EestiArst 2019;
98(7):390-399

Saabunud toimetusse:
09.04.2019

Avaldamiseks vastu voetud:
03.07.2019

Avaldatud internetis:
28.08.2019

* Tartu Ulikooli medit-
siiniteaduste valdkonna
iliopilane,

2 Kliinilise Meditsiini Insti-
tuut,

* Pohja-Eesti Regionaal-
haigla

Kirjavahetad'aautor:
Karita Liiva
karitaliivak@gmail.com

Votmesonad:

age mesenteriaalne is-
heemia, dge mesenteriaalar-
teriisheemia, dge mesen-
teriaalarteri tromboos,

age mesenteriaalarteri
embolism, sooleinfarkt

Eesti Arstiteadusiliopi-
laste Seltsija ajakirja
Eesti Arst artiklikonkursi
,Minu esimene publikat-
sioon” 1. koha pélvinud
t6o.

Age mesenteriaalarteri isheemia

Karita Liivak?, Peep Talving?3

Aastal 1926 on Cokkinis delnud, et 4geda mesenteriaalse isheemia diagnoosimine on
vOimatu, prognoos lootusetu ja ravi kasutu. M66dunud on peaaegu 100 aastat ja see
haigus on jatkuvalt iiks enim kardetud diagnoose meditsiinis. Viimasel kiimnendil
on teaduskirjanduses jirjest enam analiiiisitud endovaskulaarset ravi kui voimalikku
alternatiivi kirurgilisele ravile ning piiiitud leida prognostilisi nditajaid, mis aitaksid
haigust voimalikult vara diagnoosida ja prognoosi sedastada.

Artiklis on antud iilevaade dgeda mesenteriaalarteri isheemia tinapédevasest etio-
patogeneesist, kliinilisest pildist, diagnoosimisest, endovaskulaarsest ja Kirurgilisest

ravist ning prognoosist.

Age mesenteriaalne isheemia (AMI) on
jarsku tekkinud soolestiku hiipoperfusioon,
mida pohjustab oklusiivne voi mitteoklu-
siivne arteriaalse v6i venoosse verevoolu
takistus. AMI on eluohtlik seisund, mis
vajab varast diagnoosimist ja kiiret ravi, et
taastada soolestiku verevool, ennetamaks
soolenekroosi ja patsiendi surma.

Esimene edukas patsiendi taastumine
isheemilise soole resektsioonist leidis aset
aastal 1895 (1). Eelmise sajandi II pooles
tehti esimene arteria mesenterica superior’i
(AMS) embolektoomia, trombendarterek-
toomia, aortomesenteriaalne moéddajuhtiv
operatsioon ja endovaskulaarne tromboliiiis
(2-5). Kuigi viimasel sajandil on diagnos-
tika ja ravi oluliselt arenenud, on suremus
AMlI-sse jatkuvalt suur.

Kéesolevas lilevaateartiklis asetub rohk
emboli vdi tromboosi pdhjustatud dgedale
mesenteriaalarteri isheemia diagnoosimisele
jaravile, kuna vorreldes mesenteriaalveeni
tromboosi ja mitte-oklusiivse mesenteriaal-
isheemiaga (NOMI) on oklusiivsete arte-
riaalsete isheemiate korral kdige sagedamini
vajalik erakorraline kirurgiline sekkumine
ja revaskularisatsioon.

EPIDEMIOLOOGIA

AMI on erakorralise meditsiini osakonnas
tisna harva esinev haigus ning selle esine-
missagedus on 0,09-0,2% erakorralistest
hospitaliseerimistest (6-8). Haigust esineb
naistel kolm korda sagedamini kui meestel
(21). AMI esineb vanusevahemikus 50-80
aastat ja suurim esinemissagedus jaab vanu-
sevahemikku 60-70 aastat (7, 9, 10) ning
haigestumine kasvab eksponentsiaalselt

vanuse suurenemisega (11, 12). AMI esine-
mise vanus on viimase kahe aastakiimne
jooksul suurenenud 65 eluaastalt 71-ni (9).
Karkkdinen kaasautoritega on leidnud, et
vanematel kui 75-aastastel on AMI sage-
dasem dgeda kdhu pdhjus kui apenditsiit
voi kdhuaordi aneurtismi ruptuur (11).

ETIOPATOGENEES JA
RISKITEGURID

Soole verevarustus ja selle
hdirumine
Ulemine mesenteriaalarter (arteria mesen-
terica superior, AMS) on peamine soon, mis
varustab peensoolt verega. AMSi kollate-
raalne verevarustus tuleb arteria coeliacus’e
slisteemist, arteria pancreaticoduodenalis
superior et inferior’st, aga ka arteria mesen-
terica inferior’ist (vt tabel 1) (13-15).
Vistseraalne vereringe moodustab
siidame véljutusmahust 10-20% ja s60gi
jarel kuni 35%. Peensoole isheemia eeldu-
seks on perfusiooni vihenemine alla 50%
ja siistoolse vererdhu langus alla 70 mm
Hg - kujuneb lineaarne seos siistoolse
rohu ja mesenteriaalse voolu vahel. Ekspe-
rimentaalselt on ndidatud, et mesente-
riaalne isheemia ei teki enne, kui patsiendi
arteriaalne vererdhk on alla 45 mm Hg.
Jarelikult suudab peensool kompenseerida
75%-list mesenteriaalse verevoolu vihene-
mist kuni 12 tunni jooksul (8). Siistoolse
réhu langemine alla 40-45 mm Hg tekitab
sooleisheemia. 15 minutit kestev absoluutne
isheemia véljendub muutustena soolehat-
tudes, 3 tunni méddudes irdub limaskest ja
6 tunni méddudes kujuneb vilja seinaldbine
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Tabel 1. Soolestiku verevarustus (13-15)

Soolestiku osa

Verevarustus

Seedekulgla algusosa - s66gitoru distaalne osa labi

kaksteistsormiksoole ampulla Vateri

Soolestiku keskosa - ampulla Vateri piirkonnast jamesoole porna

fleksuurini

Soolestiku Iopposa - jamesoole pdrna fleksuurist sigmasoole

distaalse osani

Sigmasoole distaalsest osast kuni anus’eni

Arteria coeliacus
Arteria mesenterica superior
Arteria mesenterica inferior

Arteriailiaca interna harud

nekroos, mille jarel tekib perforatsioon,
sepsis ja surmldpe (8).

Klassifikatsioon ja riskitegurid
Etioloogia alusel vdib AMI-1 olla neli péhjust:
arteriaalne embol, arteriaalne tromboos,
veenitromboos, mitteokluseeriv mesente-
riaalne isheemia (NOMI) (6-9, 11, 16-18)
(vt joonis 1).

Okluseeriva AMI poéhjuseks on arteri
sulgumine proksimaalsemalt parit emboli
tottu voi arteri tromboseerumine olemas-
oleva aterosklerootilise naastu téttu. Kui
ajalooliselt on esinenud rohkem AMSi
embolismi, siis tdnapédeval on domineeriv
pohjus tromboos. Eri uuringute andmetel
on 50-70% AMI-juhtudest péhjustatud trom-
boosist ja umbes 35-50% embolist (7-11, 17,
19, 20). Arvatakse, et seesugune muutus
on toimunud seoses rahvastiku vanuselise
jaotumise nihkumisega vanemaealiste
suunas, antikoagulantravi suurenenud
kasutamisega, reumaatiliste stidamehai-
guste esinemissageduse vihenemise ja
ateroskleroosi haigestumise suurenemisega
(7, 11, 20, 27D).

Mesenteriaalsed emboli ldhtuvad
85-90%-1 juhtudes stidamest (7, 10, 11).

Age mesenteriaalne
isheemia

/ \
[Arteriaalne] [ Venoosne ]
/N

Okluseeruv Mitteokluseeruv
mesenteriaalne

j & isheemia
[Tromboos] [Embolism]

Joonis 1. Ageda mesenteriaalisheemia
etioloogia.

Embolid okluseerivad tavaliselt anatoomi-
lisi kitsenemisi ning AMS on eriti haavatav
oma vordlemisi suure diameetri parast
ja ka seetottu, et selle lahtenurk aordist
on madalal (8, 12). Teatavasti on truncus
coeliacus’e lahtenurk aordilt oluliselt
korgemal ja tdoendosus embol verevooluga
kaasa haarata truncus coeliacus’e harudesse
oluliselt vdaiksem. Suur osa AMSi embolitest
jaab lahtekohast 3 kuni 10 cm distaal-
semale, pohjustades erinevate sooleseg-
mentide isheemiat (8, 18). Enam kui 20%-1
patsientidel, kellel on AMSi embol, esineb
samaaegne arteriaalne embol pérna voi
neeru arterites ning embolid on 1dhtunud
tavaliselt stidamest (8).
Embolismi riskitegurid on jargmised
(6, 8, 10, 11):
e kodade virvendusariitmia (tromb vasa-
kust kojast);
e vidrske miiokardiinfarkt (tromb vasakust
vatsakesest);
o kongestiivne sidamepuudulikkus;
e slidame Kklapiprotees (reumaatiline

stidamehaigus);

e sepsis;

o varasemad emboolilised haigused (nt
insult);

o aordi proteesoperatsioonid,
rindkere- v6i kdbhuaordi aneuriism;
aordi ateroskleroos.
Mesenteriaalarteri tromboos ehk oklu-
sioon kujuneb koige sagedamini vilja
ateroskleroosi tagajarjel (11). Ateroskleroo-
tiline naast ja/voi kaltsifikaat asetseb AMSis
pigem proksimaalsemal ja isheemilise soole
ulatus on seetottu suurem (6, 8, 11, 18).
Kuni 75%-1 voib enne dgedat haigust
esineda kroonilise mesenteriaalse isheemia
simptomeid (6, 12). Kliiniline pilt soltub
arteriaalse sulguse dgedusest ja ulatusest
ning kompensatoorse kollateraalse ringe
tohususest. Aeglaselt progresseeruva mesen-
teriaalse ateroskleroosi puhul on kollate-
raalsed arterid tihti viga hésti arenenud
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ja soolestik on isheemiaga kohandunud.
Seetdttu voib dgeda haiguse kujunemine
vOtta aega pdevi kuni nddalaid (6, 8, 11). See
aga omakorda muudab pikaaegset 6 tunni
reeglit ja ei saa enam kindel olla, kui kaua
aterosklerootilise etioloogiaga isheemia
puhul AMSi varustatav sooleosa elujoulisena
piisida suudab (11).

Tromboosi riskitegurid on jargmised

(6,8, 11, 17):

o ateroskleroos,

» perifeersete arterite haigus,

e aordi aneuriism voi dissektsioon,
o vaskuliit,

o dehiidratsioon,

e diabeet,

e aneemia.

2011. aastal on Gupta ja kaasautorid vilja
tootanud operatsioonijargse suremuse ja
haigestumuse riski hindamise kalkulaatori.
Kalkulaator votab arvesse mitmeid aspekte

alates patsiendi elukvaliteedist ja kaasu-
vatest haigustest kuni operatsioonieelse
uldseisundini (22).

KLIINILINE PILT
AMI siimptomaatika on mittespetsiifiline,
kuid on siimptomeid, mille esinemise korral
peaks tekkima AMI kahtlus. Peaaegu kdigil
patsientidel on pdhikaebuseks kohuvalu
(10, 13, 23). Valu iseloom voib eri pdhjuste
korral olla erinev. Enne kui valu muutub
pidevaks, algab see tavaliselt vahelduva
spastilise ebamugavustundega tilakohus
vdi nabapiirkonnas (23). AMI kirjeldatakse
klassikaliselt kui dgedat ja pidevat kdhuvaluy,
mis ei ole ldbivaatuse leiuga vastavuses (10,
13, 23). Alles siis, kui on vilja kujunenud
koiki soolekihte haarav nekroos, tekivad
peritoneaaldrritusndhud.

AMI puhul on viga oluline kindla klii-
nilise kahtluse olemasolu, sest seda voib

Tabel 2. Ageda mesenteriaalisheemia kliiniline pilt etioloogiast |dhtudes (16)

arteria

mesenterica arteria mesenterica Venoosne

superior'iembol superior'itromboos tromboos
ANAMNEES
Vanus >80a ++ + -
Vanus<50a — - +
Naised > mehed + + +/-
Kodade virvendus ++ - -
Varasem miiokardiinfarkt ++ + -
Insult + ++ -
Varasem arteriaalne embolism / ++ - -
voimaliku emboli allikas
Varasemad kroonilise - ++ -
mesenteriaalse isheemia siimptomid
Varasem SVT voi KATE - - ++
Aktiveeritud C-proteiini resistentsus - = ++
Pankreatiit voi pankrease kasvaja - - ++
Maksatsirroos/ - - ++
portaalhiipertensioon
SUMPTOMID
Jarsk algus ++ +/- _
Hiiliv algus - + +
Kdhuvalu ++ + +
Oksendamine ++ ++ +
Kohulahtisus + + +
Veriroe + + +/-
Samaaegne embolism mujal ++ - -

SVT -siivaveenitromboos; KATE - kopsuarteri trombemboolia
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ajada segamini pankreatiidi, hepatobiliaarse

haiguse, divertikuliidi, apenditsiidi voi

soolesulgusega (21).

AMI puhul esineda véivad muud siimp-
tomid (9, 10, 14, 19, 20, 23) on
o iiveldus ja/vdi oksendamine;

o koéhulahtisus v6i harvematel juhtudel
kohukinnisus (30-40%);

» verejooks pdrasoolest, mis on tavaliselt
hiline simptom ja viitab limaskesta
ulatuslikule kahjustusele (16%);

« tahhiiardia koos hiipotensiooniga (30%);

o kohukatete pinge;

e peritoniit, mis on hiline simptom ja
seotud soolenekroosiga;

o kuuldav véi puuduv soole peristaltika.
AMSi embolismi iseloomustab jarsk ja

dge simptomite teke. Haiguse kliinilised

ilmingud ja dgedus soltuvad anatoomili-
sest paiknemisest ja oklusiooni asukohast

mesenteriaalsete veresoonte basseinis (11).

Embolismi peetakse kdige valulikumaks

AMI vormiks, sest kollateraalne ringe ei

saa vilja areneda ja valu teke on jarsk (6).
AMSi tromboosi simptomid voivad

olla ebamiirane kdhuvalu, oksendamine,
kdéhulahtisus. 20-50%-1 esineb krooni-
lise mesenteriaalse isheemia kéhuvalu
sindroom - postprandiaalne valu, mis
kestab kuni 3 tundi, soomiskartus, kaalu-
langus, enneaegne tdiskdhutunne, soolete-
gevuse muutused (6, 9). Kriitilise stenoosi
kujunemisel vdib nende simptomaatika
olla vdga sarnane embolismi korral esine-
vaga.

Peab meeles pidama, et sooleperistaltika
voib olla sidilinud ka AMI korral, s.t see ei
vilista diagnoosi. Vastupidi, sageli esineb
patsientidel selliste protsesside korral
aktiivset peristaltikat ja ka kdhulahtisust.
Peristaltika olemasolu on mirk, et haigus
on algstaadiumis ning vaja on ddarmiselt
kiiresti sekkuda (14).

Ageda mesenteriaalisheemia kliiniline
pilt etioloogiast ldhtudes on esitatud tabelis
2 (16).

DIAGNOOS

Kompuuterangiograafia

Tanapdeval on saanud mesenteriaalsete
veresoonte diagnoosimise kuldstandardiks
kompuuterangiograafia (KT-angiograafia)
(20, 21, 24). Aastatel 1990-2010 suurenes
KT-angiograafia kasutamine diagnoosi
kinnitamisel 31%-1t 83%-ni (9).

KT-angiograafia voimaldab vilistada
teised kdhuvalu pohjustavad haigused ning
vdga tdpselt hinnata soole verevarustust.
AMI saab diagnoosida standardse aksiaalse
KT-angiograafiaga ja selle kdttesaadavus on
muutunud nii heaks, et enamikule patsien-
tidest tehakse enne kirurgilist sekkumist
KT-uuring (20, 21).

Uuringu tundlikkust on hinnatud
67-100%-le ja spetsiifilisust 89-100%-le
ning positiivsed ja negatiivsed prognosti-
lised vddrtused on vastavalt 100% ja 96%
(6, 11, 25-28).

KT-angiograafia tehakse nii arteriaalses
kui ka venoosses faasis, motlemata neeru-
puudulikkuse tekke voimalusele. Arte-
riaalset faasi on vaja veresoonte muutuste
hindamiseks ja see vdimaldab teha rekonst-
ruktsiooni mesenteriaalsetest ja isegi
kollateraalsetest arteritest. Venoosset faasi
kasutatakse sooleseina ja elundite perfu-
siooni hindamiseks (11, 16).

Kompuutertomograafiline leid AMI
korral (11, 23, 29):

1) spetsiifilised tunnused on

e embol AMSis (ovaalse kujuga

moodustis varem terves arteris);

e tromboos AMSis (veremass/hiilive

viljendunud lubjastustega);

e mesenteriaalveeni tromboos (mesen-

teeriumit imbritsev turse);

e selge piirita voi ebaselge piiriga

sooleseina segmendid,;

e gaas portaalveenis;

2) mittespetsiifilised tunnused on
e lubjastunud oklusioon voi iile 70%
stenoos AMSis.
o Kaasuv dge arteria coeliacus’e ja/
vdi a. mesenterica inferior’i sulgus
(2-3 arteri haigus);

e sooleseina ebanormaalne (tugev-

nenud) joonis;

e sooleseina paksenemine (turse,

hiiperdensne hemorraagia);

e soolevalendiku laienemine (paraliiiis,

transmuraalne soolenekroos);

¢ mesenteriaalse rasva keerdumine;

e vaba gaas kdéhuodones (soole perfo-

ratsioon);

e parenhiimaalse elundi infarkt (stink-

roonne embol voi hiipoperfusioon).

Laboratoorsed analiiiisid

AMI varane diagnoosimine on jitkuvalt
suur valjakutse ja eeldab tugeva kliinilise
kahtluse olemasolu (10, 11, 20, 21). Tana-
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pédevase teaduskirjanduse andmeil iihtegi
AMI-spetsiifilist laborianaliiiisi olemas ei
ole (11, 21).

Klassikaliselt esineb AMI-haigetel leuko-
tslitoos, metaboolne atsidoos, D-dimee-
ride ja seerumi laktaadi kdrgenenud tase
ning suurenenud kreatiniini ja pankrease
ensliimide sisaldus veres. Ehkki mdned
markerid véivad olla abiks, on need prot-
sessid mittespetsiifilised ning véivad vilja
kujuneda alles haiguse dgedas faasis. Samuti
voivad need analiiiisid olla eksitavad ja viidata
teistele kdhuddnehaigustele (9, 11, 25).

Kuigi mitmetes keskustes kasutatakse
AMI iihe niitajana laktaati, on laktatsidoos
hiline leid, mis viitab sageli juba olemasole-
vale sooleinfarktile. Laktaadi médaramisel
veres on tundlikkus 86% ja spetsiifilisus 44%
(25). Ageda kdhuvaluga patsientidel, kellel
esineb AMI riskitegureid ja ei ole seerumi
laktaadi sisaldust mdjutavaid tegureid (nt
diabeet, alkoholi kuritarvitamine, epilepsia,
neeru- voi maksapuudulikkus), viitab Astrupi
analiis, s.t laktaadisisaldus arteriaalses
veres lile 2,05 mmol/l (90% tundlikkus,
90% spetsiifilisus), tugevalt arteriaalsele
vOi mitteoklusiivsele sooleisheemiale (30).

D-dimeerde md6tmist veres voib kasu-
tada vilistamisanaliilisina (11), selle tund-
likkus on 96% ja spetsiifilisus 40% (25).

Koéikide jarsult alanud kohuvaluga
patsientide diferentsiaaldiagnoosimisse,
kui neil esineb leukotsiitoos tile 20 000,
peaks kuuluma ka AMI (11, 25).

RAVI

Rahvusvaheliste teadusiihingute konsensus-
like seisukohtade ja juhuslikustatud uurin-
gute puudumise tottu sel teemal on AMI
kasitlus vastuoluline. Kuigi mitmed autorid
peavad kirurgilist ravi soole eluvdimelisuse
samaaegse hindamisega esmavaliku meeto-
diks, arvavad teised, et endovaskulaarne ravi
on eelistatum alternatiiv. Vastuoluline on ka
endovaskulaarne menetlusejirgne taktika,
kus valikuteks on kohustuslik eksploratiivne
laparoskoopia/laparotoomia voi kliiniline
jalgimine. Valikud séltuvad enamasti kirurgi
teadlikkusest ja kogemusest ning asutusesi-
sestest eelistustest. See olukord peegeldab
standarditud ja Gildtunnustatud protokolli
puudumist.

Esmane kasitlus ja toetav ravi
AMI peab kisitlema kui dgedat kirurgi-
list seisundit ning ravi tuleb alustada

kohe, kui diagnoos on kinnitatud, ja enne
operatsioonilauale jdudmist. Patsiendi
hemodiinaamikat peab jdlgima ja sdilitama
isotoonilise kristalloidlahuse infusiooni (nt
Ringeri laktaat) ja/vdi vereproduktidega.
Alustada tuleb hapnikravi. Paigaldada tuleks
tsentraalveenikateeter ja arterikaniil,
diureesi md6tmiseks ka kusepdie kateeter.
Korrigeerima peab elektroliilitide tasakaalu
(eriti hiiperkaleemial), alustama peab laia
toimespektriga soolebakteritele méjuva
antibakteriaalse raviga (6, 8, 21, 34).

Vastundidustuste puudumise korral peab
saavutama terapeutilise antikoagulatsiooni
hepariinibooluse (5000 - 10 000 TU vdi 100
TU/kg) ning pideva hepariini infusiooniga,
mis tiitritakse niimoodi, et tromboplastiini
aeg on 2 korda suurem normaalvddrtusest
(50-70 sekundit). Vastundidustusteks on
ulitundlikkus, aktiivne verejooks, anam-
neesis hepariinist péhjustatud trombo-
tslitopeenia, 4ge trombotsiitopeenia, aladge
bakteriaalne endokardiit (6, 21, 34).

Kasutada voib ka vasopressorravi, aga
selle alustamisega peab ootama, kuni vere-
maht on adekvaatselt taastatud, et mitte
sivendada vistseraalse vasospasmi kaudu
sooleisheemiat (6, 8, 21, 34). Dobutamiinil,
vdikses annuses dopamiinil ja milrinoonil,
mis parandavad stidamefunktsiooni, on
leitud vdiksem mdju soole verevarustu-
sele (8). Soolestiku dekompressiooniks
peaks paigaldama nasogastraalsondi, mis
véimaldab hinnata ka verejooksu olemasolu
seedetrakti tilaosas (6, 8, 21, 34).

Vasodilataatorid aitavad mesenteriaalset
vereringet parandada veresoonte silelihaseid
l60gastades, ihe variandina sobib selleks
nditeks papaveriin (6, 34).

Kirurgiline ravi

Patsiendid, kellel on ebastabiilne hemodii-
naamika, peritoniit ja/voi tugev laktatsidoos,
peab kohe suunama operatsioonituppa, kus
tehakse eksploratiivne laparotoomia (umbes
86%-1) ja voimaluse korral ka revaskularisat-
sioon (10, 16, 20, 33).

Kui operatsioonil tuvastatakse soolene-
kroos, tuleb otsustada resetseeritava soole
ulatus ja selle eluga kokkusobivus ning
voéimalik revaskularisatsioon. Erandjuhuks
on soolenekroosi leid koos perforatsiooni
ja kohudodne kontaminatsooniga - sellisel
juhul tuleb olukord kontrolli alla saada
ning alles seejdrel revaskulariseerimist
jatkata (21).
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Nekrotiseerunud soole tunnused on

jargmised (16):

e« must voi hall viarvus,

e roiskunud 16hn,

e soolestiku diiskineesia,

o peristaltika kadumine,

¢ soolevalendiku laienemine,

e ndhtavad pulsatsioonid mesenteriaal-
setes arterites,

o veritsused loikepindadel.

Kui sool tundub eluvdimelisena, voib
kaaluda revaskularisatsiooni ja selle peaks
tegema enne soole resektsiooni. Laparo-
toomia kdigus on voimalik teha avatud
revaskularisatsioon (83%) (9). Uheks véima-
luseks on AMSi trombembolektoomia (45%).
Selle kdigus tuvastatakse proksimaalses
soolekinnistis AMS, millele tehakse ristisuu-
naline 16ige ja viiakse sisse balloonkateeter,
millega eemaldatakse trombimassid ja
kontrollitakse vere pealevoolu ja tagasivoolu
adekvaatsust. Seejdrel arter suletakse ning
hinnatakse AMSi verevoolu Doppleri ultra-
heliuuringuga (16).

Kui AMSis ilmneb méadrkimisvddrne
ateroskleroos, tuleks kaaluda moodajuh-
tivat (bypass) operatsiooni (40%) aorta
infrarenalis’elt voi arteria iliaca’lt sobivale
kohale AMSil. Selleks kasutatakse auto-
geenset veeni vdi slinteetilist dacron- voéi
poliitetrafluoretiileensiirikut (16). Revas-
kulariseerimiseks saab teha ka endarterek-
toomia ja/vdi lapiga angioplastika (7%) (9).

Operatsioonimeeskond peaks 20-30
minutit parast revaskularisatsiooni ootama,
et soolte eluvdimelisust hinnata. Selle kdigus
asetatakse sooled tagasi kbhuddnde, kattes
need soojade NaCl 0,9% lahusega immutatud
tampoonidega.

Nekrootilise soole pikkus otsustab dra
sooleresektsiooni ulatuse. Soole eluvoimeli-
suse hindamine on raske, selleks on viimasel
ajal soovitatud otsuse tegemisel lisaks
visuaalsele hindamisele kasutada operat-
siooniaegset Doppleri ultraheliuuringut,
mis sedastaks pulseeriva verevoolu soole-
kinnistis, ja ka fluorestseiinitesti (16, 21).
Kui leid kirurgilise sekkumise kdigus viitab
soole hiipoperfusiooni vihenemisele ning
verevarustuse paranemine omakorda soole
voimalikule eluvdoimelisusele, tehakse
sageli 24 tunni jooksul kordusoperatsioon
(ingl second-look), mille kdigus vdetakse
vastu l6plik otsus resetseerida kahjustatud
soolesegment (vt pilt 1) voi katkestada
edasine aktiivravi.

ULEVAADE

Pilt 1. Embolist tingitud dgeda mesenteriaalse isheemia tottu
resetseeritud peensoole segment.

Sooleresektsioon (umbes 40%-1 juhtu-
dest) tehakse tavaliselt stapler’itega, jittes
anastomooside tegemise voi stoomide
loomise kordusoperatsiooni ajaks (16, 21).
Kordusoperatsioone on viimasel sajandil
tehtud rohkem kui eelmisel (48% vs. 80%).
Tavaliselt vajab 38-50% kordusoperat-
sioonile joudvatest patsientidest veel-
kordset resektsiooni (21). Septilise Soki ja
hulgielundipuudulikkuse esinemise korral
peab soole resektsiooni jarel anastomoosi
tegemist vdltima. Alternatiivina voib luua
enterostoomi, mille kaudu saab soole
eluvdimelisust hinnata ning vajaduse korral
patsienti ka enteraalselt toita (36, 21).

Resektsiooni jarel on sooled védga turses
ja esineb suur risk anastomoosi lekkeks.
Seetottu eelistatakse soole anastomoosi
tegemisel klambrite asemel késitsi tehtud
omblusi (8).

Et imendumine toimuks eluks vajalikul
madral, peab peensool olema vihemalt
70 cm pikkune (ideaalvariandina 100 cm
pikkune). Kui mojutatud on terve peensool,
isegi kui alles jaab proksimaalne peensool,
vajab patsient lilejadnud elu parenteraalset
toitmist voi hilisemat soolesiirdamist,
mis on harva teostatav seoses haige raske
uldseisundi, operatsiooni tehnilise raskuse,
doonorsoole puudumise ja immunoloogili-
selt aktiivse elundi dratoukereaktsiooniga.
Eemaldatud soole pikkus on seotud lithikese
soole siindroomiga, mida on seostatud tihe
aasta suurema suremusega (33).

Foto: Peep Talving
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Kui patsiendil on hulgaliselt kaasuvaid
haigusi ja suure tdendosusega ei ela ta
sooleresektsiooni tlile, on sobilikum teha
otsus kohukoobas sulgeda ning rakendada
parimat toetavat ravi.

Endovaskulaarne ravi

Endovaskulaarse ravi (ER) areng on viimasel
kiimnendil olnud vdga intensiivne. Need
véaheinvasiivsed ravimeetodid on saanud
veresoontekirurgia igapdevaseks osaks
ja arenenud keskustes on nn hiibriid-
operatsioonisaalid, kus on ka angiograafia
vbimalus. Isegi peritoniidi ja soolenekroosi
korral eelistatakse ERi kirurgilisele, sest
nii on viaiksem oht veresoone siiriku bakte-
riaalseks kontaminatsiooniks.

AMi endovaskulaarse ravi pdhiees-
mark on Kiiresti taastada proksimaalsete
arteriaalsete segmentide verevool. Kdige
sobivam ravimeetod tuleb valida indivi-
duaalselt, vottes arvesse kliinilist pilti,
analiitiside vastuseid ja KT-angiograafia
leidu (37). Mitmetes uuringutes on ER
esmavalikuks patsientidel, kellel on vahene
voi moddukas kliiniline ja/voi laboratoorne
peritoniidi leid (31, 37).

Ameerika Uhendriikidest pirinevates
uuringutes on ERi osakaal AMI ravis suure-
nenud: 2005. aastal oli see 12%, 2009. aastal
aga 30% (35, 38) ja viimastel aastatel veelgi
suurem. ERi tehniline dnnestumine eri alli-
kate pohjal on 76-100% (7, 11, 17, 31, 37).
Samas vajab 40-73% nendest patsientidest
siiski laparotoomiat (7, 17, 31) ning 34-40,5%
sooleresektsiooni (17, 31). Haiglasisene
suremus parast ERi jadb vahemikku 25-42%
(7, 11, 17, 20, 31D).

ERi voimalusteks on aspiratsiooni tromb-
ektoomia, tromboliiiis ja/v6i angioplastika
ja stentimine (9, 17, 37). Juurdepddsu vdib
luua nii reiearterilt kui ka brahiaalarterilt.
Kui antegraadne meetod ebadnnestub, on
vdimalik proovida ka retrograadset lahene-
mist distaalsemalt avatud AMSi kaudu (24).
ERi esmavalikuks on haigust pdhjustava
kolde primaarne stentimine. Kahjustunud
kohast viiakse 1dbi juhtetraat mille ile
sisestatakse soonde valendikuga balloon-
kateeter. Tehakse aspiratsioon, tromboliiiis
ja angioplastika ning seejdrel asetatakse
kahjustuskohta ballooniga laiendatav stent
(24). Piisavalt varakult tehtud angioplastika
ja stentimise puhul on tdestatud, et see
ennetab sooleinfarkti ja véhendab laparo-
toomia vajadust (37).

Kui radioloogilised uuringud kuvavad
AMSi proksimaalse otsa emboli, saab teha
aspiratsiooni trombembolektoomia (24).
Juhul kui see ebadnnestub, soovitatakse
kasutada avatud kirurgilist AMSi tiive
embolektoomiat ning nekrotiseerunud
soolesegmentide resektsiooni. Selline
ldhenemine sddstab aega ja ennetab soole-
nekroosi diagnoosimise viibimist (31, 37).

Eraldiseisva ravimeetodina kasutatakse
AMSi tromboliiiisi AMI puhul harva. Tihti
kasutatakse seda koos trombi mehaanilise
eemaldamisega, et saavutada kiirem ravi-
toime (24). Tromboliiiisi vastundidustusteks
on hiljutine operatsioon, trauma, aju ja/
voi seedetrakti verejooks, kontrollimata
hiipertensioon (8). Samas seostatakse seda
suurema verejooksu riskiga nekrotiseerunud
soolest (37).

ERi dnnestumine ei pruugi vdltida
podrdumatu soolenekroosi teket. Seetdottu
peab patsiendi kdhuoodne seisundit ja elulisi
nditajaid parast ERi hoolikalt jalgima. Kohe,
kui ilmneb soolenekroosi tunnuseid, peab
tegema eksploratiivse laparotoomia (39). ERi
soovitatakse teha hiibriidses operatsiooni-
toas, kus on voimalik ERilt laparotoomiale
tile minna (16, 24, 32, 37, 39, 40).

Keskmiselt eemaldatakse ERi korral 52 cm
soolt, kirurgilise sekkumise puhul 160 cm.
ERiga esineb vihem neerude ja hingamis-
elundite puudulikkust (27% vs. 50%) (7).
ERi ebadnnestumiste puhul oli suremus
50% (7). Trombootilise AMI puhul on ERi
korral vorreldes kirurgilise raviga suremus
vaiksem - 33% vs. 83% (7).

ERiga seotud tiisistusi esineb 10%-1 (17).
Kbige levinumad neist on neerupuudulikkus,
miiokardiinfarkt, ajuinfarkt, sooleisheemia
ja lithikese soole stindroom, juurdepadsuko-
haga seotud (hematoom, pseudoaneuriism)
tlisistused ja veresoone kahjustus (arteri
dissektsioon, ateroembolisatsioon) (37).

Ageda tromboosi puhul on leitud, et
ERiga seostub vahem sooleresektsioone ning
lihi- ja pikaajalise suremuse néditajad on
vdiksemad (7, 16, 32). ER vdhendab laparo-
toomiate arvu, resetseeritud soole pikkust,
haiglasisest suremust ja tiisistusi (32, 33,
39). ERil on potentsiaali kliinilisi tulemusi
parandada, aga mitte tihelgi keskusel ei
ole veel suurt kogemust, sest seda haigust
esineb nii harva ja ravimeetod ei ole kasu-
tusel olnud veel piisavalt kaua (7).

Kokkuvottes peaks endovaskulaarset ja
kirurgilist ravi kdsitlema kui tdiendavaid
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Joonis 2. Ageda mesenteriaalarteri isheemia soovituslik ravitaktika.

ravivotteid, kus ERil tunduvad tulemuste
pohjal olevat moningad eelised (33). Muidugi
on peritoniidi puhul kohustuslik nekroti-
seerunud sooleosade resektsioon. Samas
peab meeles pidama, et revaskularisatsioon
on sooleanastomoosi eduka paranemise
eeldus (31).

Joonisel 2 on esitatud kirjanduse p&hjal
koostatud soovituslik AMI ravitaktika.

PROGNOOS

Viimasel neljal kiimnendil on AMI suremus
vdhenenud. Selline paranemine arvatakse
olevat seotud arstide suurema kliinilise
kogemuse, piltdiagnostika arengu ja parema
kirurgilise késitlusega koos kvaliteetsema
perioperatiivse raviga. Paranemise tempo
ei ole jaitkunud ning viimasel kiimnendil on
suremuse vihenemine olnud tagasihoidlik
(7,9, 10, 18-20).

Nende patsientide suremus, kes saavad
diagnoosi alles soolenekroosi esinemisel,
on 90-100% ning nende tildsuremus piisib
50-80% piires (8, 9, 10, 20, 36). Haiglasisene
suremus on uuringute alusel 42%, varasema
kirjanduse pohjal vahemikus 27-100% (41).

30 pdeva suremus on erinevates uurin-
gutes 32-81%, aga enamikus uuringutes iile
60% (12, 19, 20). Ravi iile elanud patsienti-
dest on 1 aasta moddudes elus 84%, 5 aasta
moodudes 50-77% ning 10 aasta elulemus on

umbes 30%. Elulemuse mediaan on 52 kuud
(36). Operatsioonijargne suremus on arte-
riaalse tromboosi puhul suurem (70-87%)
kui embolismi korral (54-71%) (6, 18).

Tromboosi jarel peaksid patsiendid saama
ateroskleroosi asjakohast ravi - antiagre-
gante ja statiinpreparaati. Embolismi 1dbi
teinud patsiendid peaksid saama eluaegset
ravi antikoagulandi varfariini v6i siis uute
mitte-K-vitamiini antagonistlike suukaud-
sete antikoagulantidega (NOAC). Patsiendid,
kellele on paigaldatud stent, peavad kdima
jarelkontrollis, et valtida restenoosist
tingitud tiisistusi (16).

Surma riski suurendab vanus iile 60
aasta, simptomite kauane kestus, pikk
aeg simptomite tekkest ravini, hiljutine
miokardiinfarkt, perifeersete arterite
haigus anamneesis, siisteemne ateroskle-
roos, esialgne laktaadisisaldus tle 2,2
mmol/l, septiline Sokk ja kooma, neeru-
puudulikkus, hiipotensioon ja sooleinfarkt
haiglasse saabumisel, metaboolne atsidoos.
Suurem risk surra on ka neil, kellel juba
enne haigestumist AMIsse on olnud halb
eneseteenindusvoime, néiteks neil, kes on
olnud hooldekodus voi 6endushooldusel
(7, 9, 42). Parema prognoosiga on need
patsiendid, kellel on tehtud sooleresektsioon
ja olnud krooniline mesenteriaalne isheemia
anamneesis (9, 42).
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KOKKUVOTE

Age mesenteriaalne isheemia on suhteliselt
harva esinev suure suremusega seisund,
mille simptomaatika on vdga ebaspetsiifi-
line. Adrmiselt oluline on arstide kliiniline
teadlikkus haiguse olemusest, kompuuter-
angiograafia kittesaadavus ja ravi alusta-
mise kiirus.

Jarjest enam kerkib kirurgilise ravi
korvale endovaskulaarse ravi voimalusi,
millel on seniste uuringute ja analiiiiside
pohjal potentsiaali haiguse prognoosi
parandada. Selle tdenduspd&hisuse viljaselgi-
tamiseks on tulevikus vaja prospektiivseid
juhuslikustatud uuringuid.

Ravivalik on individuaalne ning soltub
kirurgi kogemusest ja raviteenuse osutaja
vbimekustest. Positiivsete ravitulemuste ja
elulemuse eelduseks on edukas revaskulari-
seerimine ja isheemilise soole resektsioon.

Kokkuvottes voib jareldada, et dgeda
mesenteriaalse isheemia diagnoosimine
on tdnapdeval voimalik ja valitud haigete
ravi on edukas ning prognoos lootustandev.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoritel puudub huvikonflikt seoses artiklis kajastatud teemaga.

SUMMARY

Acute mesenteric ischaemia

Karita Liivak?®
Supervisor: Peep Talving?3

Acute mesenteric ischaemia is a rare but
severe disease with high mortality and
unspecific clinical presentation. High clin-
ical suspicion, use of computed tomographic
angiography in diagnosis and urgency with
starting treatment once the diagnosis is
clear are of uttermost importance.

Endovascular therapy has become a
promising alternative in the treatment of
acute mesenteric ischaemia and there can
be measurable advantages to this approach
according to recent studies and analyses.
The scientific evidence behind this remains
to be confirmed with prospective studies.

The choice of treatment is individual
and depends on the surgeons’ experience
and organisational facilities. However, it
should be kept in mind that revascularisa-
tion is the prerequisite for optimal healing
of bowel anastomosis.

In conclusion, it can be said that the
diagnosis of acute mesenteric ischemia is
feasible, and in some cases the treatment
is beneficial and prognosis is good.
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Diagnoosimata
obstruktiivne uneapnoe
ja operatsioonijargsete
tiisistuste risk

Hinnanguliselt on USAs 14%-1
meestest ja 5%-1 naistest obstruk-
tiivne uneapnoe (OUA), sageda-
mini tilekaalulistel isikutel. Vihe
on andmeid kardiovaskulaarsete
tusistuste riski kohta operatsioo-
nijargses perioodis isikutel, kel
ei ole varem diagnoositud OUAd.

Uuringus, kus osales 1364
patsienti 8 haiglast 5 riigist,
vaadeldi erinevate mittekardi-
aalsete operatsioonide jargsete
kardiovaskulaarsete tlisistuste
esinemist varem diagnoosimata
OUAga haigetel. Uuringusse
kaasati lile 45 aasta vanused

Tindall and Cox; 1926.

isikud (64% mehed), kel esines
vdahemalt iks kardiovaskulaarne
riskitegur ja kel varem ei olnud
diagnoositud OUAd. Operatsioo-
nieelsel 661 uuriti koéiki haigeid
portatiivse uneuurimise sead-
mega ja hinnati nende hingamis-
hdirete sagedust une ajal. Selle
alusel diagnoositi kolmandikul
uuritutest kerge voi mooddukas
ja 11%-1 raske OUA. Vérreldi 30
pédeva jooksul parast operatsiooni
esinenud kardiovaskulaarsete
tlsistuste (kardiaalne surm, dge
miiokardikahjustus, insult, kodade
fibrillatsioon, venoosne tromb-
emboolia) esinemist OUAga ja
ilma uneaegsete hingamishdi-
reteta patsientidel. Loetletud
tiisistused esinesid 14,2%-1 ilma
OUAta, 22,1%-1 mé66duka OUAga,

19%-1 kerge OUAga ja 30,1%-1 raske
OUAga patsientidest.

Uuringust ilmneb, et uneap-
noega patsientidel on operatsioo-
nijdrgsete kardiovaskulaarsete
tiisistuste risk suurem. Oluline on
enne operatsiooni vilja selgitada
OUA siimptomitega patsiendid,
et neid pdhjalikumalt uurida
kardiovaskulaarsete tiisistuste
riski suhtes ja riskitegureid opti-
maalselt korrigeerida.
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