse diag-
noosimisel tekkinud viivitusi.

UURIMISMATERJAL JA -MEETODID
Uuriti retrospektiivselt ajavahemikul
2006-2009 TU Kliinikumi neuroloogia,
neurokirurgia ja neurointensiivravi
osakondades viibinud patsientide haigus-
lugusid, kelle 16plikud kliinilised diag-
noosid olid tdhistatud rahvusvahelise
haiguste klassifikatsiooni 10. vdljaande
jargi koodidega 160.0-60.9: subarahnoi-
daalne hemorraagia erinevatel pdhjustel
(intrakraniaalsete arterite aneuriismide
ruptuuri tottu, muul pdhjusel voi tapsus-
tamata pohjusel). Uuringu tegemiseks oli
olemas Tartu Ulikooli kliinikumi eetika-
komitee luba.

Patsientidele pandud esialgsed diag-
noosid rithmitati kui ,peaaju verevarustuse
héired” voi ,muud diagnoosid®“. Peaaju vere-
varustuse hdire alla liigitati diagnoosid, mis
otseselt viitasid ajuveresoonkonna kahjus-
tusele. Muude diagnooside grupis kasitleti
koiki teisi esialgseid diagnoose. Diagnoo-
sist s6ltumatult peeti SAHiga patsientide
adekvaatseks kasitluseks patsiendi kohest
hospitaliseerimist voi suunamist haiglasse
uuringuteks ning ebaadekvaatseks késitlust,
mille tulemusel patsienti ei hospitalisee-
ritud.

Andmete anallitisiks kasutati t-testi,
x3-testi, Fisheri testi, sageduslikku ning
graafilist analiiiisi JMP 8 ja MS Exceli tark-
vara abil.

TULEMUSED

Uuritavate Kkirjeldus. Uuritavate rithm
koosnes 174 patsiendist (61% naised ja 39%
mehed). Keskmine haigete vanus oli 58 aastat
(23-86 a). Tapsed andmed haigestumise aja,
esmase meditsiinilise abi osutamise aja ja
diagnostiliste uuringute teostamise aja kohta
olid kittesaadavad 155 haigel.

Esmased haigussiimptomid. Kdige
levinum kaebus oli peavalu: 73%-1 (n = 127)
patsientidest. Oksendamine ja/vdi iiveldus
esines 59%-1 (n = 103) haigetest. Teadvus-
hdirega (somnolentsusest koomani) oli
tegemist 44%-1 (n = 77) juhtudest. Algselt
teadvusetuna leitud patsiente oli 12.

Esmane haigestumisjargne meditsii-
niline abi osutati 61%-1 (n = 113) juhtudest
kiirabi poolt, 29%-1 (n = 41) juhtudest poor-
dusid patsiendid otse haiglasse (peamiselt
erakorralise meditsiini osakonda), 5,5%-1
(n = 10) juhtudest poorduti perearsti poole
ning 5,5%-1 (n = 10) juhtudest ei sisaldanud
haiguslood otsitavat infot.

Esmase meditsiinilise abi kiirus.
Esimese tunni jooksul parast haigestumist
osutati meditsiinilist abi 26,5%-1 (n = 41),
esimese kolme tunni jooksul 38,7%-1 (n = 60)
ja esimese O00pdeva jooksul 81,3%-1
(n = 126) juhtudest (vt joonis 1). Ulejiinud
patsiendid joudsid arstiabini parast 24 tunni
moodumist voi selle kohta tdpsed andmed
haiguslugudes puudusid (vastavalt 29 ja 19
patsienti). Esmase meditsiinilise abi osuta-
mise kiirus ei sdltunud sellest, kas patsient
elas maapiirkonnas voi linnas.
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Joonis 1. Aeg subarahnoidaalsesse hemorraagiasse haigestumisest

esmase meditsiinilise abini ja diagnostiliste uuringute tegemiseni.
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Esialgse diagnoosi mddramisel oli peaaju
verevarustuse hdire peale mdeldud 60%-1
(n = 104) juhtudest. Siia gruppi arvatud
diagnoosid olid SAH (60 patsienti, 35%
patsientidest), intratserebraalne hemor-
raagia, ajuinfarkt, kooma ja transitoorne
isheemiline atakk. Ulejdinud juhtudel
ei viidanud diagnoos peaaju verevarus-
tuse hiire voimalusele (20%, n = 35) voi
puudusid esmase diagnoosi kohta andmed
tildse (20%, n = 35). Muude diagnooside
rithma liigituvad diagnoosid olid peavalu
ja dge peavalusiindroom (49% patsienti-
dest), neuroinfektsioon (puukentsefaliit),
plielonefriit, konvulsioonid, alkohoolne
epilepsia, somnolentsus, kdrgvererdhktobi,
sekundaarne hiipertensioon, hiipertooniline
kriis, peaaju metastaas, rasedustoksikoos,
kopsuarteri trombemboolia, stidame ishee-
miatdbi, siidame kodade fibrillatsioon.

Haiglas osutatud esmase arstiabi kdigus
diagnoositi vaskulaarset hdiret 73,2%-1
patsientidest (n = 30), kiirabi poolt tehti seda
58,4%-1 patsientidest (n = 66) ja perearsti
poolt 20%-1 juhtudest (n = 2).

Kohe hospitaliseeritud ja hospitali-
seerimata jaetud haiged. Esmase arstiabi
osutamine ei loppenud patsiendi hospitali-
seerimisega voi diagnostilistele uuringutele

Tabel 1. Adekvaatse ja ebaadekvaatse kasitlusega patsientide vordlus

Kohe hospitaliseeritud Patsienti ei
patsiendid hospitaliseeritud
131(75,3%) 43 (24,7%)
Keskmine vanus 59,3 54,3
Sugu (M/N) 45/86 23/20
Elukoht
linn 72 (69%) 32 (31%)
maakond 59 (84%) 11 (16%)
Esmased haigusiimptomid
peavalu 87 (69%) 40 (31%)
iiveldus/oksendamine 77 (75%) 26 (25%)
teadvushéire 71 (92%) 6 (8%)
Esmane meditsiiniline abi
kiirabi 89 (79%) 24 (21%)
haigla 33 (80%) 8 (20%)
perearst 0 10 (100%)
andmed puuduvad 9 (90%) 1(10%)
Esmane diagnoos
vaskulaarne héire 97 (93%) 7 (7%)
muud diagnoosid 14 (40%) 21 (60%)
andmed puuduvad 20 (57%) 15 (43%)
Suremus 34 (87%) 5(13%)

saatmisega 24,7%-1 juhtudest (n = 43). Kahe
voi enama hospitaliseerimisele eelnenud
arstliku konsultatsiooniga oli tegemist
16 patsiendil. Teadvushdire esinemine
osutus oluliseks kohest hospitaliseerimist
soodustavaks teguriks (p < 0,05), ainult
8%-1 algselt teadvushdirega patsientidest
olid anamneesis esmased meditsiinilised
konsultatsioonid, mis ei 16ppenud haigla-
ravile suunamisega. Meie andmete pohjal
jdeti meditsiinilise konsultatsiooni kdigus
sagedamini hospitaliseerimata meessoost
patsiente (p < 0,05) ja ebaadekvaatse kisit-
luse osaliseks said patsiendid oluliselt sage-
damini perearsti vastuvotule poordumisel
(p < 0,05) (vt tabel 1.

Diagnostilised uuringud. 91,4%-1 (n =
159) haigetest diagnoositi SAH KT-uuringul,
4,6%-1 (n = 8) kasutati diagnoosimiseks
lisaks lumbaalpunktsiooni (LP). Ainult LP
abil diagnoositi SAHi 1,1%-1 (n = 2) juhtu-
dest. Peamiseks diagnostikameetodiks
ajuarteri aneurismi diagnoosimisel oli
KT-angiograafia.

Diagnostiliste uuringute teostamise
kiirus. Esimese 66pdeva jooksul pdrast
haigestumist joudis diagnostilisele uurin-
gutele 69,7% haigetest (n = 108), kolme
tunni jooksul jouti teostada diagnostilisi
uuringuid 29%-1 haigetest (n = 45) ja nendest
esimese tunni jooksul joudis uuringutele 5
haiget (vt joonis 1). Diagnostliste uuringute
teostamise Kkiirus ei séltunud sellest, kas
patsient elas maapiirkonnas véi linnas.

Suremus. Haiglas viibitud aja jooksul
suri 23% (n = 39) patsientidest, suremus
algselt ebaadekvaatselt kasitletud haigete
rithmas oli viaiksem (12%) kui adekvaatse
esialgse kisitlusega (26%) patsientide seas
(p < 0,05).

ARUTELU

Uuringus analiitisiti retrospektiivselt SAHi
téttu hospitaliseeritud patsientide esialg-
seid diagnoose, diagnostilistele uuringutele
joudmiseks kulunud aega ja haiguse diag-
noosimisel tekkinud viivitusi.

Leidsime, et ligi 25%-1 juhtudest ei
olnud esmase meditsiinilise abi osutajad
hinnanud haigussiimptomeid digesti ja olid
jatnud patsiendi tdiendavatele uuringutele
voi haiglaravile saatmata. Paljud autorid
on eelnevalt analtiisinud valediagnooside
esinemissagedust SAHiga haigetel (5-14),
uuringute tegemise metoodika on olnud
erinev, kuid valesti késitletud patsientide
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osakaal meie uuringus on samas suurus-
jargus valediagnooside esinemissagedusega,
mis on ilmnenud varem tehtud uuringutes.
Neljas suuremas uuringus, mis on teostatud
enne aastat 2000 ja kus analtitisiti kokku 685
haiget, oli algsete valediagnooside esinemise
sagedus 32% (15). Hiljem teostatud uuringud
esitavad siiski vdiksema valediagnooside
esinemise sageduse ja suurimas neist (482
haiget) ulatub algsete valediagnooside hulk
SAHiga haigetel 12%-ni (7). Meie uuringu
metoodika puhul réhutati patsiendi hospita-
liseerimata jatmist kui analiiiisi objekti, sest
kiire diagnostiliste uuringute teostamine
ja hospitaliseerimine on SAHiga patsientide
kdsitlusel esmatdhtis. Kui lahtuda ainult
esialgse diagnoosi digsusest, siis meie uurin-
guriithma patsientidel diagnoosis esmase
meditsiinilise abi osutaja SAHi ainult 35%-1
juhtudest, mis on varasemate uuringutega
vorreldes ootamatult vihe.

Meie uuringu andmetel oli oluliselt
suurem oht jadda haiglaravile suunamata
patsientidel, kellel esmase haigusstimpto-
mina ei tekkinud teadvushiiret. Seega jadid
hospitaliseerimata just need haiged, kes
olid paremas seisundis ja kellel adekvaatse
kédsitluse korral oleks lootust headele ravi-
tulemustele. Sellisele seaduspérasusele on
juhitud tédhelepanu ka eelnenud uuringutes
(5-14). Kowalski koos kaasautoritega leidis,
et valediagnoos pandi sagedamini heas
seisundis ja vdikesemahulise subarahnoi-
daalse verdumisega ning parempoolse
aneurlismi asetsusega haigetele (7).

Koige sagedasemaks kaebuseks meie
haigete rithmas oli peavalu, mida kaebas 73%
patsientidest. Peavalu on viga sagedane arsti
poole p66rdumise pohjus. Esimest korda
tekkinud dkkpeavalude diferentsiaaldiag-
nostika eeldab métlemist SAHi peale ning
nende pohjus vajab alati tdpsustamist, sest
kone alla voivad tulla ka teised sekundaarset
peavalu pohjustavad haigused, mis vajavad
erakorralist ravi. SAHist tingitud peavalud
vdivad sarnaneda nditeks tugevate migre-
noossete valudega, kuid migreeni korral on
iseloomulik korduvate sarnaste eelnevate
peavaluhoogude esinemine. Akkpeavalude
esinemist on 10-43%-1 SAHiga patsientidest
kirjeldatud ka enne SAHi teket (nn hoiatus-
peavalu, warning headache), mille korral
adekvaatsete uuringute ja ravi Kiire teos-
tamine voiks vdimaldada jargnevat rasket
haigust viltida (16). Kliinilisi juhtnddre ning
soovitusi dkkpeavaludega haigete digeks

kasitluseks on avaldatud nii Eestis (17)
kui ka raja taga (18). Eesmérgiks on seatud
tootada vidlja tihtlustatud protokoll, millest
lahtudes hinnata SAHi esinemise voéimalust
peavaludega patsiendil (19).

Meie uuringus diagnoositi SAH enam
kui 90%-1 juhtudest KT-uuringul. KT tund-
likkus SAHi visualiseerimisel on esimese
12 tunni jooksul pdrast verdumist ligi
100% (vt joonis 2). KT on vidga hea meetod
SAHi diagnoosimiseks, kuid KT tundlikkus
verdumisele jargneva aja kestel kahaneb ja
vihese subarahnoidaalse vere hulga korral
voib KT leiu télgendamine olla keerukas.
Lumbaalpunktsiooni tehti meie patsientidele
harva, kuid selle teostamise tahtsus SAHi
diagnoosimisel on suur just negatiivse KT
leiu korral ja diagnostiliselt ebaselgetel
juhtudel ei tohiks kdhelda, kas teha lumbaal-
punktsioon. Ehkki tdnapdeval on olemas
KT-uuringu véimalus enamikus suuremates
haiglates, eksisteerib teatud vastumeelsus
KT tegemisele haigetel, kellel ainsaks
kaebuseks on peavalu. Ei saa eitada fakti,
et enamus dkkpeavalusid on iseeneslikult
mooduvad, koikidele haigetele teostatavad
rutiinsed KT-uuringud oleks ebaefektiivsed

Joonis 2. Kompuutertomograafilistel kujutistel on sedastatav

akuutne subarahnoidaalne hemorraagia ja hiidrotsefaalselt laienenud

ajuvatsakesed.
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Tabel 2. Siimptomid, mis viitavad spontaanse
subarahnoidaalse hemorraagia (SAH)
voimalikkusele

Kaebused

Ebatavaliselt tugev dkkpeavalu
esimest korda elus tekkiv tugev akkpeavalu
peavalu, mis on erinev eelnenud valudest
peavalu algab sageli fiiisilisel pingutusel
liveldus ja oksendamine

Valgusekartus

Kaelavalu

Kahelinagemine

Objektiivne leid

Teadvushdire
mo6duv voi plsiv teadvusekaotus
segasusseisund

Meningeaalarritusnahud

Koldeline neuroloogiline defitsiit
okulomotoorsed haired
jasemete halvatus

Korged vererdohu vaartused

Krambihood

Riskitegurite olemasolu

Hiipertensioon

Eelnev SAH anamneesis

SAH perekondlikus anamneesis
Alkoholisage tarvitamine
Suitsetamine

Narkootikumide tarvitamine

ning nendega seondub ebasoovitavalt suur
kiirguskoormus patsiendi jaoks. Lumbaal-
punktsiooni korral on aga tegemist inva-
siivse uuringuga, millega on seotud vdima-
like tlisistuste oht. KT ja lumbaalpunktsiooni
teostamise ndidustused dkkpeavaludega
haigetele erinevad eri riikides tisna suurel
madral (20). Enamikule akuutse peavaluga
haigetest KT ja/vdi lumbaalpunktsiooni tege-
mine kinnitab SAHi diagnoosi ainult iiksi-
kutel juhtudel, samas kui oluliselt suurendab
haige menetlemiseks kuluvat aega ja kulusid
erakorralise meditsiini osakondades (21).
Seega on ilioluline patsiendi kaebuste ja
objektiivse leiu télgendamise oskus ning
SAHile viitavate haigustunnuste dratund-
mine (vt tabel 2).

Uldine suremuse protsent meie uuritud
haigete rithmas oli 23%. See oli niivord viike
ainult seetottu, et meile olid kidttesaadavad
andmed vaid nende surmade kohta, mis

leidsid aset haiglas viibimise ajal. SAHiga
patsientide ravitulemuste hindamine ei
olnud uuringu eesmdrgiks, kuid oluline
on markida, et suurem suremusnditaja
kohe hospitaliseeritud patsientide rithmas
on seletatav patsientide algselt raskema
kliinilise seisundiga - 91% teadvushdirega
patsientidest hospitaliseeriti kohe ja osa
neist suri komatoossest seisundist valju-
mata. Paraku on siigava teadvushdirega
tliraskes seisundis olevate patsientide
ravivoimalused vdga piiratud ja seetdttu
on ka mitmetes eelnevates uuringutes
leitud, et suremus kohe hospitaliseeritud
patsientide rithmas on suurem kui algselt
ebaadekvaatselt kdsitletud patsientidel
(5-14). Suuremaarvuliste patsiendiriihmade
analiitisil on siiski ndidatud ka seda, et just
algselt heas seisundis haigetel suurendab
diagnoosiga hilinemine kordades surma
voi raske haiguspuude tekkimise tdéendo-
sust (7).

KOKKUVOTE JA JARELDUSED

Iga neljas SAHiga haige jaab Eestis esmase
meditsiinilise abi osutajate poolt haiglara-
vile/uuringutele suunamata. Seetdttu on
vajalik poorata tihelepanu SAHi varajasele
diagnoosimisele ja selle kdigus tekkivatele
probleemidele. SAHile viitavad simptomid
on patsiendi kiire haiglasse suunamise ja
tdpsustavate uuringute teostamise ndidus-
tuseks.

SUMMARY

Delay in diagnostic management
of spontaneous subarachnoid
haemorrhage

Artur Vetkas?, Kadri Mehevits?, Tonu
Rétsep?, Toomas Asser?

Aim. We evaluated initial management of
patients with spontaneous subarachnoid
haemorrhage (SAH) and examined the
relationship between clinical characteristics
and delay in correct diagnostic workup of
the patients.

Methods. We studied persons admitted
with SAH to Tartu University Hospital
over 4 years (2006 to 2009). Initial mana-
gement of SAH was defined as incorrect
if the patient had been evaluated by a

370

EestiArst 2011;90(8):366-371



medical professional but the diagnosis had
been missed and the patient had not been
referred for proper diagnostic evaluation
or hospitalisation.

Results. Of 174 patients diagnosed with
SAH, 24.7% had had at least one episode of
incorrect initial management. The risk was
significantly higher among males, among
patients with normal mental status after
SAH and among patients examined by
family physicians.

Conclusions. Incorrect initial management
of SAH has remained a common case and
mildly affected patients are at higher risk
of initial diagnostic failure, suggesting the
need for higher disease suspicion among
patients with minimal clinical findings.
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Tagasihoidlik fiiiisiline
koormus vahendab
suremust ja pikendab eluiga

Flsilise koormuse vajalikkuses
tervise edendamiseks ei kahtle
keegi. Arvamused ja uuringute
andmed erinevad selle poolest,
milline on tervise sdilitamiseks
vajalik minimaalne koormus.
Taiwanis korraldatud pros-
pektiivses kohortuuringus jalgiti
1996.-2008. aastani 416 175
inimest (mehi ja naisi ligikaudu
vordselt), kes tditsid vaatlus-
perioodi vidltel kiisimustiku

oma fiitisilise aktiivsuse kohta.
Vastuste alusel jaotati vastajad
nende fiitisilise koormuse taseme
jargi rihmadesse: inaktiivne,
madal, keskmine, kdrge, viga
korge. Arvutati suremuse risk
igas rihmas vorreldes inaktiivse
grupiga ning iga rithma vaatlus-
aluste eeldatav eluiga.

Analuisil ilmnes, et regu-
laarne flusiline koormus 15
minutit pdevas vahendas sure-
muse riski 14% vorra ja pikendas
eeldatavat eluiga 3 aasta vorra
vorreldes inaktiivse rithma vaat-
lusalustega.

Jarkjarguline aktiivsuse
suurendamine 15 minuti vérra
pdevas vihendas suremuse riski
4% vorra igas astmes. Positiivne
korrelatsioon eeldatava eluea
pikkuse vahel siilis ka stidame-
veresoonkonnhaiguse suure
riskiga vaatlusalustel.
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of physical activity for reduced mortality and
extended life expectancy: a prospective co-
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