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Alajaseme arterite haigus

Holger Post?, Jaak Kals? 3

Alajiseme arterite haigus on tdnapideval suureneva levimusega ning eelkdige ateroskle-
rootilise etiopatogeneesiga haigus. Simptomaatilistel juhtudel pohjustab haigus klaudi-
katsiooni- voi rahuolekuvalusid, arteriaalseid haavandeid ja gangreeni. Samuti kaasneb
haigusega suur haigestumus ja suremus teistesse siidame-veresoonkonnahaigustesse
(miiokardiinfarkt, insult). Haiguse ennetuses ja ravis on olulisel kohal riskitegurite
vahendamine, eluviisi muudatused ja medikamentoosne ravi, raskematel juhtudel ka
endovaskulaarne ja/voi Kirurgiline ravi. Artikli eesmirk on anda iilevaade alajiseme
arterite haigusega seotud moistetest, haiguse epidemioloogiast ja riskiteguritest,
kliinilisest pildist ning diagnostika ja ravi pohimaotetest.

Alajaseme ehk perifeersete arterite haiguse
kohta on ingliskeelses kirjanduses kasu-
tusel erinevad moisted ja lithendid. Alaja-
seme arterite haaratuse puhul kasutatavat
moistet ,perifeersete arterite haigus” (ingl
peripheral artery disease) tuleb eristada
laiemast moistest ,perifeersed arteriaalsed
haigused” (ingl peripheral arterial diseases),
mis hélmab endas nii ala- kui ka lilajaseme
arterite haigust, samuti une-, vertebraal-,
mesenteriaal- ning neeruarterite haigust
(s.t koikide arterite haigused, v.a aort ja
pargarterid). Liilhendit ,PAD” on aga eri
kirjandusallikates kasutatud mélema madiste
puhul. Segaduse véltimiseks ning Euroopa
ravijuhendite eeskujul on siinses iilevaatear-
tiklis kasutatud moistet ,alajiseme arterite
haigus” ehk AAH (1).

AAH Kkliiniline pilt on mitmekesine:
olenevalt raskusastmest vdib haigus olla
asimptomaatiline, pdohjustada nii klau-
dikatsiooni- ja rahuolekuvalusid kui ka
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Joonis 1. Kaasuva aterosklerootilise
haiguse levimus alajaseme arterite
haigusega patsientide hulgas erinevate
uuringute pohjal (1).

isheemilisi haavandeid voi gangreeni; lisaks
vOib haigus avalduda dgeda isheemiana.
Enim levinud AAH pdhjus on ateroskleroos
(1, 2). Stisteemse haigusena voib ateroskle-
roos lisaks alajaseme arteritele haarata
ka muid elundeid varustavaid artereid:
keskmiselt igal teisel AAHga haigel on
pargarterite haigus, igal kuuendal oluline
unearteri stenoos ning samuti igal kuuendal
oluline neeruarteri stenoos (vt joonis 1)
(D). Suurimat ohtu AAHga patsiendi elule
kujutavadki tiisistused pédrg- ja ajuarte-
rite varustusalal (vastavalt miiokardi-
infarkt ja isheemiline insult). Seetéttu tuleb
AAH kisitluse juures rohutada kahte ravi
eesmadrki: 1) simptomite leevendamine ja
jaseme sdilitamine ning 2) lildise stidame-
veresoonkonnahaiguste (SVH) riski vihen-
damine (1, 3, 4).

EPIDEMIOLOOGIA

Alajdseme arterite haigus on tdnapideval
suureneva levimusega haigus. Aastatel 2000~
2010 kasvas nende haigete arv maailmas
24% ning 2010.-2015. aasta jooksul 17%.
Aastaks 2015 oli haigeid maailmas hinnan-
guliselt 237 miljonit, neist Euroopas 51,1
miljonit (levimus vastavalt 5,6% ja 8,0%
rahvastikust). Uleilmset patsientide arvu
kasvu on pdhjendatud eelkdige rahvastiku
vananemise ning suitsetamise ja suhkurtéve
levimuse suurenemisega (5, 6).

Vorreldes vdikse kuni keskmise sisse-
tulekuga riikidega, on suure sissetule-
kuga riikides eakate hulgas AAH enam
levinud (nt 21% vs. 12% vanusevahemikus
80-84), alla 50aastaste hulgas aga suhte-
liselt vihem levinud (nt 3,5% vs. 4,3%
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vanusevahemikus 40-44). See voib olla
tingitud rahvastiku lithemast elulemusest
viiksema sissetulekuga riikides. Maail-
mapanga andmetel kuulub ka Eesti suure
sissetulekuga riikide hulka, kuid tdapsed
epidemioloogilised andmed AAH kohta
Eestis puuduvad. Suurima hulga AAHga
patsientidest suure sissetulekuga riikides
moodustavad 65-69aastased (6, 7).

AAHd on ajalooliselt peetud meeste seas
enam levinud haiguseks (8, 9). Tdnapde-
vaks aga on suuremahulistes uuringutes
ilmnenud osaliselt vastupidine: AAH on
suure sissetulekuga riikides kuni 75. eluaas-
tani naistel levinum kui meestel (nt 7,8%
vs. 6,6% vanusevahemikus 55-59) ning ka
kokku on naispatsiente rohkem (36 miljonit
vs. 28 miljonit isikut). Vdikse kuni keskmise
sissetulekuga riikides olulist erinevust
AAH soospetsiifilise levimuse vahel pole
(6, 10, 11).

RISKITEGURID
Alajaseme arterite haiguse levimus suureneb
koos vanusega: iga 10 eluaastaga suureneb
haiguse esinemise $anss suure sissetulekuga
maades 1,7 korda (vt joonis 2). Peale korge
vanuse on olulised mojutamatud riskitegurid
ka patsiendil kaasuv SVH (sh aju- ja pargarte-
rite haigus) ning neerutalitluse hédire (eGFR
< 60): AAH esinemise $ansside suhteks (SS)
on hinnatud vastavalt 2,4 ja 1,8 (6).
AAHga patsiendi kliinilises késitluses on
aga olulisemad eluviisi muudatuste ja/voi
ravi abil moéjutatavad riskitegurid (12). Kdige
tugevam selline riskitegur on suitsetamine,
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kusjuures endistel suitsetajatel on oluliselt
viiksem risk kui jitkavatel suitsetajatel (SS
1,9 vs. 3,4). Teised olulised moéjutatavad riski-
tegurid on suhkurtébi (SS 2,0), kérgvere-
réhktébi (SS 1,6), hiiperkolesteroleemia (SS
1,4) ja vihene kehaline aktiivsus ($S 1,3) (6,
11). Uuritud on ka nimetatud riskitegurite
koosesinemise toimet AAH avaldumisele:
kui tihe riskiteguriga patsientide hulgas
on haiguse levimuseks hinnatud umbes
5%, siis kdigi viie koosesinemisel suureneb
levimus 22%-le; samuti suureneb iga riskite-
guri lisandumisel patsientide suremus (11).
Seetdttu on AAHga patsiendi kasitlemisel
riskitegurite vahendamisel keskne koht
1, 12, 13).

Viéiksemas hulgas uuringutes on méju-
tatavatest riskiteguritest kirjeldatud ka
nditeks vo6 iimbermdootu, triglitserii-
dide taset, pulsirohku ja siisteemset pole-
tikku. Stisteemset pdletikku iseloomustab
seejuures korgtundlikul meetodil méddetud
C-reaktiivse valgu kontsentratsioon veres:
kontsentratsiooni 1,0-3,0 mg/1 puhul on $S
1,8 ning taseme > 3,0 mg/1 puhul SS 2,2 (6).

HAIGUSE KLIINILINE PILT JA KULG
Alajaseme arterite haiguse tiheks peamiseks
tunnuseks on ndérgenenud voi puuduvad
pulsid reie-, dndla- voi labajalaarteritel.
Kahjustusega arteri kuulatlusel (eelkdige
reiearteril) on haigusele iseloomulik leid
ka verevoolu takistusest tingitud stistoolne
kahin (1, 13). Mittespetsiifilisteks tunnus-
teks on veel alajiseme jahe, kuiv ning
puuduva karvakasvuga nahk, kédhetunud

l Mehed
M Naised

Levimus (%)

30-34 35-39 40-44 45-49 50-54 55-59 60-64 65-69 70-74 75-79 80-84 85-89

Vanusevahemik (aastad)

Joonis 2. Alajaseme arterite haiguse levimus erinevates vanusevahemikes meestel ja
naistel (koostatud suure sissetulekuga riikide andmete pohjal) (6).
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lihased ning distroofilised kiitined (12).
Klaudikatsiooni- ja rahuolekuvalude, haavan-
dite ning gangreeni esinemine oleneb
haiguse raskusastmest, mille madramisel on
laia kasutust leidnud 1954. aastal avaldatud
Fontaine’i ja 1997. aastal valminud Ruther-
fordi klassifikatsioon (vt tabel 1) (1, 12, 14).

Umbes kolm neljandikku AAHga patsien-
tidest on kaebusteta (15). Sellest hoolimata
on ka neil iildrahvastikuga vorreldes suurem
SVH-suremus: 5 aasta jooksul vastavalt
9% vs. 5%. Lisaks siiveneb selle aja jooksul
haigus 5-10%-1 neist klaudikatsioonikae-
bustega staadiumisse (16). Kaebusteta
inimeste hulgast on eriti oluline avastada
varjatud AAHga patsiendid, kelle klaudikat-
siooni- vdi rahuolekuvalud jadvad varjatuks
ja tahelepanuta kaasuvate haiguste tottu.
Nditeks voib diabeetilise neuropaatiaga
patsiendil olla vahenenud valutundlikkus;
stidamepuudulikkusega haige aga ei suuda
klaudikatsioonikaebuste avaldumiseks
piisavalt kéndida (1). Neuropaatia tuvasta-
miseks on sel puhul sobivad monofilamendi
ja helihargi testid (12).

Vahelduva lonkamise ehk klaudikatsiooni
all moéistetakse fiitisilise koormusega esile
kutsutavat ning puhkamisel kiiresti lahe-
nevat krampi, valu, ebamugavustunnet
voi vasimust alajaseme lihastes (13, 15).
Rahuolekus on jalalihaste arteriaalne vere-
vool soonesisesele kahjustusele vaatamata
piisavalt kompenseeritud, kuid flitisilisel
koormusel muutub see lihaskoe suurema
hapnikunoudluse téttu ebapiisavaks (17).
Klaudikatsiooni korral avaldub aisting koige
sagedamini sddrelihastes, harvem tuhara-
vOi reielihastes (15). Tuleb ka arvestada, et

paljudel patsientidel esinevad klassikalise
klaudikatsiooni asemel ebatiitipilised alaja-
seme siimptomid. Sellisteks voivad olla valu
vdi ebamugavustunne, mis

» esineb juba rahuolekus ning siiveneb

koormusel,

e eisunniinimest kdndimisel peatuma voi
» algab koormusel, kuid ei lahene 10 minuti

jooksul (13, 15).

Alajaseme vaevused vodivad olla ebatiiii-
pilised AAHga koosesineva haiguse, néditeks
neuropaatia, osteoartroosi voi liilisamba
nimmeosa haiguse tottu (15). Klaudikat-
siooniga patsientide haiguskulg on 2016.
aasta metaanalliisi jadrgi seni arvatust
agressiivsem: 5 aasta jooksul siivenes haigus
igal viiendal klaudikatsiooniga patsiendil
alajaset ohustavaks krooniliseks isheemiaks
ehk AOKI-ks (vanema mdistega alajaseme
kriitiline isheemia) ning amputatsiooni vajas
selle aja jooksul 4-27% patsientidest. 5 aasta
SVH suremuseks vahelduva lonkamisega
patsientidel hinnati 13% (16).

AOKI on iile 2 nddala kestnud kliiniline
sindroom, mispuhul AAHga patsiendil
esinevad rahuolekuvalud koos isheemiliste
haavandite, gangreeni vdi infektsiooniga
voi ilma nendeta (1). Sindroom esineb kuni
10%-1 teadaoleva AAHga haigetest ning voib
olla esmane haiguse avaldumise vorm -
ligi pooltel AOKI-ga patsientidest puudub
varasem AAH siimptomaatika (varjatud
AAH). Iseloomulik on valu lokaliseerumine
eespodia piirkonnas ning selle siivenemine
66siti (12). Oised valud on seotud alajiseme
asendiga magades: horisontaalses asendis
vdaheneb raskusjou soodne mdju jalgade
verevarustusele. Valu leevendamiseks piisab

Tabel 1. Alajaseme arterite haiguse kliiniliste vormide liigitus Fontaine'i ja

Rutherfordi klassifikatsiooni jargi (1, 14)

Fontaine Rutheford

Staadium Kliiniline ilming Klass Kategooria Kliiniline ilming

| Kaebusteta 0 0 Kaebusteta

lla Igapaevaelu mittehairiv I 1 Kerge klaudikatsioon
klaudikatsioon (voi > 200 meetrit*)

Ib Igapdevaelu hairiv klaudikatsoon I 2 Méddukas klaudikatsioon
(vOi < 200 meetrit™) I 3 Raske klaudikatsioon

Il Rahuolekuvalu I 4 Rahuolekuvalu

v Isheemilised haavandid, gangreen | IlI 5 Viike koedefekt

1 6 Suur koedefekt

* Algses Fontaine'i klassifikatsioonis eristati lla ja llb staadiumit klaudikatsioonimaa pikkuse alusel:

piiriks oli 200 meetrit.
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kergematel juhtudel korraks istuma toéus-
misest voi mdnest kdnnisammust, haiguse
stivenedes aga voivad AOKI-ga patsiendid
magades jatta oma jalad lle voodiserva
rippuma (18). Iseloomulikuks AOKI tunnu-
seks on ka Buergeri simptom: jala kahva-
tumine selle tdstmisel ning punetus jala
jargneval langetamisel.

Isheemilised haavandid tekivad tihti
varvastel, eespdial voi kiilgmisel peksel.
Haavandid on valusad ja kuivad, vbéivad
infitseeruda ning stiveneda gangreeniks
(1,12, 19). Ravimata juhtudel on nii jiseme
kaotuse kui ka surma riskiks tihe aasta
jooksul hinnatud 22% (20). Suhkurtovega
haigetel on seejuures 5 korda suurem iildine
amputatsioonirisk kui ilma suhkurtoveta
haigetel. Selle pohjuseks on suhkurté6-
vele omane distaalseid artereid haarav ja
varjatud iseloomuga AAH ning suurem
haavandite infektsioonirisk (1).

Alajiseme #ge isheemia ehk AAI on jirsku
tekkinud ning jadseme sdilimist ohustav
verevarustuse hidire (simptomite kestus
alla 2 nddala) (21, 22). Haigus on haruldane:
avaldumuseks on hinnatud 0,015% (22).
Primaarselt tekkinud AAI péhjuseks on 53%-1
juhtudest arteri tromboos, 44%-1 juhtudest
emboolia ja 3%-1 juhtudest 6ndlaarteri aneu-
riismi tromboos (21). Revaskularisatsiooni-
jargne silla (Sundi) sekundaarne tromboos
esineb kuni kuuendikul patsientidest (8).
Harvem on AAI péhjusteks arteri trauma
voi aordi dissektsioon.

AAI siimptomid on jirsku tekkinud
ning jark-jargult siivenev valu, narvikah-
justuse lisandumisel paresteesia, tuimus
ja motoorse funktsiooni halvenemine,
16puks anesteesia ning halvatus. Oklusee-
runud veresoonel puudub palpeeritav pulss,
jase on jahe ja kahvatu vo6i tstianootiline.

Amputatsioonide sagedus ja suremus on
AAI korral suured: vastavalt 10-15% ning
15-20%. AAI Kliinilisi staadiumeid liigita-
takse Rutherfordi klassifikatsiooni jargi (vt
tabel 2) (21, 22).

DIAGNOOSIMINE

Esmane uuring AAH diagnoosimiseks on
sddre-kasivarre indeksi ehk SKI méddramine.
SKI kujutab endast Doppleri anduri abil
sadrelt ja kdsivarrelt mdddetud kdrgeimate
slistoolsete vererohkude suhtarvu (1). Vahe-
kogenud mootja voib diagnostilise tdpsuse
suurendamiseks kdeshoitava Doppleri
anduri asemel kasutada ka automaatset SKI
méddramise aparaati (23).

Rahuoleku vererdhkude langenud
suhtarv (SKI < 0,90) kinnitab AAH diag-
noosi. Liiga korge SKI (> 1,40) viitab aga
jadikadele mittekomprimeeritavatele alaja-
seme arteritele - see on iseloomulik kérges
eas haigetele, lisaks ka suhkurtdove voi
kroonilise neeruhaigusega patsientidele (1,
12). Sellisel juhul on AAH diagnoosimiseks
ndidustatud varba-kdsivarre indeksi ehk
VKI maddramine (indeks < 0,70 kinnitab
AAH diagnoosi). Alternatiiviks on pulsi-
laine Doppleri véi fotopletiismograafiline
modtmine (1, 13). Kliinilise kahtluse piisi-
mise korral, vaatamata normaalsele SKI-le
(0,91-1,40), tuleks teha koormustest linttre-
nazooril koos sellejargse SKI mddramisega.
Koormustestis pannakse patsient kuni
klaudikatsioonivalu tekkimiseni kdndima.
Testijargne SKI langus > 20% voi sddrelt
moddetud siistoolse vererdhu langus > 30
mm Hg on AAH suhtes diagnostilise tdhen-
dusega. Samuti aitab koormustest tdpsemalt
hinnata maksimaalset vahemaad, mida
patsient suudab (sh ilma slimptomiteta)
labida (1). Klassikalise vahelduva lonkamise

Tabel 2. Rutherfordi klassifikatsioon alajaseme dgeda isheemia kohta (21)

Doppleri signaalid

Alajaseme seisundi

Klass Kategooria Tundlikkushaire Motoorikahdire prognoos Arteriaalne  Venoosne

I Alajase Puudub Puudub Puudub vahetu oht + +
eluvdimeline

A Alajase Puudub voi Puudub Paastetav kohese raviga -(+) +
piiripealselt minimaalne (piirdub
ohustatud varvastega)

1B Alajase vahetult  Levinud varvastest Vahene/ Paastetav kohese - +
ohustatud proksimaalsemale moodukas revaskularisatsiooniga

I P66rdumatu Siigav, anesteesia, Stigav, paraluiis Enamasti vajalik - -
kahjustus pusiv narvikahjustus (rigor), plsiv amputatsioon

narvikahjustus
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puhul voib AAH esmasel diagnoosimisel
abiks olla ka Edinburghi klaudikatsiooni
kiisimustik (1).

Alajaset ohustava kroonilise isheemia
diagnoos on eelkdige kliiniline. Objektiiv-
selt on sellele iseloomulikud ka jargmised
moddetavad arvvadrtused (piirvaartuste
suhtes konsensuse puudumise téttu esitatud
vahemikena): SKI < 0,4-0,5, vererdhk sdarelt
< 50-70 mm Hg, vererohk varbalt < 30-50
mm Hg, transkutaanne hapniku osardohk
ehk TcPO2 < 30-40 mm Hg (1, 12, 24).

Alajdseme dgeda isheemia diagnoos
pdhineb samuti suuresti kliinilisel pildil.
Peale kliinilise pildi on isheemia klassi
eristamisel abiks ka Doppleri signaali hinda-
mine jala arteritel ja veenidel (vt tabel 2).
Arteriaalse signaali olemasolu korral saab
verevarustust tdpsemalt hinnata aga SKI
madramisega. Diagnostilised uuringud ei
tohi AAI korral péhjustada revaskularisat-
siooni poéhjendamatut hilinemist, kuid
eelkdige angiograafilised uuringud on AAI
ajakriitilise ravi planeerimisel taktikaliselt
olulised (21).

Piltdiagnostika

Koos SKI hindamisega tehakse AAHga
patsiendil veresoonte Doppleri-uuring, mis
vbimaldab hinnata stenoosi vdi oklusiooni
asukohta ning mdju jiseme hemodiinaa-
mikale, samuti revaskularisatsiooniks
sobivate patsiendi oma veenide kvaliteeti.
Uuring on kéttesaadav ja odav, kuid selle
tulemus soltub teostajast (1, 25). Revas-
kularisatsiooni meetodi kavandamisel on
enamasti vajalikud veresoonte angiograa-
filised uuringud: kompuutertomograafiline
angiograafia (KTA), magnetresonantsto-
mograafiline angiograafia (MRA) voi digi-
taalsubtraktsiooniangiograafia (DSA) (1).

DSA on oma invasiivse iseloomu ja tiisis-
tuste riski tottu diagnostiliste eesmarkide
saavutamiseks asendunud mitteinvasiivsete
meetoditega (Doppleri uuring, KTA ja MRA).
DSA on hiddavajalik endovaskulaarsete
revaskularisatsiooniprotseduuride labivii-
misel. Samuti on DSA uuring oluline arterite
visualiseerimiseks polvest allpool, kus teised
piltdiagnostilised meetodid vdivad jadda
ebatédpseks (1).

KTA on suhteliselt kiire ja kdttesaadav
angiograafiline uuring, mis véimaldab
suure lahutusvdéimega kujutiste loomist.
Uuring vdimaldab hinnata ka arterite
vilisdiameetrit (nt aneuriismide korral),

umbritsevaid kudesid ja muid haiguslikke
muutusi, samas aga voib ulatuslik kaltsifi-
katsioon arteris segada stenoosi hindamist.
Sarnaselt DSAga kaasneb KTAga kiirgus-
koormus ning kontrastnefropaatia tekke oht
(1, 25). Alajaseme dgeda isheemia korral on
KTA enamasti esmavaliku piltdiagnostiline
uuring (21).

MRA vbimaldab viltida kiirguskoormust
ja kontrastnefropaatia ohtu. Uuring on
vorreldes KTAga ka parema pehmete kudede
lahutusvdimega, kuid ei erista kaltsifikaate.
Gadoliiniumi sisaldavat kontrastainet kasu-
tades voib vdga harva kaasneda MRA jarel
nefrogeense stisteemse fibroosi teke (1, 25).

Soeluuringutest
Kuna SKI viikse védartusega kaasneb ka
kaebusteta patsientidel suurem SVH haiges-
tumus ja suremus, on nii Euroopa kui ka
Pohja-Ameerika ravijuhendites kirjeldatud
riskiteguritega populatsioone, keda vdiks
SKI-ga kontrollida: néditeks eakad, suure
SVH haigestumuse ja surma riskiga alla
65aastased patsiendid, muu kaasuva SVHga
patsiendid (1, 13). Kaebusteta patsientide
sdeluuringu kulutdhusust ja muud kasulik-
kust pole aga otseselt tdestatud. Néditeks on
oluliste riskiteguritega patsientidel sageli
SVH riske vahendav medikamentoosne ravi
ja eluviisi muudatused ndidustatud ka ilma
AAH diagnoosita. Ebaselge on ka ennetuse
téhusus just sdeluuringu sihtrithma ehk
kaebusteta populatsiooni seas, sest senised
ennetuse uuringud on tehtud vaid stimpto-
maatiliste patsientide hulgas (26, 27).
Euroopa suhkurtdve, eeldiabeedi ja SVH
ravijuhendis on aga antud tugev soovitus
sdeluurida AAHd suhkurtdvehaigete seas.
Stimptomeid ja pulsse jalgadel peab hindama
kord aastas, SKI tuleb mdota suhkurtove
diagnoosimisel ning seejirel iga 10 aasta
jarel. Rohkemate riskitegurite korral vdib
SKI-d mddta ka iga 5 aasta jarel (28).
Stiimptomaatilise AAHga patsiente voib
ultraheliuuringuga séeluurida lisaks kéhu-
aordi aneuriismi suhtes (1, 13).

RAVI POHIMOTTED

Riskitegurite vihendamine

Alajaseme arterite haigusega patsiendid
on vdga suure SVH haigestumuse ja surma
riskiga (29). Koikidele patsientidele on
riski vihendamiseks ndidustatud ennetus:
ndustamine suitsetamisest loobumise,
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tervisliku toitumise ja kehalise aktiivsuse
suhtes, korgvererdhktove ravi, statiinravi,
simptomaatilistele patsientidele antiagre-
gantravi, suhkurtdvega haigetele optimaalne
veresuhkru kontroll (1).

Suitsetamisest loobumine vihendab
oluliselt simptomaatilise AAHga patsientide
suremust ning pikendab amputatsioonivaba
elulemust (30). Koos ndustamisega vaib suit-
setamisest loobumise toetamiseks raken-
dada ka medikamentoosset ravi (varenikliin,
bupropioon, nikotiinasendusravi) (2, 30).

AAHga patsientidel peaks saavutama
> 50%-lise LDL-kolesterooli taseme vahene-
mise ning eesmarkvédidrtuse < 1,4 mmol/l.
Nédidustatud on maksimaalses talutavas
annuses statiinravi, millele vdib vajadusel
lisada esetimiibi. Kui ka kombineeritud
raviga ei saavutata eesmarkvéartust, voib
raviskeemi lisada PCSK9 (subtilisiini ja
keksiini sarnase proproteiini konvertaas 9)
inhibiitori (29, 31).

Revaskulariseerimata patsientidel on
antiagregantravi ndidustatud vaid stimpto-
maatilistel juhtudel. Klopidogreel (75 mg
1 kord pédevas) vihendab SVH tiisistuste
riski rohkem kui aspiriin (8,7%-line riski
suhteline vihenemine) ning tekitab vihem
korvaltoimeid kui tikagrerool, mistottu
on see eelistatud monoteraapia ravim (1,
32, 33). Uurimuses COMPASS (ingl Cardio-
vascular Outcomes for People Using Anticoa-
gulation Strategies) ilmnes vdikeses annuses
rivaroksabaani (2,5 mg 2 korda paevas) ja
aspiriini (100 mg 1 kord pédevas) kaksikravi
tohusus. Vorreldes aspiriini monoteraapiaga
vihendas see alajiseme ning SVH tiisistusi
(31%-line riski suhteline vahenemine). Kuigi
kaksikravi rakendamisel suurenes ka iildine
veritsusrisk (peamiselt seedetraktist), ei
kaasnenud sellega suurem koljusiseste
veritsuste ning surmldppega veritsuste
risk. Suure veritsusriski puudumisel tuleks
seega AAHga patsientidel kaksikravi kaaluda
(33, 34).

Vererohu eesmédrkvddrtus AAHga
patsiendil on < 140/90 mm Hg. Kaasuva
suhkurtdve puhul voib kasutada gliiko-
hemoglobiini eesmérkvadrtust < 7% (< 53
mmol/mol) (1, 12).

Vahelduva lonkamisega patsientide
ravi

Vahelduva lonkamisega patsientide késit-
luses on peale riskitegurite vihendamise
tdahtis ka kdimistreening (kestusega

> 30-45 minutit ja > 3 korda nadalas) (1, 28).
Kédimistrenn, aga ka suitsetamisest loobu-
mine ja statiinravi pikendavad patsiendi
valuvaba ning maksimaalset kondimismaa
pikkust (1).

Kui treeningprogramm ei anna 3 kuu
jooksul soovitud tulemust vdi simptomid
segavad oluliselt patsiendi igapdevaelu,
vOib kaaluda revaskularisatsiooni (1). Kui
patsient eelistab jatkata konservatiivse
raviga, voib raviskeemi lisada naftidrofu-
ruili, millega on kirjeldatud maksimaalse
kondimismaa pikenemist 60-74%. Sobivaks
annuseks peetakse praegu 200 mg kuni 3
korda pdevas. Ravitulemust peaks hindama
3-6 kuu pérast - kui kaebused pole vdhe-
nenud, tuleks naftidrofurtiiili votmine
lopetada (1, 35). Tohus voib olla ka tsilosta-
sool, kuid et see on lisaks antiagregatiivse
toimega, nduab selle kasutus ettevaatlikkust
kombineerimisel teiste tromboosivastaste
ravimitega (1). Pentoksiifiilliin ei ole klau-
dikatsiooni ravis teadusuuringute alusel
kuigi téhus (13).

Alajaset ohustava kroonilise
isheemiaga patsiendi ravi

Alajaset ohustav krooniline isheemia on
absoluutne niidustus revaskularisatsioo-
niks, kuid oluline on ka samaaegne riskite-
gurite vihendamine, valuravi, haavandite
ja infektsiooni ravi (1). Tugeva valuga
patsiendile sobib valuraviks paratsetamooli
ja opioidi kombinatsioon, alternatiivideks
ning neuropaatilise valu vastu sobivad
tritsiiklilised antidepressandid, gabapentiin
ja pregabaliin (12).

Patsientidele, kellel ei saa revaskularisat-
siooni teostada, voib alternatiivina pakkuda
prostanoidide kasutamist, vahelduvat pneu-
maatilist kompressioonteraapiat voi seljaaju
stimulatsiooni (nérgad soovitused modduka
tdenduspohisusega), lisaks hiiperbaarilist
okstigenisatsiooni (12). Prostanoidid ei
vahenda amputatsioonide vajadust ega
SVH-suremust, kuid voivad vihendada rahu-
olekuvalusid ning soodustada haavandite
paranemist (36). Seljaaju stimulatsiooni ei
peeta kulutdhusaks protseduuriks, kuid
sarnaselt vahelduva kompressioonteraapiaga
voib see vahendada rahuolekuvalusid ja
amputatsiooni vajadust. Vahelduv komp-
ressioonteraapia voib lisaks soodustada
haavandite paranemist (12).

Hiperbaariline oksiigenisatsioon voib
eelkodige kiirendada neuropaatilise haavandi
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paranemist suhkurtdve ja alajaseme védhe-
vdljendunud isheemiaga patsiendil (12).

Alajaseme dgeda isheemiaga
patsiendi ravi

Alajdseme dgeda isheemia kahtluse korral
peab tromboosi leviku piiramiseks anti-
koagulatraviga alustama juba haigla eel:
fraktsioneerimata hepariin 5000 TU vdi
70-100 TU/kg boolusena, seejirel kontrol-
litud infusioonina. Samuti peab patsiendile
manustama lisahapnikku, tagama piisava
valuravi ning veenisisese vedelikravi.
Rutherfordi I klassi AAI-d ravitakse tildjuhul
konservatiivselt: parim medikamentoosne
ravi ja kdimistrenn. Rutherfordi II klassi
isheemia korral on vajalik revaskularisat-
sioon ning Rutherfordi III klassi isheemia
puhul tavaliselt amputatsioon (21).

Revaskularisatsioon
Revaskularisatsiooni voib teostada endovas-
kulaarselt, kirurgiliselt voi mdlemat samal
ajal rakendava hibriidprotseduurina (1).

Vahelduva lonkamise voi alajdset ohus-
tava kroonilise isheemiaga patsiendi revas-
kularisatsiooni meetodi valimisel hinna-
takse patsiendi operatsiooniga kaasnevat
riski, prognoosi, alajaseme kudede seisundit
ning arterikahjustuse ulatust ja paikne-
mist, lisaks veenide olemasolu ja kvaliteeti.
Arterikahjustuse anatoomiast ldhtuvalt
eelistatakse liihikese stenoosi voi oklusiooni
korvaldamisel endovaskulaarset ravi (angio-
plastika ja/v6i stentimine); kirurgilist ravi
(peamiselt sildavad ehk verd mooddajuhtivad
l6ikused) tuleks eelistada ulatuslikuma
veresoone haaratusega haiguse puhul.
Ravimeetodi valikul on oluline ka keskuse
igapdevane praktika ja kompetentsus (1,
2,12, 15).

Alajdset ohustava kroonilise isheemiaga
patsientide puhul on kasutusse tulnud ka
revaskularisatsiooni planeerimist abis-
tavad klassifikatsioonististeemid: WIfI
(ingl Wound, Ischaemia, foot Infection) ja
GLASS (ingl Global Limb Anatomic Staging
System). Arvestades haavandite ja infekt-
siooni olemasolu/raskusastet ning isheemiat
iseloomustavaid mootevaartusi (SKI, vere-
rohk sddrelt ja varbalt, TcPO,), hinnatakse
WiIfl-klassifikatsiooni alusel alajdseme
amputatsiooniriski ning revaskularisat-
siooni kasulikkust. GLASSi klassifikatsioon
on moneti analoogne pargarterite haiguse
puhul kasutuses oleva SYNTAXi skooriga.

Arvestades arterikahjustuse ulatust ja paik-
nemist, voimaldab GLASSi klassifikatsioon
hinnata endovaskulaarse ravi ebaénnestu-
mise riski: mida kérgem on GLASSi jargi
staadiumi (I-I1I), seda suurem on kirurgi-
lise ravi eelis endovaskulaarse ravi ees ja
vastupidi (12).

Lisaks on kirjeldatud pohjaliku geriaatri-
lise hindamise kasulikkust eakatel patsien-
tidel. See véimaldab tuvastada seni diag-
noosimata probleeme (nditeks kognitiivsed
hiired, deliiriumirisk, muud kroonilised
haigused), korrigeerida patsientide ravi ning
tdpsustada kirurgilise ravi riske ja vajadust,
vdahendades seeldbi operatsioonijargseid
tiisistusi ning haiglaravi kestust (37).

Eelistatud materjaliks sildamise korral
aorto-iliakaalses arteri segmendis on kunst-
materjalist protees ning infra-ingvinaalses
segmendis patsiendi veen (peamiselt vena
saphena magna) (1).

Alajaseme dgeda isheemia puhul séltub
revaskularisatsiooni meetodi valik peamiselt
isheemia klassist, kestusest ja piltdiagnos-
tilisest leiust, samuti isheemia etioloogiast
ja raviprotseduuriga seotud riskidest.
Juhupobhiselt rakendatakse kas endovas-
kulaarset (intraarteriaalne kateetriga
juhitud tromboliils, trombi aspiratsioon,
aga ka angioplastika ja/voi stentimine),
kirurgilist (tromb-embolektoomia ja/vdi
sildamine) voi nn hiibriidravi. Kirurgilise
revaskularisatsiooni ajal ja selle jarel vdib
kaaluda adjuvantset ravi prostanoididega,
mis vihendab perioperatiivset suremust,
alajaseme ning SVH tiisistuste sagedust.
Verevoolu taastamise jargse reperfusioo-
nikahjustuse ja kompartmentstindroomi
valtimiseks ning raviks pikalt kestnud dgeda
isheemia korral tehakse koikide haaratud
lihasloozide fastsiotoomiad (21, 38).

Revaskularisatsioonijargne
patsiendi kasitlus

Riskitegureid vihendav ravi, kaasa arvatud
antiagregant- ja statiinravi, peab jitkuma
koigil patsientidel nii aorto-iliakaalse kui
ka infra-ingvinaalse arteri segmendi revas-
kularisatsiooni jarel (1, 12).

Kobigil vahelduva lonkamise vdi alajiset
ohustava kroonilise isheemiaga patsientidel
on endovaskulaarse ravi jarel (eelkdige
infra-ingvinaalses arteri segmendis) ndidus-
tatud vihemalt 1 kuu pikkune kaksikan-
tiagregantravi aspiriini ja klopidogreeliga.
Pikema kestusega kaksikantiagregantravi
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Tabel 3. Revaskulariseeritud patsiendi jalgimine (41)

Jalgitavad aspektid

Endovaskulaarne ravi

Sildamine veeniga

Kliiniline labivaatus, vererdhu ja saare- 1(-3) kuu, (3-)6 kuu ja 1 aasta parast,
edasiigal aastal

kasivarre indeksi / varba-kasivarre
indeksi hindamine. AOKI puhul lisaks
Wifl-klassifikatsioon, vajadusel varba
rohk ja/véi transkutaanne hapniku
osarohk

Veresoonte Doppleri-uuring

Vahelduv lonkamine: simptomite

taastekkel;
AOKI: 1(-3) kuu, (3-)6 kuu ja 1 aasta

parast
1(-3) kuu, (3-)6 kuu, 1 aasta parast, edasi

Lipiide profiili hindamine

igal aastal aastal

Vahelduv lonkamine: 1(-3) kuu ja 1 aasta
parast, edasi igal aastal;

AOKI: 1(-3) kuu, 6 kuu, 1 aasta parast,
edasiigal aastal

1(-3) kuu, 6 kuu, 1 aasta ja 2 aasta parast

1(-3) kuu, 6 kuu, 1 aasta parast, edasi igal

AOKI - alajaset ohustav krooniline isheemia; WIfl - wound, ischaemia, foot infection

(tavaliselt kuni 6 kuud) voib kaaluda vaikse
veritsusriski korral parast endovaskulaarset
ravi allpool pdlveliigest voi ka kordu-
valt endovaskulaarseid rekanaliseerimisi
labinud patsientidel. Infra-ingvinaalses
arteri segmendis proteesiga sildamisel
(eelkoige allpoole pélveliigest) voib kaaluda
kaksikantiagregantravi kestusega 6-24
kuud; samas segmendis veeniga sildamisel
voib silla suure okluseerumisriski korral
kaaluda varfariinravi (tavalise antiagre-
gant-monoteraapia asemel), kui patsient
on vaikse veritsusriskiga (1, 12).
Uurimuses COMPASS on eelnevalt
selgunud kaksikravi (rivaroksabaan 2,5 mg
2 korda péevas koos aspiriiniga 100 mg 1
kord péevas) kasulikkus vorreldes aspiriini
monoteraapiaga AAHga patsientidel (vt
alapeatiikk ,Riskitegurite vihendamine®).
Viarske uurimus VOYAGER PAD (ingl the
Vascular Outcomes studY of Acetylsalicylic
acid alonG with rivaroxaban in Endovascular
or surgical limb Revascularization for
Peripheral Artery Disease) kisitles sama
ravi rakendamist AAHga patsientidel parast
revaskularisatsiooni. Baasraviks oli aspiriin
monoteraapiana voi aspiriini ja klopidog-
reeli kaksikantiagregantravi. Patsientidel,
kes said baasravile lisaks védikses annuses
rivaroksabaani, oli alajiseme ja siidame-
veresoonkonnahaiguste tlisistusi harvem
(15% vaiksem risk), samal ajal ei suurenenud
statistiliselt koljusiseste, surmloppega ning
klassifikatsiooni Thrombolysis in Myocardial
Infarction jargi olulise verekaotusega verit-
suste risk (39). Samuti ilmnes uurimusest,
et kolmikravi klopidogreeliga (tarvitamine
oli lubatud kuni 6 kuud pérast revasku-
larisatsiooni) ei pakkunud tdiendavat
kaitset alajaseme ja SVH tiisistuste vastu,

kuid ei suurendanud ka oluliselt veritsus-
riski (40).

Alla 60aastaseid trombootilise alajaseme
dgeda isheemiaga patsiente tuleks eelkoige
uurida trombofiiliate ja pahaloomuliste
kasvajate suhtes. Kuna embolite allikaks
on enamasti kodade virvendusariitmiast voi
miiokardiinfarktist tingitud trombimassid
siidames, peab emboolilise AAl-ga patsiente
uurima riitmihdirete ja sidamekahjustuste
suhtes. Emboolilise AAI ravi jirel on tava-
liselt vajalik pikaajaline antikoagulantravi.
Samuti voib pikaajalist antikoagulantravi
kaaluda pérast kunstmaterjalist proteesi
sekundaarse tromboosi kérvaldamist (21).

Revaskulariseeritud patsiente peab ka
regulaarselt jilgima, et tagada hea ravi-
tulemuse piisivus ning véltida hilisemat
vajadust alajise amputeerida. Hinnata tuleks
peale ravitud alajaseme ka vastaspoolset
alajaset ning patsiendi tldist siidame ja
veresoonkonna seisundit. Tabelis 3 on
esitatud tdpsemad vahelduva lonkamise
ja alajaset ohustava kroonilise isheemiaga
patsientide revaskularisatsioonijargse jalgi-
mise aspektid ja nende soovituslik ajastus
olenevalt rakendatud revaskularisatsiooni
meetodist (41). AAl-ga patsientide regu-
laarse revaskularisatsioonijirgse jalgimise
tdpsemaid aspekte on uuritud vihe (21).

KOKKUVOTE

Alajaseme arterite haiguse ehk AAH diag-
noosimise aluseks on eelkdige kliiniline
pilt ja sddre-kdsivarre indeksi madramine,
angiograafilised uuringud on vajalikud
eelkoige revaskularisatsiooni planeerimisel.
AAH Kkisitluses on olulised kaks eesmarki:
1) simptomite leevendamine ja jiseme
sdilitamine ning 2) stidame-veresoonkonna-
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haiguste tildise riski vahendamine. AAH
tdhtsaimad méjutatavad riskitegurid on
suitsetamine, suhkurtobi, korgvererdhktdbi,
hiiperkolesteroleemia ning vdhene keha-
line aktiivsus. Kui vahelduva lonkamisega
patsientide puhul on efektiivne konser-
vatiivne ravi koos eluviisi muudatustega,
siis alajdset ohustav krooniline isheemia
ja alajaseme dge isheemia on enamasti
ndidustused endovaskulaarseks ja/voi
kirurgiliseks raviks.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoritel puudub huvikonflikt seoses artiklis kajastatud teemaga.

SUMMARY

Lower extremity artery disease

Holger Post?, Jaak Kals?3

Lower extremity artery disease (LEAD),
commonly due to atherosclerosis, is a disease
with an increasing worldwide prevalence
(8.0% in Europe). Although most patients
are asymptomatic, in many cases the disease
can present itself as intermittent claudica-
tion or rest pain, arterial ulcers, gangrene
or acute limb ischaemia (ALI). The diagnosis
relies largely upon clinical presentation, but
must be confirmed by objective tests such
as measurement of ankle-brachial index.
The two major goals in the management
of patients with LEAD are: 1) treatment of
ischaemic limb symptoms and limb salvage
and 2) lowering the risk of complications
of cardiovascular disease. While patients
with intermittent claudication can usually
be managed effectively with conservative
therapy and lifestyle changes, patients with
chronic limb-threatening ischaemia or ALI
mostly require endovascular therapy, open
surgery or a combination of both.

KIRJANDUS / REFERENCES

1. Aboyans V, Ricco JB, Bartelink MLEL, et al. Editor’s choice
- 2017 ESC guidelines on the diagnosis and treatment of pe-
ripheral arterial diseases, in collaboration with the European
Society for Vascular Surgery (ESVS). Eur J Vasc Endovasc Surg
2018;55:305-68.

2. Morley RL, Sharma A, Horsch AD, Hinchliffe RJ. Peripheral
artery disease. BMJ 2018;360:j5842.

3. Welten GMJM, Schouten O, Hoeks SE, et al. Long-term prognosis
of patients with peripheral arterial disease. A comparison
in patients with coronary artery disease. ] Am Coll Cardiol
2008;51:1588-96.

4. SigvantB, Lundin F,Wahlberg E. The risk of disease progression
inperipheral arterial disease is higher than expected: A meta-
analysis of mortality and disease progression in peripheral
arterial disease. Eur ] Vasc Endovasc Surg 2016;51:395-403.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

217.

28.

29.

30.

Fowkes FGR, Rudan D, Rudan |, et al. Comparison of global
estimates of prevalence and risk factors for peripheralartery
disease in 2000 and 2010: A systematic review and analysis.
Lancet 2013;382:1329-40.

Song P, Rudan D, Zhu Y, et al. Global, regional, and national
prevalence and risk factors for peripheral artery disease in
2015: an updated systematic review and analysis. Lancet
Global Health 2019;7:1020-30.

World Bank. The world by income and region. World develop-
ment indicators, The World Bank Grour). Saadaval: https://
datatopics.worldbank.org/world-development-indicators/
the-world-by-income-and-region.html. (Vaadatud 20.02.2020).
Norgren L, Hiatt WR, Dormandy JA, et al. Inter-society con-
sensus for the management of peripheral arterial disease. Int
Angiol:J Int Un Angiol 2007;26:81-157.

Hirsch AT, Haskal ZJ, Hertzer NR, et al. ACC/AHA 2005 practice
guidelines for the management of patients with peripheral
arterial disease (Lower extremity, renal, mesenteric, and
abdominal aortic). Circulation 2006;113:e463-e654.
HiramotoJS, Katz R, Weisman S, Conte M. Gender-specific risk
factors for peripheral artery disease inavoluntary screening
population.J Am Heart Association 2014;3:1-9.

Berger JS, Hochman J, Lobach I, Adelman MA, Riles TS, Rock-
man CB. Modifiable risk factor burden and the prevalence of
peripheral artery disease in different vascular territories. J
Vascul Surg 2013;58:673-81.el.

Conte MS, Bradbury AW, Kolh P, et al. Global vascular guidelines
on the management of chronic limb-threatening ischemia.
EurJ Vasc Endovasc Surg 2019;58:51-5109.e33.
Gerhard-Herman MD, Gornik HL, Barrett C, et al. 2016 AHA/ACC
guideline on the management of patients with lower extremity
peripheralartery disease: Areport of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force on Clinical
Practice Guidelines. Circulation 2017;135:e726-e779.
Hardman RL, Jazaeri O, YiJ, Smith M, Gupta R. Overview of
classification systems in peripheral artery disease. Semin
Intervent Radiol 2014;31:378-88.

Conte MS, Pomposell FB, Clair DG, et al. Society for Vascular
Surgery practice guidelines for atherosclerotic occlusive di-
sease of the lower extremities: Management of asymptomatic
disease and claudication. ] Vasc Surg 2015;61:25-41S.e1.
Sigvant B, Lundin F, Wahlberg E. The risk of disease progression
inperipheralarterial diseaseis higher than expected: Ameta-
analysis of mortality and disease progression in peripheral
arterial disease. Eur ] Vasc Endovasc Surg 2016;51:395-403.
McDermott MMG. Lower extremity manifestations of perip-
heral artery disease: The pathophysiologic and functional
implications of leg ischemia. Circ Res 2015;116:1540-50.
Goodney PP. Clinical evaluation of the arterial system. In
Rutherford's Vascular Surgery, 9th ed. Philadelphia, PA: Elsevier;
2019;189-97.

Khan NA, Rahim SA, Anand SS, Simel DL, Panju A. Does the cli-
nical examination predict lower extremity peripheral arterial
disease? JAMA 2006;295:536-46.

Abu Dabrh AM, Steffen MW, Undavalli C, et al. The natural
history of untreated severe or critical limb ischemia. J Vasc
Surg 2015;62:1642-51.e3.

Bjorck M, Earnshaw JJ, Acosta S, et al. Editor’s Choice - European
Society for Vascular Surgery (ESVS) 2020 clinical practice
guidelines on the management of acute limb ischaemia. Eur
J'Vasc Endovasc Surg 2020;59:173-218.
SantistevanJR. Acute limb ischemia: An emergency medicine
approach. Emerg Med Clin North Am 2017;35:889-909.
Crawford F, Welch K, Andras A, Chappell FM. Ankle brachial
index for the diagnosis of lower limb peripheral arterial disease
(review). Cochrane Database Syst Rev 2016;9:CD010680.
Constans], Bura-Riviere A, Visona A, etaI.UrEent needto clarify
the definition of chronic critical limb ischemia - a position
paper from the European Society for Vascular Medicine. Eur
JVasc Med 2019;48:223-7.

Cao P, Eckstein HH, De Rango P, et al. Chapter II: Diagnostic
methods. Eur ] Vasc Endovasc Surg 2011;42:513-532.
Guirguis-Blake JM, Evans CV, Redmond N, Lin JS. Screening
for peripheral artery disease using the ankle-brachial index:
Updated evidence report and systematic review for the US
Preventive Services Task Force. JAMA 2018;320:184-96.
McDermott MM, Criqui MH. Ankle-brachial index screeningand
improving peripheralartery disease detectionand outcomes.
JAMA 2018;320:143-5.

CosentinoF, Grant PJ, AboyansV, et al. 2019 ESC guidelines on
diabetes, pre-diabetes, and cardiovascular diseases developed
in collaboration with the EASD. Eur Heart ) 2020;41:255-323.
MachF, BaigentC, Catapano AL, etal. 2019 ESC/EAS quidelines
for the management ofdysliﬂidaemias: Lipid modification to
reduce cardiovascular risk. Atherosclerosis 2019;290:140-205.
Armstrong EJ, WuJ, Singh GD, et al. Smoking cessationisassocia-
ted with decreased mortality and improved amputation-free
survivalamong patients with symptomatic peripheral artery
disease. ] Vascul Surg 2014;60:1565-71.

32

EestiArst 2021;100(1):24-33



31

32.

33.

34.

35.

Bonaca MP, Nault P, Giugliano RP, et al. Low-density lipopro-
tein cholesterol Iowerin% with evolocumab and outcomes in
patients with peripheral artery disease: insights from the
FOURIER trial (further cardiovascular outcomesresearch with
PCSK9 inhibition in subjects with elevated risk). Circulation
2018;137:338-50.

Hiatt WR, Fowkes FGR, Heizer G, et al. Ticagrelor versus clo-
pidogrel in symptomatic peripheral artery disease. N Engl |
Med 2017;376:32-40.

McClure GR, Kaplovitch E, Narula S, Bhagirath VC, Anand SS.
Rivaroxabanand aspirinin peripheralvascular disease: Areview
of implementation strategies and management of common
clinical scenarios. Curr Cardiol Rep 2019;21:115.

Anand SS, Bosch J, Eikelboom JW, et al. Rivaroxaban with or
without aspirin in patients with stable peripheral or carotid
artery disease: an international, randomised, double-blind,
placebo-controlled trial. Lancet 2018;391:219-29.

National Institute for Health and Care Excellence. Peripheral
arterial disease: diagnosis and management. Clinical guideline
CG147. Saadaval: https://www.nice.org.uk/guidance/cg147/
chapter/Recommendations. (Vaadatud 05.07.2020).

36.

37.

38.

39.

40.

41.

Vietto V, Franco JVA, Saenz V, Cytryn D, Chas J, Ciapponi A.
Prostanoids for critical limb ischaemia (review). Cochrane
Database Syst Rev 2018;1:CD006544.

Partridge JSL, Harari D, Martin FC, et al. Randomized clinical
trial of comprehensive geriatricassessment and optimization
invascular surgery. BrJ Surg 2017;104:679-87.

LiJ, Wang B, Wang Y, et al. Therapeutic effect of liposomal
prostaglandin Elinacute lower limbischemiaasanadjuvant
to hybrid procedures. Exp Ther Med 2013;5:1760-4.

Bonaca MP, Bauersachs RM, Anand SS, et al. Rivaroxaban in
peripheral artery disease after revascularization. N Engl
Med 2020;382:1994-2004.

Creager MA. A bon VOYAGER for peripheral artery dsease. N
EnglJ Med 2020;382:2047-8.

Venermo M, Sprynger M, Desormais |, et al. Follow-up of pati-
entsafterrevascularisation for peripheral arterial diseases: a
consensus document from the European Society of Cardiology
Working Group on Aortaand Peripheral Vascular Diseasesand
the European Society for Vascular Surgery. Eur ] Prev Cardiol
2019;26:1971-84.

Soole mikrobioomi kooseisu
muutused mojutavad
meeleolu

Soole mikroobid osalevad aktiiv-
selt toidu seedimisel ja selle prot-
sessi kdigus vabanevad metabo-
liidid moéjutavad kogu organismi
elutegevust, sealhulgas aju tege-
vust. Hiljaaegu avaldatud Prant-
suse teadlaste eksperimentaalses
uuringus piiiiti selgitada, milliste
mehhanismide kaudu véivad soole
mikrobioomi muutused pdhjus-
tada meeleoluhiireid.
Depressioon on levinud tervise-
héire, seda pdeb maailmas hinnan-
guliselt 300 miljonit inimest.
Depressiooni patogenees ei ole
loplikult selge, selles osalevad
mitmed tegurid. Kliinilistes uurin-
gutes on ilmestunud hipokampuse
mahu vihenemine depressiooniga
haigetel, eksperimentaalsetes

uuringutes on depressiooni korral
ndidatud hipokampuse rakkude
neurogeneesi pidurdumist.
Prantsusmaa teadlased kujun-
dasid 8nddalase spetsiaalse mudeli
abil hiirtel kroonilise depres-
siooni: loomadel kujunesid s66mis-
hdired, kaalulangus, vihenes
enesehooldusvoime (1). Seejérel
kanti sama liigi tervetele hiirtele
iile depressiivsete hiirte faeces’t.
Osale nendest, keda kasitleti kont-
rollriihmana, manustati 6 pdeva
véltel antibiootikumi. 8 nddala
moddudes kujunesid hiirtel, kellele
oli tile kantud depressiivsete liigi-
kaaslaste faeces’t, analoogsed
depressioonile omased kditumis-
hiired. Samuti ilmnes depressiiv-
setel hiirtel hipokampuse rakkude
neurogeneesi pidurdumine.
Kuna depressiivsetel hiirtel
ilmnesid rasvhapete metabolismi
hiired, erinevate rasvhapete sisal-

duse suurenemine ajus ja veres,
oletasid autorid, et depressiivse
kditumise ja hipokampuse neuro-
geneesi pidurdumist pohjustab
eukannbinoidsiisteemi tsentraalse
retseptori CD1 diisregulatsioon,
mis on tingitud soole mikrobioomi
muutustest.

Kirjeldatud uuringu tule-
mused viitavad soole mikrobioomi
muutuste ja sellega seonduvate
ajutegevuse muutuste edasise
uurimise vajadusele. Pole vilis-
tatud, et need uuringud avavad
tee mitmesuguste ajutegevuse
héirete efektiivsete ravivoimaluste
viljatéotamisele.
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