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Unearterite infima-media paksuse hindamine
uvltraheliga - tohus ja ohutu meetod
ateroskleroosi hindamisel

Maért Elmet', Kai Ulst?, Tiina Ristimée' - ' TU Kliinikumi kardioloogiakliinik 2TU Kliinikumi

radioloogiateenistus

ateroskleroos, unearterite intima-media paksus

Ultraheli abil saab mé&é&rata ateroskleroosi varajasi tunnuseid, nagu endoteeli halvenenud funktsioon
ning unearterite ja perifeersete arterite seinte paksenemine. /ntima-media paksuse ma&aramine
ultraheliga on ohutu ning hea reprodutseeritavusega meetod nii ateroskleroosi varajaste muutuste
kui tema progresseerumise hindamiseks. Selle meetodi peamine eelis on lihtsus ja kiirus.

Aterosklerootilise kahjustuse staadiumi ja
progressiooni hindamine, eriti varases faasis, on
olnud kauaaegseks diagnostiliseks probleemiks.
Taiuslik meetod ateroskleroosi skriinimiseks peaks
olema ohutu, odav, mitteinvasiivne v&i mini-
maalselt invasiivne, usaldusvddrne ja repro-
dutseeritav; madratavad nditajad peaksid
korreleeruma ateroskleroosi ulatusega ning
olema suure positiivse ja negatiivse ennetus-
iduga kliiniliselt oluliste sindmuste suhtes. Kuigi
taiuslikku ainumeetodit ei ole olemas, on viimasel
aastakimnel maailmas paljutéotavaks meetodiks
tdusmas vaskulaarsete muutuste hindamine
ultraheliga, eriti ateroskleroosi hindamine
unearterite infima-media paksuse m&tmise teel.
Mé&sdetakse sensitiivse kahem&stmelise
ultraheli abil saadud kujutist, millel on erista-
tavad arteri seina erinevad morfoloogilised
struktuurid.

Selekteerimata populatsioonis saab ultraheliga
unearterite intima-media paksuse (IMP) hinda-
misega mitteinvasiivselt madrata ateroskleroosi
esinemissagedust, arenemist ja riskitegureid (1).
Samuti on IMP ja selle progresseerumine sobiv
surrogaatmarker kaugelearenenud ateroskleroosi
korral. Ultraheli abil saab maérata ateroskleroosi
varajasi tunnuseid, nagu endoteeli halvenenud
funkisioon ning unearterite ja perifeersete arterite
seinte paksenemine (1, 2).

IMP on seotud olulisemate kardiovaskulaarsete
riskiteguritega, ildise ja koronaarateroskleroosiga
ning viimase ulatusega (2). IMP alusel saab
ennustada pdrgarterite sulgusest p&hjustatud
dgedate sidameprobleemide tekkimist (3).
Sonograafiliselt hinnatud unearterite IMP
korreleerub positiivselt angiograafiliselt m&aératud
koronaarskleroosiga (2) ja koronaarskleroosiga
lahanguleiul (4); IMP-l on koronaarskleroosiga
samad riskitegurid (5). Mitu suurt vuringut on
veenvalt tdestanud, et unearteri IMP on kasutatav
kardiovaskulaarse haigestumise riski hindamiseks.
Hiljuti avaldatud 4,2aastase jdlgimisperioodiga
vuringu pdhjal oli IMP haigestumist ennustav
vadrtus sarnane Gheksa klassikalise riskiteguri
samaaegse arvestamisega (6). Riskifaktoritena olid
vuringus arvesse véetud uuritavate vanus, sugu,
eelnev miokardiinfarkt véi ajuinfarkt, diabeet,
suitsetamine, sistoolne vererdhk, diastoolne
vererdhk, ildkolesterool ja HDL-kolesterool.

See, et intima-media on paksemad neil suure
riskiga isikutel, kellel on aja jooksul suurem
tdendosus koronaarsiindmuste tekkeks (7), osutab
v&imalusele kasutada ultraheliga m&aratud IMPd
varajase, veel kliinilisi simptomeid mitteandva
ateroskleroosi diagnoosimiseks. Eestis on TU
kardioloogiakliiniku ja TU biokeemia instituudi
histédna alustatud skriiningprojekti ateroskleroosi
esinemissageduse mddramiseks meie keskealises
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Joonis 1. Unearterite intima-media paksuse méétmise piirkonnad

sonogradfiliselt.

elanikkonnas, the meetodina kasutatakse IMP
mddramist. Kuigi unearterite IMP on kasulik
ateroskleroosi kvantifitseerimisel, véib isheemia-
tdve viaikse esinemissagedusega rahvastiku-
rthmades IMP suurenemist péhjustada hijper-
tensioonist tingitud vaskulaarne hipertroofia (4).

IMP hindamine ultraheliga on kiire ja ohuty;
médtmised on reprodutseeritavad ja usaldus-
vadrsed (8). Vaieldavaks on siiani j@é@nud unearteri
IMP mé&&tmise metoodika. Varasemates uuringutes
kasutati peamiselt Ghise unearteri seina mé&tmist.
Selle meetodi peamine eelis on lihtsus ja kiirus.
Puuduseks on (juhtudel kui kasutatakse véihest arvu
segmente) unearteris esinevate morfoloogiliste
muutuste ja nende ulatuse vadrtslgendus, mis on
eriti eksitav prospektiivsete (ravimijuurimuste
tulemuste hindamisel. Hilisemates téddes on ihise
unearteri méétmisele lisatud unearteri bifur-
katsiooni ja sisemise unearteri seina samaaegne
hindamine (vt jn 1) (?2). Enamik autoreid on
tanapdeval arvamusel, et kolme erineva unearteri
segmendi m&&tmine on parima sidame-
veresoonkonna haigestumist ennustava védrtu-
sega. Tahtsaimaks peetakse seejuures unearteri
bifurkatsiooni, aga ka sisemise unearteri hindamist.
See on kooskslas arusaamadega ateroskleroosi
varasest arengust, mille alusel on esimesteks
kahjustuse piirkondadeks just turbulentsele vere-
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voolule eksponeeritud arteri bifurkatsiooni piir-
konnad. Kuna tegemist on oluliselt keerulisema
anatoomilise struktuuriga, nduab unearteri
hargnemise piirkonna korrekine visualiseerimine ja
IMP mé&&tmine uurijalt péhjalikumat ettevalmistust
ning kogemust vérreldes ihise unearteri mé&tmi-
sega. Aterosklerootilise kahjustuse ebaiihtlase
jaotuse t&ttu arteri seinas soovitatakse sooritada
the segmendi piires mitu m&&tmist erineva nurga
all (vt jn 1). Suured vurimused on morfoloogiliste
muutuste hindamiseks unearteri seintes kasutanud
keskmiselt 12 m&&tmist erinevates segmenti-
des (9).

Muutusi unearterite seintes on klassifitseeritud
erinevalt, levinud on 4astmeline hinnanguskaala:

| aste - unearteri maksimaalne IMP <1,0 mm
(normaalsed unearterid);

[l aste - unearteri maksimaalne IMP 21,0 mm ja
<1,3 mm (unearterite paksenemine);

Il aste - unearteri maksimaalne IMP 21,3 mm
ja <3,0 mm (unearterid ksikute v&i mitmik-
naastudegal;

IV aste - unearteri maksimaalne IMP 24,0 mm
v6i mobiilse/haavandunud naastu esinemine.

Aterosklerootilise naastuna unearteris
kvalifitseeritakse unearteri intima-media muutuste

[1-1V astet (8, 9).



Tabel 1. Unearterite intima-media paksuse méjustamine antihipertensiivse raviga

Uurimus Ravim Patsientide IMP areng Markused
arv (mm/aastas)
VHAS (15) Verapamiil 498 0,012 Verapamiil oli tdhusam suurema
Kloortalidoon 0,012 IMP algvaartuse korral.
PREVENT (16) Amlodipiin 825 —0,0126 (3a) Ei leitud muutust koronaararterite
Platseebo 0,0330 (3a)  ateroskleroosi arengus.
SECURE (17)  Ramipriil 10 mg 732 0,0073 Tegemist on HOPE uurimuse
Ramipriil 2,5 mg 0,0280 alauuringuga.
Platseebo 0,0281
BCAPS (18) Metoprolool vs. 793 —-0,012
Platseebo
INSIGHT (19)  Nifedipiin GITS 324 —-0,007 Vererdhu langus mélemas grupis
HCTZ/Amiloriid 0,0077 sarnane
ELSA (14, 20) Latsidipiin vs. 2255 0,006 Vererdhu langus mélemas grupis
Atenolool 0,015 sarnane

Mitu suurt prospektiivset rahvastiku-uurimust on
kasutanud IMPd ateroskleroosi progresseerumise
hindamiseks (7). Olulise tduke IMP m&étmise ja
inferpreteerimise arengusse on andnud suured
ravimivurimused nii kolesterooli alandavate kui ka
antihipertensiivsete ravimitega, milles on muude
parameetrite kdrval hinnatud muutusi unearteri
seinapaksuses.

Suured kliinilised uurimused statiinidega osutavad,
et LDLkolesterooli alandamisega 27% saavutatakse
oluline IMP vdhenemine, s.o aterosklerootiliste
muutuste taandareng arteri seinas (10). Isegi
asimptomadtilistel meestel méddukalt suurenenud
ildkolesterooli vacrtustega pohijustas LDLkolesterooli
alandamine 27% IMP progresseerumise véihenemise
45% ulatuses (11). Simvastatiiniga teostatud uurimuse
alarthmade analijiis naitas, et kliinilise kasu méaarab
eelkdige LDL-kolesterooli véhenemine protsentides,
mitte niivord selle absoluutvédrtuste muutumine
raviga (12). Seni teostatud 11 ravimuurimust, mis
hindasid koronaarterite diameetri muutuseid
statiinraviga, osutavad koronaarskleroosi
progresseerumise katkemisele LDL-kolesterooli
taseme alandamisel 44% vérra (12).

Lisaks statiinidele on unearterite IMP kasvu
pidurdumist v&i isegi taandarengut saavutatud ka
teiste kolesterooli alandavate preparaatidega,
kolestipooli ja niatsiiniga (13).

Uuringutes hiipertoonikutel on saavutatud IMP
progresseerumise aeglustumine erinevate
igapdevaselt kasutatavate vererdhuravimitega:
AKE inhibiitorid, beeta-blokaatorid, kaltsiumi-
antagonistid. Antihiipertensiivse ravi puhul on
seejuures oluline hinnata erinevaid arteri seina
méjutavaid protsesse: arvesse tuleb nii verershu
langusest tingitud arteri seina hipertroofia
véhenemine kui ka aterosklerootilise kahjustuse
regressioon.

Téhusaimaks on osutunud Il pé&lvkonna
kaltsiumiantagonistid, mida seostatakse nende
antiaterogeense toimega. Patsientide mitme-
aastane ravi kaltsiumiantagonistidega mitte ainult
ei aeglusta unearteri intima-media paksenemist,
vaid péhjustab ka aterosklerootilise kahjustuse
taandarenemist. Seni suurim IMPd kasutanud
ravimuurimus ELSA (European Lacidipine
Atherosclerosis Study) viitab veenvalt latsidipiini
antiaterogeensele toimele, mille aluseks (véhemalt
osaliselt) saab loomkatsete alusel pidada
latsidipiini antioksidantset aktiivsust. Nii on
katseloomadel naidatud lisaks vererdhu langusele
ja vasospasmi vdhendamisele ka hapniku vabade
radikaalide ja oksideeritud LDL-kolesterooli
produkisiooni véihenemist.

Pikaajalise prospektiivse jdlgimisega on leitud
miokardiinfarkti ja kardiovaskulaarse suremuse
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kasv 60% vérra neil haigetel, kelle IMP
progressioon oli 0,011 - 1,117 mm aastas, vérreldes
haigetega, kelle IMP progressioon oli <0,011 mm
aastas (14). Tabelis 1 on toodud olulisemad IMP
m&6tmise uuringud hiipertoonikutel.

Lisaks IMP mé&atmisele jalgiti kdigis patsiendi-
rithmades sidame-veresoonkonna haiguste
sagedust ja tekkivaid tisistusi. Et loetletud
ravimivurimused erinevad Uksteisest Glesehituse,
kestuse ja IMP m&&tmise metoodika poolest, ei ole
tabelis toodud tulemused omavahel Gheselt
vérreldavad. Kiill lubavad senised ravimivurimused
hipertoonikutel jereldada jargmist:

1. Enamikul antihipertensiivsetel ravimitel on
unearteri IMPd véhendav toime, mis on osaliselt
seletatav arteri seina hiiperplaasia véhenemisega
vererdhu langusest.
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Assessment of carotid intfima-media thickness by ultrasonography - safe and reliable method

for verification of atherosclerosis

Recently, atherosclerosis of the carotid arteries has been
considered to a good model of coronary atherosclerosis.
Ultrasound assessments of the intima-media thickness
(IMT) of the carotid arteries is safe and quick; the results
are reproducible and have been shown to be reliable.
IMT is found to be related to general and coronary
atherosclerosis, with major cardiovascular risk factors,
as well as to the extent of coronary atherosclerosis.

According to population observational studies on
atherosclerotic progression, ultrasonography will have
an increasing value in the presymptomatic detection of
early atherosclerosis. Pharmacological interventions with
both lipid modulating regimens and

Ca-antagonists have been recognized to have an
impact on progression of atherosclerosis as assessed by

IMT.

tiina.ristimae@kliinikum.ee

ULEVALTED 39



