Eesti Arst 2021;
100(6):366-373

Saabunud toimetusse:
04.05.2020

Avaldamiseks vastu voetud:
14.09.2020

Avaldatud internetis:
28.06.2021

1TU meditsiiniteaduste
valdkonna arstiteaduse
eriala tlidpilane,

2TU Kliinikumi
stidamekliiniku
kardiokirurgia osakond

Kirjavahetajaautor:
Markus Kiili
marxkiili@gmail.com

Votmesonad:

stidame muiksoom, Carney
stindroom, stidame
primaarsed tuumorid,
stidame healoomulised
tuumorid

Eesti Arstiteadusiliopi-
laste Seltsija ajakirja
Eesti Arst artiklikon-
kursile ,Minu esimene
publikatsioon” esitatud
t60.

Sudame muiksoom

Markus Kiili*, Raili Ermel?

Sitidame mitksoom (SM) on kdige sagedasem siidame primaarne tuumor. Kuigi histo-
loogiliselt healoomuline, v3ib ta oma asukohast tingituna tuua kaasa tosiseid hemo-
diinaamilisi ja embolitest pohjustatud tagajirgi ning raskematel juhtudel dkksurma.
SMi harva esinemise tottu diagnoos sageli hilineb, sest haigus vdib kulgeda asitimpto-
maatiliselt voi mittespetsiifilise kliinilise pildiga. Enamasti diagnoositakse SM juhu-
leiuna voi alles embooliliste tiisistuste ilmnemisel. SMi diagnoosimisel on kuldseks
standardiks ehhokardiograafia ning ainukeseks tohusaks ravimeetodiks on tuumori
kirurgiline eemaldamine. Patsientide pikaajaline prognoos on kirurgilise ravi jarel hea
ning sporaadiliste miiksoomide retsidiveerumise téendosus viike.

Artiklis on antud iilevaade siidame miiksoomi olemusest, epidemioloogiast, kliini-
lisest pildist, diagnoosimisest, ravist ja prognoosist.

Stiidame primaarsed tuumorid (SPT) on
meditsiinilises praktikas harv ndhtus - neid
leitakse postuumselt kuni 0,03%-1 juhtudest
(1-3). Esimest korda kirjeldas siidames
paiknevat tuumorit itaalia kirurg ja anatoo-
miaprofessor Matteo Realdo Colombo 1559.
aastal oma anatoomiaatlaste seerias ,De re
anatomica“ (4).

Kuni 1951. aastani diagnoositi SPTsid vaid
lahangutel, seejdrel see muutus koronaro-
graafia laialdase kasutuselevdtuga, kuna sai
voimalikuks visualiseerida nende tuumorite
veresooni (5, 6). Teiseks podrdepunktiks oli
ehhokardiograafia kasutuselevott, mis on
praegugi valikmeetod SPTde diagnoosimisel
1, 2, 7-10).

Ligikaudu 75-90% SPTdest on healoo-
mulised. Nende hulgast 50-85%-1 juhtudest
esineb stidame miiksoom (SM) (1, 2, 1D).
Pikka aega arvati, et SM périneb stidames
kambrisiseselt formeerunud ja organisee-
runud trombist, kuid niilidseks on selge,
et tegemist on primaarse neoplastilise
protsessiga (11).

Healoomulistest SPTdest jargnevad
SMile sageduselt papillaarne fibroelas-
toom, fibroom ja lipoom (7). Pahaloomu-
listest tuumoritest siidames on levinuimad
sarkoomid ja limfoomid (1, 7). Kirjeldatud
on ka SMi ja papillaarse fibroelastoomi
samaaegset esinemist (12). Lapseea SPTdest
moodustavad SMid ligi 15% (11).

EPIDEMIOLOOGIA JAETIOLOOGIA
Kirjanduses esitatakse SMide keskmiseks
esinemissageduseks kuni tiks juht 1 000 000

inimese kohta aastas (13-15). Uksikutes
riikides on tehtud rahvastikupdhiseid
uuringuid, nditeks leiti lirimaal esinemis-
sageduseks 1,5 ning Portugalis ja Jaapanis
2,6 juhtu 1 000 000 inimese kohta aastas
(12, 16, 17).

Pohja-Eesti Regionaalhaigla (PERH) ja
Tartu Ulikooli Kliinikumi (TUK) kardio-
kirurgia osakondadesse tehtud jarelepari-
misest selgus, et Eestis raviti ajavahemikul
2015-2019 kirurgiliselt 31 SMiga patsienti
(neist 21 PERHis, 10 TUKis). Seega oli SMide
keskmine esinemissagedus vaadeldud
aastatel Eestis 4,8 juhtu 1 000 000 inimese
kohta aastas. Teiste riikidega vorreldes
on seda rohkem, kuid valim on liiga vaike
oluliste jarelduste tegemiseks.

SM esineb sporaadiliselt voi perekond-
likult ning nende eristamine on oluline
eelkdige epidemioloogilise aspekti, nende
erineva retsidiveerumisriski, prognoosi
ning perekondlike SMidega kaasnevate
haigusndhtude tottu.

Sporaadilised vormid

SM on valdavalt (ligi 95%-1 juhtudest)
sporaadiline (11, 18). Suuremat esinemis-
sagedust on tdheldatud naistel - kirurgi-
lisele ravile suunatud patsientidest isegi
kuni 72% on naised (3, 5, 7, 10, 13, 19). SM
voib tekkida igas vanuses, kuid on pigem
omane keskeale: esinemissageduse hiippe-
list kasvu on mérgata parast 40. eluaastat
ning see viheneb 70. eluaastaks (5, 10).
Sporaadilised miiksoomid on enamasti
thekoldelised, vidikse retsidiveerumis-
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riskiga ja tuitipiliselt paiknevad stidame
vasakus kojas (1, 3, 7).

Kuigi sporaadilistel juhtudel pole tekke-
pohjus praktiliselt oluline, on erialakirjan-
duses moningaid hiipoteese siiski esitatud.
Kasvajate tekkepohjusteks peetakse muu
hulgas kiirituskahjustust, koetraumat,
immuunsupressiooni ja viirusi. Neile voima-
likele tekkepohjustele viitavad ka asjaolud,
et SM on avastatud siidame raadiosagedus-
ablatsiooni piirkonnast (20), mitraalklapi
perkutaanse balloondilatatsiooni kdigus
perforeeritud kodade vaheseinalt (21),
siiratud stidame vasaku koja anastomoosi
joonelt (22) ning vahem kui 2 kuud pérast
luutidi siirdamist (23). Li kaasautoritega
leidis Herpes simplex virus 1 antigeeni
olemasolu uuritud SMi proovides, toetades
moningate autorite teooriat, et SMi histo-
genees pohineb kroonilisel poletikulisel
protsessil (15).

Perekondlikud vormid
Perekondlikult esinevat SMi tdheldatakse
kuni 10%-1 juhtudest (1, 11, 18). Peamiselt on
tegemist X-liitelise autosoom-dominantselt
paranduva Carney stindroomiga (CS), mille
diagnoosiga patsientidest ligi pooltel tekib
elu jooksul SM (18, 24, 25). On ka leitud
perekondlikku esinemist ilma teiste CSile
omaste tunnusteta (18, 25). CSi kliinilised
manifestatsioonid on toodud tabelis 1.
Erinevalt sporaadilistest juhtudest
esineb perekondlikel vormidel SMe vordse
sagedusega nii meestel kui ka naistel ning
moningate autorite sonul meestel isegi sage-
damini (11, 25). Perekondlik SM tekib pigem
nooremas eas ning on suure retsidiveerumis-
riskiga (1, 14, 18). Iseloomulik on tuumori
paiknemine teistes siidame kambrites peale
vasaku koja ning multitsentrilisus, mida
esineb kuni 50%-1 juhtudest (10, 18).
Eraldi riskiteguriks SMide tekkeks
CSiga patsientidel pakkus Bandettini kaas-
autoritega somatotroopse hormooni (STH)
liigse produktsiooni. STH hulga suure-
nemine on omane ka CSile, kuid see ei
pohjusta alati akromegaaliat. Ligi 110 CSi-
patsiendi osavdtul korraldatud uuringus
leiti margatav seos SMi tekke ja STH liia
vahel - SM tekkis 61%-1 patsientidest, kellel
oli STH liig, versus 36%-1, kellel seda polnud.
Selle tulemusel pakuti, et hiipersomatotro-
pineemia agressiivsem ravi vdiks vihendada
SMide tekkesagedust ja retsidiveerumist
CSiga patsientidel (24).

Tabel 1. Carney siindroomi (CS) kliinilised manifestatsioonid.
CSi diagnoosimiseks on vaja vahemalt kahe pohikriteeriumi voi
tihe pohikriteeriumi ja lihe lisakriteeriumi olemasolu (24, 26)

Pohikriteeriumid:

Lentiginoos
Naha voi limaskestade miiksoomid
Stidame miiksoom

Rindade miksoomid

Primaarne pigmenteeritud sdlmeline adrenokortikaalne haigus

Akromegaalia

Suurrakuline kaltsifitseeruv Sertoli-rakuline kasvaja voi sellele iseloomulik

kaltsifitseerumine munandite UH-uuringul

Psammomatoosne melanootiline Svannoom

Kilpnddrme kartsinoom voi UH-uuringul kinnitatud hiipoehhogeensed

solmed kilpnaarmes (> 1)
Sinineevused (> 1)
Piimajuhakartsinoomid (> 1)

Osteokondromiiksoom

Lisakriteeriumid:

Haigusega (CS) esimese astme sugulane

PRKAR1A inaktiveeriva mutatsiooni olemasolu

UH - ultraheli; PRKAR1A - proteiinkinaasi A la regulatoorne alaiihik

PATOANATOOMIA

Lokalisatsioon

SM on siidame kambrisisene tuumor, mis
vOib paikneda nii kodades kui ka vatsa-
kestes. 60-90%-1 juhtudest lokaliseerub SM
vasakus kojas, tiilipiliselt kodade vaheseinal
ovaalmulgu piiri ldaheduses, harvemini koja
ees- vOi tagaseinal ning koja korvakeses (3,
7,8, 11, 13). Paremast kojast ldhtub 10-28%
SMidest (3, 11, 27). Harvemini leidub neid
vatsakestes, kuni 8% paremas ja kuni 4%
vasakus vatsakeses (3, 7, 11). Uksikutel
juhtudel v6ib SM parineda siidameklap-
pidelt, eriti mitraalklapilt (28), suurtelt
veresoontelt voi Eustachi klapilt (alumise
0onesveeni klapp paremas kojas) (10, 11, 28,
29). Lisaks on kirjeldatud epikardiaalselt
kojal ja intramuraalselt vatsakeses paik-
nenud miiksoome (27, 30).

Tltpiliselt on SM {ihe koldega ja iihes
kojas, kuid kuni 10%-1 juhtudel esineb
tuumor biatriaalselt, vdljakasvuga vahesei-
nast modlema koja valendikku (8, 11). Ligi
2%-1 patsientidest leidub hulgikoldeid erine-
vate kombinatsioonidena mitmes kambris
(3, 10). SMe on iihel ajal esinenud ka kdigis
neljas sidamekambris (31).
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ULEVAADE

Morfoloogia

SM pirineb endokardi multipotentsetest
mesenhiimaalsetest rakkudest (3, 5, 6).
Nende voime diferentseeruda paljudeks
rakutlilipideks on aluseks tuumori makro-
skoopilisele heterogeensusele.

SMi 1abim66t véib ulatuda kuni 15 cm-ni
ning kaaluda kuni 450 grammi (3, 11).
Avastamise ajal jadb enamiku miiksoomide
labimo6ot siiski 4-6 cm vahele (3, 32).

St. John Suttoni ja kaasautorite 1980.
aastal esitatud klassifikatsiooni pohjal voib
SMid pinnaehituse pohjal jagada kaheks
alattitibiks: poliipoidsed ja papillaarsed (33).
Erialakirjanduses pole tiheldatud seost
makroskoopilise alatiilibi ning tuumori
lokalisatsiooni voi epidemioloogilise vormi
vahel (vt pilt 1, 2).

Umbes 2/3-1 juhtudest on tegemist imara
kuju ja tahke konsistentsiga siledapinna-
lise poliipoidse miiksoomiga. Ulejisinud
1/3 SMidest on pehmed, Zelatinoossed ja
ebakorrapidrase struktuuriga papillaarsed
tuumorid, mille pinnal esinevad villoossed
ekstensioonid, kus tekib suurem oht trom-
bide formeerumiseks (1, 11).

Erineva pinnaehituse pohjuseks
peetakse seda, et papillaarsete vormide
korral on enam ekspresseerunud maat-
riksi metalloproteinaasid (MMP), mis
vastutavad ekstratsellulaarse maatriksi
remodellatsiooni eest. MMPde suurenenud
ekspressiooni tingimustes hdirub siinteesi-
jalammutusprotsesside omavaheline tasa-
kaal, mis on aluseks papillaarsete vormide

Pilt 1. Resetseeritud poliipoidne miiksoom.

Foto: TU Kliinikumi kardiokirurgia osakonna arhiiv

ebakorraparasele struktuurile ja suuremale
fragmenteerumisriskile (11, 34).

Kuni 85%-1 juhtudel kinnitub SM liithikese
jalaga siidameseinale, teistel juhtudel vdib
ta olla sessiilne vorm, mille puhul tuumor
kinnitub laia alusega stidameseinale (5, 6,
11). Sessiilset kinnitumisvormi on tihel-
datud sagedamini atiitipilise lokalisatsiooni
korral, eriti vatsakestes paiknevatel juhtudel
1, 8, 1D).

KLIINILINE PILT

SMi poliimorfse Kkliinilise pildi taustal voib
esineda suur hulk mittespetsiifilisi kaebusi.
Kuni 30% patsientidest voivad diagnoosi
saamise ajal olla asimptomaatilised ning
SM avastatakse juhuleiuna (7, 10). Kliinilise
pildi maarab tuumori lokalisatsioon, suurus,
mobiilsus ning makroskoopiline vorm (6, 11,
19). Harva tuleb ette ka SMi infitseerumist.
Enamikul juhtudel viitavad vaevused vihe-
malt iihele SMile iseloomulikust siimptomite
triaadist (Goodwini triaad) (6, 28):

e intrakardiaalne obstruktsioon,

e« embolisatsioon,

o {ldstimptomid.

Obstruktiivsed siimptomid

Kambrisisese lokaliseerumise tdttu pohjus-
tavad SMid korvalekaldeid normaalses
hemodiinaamikas, millele viitavad stimp-
tomid on esmaseks kaebuseks ligi 50%-1
patsientidest (5, 10, 32). Kdige raskemaks
obstruktsiooni tagajarjeks on dkksurm.
Kaebused on progresseeruva iseloomuga

Y .

Pilt 2. Resetseeritud papillaarne miksoom.
Foto: TU Kliinikumi kardiokirurgia osakonna arhiiv
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ning proportsioonis tuumori suurusega.
Tavaliselt alla 4 cm [dbimddduga mitksoomid
veel vaevusi ei pdhjusta (11). Obstruktiivsed
simptomid on tiitipilisemad makroskoopi-
liselt poliipoidsetele tuumoritele (vt pilt 3)
1, 34).

Tutipiliseks kliiniliseks pildiks on tuumori
asukohast ldhtudes siidame vasaku voi
parema poole puudulikkuse ndhud, mis
tekivad kodade venoosse drenaazi voi atrio-
ventrikulaarklappide (AV-klappide) obstrukt-
siooni tagajirjel (1, 11). Age siidamepuudu-
likkus on koige sagedasem SMi patsientide
erakorralise hospitaliseerimise pohjus (10,
11). Suurema mobiilsusega SMid pdhjustavad
omamoodi nn keraklappobstruktsiooni,
prolabeerudes stidametsiikli ajal kojast vatsa-
kesse ning hdirides verevoolu ldbi AV-klap-
pide. Seeldbi voib kahjustuda klapiaparaat,
viies regurgitatsioonini (11). Tuumori prola-
beerumine on aluseks kehaasendi muutusel
ilmnevatele simptomitele. AV-klappide
obtureerumisel voib tekkida pearinglus
ja stinkoobid, raskematel juhtudel isegi
dkksurm (5, 6). Muude kaebustena voivad
esineda valu- v6i ebamugavustunne rinnus,
palpitatsioonid ning ariitmiad (3, 6, 7).

Stidame vasaku poole puudulikkuse
peamised kliinilised simptomid on (11, 35)
e Ohupuudus, mis tekib flitisilisel koor-

musel, kehaasendi muutusel voi Oiste

hoogudena;
o kopsuturse(d);
o pulmonaalhiipertensioon.

Stidame parema poole puudulikkuse
niahud on (11, 18)

o perifeersed tursed,
e hepatomegaalia,
e astsiit.

Sulgumata ovaalmulgu korral voib
parema koja miiksoomide korral tekkida
vere paremalt vasakule Sunteerumine,
pohjustades tsentraalset tstianoosi (6). Vere
Sunteerumine voib varjata parema vatsakese
puudulikkuse ndhte.

Vatsakestes paiknevad miitksoomid
voivad ahendada viljavoolutrakti, tekitades
vastavalt aordi- vdi pulmonaalklapi stenoo-
sile iseloomulikke simptomeid (11).

Embolisatsioon

Eri uuringute andmetel on emboliseeru-
mine SMi esmaseks kliiniliseks ilminguks
kuni 35%-1 juhtudest (2, 5, 7, 10, 13, 19, 32).
Sagedasem probleem on see just makro-
skoopiliselt papillaarsete miitksoomide

Pilt 3. Vasakus kojas kodade vaheseinal paiknev poliipoidne
miiksoom ehhokardiograafilisel uuringul.
Foto: TU Kliinikumi kardiokirurgia osakonna arhiiv

korral (vt pilt 4), tingituna nende suuremast
tendentsist fragmenteeruda (11, 13, 34).
Teiseks embolisatsiooni pohjuseks peetakse
tuumorimassist tingitud kambrisisese rohu
tousu ja turbulentside teket, mis omakorda
soodustavad fragmenteerumist (34). Lisaks
voivad emboliseeruda tuumori pinnal
formeerunud trombimassid.

Miiksoomi slidamesisesest paiknemisest
ldhtuvalt liiguvad embolid kas kopsu- v&i
slisteemsesse vereringesse, kulmineerudes
vdga erinevate kaebustega. Erinevalt obst-
ruktiivsete siimptomite raskusest ei soltu
emboliseerumisrisk tuumori suurusest
(10, 13, 19). Suuremat riski on tdheldatud
atlitipilise lokalisatsiooniga miiksoomide
korral (19). Retrospektiivselt korraldatud
uuringutes pole leitud, et tiitipilised emboli-
satsiooni soodustavad siidame riitmihiired,
peamiselt kodade virvendusariitmia voi
ekstrasiistoolia, suurendaks seda riski
SMide puhul (13, 19).

Stisteemsed embolid satuvad enam kui
pooltel juhtudest ajuarteritesse, pdhjus-
tades olenevalt suurusest transitoorseid
isheemilisi atakke voi isheemilist insulti,
mis voib paddida dkksurmaga (5, 13, 19).
Hiliskomplikatsioonina vdivad ajuarte-
rites tuumorifragmentide téttu kujuneda
fusiformsed aneuriismid (5). Uksikutel
juhtudel satuvad embolid pargarteritesse,
pohjustades stenokardiat, harvemini dgedat
miiokardiinfarkti, mis voib osutuda letaal-
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seks (5, 19). Siisteemse embolisatsiooni
ohtlikumad tagajarjed voivad veel olla (5,
6, 10, 11, 19)

o silmaarteri(te) oklusioon;

o dge ala- vbi tilajdseme(te) isheemia;

» dge mesenteriaalisheemia;

e neeru- voi pornainfarkt;

o kohuaordi tdielik oklusioon.

Embolid liiguvad stidame paremast
poolest kopsuvereringesse, tekitades
kopsuarterite obstruktsiooni ja sellele
jargneva pulmonaalhiipertensiooni (6, 11).
Raskematel juhtudel kujuneb fulminantse
kuluga kopsuinfarkt, mis voib 16ppeda
letaalselt (11, 19). Sulgumata ovaalmulgu
korral voib ette tulla paradoksaalset embo-
lisatsiooni (6).

Uldsiimptomid

Uldstimptomeid, millega voivad kaasneda
nihked laboratoorsetes analiitisides, esineb
kuni 90%-1 SMiga patsientidest, ent esmase
kliinilise ilminguna p&éhjustavad sellised
simptomid diagnoosi hilinemist (1, 6).
Uldsiimptomite teke ei sdltu tuumori suuru-
sest ega paiknemisest ning tavaliselt need
taanduvad kirurgilise ravi jarel (11). SMi
puhul véivad esineda jargmised tildstimp-
tomid (1, 5, 6, 10, 11):

o subfebriilne palavik,

e progresseeruv kaalulangus,

TIS0.2 MI{

Pilt 4. Vasakus kojas kodade vaheseinal paiknev papillaarne
miksoom ehhokardiograafilisel uuringul.

Foto: TU Kliinikumi kardiokirurgia osakonna arhiiv

e vidsimus- ja norkustunne,

e artralgia,

« miialgia,

o letargia,

e Raynaud’ fenomen,

e erilitematoossed petehhiaalsed 166bed.
Uldstimptomite tekkepdhjuseks peetakse

SMi vbimet toota organismipoolset podle-

tikuvastust esile kutsuvaid tslitokiine

interleukiin-6 ja interleukiin-8 (6, 10).

Interleukiine peetakse ka iiheks teguriks

seroloogilistes korvalekalletes, milleks

voivad olla (1, 5, 6, 11):

e aneemia,

e erutrotsiitoos,

¢ leukotsiitoos,

e trombotsiitopeenia,

o poliitsiiteemia,

o C-reaktiivse valgu suurenemine,

o erilitrotsiilitide settekiiruse suurenemine.
Aneemia on enamasti normo- vdi hiipo-

kroomne, harvemini hemoliiiitiline, pdhjus-

tatuna eriitrotsiilitide mehaanilisest dest-

ruktsioonist tuumorikoe poolt (6, 11). Sama

mehhanismi peetakse trombotsiitopeenia

pohjuseks (11). Muutused hakkavad taan-

duma mone pdeva jooksul pdrast tuumori

kirurgilist eemaldamist (1).

Infitseerunud siidame miiksoom

SMi infitseerumine on harv tusistus, mis
tekitab endokardiidile omase dgeda kliini-
lise pildi. Seisundile on iseloomulik korge
palavik ning poletikulisest protsessist
tingituna suurem risk tuumorikoe fragmen-
teerumiseks ja embolisatsiooniks. Embo-
liseeruda voivad ka SMi pinnal tekkivad
vegetatsioonid (6, 36).

DIAGNOOSIMINE

SMi ja ka teisi SPTsid tuleks eelkdige kaht-
lustada just nooremapoolsetel patsientidel,
kellel puudub stimptomitele viitav anam-
nees ning kardiovaskulaarsed riskitegurid.
Kahtluse korral on tuumori olemasolu
kinnitamiseks vaja teha piltdiagnostiline
uuring, kuldse standardina ehhokardio-
graafia. Morfoloogilise diagnoosi kinnitab
kirurgiliselt eemaldatud tuumorikoe histo-
loogiline uuring (19). Embolisatsiooni korral
voib diagnoosi saada embolektoomia kdigus
eemaldatud massi uurimisel (6).

Ehhokardiograafia
Ehhokardiograafia on SMide diagnoosimisel
valikmeetodiks oma kerge kattesaadavuse,
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suure tundlikkuse ja kiire tulemuse téttu

(1, 2, 7-10). Uuringu eesmirk on mdéirata

tuumori lokalisatsioon, suurus, kinnitus-

koht, mobiilsus ja sellest tulenevad hemo-
diinaamilised muutused (1, 9). Enamasti on
ehhokardiograafia ainuke enne operatsiooni
vajalik diagnoosi kinnitav uuring. Yuan ja
kaasautorid on soovitanud ehhokardiograa-
fiat SMi vélistamiseks jargmistel juhtudel

(28):

e reumaatilise haiguse anamneesita dias-
toolne kahin stidametipul, mis muutub
ajas ja seoses kehaasendiga;

o korduv idiopaatiline slisteemne embo-
lisatsioon;

e kehaasendi muutusest tingitud
stinkoobid;

» pikaajaline subfebriliteet, eriitrotstiiitide
suurenenud settekiirus ja aneemia, mis
ei ole tingitud reumaatilisest haigusest
voi infektsioossest endokardiidist;

e ravimitele halvasti reageeriv siidame-
puudulikkus.

Esmavalikuks on transtorakaalne ehho-
kardiograafia (TTE), mille tundlikkus SMi
diagnoosimisel on ligi 95% (9, 10). Harvadel
juhtudel tuleb leidu tdpsustada transdsofa-
geaalse (s.o sddgitorukaudse) ehhokardio-
graafiaga (TOE), mille tundlikkus ulatub
peaaegu 100%-ni (9, 10). TOE véimaldab pare-
mini visualiseerida paremat koda, kodade
korvakesi, vasaku koja tagaseina ja kodade
vaheseina, et vilistada voimalik biatriaalne
vorm. TOE abil saab tuumoreid eristada juba
1 mm suuruse 1dbimdodu juures (1, 8).

RAVI

SMi ainuke téhus ravimeetod on tuumori
kirurgiline eemaldamine (2, 6). Operatsioon
tuleks teha voimalikult kiiresti parast
diagnoosi kinnitamist, sest dkksurma
voi (korduvat) embolisatsiooni tuleb ette
hinnanguliselt 8-10%-1 operatsiooni oota-
vatest kinnitatud leiuga patsientidest (5,
11). Pole leitud, et antiagregantide vdi
antikoagulantide manustamine vihendaks
emboliseerumisriski (13).

Tavaliselt tehakse operatsioon 14bi ster-
notoomia kunstliku kehavilise vereringe
tingimustes (3, 35). Ligipddsutee valik soltub
tuumori paiknemisest ja kirurgi eelistusest
(5). Operatsiooni kdigus tuleb embolisat-
siooni véltimiseks tuumori ja siidamega
ettevaatlikult manipuleerida (6, 10). Hulgi-
koldelise tuumori kahtluse korral tuleb iile
vaadata koik siidamekambrid (6, 31).

Tavaliselt resetseeritakse tuumorimassi
uimber vihemalt 5 mm ulatuses normaalset
kude, kodade vaheseina puhul kogu seina
paksuselt (2, 10, 14, 35). Tekkinud vaheseina-
defekt suletakse primaarselt, autoloogse
voi ksenoperikardiga (3, 6, 10). Méningatel
patsientidel voib tuumorist tingitud mehaa-
niliste kahjustuste tagajarjel olla vajalik
klapiplastika, raskematel juhtudel isegi
klapiproteesimine (6, 10).

PROGNOOS JA

RETSIDIVEERUMINE

Eduka kirurgilise ravi jarel on patsientide

pikaajaline prognoos hea ning retsidiveeru-

misrisk vdike. SMi harva esinemissageduse
téttu on uuringuid kirurgilise ravi jargsest
elulemusest viahe. Shahi ja kaasautorite
retrospektiivses uuringus kirurgiliselt
ravitud 194 patsiendiga, kelle vanus ravi

ajal oli keskmiselt 57,2 + 15,6 aastat, oli 10,

20 ja 30 aasta elulemus vastavalt 77%, 52%

ja 34% (3). See oli sarnane iildrahvastiku

nditajatega. Seega voib eeldada, et adek-
vaatselt resetseeritud SM suremust suurel
maidral ei mojuta. Koigile kirurgiliselt
ravitud patsientidele soovitatakse teha
jarelkontrolle, kuid selle ajalises jaotuses
ihtset seisukohta ei ole. Nditeks Reynen

on soovitanud seda teha kord aastas (6).
SMi retsidiivid tekivad keskmiselt neli

aastat parast esmaskolde eemaldamist (6,

11, 14). Uus SM voib tekkida nii eelmise

tuumori piirkonnas kui ka mdnes teises

siidamekambris, samuti hulgikoldelisena.

Kbige varem on kirjeldatud retsidiveerumist

kolm kuud pidrast esmaskolde eemaldamist,

koige hilisemalt 26 aasta moodumisel (3,

14). SMi retsidiveerumise pdhjusteks voivad

olla (3, 6, 10, 14)

e primaarse kolde ebaadekvaatne resekt-
sioon,

e tuumori hulgikoldeline primaarne
genees,

e transformatsioon pahaloomuliseks
tuumoriks,

e uue tuumorikolde teke primaarse
lesiooni fragmentide perioperatiivsel
umberpaigutumisel,

e ebanormaalne DNA ploidsus,

e SMi perekondlik vorm.

Sporaadilistel juhtudel esineb retsidi-
veerumist 1-5,6%-1 juhtudest (3, 5, 10, 25).
Adrmiselt harva on leitud retsidiveerumist
iile tihe korra. Karabinis kaasautoritega ja
Kontogiorgi kaasautoritega on soovitanud
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sporaadiliste retsidiveerunud SMidega
patsientidele teha geneetiline uuring, et
vélistada CS (10, 25). Abnormaalset DNAd
esineb kuni viiendikul SMidest ning retsi-
diveerumisoht sellel juhul on kuni kaks
korda suurem (11). Sporaadilistel juhtudel
peetakse retsidiveerumise riskiteguriteks
SMi teket nooremas eas, atiitipilist lokali-
satsiooni, multitsentrilisust ja primaarse
kolde vaikest suurust ravi ajal (3, 14). Shah
kaasautoritega on soovitanud neid patsiente
jalgida pdrast operatsiooni kuni 10 aastat,
rakendades ehhokardiograafiat (3).
Perekondlikel juhtudel on tdheldatud
retsidiveerumist 10-12%-1 ning CSiga kuni
22%-1 patsientidel (3, 6, 7, 14, 25). Bandettini
ja kaasautorite CSiga patsientide uuringu
kohaselt, mis on olnud tiks suuremaid,
esines vihemalt iiks retsidiveerumine
koguni 51%-1 SMiga diagnoositutest (24).
CSi puhul on risk korduvateks retsidiivi-
deks suurem - kirjeldatud on isegi viiendat
retsidiveerumist (37). Sarnastel juhtudel
on tehtud stidame siirdamine (38). Kuigi
SM on peamine suremuse pdhjustaja CSiga
patsientidel, ei tohiks tdhelepanuta jatta
teisi CSi vdimalikke manifestatsioone. CSiga
patsientide sdoeluurimist SMide suhtes
soovitatakse alustada juba noores eas ning
jatkata kogu elu jooksul, oluline on jilgida
ka nende patsientide pereliikmeid (18, 24).

KOKKUVOTE

Stidame miiksoom on kdige sagedasem
sidame primaarne tuumor. Oma harva
esinemissageduse ja simptomite laia profiili
téttu on ta diferentsiaaldiagnostiline vélja-
kutse igale arstile. Enamasti tekib SMi klii-
niline kahtlus alles embooliliste tiisistuste
ilmnemisel voi teiste voimalike patoloogiate
vilistamisel. Harv ei ole ka SMi avastamine
juhuslikult.

SMi diagnoosimise valikmeetod on
ehhokardiograafia. Kinnitatud leiu korral
on kiirendatud korras ndidustatud tuumori
kirurgiline eemaldamine, et viltida emboo-
lilisi tiisistusi ja dkksurma. Kirurgiline ravi
on SMi ainuke definitiivne ravimeetod.

Tuumori eduka resektsiooni jdrel on
retsidiivide tdendosus vdike ning patsiendi
elulemus sarnane iildrahvastikuga. Koiki-
dele patsientidele soovitatakse siiski teha
jarelkontrolle. Erilist tdhelepanu tuleks
poorata perekondlikele vormidele, sest sel
juhul on retsidiveerumise oht kuni neli
korda suurem.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoritel puudub huvikonflikt seoses artiklis kasitletud teemaga.

SUMMARY

Cardiac myxoma

Markus Kiili*, Raili Ermel?

Primary cardiac tumours are rare, being
found in up to 0.03% autopsies. The most
common primary cardiac tumour is cardiac
myxoma (CM).

Although histologically benign, CM may
lead to serious complications owing to
its location and embolic potential. While
some patients are asymptomatic, CMs can
present with a wide spectrum of clinical
manifestations, including ischemic stroke
and sudden cardiac death.

Most CMs occur sporadically, while
familial forms are encountered in up to
10% of cases. Echocardiography remains
the diagnostic method of choice and urgent
surgical removal is indicated following
diagnosis. Follow-up is recommended for
all patients undergoing surgical treat-
ment. The risk of recurrence remains low
following adequate resection with survival
rates similar to that of general population.
Special attention should be paid to familial
forms with recurrences being up to four
times more common in this population.
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Taani uuringu andmeil on
viaiksema sissetulekuga
vanurid sagedamini
dementsed

Seoses rahvastiku vananemisega
suureneb dementsete isikute arv.
Hinnanguliselt elab maailmas
umbes 50 miljonit dementset ja
ekspertide hinnangul nende arv
kolmekordistub aastaks 2050.
Dementsuse kujunemist soodus-
tavad mitmed riskitegurid, nii
geneetiline eelsoodumus, eluviis,
mitmesugused haigused, aga ka
sotsiaal-majanduslik staatus (hari-
dustase, sissetulek, t60 iseloom
jms).

Taanis korraldatud uuringus
leiti, et suurema sissetulekuga
isikutel diagnoositi dementsus
harvemini kui keskmise ja madala
sissetulekuga inimestel. Samuti oli

suurema sissetulekuga dement-
suse diagnoosiga isikutel haigus
kliiniliselt kergemalt véljendunud.
Uuringus olid vaatluse all 8844
isikut, kellel diagnoositi kdrgemas
ravietapis aastatel 2017-2018
dementsuse mingi vorm (Alzhei-
meri tobi, vaskulaarne dementsus.
Lewy kehakestega dementsus ja
muud vormid). Uuritute keskmine
vanus oli 75 aastat, 53,7% neist
olid naised. Andmed leibkonna-
liitkme sissetuleku kohta aastatel
2015-2016 saadi statistikaametilt
ning need jaotati kolme tertsiili:
suurem, keskmine ja madal.
Autorite hinnangul on sisse-
tulek kompleksne sotsiaal-majan-
dusliku staatuse nditaja. Suurema
sissetulekuga isikud on haritumad
ning leiavad paremini tasustatud
t00. Haritud inimene on intellek-
tuaalses tegevuses aktiivsem ja

sellega kompenseerib paremini
vanusega seonduvat kognitiivset
allakdiku. Haritum inimene on
terviseteadlikum, oskab leeven-
dada terviseriske ja on altim
otsima meditsiiniabi. On teada,
et Taanis on meditsiiniabi heal
tasemel ja koigile kdttesaadav.
Eeltoodut arvestades nditas
uuring, et suurema sissetulekuga
(paremas sotsiaal-majanduslikus
staatuses) isikutel on vdiksem
dementsuse kujunemise risk ja neil
diagnoositakse dementsus varaja-
semas staadiumis, mis voimaldab
paremini haigust kontrollida.

REFEREERITUD

Petersen JD, Wehberg S, Packness A, et al. As-
sociation of socioeconomic status with dementia
diagnosis among older adults in Denmark. JAMA
Netw Open 2021;4:e2110432.

EestiArst 2021;100(6):366-373

373



