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Pulmonoloogia
PÕLETIKUVA STA SE RAVI RAKENDAMINE KROONILISE 
OBSTRUK TIIVSE KOPSUHAIGUSE KORRAL MUUTUB 
KONKREETSEMAKS

Krooniline obstruktiivne kopsu-
haigus (KOK) on tuntud kui hinga-
misteede püsiva õhuvoolutakistuse 
ja sellest tulenevate sümptomite 
ning tagajärgedega kulgev haigus, 
mi l le lev imuseks maa i lmas on 
h innangul iselt vähemalt 11,7% 
rahvastikust (95% usaldusvahemik 
8,4–15,0%) (1, 2). KOKi kui haigusega 
on sunnitud arvestama kogu tervis-
hoiusüsteem, sest selle haiguse niigi 
suur levimus koos suure sotsiaalse 
ja majandusliku koormaga ilmutab 
lähikümnenditel pigem kasvutrendi, 
sest elanikkond vananeb. See aga 
annab muude haiguste ravi efektii-
vistumise kaudu võimaluse pikema-
ajaliseks eksponeerumiseks KOKi 
r isk iteguritele, isegi vaatamata 
suitsetamise osakaalu suhtelisele 
vähenemisele (3) KOKi riskitegurite 
paljususes (muud saasted sise- ja 
välisõhus) (4–6). Eesti kontekstis 
vajab mainimist tõsiasi, et kvaliteet
eluaastate vähenemist põhjusta-
vate haiguste seas on KOK meestel 
esimesel ja naistel teisel kohal (7). 

Kõige la iemat kahju põhjus-
tavad just KOKi ägenemised: respi-
ratoorsete sümptomite ägedad või 
alaägedad süvenemised, mis vajavad 
lisaravi (2). Sümptomikoormuse 
kõrval, mida hinnatakse küsimus-
tikega (näiteks Medical Research 
Council’i modifitseeritud küsimustik 
düspnoe hindamiseks (8) või KOKi 
hindamise test (CAT) kompleksse-
maks hindamiseks (9)), on KOKi 
klassifitseerimisel oluliseks teguriks 
ägenemiste sagedus. Selle alusel 
hinnatakse haiguse raskusastet ja 
antakse soovitused, kuidas alustada 
ravi (A, B, C või D, vt joonis 1) (2). 
Ägenemiste puhul arvestatakse 
patsientide klassifitseerimisel selles 
kontekstis üksnes mõõduka rasku-
sega ägenemisi (mil le puhul on 

vajalik ravikuur antibiootikumi või 
glükokortikosteroidi või mõlemaga) 
ja raskeid ägenemisi (mille korral on 
vajalik visiit erakorralise meditsiini 
osakonda või hospitaliseerimine 
KOKi ägenemise tõttu) (2). 

Ägenemised on ka peamine tõen-
dust leidnud tegur, mis paneb paika 
põletikuvastase ravi näidustused 
KOKi igapäevases püsirav is (2). 
Jooniselt 1 on näha, et KOKi püsiravi 
põhikomponent on bronhodilataa-

torid: pikatoimelised antikolinergi-
lised ained (LAMA) ja pikatoimelised 
β2-agonistid ( LABA) ning nende 
kombinatsioonid (2). Põletikuvas-
taste ravimite, ennekõike inhaleeri-
tavate glükokortikosteroidide (IKS) 
kaasav rakendamine KOKi püsiravis 
on viimastel aastakümnetel olnud 
vastakate seisukohtade ja pikkade 
arutelude objekt. IKSi kasutamise 
vastu räägivad selle ravimirühma 
kõrvaltoimed, millest KOKi-haigetele 
on kandidoosi, diabeedi, osteopo-
roosi ja katarakti kõrval eriti ohtlik 
pneumoonia (10) ja mükobakterioo-
side (11) tavapärasest sagedasem 
esinemine, teiselt poolt aga IKSi 

Joonis 1. Kroonilise obstruktiivse kopsuhaiguse (KOK) jaotus 
raskusastmetesse (rühmadesse) A–D tulenevalt sümptomikoormusest 
(horisontaalselt) ja ägenemiste riskist (vertikaalselt) koos esialgse 
raviga vastava raskusastme soovituste järgi 2019. aasta The 
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease’i (GOLD) 
konsensusdokumendis. Lähem selgitus tekstis. Modifitseeritult 
allikast 2.

Sümptomid: mMRC < 2, CAT < 10 mMRC ≥ 2, CAT ≤ 10
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† Ägenemised, mis ei vajanud hospitaliseerimist; †† Ägenemised, mis vajasid 
hospitaliseerimist. 

CAT – KOKi hindamise test (COPD assessment-test); IKS – inhaleeritav glükokortikosteroid, 
LABA – pikatoimeline β2-agonist; LABD – pikatoimeline bronhodilataator; LAMA – 
pikatoimeline antikolinergiline aine; mMRC – Medical Research Council’i modifitseeritud 
küsimustik düspnoe hindamiseks; SABD – lühitoimeline bronhodilataator.
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LAMA
● 	 LAMA on ägenemiste 

preventsiooniks 
efektiivsem kui LABA

Üks bronhodilaator:
● 	 SABD või LABD
	 Sõltuvalt toimest 

hingeldusele

Üks pikatoimeline 
bronhodilaator:
● 	 LAMA või LABA
● 	 LABD on eelistatumad 

kui SABD

* Kaaluda, kui patsient on väga 
sümptomaatiline (CAT > 20) või on 
teada astma
** Kaaluda, kui perifeerne 
eosinofiilide arv ≥ 300 rakku/μl

● 	 LAMA või
● 	 *LAMA/LABA või
● 	 **IKS/LABA
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ebaefektiivsus hingamisteede KOKi-
tüüpi põletiku kontrollimisel (12). 
Pneumoonia risk on suurem suit-
setajatel, kehamassiindeksi korral 
< 25 kg/m2, raskema obstruktsiooni 
ning varem sagedasemate KOKi 
ägenemiste ja pneumooniate korral 
(10, 13). Teisalt on huvitav märkida, 
et perifeerse vere eosinofi ilide suhte-
l ine hulk < 2% suurendab pneu-
moonia r isk i IKSi kasutamisest 
sõltumatult (14). 

Varem on põhjendamatut ja liiga 
laialdast IKSi kasutust KOKi korral 
seletatud mitmeti, peamiselt tead-
mistel, suhtumisel ja käitumisel 
rajanevate argumentide kaudu. 
Nä iteks soov itakse patsiend i le 
„parimat“ pakkudes „maksimumi“, 
teisalt tajutakse sarnasust astmaga 
ehk tegemist on astma nn ajaloo-
lise raviparadigma ülekandmisega 
KOKile lootuses, et astmaravimid 
( IKS) ravivad ka KOKi (15). Veel 
on arvatud, et IKSid on suhteliselt 
turvalised ning kohati võis valitseda 
teadmatus, et IKSi suured annused 
on kahjulikud, eriti ebaõigel kasu-
tamisel. On võinud ette tulla aga ka 
diferentsiaaldiagnostilist „laiskust“, 
ajapuudust ning nappe diagnostilisi 
võimalusi. 

KOKi rav i eesmärk ideks on 
vähendada sümptomikoormust (sh 
sümptomite leevendamine ning 
koormustaluvuse ja üldise tervisesei-
sundi parandamine) ning maandada 
tulevikuriske (sh ägenemiste ravi, 
ägenemiste sageduse ja raskuse 
vähendamine ning haiguse progres-
seerumise pidurdamine ja suremise 
vähendamine) (2). 2019. aasta Th e 
Global Initiative for Chronic Obstruc-
tive Lung Disease’i (GOLD) konsen-
susdokumendis on põletikuvastaste 
ravimite kasutamine KOKi püsiravis 
kogunenud tõendusele tuginedes 
varasemaga võrreldes tunduvalt 
konkreetsemalt kokku võetud (2): 
1) pikaajaline monoteraapia IKSiga 
ei ole soovitatav; 2) võib kaaluda 
pikaajalist ravi IKSi ja LABA kombi-
natsiooniga patsientidel, kellel on 
anamneesis ägenemisi vaatamata hea 
ravijärgmusega ravile pikatoimeliste 
bronhodilataatoritega; 3) pikaajaline 
ravi süsteemsete glükokortikoste-
roididega (SKS) ei ole soovitatav; 
4) patsientidele, kellel on ägenemisi 
vaatamata adekvaatsele ravile IKSi-
LABA või IKSi-LABA-LAMA kombi-
natsiooniga ning kellel on krooniline 
bronhiit ja raske kuni väga raske 
obstruktsioon, võib kaaluda järgmist: 

fosfodiesteraasi-4 inhibiitori (PDE4I) 
(rof lumilasti) lisamist (16–18) ja 
endistele suitsetajatele makroliidi 
(asitromütsiini) lisamist (19–21); 
5) antioksüdantsed mukolüütikumid 
(N-atsetüültsüsteiin (NAC), karbo-
tsüsteiin) on näidustatud ainult 
valitud juhtudel (22) ning 6) statiinid 
ei ole KOKi ägenemiste preventsioo-
niks näidustatud (23). 

KOKi ravi alustamine äsja diag-
noosi saanud patsiendil peab põhi-
nema sümptomite ja ägenemiste 
riski individuaalsel hindamisel ning 
samas peab arvestama ka kliiniliste 
uuringute (sh vereanalüüsid koos 
leukotsüütide valemiga, postbronho-
dilatatoorne spirograafi a jt) andmeid 
(vt joonis 1) (2). Tähelepanuväärne 
on põletikuvastaste ravimite kasuta-
mine ainult D-astme KOKiga patsien-
tidel ja sedagi kindla tingimusena 
perifeerse vere eosinofi ilide hulga 
≥ 300 rakku/µl olemasolu korral (vt 
joonis 1) (2). Edasiseks on uudsena 
ette nähtud patsiendi pidev jälgimise 
ja ravi tsükkel (vt joonis 2) (2), mis 
meenutab veidi astma jälgimises ja 
ravis kasutatavat (24). 

KOKi edasine ravi toimub vasta-
valt reageerimisele esialgsele ravile 
(2). Kui ravivastus on adekvaatne 
(piisav ja realistl ikele ootustele 
vastav), si is tuleks val itud rav i 
jätkata. Kui ei, tuleb järgmise asjana 
selgitada välja peamine märklaud, 
see, millises osas ei ole ravi eesmärke 
täitnud ja mida on seega vaja mõju-
tada. Teisisõnu tuleb kindlaks teha, 
mida on vaja muuta (vt joonis 3): 
kas probleemiks on sümptomid 
(düspnoe) või sagedased ägenemised 
(ägenemiste risk). Kui nii sümp-
tomitele kui ka ägenemistele tuleb 
korraga lahendus leida, tuleb kasu-
tada ägenemiste hindamise-mõjuta-
mise nn rada. Väärib rõhutamist, et 
püsiravi ümberkorraldamist vajav 
olukord on uus ega ole seotud sellega, 
millisesse kategooriasse (A, B, C, 
D) asetus patsient ajal, mil tal KOK 
diagnoositi ja esialgset ravi alustati. 

Kui ravi ei toimi sümptomitele 
(düspnoele), siis võib patsientidel, kel 
sümptomid püsivad või esineb liiku-
mispiiranguid, vaatamata esialgu 

Joonis 2. Kroonilise obstruktiivse kopsuhaigusega (KOK) patsiendi 
edasise ravi juhtimise tsükkel pärast esialgse ravi alustamist. 
Kujutatud on patsiendi jälgimine ja jätkuravi suletud ringprotsessina, 
kus hinnatakse nii sümptomite kui ka ägenemiste vähenemist ravi 
tulemusel. Võimalik on ravi laiendamine või vähendamine. Lähem 
selgitus tekstis. Modifitseeritult 2019. aasta The Global Initiative for 
Chronic Obstructive Lung Disease’i (GOLD) konsensusdokumendist (2).
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farmakoteraapiat:
●  vajaduse korral 

laienda
●  vajaduse korral 

vaheta farmakoni 
või inhalaatorit

●  võimaluse korral 
vähenda: jäta 
kombinatsioonist 
ära IKS või teine 
LABDd, kui sellest ei 
saada (lisa)efekti

●  inhalatsioonitehnikat
●  ravijärgimust
●  muude ravivõtete vajalikkust/efektiivsust)

●  toimet sümptomitele
●  toimet ägenemistele

(≈ ägenemiste risikile)
●  kõrvaltoimed

Ainus KOKi kolmikravi, mille manustamiseks piisab 
ühest inhalatsioonist ööpäevas1,*

ÜHEST HINGETÕMBEST –
KOLM TOIMET KORRAGA

1,*,**

UUSKombinatsioon IKS (inhaleeritav 
glükokortikosteroid)/ LAMA 
(pikatoimeline antikolinergiline aine) /
LABA (pikatoimeline beeta2-agonist) 
manustatakse lihtsasti kasutatava Ellipta 
inhalaatoriga*** üks kord ööpäevas.1,2

TRELEGY ELLIPTA (flutikasoonfuroaat/umeklidiinium/vilanterool) on väljatöötatud koostöös
Siin viidatud kaubamärgid kuuluvad nende omanikele.

TRELEGY ELLIPTA (flutikasoonfuroaat/umeklidiinium/vilanterool) on näidustatud mõõduka kuni 
raske kroonilise obstruktiivse kopsuhaiguse säilitusraviks täiskasvanutele, kes ei ole saavutanud 
piisavat ravivastust inhaleeritava kortikosteroidi ja pikatoimelise beeta2-agonisti kombinatsiooni või 
pikatoimelise beeta2-agonisti ja pikatoimelise muskariiniretseptorite antagonisti kombinatsiooniga.1

Kõrvaltoimetest peab teavitama. Ravimi kõrvaltoimetest palume teavitada www.ravimiamet.ee või www.gsk.ee kaudu. 
Teatada saab ka GlaxoSmithKline Eesti OÜ telefonil 6676 900 
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Trelegy Ellipta 92 mikrogrammi/55 mikrogrammi/22 mikrogrammi annustatud inhalatsioonipulber
Toimeained: flutikasoonfuroaat+umeklidiinium+vilanterool
Retseptiravim. Ravimivorm: annustatud inhalatsioonipulber. Näidustus: mõõduka kuni raske kroonilise obstruktiivse kopsuhaiguse säilitusraviks täiskasvanutele, kes ei ole saavutanud piisavat 
ravivastust inhaleeritava kortikosteroidi ja pikatoimelise beeta2-agonisti kombinatsiooni või pikatoimelise beeta2-agonisti ja pikatoimelise muskariiniretseptorite antagonisti kombinatsiooniga.
Annustamine: Täiskasvanud: Soovitatav ja maksimaalne annus on üks inhalatsioon üks kord ööpäevas, iga päev samal kellaajal. Lapsed: asjakohane kasutus lastel (vanuses alla 18 aasta) KOKi 
näidustusel puudub. Vastunäidustused: Ülitundlikkus toimeainete või mis tahes abiaine suhtes. Hoiatused/ettevaatusabinõud: kasutada ettevaatlikult patsientidel, kellel esinevad krambiseisundid 
või türeotoksikoos, ning samuti patsientidel, kes on ebatavaliselt tundlikud beeta2-agonistide suhtes. Samuti peab ravimit ettevaatlikult kasutama kopsutuberkuloosi või krooniliste või ravimata 
infektsioonidega patsientidel. Täiendavad hoiatused rakenduvad järgnevatel juhtudel: Astma patsient, ravimi kasutust KOK-i hooravimina, paradoksaalne bronhospasm, kardiovaskulaarsed toimed, 
maksakahjustusega patsient, kortikosteroidsed süsteemsed toimed, hüpokaleemia ja hüperglükeemia patsiente (täpsem teave ravimi omaduste kokkuvõttes). Sisaldab laktoosi. Harvaesineva päriliku 
galaktoosi talumatusega, täieliku laktaasipuudulikkusega või glükoos-galaktoosi malabsorptsiooniga patsiendid ei tohi seda ravimit kasutada. Ravimite koostoimed: Kliiniliselt oluliste koostoimete 
teke flutikasoonfuroaadi/umeklidiiniumi/vilanterooli kliiniliselt kasutatavate annuste puhul ei ole tõenäoline inhalatsiooni teel manustamise järgselt saavutatavate madalate plasmakontsentratsioonide 
tõttu. Rasedus/imetamine: ravimi manustamist rasedatele/imetamisel tuleb kaaluda vaid juhul, kui oodatav kasu emale kaalub üles võimalikud ohud lootele. Puuduvad andmed flutikasoonfuroaadi/
umeklidiiniumi/vilanterooli toime kohta inimeste fertiilsusele. Kõrvaltoimed: Sage: pneumoonia, ülemiste hingamisteede infektsioon, bronhiit, farüngiit, riniit, sinusiit, gripp nasofarüngiit, suuõõne 
ja neelu kandidiaas, kuseteede infektsioon, peavalu, köha, orofarüngeaalne valu, kõhukinnisus, liigesevalu, seljavalu. Üksikasjalikum teave ravimi kõrvaltoimete kohta on leitav ravimi omaduste 
kokkuvõttest. Müügiloa hoidja: GlaxoSmithKline Trading Services Limited, Currabinny Co. Cork, Iirimaa. Täiendav info: Berlin-Chemie Menarini Eesti OÜ, Paldiski mnt 29, Tallinn 10612 või aadressil 
www.ravimiamet.ee. 

Materjal on suunatud ravimite väljakirjutamise õigust omavatele isikutele, proviisoritele ja farmatseutidele.
Enne kasutamist lugege palun hoolikalt müügiloa hoidja poolt pakutud ravimi omaduste kokkuvõtet. Berlin-Chemie Menarini ei soovita kasutada käesolevat ravimit muul moel 
kui see, mis on kirjeldatud ravimi omaduste kokkuvõttes.

Käesoleva ravimi suhtes kohaldatakse täiendavat järelevalvet. 
Viited: 1. TRELEGY ELLIPTA (flutikasoonfuroaat/umeklidiinium/vilanterool) ravimi omaduste kokkuvõte (kinnitatud märtsis 2019). 2. van der Palen J et al. NPJ Prim Care Respir Med 2016; 
26:16079. 3.www.raviminfo.ee (vaadatud 2.04.2019).
* TRELEGY ELLIPTA 92/55/22 µg inhalatsioonipulber, mis sisaldab flutikasoonfuroaati, umeklidiiniumbromiidi ja vilanterooli, on inhaleeritava sünteetilise kortikosteroidi, pikatoimelise 
muskariiniretseptorite antagonisti ja pikatoimelise beeta2-agonisti (IKS/LAMA/LABA) kombinatsioon.1
** pärast suukaudset inhaleerimist toimivad umeklidiin ja vilanterool lokaalselt hingamisteedele avaldades bronhodilatatiivset toimet läbi erinevate toimemehhanismide ja flutikasoonfuoraat on 
tugeva põletikuvastase toimega.1
*** Märkimisväärselt suurem osa KOK-i patsientidest hindas Ellipta inhalaatorit „väga lihtsaks või kergesti kasutatavaks” võrreldes Diskuse, MDI (mõõdetud annuse inhalaatoriga), Turbuhaleri, 
HandiHaleri või Breezhaleriga (p <0,001).2
# J43-J44 rev pulmonoloogil III-IV staadiumi KOKi patsiendile, kellel on viimase 3 aasta jooksul esinenud vähemalt 3 süsteemse glükokortikosteroidiga ravitud ägenemist.
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valitud monoteraapiale LAMA või 
LABAga l isada rav iskeemi teise 
bronhodilataatori, jõudes nii kaksik
bronhodilataatori kasutamiseni (25). 
Samas, kui teine bronhodilataator 
ei anna ravis selget lisaefekti, on 
soovitatav si irduda tagasi ühele 
bronhodilataatorile (monoteraapiale) 
(2). Kui raviefekt ei ole piisav LABA-
IKSi raviga, tuleks raviskeemi lisada 
LAMA, jõudes nii kolmikravini (vt 
joonis 3). Kaaluda võib ka siirdumist 
LABA-IKSi kombinatsioonilt LABA-
LAMA ravile, kui esialgu raviskeemi 
lisatud IKSi puhul ilmnevad selle 
kõrvaltoimed (pneumoonia), väär 
esialgne näidustus või raviefekti 
puudumine. Kõikidel juhtudel on 
vaja selgitada (eriti raviefekti puudu-
misel) järgmisi seikasid: kas düspnoe 
ei tulene muudest, näiteks kardiaal-
setest põhjustest. Vajaduse korral 

tuleb vastavaid seisundeid ravida. 
Igal juhul tuleb igal visiidil kontrol-
lida patsiendi inhalatsioonitehnikat 
kasutuses olevate inhalaatorite 
abil ning jälgida ravijärgimust (kas 
ravimid on välja ostetud jm). 

Kui ravitoime puudub, s.t ägene-
miste esinemissagedus või raskus 
vaatamata ravile ei vähene, on ravi 
muutmine arstile väljakutse. Võima-
lused on aga olemas ja nende kasu-
tamine sõltub sellest, millisel ravil 
kõnealune patsient parajasti ol i 
(vt joonis 3). Bronhodilatatoorse 
monoteraapia korral on sagedaste 
ägenemistega patsientidel selgesti 
soovitatav ravi järk-järgult laiendada 
LABA-LAMA või LABA-IKSi kombi-
natsioonile. LABA-IKS on eelistatud 
astma puhul, astma anamneesi 
korral või astma kahtluse korral. IKSi 
komponenti sisaldava ravi määra-

misel on ägenemiste anamneesi 
kõrval viimase 12 kuu jooksul väga 
oluliseks raviefekti ennustavaks 
teguriks osutunud perifeerse vere 
eosinofiilide arv (26, 27). Kui patsien-
tidel ühe ägenemisega viimase 12 
kuu vältel on perifeerne eosinofiilia 
≥ 300 rakku/µl, on see tugev viide, et 
patsient võiks reageerida LABA-IKSi 
kombinatsioonile. Patsientidele, kel 
on KOKi ägenemise tõttu aastas ≥ 2 
mõõduka ägenemise või ≥ 1 hospitali-
seerimise, võib kaaluda LABA-IKSi ravi 
ka perifeerse vere eosinofiilide väik-
sema hulga, nimelt ≥ 100 eosinofiili/
µl juures, kuna IKSi toimed on enam 
väljendunud ägenemiste suurema 
sageduse või raskuse juures (28).

Patsientidele, kellel on sagedased 
ägenemised vaatamata LABA-LAMA 
kombinatsioonile, on 2 alternatiivi:  
1) kuna olemasolevate teadmiste 
kohaselt ennustab perifeerse vere 
eosinofiilide väike arv (< 100 rakku/
µl) ravivastuse puudumist IKSile 
(28), võib ravi laiendamine LABA-
LAMA-IKSi kolmikkombinatsioonile 
anda tulemusi üksnes ≥ 100 eosino-
fiili/µl juures; mida tugevam peri-
feerne eosinofiilia, seda tõenäolisem 
on ravivastus; 2) kui perifeerses 
veres on < 100 eosinofiili/µl, siis on 
alternatiiviks kasutada roflumilasti 
(16–18) või asitromütsiini (250 mg 
iga päev või 500 mg 3 korda nädalas) 
(19–21). 

Patsientidele, kellel tekib jätku-
valt sagedasi ägenemisi vaatamata 
LABA-IKSi ravile, on soovitatav lisada 
raviskeemi LAMA, jõudes nii kolmik-
ravini (28, 29). Alternatiivselt võib 
rav i vahetada välja LABA-LAMA 
kombinatsiooniks, kui IKSi puhul 
i lmnevad kõr va ltoimed ( pneu-
moonia), väär esialgne näidustus 
või toime puudumine. 

Lõpuks jääb üle otsustada, mida 
teha patsientidega, kellel on jätkuvalt 
ägenemisi vaatamata LABA-LAMA-
IKSi kolmikkombinatsioonile. Siin 
on olemas järgmised alternatiivid: 
1) l isada rof lumilast, ennekõike 
kui spiromeetriliselt on tegemist II 
staadiumi ehk raske obstruktsioo-
niga (forsseeritud esimese sekundi 
ekspiratoorne maht (FEV1) < 50% 

Joonis 3. Kroonilise obstruktiivse kopsuhaigusega (KOK) patsiendi 
edasise ravi juhtimine 2019. aasta The Global Initiative for Chronic 
Obstructive Lung Disease’i (GOLD) konsensusdokumendi soovituste 
järgi. Toimitakse selle järgi, kas ravi muutmise vajadus on tekkinud 
efekti puudumise tõttu sümptomitele (düspnoele) (vasakul) või 
ägenemistele (paremal). Kui korraga on vaja reageerida sellele, et 
puudub toime nii sümptomitele kui ka ägenemistele, tuleb kasutada 
ägenemiste hindamise-mõjutamise nn rada. Lähem selgitus tekstis. 
Modifitseeritult allikast (2). 

* Kaaluda, kui perifeerne eosinofiilide arv on ≥ 300 rakku/µl või ≥ 100 rakku/µl koos 
sagedaste ägenemistega (vähemalt 2 mõõduka raskusega ägenemist või vähemalt 1 
hospitaliseerimine KOKi ägenemise tõttu viimase 12 kuu jooksul). 
** Kaaluda IKSi eemaldamist, kui on esinenud pneumoonia, tuleb ilmsiks IKSi väär esialgne 
näidustus või kui IKSi raviefekt puudub. 
FEV1 – forsseeritud esimese sekundi ekspiratoorne maht; IKS – inhaleeritav 
glükokortikosteroid, LABA – pikatoimeline β2-agonist; LAMA – pikatoimeline 
antikolinergiline aine. 

HINGELDUS ÄGENEMISED

●	 Mõelda 
inhalaatori 
või 
molekulide 
vaheta-
misele

●	 Selgitada 
(ja ravida) 
muid 
hingelduse 
põhjusi

LABA või LAMA LABA või LAMA

LABA + LAMA
LABA + LAMA

LABA + IKS

Kaaluda, kui 
eosinofiile  
< 100 rakku/µl

Kaaluda, 
kui 
eosino-
fiile ≥ 100 
rakku/µl

Roflumilast
Kui FEV1 < 50% 

ja krooniline 
bronhiit

Asitromütsiin
Kui endine 
suitsetaja

LABA + IKS

LABA + LAMA + IKS

LABA + LAMA + IKS

**
**

*

**
**
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eeldatavast) (2, 16), kui kliiniliselt 
kaasneb kroonil ine bronhiit või 
väikeste hingamisteede haigus ja  
≥ 1 hospitaliseerimine viimase 12 kuu 
jooksul (17, 18); 2) lisada raviskeemi 
makroliid, parima tõendusega on 
asitromütsiin, eriti kui tegemist ei ole 
suitsetajatega (19–21). Makroliidide 
kasutamine on turvaline ka kauem, 
kui originaaluuringutes 52nädalaste 
raviperioodidega testitud, kuid samas 
on mainitud ka mikrof looraresis-
tentsuse tekke võimalust (2, 21). 
Siiski ei ole selle reaalsed tagajärjed 
hinnanguliselt kuigi suured. 

Lõpetuseks, IKSi sisa ldavate 
raviskeemide rakendamisel KOKi 
püsiravis tõuseb taas kohe teemaks 
IKSi komponendi ärajätmine, kui 
i lmnevad kõr va ltoimed ( pneu-
moonia), väär esialgne näidustus 
või toime puudumine. Teiselt poolt 
v iitab perifeerse vere esinofii l ia  
≥ 300 rakku/µl ägenemiste suurele 
tõenäosusele pärast IKSi eemalda-
mist (30, 31), näiteks kõrvaltoimete 
tõttu, kuigi näidustus on eosinofiilia 
näol olemas. Selliseid patsiente on 
seetõttu vaja regulaarselt jälgida. 
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