Ajakirjas European Heart Journal
aasta jooksul ilmunud olulisematest
kardioloogiaartiklitest

Mai Blondal - Pohja-Eesti Regionaalhaigla

25. Pohjamaade-Balti kardioloogiakongressi
ttheks huvitavamaks osaks kujunes ajakirja
European Heart Journal (EH]) sessioon, mille
eesmdark oli heita pilk aasta olulisematele
artiklitele.

EH]J on viimaste aastatega teinud véimsa
spurdi, muutudes méjufaktoriga 15,2 iheks
arvestatavamaks ajakirjaks kardiovaskulaar-
meditsiinis. EHJ sessiooni teemadest on alljarg-
nevalt kajastatud siidamepuudulikkust (1),
kardiovaskulaarhaiguste ennetamist (2) ja
piltdiagnostika meetodeid (3).

Siidamepuudulikkus
Professor Jyri Lommi Helsingi Ulikoolist tdstis
siidamepuudulikkuse medikamentoosse ravi
vallas esile PARADIGMa uuringu, kus vorreldi
uue lihendi (koodnimega LCZ696) ja juba
raviskeemi kuuluva angiotensiini konver-
teeriva enslitimi inhibiitori enalapriili méju
vasaku vatsakese vihenenud vialjutusfrakt-
siooniga siidamepuudulikkusega patsientide
ravitulemustele (4, 5). LCZ696 on valsartaanist
ja sakubitriilist koosnev kombinatsioon-
preparaat, mis on oma ravimiklassi - angio-
tensiini Il retseptori ja nepriliisiini retseptori
inhibiitori (ARNI) - esimene esindaja. Uuring
niitas, et LCZ696 vihendas esmase tulemus-
nditaja, kardiovaskulaarse suremuse voi
sidamepuudulikkuse tottu hospitaliseerimise
esinemist 20% ning tildsuremust 16%. Seniste
andmete pohjal on LCZ696 osutunud hésti
talutavaks, muu hulgas ei ole sagedamini
esinenud ka neerufunktsiooni halvenemist
ega angioddeemi. Samas leiti LCZ696-grupis
vorreldes enalapriilirihmaga sagedamini
simptomaatilist hiipotensiooni. Edasiste
uuringute eesmérk on selgitada LCZ696 rolli
stidamepuudulikkusega haigete raviskeemis.
Uusi teadmisi stidamepuudulikkusega
patsientide ravikasitlusse tuli Troughtoni jt
avaldatud metaanaliiiisist, mille eesmark oli
hinnata naatriureetilise peptiidi vaartuse
diinaamikast juhinduva ravistrateegia moju
tldsuremusele (6). Selgus, et see strateegia

vihendab ainult alla 75aastaste patsientide
tildsuremust, samas kui korduvat hospita-
liseerimist sidamepuudulikkuse ja teiste
kardiovaskulaarsete haiguste tottu vajas
vahem patsiente koikidest vanuseriihmadest.
Tulevikus jaab hinnata, millise vddrtusega on
see ravikdsitluse strateegia tegelikus kliinilises
praktikas (7).

Stidamepuudulikkusega haigete prog-
noosi moéjutavatest kaasuvatest haigustest
oli fookuses rauapuudus, mis esineb Kirjan-
duse andmetel enam kui 40%-1 patsien-
tidest. Jankowska jt nditasid, et séltuma-
tult aneemia olemasolust on vidikeste raua-
varudega ja tsellulaarse raua vairtustega
dgeda stidamepuudulikkusega patsientidel
suurem nii varajane kui ka hilissuremus (8).
Uuringuga CONFIRM-HF nédidati, et par-
enteraalne raudkarboksiimaltoosi manus-
tamine kroonilise sidamepuudulikkusega
patsientidele parandas s6ltumatult aneemia
olemasolust funktsionaalset véimekust ja
elukvaliteeti ning seeldbi vahenes korduvate
hospitaliseerimiste vajadus (9). Siiski pole
ndidatud, et parenteraalsete rauapreparaatide
manustamine vihendaks kardiovaskulaarset
suremust ja seetdttu ei kuulu need veel ka
siidamepuudulikkusega haigete rutiinsesse
raviskeemi. Samuti vajab vastust kiisimus, kas
enteraalselt manustatavatel rauapreparaatidel
on parenteraalsete preparaatidega sarnane
efekt ravitulemustele (10).

Kardiovaskulaarhaiguste ennetamine

Aasta 2014 tdi elava arutelu Euroopa ja Amee-
rika Uhendriikide kardiovaskulaarhaiguste
ennetamise juhiste sarnasuste ja erinevuste
ile (11). Professor Francesco Cosentino
Karolinska Ulikoolist t6i vilja, et erinevuste
aluseks on eelkdige erimeelsused soovituste
rakendamise metoodikas, mitte teadusuu-
ringute sisulistes tulemustes. Ennetamise
keskseks ideeks jadab kogu kardiovaskulaarse
riski hindamine eesmirgiga mojutada selle
alakomponente, milleks on korge vererdhk,
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vidikese tihedusega lipoproteiini kolesterool
(low-density lipoprotein cholesterol - LDL-C),
suure tihedusega lipoproteiini kolesterool
(high-density lipoprotein cholesterol - HDL-C),
suhkruainevahetuse hiired, vihene fiilisiline
koormus, suitsetamine, lilekaal ja tasakaalus-
tamata toitumine.

Uuringus EUROASPIRE IV niidati, et
ravimite mddramise sageduse suurenemi-
sest hoolimata on Euroopas endiselt olulisi
puudujddke stidame isheemiatdvega haigete
kardiovaskulaarhaiguste ennetuse eesmarkide
saavutamises (12). Néiteks jatkab suur osa
patsiente dgeda koronaarsiindroomi ja/voi
pargarterite revaskulariseerimise jarel ikkagi
suitsetamist, toitub ebatervislikult, nende
flusiline koormus on liiga vahene ning nad on
tilekaalulised. R6hutatakse vajadust todtada
vilja paremad ennetusprogrammid.

Sessioonil kisitleti aktuaalsemaid suundi
lipiidide ainevahetuse hdirete uuringutes.
Grammar jt leidsid, et suuremat kardio-
vaskulaarset riski ei ennusta mitte ainult
suurem LDL-C koguvaartus, vaid oluline on
ka LDLi-osakeste 1abimoot (13). Nii on védikese
ja suure 1abimdoduga LDLi-osakesed seotud
oluliselt suurema riskiga kui keskmise 14bi-
modduga osakesed. Samas otsitakse vastust
kiisimusele, kuhu asetada LDL-C alumine
piirvaartus agressiivse statiinravi korral (14).
Lisaks on leitud, et HDL-C alafraktsioonidel
voib olla erinev moju kardiovaskulaarsele
riskile. Nditeks demonstreeriti uuringus
TRIUMPH, et HDL-C 3. alafraktsioon on dgeda
milokardiinfarkti teiseses ennetuses seotud
suurema kardiovaskulaarse riskiga kui teised
alafraktsioonid (15).

Dislipideemiate ravi vallas on paljuto-
tavaks osutunud proproteiini konvertaasi
subtilisiini-keksiini tiitibi 9 inhibitsioon.
Mitmed monoklonaalsed antikehad on veel
uurimisel ja esialgsete andmete kohaselt on
need osutunud histi talutavaks ja on tohusad
LDL-C taseme alandamisel.

Piltdiagnostikameetodite areng voimaldab
tiha tapsemini visualiseerida pargarterite
aterosklerootilist kahjustust. Uusi vadrtus-
likke teadmisi on saadud intravaskulaarsest
ultrahelist (IVUS), millest tdnu ateroskle-
rootilise naastu ulatuse ja konsistentsi
hindamise voimalusele loodetakse edaspidi
suurt kasu, et mdista ennetustegevuste moju
mehhanismi ja hinnata kardiovaskulaarset
riski (16, 17). Naiteks ilmnes uuringus IBIS-4
IVUSega hinnatuna hésti aterosklerootilise
naastu regressioon vastuseks agressiivsele
statiinravile (18).

Piltdiagnostikameetodid

Olulisematest uuringutest kardiovaskulaar-
sete piltdiagnostikameetodite vallas andis
tilevaate EH]J peatoimetaja asetditja ja Euroopa
Kardioloogide Seltsi jairgmine president
professor Jeroen Bax Leideni Ulikoolist.

Voéimas tehniline areng véimaldab iiha
mitmekilgsemalt visualiseerida nii pargarte-
rite aterosklerootilist kahjustust, miiokardi-
haigusi kui ka moista ja lokaliseerida riitmi-
héirete tekkepohjusi. Samuti on patsientide
uuringud muutumas instrumentaalsemaks.
Noénda on lddneriikides tiha kdttesaadavamaks
muutumas kaasaskantav ehhokardiograafia-
seade, mis on teatud haigusseisundite korral
osutunud igapdevases kliinilises praktikas
vaartuslikuks alternatiiviks tavapérasele
transtorakaalsele ehhokardiograafiale (19).

Varasematest uuringutest on teada, et
pargarterite suurem kaltsiumisisaldus viitab
ulatuslikumale aterosklerootilisele kahjustu-
sele. Siiski peetakse seda eelkdige stabiilse
haiguse tunnuseks. Al-Mallah jt niitasid
oma uuringus, et pargarterite kompuuter-
angiograafia véimaldab tuvastada kliiniliselt
olulised kahjustused ka neil stenokardia stimp-
tomitega patsientidel, kellel kaltsiumisisaldus
on vaga viike (20). Sellised patsiendid on
eelkdige nooremad, lithikese kaebusanamnee-
siga ja tihti kaasuva diabeediga haiged ning
vdike kaltsiumisisaldus tdhendab siinkohal
hoopis ebastabiilsemat naastu ja suuremat
kardiovaskuaarset riski.

Lootustandev ja kliinilisse praktika jaoks
olulise vddrtusega oli Robbersi jt uuring,
mis ndiitas, et hilise kontrasteerumise alusel
sidame magnetresonantstomograafias on
voimalik ennustada vatsakeste tahhiikardia
tekkimise riski vahetult parast miiokardi-
infarkti (21). See voimaldaks varasemast tapse-
mini leida patsiente, kes vajaksid dkksurma
esmaseks ennetamiseks implanteeritavat
kardioverter-defibrillaatorit. MRT tehniline
areng voimaldab ka usaldusvaarsemalt kvanti-
fitseerida miiokardi kontrasteerumist ning
seeldbi naditeks tdpsemalt hinnata isheemiast
padstetud muokardi maara ja sellele tuginedes
vorrelda ravimeetodite, sh revaskulariseeri-
vate meetodite téhusust (22).
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Ravi digoksiiniga
siidamepuudulikkuse ja
kodade virvendusariitmia
puhul suurendab
suremusriski

Digoksiini on kliinilises tegevuses
ravimina kasutatud tile 200 aasta.
Kaks selle pohilist kasutusnai-
dustust on stidamepuudulikkus
vasaku vatsakese puudulikkuse
korral, ning ka kodade virvendus-
ariitmia korral. Esimese ndidus-
tuse kliiniline tdenduspohisus
toetub kolmele uuringule, millest
ainult tiks on suurem juhusli-
kustatud platseeboga kontrol-
litud uuring. Mis puutub teise
niidustusse, kodade virvendusa-
ritmiasse, siis selle kohta ei ole
tehtud juhuslikustatud uuringuid,
millele toetuda, et hinnata digok-
siini tdhusust. Vaatamata sellele
on digoksiini kasutamine raviks
neil ndidustustel kirjas hiljuti
koostatud ravijuhendis.

On teada, et digoksiinil on kitsas
terapeutiline vahemik ning sel
on teiste ravimitega olulisi koos-
toimeid. Seetdttu voib see ravim
osutuda kahjulikuks, kui ravimi-
kasutus pole korrektne ning vere-
seerumis ei kontrollita regulaarselt
digoksiini kontsentratsiooni.

Jarjestikustes hiljutistes uuri-
mustes on tosiselt kaheldud digok-
siini kasulikkuses, kui see lisatakse
sidamepuudulikkuse niitidisaeg-
sele ravile. Méned uuringud on
ndidanud kahjulikku toimet, mis
on suurendanud suremust.

Selliste vasturddkivuste tottu
tehti stistemaatiline seni aval-
datud andmete analiiiis, et hinnata
selle ravimi téhusust ja ohutust.
Eesmark oli leida patsiendid,
kellele digoksiin tdendoliselt
kasulik ei ole, ja uurida, ega see
ei suurenda suremust.

Otsingu tulemusel osutus 1524
uuringust analiilisiks sobivaks
ainult 19. Analiitisimisel tulid

arvesse 326 426 patsiendi andmed.
Digoksiini kasutamine oli seotud
suurenenud suhtelise riskiga (riski-
tiheduste suhe (HR) 1,21; 95%
usaldusvahemik (uv) 1,07-1,38;
p = 0,01). Vorreldes isikutega, kes
ei saanud gliikosiide, oli kodade
virvendusariitmia diagnoosiga
alarithmal, mis koosnes 235 047
patsiendist, digoksiinravipuhune
suremuse risk suurenenud 29%
(HR 1,29; 95% uv 1,21-1,39). 91 379
siidamepuudulikkusega patsiendil
oli digoksiiniga seotud suremuse
risk suurenenud 14% (HR 1,14; 95%
uv 1,06-1,22).

Metaanaliitis koigi olemas-
olevate andmeallikate pohjal
nditab, et digoksiini kasutamine
raviskeemis suurendab suremus-
riski, seda eriti kodade virvendus-
ariitmiaga patsientidel.
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