Kilmumuse esmase ravi voimalused ja
ravisoovitused

Tiiu Kaha?

Kiilmumus on lokaalne kudede kahjustus, mis on tekkinud pikaaegsel viibimisel mada-
late temperatuuride kdes. Killmumuse patogeneesis etendavad olulist osa rakkude
otsene killmumine ning kudede isheemia, mis siiveneb pérast kahjustunud kudede
iilessoojendamist. Kiilmumuse etiopatogeneesi tundmine ja kliiniline uurimine
voimaldavad hinnata ja prognoosida kudede kahjustuse ulatust. Kiilmumuse esmase
ravi kuldstandard on kudede kiire iilessoojendamine koos adekvaatse valutustamisega.
Varane tromboliiiis aitab 10hustada trombe viikestes veresoontes, parandades perfu-
siooni kahjustunud kudedes. Vasodilataatorid aitavad védltida mikrotrombide teket ja
véltida mikroveresoonte tromboseerumist. Artiklis on késitletud uusi diagnostika- ja
ravivotteid, mis voimaldavad parandada ravitulemusi ning viltida amputatsioone. Kuna
Eestis puudub kiilmumuse ravijuhis ning iihtsed seisukohad kiilmumuse kisitlusel,

voiks artikkel olla tdenduspdhiseks ravisoovituseks.

Kiilmumuse ravijuhised on olnud pikka
aega vaga konservatiivsed ning piisinud
muutumatuna aastaid. Esmane teaduslikult
pohjendatud raviprotokoll ilmus 1983. aastal
(1). Seoses uute ravimeetodite kasutuselevo-
tuga on mitmed termilisi traumasid ravivad
keskused olnud sunnitud paremate tulemuste
nimel oma raviprotokolle muutma (2-4).

Eestis puudub kiilmumuse esmase ravi
tihtne késitlus. Eri haiglates kasutatakse
erinevaid raviprotokolle, kuid sageli on
need ajakohastamata voi on véimalused
tdnapédevaseks raviks piiratud.

Soomes on kiilmakahjustuste sagedus
tsiviilelanikkonna hulgas aastas 2,5 juhtu
100 000 inimese kohta (4, 5), Kanadas Mont-
reali piirkonnas 3,2 juhtu 100 000 inimese
kohta (6). Eestis oli haigekassa andmetel
2017. aastal kiilmumusi 4 juhtu 100 000
inimese kohta.

Riskiriithma kuuluvad alkoholi liigtar-
vitajad, narkootikumide tarvitajad, psii-
hikahdiretega inimesed, kodutud, viga
noored ja vanad inimesed, kdige sagedamini
aga keskeas mehed. Viimastel aastatel on
kasvanud riskirthm noortest tervetest
inimestest, kes harrastavad suusatamist,
maigironimist, jddronimist ja alpinismi.
Ohustatud on ka sdjavidelased (2, 7, 8).

OLEMUS
Kilmumus on paikne kudede kahjustus,
mis tekib pikaaegsel viibimisel kiilmas

keskkonnas. Alla -10 °C vdlistemperatuuri
juures voib kiilmumus tekkida méne minu-
tiga. Tuulise ilmaga voib nahk kiilmuda juba
-2 °C juures (9). Kilmumus véib esineda
koos lildise alajahtumisega voi isoleeritult
paikse kahjustusena. Iseloomulikuks on
kehaosa tuimus, torkiv ja pdletav voi tuikav
valu ning hilisem tundlikkuse kadumine,
millega kaasuvad liikumisraskus ja liige-
sevalud. Koekahjustus soltub viliskesk-
konna temperatuurist ja kokkupuuteajast
kiilmaga.

Kahjustuse téeline ulatus tuleb esile
kudede iilessoojendamise ja reperfusiooni
jarel. Progresseeruv turse tekib 48-72 tunni
moddudes. Sellele jargneb kas villide voi
koenekroosi védljakujunemine. Demarkat-
sioon tervete ja kahjustunud kudede vahel
tekib 60-90 pideva moddudes (8).

PATOGENEES

Kilmumuse patogeneesis on olulised
pohiliselt kaks mehhanismi: rakkude
otsene kiilmumine ning progresseeruv koe
isheemia teke.

Otsese kiilma temperatuuri toimel
tekivad rakuviliselt jadkristallid, mis
kahjustavad rakumembraane, pdhjus-
tades muutusi naatriumi-kaaliumi pumba
slisteemis ja rakumembraanide osmootses
gradiendis ning see pdhjustab rakkude
dehiidratsiooni. Selline mehhanism esineb
enam aeglase kiilmumise korral. Kiire
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kudede kiilmumine pohjustab rakusisest
kiilmumist ja raskemaid koekahjustusi (3, 8).

Mikrotsirkulatsiooni kahjustusel on pato-
geneesis tdhtsam osa kui rakkude otsesel
kiilmakahjustusel. Progresseeruv kudede
isheemia areneb mikroembolite moodus-
tumise ja fibriini ladestumisest tekkiva
endoteeli otsese kahjustuse tottu (10, 11).
Naha esmaseks vastureaktsiooniks kiilmale
temperatuurile on vasokonstriktsioon, mis
soltub kiilma toime ulatusest ja organismi
individuaalsest vasomotoorsest vastusest
jahtumisele (7).

Normaalne naha verevoolu kiirus on
200-250 ml/min. Naha jahtumisel 15 °C-ni
tekib vasokontriktsioon ja verevoolu kiirus
aeglustub pea kiimme korda voolukiiruseni
20-50 ml/min. Naha jahtudes alla 15 °C
vasokonstriktsioon vaheldub vasodilatat-
siooniga, kordudes 3-5 korda tunnis ja
kestes 5-10 minutit. Sellist reaktsiooni
jahtumisele nimetatakse inglise keeles
huntingreaction’iks ning see kahjustub
kudesid koige enam. Naha temperatuuri
langedes 10 °C-ni nahatundlikkus kaob ja
tekib tuimus. Nahatemperatuuri alanedes
alla 0 °C on nahk kiilmunud. Vdikesed vere-

Foto 1. Teise astme kiilmumus labajalal.
Seroosse sisuga villid pdial. Il ja lll varbal
hemorraagilise sisuga taitunud villid.

sooned kiilmuvad kiiremini kui suuremad,
veenid kiiremini kui arterid (8, 12).

Kiilmumuse patohistokeemilisi muutusi
kudedes on vorreldud muutustega poletuste
korral. Kiilmumuse korral esineb villides
bioloogilisi faktoreid nagu prostaglandiin
F-2 ja tromboksaan A-2, bradiikiniin ja hista-
miin, mis pohjustavad vasokonstriktsiooni
ja soodustavad leukotsiititide kleepumist
(8, 10).

Kudede soojenemise protsessi kdigus
tekib podletikureaktsioon, mida iseloomus-
tavad turse, vasodilatatsioon ja verestaas
veresoontes. See omakorda pdhjustab trom-
botstilitide agregatsiooni ja veresoonte trom-
boseerumist, mille kliiniliseks véljenduseks
on villide teke ja tugev valustindroom. Selles
protsessis etendavad suurt osa prostaglan-
diinid ja tromboksaan, mis on oluliseks
farmakoloogiliseks marklauaks. See protsess
madrab, kas koekahjustus voiks olla taas-
poorduv voi tekib vaskulaarne kollaps ning
taaspoordumatu koenekroos (7).

KLIINILINE PILT JA
KLASSIFIKATSIOON
Kilmumust klassifitseeritakse sarnaselt
pdletusega, jaotades koekahjustuse nelja
astmesse. Klassifikatsioon péhineb kudede
tilessoojendamise jargsel kliinilisel pildil
(13, 14).

Esimese astme kiillmumust iseloomustab
naha punetus, ville ei teki. Algfaasis tekib
naha kahvatus seda timbritseva eriiteemiga,

X \l‘ 2 , 4

Foto 2. Kahe nddala moédudes on I
astme kilmumus paranenud, Il ja lll
varba distaalsel liilil on vélja kujunenud
koenekroos.
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mis asendub hiljem iildise punetuse ja
pehme tursega. Soojendamisel tekib torkiv,
poletav voi tuikav valu. Paranemisel ilmneb
ketendus ja jadkndhte ei jdd. Mone néddala
jooksul voib esineda transitoorne turse ja
eriiteem ning kahjustunud kehaosa suure-
nenud kiilmatundlikkus.

Teise astme kiilmumust (kogu naha
kiilmumus) iseloomustab seroosse vdi piimja
sisuga eriiteemiga iimbritsetud villide
teke kuni 24 tundi pérast traumat. Villid
sisaldavad hulgaliselt prostaglandiine ja
tromboksaani. Selline kahjustus paraneb
konservatiivse haavaraviga mdéne nddala
jooksul (vt foto 1 ja 2).

Kolmanda astme kiilmumuse korral
tekivad hemorraagilise sisuga villid, mille
pohjas areneb 1-2 nddala jooksul must
nekroos. Villid ulatuvad siigavamatesse
koestruktuuridesse ja asetsevad enam
proksimaalsemal. Villide pdhi on sinakas-
halli virvusega ning seal formeerub kahe
nddalaga siigav nekroos. Kudede iilessoo-
jendamisel tekib tugev valu, mis voib kesta
kuni 5 néddalat.

Neljanda astme kiilmumuse korral
hélmab kahjustus luid, lihaseid ja kdolu-
seid. Kahjustunud kehaosa on jahe ning
elutu, nahk on tstianootiline ja vahajas.
Turse esineb kahjustusest proksimaalsemal,
distaalsel kujuneb nddalate moodudes vélja
mumifikatsioon. Valu kudede tilessoojenda-
misel on vahene. Tekib minimaalne pehme
turse (vt foto 3 ja 4). Otstarbekamaks
peetakse aga jagada kiilmumust pindmiseks
ja stigavaks (14).

Rahvusvahelise haiguste klassifikat-
siooni 10. versiooni alusel jaotatakse
lokaalsed kiilmakahjustused pindmiseks
(diagnoosikood T33) ja koenekroosiga
kiilmumuseks (diagnoosikood T34). Enam
kahjustuvad kied ja jalad ning eenduvad
kehaosad nagu kérvad, nina ja huuled.

Prognostiliselt headeks nditajateks on
tundlikkuse kiire taastumine, terve vali-
musega nahk parast kahjustunud kehaosa
tilessoojendamist ja seroosse sisuga villide
teke. Prognostiliselt halbadeks niitajateks
peetakse turse puudumist, hemorraagilise
sisuga ville, villide paiknemist kahjustunud
alast proksimaalsemal, persisteeruvat
tstianoosi ja kehaosa anesteesiat pédrast
tilessoojendamist ning kudede kiilmunud
valimust (8).

Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleks
moelda kiilmast tekkinud pindmisele,
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Foto 3. Valjakujunenud koenekroos IV astme aseme kahjustusega
kaelabal.

P—__

jalalabal.

kuid mitte kudede kiilmumisega seotud
termilisele kahjustusele (ingl frostnip), mida
iseloomustab lithiaegne vasokonstriktsioon.
See kahjustus peikneb tavaliselt ninaotsas,
korvadel voi poskedel. Naha tundetus ning
kahvatus kaovad kiiresti parast soojenda-
mist (2, 14). See on ka kiilmumise esimene
faas.

Kilmamuhud (ingl chilblains, pernio)
iseloomustuvad paikse poletikuliste kahjus-
tustega, mis tekivad lihiaegsel viibimisel
niiskes kiilmas keskkonnas. Nahale tekivad
turselised, sageli punakad voi lillakad
muhud, mis véivad olla viga valulikud voi
stigelevad (15).

Foto 4. Valjakujunenud koenekroos IV astme kahjustusega
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Samuti tuleks méelda nn kaevikujalale
(ingl trenchfoot), mida on esmaselt kirjel-
datud sdjameditsiini ajakirjades, kuid
mida voib esineda ka tsiviilelus, niiteks
kodututel inimestel. Pikaajaline viibimine
jahedas (0-15 °C) niiskes keskkonnas tekitab
pehmete kudede immersioonkahjustuse, mis
voib véljenduda nii pindmise naha matse-
ratsioonina, kuid tekitada ka raskemaid
kudede kahjustusi. Immersioonjala ravi
erineb kiilmumuse ravist (16).

ESMAABI

Esmaabi siindmuskohal peab olema suunatud
sellele, et juba tekkinud kahjustus ei siive-
neks. Kilmunud kehaosa tuleb vabastada
kinnastest, saabastest ja ehetest. Vailtima
peaks kahjustunud koe héérumist v6i muud
nahatrauma pdhjustamist. Marjad riided
tuleks asendada kuivadega, kahjustunud
kehaosad miahkida soojalt sidemetesse voi
teki sisse.

Jahtunud kehaosade tilessoojendamine
peaks toimuma voimalikult kiiresti. Mitmes
ravijuhendis on soovitatud kasutada sooja
vett temperatuuriga 40-42 °C, enamikus
aga vett temperatuuriga 37-39 °C, mis
pohjustab patsiendile vihem valu (10, 17).
Kasutada tuleks iihtlase temperatuuriga
tsirkuleerivat vett, soojendamiseks kuluv
aeg on 30 minutit. Kudede tilessoojendamise
ajal tuleks kasutada valuvaigisteid, vajaduse
korral narkootilisi analgeetikume, kuna
protseduur voib pdhjustada tugevat valu.

Soojas vees soovitatakse kasutada
pehmet antibakteriaalset seepi voi antisep-
tikume (nt kloorheksidiin) (2,17), kuid selle
positiivse moju kohta puudub kiillmumuse
ravis téendus. Kudede iilessoojendamisel
ei ole lubatud kasutada muid soojendusva-
hendeid nagu tuli, soojapuhurid ja ahjud,
kuna oht pdletustrauma tekkeks on suur
(14). Kudede iilessoojendamise ajal tuleks
kasutada valuvaigisteid, vajaduse korral
narkootilisi analgeetikume, kuna protseduur
voib pdhjustada tugevat valu. Patsiendile
tuleks teha teetanusevastane immunisee-
rimine (2, 7, 14).

Profiilaktiline antibiootikumi manusta-
mine ei ole ndidustatud ja tdenduspdhine
(5, 14), kuid seda tuleks kaaluda raskemate
IIT ja IV astme kahjustuste korral, kui
kahjustatud piirkonnas on ulatuslik turse,
kui on patsiendil on alatoitumus (kodutud,
alkohoolikud) véi kui kiilmumusega kaasub
infektsioon, trauma voi tselluliit (18).

LOKAALNE RAVI

Esimese astme kiilmumus spetsiifilist ravi ei
vaja. Teise astme kiilmumuse korral tuleks
seroosse sisuga villid avada, kuna neis sisal-
duvad biogeensed ained vbivad pohjustada
kahjustunud alal vasokonstriktsiooni ja
suurendada leukotsuilitide kleepumist ning
trombotsiilitide agregatsiooni ja tekitada
progresseeruvat koe isheemiat. Siigava
kiilmumuse korral tuleks hemorraagilise
sisuga villid, mis iseloomustavad subder-
maalsete koestruktuuride haaratust, jatta
terveks, et viltida koekahjustuste edasist
siivenemist.

Paikses ravis kasutatakse sageli aloe vera
geeli, mille toime avaldub arahhidoonhappe
kaskaadi mojutamise teel ning sellel on
vasospasmi vahendavat toime (10). Kuna aga
ravimit tuleks nahale madrida kuus korda
pievas, on Helsingi Ulikooli keskhaiglas
kehtivas ravijuhendis soovitatud pérast
villide avamist pigem kasutada hobedat
sisaldavat vahtplaastrit. Paikne ravi peab
olema suunatud kahjustunud koe mehaanili-
sele kaitsmisele, jiseme immobiliseerimisele
ja kahjustunud kehaosa asendi muutmisele
ning korgemale tdstmisele, et selle abil
turset vahendada (2, 14).

Varajaseks tiisistuseks voivad olla
kompartmentstindroom (lihasloozi siind-
room), infektsioon véi jaseme isheemiline
kahjustus. Hiliseks komplikatsiooniks voivad
kiilmumuse korral olla kiilmakartlikkus,
tundlikkuse héire, hiiperhidroos, krooni-
line valu voi jaseme amputatsioonijirgne
funktsiooni hiire. Kirurgiline sekkumine on
vajalik vaid kompartmentsiindroomi korral
ning tehakse kas eskarotoomia (pigistava
vootaolise poletuspiirkonna labildikamine
isheemia vialtimiseks) voi fastsiotoomia.
Varane amputatsioon voib olla ndidustatud
septilise seisundi korral (2, 4).

UURINGUD

Varane rontgenuuring on vaheinformatiivne,
sest see nditab vaid pehmete kudede turse
ulatust ning voimalikke kaasuvaid trau-
masid. Hilisemas uuringus voib tdheldada
luude destruktsioone ja kasvuplaatide
kahjustusi (19).

Koekahjustuste hindamiseks kasutatakse
stsintigraafiat tehneetsiumiga (Th-99). See
nditab dra eluvéimelise ja kahjustunud koe
piiri ning vdéimaldab kiiremini kirurgili-
selt sekkuda. Samuti saab stsintigraafiaga
hinnata mikrotsirkulatsiooni vastust kasu-
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tatavale ravile (18). Koe isheemia kahtluse
korral on ndidustatud Doppleri ultraheli-
uuring ning vajaduse korral angiograafia
(2, 4, 7). Angiograafiat soovitatakse vaid
kindlalt védljakujunenud koeisheemia korral
(2). Moned uuringud on ndidanud magnet-
resonantstomograafia (MRT) ja MRT-angio-
graafia eeliseid teiste uuringutega vorreldes,
kuna need voéimaldavad tromboseerunud
veresoonte ja demarkatsioonijoone hinda-
mist (18).

REHUDRATATSIOON
Rehiidratatsiooni vajalikkuse kohta
puuduvad tdpsemad uuringud, kuid arva-
takse, et hiipovoleemia valtimine on seisundi
paranemiseks tahtis. Soovitatav on lahuseid
enne infusiooni soojendada (14).

VALUTUSTAMINE

Kudede soojendamisega kaasneb tavaliselt
tugev valustindroom, mille vaigistamiseks
on vaja narkootilisi analgeetikume. Edasi
voib jatkata mittesteroidsete poletikuvas-
taste ainetega (MSPVA), mis blokeerivad
arahhidoonhappe moodustumise ning
parsivad prostaglandiinide ja tromboksaani
moodustumist, viltides seega vasokonst-
riktsiooni, naha isheemiat ja hilisemat
kudede kahjustust (20). Vastundidustuste
puudumise korral on néditeks ibuprofeeni
soovitatavaks annuseks 800 mg kolm korda
pdevas voi 12 milligrammi kilogrammi
kohta pédevas (4).

TROMBOLUUS

Tromboliitisiks kasutati esimest korda
kiilmumuse korral streptokinaasi loom-
katses 1987. aastal (21). Esmaselt kasutati
koe plasminogeeni aktivaatorit (t-PA)
kilmumuse raviks 1992. aastal (22). Hiljem
on t-PA tromboliiiitilise ravimina kas arteri-
vdi veenisisesi paljudes raviprotokollides.
Looduslik aine muudab plasminogeeni
plasmiiniks, mille tulemusel liitisub trombi
umber olev fibriin. Selle tulemusena tromb
laguneb ning verevool taastub.

Paljudes uuringutes ning raviprotokol-
lides on olnud efektiivne t-PA kasutamine.
See on tdestatud kas angiograafilise voi
isotoopuuringu (Tc-99) abil ning ravimi
kasutamine on vdhendanud oluliselt hili-
semaid amputatsioone (11). Nii nditasid
Bruen jt, et tromboliiiis koe t-PA-ga vihendas
vorrelduna kiilmumuse traditsioonilise
raviga amputatsioonide hulka 41%-1t 10%-ni.

Uuritavaid haigeid oli 32, kontrollrithmas
traditsioonilisel meetodil ravitud haigeid
21. Tromboliitis oli efektiivne esimese 24
tunni jooksul (23).

Tromboliittilist ravi alustatakse juhul,
kui kliiniliselt voi Doppleri ultraheli-
uuringuga voi MRT-angiograafiauuringuga
diagnoositakse verevarustuse raske hiire
2, 1D.

Helsingi Ulikooli keskhaigla ravijuhendis
on soovitatud enne tromboliiiitilise ravi
alustamist manustada aeglaselt 3 ml papa-
veriini (50 mg/50 ml), et viltida vasospasmi.
Tromboliiitilist ravimit alteplaasi manusta-
takse arterisisesi brahhiaal- voi femoraalar-
terisse kiirusega 0,5-1 ml tunnis. Samal
ajal soovitatakse veenisisesi manustada
mittefraktsioneeritud hepariini, et valtida
olemasolevate trombide levikut ning uute
trombide teket, jalgides aktiveeritud osalise
tromboplastiini aega (APPT). Madalmole-
kulaarset hepariini manustatakse ka 2-4
tundi parast arteri kantitili eemaldamist.

Fibrinoliiitilise ravi absoluutseks vastu-
ndidustuseks on juhud, kus traumast on
moodunud rohkem kui 48 tundi, esineb
veritsustobi voi siis eelnev ulatuslik trauma,
peatrauma; voi ka juhud, kui kolme néddala
jooksul on tehtud kirurgiline operat-
sioon. Vastundidustuseks on ka eelnev
hemorraagiline insult, peaaju infarkt voi
subarahnoidaalne verevalum viimase 6 kuu
jooksul. Tromboliiiisi ei tohi teha juhtudel,
kui isikul on ajukasvaja, arteriovenoosne
malformatsioon, ravimata ajuaneuriism,
soolestiku verejooks vihem kui tiks kuu
tagasi, aordi dissekatsioon ja hiljuti tehtud
stigavad biopsiad.

Suhtelisteks vastundidustusteks on tran-
sitoorne isheemia viimase 6 kuu jooksul,
kontrollimatu hiipertensioon, antikoagu-
lantravi, maohaavand, krooniline maksa-
haigus vdi on anamneesis elustamine.
Suhteline vastundidustus on ka rasedus voi
hiljutine stinnitus, nakkuslik endokardiit ja
tosine hiipotermia. Raviga mittendustumine
on samuti suhteline vastundidustus (2).

Tromboliititiline ravi on kdige tohusam
esimese 24 tunni jooksul. Uuringud on
ndidanud, et iga tund, mis viivitatakse
tromboliiiitilise ravi alustamisega, vihendab
jaseme sdilitamise voimalikkust 28% (24).
Helsingi Ulikooli keskhaigla raviprotokolli
jargi tehakse tromboliitilist ravi vaid 12
tundi pédrast kiilmumuse tekkimist, et
véaltida hemorraagilisi komplikatsioone
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(2), kuigi mone autori arvates vdiks kiilma-
trauma ja tromboliiiisi intervall olla isegi
72 tundi (25).

2018. aastal ilmunud siistemaatilises
tilevaates, mis hdlmas tiht juhuslikustatud
prospektiivset uuringut, kolme kohort-
uuringut ning kaheksat juhukirjeldust
kokku 208 patsiendiga, kasutati hilisema
amputatsiooni ja kudede kaotuse vdhen-
damiseks koe plasminogeeni aktivaatorit.
Tusistusi oli vahemikus 0-100%, keskmi-
selt 13%. Uuringute tdenduspohisus oli
vdike ning seetottu ei saanud viita, et t-PA
kasutamise toime amputatsioonide vahen-
damisel oleks otseselt tdestatud. Tulevikus
vajab see edasisi analtiise juhuslikustatud
prospektiivsetes hasti kontrollitud uurin-
gutes (26). Probleemiks tromboliiiisi veenva
toenduspdhisuse tdoestamisel voibki olla
enamikus uuringutes osalenud patsientide
piiratud hulk, kuna tegemist on sesoonselt
ja vaid jahedama kliimaga piirkondades
suhteliselt harva esineva traumaga.

Siiski kuulub tromboliitis enamiku
artiklis refereeritud publikatsioonide
ravisoovitustesse. Raviotsus tuleb teha
alati individuaalselt, arvestades trauma
raskust, kaasuvaid traumasid, voimalikke
vastundidustusi ja riske ning aega, mis on
mooddunud traumast kuni kudede iilessoo-
jendamiseni (31).

ILOPROSTRAVI
Iloprost on stabiilne prostaglandiin 12
metaboliit (siinteetiline prostatsiikliini
analoog), mis on vasodilataatorsete
omadustega, vihendab trombotsiititide
agregatsiooni ning omab fibrinoluititilist
aktiivsust. Need raviomadused vdiksid
vahendada vasokonstriktsiooni ja mikro-
tromboosi ka kiilmumuse korra. [loprosti
on kasutatud Euroopas alates 1990. aasta-
test raskete kiilmakahjustuste ravis.
Esimene publikatsioon parineb 1994.
aastast. Selles nédidati, et iloprosti kasuta-
misel kiilmumuse esmases ravis viheneb
amputatsiooni risk (27).
Retrospektiivses uuringus 131 tdsise
kiilmumusega patsiendil leiti, et iloprosti
kasutamine on tdhusam kui mittekasuta-
mine. Tromboliiiitilise ravi kombineerimine
prostatsiikliiniga parandab prognoosi
ainult IV astme kiilmumuse korral, kui aeg
kudede iilessoojendamise ja ravi alustamise
vahel on alla 12 tunni. Analtilis néditas, et
t-PA on efektiivne kuni 12 tundi, iloprost

kuni 48 tundi parast traumat. Juhuslikus-
tatud kontrollitud uuringus nditas Cauchy,
et iloprostil on amputatsioonide valtimises
eelis buflomediili ja t-PA ees (31). Vorrel-
duna tromboliiitilise raviga III ja IV astme
kahjustuse korral, oli iloprosti kasutamisel
tunduvalt vihem amputatsioone (28).

Iloprosti annus veenisisesel manus-
tamisel on 0,5-2 ng/kg/min, infusioon
tehakse 6 tunni jooksul, suurendades
annust aeglaselt maksimumini, ning
ravikuur kestab 2-5 pdeva (2, 3). lloprosti
kasutamise eelis tromboliiiitilise ravi ees on
laiem terapeutiline toime ja voimalus seda
kasutada ka kaasuva trauma korral (7).
Helsingi Ulikooli keskhaigla ravijuhendis on
soovitatud iloprostravi kaaluda juhul, kui
esinevad vastuniidustused tromboliitsile,
kui angiograafial leitakse ilma tromboosita
vasospasm vOi kui esineb nork ravivastus
trombolisile. Patsient vajab ravi ajal
jalgimist intensiivpalatis (2).

MUU MEDIKAMENTOOSNE
VEREVARUSTUST PARANDAV
RAVI

Mitmes ravijuhendis on soovitatud kiilmu-
muse ravis ka atsetiililsalitsliiilhapet
100 mg iiks kord péevas selle tromboosivas-
tase efekti tottu (2, 4). Madalmolekulaarset
hepariini manustatakse koos aspiriiniga,
et saada nii poletikuvastane kui ka anti-
koagulatiivne toime (5). Madalmoleku-
laarse dekstraani kasutamise pdhjenduseks
on toodud vere viskoossust vihendav toime,
erltrotsiititide agregatsiooni ja mikro-
trombide teket vihendav toime, kuid see ei
sobi kasutamiseks kombinatsioonis muude
ravimeetoditega, nditeks tromboliiitilise
raviga (14).

Endiselt on soovitatud moénes kiilmu-
muse raviprotokollis kasutada pentoksifiil-
lini annuses 400 mg kolm korda pdevas 2-6
nddala jooksul. Ravim parandab kahjus-
tunud kehaosa perfusiooni, vihendab
trombotsiiiitide hiiperaktiivsust ning aitab
normaliseerida prostatsiikliini ja tromb-
oksaan A2 taset, kuid selle kasutamisel
kiilmumuse korral puudub veenev tdendus
(10, 29). Buflomediil (a-adrenoblokaator)
suurendab perifeerset verevarustust ja voib
parandada hiipoksias kudede seisundit (27).

Medikamentoosne ja kirurgiline
simpatektoomia pdhjustab jasemes vaso-
dilatatsiooni ja tdstab naha temperatuuri.
Arvatakse, et simpatektoomia voib vihen-
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dada neuropaatilist valu, hliperesteesiat ja
hiiperhidroosi. Siimpatektoomia kasutamise
tdenduspohisus kiilmumuse ravis puudub
(10, 29).

HUPERBAARNE HAPNIKRAVI

Kuigi hiiperbaarse hapnikravi kasutamise
kohta kiilmumuse ravis on vihe haigusjuh-
tude kirjeldusi, on baroteraapial mitmeid
veenvaid mehhanisme, mis lubavad kiilmu-
muse korral head ravitoimet. Hiiperbaarne
hapnikravi vahendab kahjustunud kudede
hiipoksiat ja endoteeli pdletikku ning tagab
kudede parema reperfusiooni, vihendades
leukotsiititide adhesiooni.

Hiiperbaarsel hapnikravil on vaid liks
absoluutne vastundidustus - pneumotoo-
raks. Ettevaatlik tuleks olla hingamisteede
nakkuste, sesoonse allergia, sinusiidi,
kopsuemfiiseemi ja kroonilise obstruktiivse
kopsuhaiguse korral. Sagedasem ravimee-
todi tiisistus on sisekdrva barotrauma,
harvem nina korvalkoobaste trauma (30).

AMPUTATSIOON

Juba ajaloost tuntud arstide arvamusel, et
talvel kiilmunud jase tuleb amputeerida
stidasuvel, on teatud moéttes tdepdhi all,
kuna demarkatsioonijoone véljekujunemine
votab aega. Hilise amputatsiooniga saab
sdilitada véimalikult palju terveid kudesid
(2, 10). Tanapédevaste uurimismeetoditega
saab koekahjustuse piiri diagnoosida ka
varem. Amputatsiooni viltimiseks tuleks
aga asjakohast ravi alustada voimalikult
vara, arvestades kiilmumuse patogeneesi
eriparasid.

KOKKUVOTTEKS

Lokaalse kiilmakahjustuse (kiilmumuse)
patogeneesi tundmine, uued diagnostika-
ja ravimeetodid véimaldavad senisest
edukamat ravi ja amputatsioonide valtimist.
Olulisim on kahjustus dra tunda ja diag-
noosida kliinilise pildi, Doppleri ultraheli-
uuringu ja/voi angiograafia voi isotoop-
uuringu abil. Kiilmumus on erakorralist abi
vajav seisund ning tdenduspodhist ravi tuleb
alustada voimalikult kiiresti, ravisoovitused
on toodud tabelis 1.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Artikli autoril puudub huvide konflikt seoses artikliga.

Tabel 1. Ravisoovitused kiilmumuse korral

+ Valutustamine

- Kilmunud kudede kiire iilessoojendamine tsirkuleerivas soojas 37-39 °C

vees 30 minuti jooksul

- Teetanuse profilaktika
- Rehiidratatsioon

+ Kui traumast on m66dunud vahem kui 24 tundi ja tegemist

voib olla siigava koekahjustusega, kaaluda tromboliitsi koe
plasminogeeniaktivaatoriga. Arvestada tuleb vastundidustustega ja
kaaluda individuaalselt raviriske

+ Kui traumast on m66dunud alla 48 tunni, kaaluda ravi iloprostiga

- Lokaalne ravialoe vera geeliga voi antibakteriaalse haavaplaastriga
- Kahjustunud kehaosa immobiliseerimine ja elevatsioon

- Vajaduse korral esharotoomia ja fastsiotoomia

- Hoiduda varasest amputatsioonist
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Frostbite is a cold-related injury resulting
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from prolonged exposure to subfreezing
temperatures. The pathogenesis of frostbite
is based on local ischaemia, cellular injury
and destruction caused by ice formation
and damage resulting from reperfusion
after rewarming. Clinical examination and
radiologic studies can help to determine
the extent of tissue involvement, response
to therapy and long-term tissue viability.

The current standard of care for severe

frostbite is rapid rewarming with adequate
analgesia. Thrombolytics dissolve clots in
the microvessels, thus improving perfusion
to compromised areas. Vasodilators may
prevent platelet aggregation and microvas-
cular occlusion that occur after frostbite.

Awareness of the pathogenesis of frost-

bite, new solutions for diagnostics and
treatment make it possible to carry out
treatment in a more successful way and
help prevent amputations.
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Sage alkoholitarvitamine,
olenemata korraga
tarvitatud alkoholi hulgast,
on kodade virvendusariitmia
soltumatu riskitegur

Kodade virvendusariitmia (VA) on
tosine tervisehdire, mis soodustab
trombembooliliste tlisistuste
kujunemist. Senised uuringud on
ndidanud, et ka rohke alkoholitar-
vitamine on VA riskitegur.
Korea Souli tilikooli uurijad
jalgisid tervishoiu andmebaaside
alusel 2002.-2008. aastal 9 776 956
patsienti, kel uuringusse arvamise
ajal ei olnud stidame riitmihdireid.
Vaadeldi tarvitatava alkoholiko-
guse ja joomise sageduse seost
VA episoodide tekkega. Arves-

tati nddalas joodud absoluutse
alkoholi kogust, hinnates seda
vdheseks (alla 105 g), moodukaks
(105-209 g) voi rohkeks (210 g
vOi enam). Erinevates tarvitatava
alkoholi koguse ja tarvitamise
sagedusega riithmades arvutati
vilja VA episoodide esinemiste arv
1000 patsiendiaasta kohta. Nende
nditajate alusel hinnati VA riski
soltuvalt joodud alkoholi hulgast
ja tarvitamise sagedusest.
Andmete analiiisil selgus VA
riski selge seos nddalas tarvita-
tava alkoholi hulgaga: vorreldes
nendega, kes alkoholi ei tarvi-
tanud, suurenes VA risk 2% vorra
iga 1 grammi enam joodud alko-
holi toimel. VA risk oli ka otse-
selt seotud alkoholitarvitamise

sagedusega nddalas: vorreldes
nendega, kes joid 2 napsi nddalas
ja kelle VA riskisuhe oli 0,93, oli
VA riskisuhe 1,42 nendel, kes joid
néddalas iga pdev. Samas oli korraga
joodud alkoholikogus vdiksem VA
riskitegur kui alkoholitarvitamise
sagedus nddala jooksul.
Uuringust jareldub, et alkoho-
litarvitamise sagedus nddalas on
séltumatu VA riskitegur. Vdikeste
alkoholikoguste sagedane joomine
ei vihenda alkoholitarvitamisest
vallanduva VA kujunemise riski.
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