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Truncus coeliacus'e kompressiooni
siindroom kroonilise kohuvalu
pohjusena lapse- ja noorukieas.
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haigusjuhtude kirjeldus
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Truncus coeliacus’e (TC) kompressiooni siitndroom on kroonilist kdhuvalu tekitav harv
haigus, mille péhjustab keskse kaarsideme (KKS) surve TC-le ning mille siimptomid on
seotud isheemia ja TC ndrvipdimiku neuropaatia kujunemisega. Vaevused varieeruvad,
juhtivaks on rekurrentne kohuvalu. TC kompressiooni diagnoosimiseks on vaja detailset
Doppleri ultraheliuuringut (DUH-uuring) koos kompuutertomograafilise angiograa-
fiaga (KTA), magnettomograafilise angiograafiaga (MRA) v4i konventsionaalse angio-
graafiaga (AG). TC olulise kompressiooni diagnoosimisel on otsustavaks DUH-uuringul
ilmnev verevoolu kiiruste erinevus sisse- ja vdljahingamisel. Ekspiiriumis TC stenoos
siiveneb ja DUH-uuringu jargi verevool kiireneb oluliselt. KTA, MRA v0i AG aitavad
tdpsustada TC anatoomiat ja kollateraalide olemasolu. TC kompressiooni siindroomi
ravi valikmeetodiks on TC laparoskoopiline dekompressioon. Juhuleiuna avastatud TC
kompressioon vaevusteta isikul ravi ei vaja. Artiklis on kirjanduse iilevaatele lisatud

kokkuvote kahest edukalt ravitud TC kompressiooni siindroomi haigusjuhust.

KROONILINE KOHUVALU JA
VASKULAARSE KOMPRESSIOONI
SUNDROOMID

Laste ja noorukite krooniline kdhuvalu on
erakorralise arstiabi otsimise, perearsti voi
ka eriarsti poole po6rdumise sage pdhjus.
Koéhuvalu peetakse krooniliseks, kui see on
esinenud vihemalt kolmel korral viimase
kolme kuu jooksul ja olnud nii tugev, et on
piiranud lapse tavaliste tegevuste soori-
tamist (1). Erinevate uuringute andmetel
esineb kroonilist kohuvalu 4-41%-1 lastest
ja noorukitest (2). Kdige sagedasem laste
ja noorukite kroonilise kdhuvalu pohjus
on funktsionaalne kéhuvalu, mille tdpne
tekkemehhanism ei ole selge ka tdnapédeval
ja millega vdivad sageli kaasuda sotsiaalsed
voi psiihholoogilised tegurid, mis vaevusi
veelgi stivendavad (3). Kuigi krooniline
kdhuvalu véib olla eri isikutel erineva
tugevusega, voib ka modduka vaevuse
pikemaajalisem piisimine oluliselt hdirida
nii lapse kui ka vanemate igapdevast elu ja
toiminguid ning pdhjustada seega piisivat
stressi ja muret (4). Arstidele voib kroo-

nilise kéhuvalu péhjuse viljaselgitamine
olla tosiseks viljakutseks.

Erinevalt sageli esinevast kroonilisest
funktsionaalsest kdhuvalust, mille puhul
ei esine seedetraktis ega kogu organismis
haiguslikke muutusi, véivad korduva kéhu-
valu pohjuseks olla ka kroonilised poleti-
kulised, autoimmuunsed, infektsioossed,
kasvajalised voi teised haigused.

Harvadel juhtudel voib kroonilise kdhu-
valu podhjuseks olla anatoomilisest erisu-
sest tingitud vaskulaarse kompressiooni
sindroom. Vaskulaarse kompressiooni
sindroomid on tingitud veresoonte voi
6o6neselundite pitsumisest jaikade kudede
vdi veresoonte vahele kinnisesse anatoo-
milisse ruumi. Krooniline pitsumine voib
pohjustada séltuvalt pitsunud veresoonest
vOi muust anatoomilisest struktuurist kas
arteri stenoosi, venoosse paisu, tromboosi,
hematuuria voi seedetrakti ldbitavuse
perioodilise hiire (5). Vaskulaarsed pitsu-
misstindroomid esinevad enamasti eelne-
valt tervetel noortel patsientidel ja nende
esinemissagedus on alla 1% (5).
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Enim tuntud kompressioonistindroomid,
mis vbivad pdhjustada kdhuvalu, on vasaku
neeruveeni kompressiooni ehk nutcracker’i
ehk pdhklitangide stindroom, May-Thurneri
ehk vasaku ihisniudeveeni kompressiooni
siindroom, ovariaalveenide siindroom,
puieloureteraalne obstruktsioon lisaneeruar-
teri survest plieloureteraalsegmendile ning
mesenteriaalarteri siindroom, mis tekib
alaneva duodenaallingu pitsumisel arteria
mesenterica superiori (AMS) ja kohuaordi
vahele (5).

Uheks kroonilist kdhuvalu pdhjustavaks
anatoomiliseks eripdraks on aordi kohuosa
tilaosast 1dhtuva kdhudodnetiive ehk truncus
coeliacus’e (TC) kompressiooni stindroom,
mida tuntakse ka ligamentum arcuatum
medianum’i siindroomina (ingl median
arcuate ligament syndrome, MALS) vo0i
Dunbari siindroomina (6), mida on selles
tilevaateartiklis ldhemalt tutvustatud.

TRUNCUS COELIACUS’E
KOMPRESSIOONI SUNDROOM

Olemus ja tekkemehhanismid
Inimese anatoomilised erisused on sageli
mitmesuguste vaevuste ja simptomite

pohjuseks. Esimest korda seostas TC pitsu-
mist ja sellest tingitud mesenteriaalset
isheemiat kroonilise kdhuvaluga Harjola
1963. aastal (7). TC kompressiooni siindroom
esineb rohkem naistel kui meestel (4 : 1).
Haigestumissagedus on suurem noortel,
pikkadel ja saledatel tdaiskasvanutel, kuid
TC kompressioon voib avalduda ka lastel
ja vanematel inimestel (8).

TC kompressiooni siindroomi etioloogia
ja patofiisioloogia ei ole tdpselt selged, kuid
erineva kliinilise vdljenduse pdhjus on nii
isheemiliste kui ka neuropaatiliste mehha-
nismide koostoime. TC kompressiooni siind-
roomi voivad pdhjustada keskne kaarside
(KKS, 1d ligamentum arcuatum medianum,
ingl median arcuate ligament), diafragma-
sddred voi TC ganglionid voi narvipdimik.
KKS paikneb enamasti Th11-L1 tasemel,
thendab diafragmasdiri anterioorselt ja
kulgeb risti kdohuaordi ees TC suistikust
kraniaalsemal. Madalama asetsusega liga-
ment voib jddda TC proksimaalse osa piir-
konda ja avaldada seal soonele viélispidist
survet (vt joonis 1 A ja B).

On selgunud, et TC kompressiooni
siindroomi tekkepodhjused varieeruvad ja
sageli ei ole kaebuste ja simptomite pdhju-

Joonis 1. Truncus coeliacus’e (TC) kompressioon ja kohuaordi (AAo) ning selle

harude anatoomia (Mann Loperi joonised).

A.TC kompressioon madalal asetseva ligamentum arcuatum medianum’i (keskne
kaarside, KKS) poolt. B. Kollateraalringe (K) TC ning arteria mesenterica superior’i
(AMS) vahel. C. Kohuaordi ja vistseromesenteriaalse verevarustuse kollateraalsed

tihendused.

AH - arteria hepatica communis, PDA - pankreatoduodenaalsed arkaadid, AMI - arteria
mesenterica inferior, MA - mesenteriaalne arkaad, AAS - arteriae sigmeoideae.
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seks mitte iiks anatoomiline muutus, vaid
mitme erisuse kombinatsioonid (9). Nii
voivad tdnapdevaste arusaamade kohaselt
hoopis tavalise asetsusega diafragmasédéared
ja KKS komprimeerida kéhuaordist tava-
parasest kdrgema lahtumisega TCd. Ka
liiga pikad diafragmasédéred ja KKS voivad
komprimeerida normaalse ldhtekohaga
TCd. Mdnikord véivad TC ja AMS ldhtuda
anatoomilise variandina tihisest tiivest ning
voib tekkida selle tihistiive kompressioon
diafragmasdirte ja KKSi poolt (9).

TC kompressioon voib olla ka neuro-
geenne, tingitud TCd timbritsevate gang-
lionide suurenemisest ja liitumisest kas
omavahel voi ilemiste mesenteriaalgang-
lionidega. KKSi ldheduses asuv plexus
coeliacus moodustub preganglionaarsetest
nervus splanchnicus’test, nervus phrenicus’e
ja nervus vagus’e somaatilistest harudest,
parasiimpaatilistest pregangionaarsetest
ndrvidest ja simpaatilistest postgang-
lionaarsetest kiududest. TC timbritsev
ndrvipdimik (voi ganglion) vdib omakorda
pohjustada kompressiooni. Krooniline
kohuvalu voib tekkida ka narvipdimiku
somaatiliste harude kompressioonist KKSi
poolt. TC kompressioon vdib olla seotud ka
neurogeensest diisfunktsioonist tingitud
mao tiithjenemise hdiretega (10).

Inimkeha ei ole staatiline. Lisaks anatoo-
milisetele eripdradele so6ltub kliinilist
simptomaatikat vallandava vistseraalse
isheemia teke nii diafragma, KKSi ja vere-
soonte liikumisest hingamisel - inspiiriumis
ja ekspiiriumis - kui ka teatud kehaasen-
ditest ja tegevustest. Kui kompressiooni
tottu redutseerub oluliselt TC verevool,
voib kollateraalse vereringe kujunemine
pankreatoduodenaalsete arkaadide (eesmine
ja tagumine) kaudu kiill kompenseerida TC
harude verevarustust, kuid tekitada vargus-
stindroomi téttu verevoolu redutseerumist
AMSi harudes - voib tekkida soole isheemia
(vt joonis 1B).

Reuter ja kaasautorid on oma uurimis-
to0s ndidanud, et stigaval sissehingamisel
liigub KKS enamasti kaudaalsemale ja vent-
raalsemale, TCst eemale, samuti liiguvad
sissehingamisel nii kéhuaort kui ka TC
kaudaalsemale. Seega viheneb sissehinga-
misel KKSi surve TC-le. Vdljahingamisel aga
liigub KKS kraniaalsemale ja dorsaalsemale
ning kompressioon TC-le suureneb (11).

Enamasti jdab aga soolte verevarustus
tilemise ja alumise mesenteriaalarteri ning

nendevaheliste kollateraalide tottu piisa-
vaks ning sooleisheemiale iseloomulikke
vaevusi ja simptomeid, sh kdhuvalu ei
pruugi tekkida voi on vaevused minimaalsed
(vt joonis 1C). See toik selgitab, miks on
nii vihe tugevate kdhuvaludega isikuid
radioloogiliste uuringutega kindlakstehtud
TC kompressiooni tingivate anatoomiliste
erisustega inimeste hulgas.

Kliiniline vdljendus

TC kompressiooni stindroomi peamiseks
kliiniliseks siimptomiks on iilakéhuvalu,
esinedes 71-80%-1 patsientidest (10, 12).
Koéhuvalu vdib tekkida ja stiveneda s60mise
ajal voi so0mise jarel (15%-1 patsientidest)
ja olla seoses ka fiilisilise koormusega.
Lisaks tilakohu piirkonnale voib valu tekkida
ka mujal kohupiirkonnas, lokaliseeruda
rindkere piirkonnas (22%-1 patsientidest),
sidamepiirkonnas ning esineda koos
koéhulahtisusega. Lisaks voib esineda muid
vaevusi ja simptomeid: iiveldust (29%-1
patsientidest), korvetisi (17%-1), oksenda-
misi (15%-1), ebamugavustunnet stigaval
sissehingamisel (14%-1), siinkoopi (12%-]) ja
kuulatlusel stistoolset kahinat tilakdhus TC
piirkonnas (15%-1) (12). Valu voib tekkida
ka rahuolekus ilma kindla pohjuseta ja olla
nii pidev kui ka perioodiline, hootine. Kéhu-
valu voib tekkida ka ainult mdnes kindlas
asendis ja leeveneda ette kummardumisel
voi kdgaras olles (8). Olulise tahtmatu
kdéhnumise arvatavaks pohjuseks vdib olla
see, et sbdmisega-sddgiga seoses oleva kohu-
valu voi muude vaevuste tekke vdltimiseks
stiiakse vihem (10, 12).

TC kompressiooni siindroomiga patsien-
tide tildseisund ja joudlus on tavaliselt hea.
Labivaatusel voibki taheldada vaid kaalu
muutust, kdhnumist ja kdhu palpatsioonil
vOib esineda valu tilakdhu piirkonnas.
Kohupiirkonna kuulatlemisel voib kuulda
tilakdhus ekspiiriumis tugevnevat siistoolset
kahinat. Samas ei ole need simptomid TC
kompressiooni stindroomile spetsiifilised,
vaid voivad esineda ka mitmete muude
haigusseisundite korral.

Diagnoosimiseks vajalikud uuringud
TC kompressiooni radiodiagnostikaks kasu-
tatakse ultraheli- (UH) uuringut, kompuu-
tertomograafilist angiograafiat (KTA),
magnettomograafilist angiograafiat (MRA)
ning harvem koéhuaordi ja selle harude
konventsionaalset angiograafiat (AG).
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Harva esinemine ja ainult TC kompres-
sioonile viitavate spetsiifiliste kaebuste
ning siimptomite puudumine tingivad, et
tavaliselt TC kompressiooni stindroomi
voimalusele kroonilise kdhuvalu diferent-
siaaldiagnostikas ei moelda. Nii voivadki
kroonilise kdohuvalu pohjuste véljaselgita-
miseks tehtavate uuringute (endoskoopia,
mao ja soolestiku rontgenldbivalgustus,
rutiinne UH-uuring) hulgas spetsiifilised,
TC kompressiooni diagnoosida voimaldavad
radioloogilised uuringud olla viimaste seas.
TC kompressiooni stindroomi kahtluse
viljajadmine kroonilise kdhuvalu diferent-
siaaldiagnostikast voib pikendada dige diag-

noosini joudmise aega (13, 14, 15). Samas
tuleb rohutada, et TC anatoomilisi eriparasid
esineb sageli ja vaskulaarse kompressiooni
stindroomi diagnoos ei saa kunagi péhineda
ainult radioloogilisel juhuleiul, vaid kaasuma
peavad ka vastavad kaebused.
Iseloomulike vaevusteta, muu haiguse
téttu uuritud patsiendil véib KT-uuringul
ilmneda oluline TC ahenemine (vt joonis 2A,
2B) voi omapérane TC kulg (vt joonis 2C). On
teada, et muu pdhjuse tottu tehtud kdéhu-
piirkonna KT-uuringul avastatakse KKSist
tingitud TC niverdumine ja vdline kompres-
sioon 10-24%-1 uuritutest asimptomaatilise
juhuleiuna (16). Park ja kaasautorid kirju-

Joonis 2. Truncus coeliacus’e (TC) variandid.

A. KT-uuringu kolmemaotmeline (3D) rekonstruktsioon (R) kohuaordist ja selle
harudest oluliselt komprimeeritud ja niverdunud TCga patsiendil. Esines ulatuslik
kollateraalne vorgustik (ei ole kujutisel ndha). B. KT-uuringu MPR (mitmetasandiline
rekonstruktsioon) samal patsiendil. C. KT-uuringu 3DR kdhuaordist ja selle harudest
kdhuvaludeta patsiendil, U-kujuline TC. D. KT-uuringu 3DR kdohuaordist ja selle
harudest kroonilise kohuvaluga patsiendil. TC normaalne kulg ja asetsus ei viita TC

kompressiooni siindroomile.

TC - peenike nool, arteria mesenterica superior — paks nool.
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tavad oma artiklis, et 400 maksatuumoriga
patsiendi kemoembolisatsiooni tottu tehtud
AG-uuringul avastati 7,3%-1 suurem kui 50%
TC stenoos, kuid neist mitte iihelgi isikul ei
olnud TC kompressioonile viitavaid kaebusi
(16). Horton ja kaasautorid on kirjeldanud
TC kompressiooni siindroomile titlipilisi
kaebusi ainult 1%-1 AG- v6i KT-uuringu-
tega avastatud anatoomilise viljendunud
TC kompressiooniga patsientidel (17). Kui
kroonilise kdhuvaluga patsiendi uuringul
on nidha tavalise kulu ja laiusega TC, siis
on kompressioonistindroomi esinemine
vahetdendoline (vt joonis 2D). TC komp-
ressiooni stindroom on siiski diagnosis per
exclusionem, saadud muude kéhupiirkonna
haiguste vilistamise teel ja tuginedes TC
kompressiooni kinnitavatele radioloogilis-
tele uuringutulemustele.

Kroonilise kdhuvalu korral on lastel ja
noorukitel enamasti esimeseks radioloogi-
liseks uuringuks kéhupiirkonna UH-uuring,
mis vdéimaldab hinnata ka TC kulgu ja
1dbim66tu. Moénikord aga avaldub pitsu-
mise kliiniline leid vaid siis, kui soorita-
takse konkreetseid liigutusi voi ollakse
kindlas asendis. Seetottu on védga oluline
hinnata lisaks tavapidrasele kohuaordi ja
selle harude uurimisele TC liikumist ja
asendi muutusi erinevas hingamisfaasis.
UH-uuring vdéimaldab seda teha teistest
radioloogilistest uuringutest lihtsamalt ja
ohutumalt. TC kompressiooni puhul siigaval
sissehingamisel TC ja kéhuaordi vaheline
nurk lameneb, viljahindamisel muutub
teravamaks (vt joonis 2A, 2B).

Kui tavaparase kohupiirkonna kahemaot-
melise (2D) UH-, KT- vdi MRT-uuringuga on
niaha TC kompressioon, siis edasise uurin-
guna tuleks eriti lastel ja noortel eelistada
TC ahenemise hemodiinaamilise olulisuse
hindamiseks DUH-uuringut. DUH-uuring
on usaldusvdirne mitteinvasiivne meetod,
mida tuleks teha koigil korduva kroonilise
kohuvaluga, eriti lile 12 aasta vanustel
titarlastel (18), sest TC kompressiooni
sindroomi esinemissagedus suureneb
teismeeas. DUH-uuring voimaldab lisaks TC
anatoomilise oleku ja morfoloogia tdpsusta-
misele hinnata verevoolu suunda, spektrit
ja kiirust reaalajas.

Vidga oluline on hinnata verevoolu
suunda tthismaksaarteris ja maokaksteist-
sdrmikuarteris, mille kaudu tile pankreato-
duodenaalsete arkaadide on TC-]1 ithendus
AMSiga. Antegraadse tavaparase verevoolu

asendumine retrograadsega maokaksteist-
sdrmikuarteris ja ithismaksaarteris kinnitab
kollateraalse vereringe olemasolu. Viaga
kiirete verevoolude puhul tekivad DUH-
uuringul kajavadrastusartefaktid (aliasing).
Voolukiirust TCs ja eriti AMSis mdjutab,
kas uuring on tehtud peale s06ki voi tiihja
kohuga. Peale s6omist verevoolu kiirus TCs
ja AMSis kasvab fiisioloogilistel pohjustel.
Vorreldavate andmete saamiseks verevoolu
absoluutvadrtuste kohta tuleb DUH-uuring
seetdttu teha tiithja kohuga, lapse vanusest
soltuvalt mitte varem kui 4-6 tundi parast
viimast toidukorda.

Kuna TC kompressiooni ja dekompres-
siooni ning seda iseloomustava verevoolu
spektri ja kiiruse muutus voib séltuda ka
keha asendist ja hingamisfaasist, on paljud
autorid soovitanud stenoosi olulisuse hinda-
miseks DUH-uuringu teha nii patsiendi
lamavas kui ka istuvas voi piistiasendis,
modtes voolukiiruseid nii inspiiriumis kui
ka ekspiiriumis (12, 18, 19).

Olulise kompressiooni korral kiire-
nevad stenoosi piirkonnas nii siistoolne
kui ka diastoolne verevool. Fikseerumata
kompressiooni korral verevool kiireneb
rohkem véljahingamisel ja normaliseerub
sissehingamisel ning voib tdiesti normalisee-
ruda istudes voi piistiasendis. Fikseerunud
kompressiooni korral jadb aga verevool TCs
oluliselt kiirenenuks nii sisse- kui ka vilja-
hingamisel ja on vihemal maaral moéjutatud
uuritava asendist (20, 21) (vt joonis 2C, 2D).

Uuringute andmed nditavad, et on selged
erinevused tervete ja TC olulise kompres-
siooniga patsientide verevoolu kiiruses.
Stelzner ja kaasautorid on oma 2017. aastal
ilmunud artiklis hinnanud TC verevoolu
kiirusi tdiskasvanutel. Nende uurimuse
alusel on normaalne TC verevoolu siistoolne
tippkiirus (peak systolic velosity, PSV) 152 +
40 cm/s, diastoolne 16ppKkiirus (end diastolic
velosity, EDV) on 40 + 7 cm/s ja verevoolu
resistentsusindeks (RI) 0,66-0,82. TC > 50%
stenoosi puhul on PSV > 240 cm/s ja EDV
> 40 cm/s ning TC > 70% stenoosi korral
on PSV > 320 cm/s ja EDV > 100 cm/s (22).

Gruber ja kaasautorid vordlesid TC
kompressiooniga patsientide ja kaebusteta
vabatahtlike TC verevoole. Nad leidsid, et
vorreldes vabatahtlikega oli kaebustega
patsientide keskmine inspiiriumi PSV (IPSV)
1,3 korda kiirem ja keskmine ekspiiriumi
PSV (EPSV) 2 korda kiirem. Kaebustega
patsientide keskmine EPSV oli 2,5-kordne
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Inspiirium

C5-1/Abd Gen

k
+ PSV 246 cmis
EDV 67.2 cmis
PG 24 mmHg
RI 0.73
S/D 37

Ekspiirium

-

-+ PSV 560 cmis
EDV 215cm/s
PG 125 mmHg

Joonis 3. Ultraheliuuringud. Maksimaalse sissehingamise ja védljahingamise moju

truncus coeliacus’e (TC) asendile.

A. Pikisuunaline 2D ultraheli- (UH) uuring stigaval sissehingamisel TC-piirkonnast.
Kohuaordi (AAo) ja TC vaheline nurk on lame. B. Pikisuunaline 2D UH-uuring siigaval
véljahingamisel TC-piirkonnast. Kdhuaordi ja TC vaheline nurk on terav. Maksimaalse
sissehingamise ja vdljahingamise moju TC verevoolu siistoolsele tippkiirusele (PSV)
ja diastoolsele Ioppkiirusele (EDV) stenootilises osas. C. Inspiiriumis on TC PSV

246 cm/s ja EDV 67 cm/s. D. Ekspiiriumis on kompressiooni siivenemise tottu nii

PSV kui ka EDV oluliselt kiirenenud: PSV 560 cm/s ja EDV 215 cm/s. AMS - arteria

mesenterica superior.

vorreldes IPSVga, samas kui kontrollrithmas
oli vahe 1,7-kordne. Kaebustega patsientidel
oli ekspiiriumi PSV > 350 cm/s kindlaks TC
kompressiooni diagnoosi kriteeriumiks (23).

Erinevate autorite andmetel on lastel
normaalne TC PSV 15-37% kiirem kui téis-
kasvanutel (22, 24). TC kompressiooniga
lastel on tdheldatud, et keskmine TC EPSV
on 15-20% kiirem kui tdiskasvanutel. Lastel
diagnoositakse TC kompressiooni, kui EPSV
on iile kahe korra kiirem normaalsest
maksimaalsest IPSVst (180 cm/s) vdi EDV
on 100 cm/s (18, 25).

Kuigi DUH-uuring annab viga hea
tilevaate TC kompressiooni olulisusest, ei
ole see liksinda piisav TC seisundi ja kolla-
teraalse vereringe tdpsemaks hindamiseks
ning vajaliku ravi planeerimiseks. Seetottu

on vaja edasiste radioloogiliste uuringutena
teha kas KTA vdi MRA (5, 26, 27). Lastel ja
noortel tuleb eelistada MRAd ioniseeriva
kiirguse puudumise tottu. Veresoonte
valendiku kontrasteerumise téttu on KTA
ja MRA viga tundlikud tdpsed meetodid
veresoonte ahenemiste ja stenoosi ulatuse
hindamiseks. Kolmemootmelised (3D)
rekonstruktsioonid véimaldavad ruumiliselt
erinevate nurkade alt hinnata TC kompres-
siooni ja suhet iimbritsevate kudedega (vt
joonis 4). Tihti on lisaks TC suistikuldhe-
dasele ahenemisele ndha, kuidas TC kulgeb
kohuaordi ldhedal kaudaalsele ja pédrab
seejarel U-kujuliselt (voi teravnurkselt)
kraniaalsele (vt joonis 4A). Selline konfi-
guratsioon véimaldab visuaalselt holpsalt
vahet teha vilise kompressiooni ja arteri-
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sisese stenoosi vahel. Samuti vdimaldavad
KTA ja MRA 3D-rekonstruktsioonid saada
UH-uuringuga vorreldes tdpsemat tldist
tilevaadet piirkonna veresoonte paiknemise
ja kollateraalsete tihenduste kohta (vt joonis
4A, 4B, 40).

Vorreldes reaalajas verevoolu muutusi
hindava DUH-uuringuga on aga KTA ja MRA
olemuselt staatilised uuringud ega véimalda
hélpsalt hinnata TC kompressiooni hinga-
misfaasidest séltuvat diinaamikat. Naiteks
saab kontrastaine tihekordse stistimise jarel
kvaliteetse arteriaalses faasis KTA teha kas
inspiiriumis voi ekspiiriumis. TC uurimiseks
molemas hingamisfaasis oleks vaja kont-
rastainet siistida veeni kaks korda ja teha
kaks skaneerimist, mis kahekordistaks nii
kontrastaine annust kui ka patsiendi kiir-
gusdoosi ega oleks kiirguskaitse ja patsiendi
ohutuse seisukohalt mdistlik (28). Seetottu
on ddrmiselt otstarbekas MRAd v6i KTAd
kombineerida DUH-uuringuga.

Kui aastaid tagasi oli AG oluliseks TC
kompressiooni diagnoosimise meetodiks,
siis tanapdeval on alternatiiviks inspii-
riumis ja ekspiiriumis tehtud DUH-uuringu
kombineerimine kas MRA voi KTAga. Nii
nagu UH-uuringul ndeb ka AG teostamisel
kujutist reaalajas ja saab visualiseerida TC
kompressiooni muutumist nii sisse- kui ka
védljahingamisel. Lisaks annab AG tdpset
infot stenoosi astme kohta ja voimaldab

visualiseerida kontrastaine liikumist kolla-
teraalsetes veresoontes (vt joonis 4D).
Erinevalt DUH-uuringust ei saa AGd teha
piistiasendis véi istuvale patsiendile. Tavali-
selt ei ole parast dnnestunud DUH-uuringut
ja KTA- v6i MRA-uuringut AG enam vajalik.

TC kompressiooniga patsientide
kasitlus

Kliinilise leiu ja radioloogiliste uuringute
tulemuste pohjal voib patsientide kasitlus
olla erinev. Ahenemiseta ja ekspiratoorse
kompressioonita TC vidlistab TC komp-
ressiooni stindroomi kroonilise kdhuvalu
pohjusena. Edasisi uuringuid ja ravi ei ole
vaja, kui UH- v6i MR-/KT-uuringu juhuleid
viitab kompressioonile, kuid patsiendil
puuduvad igasugused veresoonte kompres-
sioonile-stenoosile iseloomulikud kaebused,
kui uuringutulemustele tuginedes on AMS
muutusteta ja on olemas piisav kollateraalne
verevool. Siiski tuleb patsiendile selgitada,
millised on TC kompressioonile viitavad
vaevused ja simptomid, ning anda juhised,
mida teha siis, kui sellised terviseprobleemid
peaksid edaspidi tekkima.

Detailne verevoolu kiiruste muutumise
uuring siigaval sisse- ja vdljahingamisel tuleb
teha alati, kui 1) rutiinne UH- voi KT- voi
MRT-uuringu tulemus viitavad stenoosile
ja patsiendil on vastavad vaevused-siimp-
tomid; 2) kui tavaparased radioloogiliste

Joonis 4. KT (KTA), MRT (MRA) ja konventsionaalne angiograafia (AG) truncus coeliacus’e (TC)
kompressiooni siindroomi puhul.

A. 3D KTA-uuringul on ndha TC valisest kompressioonist tingitud oluline ahenemine proksimaalses osas
ja laienenud arteria mesenterica superior (AMS). B. 3D KTA-uuringul on ndha pankreatoduodenaalsed
arkaadid. C. 3D MRA-uuringul on ndha TC vélisest kompressioonist tingitud oluline ahenemine D. AG-
uuringul on ndha AMSi selektiivne kontrasteerimine. AH (arteria hepatica communis) ja AL (arteria lienalis)
kontrasteeruvad hasti valjakujunenud kollateraalsete pankreatoduodenaalsete arkaadide (PDA) kaudu.
TC - peenike nool, AMS - paks nool, PDA - noolepea.
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uuringute tulemused ei viita veresoonte
stenoosile, kuid vaevused ja simptomid ning
labivaatuse leid on sellele iseloomulikud voi
3) kui patsiendil, kelle kohuvalu péhjuseks
on peetud muud haigust, on juhuslikult
avastatud TC kompressioonile viitav leid
(23). Vaga oluline on sellisel juhul uuesti
tdpsustada anamneesi, et vilja selgitada,
kas patsiendi esineb kaebusi, mis sobiksid
TC kompressiooni sitindroomile.

TC kompressiooni siindroomi
diferentsiaaldiagnostika
TC kompressiooni stindroomi kliiniline
leid on mittespetsiifiline ja simptomid
kattuvad soole kroonilise isheemia muude
vormide ja kéhuvalu muude pohjustega.
Selle siindroomi iht sagedasemat kaebust -
so0misaegset voi soomisjargset kdhuvalu -
voivad pdhjustada niditeks gastrodsofageaalne
reflukshaigus, haavandtobi, koletsiistiit,
pankreatiit, krooniline sooleisheemia, kasvaja,
mao tiihjenemise aeglustumine voi takistus.
Krooniline sooleisheemia v6ib olla seotud
perifeersete arterite haigusega voi mesen-
teriaalse vaskuliidiga ja esineb vanemas eas.
Sellega kaasneb kéhuvalu, mis soomise jarel
voib tugevneda, ja monikord ka kdhnumine.
Mao obstruktsiooniga patsientidel voib
samuti esineda s6omisjargne kohuvalu ja
kaalulangus, kuid mao tiithjenemise hiire
puhul esineb peaaegu koéigil patsientidel
ka oksendamist ja muutused on kergesti
diagnoositavad nii gastroskoopial, 1dbi-
valgustusel, KT-/MRT-uuringul. Ehkki TC
kompressiooni siindroomiga patsientidel
vbib esineda mao tiithjenemise hdireid ja
seetdttu ka soogijargset tdiskdhutunnet,
pole oksendamine sage kaebus. Lastel,
noorukitel ja noorematel tdiskasvanutel voib
TC kompressiooni siindroomiga sarnaseid
kaebusi pdhjustada ka AMSi stindroom.

TC kompressiooni siindroomi ravi
Dunbar ja kaasautorid tootasid esimest
korda 1965. aastal vilja operatsioonitehnika
KKSi labildikamiseks, TC dekompressiooniks
ja verevoolu normaliseerimiseks (6). Kuna
onnestunud operatsioonitulemuste korval
jaid siiski paljudel haigetel KKSi 1dbiloi-
kamise jarel kdhuvalud endiselt piisima,
tekitas see mitmetes uurijates kahtlusi,
kas TC kompressioon saab olla kroonilise
kohuvalu pohjus (29).

Tanapdeval on TC kompressiooni siind-
room tunnustatud diagnoos ja viljaku-

junenud hemodiinaamikahdire korral on
kirurgiline ravi valikmeetod. Kaasajal
eelistatakse laparoskoopilist TC dekompres-
siooni (30). Kirurgilise ravi edukuse tagab
patsientide hoolikas valik. TC dekompres-
sioon on ndidustatud ainult patsiendil,
kellel esinevad vaevused ja siimptomid.
Parema ja piisivama tulemuse vorreldes liga-
mendi lihtsa ldbildikamisega annab ulatus-
likum KKSi resektsioon ja komprimeeritud
veresoonte vabastamine iimbritsevatest
kudedest, mida vahel kombineeritakse ka
neuroliitisi voi ganglionektoomiaga (31).
Operatsiooni peamine tehniline probleem
on kirurgilise tegevuse vajadus kdhudone
tagaseinas, kohe pankrease iilemise serva
kohal, suurte veresoonte vahel ja kdhu-
aordi eespinnal. Laparoskoopiliselt on see
lihtsam 30kraadise optika kasutamisel,
mis vdimaldab saada vaadet eri rakurssi-
dest ja veidi vaadata n-6 nurga taha. Kuna
TC kompressiooni likvideerimine — KKSi,
osaliselt plexus coeliacus’e ja limfaatilise
koe ldbimine - toimub suurte veresoonte
vahel piiratud ndhtavuse tingimustes, on
operatsioon suhteliselt aegandudev. Koik
TC dekompressiooni operatsioonid TU
Kliinikumis on kestnud 100-180 minutit.

Tavaliselt mobiliseeritakse operatsioonil
koigepealt soogitoru imbritsevad diafrag-
maalsdired, tekitades ligipddsu sdogitoru
abdominaalse osa taha kdhuaordile. Kdhu-
aordi eespind prepareeritakse distaalsele
kuni TCni. TC proksimaalosal olev KKS ja
plexus coeliacus labitakse ultraheliskalpelli
ja diatermiaga, kuni TC ja aordi vaheline
nurk saab vabaks eespinnalt ja ka TC
kiilgedelt.

HAIGUSJUHUD
Aastatel 2015-2019 on Tartu Ulikooli Klii-
nikumis diagnoositud hemodiinaamiliselt
oluline TC kompressiooni stindroom 7
patsiendil. Viiel patsiendil on tehtud TC
kirurgiline dekompressioon, neist neljal
taandusid haigusndhud piarast operatsiooni
ja tihel patsiendil jdid vaevused vdhem
viljendunult pilisima.

Jargnevalt on kirjeldatud kahe patsiendi
pikka aega kroonilist kdhuvalu péhjustanud
TC kompressiooni siindroomi haigusjuhtu.

Esimese haigusjuhu kirjeldus
18aastasel neiul diagnoositi TC kompres-
siooni stindroomi eelnevalt 7 aastat kestnud
hootiste haigusndhtude péhjusena.
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Kroonilised tilakdhuvalu perioodid viga
lokaliseeritud alal nabast iilalpool keskkdhus
1-2 cm alal tekkisid tiidrukul esimest korda
11 aasta vanuselt. Sarnased kdhuvaluhood
kordusid 7-10pdevaste haigusperioodidena
2-3 kuu jérel (koige pikem iiks vaevuste-
vaba periood oli umbes 6 kuud), kusjuures
vahepealsel ajal oli patsient kaebusteta, hea
isuga ja hea aktiivsusega. Valuperioodid
olid alati tihesugused ja valu tekkel ei olnud
selget pohjust. Kéhuvalu oli alati tihetao-
line, 7 aasta jooksul ei progresseerunud,
kuid ka ei leevendunud ega taandunud.
Haigusperioodi alguses oli valu tugevus
valuskaalal kuni 3 palli, tugevnedes umbes
kolme haiguspdevaga kuni 6 pallini, kestis
seejarel dgedalt 00pdev ldbi mitu pédeva
kuni nddala ning hakkas siis vihenema
kuni tédieliku kadumiseni kuni 14 pdeva
parast haigustunnuste tekkimist. Kdhuvalu
perioodidel kaasnes tilakdhuvaluga iiveldus
ja uimasus, mdnikord ka oksendamine. Toit
ega fltsiline koormus ei provotseerinud
kéhuvalu teket ega méjutanud selle kulgu.
Eelnevat kéhupiirkonna traumat ei olnud.
Haiguse perioodidel esines isutust kdhu-
valu ja iivelduse tottu. Kaaludiinaamika
oli eakohane.

Neiu oli saanud haigusndhtude perioo-
dide ajal mitmeid ravimeid, mis ei vaigis-
tanud kohuvalu, vaevuste vihene leevendus
saavutati vaid tramadooli kasutamisel.

Patsient oli olnud kdhuvalude téttu
mitmel korral haiglas uuringutel ja p6or-
dunud korduvalt ka erakorralise vastu-
votu osakonda. Vaevuste ja simptomite
tsiiklilise kulu tdttu kahtlustati tstiklilise
oksendamise siindroomi. Tehtud vere-,
uriini- ja roojaanaliiiside tulemusena
kohuvaluhoogude pdhjust ei avastatud.
Uuringute - UH-uuring kéhukoopast ja
vaagnapiirkonnast ning kilpnddrmest,
rontgen-tihitilesvéte kdohukoopast, kaks
korda une- ja drkvelolekus elektroentse-
falograafia, aju MRT-uuring - tulemused
olid patoloogilise leiuta. Ka endometrioosi
kahtluse tottu tehtud laporoskoopia oli
patoloogilise leiuta. Gastroskoopial avastati
pindmised erosioonid, kuid 4 nddalat ravi
prootonpumba inhibiitoriga kéhuvalu ei
leevendanud ja uue valuperioodi kordumist
ei véltinud.

Viimase hospitaliseerimise ajal
dgeda kohuvalu tottu tehtud kdhukoopa
UH-uuringul tehti ka kéhuaordi ja selle
suurte harude UH-uuring ning avastati AMSi

laienemine ja attilipiline TC kulg (vt joonis
3). Jargnevalt suunati neiu MRA-uuringule,
kus avastati TC stenoos ldhtumisel aordist.

Peale MRA tehti tiksikasjalik kdhuaordi
suurte harude 2D UH- ja DUH-uuring, mille
tulemus tihtis MRA leiuga: UH-uuringul oli
néha stenootilise TC proksimaalse osa kulge-
mine paralleelselt kdhuaordiga ning seejarel
jarsk veresoone podrdumine kraniaalsele
ning poststenootiline laienemine. Post-
stenootilises osas esinesid DUH-uuringul
turbulentsed verevoolud ning stenootilises
osas oli ekspiiriumi PSV ja EDV kaks korda
kiiremad kui inspiiriumis. Selle alusel
diagnoositi hemodiinaamiliselt oluline TC
kompressiooni stindroom.

Jargmise uuringuna tehti AG ja selek-
tiivne AMSi kontrasteerimine anatoomia
tapsustamiseks, TC ahenemise ulatuse ja
kollateraalse vereringe hindamiseks. TCsse
ei Onnestunud kitsuse tottu kateetrit viia.
TC oli sarnaselt eelnevate uuringutega suis-
tikust alates ahenenud vélise kompressiooni
tottu, kulges ebatiitipiliselt kaudaalsele,
oli paralleelne aordiga ja tegi 180kraa-
dise tagasipoorde kraniaalsele. Esines TC
poststenootiline dilatatsioon. AMS oli tava-
pérasest laiem ja intensiivse verevooluga.
Selgus, et TC harud said verevarustuse hésti
viljendunud PDA kaudu. TC kompressioon
plsis tihtlasena nii inspiiriumis kui ka
ekspiiriumis ja oli sisuliselt preoklusiivne
(vt joonis 4).

Konsulteeriti kirurgiga, kes planeeris
laparoskoopilise operatsiooni TC komp-
ressiooni lahendamiseks. Operatsioonil
oli KKS ndha véga tiheda, ligikaudu 6 mm
pikkuse voona iile TC. Operatsiooni kulg ja
postoperatiivne periood olid tiisistusteta.
Operatsiooni jdrel siiani, viie aasta jooksul,
ei ole neiul kaebusi ega TC kompressiooni
stindroomi siimptomeid olnud.

Teise haigusjuhu kirjeldus

16aastasel tiitarlapsel diagnoositi TC komp-
ressiooni stindroomi eelnevalt umbes 3
aastat kestnud hootiste dgedate kdhuvalude
pdhjusena.

Kohuvalude teke ei olnud valdavalt
tthesugune: tilakdhuvalu tekkis suure
futsilise koormuse ajal enamasti umbes
15 minutit pdrast treeningu algust, sageli
oli vallandavaks teguriks kindel sundasend
ja voistlusolukord. Valu oli dge, terav, valu-
skaalal 8-9 palli tugevune, esines iile kogu
kohu, ei kiirgunud. Valu taandus enamasti
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5-15 minuti jooksul kiikakil ja kdgaras olles.
Valu taandumise jarel oli kohe véimalik
poolelijadnud fiisilist tegevust jatkata.
Koéhuvaluhooge esines 2-3 korda niddalas.
Valude iseloom, tugevus ja sagedus ei
muutunud esinemisaja, ligikaudu 3 aasta
jooksul.

Valuhoogudega kaasnevaid kaebusi ei
olnud. Patsiendi tildseisund oli hea, kaalu-
dlinaamika eakohane. Eelnevalt olid tehtud
analiiiisid ja kohukoopa UH-uuring, mis
olid patoloogiliste leidudeta. Diagnoositi
seedetrakti funktsionaalseid hiireid, funkt-
sionaalset mittespetsiifilist kdhuvalu. Kéhu-
valu tekkeajast ligi 3 aastat hiljem eriarsti
konsultatsiooni kdigus tehtud labivaatusel
avastati kohu piirkonna kuulatlemisel
tilakohu piirkonnas TC tasemel siistoolne
kahin. Patsiendile tehti kohupiirkonna ning
koéhuaordi ja selle harude UH-uuring ning
kéhuaordist ja selle harudest MRA ja KTA.
Koéigil uuringutel oli ndha, et TC oli prok-
simaalses osas anterioorselt/koronaarselt
komprimeeritud, kitsa valendikuga (KTA-I
ahenemine 62%) ja kompressioonikohast
distaalsemal poststenootiliselt laienenud.

UH-uuringul oli voolukiirus stenoosi
piirkonnas hemodiinaamiliselt olulisele
stenoosile viitavalt tdusnud. Stigaval sisse- ja
viljahingamisel esines stenoosipiirkonnas
oluline voolukiiruste vahe. Stigavas ekspii-
riumis tekkis kahekordne siistoolse ja
kolmekordne diastoolse voolukiiruse tous
vorreldes inspiiriumi voolukiirustega ning
see viitas stenoosi siivenemisele valjahin-
gamisel. MRA-1 ja KTA-l ilmestus lisaks TC
vdlisele kompressioonile ja ahenemisele
ka véljakujunenud pankreatoduodenaalne,
AMSi ja TCd tihendav kollateraalne vere-
soontevorgustik.

Konsulteeriti kirurgiga, kes planeeris
laparoskoopilise operatsiooni TC komp-
ressiooni lahendamiseks. Operatsioonil
vabastati kdhuaordi eespind ja TC iimbrus,
sealhulgas ka KKS sidekoelistest kiudu-
dest. Operatsiooni kulg ja postoperatiivne
periood olid tiisistusteta. Operatsiooni jarel
senise 4 aasta jooksul ei ole neiul kaebusi
ega TC kompressiooni siindroomi siimpto-
meid olnud.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autorid kinnitavad, et neil puudub uurimisté6ga seotud huvi-
konflikt.

Haigusjuhtude kirjelduse avaldamiseks on patsiendid andnud
kirjaliku ndusoleku.

SUMMARY

Coeliac artery compression
syndrome as a cause of chronic
abdominal pain in children and
adolescents. Two case histories

Mare Lintrop® 2, Marko Murruste®*, Oivi
Uibo® &7

Coeliac artery (CA) compression syndrome
is an uncommon disorder defined as recur-
rent abdominal pain related to compression
of the coeliac artery by the median arcuate
ligament (MAL). CA compression is clinically
characterized by various symptoms, leading
to postprandial abdominal pain. Definitive
diagnosis requires vascular imaging to
confirm compression (duplex ultrasound
with respiratory manoeuvres combined with
advanced vascular imaging). CA compres-
sion syndrome is inferred by differences
in end-inspiratory versus end-expiratory
imaging. During expiration, CA compression
worsens and blood flow velocity increases;
during inspiration compression is relieved.
Asymptomatic patients with an incidental
diagnosis and patients whose symptoms are
not consistent with the findings of imaging
should not be treated. For treatment of
symptomatic patients with inspiratory
and expiratory confirmed CA compression,
laparoscopic decompresson is necessary.
Two cases of TC compression syndrome
are discussed.
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Testosterooni lisamine
depressiooni raviskeemi
naistel ei paranda
ravitulemusi

Naiste organism produtseerib
testosterooni ligi 20 korda
vihem kui meestel. Uuringud
on niidanud, et testosterooni
tavapdrasemast vdiksem sisaldus
naistel pre- ja postmenopausi
perioodil on seotud meeleoluhai-
rete, depressiivsuse ja suurenenud
vdsimusega. Vahe on andmeid
testosterooni efektiivsuse kohta
depressiooni ravis.

USAs korraldatud topeltpi-
medas juhuslikustatud uuringus
jalgiti 8 nddala viltel 101 depres-

siooniga naist vanuses 21-70
eluaastat. Uuritavatel kasutati
lisaks tavalisele depressiooni
raviskeemile testosterooni ravi-
plaastreid (300 mikrogrammi
testosterooni) llepdeviti.
Platseeboriihma vaatlusaluste
analoogsesse raviskeemi testo-
sterooni ei lisatud. Depressiooni
raskusastet hinnati Montgomery-
Asbergi skaala (MADRS) alusel
uuringu algul ja 8 nddala péarast.

Uuringusse kaasamisel oli
molema rithma vaatlusaluste
MADRSIi skoor tihesugune (26,
vastab mooddukale depressioo-
nile). Vaatlusperioodi 16puks
oli see skoor moélemas rithmas
tihesuguselt vahenenud (15, kerge

depressioon). Samuti ei ilmnenud
rithmade vahel erinevust seksuaal-
suses (libiido) ega kaebustes visi-
muse iile. Uuringu 16pus tehtud
aju magnetresonantstomograa-
filisel uuringul ei ilmnenud
rithmade vahel erinevust eesmise
tsingulaarkorteksi (seostub meele-
oluhdiretega) aktiivsuses.

Uuringust ilmnes, et naistele
testosterooni lisamine depres-
siooni raviskeemi ravitulemusi
el mojuta.
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