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Arevushiirete diagnostika ja ravi esmatasandi

Jakov Plik - Tartu Ulikooli psihhiaatriakliinik

direvushdired, farmakoteraapia, psihhoteraapia

Arevushéired on iiks sagedasemaid terviseprobleeme. Kuni neljandik inimestest kannatab elu jooksul
méne &revushéire simptomi all. Arevushéire dratundmise ja asjakohase ravini jdutakse sageli
suure hilinemisega. Oigeaegse sekkumise korral saavutatakse enamikul patsientidest tdenduspshiste
farmakoloogiliste ja psihholoogiliste ravimeetodite abil hea paranemine.

Uuringud néitavad, et veerand kaigist inimestest
véib elu jooksul kannatada méne drevushdire
all (1). Hiljutise Eesti terviseuuringu (2) tulemustest
selgus, et 15-79aastaste ildpopulatsiooni
juhuvalimist (n = 4700) tunnistas kisitlusele
eelnenud kuul ildarevuse simptomeid 9%,
korduvaid paanikahoogusid 6%, agorafoobia
simptomeid 3% ja olulist sotsiaalérevust 5%.
Arevushaired algavad tavaliselt nooruki- véi
nooremas tdiskasvanueas ja on tihti korduva véi
kroonilise kuluga, kusjuures naised haigestuvad
meestest 2 -3 korda sagedamini (3). Kuigi drevus
on oma olemuselt normaalne kogemus,
pohjustavad drevuse haiguslikud ilmingud palju
kannatusi ning hdirivad suuresti t6&véimet ja
igapdevast elu (4). Kroonilised érevushdired on
seotud depressiooni ning somadtiliste hdirete,
sealhulgas ajuvereringe-, seedetrakti- ja
sidamehaiguste suurema tekkeriskiga (5).
Somaatilisele haigusele kaasuv drevushaire
raskendab omakorda p&hihaiguse kulgu ja ravile
allumist ning suurendab otseseid ja kaudseid
ravikulusid (6). Enamik d&revushairete all
kannatajatest otsib esmalt abi perearstilt, kuid
drevushdire dratundmise ja asjakohase ravi
alustamiseni jdutakse sageli suure hilinemisega (7).
Kéesoleva ilevaate eesmérgiks on tutvustada
drevushdirete olemust ja diagnostilist algoritmi ning
anda téenduspshiseid soovitusi efektiivseks raviks
esmatasandi arstiabis.

Péhjused

Arevushairete tekkes omavad tahtsust nii parilikkus
kui ka véliskeskkonna tegurid ning nende
vastastikune méju. Uuringud nditavad, et
drevushdiretesse haigestumist on véimalik seletada
30-40%-| juhtudest geneetiliste teguritega (8).
Olulised valised méjud on ohuolukordi
pdhjustanud sindmuste kogemine, olulised
kaotused ja halb kohtlemine lapsepélves (9). Ka
teatud isiksuseomadused suurendavad drevus-
hairete riski: méned jgigad suhtumisviisid ja
harjumuspédrased tdlgendused v&ivad suurendada
ohutunnet ja soodustada hirmu kinnistumist (10).
Neil, kes juba lapsena on olnud ujedad ja kartlikud
uute olukordade suhtes, on suurem sotsiaal-
drevushaire kujunemise risk (11).

Arevuse bioloogiliseks aluseks on teatud
ajuosade talitlus, mille iGlesandeks on tagada
emotsioonide, malu ja kehaliste reaktsioonide
omavaheline koosksla ja olukorrale vastavus.
Arevuse ajuvérgustikku on haaratud mitmed
ajukoore, limbilise sisteemi ja ajutive
piirkonnad (12). Keskne tdhtsus naib olevat aju
mandelkeha (amygdala) tuumade kompleksil, mis
annab vilis- véi siseallikatest saabuvale teabele
emotsionaalse tdhenduse ja vahendab kiir-
reageerimist véimalikule ohule, kaivitades
simpaatilise ja/véi parasimpaatilise erutuse,
neuroendokriinse ja respiratoorse aktiveerumise

ning muutusi kéitumises (13). Mélu rakendamine ja
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Tabel 1. RHK-10 drevushdired

F40 Foobsed drevushédired F41 Muud &revushaired

F40.1 Agorafoobia F41.0 Paanikahéire

F40.2 Sotsiaalfoobia F41.1  Generaliseerunud
drevushaire

F40.3 Lihtfoobia F41.2 Arevushaire depressiooni

sUmptomitega

olukorra métestamine hipokampuse ja ajukoore
keskuste kaudu v&ib korrigeerida amygdala
aktiivsust, pdrssides ebavajalikku erutust véi
toetades otstarbekat reaktsiooni. Amygdala-
keskse vérgustiku liigne ja ebaotstarbekas
aktiivsus voéibki olla haigusliku drevuse
psiihiliste, kehaliste ja kditumuslike simptomite
aluseks. Arevust reguleerivad aminohappe- ja
monoamiinsete virgatsainete ning neuro-
peptiidide vahendusel toimivad neuronaalsed
ilekandemehhanismid. Uuringud néitavad, et
drevushdirete puhul véib olla tegemist
gammaaminovéihappe virgatsainesiisteemi
puuduliku funktsiooniga (14), noradrenaliini (15)
ja koletsiistokiniini (16) liigse aktiivsusega ning
serotoniinisisteemi talitlushdirega, mis
tdendoliselt on seotud serotoniini siinaptilise
saadavuse véhenemise ja retseptoorse ili-
tundlikkusega (17).

Diagnoos

Rahvusvahelise haiguste klassifikatsiooni (RHK-10)
psiihika ja kditumishdirete peatiikis eristatakse
kahte arevushairete rihma: foobsed drevushdired
ja muud drevushdired (vt tabel 1).

Tabel 2. Arevushiiirete selkiisitlus

Kindlate bioloogiliste tunnuste puudumisel
pohineb drevushdire diagnoos muude péhjuslike
tegurite vdlistamisel ja hdirele iseloomulikele
diagnosti|iste|e kriteeriumitele vastavusel (vt in 1).
Esmalt tuleb selgitada, kas simptomite péhjuseks
ei ole spetsiifilist ravi vajav somaatiline héire véi
ajukahjustus (vt tabel 2). Kehalise p&hjuse
otsimiseks on rohkem alust juhtudel, kui
drevusndhud avalduvad esimest korda ile
40 aasta vanusel inimesel, kui tegemist on
ebatiipiliste simptomitega ning tavapérased
drevushairete ravivétted jddvad tulemusteta. Samuti
tuleb veenduda, et tegemist ei ole ravimite v&i
ménuainete toimel tekkinud simptomitega,
nt stimuleeriva aine intoksikatsioonist véi sedatiivse
aine véorutusest. Seejdrel on ofstarbekas vurida
simptomite seost vdimalike vdliste pdhjustega,
sealhulgas traumeerivate elusindmustega. Pisiv
meeleolu langus, véimetus tunda ré6ému ja
pohjuseta vésimus viitavad depressioonini, mille
puhul tuleks drevuse simptomeid késitleda osana
meeleoluhdire sindroomist. Uldjuhul viitavad
seoses depressiooniga esinevad tugev drevus ja
paanikahood, et tegemist on raske depressiooniga,
mis vajab aktiivset ja kiiresti toimivat ravi.

Arevushairete erinevaid vorme saab eristada
iseloomulike simptomite ja kulu alusel. Vaevuste ja
neist tulenevate probleemide subjektiivse iseloomu
tdttu on tdhtis patsiendi aktiivne kisitlemine
peamiste drevushdirete avalduste, nende
raskusastme, sageduse ning tagajérgede osas.
Suur abi on rutiinsest sdelkisitlusest (vt tabel 3) ja

Paanikahaire

Kas Teil esineb paanikahooge, mille ajal akki tekib

stidamekloppimine, 6hupuudus v6i peapddritus?
Kas Te tunnete hirmu, et Teil hakkab halb mingites kindlates

olukordades?

Kuidas need hood méjutavad Teie elu?

Generaliseerunud
arevushaire

Kas Te muretsete liiga palju pisiprobleemide parast?
Kas Te narveerite paljude erinevate asjade parast?

Kas Te tunnete, et olete pidevalt pinges ja rahutu?

Sotsiaaldrevushaire

Kas Te olete liiga kartlik viibides suhtlemis-olukordades voi

tahelepanu keskpunktis?
Kas Te véldite selliseid olukordi?
Kas Te muretsete liiga palju selle lle, mida teised voivad

Teist moelda?
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Arevuse siimptomid, nt pinge, hirm, rahutus, vegetatiivsed erutusnihud, unehiired

|

Kehalise haiguse vGi ===p | Arevusseisund kehalisest pohjusest
ajukahjustuse otsene
flisioloogiline tagajarg
Akoholi, uimasti voi ravimi toime Arevusseisund keemilise aine
otsene flsioloogiline tagajarg — toimest, sdltuvushaired
Labielamised, vapustused — Kohang_misreaktsioorlild,
traumajargne stresshaire
Alanenud meeleolu, rédmutus — | Depressioon, distiimia |
Akilised korduvad paanikahood === | Paanikahaire |
Olukordade hirm ja valtimine — | Agorafoobia, lihtfoobiad |
Pusiv arevus ja pinge — | Generaliseerunud arevushaire |
— | Sotsiaalarevushéire |

Suhtlemise ja kriitika hirm

Joonis 1. Arevushiirete diagnostiline algoritm.

enesehinnanguskaalade kasutamisest. Viimastest
sobivad perearsti praktikasse emotsionaalse
enesetunde kisimustik (18) ning haigla &drevuse ja
depressiooni skaala (19), mis véimaldavad
hinnata Ghel ajal drevuse jo depressiooni
simptomaatikat.

Foobsetele hdiretele on iseloomulik tugev ja
pdhjendamatu hirm mingi kindla olukorra, néhtuse
v&i elusolendi ees. Foobiad vajavad ravi sellistel
juhtudel, kui kardetav olukord on raskesti talutav,
seda piitakse valtida ning see pdhjustab
patsiendile kannatusi, mille téttu peab ta oma
elutegevust piirama. Agorafoobia on enamasti
paanikahdire véi iksikute paanikahoogude tisistus,
mille tunnuseks on ebaturvalisena tunduvate

Tabel 3. Paanikahoo simptomid

kohtade kartmine, kuna paanikahoo vai muu ékilise
halva enesetunde tekkimisel ei ole seal véimalik
kohe abi saada v&i minema padseda. Tiipilisi
hirmuolukordi p&hjustavad rahvarohked paigad,
Ghistransport, umbsed ruumid ja iksiolemine.
Sotsiaalfoobia ehk sotsiaalérevushdéire
puhul esineb tugev ja pisiv hirm suhtlemist eeldava
olukorra ees v&i kartus tegutseda teiste inimeste
juuresolekul. Hirmu téttu hakatakse selliseid
situatsioone véltima. Pdhjendamatult kardetakse
piinlikku olukorda sattumist ja teiste kriitilist
suhtumist. Sellise olukorra tekkides v&ivad kujuneda
paanikani ulatuv &revus ja kehalised simptomid,
millest tavalisemad on sidamekloppimine,
punastamine, suukuivus, iiveldus, kéte vérisemine
ja higistamine. Eristatakse ildistunud sotsiaal-

- Ohupuudus v&i lambumistunne
- Pigistus voi valu rinnus

- Suidamekloppimine

- liveldus véi halb tunne kéhus

- Higistamine

- Kuumatunne véi kiilmavarinad

- Peapdodritus, tasakaalutus vdi minestamistunne

- Paresteesiad

- Varisemine

- Ebareaalsuse tunne nagu Umbrus véi ise oleks vodras
- Hirm kaotada kontrolli véi hulluks minna

- Surmahirm
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Tabel 4. Sagedasemad diferentsiaaldiagnostilised probleemid

Stdame-veresoonkonnahaigused
Hingamiselundite haigused

Endokriinsed haigused

Neuroloogilised haigused
Psuihhoaktiivsete ainete ja ravimite toime

Stenokardia, isheemiatobi, kdrgvererohktobi, artitmiad

Astma, uneapnoe, krooniline obstruktiivne kopsuhaigus
Kilpnaarme liig- voi alatalitlus, hiipoglukeemia, feokromotsitoom
Partsiaalne epilepsia, vestibulaarsed haired, Parkinsoni tobi
Amfetamiin, MDMA (extasy), efedriin, levoturoksiin, isu parssijad;

alkoholi, rahustite, opiaatide voérutus

drevushdiret, mille puhul on hirm enamiku
sotsiaalsete olukordade ees, ja piiritletud
sotsiaalfoobiat, mis avaldub vaid ménes kindlas
situatsioonis, naiteks avalikul esinemisel.
Sotsiaalérevushdire on suuresti aladiagnoositud
kui arvestada probleemi teadaolevat levikut,
kroonilist kulgu ja koormavaid tagaijérgi.
RHK-10-s muude &revushdairete all kasitletavad
seisundid on ildmeditsiini jaoks tegelikult kdige
olulisemad. Paanikahdire keskseks tunnuseks on
dkilise pshjendamatult tugeva hirmu ning erutuse
kehaliste simptomite lihiajalised episoodid ehk
paanikahood, lisaks tekib pisiv kartus hoogude
ootamatu kordumise ees. Paanikahoole iseloomulik
méddapddsmatu katastroofi tunne ja tugevad
somaatilised simptomid sunnivad enamasti
patsienti kutsuma kiirabi ning pédrduma
haiglavastuvéttu véi perearsti poole. Paraku
piirdutakse tihti parast somaatilise haiguse
vélistamist pelgalt rahustamise véi lihiajaliste
meetmetega, mis ei ole piisavad, et pddseda
paanikahoogude ning hirmu jo véaltimise
néiaringist. Paanikahdire diagnoosimisel on keskne
téhtsus paanikahoogude &ratundmisel. Tiipilise
paanikaepisoodi ajal esineb vegetatiivse
ndrvisisteemi tugev erutus, mis toob endaga kaasa
hulgaliselt rindkere-, pea-ja kdhupiirkonna vaevusi
ning ildkehalisi simptomeid (vt tabel 4). Eriti
iseloomulikud on 8hupuuduse, hingematmise,
sidametegevuse kiirenemise ja tasakaalu
kaotamise tunne. Kehalise distressi kérgpunkdil
tekivad sageli enesekontrolli kaotamise, surma vai
muu hukatusliku tagajérie hirmud. Paanikahood
v&ivad tekkida ka une pealt. Sellised hood v&ivad
siiski paljus erineda: ménikord esineb ainult m&ni
ebamé&drane simptom ning hirmu kogemus puudub
sootuks. Sellistel juhtudel aitavad diagnoosi

648 ULEVAATED

kinnitada teised tunnused: simptomite &kiline ja
ootamatu algus, kiire ja kontrollimatu tugevnemine
ning haripunkti kiire méddumine paari kuni
mé&nekiimne minutiga. Paanikahdire diagnoosi-
miseks peab lisaks paanikahoogudele esinema
kestev paanikahoogude kordumise véi nende
tagajérgede kartmine ja sellest tulenevad
elupiirangud. Tihti tisistub paanikahdire
agorafoobiaga, mis véib piisima jgdda ka siis, kui
paanikahood minetavad oma ootamatu ja

aarmusliku iseloomu.

Generaliseerunud ehk Uldérevushéire on
erinevalt paanikahdirest pisiva ja lainetava
iseloomuga, kestes kuid ja sageli aastaid.
Uldarevushaire péhitunnusteks on ilemaarane
ulatuslik ja kontrollimatu muretsemine ning
pingetunne. Arstile esitatakse sageli kehalisi kaebusi,
sest psiiihiline pinge ja rahutus on muutunud
harjumuspéraseks emotsionaalseks seisundiks, mida
patsient seletab véliste tegurite v6i oma iseloomu
nérkusega. Kaebused, nt kiire sidametegevus,
ebakorrapdrane hingamine, seedehdired,
higistamine, on seotud vegetatiivse nérvisisteemi
pisiva erutusega. Tihti kurdetakse ka roidumuse,
kurnatuse, peavalu ja vinumisraskuse ile.
Esmatasandi arsti poole péérduvate patsientide
puhul véivad drevuse simptomid olla raskesti
piiritletavad; sageli kohtab patsiente, kellel
arevusndhud esinevad koos alanenud véi drritunud
meeleolu, vdsimuse, unehdirete ja seletamatute
kehaliste simptomitega. Osal selliste simptomitega
patsientidest saab diagnoosida depressiooni
sUmptomitega Grevushéiret ja ménikord on
véimalik diagnoosida mitut drevushairet korraga.
Arevushire v&ib esineda samal ajal meeleoluhaire,
alkoholiséltuvuse ja isiksushdirega véi koos méne



Tabel 5. Uldjuhised drevushiiirete raviks

- Lahtu drevuse meditsiinilisest mudelist
- Diagnoosi stimptomite ja kulu péhjal
- Uuri somaatiliselt vajaduste piires

- Selgita patsiendile haigusliku &revuse olemust
- Ravi aktiivselt, tdenduspdhiselt ja jérjekindlalt

- Kavanda ravi mitmeks kuuks, kroonilise ja korduva kulu korral véhemalt aastaks

- Sea eesmargiks remissiooni saavutamine kogu stindroomi ulatuses

- Opeta arevusega toimetulekut ja véltimise tletamist

- Suuna pstihhoterapeudi juurde kognitiivseks teraapiaks

- Suuna psuhhiaatri juurde muu kaasuva psuuthikahéaire voi tulemusteta ravi korral

somaatilise haigusega. Ka selliste komplitseeritud
juhtumite korral v&ib ravi olla edukam, kui Gigel
ajal osatakse mérgata ja ravida paanikahoogude,
foobse valtimise, sotsiaal- véi ilddrevuse
simptomeid.

Ravi

Arevushairete ravi &nnestumine séltub mitmest
ildisest tegurist. Eduka tulemuse saavutamises
omavad tdhtsust haigusliku @revuse varajane
dratundmine, patsiendi asjakohane teavitamine
drevuse olemusest, ravi eesmarkide ja kestuse
planeerimine, eneseabi 6petamine ja erinevate
erialade spetsialistide (perearst, psihhiaater,
psihholoog) kooskslastatud tegevus (vt tabel 5).
Perearsti ilesandeks on patsienti teavitada, mis on
drevus ja mis ei ole. Selgitus peab sisaldama
informatsiooni drevushairete leviku kohta, seletust
drevushairest kui t&siseltvéetavast ja raskest
haigusest. Patsienti peaks informeerima
drevushdairetest tulenevatest ohtudest (nt siivenev
agorafoobia). Samas tuleks leevendada
somaatiliste haiguste hirmu. Samuti tuleb réhutada,
et drevushdired on hésti ravitavad ning selleks on
mitmeid farmakoloogilisi ja psihholoogilisi
meetodeid. Ravi korraldamisele aitab kaasa
ilevaade eelnevast ravist, psihhosotsiaalse tausta
uurimine, patsiendi eelistuste arvestamine, ravimite
kérvaltoime jdlgimine ja jatkuv diferentsiaal-
diagnostiline valvsus. Kasuks tuleb tervisealane
n&ustamine: vihendada kofeiini, alkoholi ja tubaka
liigset kasutamist; olla kehaliselt aktiivne;
parandada toitumisharjumusi ja unehiigieeni. Véga

téhtis on eneseabivétete dpetamine drevusega
toimetulekuks. Kéepdraseks meetodiks fisio-
loogilisel tasandil on relaksatsioon ja hingamis-
harjutused, métlemise tasandil hirmumatete
kontrollimine ja lahendusi otsiv probleemikasitlus
ning kditumise tasandil astmeline eksponeerimis-
treening (jarkjarguline toimetuleku harjutamine
drevust pohjustavates olukordades). Teavitamisel
ja eneseabi dpetamisel on otstarbekas anda
patsiendile kirjalikke materjale ning kirjanduse- ja
Interneti-viiteid.

Uuringud néitavad, et nii farmakoloogilised kui
ka psihholoogilised ravimeetodid on enamiku
patsientide puhul tshusad. Farmakoteraapia vaib
olla kiirema m&juga, kuid psithhoteraapia
soodustab paremaid kaugtulemusi. Efektiivseim on
mélema raviviisi véimaluste ratsionaalne
kasutamine (20). Alltoodud soovitused on
koostatud

tdenduspshiste ravijuhiste ja

ekspertkogude konsensusjuhiste phjal (21-28).

Psihholoogiline ravi

Arevushirete t5husaimaks psihhoteraapiaks peetakse
tadnapdeval kognitiiv-kaitumisteraapiat (KKT).
Tavaliselt korraldatakse 12-24 seanssi sagedusega
kord nédalas. KKT erisuseks on patsiendi aktiivse
osalemise ergutamine ja koostédsuhte
ilesehitamine. Esmalt tutvustatakse drevuse
kognitiivset mudelit ja sobitatakse see patsiendi
kogemustega. Kognitiivsel kasitlusel keskendutakse
drevust soodustavate métete ja kujutluste
teadvustamisele ning nende aluseks olevate

ebaratsionaalsete hoiakute jo veendumuste
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Tabel 6. Arevushiiirete farmakoteraapia valikud

Aine

Algannus (mg)

Keskmine raviannus (mg)

Selektiivsed serotoniini tagasihaarde inhibiitorid (SSTI)

Estsitalopraam*
Fluoksetiin
Fluvoksamiin
Paroksetiin*
Sertraliin*
Tsitalopraam*

Serotoniini ja noradrenaliini tagasihaarde inhibiitorid (SNTI)

Venlafaksiiin*

Mitteselektiivsed monoamiini tagasihaarde inhibiitorid (tritstiklilised antidepressandid, TTA)

Imipramiin
Klomipramiin*
Amitriptuliin
Nortriptdliin

Bensodiasepiinid-anksioltttikumid (BDA)

Alprasolaam*
Klonasepaam*
Diasepaam*
Bromasepaam*
Oksasepaam*

Muud ravimid
Mirtasapiin
Reboksetiin
Tianeptiin
Moklobemiid
Buspiroon
Gabapentiin

5 10

5-10 20-40
25 50-300
10 20-40
25 50-150
10 20-30
37,5 75-225
25 100-200
25 100-150
25 100-200
25 100-150
0,25-0,5 1-4
0,25-0,5 1-2

5 10-20
3-6 6-9
10-20 30-60
15-30 30

4 8

12,5 37,5

50 150-450
15 30-60
600 1200-3600

Tabelis on toodud Eestis registreeritud ravimid.

* Registreeritud ndidustusega arevushéired, Pharmaca Estica 2002.

muutmisele. Lisaks kasutatakse kaitumisteraapia
meetodeid, mille hulka kuuluvad kehalised
eneseregulatsioonivétted ja praktilised harjutused
vdltimise letamiseks. Uuringute p&hjal on
selgunud, et KKT véib olla drevushairete puhul
niisama efektiivne kui ravimid ja KKT kasutamine
samal ajal ravimitega véimaldab saavutada
tohusama ja pisivama paranemise (29). Olenevalt
probleemide iseloomust véivad drevushairete all
kannatajad saada kasu ka teistest psithhoteraapia
meetoditest, millest Eestis on enam levinud
pereteraapia, psihhoanaliitiline teraapia ja
Gestaltteraapia.

Farmakoloogiline ravi

Valikravimid &revushdirete farmakoteraapias on
bensodiasepiinid-anksioliitikumid (BDA) ja
monoamiinide tagasihaarde inhibiitorid -
antidepressandid (vt tabel 6). BDA eeliseks on kiire
ravitoime algus ja suhteline ohutus. BDA on
naidustatud sagedaste ja raskete simptomite
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korral, see valitakse teatud perioodiks v&i
lisaravimiks antidepressandile. Probleemideks BDA
puhul véivad olla esialgne sedatsioon ja raskused
drajatmisel parast pikaajalist kasutamist.
Antidepressantide eeliseks on lai toimespekter, mis
h&lmab ka depressiooni ja sundsimptomeid, ning
sobilikkus pikaajaliseks raviks. Nende puuduseks
on viiteaeg toime alguseni, kérvalnghud ja
tritsiikliliste antidepressantide (TTA) puhul toksilisus.
Uuemad, paremini talutavad ja ohutumad
antidepressandid on viimastel aastatel saanud
drevushdirete puhul eelistatud ravimiteks (30).
Paanikahdire korral sobivad esimeseks valikuks
selektiivsed serotoniini tagasihaarde inhibiitorid
(SSTI) v&i venlafaksiin. Nende ebapiisava toime
puhul v&ib proovida TTA klomipramiini v&i
imipramiini. Antidepressantide kasutamisel
paanikahdire ravis peab arvestama, et esialgu véib
drevus suureneda ja tekkida kérvaltoimeid, mille
suhtes paanikahéirega patsiendid on eriti tundlikud.
SSTI ja venlafaksiini puhul on sagedamad



Tabel 7. Arevushiiirete ravi jirgud

Ravi jark Eesmark Kestus
Akuutravi Stmptomite oluline véhenemine 1-3 kuud
Jatkuravi Oluline tldine paranemine 2—6 kuud
Sailitusravi Tagasilanguse ja kordumise ennetamine 3-12 kuud

Lopetamine Tagasil66gi ja voorutusndhtude drahoidmine  1-3 kuud

kérvaltoimed iiveldus, peavalu, unehéired, treemor,
rahutus, seksuaalfunktsiooni haired, TTA puhul ka
suukuivus, kdhukinnisus, uriininipeetus ja vimasus.
Tihti jgetakse nende kérvaltoimete tattu ravi pooleli
veel enne anksiolijiitilise toime ilmnemist. Ravist
loobumise drahoidmiseks tuleb antidepressantide
manustamist alustada annustes, mis on kaks véi
méne ravimi korral veelgi rohkem kordi véaiksemad
kui nende tavaline algannus depressiooni ravis
(vt tabel 6). Seejdrel suurendatakse annust 1-2
n&édalaga toimiva raviannuseni. Paanikahoogude
kiiremaks taandamiseks ja antidepressantide
erutustoime leevendamiseks vaib ravi alguses lisaks
kasutada BDA-ravimeid. BDA alprasolaam ja
klonasepaam on hea paanikavastase toimega ning
neid v&ib kasutada koos antidepressandiga vai
monoteraapiana, kui antidepressandi toime on
ebapiisav v&i halvasti talutav. Paanikahdire
farmakoteraapia efektiivsuse hindamisel tuleb
arvestada paranemist kogu siindroomi ulatuses
ning ildise toimetuleku taastumist t66alases ja
sotsiaalses tegevuses.

Generaliseerunud drevushdire farmako-
teraapias varem enim kasutatud BDA-ravimite
kérvale on tdusnud antidepressandid. Téendatud
tdhusus selle drevushdire puhul on venlafaksiini XR
ravimvormil, paroksetiinil ja estsitalopraamil.
Teiseks valikuks véivad olla muud SSTI vai TTA
rihma ravimid. BDAd kasutatakse tugeva pinge ja
kurnatuse voi antidepressantide ebapiisava toime

Tabel 8. Bensodiasepiinide drajaimandghtude eristamine

korral, kusjuures tolerantsuse kujunemise
drahoidmiseks soovitatakse piirduda 2 -4nédalase
kuuriga, et saavutada parim simptomaatiline
leevendus. Kestvamaks kasutamiseks sobivad
pikema toimeajaga BDA alprasolaam XR,
klonasepaam véi diasepaam ning vajadusel
kasutamiseks lihitoimelised alprasolaam,
oksasepaam véi bromasepaam. Alternatiiviks BDA-
ravimitele ildérevushdire ravis on serotoniini
siisteemi kaudu toimiv buspiroon, mis on seni Eestis
vithe kasutust leidnud. Véliendunud uinumisraskuste
korral on sobivaks alternatiiviks mittebenso-
diasepiinsed vinutid zopikloon véi zolpideem.
Sotsiaal@revushdire ravis on farmakoteraapia
suhteliselt uus kasitlusviis. Uldistunud sotsiaal-
foobia puhul on paremini tendatud paroksetiini,
sertraliini ja estsitalopraami efektiivsus. Kontrollitud
vuringutes on ndidatud ka teiste SSTI ravimite,
venlafaksiini, klonasepaami ja moklobemiidi
tdhusust. Piiritletud sotsiaalfoobia ja esinemishirmu
korral on néidustatud lihitoimelise BDA vai beeta-
adrenoblokaatori kasutamine hirmu péhjustavas
olukorras, kuid pikemas perspektiivis ei ole see
enamasti lahendus. Toime saavutamine
sotsiaaldrevushdire farmakoteraapias vétab
tavaliselt kauem aega kui teiste Grevushdirete puhul
ja pisiva remissiooni saavutamiseks peavad
ravikuurid olema killalt pikad. Isegi hea esialgse
kaasneb lihiajaliste

paranemise korral

ravikuuridega lubamatult suur taastekkerisk.

Siindroom Ajaline kulg

Siimptomid

Véorutus,
ingl withdrawal

Tagasilook, llmneb méni tund kuni méni paev parast ravimi
ingl rebound arajatmist.
Taasteke, llmneb méni nadal kuni méni kuu parast ravimi
ingl relapse arajatmist.

limneb 1-2 pé&eva (lthitoimeline BDA) kuni 5-10
péeva (pikatoimeline BDA) péarast ravimi &rajatmist.

Erinevad algupérastest drevuse simptomitest:
isutus, iiveldus, peavalu, lihasvalud ja -
tdmblused, tajuhaired, arrituvus, unetus.
Sarnanevad alguparaste arevuse simptomitega,
olles neist veelgi tugevamad.

Sarnanevad algupéraste drevuse simptomitega.
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Arevushairete ravi on otstarbekas planeerida
ravietapi eesmargist lahtudes (vt tabel 7). Agedas
faasis on ravi eesmargiks saavutada oluline
paranemine, mida jatkuraviga kinnistada.
Patsientidele, kellel on haire taasilmnemise risk suur,
tuleb soovitada sdilitusravi. Taasilmnemise
riskiteguriks on simptomite raskusaste ja pikk kestus,
visa reageerimine ravile, kaasuvad meeleolu- v&i
sdltuvushdired, varem esinenud haigusepisoodide
kordumine ning &revus- véi meeleoluhéirete parilik
eelsoodumus. Kui on saavutatud pisiv remissioon,
véib planeerida ravi I6petamist, ajastades selle
perioodile, kui elusituatsioon on stabiilne ja
ildtervislik seisund hea. Raskusi véib tekkida
pikemat aega kasutatud BDA-ravimite drajdtmisel
(vt tabel 8), seetdttu tuleb BDA annuseid alati
vihendada jark-jargult, 10-20% ndadalas.
Lihitoimelise BDA v6ib enne &rajdtmist asendada
pikatoimelisega, mille hilisem &rajétmine kulgeb
sujuvamalt. Teatud juhtudel BDA kestval kasutamisel
v&ib kujuneda séltuvus, mille tunnusteks on vajadus
jatkuvalt suurendada ravimi annust sama toime
saavutamiseks, tugevad véérutusnghud ravimi
drajatmisel ja patsiendi soov tarvitada ravimit ka
siis, kui see ei ole naidustatud (31). Séltuvuse
tekkimise riskitegurid BDA puhul on igap&evane
pikaajaline kasutamine suurtes annustes, alkoholi-
véi opiaatséltuvus (varasem véi praegune),
kaasuvad kroonilised haigused ning isiksushéired
emotsionaalse ebastabiilsuse ja impulsiivse
kditumisega. Antidepressantidel puudub
s6ltuvusrisk, kuid ka nende ravikuur tuleb I16petada
astmeliselt. Vastasel juhul véivad jargneda
védrutusndhud, millest tiipilisemad on pearinglus,
iiveldus, paresteesiad ja peavalu (32). V&&rutus-
simptomite risk on suurem lihema pool-
vddrtusajaga (nt paroksetiin) kui pika pool-
vadrtusajaga (nt fluoksetiin) antidepressantide

drajdtmisel.
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Arevushairete farmakoteraapias véidakse lisaks
kirjeldatud raviskeemidele kasutada erinevate
toimemehhanismidega antidepressante nagu
reboksetiin, mirtasapiin ja tianeptiin, mille toimet
drevushairete korral ei ole veel p&hjalikult vuritud.
Huvitavatele alternatiividele viitavad kontrollitud
vuringud krambivastase aine gabapentiiniga, mis
oli t8hus ka paanikahéire ja sotsiaaldrevushdire
korral (33).

Oluline, kuid seni veel vahem piiritletud
valdkond on &revushdairete ravi lastel ja noorukitel.
Lastel véivad esineda nii easpetsiifilised
drevusprobleemid (foobiad, lahutuskartus) kui ka
tiipilised paanikahood ja sotsiaalérevus.
Arevusnahtudele kaasuvad sageli fisioloogiliste
funktsioonide hdired (unehdired, seedehdired,
valud), depressiooni simptomid v&i aktiivsus- ja
tdhelepanuhdired. Ravis soovitatakse esimese
valikuna psithhoteraapiat, nditeks KKT ja
pereteraapia (34). On ka andmeid anti-
depressantide, eriti SSTI heast toimest laste ja
noorukite drevushdirete ravis (35).

Kokkuvéte

Arevushaired on levinud ja tésine probleem, mille
késitlemine esmatasandi arstiabis vajab
tdhustamist. Tarvis on suurendada nii patsientide
kui ka arstkonna teadlikkust arevushdairete
pohiavaldustest ja raviviisidest. Parim v&imalus
drevushdirete digeaegseks dratundmiseks ning ravi
alustamiseks on perearstil, kuid edasist ravi, eriti
tisistunud juhtumitel, on otstarbekas korraldada
koos psithholoogi ja psihhiaatriga. Niidisaegset
farmakoteraapiat ei kasutata mitte ainult
[Ghiajaliseks simptomite leevenduseks, vaid ka
pikaajaliseks raviks, mille eesmargiks on saavutada
pisiv remissioon jo/véi paranemine ning
kordumise drahoidmine.
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Diagnosis and treatment of anxiety disorders in primary care

Anxiety disorders are prevalent and serious conditions.
Up to 25% of population may experience significant
anxiety symptoms during lifetime. The main anxiety
disorders are panic disorder, generalized anxiety
disorder and social anxiety disorder, however, in general
practice quite common are less distinct anxiety states
and mixed symptoms of anxiety and depression. Most
patients suffering form anxiety seek help from their
family physician. Often there is a substantial delay until
anxiety disorder is recognized and properly treated.
This results in poor prognosis and the high cost of medical
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resources related to diagnostic procedures and frequent
visits, and the health risks of chronic anxiety. Early
interventions using evidence-based pharmacological and
psychological treatments usually lead to significant
improvement or recovery in most of the patients. The
current review presents contemporary views on the
neurobiology of anxiety disorders, as well as diagnostic
algorithm and evidence-based guidelines for their

effective management.
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