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Pulmonoloogia
Idiopaat iline kopsufibroos vajab püsivalt 
antifibrootilist ravi vaata mata oma variaab lile 
kulule ja kopsufunk tsiooni vahepealsele 
halvenemisele

Idiopaatil ine kopsufibroos ( IPF) 
on kõige sagedasem idiopaatiliste 
interstitsiaalsete pneumooniate 
( I IP) vorm, mida iseloomustab 
põhiliselt kopsude ventilatsiooni-
funktsiooni pidevalt progresseeruv 
restriktiivset tüüpi häire ja kopsude 
difusioonivõime vähenemine (1). 
Kokkuvõttes on IPFi kliiniline kulg 
oma süvenevate sümptomite ja 
haigustunnustega, nagu düspnoe, 
köha, hüpokseemia ja füüsilise soori-
tusvõime halvenemine, siiski teatud 
määral muutlik. Vaatamata sellele, et 
laias perspektiivis on IPFil teada neli 
fenotüüpi (peaaegu stabiilne, aegla-
selt progresseeruv, ägenemistega 
progresseeruv ja kiirelt progres-
seeruv) (2, 3), kuulub muutlik kulg 
IPFi põhiolemuse juurde. Seetõttu on 
ennustamine, kuidas progresseerub 
IPF iga patsiendi arstliku jälgimispe-
rioodi vältel, väga keeruline või isegi 
peaaegu võimatu, seda isegi senise 
haiguskulu jooksul kogutud kliinilisi 
andmeid, sealhulgas forsseeritud 
vitaalkapatsiteedi (FVC) vähenemise 
kiirust arvestades. Siiski on arstide 
üldsus arvestanud sellega, et FVC 
vähenemise kiirus peegeldab IPFi 
progresseerumist, kuid samas on 
see ka oluline suremust prognoosiv 
tegur (4–7). 

Kuidas aga FVC vähenemist IPFi 
progresseerumise hindamisel ühelt 
poolt ja ravi tõhususe jälgimisel 
teiselt poolt kõige paremini mõõta? 
Maailmapraktikas on selleks aktsep-
teeritud suurus, milleks on FVC 
protsent patsiendi parameetritele 
vastavast eeldatavast väärtusest ehk 
FVC%, mille vähenemist jälgitakse 
absoluutsel skaalal (ingl absolute 
change in FVC% ) (4, 5, 8, 9). Selline 
metoodika on IPFi käsitluses kasu-
tuses olnud nii haiguse progressee-
rumise kui ka surmariski hindami-

seks juba 2011. aasta ravijuhendi 
avaldamisest alates (1) ning on 
kehtiv ka praegu (1, 10). 

Inimkonda on aastaid paelunud 
IPFi progresseerumise pidurdamise 
võimalused. Pärast suhteliselt pikka 
katsetuste ajalugu vähetõhusate 
ravimikandidaatidega on saanud 
kättesaadavaks kaks IPFi progressee-
rumist pidurdavat antifibrootilist 
ravimit: nintedaniib (11, 12) ja pirfe-
nidoon (13, 14). FVC% vähenemise 
jälgimise põhimõtet absoluutsel 
skaalal on järgitud ka enamikus 
eelnimetatud ravimitega tehtud 
originaalsetes kliinilistes uuringutes 
ning mitmetes metaanalüüsides 
ja kombineeritud analüüsides (11, 
15, 16).

Eestis on nimetatud antif ib-
rootilised ravimid kättesaadavad 
100% korvatavusega IPFi-patsien-
tidele alates 2016. aasta jaanuarist. 
Soodustingimustel retsepti väljas-
tamise õigus on „… pulmonoloogil 
patsientidele, kelle kopsude forssee-
ritud vitaalkapatsiteet (FVC) ravi 
alustamisel on ≥50% eeldatavast 
ja haigus püsib ravi käigus stabiil-
sena (FVC muutus on mõõdetud 
ning sel le vähenemine ei ü leta 
10% 12 kuu kohta); soodustus ei 
hõlma nintedaniibi ja pirfenidooni 
kombinatsioonravi“ (17). Nimetatud 
tingimustes pärineb klausel FVC% 
vähenemise kohta ravi käigus üle 
10% viimasel jooksval aastal vara-
semast, peamiselt enne 2016. aastat 
levinud teabest. Selle kohaselt peeti 
olukorda, kui FVC% vähenes enam 
kui 10%, IPFi liigkiireks progres-
seerumiseks ja see oli ravi mittetõ-
hususe kriteerium. Isoleeritult, s.t 
väljaspool tänapäevase antifibroo-
tilise ravi konteksti, oli kiire FVC% 
vähenemine (rohkem kui 10% aasta 
kohta) halva prognoosi näitaja (1). 

Antifibrootilise ravi kontekstis 
ei ole aga kindlat tõenduspõhisust 
niisugusel klauslil, mis praktikas 
nõuaks juba alustatud ravi lõpeta-
mist raske, progresseeruva haigu-
sega patsiendil (nn ravi lõpetamise 
reegel) (ingl stopping rule). Nimelt on 
värskete uuringute andmetel saanud 
teatavaks, et ravimid nagu ninte-
daniib (18) ja pirfenidoon (19–22) 
töötavad kopsufunktsiooni kadu 
pidurdavalt ka kiire FVC% vähene-
misega patsientidel. Veelgi enam, 
praeguseks on kogunenud piisavalt 
palju tõenduspõhiseid andmeid selle 
kohta, et eelneval 6–12 kuu pikkusel 
jälgimisperioodil nähtav IPFi nn 
progresseerumine, mõõdetuna 
tavaliselt rohkem kui 10% FVC% 
vähenemise järgi, ei määra piisavalt 
suurel osal ravijuhtudest ravimi 
toimet järgneval jälgimisperioodil. 
Niisugused teadmised muudavad 
eespool nimetatud ravi lõpetamise 
nõude rakendamise ebaeetiliseks.

Näiteks esines nintedaniibiga 
rav itud IPFi-patsientidest, kellel 
eelneva 6 kuu jooksul ol i FVC% 
vähenenud enam kui 10%, järgneva 
6 kuu vältel 52,2%-l FVC% parane-
mine või stabiliseerumine ja 17,4%-l 
FVC% vähenemine alla 10% (23). 
Sarnased tulemused on saadud ka 
pirfenidooniga (15, 19, 20, 24). Pirfe-
nidooniga ravitud IPF-patsientidest, 
kellel eelneva 6 kuu jooksul oli FVC% 
suhteline vähenemine  enam kui 
10%, ei vähenenud FVC% järgneva 6 
kuu pikkuse ravi ajal enam 51,3%-l 
(21). Lisaks eelnevale vähendab 
pirfenidoonravi statistiliselt oluli-
selt (48,3% võrra) patsientide hulka, 
kes surevad IPFi tagajärjel või kelle 
FVC% vähenemine on vähemalt 10% 
aastas (19). 

Kokkuvõttes, lisaks ebamuga-
vatele suhtlusprobleemidele, mida 
kord alustatud rav i lõpetamine 
praegu kehtivate „ravi lõpetamise 
reeglite“ kohaselt arstide ja patsien-
t ide vahel põhjustab, puudutab 
pelgalt ühe vaatlusperioodi andme-
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tele tuginev ühekordne otsus ravi 
lõpetada konkreetse patsiend i 
pikemat tu lev ikku ning see on 
sügavalt ebaeetiline ennekõike ravi 
jätkamist toetavate tõenduspõhiste 
andmete olemasolu tõttu.
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lühidalt

Bariaatrilise 
kirurgilise ravi tõhusus 
südamepuudulikkuse 
ennetamisel rasvunud 
patsientidel

Hinnangul iselt on tänapäeval 
maailmas ligi poolteist miljardit 
rasvunud või ülekaalulist inimest 
ja nende arv kasvab pidevalt . 
Rasvumine on tõsine südamepuu-
dulikkuse kujunemise riskitegur. 
Rasvunud haigete käsitlemisel 
on peale kalorivaese dieedi ning 
elustiili muutuste rakendamise 
kasutusel ka bariaatrilise kirur-
gilise ravi meetodid.

Uppsa la  Ü l i kool i  uur i jate 
korraldatud uuringus võrreldi 
kirurgilise ja konservatiivse rasvu-

misravi meetodi mõju rasvunud 
ha igete südamepuudul ikkuse 
ennetamisele. Kasutati Rootsi 
riiklike andmebaaside andmeid 
aastatest 2006–2013. Hinnat i 
üle 18aastaste ja üle 30 kg/m2 
kehamassiindeksiga ning eelneva 
südamepuudulikkuseta isikute 
ravitulemusi. Kogu uuritute kohor-
dist 25 804 isikut raviti kirur-
giliselt, 13 701 haigel rakendati 
konservatiivse ravi meetodeid. 
Aasta möödudes rav i algusest 
oli kirurgiliselt ravitud haigetel 
kehakaal alanenud 18,8 kg võrra 
enam ja 2 aasta möödudes 22,6 kg  
võrra enam kui konservatiivsete 
meetoditega ravituil. Keskmiselt 
4,1 aasta möödudes ravi algusest 
oli kirurgiliselt ravitud haigetel 

südamepuudulikkuse kujunemise 
risk 50% väiksem kui konservatiiv-
selt ravitud haigetel. Mõlema ravi-
tute rühma andmetel vähendas 
kehakaalu vähendamine iga 10 kg 
võrra südamepuudulikkuse kuju-
nemise riski 30% võrra. Kehakaalu 
alandamine parandas eelkõige 
südame rütmihäirete, diabeedi 
ja hüpertensiooni ravi tulemusi. 

Autorid järeldasid, et kirur-
gil ine rav i võimaldab tõhusalt 
ennetada rasvumisega seotud 
kardiovaskulaarseid tüsistusi.
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