Kohuaordi aneuriismi tanapaevane

kasitlus
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Kohuaordi aneuriism (AAA) on eelkdige 65aastaseid ja vanemaid mehi ohustav vere-
soonehaigus, mis avastatakse sageli juhuleiuna voi alles peale aneuriismi eluohtlikku
rebenemist. Haiguse peamised riskitegurid on suitsetamine, siidame- ja veresoonkon-
nahaigused ning geneetiline eelsoodumus. AAA varajane diagnostika korge spetsiifi-
lisuse ja tundlikkusega ultraheliuuringul vdimaldab rakendada digeaegset plaanilist
kirurgilist voi endovaskulaarset ravi. AAA sdeluuringud on maailmas ndidanud olulist
tohusust aneuriismi rebenemise ennetamisel ja suremuse vihendamisel, mistéttu on
nende laialdasem rakendamine pdhjendatud. Ulevaateartikli eesmirk on kirjeldada
AAA epidemioloogiat, riskitegureid, etiopatogeneesi, klassifikatsiooni, kliinilist pilti,
diagnostikat ja kaasaegseid ravivoimalusi ning rohutada sdeluuringu tihtsust.

Aneurlism tdhendab piisivat paikset arteri
laienemist lile 50% eeldatavast normist (1).
Koéhuaordi aneurtism (AAA, ingl abdominal
aortic aneurysm) on valdavalt degenera-
tiivne veresoonehaigus, mida iseloomustab
koéhuaordi patoloogiline suurenemine lébi-
modduni 30 mm ja rohkem (2). Enamikul
juhtudest tekib ja areneb haigus ilma
simptomiteta kuni aordiseina jarsu rebe-
nemiseni. AAA rebenemise ehk ruptuuri
ndol on tegemist eluohtliku seisundiga,
mille puhul on suremus tile 80% (3). Kuna
AAA rebenemise oht on otseselt seotud
aneuriismi labimodduga, on mitteinvasiivse
ultraheliuuringu abil voimalik efektiivselt
haigust diagnoosida ja selle kulgu jalgida.
Haiguse varajane diagnoosimine ja dige-
aegne ravi parandab oluliselt patsientide
elulemust (4).

KOHUAORDI ANEURUSMI
EPIDEMIOLOOGIA

AAA ohustab peamiselt iile 65aastaseid
mehi, kelle hulgas on haiguse levimus
hinnanguliselt neli korda suurem kui
lile 60aastaste naiste seas (5). Keskmine
vanus aneurlismi rebenemise hetkel on
76,5 eluaastat. Valdava osa ruptureerunud
AAA (rAAA, ingl ruptured abdominal aortic
aneurysm) patsientidest moodustavad
mehed, kes on aordiseina rebenemise ajal
keskmiselt nooremad kui naised. Naiste
osakaal suureneb vanusega - 40% koiki-
dest rAAA juhtudest esineb iile 80aastatel
naistel (6).

Viimaste aastakiimnete jooksul on AAA
levimus oluliselt vihenenud. Kui 1990ndatel
hinnati AAA levimuseks iile 65aastaste
meeste hulgas 4,2-7,6%, siis pea paarkiim-
mend aastat hiljem on Inglismaa ja Rootsi
uuringutes leitud selleks 1,3-1,7% (7-10).
Naiste hulgas on AAA levimus vastavalt 0,7%
(5). Vaatamata vananevale tihiskonnale on
haiguse esinemissageduse (sh tiisistunud
juhtude) vihenemisele kaasa aidanud
soeluuringute labiviimine, teadlikkuse
kasv riskitegurite suhtes ja ravivdoimaluste
paranemine.

KOHUAORDI ANEURUSMI
RISKITEGURID

Lisaks korgele eale ja meessoole kuulub
AAA soltumatute riskitegurite hulka veel
geneetiline eelsoodumus, kusjuures haiguse
parilikkus voib ulatuda 70%-ni (11). Haiguse
peamiseks kditumuslikuks riskiteguriks on
suitsetamine, mis suurendab haiguse tekke
riski viis korda vorreldes mittesuitsetaja-
tega. Endistel suitsetajatel on hinnanguliselt
kaks korda suurem téendosus AAA viljaku-
junemiseks (12). Haiguse riskitegurite hulka
kuuluvad veel arteriaalne hiipertensioon,
ateroskleroos ja diislipideemia. Vinni ja
kaasautorite 1dbiviidud uuringust ilmnes,
kuidas 40% rAAA-patsientidest, kellel polnud
varem AAA diagnoositud, esines anamneesis
moni siidame- ja veresoonkonnahaigus
(13). Paradoksaalselt on II tiilipi diabeeti
podevatel inimestel kaks korda vaiksem
tdendosus AAA tekkeks (14).
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KOHUAORDI ANEURUSMI
ETIOPATOGENEES

AAA etiopatogenees holmab endas nii
rakulisi, geneetilisi kui ka kditumuslikke
tegureid. Rakulisel tasandil on kesksel
kohal krooniline poletikuline protsess, mille
kdigus makrofaagid, neutrofiilid ning B- ja
T-luimfotsiitidid infiltreeruvad aordiseina.
Need rakud toodavad tsiitokiine, mis muu
hulgas indutseerivad aordiseina keskkihi
(meedia) silelihasrakkude apoptoosi ja
vabastavad mitmeid proteoliiiitilisi enstitime
(15, 16). Proteoliiiitilise aktiivsusega maat-
riksi metalloproteinaasid (MMP-d) osalevad
ekstratsellulaarse maatriksi lagundamises,
degradeerides kollageeni ja elastiini, mis
vastutavad aordiseina elastsuse ja struk-
tuurse vastupidavuse eest. MMPde ja
poletikurakkude suurenenud aktiivsus
soodustab aordiseina keskkihi hdrenemist,
mille tagajérjel kanduvad véliskihist (adven-
tiitsiast) poletikurakud keskkihti. Koik
need muutused summaarselt nérgestavad
aordiseina ja loovad eelduse selle patoloogi-
liseks laienemiseks ning aneuriismi tekkeks
(16, 17). Koos trombotsiiiitide kuhjumise ja
hiiibimissiisteemi aktivatsiooniga voib see
protsess pohjustada intraluminaalse aneu-
rismikoti tromboosi teket, mis suurendab
poletikureaktsiooni ja tdostab metaboolse
aktiivsuse tousu tottu aneuriismi rebene-
mise riski (17).

Suitsetamine pdhjustab lileméddrast
okstidatiivset stressi ja voimendab ko&iki
eelkirjeldatud poletikulisi protsesse (12,
17). Lisaks on AAA viljakujunemisega
seotud mitmed haiguse péarilikkusele
viitavad geneetilised variatsioonid. Naiteks

Normaalne Suprarenaalne Pararenaalne Jukstarenaalne Infrarenaalne

aort

aneuriism

aneuriism aneuriism aneuriism

Joonis 1. Kohuaordi aneuriismi klassifikatsioon anatoomilise

asukoha jargi.

on tdheldatud elastiini ja MMPde siinteesi
eest vastutavate geenide mutatsioone, mis
pohjustavad aordiseina haprust, soodustades
seeldbi AAA teket (18). Samuti voivad AAAd
pdhjustada erinevad sidekoe geneetilised
haigused, néditeks Marfani siindroom (19).

Geneetilise assotsiatsiooniuuringuga
(GWAS, ingl genome-wide association studies)
on leitud mitmeid geneetilisi variante, mis
suurendavad AAA riski ning mille genee-
tiline taust on seotud teiste siidame- ja
veresoonkonnahaigustega, nagu nditeks
hiipertensiooniga. Polligeensete riskiskoo-
ride (PRS, ingl polygenic risk score) abil saab
hinnata patsientide véimalikku haiges-
tumist AAAsse, kusjuures kdrge PRSiga
kaasneb 3,7 korda suurem risk AAA tekkeks
isegi peale kliiniliste riskitegurite arvesse
votmist. Selline geneetiline informatsioon
voib tulevikus muuta AAA sdeluuringud
tdpsemaks ja kulutéhusamaks. Nii on
voimalik sihipdraselt kutsuda kérge PRSiga
ja suitsetamise anamneesiga patsiente sdel-
uuringule varem ning valtida ebavajalikke
uuringuid vdiksema riskiga patsientidel (20).

AAA KLASSIFIKATSIOON
AAA Kklassifikatsioonid pdhinevad aneu-
riismi anatoomilisel asukohal, suurusel ja
kujul. Samuti v6ib haigust klassifitseerida
tekkepohjuse ja kliinilise kulu jargi. AAA
anatoomiline asukoht ldhtub aneuriismi
paiknemisest neeruarterite suhtes ning
jaguneb supra-, para-, juksta- ja infrare-
naalseks aneurtismiks (vt joonis 1). Supra-
renaalne aordi aneuriism asub kéhuaordi
tilaosas neeruarteritest korgemal ja ulatub
sageli veelgi proksimaalsemale aordi tora-
kaalossa. Nii para- kui ka jukstarenaalne
aneuriism asuvad vahetult neeruarterite
piirkonnas, kuid erinevalt pararenaalsest,
mis haarab neeruartereid, algab jukstare-
naalne aneuriism neeruarterite ldhtekoha-
dest. Infrarenaalne AAA paikneb neeruar-
teritest allpool ja moodustab valdava osa
koikidest AAAdest. Infrarenaalne AAA on
vorreldes teiste aneuriismi anatoomilise
asukoha tiitipidega lihtsamini ravitav, kuna
selle asukoht on kirurgiliselt kergemini ligi-
péasetav ja ravi kdigus praktiliselt puudub
neeruisheemia tekkimise oht (21).
Labimoodu alusel jaotatakse aneuriismid
vaikesteks (3-5 cm), keskmisteks (5-5,5 cm
meestel, 5 cm naistel) ja suurteks (iile 5,5 cm
meestel, lile 5 cm naistel). Aneurismi
1abim66t on praegu peamine tegur, mis
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maadrab endovaskulaarse voi kirurgilise ravi
ndidustuse. Siiski tuleb viimast hinnata koos
aneuriismi kuju, kasvukiiruse ja patsiendi
vanuse, tildtervise ning ravieelistusega (21).

Kuju jargi jaotatakse AAA fusiformseks
ehk kddvjaks ja sakulaarseks ehk kotjaks.
Kodige levinum on aneuriismi kdavjas kuju.
Kotjas aneuriism on ebatihtlase ja astim-
meetrilise kujuga, mis muudab ta kerge-
mini rebenevaks (22). Tekkep&hjuse jargi
vdib AAA olla péhjustatud nii geneetiliselt
(nt Marfani stindroom), degeneratiivsete
muutuste tulemusena (nt ateroskleroos),
olla poletikuline kui ka tekkinud infekt-
siooni tagajarjel (19, 23, 24). Poletikuline
AAA on sageli seotud autoimmuunsete
mehhanismidega aordi seinas, mis viivad
aneuriismi tekke ja aordi seina paksene-
miseni (23). Miikootiline ehk infektsioosne
AAA tekib veresooneseina nakkusliku
kahjustuse tagajirjel, mille pdhjuseks vdib
olla septiline embol, baktereemia vdi otsene
infektsiooni levik kéhuaordile kiilgnevast
nakkuskoldest (24).

Kliinilise kulu jdrgi jaotatakse AAA
asimptomaatiliseks (enamik AAAdest) ja
simptomaatiliseks (sh rAAA) (2).

AAA KLIINILINE PILT

AAA on enamasti asiimptomaatiline,
mistdttu avastatakse see juhuslikult voi
alles tiisistuste tekkimisel. Simptomid
voivad tekkida aneuriismi suurenedes,
kui see avaldab survet timbritsevatele
kudedele ja elunditele, voi hoopis distaalse
embolisatsiooni ndol (25). Kdige tiilipilisem
kaebus on kohu keskosas piisiva voi vahel-
duva iseloomuga valu, mis vdib kiirguda
selga, kiilge voi kubemesse. Flisilisel
labivaatusel voib kdhu keskjoonel tunda
palpatsioonil tuikavat pulseerivat massi,
kuid selle diagnostiline tundlikkus séltub
markimisvadrselt patsiendi kehamassist
ja aneurlismi suurusest (26). Infektsioosse
AAA puhul kaasneb kdhu- ja seljavaluga veel
palavik, poletikunditajate taseme tdus ning
sepsis vOi Sokk (24).

Véga oluline on rAAA digeaegne diagnoo-
simine, sh diferentsiaaldiagnostika teistest
dgeda kohu haigustest. Rebenemise korral
tekib dge hemorraagia, mille kdigus voolab
veri aordist retroperitoneaalsesse voi intra-
peritoneaalsesse ruumi. Retroperitoneaalse
ruptuuri korral on prognoos veidi parem,
kuna verejooks voib ajutiselt peatuda verega
tditunud retroperitoneaalse ruumi vastu-

surve tottu. AAA ruptuuri iseloomustab
tldjuhul triaad tugeva kdhu- voi seljavalu,
kohus palpeeritava pulseeriva massi ja
hiipotensiooni ndol. Siiski voéivad stimp-
tomid patsientidel varieeruda ja koik triaadi
tunnused ei pruugi iheselt avalduda (27).

AAA DIAGNOSTIKA
AAA peamiseks diagnostiliseks meetodiks
on kdhuaordi ultrahelivuring (UH-uuring).
UH-uuring on védga kdrge sensitiivsuse ja
spetsiifilisusega kulutdhus mitteinvasiivne
meetod aneurliismide tuvastamiseks ja
jalgimiseks (4). Seetottu on UH-uuring
peamiseks instrumentaalseks meetodiks
AAA sb6eluuringute labiviimisel. Kdhuaordi
diameetri médtmiseks UH-uuringuga on
kolm voéimalust: aordi diameeter sisesei-
nast siseseinani, vdlisseinast vélisseinani ja
eesmisest vélisseinast tagumise siseseinani
(LELE, ingl leading edge to leading edge) (28).
Oluliseks meetodiks UH-uuringu kérval
on kontrastainega kompuutertomograa-
filine angiograafia (KTA). KTA puhul on
tegemist peamise AAA operatsioonieelse
uuringuga, millega saab hinnata aneuriismi
suurust, kuju, paiknemist ja kérvalasuvaid
struktuure. KTA on soovituslik meetod
ka rAAA diagnoosimiseks ja patsiendi
operatsioonijargse seisundi hindamiseks
(29). UH-uuringu ja KTA kérval on véimalik
AAAd diagnoosida veel magnetresonants-
tomograafia (MRT) voi digitaalse subtrakt-
siooni angiograafia (DSA) abil.

AAA RAVI

AAA ravi eesmdrk on véltida aneuriismi
rebenemist ja vihendada sellega seotud
korget suremust. AAA ravi jaguneb haiguse
kulgu mojutavaks, mis keskendub riskite-
gurite vihendamisele ja aneurtismi kasvu
aeglustumisele, ning 16plikuks, mille puhul
eraldatakse aneuriismikott vereringest
kirurgilise v6i endovaskulaarse sekkumise
teel (21, 30).

AAA kulgu mojutav ravi

AAA kulgu moéjutav ravi hdlmab medika-
mentoosset ja elustiili muutvat kasitlust.
Medikamentoosne ravi on suunatud peami-
selt siidame- ja veresoonkonnahaiguste
riski vahendamisele (21). Selle kasu AAA
diagnoosiga patsientidele kinnitab Inglis-
maal ldbiviidud uuring, kus 5 aasta elulemus
statiinide, antitrombootiliste ja antihiiper-
tensiivsete ravimite kasutajatel suurenes iile
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ULEVAADE

20% (31). Lisaks on leitud, et diabeediravi-
mina kasutatava metformiini tarvitamine
vOib potentsiaalselt aeglustada AAA kasvu
(14), kuid selle téhusust kinnitavad uuringud
on veel pooleli (32). Vaga olulisel kohal AAA
ravis on suitsetamisest loobumine, mis
vidhendab aneurtismi kasvukiirust ligikaudu
20% (33). Niisamuti parandab tervislik toitu-
mine, regulaarne liikumine ja fiisioteraapia
patsientide respiratoorset voimekust ning
kardiovaskulaarset tervist. Kuigi AAA toetav
ravi ei peata aneurlismi kasvu ega korvalda
seda, aitab see aeglustada haiguse progres-
seerumist ja valtida tlsistuste tekkimist,
parandades oluliselt patsiendi elukvaliteeti
ja vdhendades vajadust kirurgilise sekku-
mise jarele (21). Oluline on rohutada, et
AAA kulgu mdjutav ravi on oluline ka parast
aneuriismi kirurgilist vdi endovaskulaarset
korrigeerimist, et vihendada stidame- ja
veresoonkonnatiisistuste riski ning paran-
dada patsiendi pikaajalist prognoosi (30).

AAA kirurgiline ja endovaskulaarne
ravi

AAA 16plikuks raviks on tdnapideval kaks
vbimalust: avatud kirurgiline operatsioon
(OSR, ingl open surgical repair) vbi endo-
vaskulaarne aneuriismi ravi (EVAR, ingl
endovascular aneyrusm repair). AAA 16pliku
ravi eesmark on asendada AAA proteesiga
(OSR) voi lilitada aneurtismikott vereringest
vdlja (EVAR), et taastada normaalne vere-
vool ja vihendada aneuriismist pdhjustatud
tlsistusi. Ravistrateegia loplik valik séltub
aordi ja aneuriismi anatoomiast, patsiendi
oodatavast elueast, kaasuvatest haigustest
ning ka patsiendi eelistusest.

Meestele soovitatakse kirurgilist sekku-
mist, kui AAA 1abimo66t on 55 mm voi enam.
Naistele on operatsioon soovitatav juba
aneuriismi labimdéddu 50 mm vdi enam
korral, kuna neil on suurem risk aneurtismi
rebenemiseks vdiksema labimdddu juures.
Niisamuti on soovituslik kirurgiline ravi
aneuriismi puhul, mille kasvukiirus on
suurem kui 10 mm aastas. Kohene kirurgi-
line ravi on ndidustatud simptomaatilise
patsiendi ja rAAA puhul (30).

OSRi puhul sisenetakse kdhudonde
keskloike voi vasakpoolse retroperitone-
aalse 16ike kaudu. Kahjustunud kéhuaordi
segment asendatakse vastavalt niudearte-
rite haaratusele kas lineaarse voi Y-kujulise
proteesiga. OSR on eelistatud ravimeetod
sobiva anatoomiaga aneuriismide ja noore-

Joonis 2. Endovaskulaarne stentprotees
kohuaordis digitaalse subtraktsiooni
angiograafia uuringul.

mate patsientide puhul (alla 70 aasta).
Vorreldes EVARiga on OSR paremate kaug-
tulemustega, kuid sellega kaasneb suurem
perioperatiivsete tlsistuste risk, pikem
haiglaravi ja taastumisaeg. EVAR on vihein-
vasiivne meetod, mille kdigus viiakse aordi
stentprotees reiearteri kaudu kdhuaorti
eesmidrgiga aneuriismikott vereringest
eemaldada, mille tagajarjel aneurtismi-
kott tromboseerub (vt joonis 2). EVAR on
esmavalik suure riskiga, vanemaealistel ja
sobiva anatoomiaga patsientidel. Erinevalt
OSRist on EVARIi korral operatsiooni ja
haiglaravi aeg liihem ning puudub tildanes-
teesia vajadus, kuid on rohkem téendolisi
kordusprotseduure endolekete voi muude
tiisistuste tottu (30).

AAA kirurgilise ja endovaskulaarse
ravi tiisistused ning
operatsioonijargne jalgimine

EVARIi peamiseks puuduseks on endolekete
tekkimise véimalus, mille puhul voolab veri
jatkuvalt proteesiga eraldatud aneuriismi-
kotti. Endolekkeid esineb ligi 25%-1 patsien-
tidest ja need jagunevad primaarseteks ehk
30 pdeva jooksul peale EVARit tekkinuteks
ning sekundaarseteks ehk hilisemateks.
Soovitatav varajane EVARi-jargne jalgimis-
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Joonis 3. K6huaordi aneuriismi kompuutertomograafiline angiograafia enne ja parast endovaskulaarse
stentproteesi paigaldamist. Pildil A on punase noolega tahistatud khuaordi aneuriism. Pildil B on sinise
noolega méargitud stentprotees ja punase noolega aneuriismikott.

skeem hélmab 30 pdeva moodudes KTAd
ja rontgenuuringut (vt joonis 3). Jairgmine
KTA-uuring tehakse endolekke esinemisel
6 kuu parast ja rakendatakse vajadusel
ravi. Kdrvalekallete puudumisel jatkatakse
pikaajalise jalgimisega kord aastas voi isegi
harvemini dupleks-ultraheliuuringu ja
KTA-uuringu abil. OSRi jilgimisvajadus on
vdiksem ja piisab esimesest jarelkontrollist
12 kuu pérast ning edasisest jadlgimisest iga
5 aasta jarel (21, 30).

OSRi voimalike tiisistuste alla kuuluvad
nii haava- kui ka proteesiinfektsioonid, iileus
ja sooleisheemia. Samuti véivad ilmneda
kardiaalsed, respiratoorsed ja renaalsed
tlisistused. Kardiaalseid tiisistusi esineb
umbes 5,4-8,9%-1 labiviidud operatsioo-
nidest ning need hélmavad ariitmiaid,
miiokardiinfarkti ja siidamepuudulikkust.
EVARi puhul on kardiaalsete tiisistuste tekke
sageduseks hinnatud 3%. Respiratoorsete
tlsistuste alla kuuluvad pneumoonia ja
kopsuarteri trombemboolia ning neid esineb
ligi 4,2-5,7% (21, 34).

rAAA puhul véib nii OSRi kui EVARI
jarel tekkida kohuéone kompartmentsiind-
room (ACS, ingl abdominal compartment
syndrome). ACSi puhul iiletab intraabdo-
minaalne réhk 20 mm Hg ja tekib elundite
talitlushdire. OSRil voib 50%-1 patsienti-
dest tdusta intraabdominaalne rohk iile
20 mm Hg, kuid ACS kujuneb vilja vaid 20%-1
(35). EVARI jarel on ACSi esinemissagedus
hinnanguliselt 9% (36).

AAA PROGNOOS

AAA ravi prognoos soltub nii aneurtismi
kliinilisest pildist, valitud ravimeetodist
kui ka patsiendi vanusest ja kaasuvatest
haigustest. rAAA suremus on vidga suur,
kusjuures 50% patsientidest sureb enne
haiglasse joudmist. Ka haiglas voib parast
erakorralist rAAA operatsiooni rAAA
30 pédeva suremus olla ligi 30% (6). Seda
toetab ka aastatel 2004-2015 Tartu Ulikooli
Kliinikumis ldbiviidud retrospektiivne
uuring, kus hinnati rAAA 30 pideva, 90
pdeva ja 5 aasta suremuseks vastavalt
22,9%, 33,3% ja 55,1%. Plaanilises korras
labiviidud AAA kirurgilise ravi tildsuremus
oli seevastu vastavalt 0,9%, 2,6% ja 32%
(37). Need tulemused on vorreldavad teiste
suuremate keskustega maailmas (38, 39)
ning rohutavad AAA kulu jdlgimise ja
digeaegse sekkumise olulisust. Ka valitud
kirurgiline ravistrateegia mdéjutab AAA
prognoosi. Teises Liebergi ja kaasautorite
poolt kliinikumis ldbiviidud retrospek-
tiivses uuringus leiti, et kuigi EVARI
ja OSRi 30 pdeva suremus ei erinenud
suuresti omavahel (0% ja 2,3%), siis 5 aasta
elulemus oli avatud operatsioonil oluliselt
suurem (75,3%) kui EVARi puhul (50%) (40).
5 aasta suurema suremuse sdltumatud
riskitegurid olid aneuriismi suurem labi-
moot, korgem vanus, meessugu, EVAR ja
kaasuvad haigused (40, 41). Kaasuvate
haigustena halvendavad 30 pdeva ja pika-
aegset elulemust kongestiivne siidame-
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puudulikkus, krooniline obstruktiivne
kopsuhaigus ja neerupuudulikkus (21).

AAA SOELUURING

Séeluuringu eesmérk on avastada haigusi
varajases staadiumis, enne kui need muutuvad
simptomaatiliseks ja pdhjustavad tdsiseid
tervisekahjustusi. AAA sdeluuringu abil on
voimalik 65aastastel meestel (sihtrithm)
mitteinvasiivse UH-uuringu teel tuvastada
kéhuaordi ebanormaalne laienemine. See
vdimaldab varajast sekkumist ja vihendab
oluliselt aneuriismi rebenemisest tingitud
suremust. Taanis ldbiviidud séeluuringu
véltel vihenes AAA-suremus 14aastase
jalgimisaja jooksul 66% (42). Niisamuti leiti
Inglismaal ldbiviidud uuringus ,Multicentre
Aneurysm Screening Study” (MASS), kuidas
AAA soeluuring vdhendas suremust 13aastase
jalgimisaja jooksul 42%. Hinnanguliselt on
uuringu MASS andmetel vaja kutsuda soel-
uuringule 216 meest, et valtida iiks surma-
juhtum jargmise 13 aasta jooksul (43). Rootsis
labiviidud uuringu andmetel tuleb tihe surma
drahoidmiseks kutsuda uuringule 667 meest
(44). Vordluseks, nditeks jamesoolevahi puhul
tuleb iihe surma viltimiseks sdeluurida ligi
1250 inimest (45).

Vanemaealiste naiste puhul ei ole AAA
sdeluuring soovitatav, kuna nende puhul
on haiguse levimus oluliselt madalam kui
meeste seas. Kuigi erinevalt meestest vdib
naistel aneuriism rebeneda vdiksema ldbi-
moddu juures, ei ole sdeluuring nende seas
suremuse vihendamisel sama kasumlik.
Individuaalne ldhenemine v&ib siiski olla
pdhjendatud suure riskiga, nditeks genee-
tilise eelsoodumuse, esinevate stidame- ja
veresoonkonnahaiguste ning suitsetamise
anamneesiga naiste puhul (21, 33).

AAA kasvukiirus ja jalgimine

AAA keskmiseks kasvukiiruseks aastas
peetakse 2,3 mm, kusjuures viiksemate
aneurtismide kasvukiirus on aeglasem kui
suurema ldbimoédduga aneuriismidel (46).
Nii tdstab aneuriismi suurenemine 0,5 cm
vorra kasvukiirust samuti keskmiselt
0,5 mm aastas. Aneurlismi kasvukiirust
suurendab suitsetamine 0,35 mm aastas ja
vastupidi aeglustab diabeet 0,51 mm aastas
(33). Sellest ldhtuvalt on AAA jélgimise
soovitused soltuvalt Iabimoddust jairgmised:
e 30-39 mm: iga 3 aasta tagant,

e 40-49 mm: igal aastal,

e 50-54 mm: iga 6 kuu tagant (30, 47).

Soeluuringul tuvastatud normaalse
labim66duga kohuaort ei vilista aga tule-
vikus aneuriismi tekkimist. Uuringus MASS
ilmnes, kuidas peale kaheksat voi enamat
aastat tekkis aneuriismi rebenemine ka
meestel, kelle kdhuaordi 1abimdoduks oli
sdeluuringul hinnatud < 30 mm (43). Ka
Rootsis labiviidud uuring niitas, kuidas 30%
patsientidest, kelle kohuaordi 1abimd6t oli
esialgu 25-29 mm, saavutasid 55 mm-se 1abi-
moddu 10 aasta jooksul. Seetdttu on uutes
ravijuhendites soovitatav kordussoeluuringu
intervall subaneuriismaatilise kdhuaordi
puhul, kui [abim66t on 25-29 mm, iga 5
aasta tagant (30, 48).

Soeluuringu korraldus Eestis
Eestis esimest korda ldbiviidava Tervisekassa
ja TU Kliinikumi rahastatud AAA sdel-
uuringu testprojekti sihtrithma kuuluvad
koik vastaval sdeluuringu aastal 65aastaseks
saavad mehed. UH-uuringule kutsutakse
rahvastikuregistri alusel nii esmased uuri-
tavad kui ka eelneva AAA-leiuga patsiendid.
Kutse s6eluuringule saadetakse e-posti ja
kordusteade telefonisdnumi (SMS) teel ning
UH-uuring tehakse elukohajirgses haiglas,
milleks algavas testprogrammis on TU
Kliinikum ja Pohja-Eesti Regionaalhaigla.
UH-uuringu kdigus moéodetakse aordi
diameeter tagumisest siseseinast eesmise
vélisseinani (LELE). AAA positiivse leiu
puhul antakse uuritavale edasised juhised
ja tulemused kantakse sdeluuringuregist-
risse, mille kaudu teavitatakse ka patsiendi
perearsti. Kui kdhuaordi diameeter on
30 mm vobi enam, jdetakse patsient regulaar-
sele jalgimisele. Kui kdhuaordi 1dabimdot on
55 mm voi enam, siis suunab UH-uuringu
teinud asutus patsiendi edasi veresoonte-
kirurgi vastuvdtule (vt joonis 4) (49).
AAA sdeluuringu kulutéhusust on pohja-
likult uuritud nii rahvusvaheliselt kui ka
Eestis. Mitmes uuringus on leitud, et AAA
sdeluuring on majanduslikult péhjendatud,
kuna see vihendab vajadust kallimate
erakorraliste operatsioonide jarele (44, 50).
Niisamuti suureneb kvaliteetsete eluaastate
madr (QALY, ingl quality adjusted life year) ja
ennetatakse hinnanguliselt 90 enneaegset
AAA pdhjustatud surma aastas (44). Eelda-
tavasti avastatakse sdeluuringul rohkem
AAA-juhte ja suureneb plaaniliste operat-
sioonide hulk, kuid sealjuures vidheneb
rAAA ja erakorraliste operatsioonide arv
ning surmade esinemine 40% vorra (49).
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saamist voi kui inimene keeldub, tehakse méarge
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voi helistab kutsel toodud telefoninumbril aja
broneerimiseks. Aeg broneeritud

Y
( Ode-koordinaatori kontaktvastuvétt (15 min) )

\ 4
( UH-uuring radioloogia kabinetis (15 min) )

\ 4

Ode-koordinaatorid sisestavad uuringu andmed jooksvalt
REDCaP-i andmebaasi ning edastavad uuringu vastuse koos
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uuritava e-postile

AAA-leid
(kohuaordi diameeter = 30 mm)

Subaneuriismaatiline aort
(kohuaordi diameeter 25-29 mm)

Negatiivne tulem
(kohuaordi diameeter < 25 mm)

|
v v

v

+ A4
e

Viike AAA | [ Keskmine AAA ) SuurAAA ) [ UH-uuringuga ) Tulemus
(30-39 mm) (30-39 mm) (250 mm) jalgimine 5 aasta sisestatakse
moddudes registrisse,
UH-uuringuga UH-uuringuga UH-uuringuga edasist jalgimist
jalgimine iga jalgimine iga jalgimine iga pole vaja
3 aastajarel aastajarel 6 kuu tagant:
voi kuni AAA voi kuni AAA 255 mm
suurenemiseni suurenemiseni korral kohene
suunamine vere-
soontekirurgi
L N ) \vastuvotule, ravi ) YN )

Joonis 4. Kohuaordi aneuriismi (AAA) sdeluuringu korraldus Eestis (kohandatud Reile

ja kaasautorite jargi (49)).

KOKKUVOTE

Koéhuaordi aneuriism (AAA) on veresoo-
nehaigus, mida iseloomustab kdéhuaordi
patoloogiline laienemine diameetrini 30 mm
vbi rohkem. Haigus ohustab peamiselt ile
60aastaseid mehi ja on enamasti asiimp-
tomaatiline kuni kéhuaordi eluohtliku
rebenemiseni. Ultraheliuuring on mitte-
invasiivne, korge spetsiifilisuse ja tund-
likkusega meetod kohuaordi 1abimdodu
hindamiseks. AAA ravistrateegia soltub
aneurlismi suurusest, selle kasvukiirusest,
patsiendi east, tildtervisest ja kaasuvatest
haigustest. Vdikese aneuriismi puhul on
oluline riskitegurite juhtimine nii suitse-

tamisest loobumise kui medikamentoosse
ravi abil. Suurema ldbimédéduga, siimpto-
maatilise voi rebenenud aneuriismi korral on
ndidustatud avatud kirurgiline aneurtismi
resektsioonproteesimine vdi endovasku-
laarne aneuriismi stentproteesimine, millest
viimane on esmavalik sobiva anatoomia ja
korge riskiga vanemaealistel patsientidel.
AAA varajane avastamine sdeluuringul
véimaldab jalgida haiguse kulgu ja raken-
dada efektiivselt ravi, vihendades oluliselt
haigusest tingitud suremust.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoritel puudub huvikonflikt seoses artiklis kajastatud teemaga.

EestiArst 2025; 104(6-7):341-349

347



1Student, Faculty of
Medicine, University of
Tartu, Estonia,

2Surgery Clinic, Tartu
University Hospital, Tartu,
Estonia,

®Department of Surgery,
University of Tartu, Tartu,
Estonia

Correspondence to:
Maria-Elisabeth Vai?o
mariavaigoo@gmail.com

Keywords:

abdominal aortic
aneurysm, epidemiology,
etiopathogenesis,
diagnostics, treatment,
screening

SUMMARY

Current Approachs to Abdominal
Aortic Aneurysm

Maria-Elisabeth Vaigo?, Jiiri Lieberg?3, Jaak
Kals?3

An aneurysm is the permanent localized
dilation of an artery exceeding 50% of its
expected normal size. Abdominal aortic aneu-
rysm (AAA) is a degenerative vascular disease
characterized by pathological enlargement
of the abdominal aorta to 30 mm or more.
AAA primarily affects men over the age of
65 and is often undiagnosed until it reaches
a critical stage. The condition is usually
asymptomatic until the sudden rupture of
the aortic wall, a life-threatening event with
a mortality rate exceeding 80%. Since the
risk of rupture is directly linked to aneurysm
size, non-invasive ultrasound examination
is an effective tool for diagnosis and disease
monitoring. Treatment strategies depend on
aneurysm size, growth rate, overall patient
age, health, and comorbidities. Management
of smaller aneurysms focuses on risk factor
control, including smoking cessation and
pharmacological treatment. Larger, sympto-
matic, or ruptured aneurysms require open
surgical repair or endovascular aneurysm
repair. EVAR is a preferred approach for
anatomically suitable and high-risk elderly
patients. Early detection through screening
programs plays a crucial role in monitoring
disease progression and preventing rupture,
ultimately reducing AAA-related mortality.
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Tirsepatiid on
semaglutiidiga vorreldes
tohusam ravim kehakaalu
langetamiseks rasvunutel

Viimastel aastatel on rasvu-
mise medikamentoosseks raviks
kasutusele voetud uudsed, vere-
suhkru taset ja s00giisu regulee-
rivaid endogeenseid hormoone
mojutavad ravimid - glika-
goonilaadse peptiidi-1 (GPL-1)
retseptori agonist semaglutiid
ja kahekordse toimega, nii GLP-1
kui ka gliikoosist séltuva insu-
linotroopse poliipeptiidi (GIP)
agonist tirsepatiid.

keskuse osavotuga juhuslikustatud
uuringus vorreldi tirsepatiidi ja
semaglutiidi tdhusust kehakaalu
langetamisel ja védlimbermoddu
viahendamisel rasvunud isikutel,
kel polnud diagnoositud diabeeti.
Kokku 751 uuritavat jagati vahe-
korras 1 : 1 kahte rithma. Uhele
neist manustati kord néddalas
maksimaalses talutavas annuses
(10 mg voi 15 mg) tirsepatiidi,
teisele rihmale kord nédalas
maksimaalses talutavas annuses
(1,7 mg voi 2,4 mg) semaglutiidi.
Ravi tulemusi hinnati 72 nidala
moodudes ravi algusest.

Tirsepatiidiga ravitutel langes
kehakaal keskmiselt 20,2% vorra,
semaglutiidiga ravitutel kesk-
miselt 13,7% vorra. Erinevus on
statistiliselt oluline (p < 0,001).
Voolimbermoot vihenes tirse-
patiidiga ravitutel keskmiselt
19,6 cm, semaglutiidiga ravitutel
keskmiselt 13 cm vorra (p < 0,001).
Korvaltoimed ilmnesid molemas
riihmas eelkdige seedetraktis.
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