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Kaugisheemiline eelkohastamine (KIE) on meetod, mida kasutatakse sihtelundi
isheemia-reperfusioonikahjustuse vihendamiseks. Meetod pdhineb liihiajaliste
isheemia- ja reperfusiooniepisoodide tekitamises, enamasti jisemetel. KIE kaitsvat
moju ja mehhanisme on uuritud nii loomadel kui ka inimestel. Saadud on paljulubavaid
tulemusi eelkdige siidame ja neerude, kuid ka teiste elundite kaitses. Kdige rohkem
on uuritud KIE rakendamise kasulikkust siidameoperatsioonidel ja perkutaansetel
koronaarinterventsioonidel, kuid ka kontrastainest pohjustatud nefropaatia vihen-
damisel. KIE tipsed mehhanismid ei ole teada, kuid on selge, et selles osaleb mitmeid
signaalradasid. Uuringutes on leitud roll nii humoraalsetel, neuraalsetel faktoritel kui

ka siisteemsel poletikulisel vastusel.

Isheemiline eelkohastamine (IE) on meetod,
mis kaitseb sihtelundit isheemia-reperfusiooni-
kahjustuse (IRK) eest. Esimesena kirjeldas
isheemilist eelkohastamist 1986. aastal Murry
koos kaasautoritega, tehes koertel pargarte-
rite lihiajalisi sulgemisi (1). Nende arterite
varustusalal, kus teostati otsest isheemilist
eelkohastamist, oli arteri 16pliku sulgumise
korral infarktiala vdiksem. Kaugisheemiline
eelkohastamine (KIE) (ingl remote ischaemic
preconditioning) on viimasel ajal jarjest enam
uuritud fenomen voi meetod, mille korral
eemal asetseva koe (peamiselt jisemel)
lihiajaline isheemia suurendab sihtelundi
taluvust jargneva kestvama isheemia suhtes.
KIE kaitsvat toimet koerte stidamele kirjeldas
esimest korda 1993. aastal Przyklenk koos
kaastootajatega (2). Esimene inimestel tehtud
KIE-uuring toimus 2006. aastal, mil tdheldati
kaasasiindinud sitidamerikete téttu tehtud
operatsioonidel troponiin I (Tnl) taseme
langust ning inotroopse ravi vajaduse vihe-
nemist parast operatsiooni (3). Hilisemates
KIE-uuringutes on leitud nii loomadel kui ka
inimestel, et neerude, maksa, seedetrakti ja
skeletilihaste isheemiaepisoodidel on siht-
elundit kaitsev toime (4).

ISHEEMIA-REPERFUSIOONI-
KAHJUSTUSE MEHHANISM
Haiguste puhul, mis pdhjustavad elundis
isheemiat (nditeks dge miiokardiinfarkt),

on tdestatud elundifunktsiooni sdilimise
soltuvust verevarustuse taastamise kiiru-
sest. Samas on isheemilise kahjustuse ulatus
soltuvuses ka organismis eelnevalt esinenud
kroonilisest isheemiast, mis toimib kui IE.
Kuigi verevoolu taastamine isheemilises
elundis on rakusurma ennetamiseks valti-
matu, suurendab verevarustuse taastamine
(reperfusioon) per se elundikahjustust (5).
Sellist ndhtust nimetatakse IRKks.
Isheemia korral viheneb rakus okstida-
tiivne fosforiitilimine ning adenosiintrifos-
faadi (ATP) ja fosfokreatiniini slintees. Selle
tagajdrjel viheneb ATP ja adenosiindifosfaadi
(ADP) vaheline suhe, ATPaas-ist séltuvad ioon-
pumbad inhibeeruvad ning rakus kuhjuvad
kaltsium, naatrium ja vesi. Kompensatoorselt
aktiveeruva anaeroobse gliikoluitsi kdigus
kdivituvad pH taseme langust kompensee-
rivad rajad, mille tulemusena kaltsiumi kogus
rakus suureneb veelgi. Nende muutustega
kaasneb rakusiseste proteaaside aktivat-
sioon, mis omakorda algatavad apoptootilise
kaskaadi ja mitokondriaalse ldbilaskvuse
suurenemise. Endoteelis suureneb podletikku
ja leukotstititide adhesiooni soodustavate
biomolekulide tootmine, stivendades seeldbi
koekahjustust reperfusioonifaasis. Need
muutused toimuvad minutite jooksul (6),
nditeks suudavad kardiomiotsiitidid taluda
tdielikku verevarustuse puudumist ilma
rakukahjustuse tekketa kuni 15 minutit (7).
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Reperfusiooniga kaasnev rakuvélise pH
kiire normaliseerimine pdhjustab suure H*
gradiendi tekke intra- ja ekstratsellulaarse
vedeliku vahel, mis tasakaalustatakse Na* ja
H* ning Na* ja Ca?* vahetaja abil, suurendades
sellega kaltsiumi tilekoormust rakus (6).
Rakusisese pH normaliseerumine kdrvaldab
vidiksest pH-st tingitud kaltsiumist séltuvate
proteaaside inhibitsiooni ning kiirendab
sellega oluliselt rakukahjustust reperfu-
siooni algfaasis (7). Lisaks on IRK tekkes
oluline roll hapniku reaktiivsetel osakestel
(HRO), mis tekivad molekulaarse hapniku
juurdepddsu taastamisel isheemilises koes.
HROd kurnavad antiokstidantset slisteemi,
soodustavad poletikumediaatorite teket ja
viahendavad lammastikoksiidi (NO) taset,
mistdttu leukotsiititide adhesioon endotee-
lile suureneb. HROde aktiveerunud tootmine
ja NO viahenenud biosaadavus tugevdavad
poletikulist reaktsiooni ning pdhjustavad
mikrovaskulaarse funktsiooni hdirumise.
Samas voéivad reperfusioonil vabanenud pole-
tikumediaatorid pohjustada leukotstititide
vahendatud mikrovaskulaarset kahjustust
ka isheemiast puutumata jadnud koes (5).

Kuni 50% miiokardiinfarkti suurusest
arvatakse olevat pohjustatud IRKst (8).
See on tinginud vajaduse leida lihtsasti
rakendatav raku- ja elundikaitset kaivitav
mehhanism, mida oleks voimalik rakendada
nii erakorraliste kui ka plaaniliste kirur-
giliste operatsioonide voi protseduuride
kdigus elundite IRK vihendamiseks.

KAUGISHEEMILISE
EELKOHASTUMUSE MEHHANISM
KIE mehhanismi avastamisest alates on selle
olemasolu suudetud tuvastada lisaks inime-
sele ka janestel, rottidel, hiirtel ja sigadel.
Eristatakse KIE varajast faasi, mille kaitsev
toime saavutatakse paari sekundi jooksul ja
mis kestab kuni 3 tundi, ning hilist faasi, mille
puhul kaitseefekt ilmneb ja kestab 24-72 tundi
péarast eelkohastumuse episoodi (6). Varajases
faasis esinevad vahetud muutused miiokardi
verevarustuses, paraneb koronaarperfusioon,
mille toimel vihenevad miokardiinfarkti
suurus ja reperfusiooniariitmiate esinemine
ning sdilib vasaku vatsakese funktsioon.
Hilise faasi kardioprotektsioon tuleneb aga
valkude siinteesist kardiomtiotsiiiitides
ja leukotsuititides (9). Kuigi KIE fenomeni
tipsed mehhanismid pole veel teada, erista-
takse signaali iilekandumisel humoraalset,
neuraalset ja slisteemset rada.

Humoraalse tee korral tekitab isheemi-
line stiimul bioaktiivsete ainete tootmise,
mis satuvad reperfusioonil vereringesse
ja avaldavad seelédbi toimet. Isheemiliselt
eelkohastatud katseloomalt vere iilekand-
misel teisele katseloomale suudeti vdahen-
dada miiokardiinfarkti suurust kuni 77%
(10). Seni on uuritud humoraalse toime
mediaatoritena adenosiini, bradiikiniini,
opioidide, kaltsitoniini geeniga seotud
peptiidi (CGRP) ja endokannabinoidide rolli,
kuid konkreetseid KIE toimet vahendavaid
faktoreid ei ole seni suudetud tuvastada.

Neuraalse raja hiipoteesi jargi pohjus-
tavad isheemia kédigus toodetud mediaatorid
lokaalselt toimides erutuse neuraalsetes
aferentsetes teedes, mis avaldavad kardi-
oprotektiivset toimet erinevate eferentsete
radade kaudu. Hiipoteesi kinnitavad uuringud,
mis nditavad, et aferentse nirvi ldbildikel
KIE kardioprotektiivset toimet ei teki (11).
Lokaalse erutuse tekkes omistatakse mediaa-
toritest olulisimat rolli adenosiinile, bradi-
kiniinile ja CGRP-le, seega on humoraalne ja
neuraalne rada omavahel integreeritud (12).

KIE siisteemset poletikuvastast toimet
ja seeldbi voimalikku IRK viltimist nditas
2004. aastal Konstantinovi tehtud uuring.
Leiti, et KIE jdrel oli tsiitokiine slinteesivate,
leukotstilitide kemotaksist, adhesiooni ja
migratsiooni mdjutavate, eksotsiitoosi,
kaasastindinud immuunsust ning apoptoosi
suunavate valke kodeerivate geenide aktiivsus
vahenenud (13). Hiljem tdheldati, et tsttokii-
nide tase KIE varajases faasis hoopis suureneb
ning poletikku soodustavad ja pidurdavad
molekulid toimivad tihel ajal. Samuti on leitud,
et KIE korral aktiveerub tuumori nekroosi-
faktori retseptor 1 (TNFR1), mis indutseerib
antiokstidantse ensiilimi - mangaani sisaldava
superoksiidi dismutaasi - teket (14).

Rakusisesed rajad on KIE tekitatud
kardioprotektsioonis tihedalt omavahel
seotud. Signaalraja aktiveerib G-valguga
seotud retseptori ligand, milleks voivad
olla adenosiin, bradiikiniin, opioidid, angio-
tensiin, endokannabinoidid v6i NO kinni-
tumine rakumembraani retseptorile (12).
Edasi toimub rakus fosfoinositiid-3-kinaasi
(PI3K), valgu Akt (proteiinkinaasi B), endo-
teliaalse NO siintaasi (eNOS), tsiiklililise
guanosiinmonofosfaadi ja proteiinkinaas
G aktivatsioon, mis koos proteiinkinaas C
(PKC) aktivatsiooniga viib ATP-st soltuva
mitokondriaalse kaaliumikanali avanemiseni
(K-ATP). Aktiveeritud mitokondriaalne K-ATP
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depolariseerib mitokondriaalse membraani,
vihendab kaltsiumi viimist mitokondrisse
ning aitab mitokondrite terviklikkuse siili-
tamisega valtida raku hukkumist (14). Lisaks
mitokondrite membraani stabiliseerimisele
osaleb PKC koos tuumafaktor KBga (NF-«kB)
KIE hilisfaasi vastuse kujundamises geenide
aktiivsuse regulatsiooni kaudu (9). Kuna KIE
toimega on seotud palju erinevaid omavahel
interakteeruvaid molekule, on raske kirjel-
dada lihtset teooriat, mis ammendavalt
seletaks selle fenomeni mehhanismi.

KAUGISHEEMILISE
EELKOHASTUMUSE MEHHANISMI
METOODIKA
KIE koosneb lithikestest isheemiaperioodi-
dest, mis vahelduvad reperfusiooniga. Seni
ei ole veel 1oplikult selge isheemia-reper-
fusiooni optimaalne kestus ega tsiiklite
arv. Enim on metoodikat uuritud siidame-
kirurgias. Proovitud on isheemiaperioode
3 kuni 10 minutini. Koige efektiivsem on
Sminutiline isheemia, millele jargneb 5
minutit reperfusiooni ning mille tstiklite
arv on 3-4 (15). KIE tstklitega on siida-
meoperatsioonidel enamasti alustatud
koos anesteesia induktsiooniga, ménikord
samal ajal nahalbdikega, kuid ka juba enne
anesteesiat. Arvestades angiograafilise
protseduuri varieeruvat pikkust, on uurin-
gutes aeg esimesest isheemiatstiklist kuni
pédrgarteri balloondilateerimiseni erinev,
ulatudes kohati 120 minutini (16).
Isheemia on uuringutes enamasti saavu-
tatud veredhu modtmise mansetiga, milles
kasutatav rohk on 20-50 mm Hg kérgem
patsiendi stistoolsest vererohust voi 200 mm Hg.
Kohuaordi aneuriismi resektsioonprote-
seerimisel on rakendatud ka operatsioo-
niaegset reiearteri klemmimist. Samas on
reiearteri klemmimine tiksikutel kordadel
tiisistunud alajdseme dgeda isheemiaga, mis
on vajanud kirurgilist ravi (17). Analoogseid
tlisistusi ei esinenud, kui alajiseme arter
suleti vererdhu modtmise manseti abil
(18). Alajasemel on lihasmass suurem ning
teoreetiliselt voiks seetdttu olla ka KIE
efekt rohkem viljendunud. Uhes uuringus
taheldati kardioprotektsiooni, kui isheemia
tsiikleid rakendati nii jalale kui ka kéele,
kuid ainult kiel tehedes KIE-l m&ju puudus
(19). Siiski, arvestades, et alajésemetes
esineb ateroskleroosi oluliselt rohkem kui
tilajdsemetes ning seega on tiisistuste tekke
oht alajdseme verevarustuse sulgemisel

suurem, on KIE fenomeni enamasti uuritud
ilajaseme isheemia abil.

KIE HINDAMISEKS KASUTATUD
MARKERID JA MEETODID

KIE mdju stidamekahjustuse vihendamisel
hinnatakse kardiomarkerite jargi, millest
uuringutes on enim kasutatud Tnl-d ja TnT-d.
Biomarkerite vabanemise vahenemist voib
seostada elundi vdiksema kahjustusala ja
funktsioonihdirega (14). Oluliseks stidame-
kahjustuse naitajaks on ka reperfusiooniariit-
miate teke, kusjuures KIE efekt kardiomar-
keritele ja ariitmiate esinemisele ei pruugi
esineda alati koos. Uhes uuringus niidati KIE
rakendamisel aortokoranaarse Sunteerimise
(AKS) jirgset kodade virvendusariitmia vihe-
nemist 50 protsendilt 14-ni, kuid kardiomar-
kerite osas olulist muutust ei olnud (20).
Uksikutes uuringutes on KIE efekti hinnatud
ka stidamelihase kahjustusala tiksikfooto-
nemissioontomograafia (SPET) uuringuga.
Visualiseerivatest uuringutest on infarktiala
ning siidamet66 hindamiseks kasutatud ka
ehhokardiograafiat.

Neerukahjustust hinnatakse kliinilises
praktikas enamasti seerumi kreatiniini ja
arvutusliku glomerulaarfiltratsiooni (eGFR)
abil. Mélemal parameetril on mitmeid puudu-
seid dgeda neerupuudulikkuse diagnoosi-
mises. Seetottu on KIE uuringutes kasutatud
uuemaid neerukahjustuse markereid, nditeks
uriini retinooli siduvat valku (RBP) ning
neutrofiilide Zelatinaasiga seotud lipokaliini
(NGAL). RBP on madalmolekulaarne valk, mis
transpordib retinooli maksast perifeeriasse
ning millel on suur tubulaarne tagasiimen-
dumine ja vdhene eritumine uriini. RBP
taseme tdus viitab proksimaalse tuubuli
kahjustusele. NGAL on neeru tuubulites
leiduv valk, mis vabaneb neeru tuubulite
rakkudest parast isheemilist vdi toksilist
kahjustust ning mille suurenenud vaartused
on verest ja uriinist leitavad juba kahe
tunni moodudes. Uute neerukahjustuste
markeritena uuritakse KIM-1 (kidney injury
molecule 1), L-FABP (liver-type fatty acid
binding proteins), tsiistatiin C (CysC) ning
FBLN-1 (fibuliin-1) kasutatavust.

KIE RAKENDAMINE
SUDAMEOPERATSIOONIDEL JA
PERKUTAANSETEL KORONAAR-
INTERVENTSIOONIDEL (PKI)

KIE uuringutes on sagedasemaks uurin-
gurithmaks plaanilisele AKSile véi PKI-le
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minevad patsiendid, kuna nendel operat-
sioonidel, protseduuridel on siidamelihase
isheemia paratamatu. Aordi klemmimine
stidameoperatsioonidel pdhjustab tldist
isheemiat, mistottu kahjustada voivad saada
ka teised elundid. Oluliseks operatsiooni-
jargse suremuse pohjuseks on neil haigetel
tithe voi mitme elundi dge puudulikkus.
Lisaks on isheemia ja elundikahjustuse
oht suure koetraumaga kardiovaskulaarsetel
operatsioonidel. Koekahjustus pdhjustab
organismis stressreaktsiooni, mille tagajdrjel
muutub stimpaatilise ja parasiimpaatilise
ndrvisiisteemi toonus ning toimub katehhool-
amiinide vabanemine, mis viib tahhtikardia,
hiipertensiooni ja muutusteni vedeliku-
ruumide omavahelises tasakaalus. Lisaks
pohjustab dge stressreaktsioon hiiperkoagu-
latsiooni. Pdletikuvastus soltub omakorda
operatsiooni ulatusest ning kestusest (21).
Koik see voib viia dgeda elundikahjustuseni,
s.0 miiokardiinfarkti, insuldi, neerupuudu-
likkuseni. Kaasastindinud siidamerikete
korral esinev krooniline hiipoksia voib ise
pohjustada eelkohastamist ning KIE tdiendav
rakendamine ei pruugi efekti anda. Lisaks on
siidameoperatsioonidel erinevad kahjustus-
mehhanismid, néditeks klapioperatsioonidel
lisandub isheemiale suurem kudede trauma,
mistdttu KIE ei pruugi olla nii tohus.
Hiljutises uuringus leiti, et sidameope-
ratsioonide puhul vihendas KIE siidame-
lihase kahjustust 26%, kodade virven-
dusartitmiat 50% ning neerukahjustust
48% vorra (22). Samas uuringus tdhel-
dati, et veenisisese gliitseruitiltrinitraadi
(GTN) manustamisel vihenes stidamelihase
kahjustus kontrollriihmas, kuid GTNd
saanutele KIE-l m6ju polnud. See toetab
hiipoteesi, et KIE mehhanismis on oluline
roll NO-I. Arvatakse, et KIE-I voib olla
potentsiaali ka juba kdigus oleva ST-elevat-
siooniga miiokardiinfarkti (14) ja stidame-
seiskuse (12) prognoosi parandamisel. Kahes
metaanaliitisis, mis haarasid nii PKI-d kui
ka stidameoperatsioone, leiti KIE rakenda-
misel miiokardiinfarkti esinemissageduse
vihenemine (23, 24). 2013. aastal avaldas
Thiealmann juhuslikustatud uuringu, milles
leiti, et KIE tagab AKS-patsientidel periope-
ratiivse miiokardi kaitse ning parandab
prognoosi (25). Viimane metaanaliiis ei
ndidanud suurematel kardiovaskulaarsetel
operatsioonidel KIE teostamise korral olulist
kasu sellistes kliinilistes sindmustes nagu
surm, miiokardiinfarkt, neerupuudulikkus,

haiglaravi kestus, insult ning mesente-
riaalisheemia (26). Samal aastal avaldatud
metanaliitisis leiti, et PKI eel tehtud KIE
vahendab miiokardiinfarkti ning dgeda
neerupuudulikkuse (ANP) esinemist (16).

2013. aastal avaldatud iilevaates selle
hetkeni tehtud 25 teise faasi KIE uuringu
kohta leiti, et 13 uuringut nditasid olulist
kardioprotektsiooni, 5 uuringus leiti KIE-I
olevat positiivne kaitse, kuigi statistiliselt
olulist erinevust ei saavutatud, 7 uuringus
kasu puudus vdi kirjeldati isegi mtiokardi
kahjustuse suurenemist (27).

Praegu on kdimas kaks suuremat
uuringut: RIPHeart Study (kaugishee-
miline eelkohastamine kardiokirurgias,
Remote Ischaemic Preconditioning for Heart
Surgery), kus uuritakse kehavilist vereringet
vajavaid stidameoperatsioone, ning ERICCA
(kaugisheemilise eelkohastamise méoju
kliinilistele tulemusniitajatele AKSi puhul,
Effect of Remote Ischaemic Preconditioning
on Clinical Outcomes in CABG Surgery), kus
hinnatakse KIE efektiivsust AKSile koos
klapivahetusega vo6i ilma.

Siidameoperatsioonidel tekib tiisistusena
dge neerupuudulikkus (ANP) kuni 40%-1
patsientidest ning 1-5% vajab seejuures
neeruasendusravi, mille korral on suremus
60%. Senistes uuringutes on KIE efektiivsuse
kohta neerupuudulikkuse vahendamisel
saadud vastuolulisi tulemusi. Venugopal jt ei
leidnud stidame klapivahetusoperatsioonide
juhuslikustatud uuringus, et KIE vdhendaks
ANP esinemist (28). Zimmermanni jt korral-
datud uuringus oli osalejate arv oluliselt
suurem ning KIE-] leiti olevat stidameope-
ratsioonide jarel moju nii absoluutse kui ka
suhtelise riski vihendamisel (29). Arvatakse,
et KIE on kasulik eelkdige neile, kellel on
mé&oddukas kuni suur risk ANP tekkeks (14).

KIE KASUTAMINE
VERESOONTEKIRURGIAS

Seni on tehtud kolm KIE uuringut avatud
kdéhuaordi aneuriismi resektsioonprote-
seerimise ning Uiks kdhuaordi aneurtiismi
endovaskulaarse stentproteesimise (EVAR,
ingl endovascular aneurysm repair) kohta.
Avatud operatsioone hélmanud uuringutes
leiti markimisvaarne troponiin I sisalduse,
miokardiinfarkti ning neerukahjustuse
vihenemine (30), lisaks kirjeldati KIE
soodsat toimet nii kopsu- ja soolekahjustuse
kui ka siisteemse poletikuvastuse vihenda-
misele (31). Samal ajal ei tdheldatud tihes
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vdaiksema mahuga uuringus KIE-1 moju
nefroprotektsioonile (17). KIE kasutamisel
EVARI korral leiti neerukahjustuse marke-
rite madalam tase, kuid neerupuudulikkuse
esinemises erinevust polnud (32).
Praeguseks on inimestel tehtud iiks
unearterite endarterektoomiate korral
KIE efektiivsuse uuring, kus stidamelihase
kahjustuse markerites erinevust ei leitud,
leiti vaid statistiliselt mitteoluline erinevus
tthes neuroloogilises parameetris (33).
Loomadel on KIE efektiivsus neuroprotekt-
sioonis selgemat kinnitust leidnud: nimelt
on niidatud, et KIE rakendamisel rottidele
on kujunev insuldiala viiksem (34).
Kdimas on uuring SAVES (kaitse periopera-
tiivsete vaskulaarsete tiisistuste eest, Shields
Against Vascular Events in Surgery), millega
hinnatakse KIE mo6ju suurtel veresoonteope-
ratsioonidel (unearterite endarterektoomia,
kohuaordi aneuriismi resektsioonprotesee-
rimine, EVAR, alajdseme arterite revasku-
larisatsioon), kuid ka selle rakendatavust
operatsioonimeeskonna poolt (35).

KAUGISHEEMILINE
EELKOHASTUMUS KUI
KONTRASTAINEST POHJUSTATUD
NEFROPAATIA ENNETUSMEETOD
Joodi sisaldavast kontrastainest indutsee-
ritud neerukahjustus (KIN) on kliinilises
praktikas esinev tilisistus, mis ohustab
patsiente, kellele diagnostilise voi raviprot-
seduuri kdigus manustatakse parenteraal-
selt kontrastainet. KINi seostatakse suure
suremuse, pikenenud haiglaravi ja dialtitisi-
vajadusega (36). On leitud, et iildrahvastikus
on KINi risk alla 2%, kuid suure riskiga
patsientidel 20-30% (37). KINi diagnos-
tiliseks kriteeriumiks peetakse seerumi
kreatiniini taseme tousu 44,2 pymol/l1 vorra
vOi 25% algtasemest, enamasti méddetuna
48 tundi padrast protseduuri. Hoolimata
pre- ja postangiograafilise hiidreerimise
ning vihese osmolaarsusega joodi sisal-
davate kontrastainete kasutamisest KINi
ennetava meetodina, on KINi juhtumid
pusivalt sagedased.

KIEd kui KINi voimalikku vdheinvasiivset
ennetusmeetodit on viimase paari aasta
jooksul tha enam uuritud. Whittakeri 2011.
aastal avaldatud uuringus suudeti retro-
spektiivselt toestada KIE kaitsvat toimet
KINi suhtes PKI kdigus (38). 2012. aastal
leiti, et ka KIE tekitamisel 1dbi tilajaseme
on KINi teket ennetav toime (39). Mentingi

korraldatud uuringu pdhjal voib eeldada
KIE kaitsvat toimet eelkdige suure ja viga
suure KINi riskiga patsientidel (40), kuid
KIE kaitsvat mdju on ndidatud varem ka
KINi modduka riski korral (41). Praegu
on kdimas kaks suuremat uuringut, mille
eesmark on selgitada KIE véimalikku rolli
KINi ennetuses (42, 43).

KOKKUVOTE

KIE fenomeni on uuritud juba iile 20 aasta, [E
fenomeni veelgi kauem. Senistes inimuurin-
gutes on keskendutud pigem KIE fenomeni
idee toestamisele. Tipsed KIE mehha-
nismid pole veel selged, kuid tuvastatud on
mitmeid osalevaid faktoreid (humoraalsed,
neuraalsed, siisteemsed). KIE fenomeni
suhtes uuritud patsientide hulk on véike ja
tehtud uuringud on olnud heterogeensed,
mistottu on raskendatud tildistuste tegemine
kliinilise kasu kohta. Viimastel aastatel on
aga jarjest enam vilja toodud fenomeni
rakenduslik potentsiaal. Tegemist on odava
ja mitteinvasiivse meetodiga, mida on kerge
teostada ning millel pole seni tdheldatud
olulisi kérvaltoimeid. Kdige rohkem on
KIE positiivset toimet hinnatud kardio- ja
nefroprotektsioonis, kuid tha enam on KIE
tohusust hakatud uurima ka laiemalt. Praegu
on pooleli mitmeid uuringuid, mille avalda-
mise jarel on loodetavasti vdimalik paremini
otsustada KIE kasutamise otstarbekuse iile
igapdevases kliinilises praktikas.

SUMMARY

Remote ischaemic preconditioning -
a simple method to reduce injury in
target organs

Teele Kepler?, Karl Kuusik?, Jaan Eha?,
Mihkel Zilmer?, Urmas Lepner?, Joel
Starkopf*, Jaak Kals*:3

Remote ischaemic preconditioning (RIPC)
is a method used to reduce ischaemic-
reperfusion injury in target organs. The
method comprises short-term episodes of
ischaemia, mostly of the extremities. The
protective effect and mechanisms of RIPC
have been studied in animals as well as in
humans. In the latter, promising results
have been demonstrated, especially for the
heart and kidneys, but also for protection
of other organs. The benefits of RIPC have
been studied most extensively in cardiovas-
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cular surgery and percutaneous coronary
interventions. Recently, the efficiency of
RIPC has been noted in reducing contrast-
induced nephropathy and in emergency
procedures. The exact mechanisms of RIPC
are not known, but it is clear that several
different pathways are involved. The role
of humoral and neural factors, as well as
of the inflammatory response, has been
demonstrated in several studies.
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