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SUDAMEPUUDULIKKUS

Eessona

Stidamepuudulikkus on tiha sagedasem
kardiovaskulaarhaigus. Arusaamine, et
siidamepuudulikkust on jarjest rohkem,
on tekitanud olukorra, kus enam pole tegu
vaid n-6 puhtalt kardioloogilise haigu-
sega ega kardioloogi haigega. Haiguse
teatud faasis on stidamepuudulikkusega
patsient tdesti kardioloogi jdlgimisel,
eriti rasked ja tiisistustega, ravirefrak-
taarsed ja finaalstaadiumis haiged. Enamik
siidamepuudulikkusega patsientidest
on aga leebemates haiguse staadiumites
ja nende pdhjushaiguste rida on kirju:
sidamehaiguste - nagu hiipertensioon,
stidame isheemiatdbi ja riitmihdired -
korval rohutatakse jarjest enam kroo-
nilise neerupuudulikkuse ja diabeedi
rolli sidamepuudulikkuse kujunemises
ja prognoosis. Oluliseks valdkonnaks on
saanud siidamepuudulikkuse esinemine
ja selle ohjamise véimalused onkoloogi-
listel haigetel.

Kesksele kohale stidamepuudulikku-
sega patsiendi jalgimisel ja ravi korral-
damisel seatakse Euroopas perearst.
Regionaalsetes ja keskhaiglates tegelevad
sidamepuudulikkusega haigetega tava-

liselt kardioloogid, maakonnahaiglates
eeskdtt sisearstid. Seega - mitte ainult
kardioloog ei ravi neid patsiente.

Oluline on veel see, et siidamepuudu-
likkusega patsient on tavaliselt multi-
morbiidne, vastavalt on tema kasitlus
kompleksne ning vajab avaralt métlevat
ja tegutsevat arsti.

Need on vaid moéned pohjused, miks
leiame, et sidamepuudulikkus vaarib
omaette erinumbrit. Eelmisel aastal
toimunud konverents 6th Baltic Heart
Failure Meeting kinnitas, et arstkonna
huvi teema vastu pole rahuldatud.

Soovime erinumbriga anda kompleksse
tilevaate stidamepuudulikkuse teemast
praeguses ajahetkes ning juhtida kollee-
gide tdhelepanu sagedasele ja viga tdsise
prognoosiga haigusele.

Taname koiki kaastootajaid, kolleege ja
slidamepuudulikkuse auditi meeskonda,
kes on stidamepuudulikkuse erinumbrisse
panustanud.

Tiina Uuetoa ja Pentti Poder
Eesti Kardioloogide Seltsi
stidamepuudulikkuse t6égrupp
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Kroonilise siidamepuudulikkuse
epidemioloogia, kasitlus ja prognoos

Kroonilise siidamepuudulikkuse (SP) korral vaheneb siidame voime
efektiivselt tootada - tavaliselt tekib siidamepuudulikkus pika aja jooksul
ning kulgeb krooniliselt (1).

Tiina Uuetoa,
kardioloog,
Ida-Tallinna Keskhaigla

Hinnanguliselt pdeb kroonilist siidame-
puudulikkust (KSP) nii USA-s kui Euroopas
1-2% elanikest (2-4), seejuures vanusega
suurenevad jarsult KSP intsidents ja
esinemissagedus ning iile 70-aastastest
esineb see kliiniline stindroom > 10%-1
(3). Keskmine vanus KSP diagnoosi-
misel Euroopas ja USA-s on 77 aastat (1,
2, 4). Meestel kujuneb KSP ménevorra
sagedamini kui naistel, 55. eluaastal on
meestel risk SP tekkeks 33% ja naistel
28% (5). Arvatavalt on Euroopas umbes
kiimme miljonit kliiniliselt vdljendunud
haigustunnustega KSP-ga patsienti. Tdpne
tilevaade KSP esinemusest Eestis puudub,
kuid eelnevast arvutusloogikast lahtudes
voiks Eestis kliiniliselt selgelt valjendunud
haiguspildiga SP-patsiente olla umbes
25 000-30 000.

Mairkimist védarib, et KSP on tiks viheseid
siidame-veresoonkonnahaiguseid, mille
podejate hulk arenenud riikides kasvab, ja
sellel on kaks peamist pdhjust (6). Kdige-
pealt elanikkonna iildine vananemine -
keskmiselt on KSP-ga patsient 74-aastane ja
vanurite osakaal suureneb nii Euroopas kui
Ameerikas (3, 4). KSP-ga patsientidest 85%
on vanemad kui 65 aastat (2, 3). Osaliselt
selgitab suurt esinemissagedust asjaolu,
et eaga suureneb ka stidame isheemiatéve
(ja sidameinfarkti) esinemissagedus ning
see on tahtis KSP riskifaktor (7). Erinevate
registrite ja andmebaaside alusel esineb
KSP-d 20-30%-1 infarkti podenutest ja seda
nii ST-elevatsiooniga kui ilma ST-elevat-
sioonita miiokardiinfarktiga patsientidel,
enam eakatel (8). Kuigi tdnapdevane kiire
revaskulariseerimine suudab SP tekkimist
vihendada, on KSP esinemus infarkti
pddenutel jatkuvalt vaga suur (9). SP
hospitaliseerimisel voi selle kujunemine
miuiokardiinfarkti jarel on oluline halva
prognoosi nditaja, see suurendab surma riski
haiglaperioodil kuni neli korda ja margib
kuni viis korda suuremat suremuse riski
tiheaastase jalgimisperioodi jooksul alates
infarkti tekkimisest (8).
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KSP riskifaktorid

Vidga oluline KSP riskfaktor on kdrgenenud
vererdhk. Parast kohaldamist vanusega ja
SP muude riskifaktoritega on hiipertensiiv-
setel meestel risk KSP tekkeks kaks korda
janaistel kolm korda suurem kui normaalse
vererdhuga inimestel (10). Hiipertoonikutel
kujuneb KSP aastate jooksul. Kui Framing-
hami uuringu hinnangul oli 80-aastastel
vererdhuga 140/90 mm Hg elukestev risk
KSP tekkeks igal viiendal, siis nendel, kelle
vererdhk on > 160/100 mm Hg, oli see kaks
korda suurem (11).

Jarjest enam rohutatakse, et viga
oluline KSP riskifaktor on diabeet (12).
Diabeetikutel on KSP tekke risk 3-5
suurem kui mittediabeetikutel. II tiitipi
diabeetikutel on KSP esinemissagedus
uldpopulatsioonis 12%, kliinilistes ravimi-
uuringutes 10-30% (12). Hospitaliseeritud
SP-patsientidel voib diabeedi esinemis-
sagedus kasvada kuni 40%-ni. Diabeet
suurendab KSP-ga patsiendi suremusriski
kuni 12 korda (12).

Paradoksaalsena on KSP suurema
sageduse pohjus meditsiini kiire areng,
mis on viinud erinevate esmaste siida-
mehaiguste (eeskdtt siidameinfarkti ja
koérgenenud vererdhu) paremale ravile ja
eluea pikenemisele parast dgedaid stida-
meatakke (2, 6).

KSP bige ravi algab korrektsest diag-
noosist ja seda on peetud voimalikuks
komistuskiviks eeskdtt ambulatoorses
praktikas. Toenduspohiste algoritmide
praktiseerimine KSP diagnoosimises on
esmatihtis eeskitt seetdttu, et KSP kliini-
lised siimptomid pole sellele siindroomile
eriomased (3, 6). Vead ja ebakindlus diag-
noosimisel voivad omakorda viia pohjen-
damatutele kdsitlusotsustele ja ravile.
Ratsionaalne ravi ei taga kiill tervistumist
KSP-st, kuid suudab haiguse kulgu soodsalt
mdojutada, parandab patsientide elukvali-
teeti ja prognoosi ning vahendab KSP-st
tingitud hospitaliseerimiste arvu (3).

Mida suurem on KSP esinemus, seda
enam on haigestumisega seotud hospita-

liseerimisi ja seoses haiguse raskusastme
slivenemisega kasvab hospitaliseerimiste
arv veelgi. Enamasti viib hospitaliseeri-
miseni KSP dekompensatsioon SP stimp-
tomite siivenemisega ja vajadusega haig-
laraviks (3). Ameerika Uhendriikides
hospitaliseeritakse SP téttu umbes 1
miljon patsienti aastas ja Euroopas on
SP-hospitaliseerimiste ja kdikide hospita-
liseerimiste suhtarv sarnane (3, 4). KSP
on lile 65-aastastel juhtiv hospitaliseeri-
miste pohjus USA-s ja paljudes Euroopa
riikides (3, 13) ning KSP-ga patsiendid
satuvad sageli hospitaliseerimiste nd
surnud ringi. Rehospitaliseerimiste arv on
markimisvddrne - esimesel haiglajargsel
kuul rehospitaliseeritakse 24% KSP-ga
patsientidest, esimese poole aasta jooksul
30-50% SP-patsientidest (3, 4, 13, 14).
Vaieldamatult vajutab KSP-ga patsien-
tide kliinilisele profiilile, sindroomi klii-
nilisele kulule ja prognoosile pitseri sage
komorbiidsus (15). USA patsiendiregistri
hiljuti publitseeritud analiilis osutas, et
viimasel kiimnendil on SP-patsientidel
oluliselt sagenenud mittekardiovaskulaar-
haigused (eeskdtt krooniline obstruktiivne
kopsuhaigus ja diabeet), > 3 muu organsiis-
teemi haigust kaasub umbes kolmandikul
SP-patsientidest (16). Sagedasemad mitte-
kardiovaskulaarhaigused on krooniline
obstruktiivne kopsuhaigus, krooniline
neerukahjustus ja diabeet (30%), aneemia
(30-70%), uneapnoe (50%) (17, 18). Poli-
morbiidsete SP-patsientide prognoos on
halb - vérreldes vihem koormatud kliini-
lise anamneesiga alarithmaga on nendel
suurem 30 pdeva suremuse risk, samuti
suurem hospitaliseerimiste risk nii SP
dekompensatsiooni téttu kui ménel muul
pohjusel (16). Ule 80% koikidest haiglas
toimunud surmadest tekib patsientidel,
kellel on kaasuvalt > 5 kaasuvat haigust
(16), samuti langeb nende arvele enim
haiglaravi pdevi (18). KSP-ga patsientide
tildsuremust suurendavad oluliselt kaasuv
diabeet, neerupuudulikkus, aneemia ja
krooniline obstruktiivne kopsuhaigus (18).
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Kaasuva haiguse alaravi vdi dgenemine
voib olla nii iseseisev hospitaliseerimise
pdhjus SP-patsiendil kui pohjustada SP
dekompensatsiooni (koos vajadusega haig-
laravi jarele). Klinitsistid on murelikud,
sest kuigi KSP-ga patsiendid muutuvad
kliiniliselt komplekssemaks, ei ole kesk-
mine haiglaravi kestus SP tottu hospita-
liseeritud patsientidel arenenud riikides
viimasel dekaadil pikenenud ja see voib
ohustada nii KSP kui kaasuvate haiguste
optimaalset ravi (16).

KSP on suure suremuse ja haigestu-
musega kliiniline siindroom ning sellega
kaasnevad markimisvaarsed tervishoiu-
kulutused nii Euroopas kui Ameerika
Uhendriikides, kus KSP-ga seotud ravi-
kulud moodustavad umbes 2% tervishoiu
eelarvest ja kolm neljandikku ravikuludest
laheb eakatele (19, 20). KSP globaalsetest
ravikulutustest tehakse USA-s 28,4% (21).
Suurim SP-ga seotud sotsiaalmajanduslik
probleem on hospitaliseerimised, mis
moodustavad kdikidest SP-ga seotud otses-
test kulutustest keskmiselt 2/3 (erinevate
uuringute alusel 44-96%) ja mahukaimaks
kuluartikliks peetakse korduvaid hospi-
taliseerimisi (19, 20).

Hoolimata sellest, et viimasel kahel
kiimnendil on saavutatud markimis-
vadrset edu KSP diagnostikas ja ravis, on
nende haigete pikaajaline prognoos halb
javorreldav onkoloogiliste haiguste prog-
noosiga - 50% raske KSP-ga patsientidest
sureb lihe aasta jooksul (3, 4). On ndidatud,
et KSP-ga patsientide prognoos halveneb
iga hospitaliseerimisega. Korduvate hospi-
taliseerimiste peamine pohjus on eeskatt
KSP dekompenseerumine, mille sagedasim
pohjus on alaravi, mis v6ib johtuda nii
patsientide puudulikust ravisoostumusest
kui olla suboptimaalsena korraldatud
medikamentoosse ravi tulemus (3, 13,
22). Paraku on kdige enam alaravitud just
kliiniliselt raskema SP-ga patsiendid, kellel
tdenduspohiste ravimite kasutamine on
ndidanud suurimat kasu stindroomi klii-
nilisele kulule ja prognoosile (13).

SUDAMEPUUDULIKKUS

Kroonilise siidamepuudulikkuse
ravi

Praegu kehtiv Euroopa Kardioloogide
Seltsi 2016. aasta ravijuhend méaaratleb
esmavaliku ravimitena KSP-ga patsien-
tidel, kelle vasaku vatsakese valjutusfrakt-
sioon (EF) on < 40%, kolm ravirithma:
angiotensiini konverteeriva enstiimi
(AKE) inhibiitorid (nende talumatusel
angiotensiin II konverteeriva ensiimi
inhibiitorid), B-blokaatorid ja mineralo-
kortikoidide retseptorite antagonistid (3).
Toéenduspdhine ravi KSP-ga patsientidel
tagab parima tulemuse - elukvaliteedi
paranemise, suremuse ja hospitaliseeri-
miste vihenemise. Sellest tulenevalt soovi-
tatakse KSP-ga patsientide ravikvaliteedi
indikaatoritena rakendada AKE inhibiito-
rite kasutamist ja ehhokardiograafiat SP
diagnoosimises (6).

Samas on kogu arenenud maailmas
probleem, et kuigi ravimite kliinilistes
uuringutes on medikamentoosse ravi ja
nn aparaaditeraapiaga (restinkroniseerivad
siidamestimulaatorid ja implanteeritavad
kardioverter-defibrillaatorid) saadud
markimisvddrne hospitaliseerimiste ja
suremuse vihenemine, ei ole rahvasti-
kustatistika alusel toimunud ldbimurret
KSP murettekitavas epidemioloogias (6).
Uheks oluliseks takistuseks peetakse
efektiivse haiglajargse kasitlusalgoritmi
puudumist, mis péhjustab ravitrajektoori
katkemise (6, 13). Nii Euroopas kui USA-s
on tdenduspdhiste ravimite alakasutamine
sage: KSP-ga patsientide haiglaravi jalgi-
mise programmi EuroHeart Failure Survey
Il raporti alusel kasutati AKE inhibiitoreid
71%-1, B-blokaatoreid 61%-1 ja mineralokor-
tikoidide retseptorite antagoniste 48%-1
patsientidest (23). Mitteoptimaalne ravi-
praktika on levinud viikese ja keskmise
sissetulekuga riikides, kus kirjanduse
andmetel ravitakse KSP-ga patsiente
57%-1 juhtudest AKE inhibiitoritega, 34%
ravis kasutatakse B-blokaatoreid ja 32%
ravis kasutatakse mineralokortikoidide
retseptorite antagoniste (24). Samas
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kasutatatakse 69%-1 KSP-ga patsientidest
ravimeid, mis on kiill efektiivsed siidame
paispuudulikkuse simptomite leevenda-
misel, aga millel prognostilist kasu pole
ndidatud - diureetikume (24).

Andmed tdéenduspohise medikamen-
toosse ravi praktiseerimisest Eestis
KSP-ga patsiendidel on tagasihoidlikud.
Retseptuuripdhine andmeanaliiiis, mille
viis 1dbi Eesti Haigekassa koos Maailma-
pangaga, raporteeris 1460 haigusjuhuga
valimis, et 2013. aastal kirjutati Eestis
haiglajargseks raviks 90 pdeva jooksul
retsepti alusel AKE inhibiitoreid 27%-le
ja beeta-adrenoblokaatoreid 31%-le KSP-ga
patsientidest (24). Analtitisitud valimis
ostis apteegist AKE inhibiitori vélja 62%
ja B-blokaatori 73% nendest SP-patsienti-
dest, kellele retsept oli kirjutatud (25).
Siiski tasub kédesolevalt Eesti olemasole-
vate ametlike SP medikamentoosse ravi
andmete tolgendamisel ja tildistamisel
olla ettevaatlik. P6hjusi saab nimetada
mitu. SP-ga seotud retseptuuri andmete
interpreteerimisel tuleb eeskitt arvestada
sellega, et SP on kliiniline stindroom,
mis kujuneb paljude n-6 alushaiguste
(stiidame isheemiatobi, stidameinfarkt,
hiipertensioon) tulemusena ja tiisistusena.
SP esmavaliku ravirithmadest on AKE
inhibiitorid ja pB-blokaatorid nimetatud
haiguste ravis samuti laias kasutuses.
Arstlikus praktikas on retseptide viljasta-
misel harjumuspirane, et SP-patsientidele
ravimite mddramisel kasutatakse kérvuti
Rahvusvahelise Haiguste Klassifikatsiooni
150 ehk stidame paispuudulikkuse diag-
noosikoodi asemel vdi sellega paralleelselt
sageli hiipertensiooni koodi (I11.0) ja erine-
vaid isheemiatéve koode (120 rithmast).
See muudab ainult I50-1 baseeruva retsep-
tuuri alusel tehtud KSP tdenduspdhise ravi
hindamise vaieldavaks. Teiseks on oluline
SP nn indikaatorravimite kasutuse hinda-
misel pidada silmas, et AKE inhibiitorid ja
B-blokaatorid on Euroopa viimaste ravi-
juhendite alusel ndidustatud esmavaliku
ravimitena ainult nendel SP-patsientidel,
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kellel vasaku vatsakese valjutusfrakt-
sioon EF on < 40%. Nimetatud raporti
valimis (25) ei olnud patsiendid EF osas
eelselekteeritud ning AKE inhibiitorite ja
B-blokaatorite vdljakirjutamise tava Eestis
tuleks seetottu kisitleda moondustega.
Taiendavat informatsiooni KSP ravimite
kasutuse kohta on lisanud Eesti Kardioloo-
gide Seltsi ja Eesti Haigekassa 2018. aastal
16ppenud kliiniline audit, mille tulemused
on esitatud kdesolevas erinumbris.

Kérvuti prognostiliselt oluliste ravi-
mite kasutamise tavaga peetakse kogu
maailmas kriitiliseks KSP-ga patsien-
tide haiglajargse ravi korraldamist. On
ndidatud, et enamik KSP-ga patsienti-
dest jatkab ravi kodus (Kanada registri
andmetel 68%) (4). KSP dekompensatsiooni
valtimiseks ja haiglas saadud raviefekti
kinnistamiseks loetakse ambulatoorses
logistikas optimaalseks, et KSP-ga patsient
teeks oma esimese haiglajargse visiidi
arstile tihe kuu jooksul, olgu siis eriarstile
(kardioloog) voi perearstile. Kirjanduse
andmetel jadb arstlikule jalgimisel vaid
kolmandik KSP-ga patsientidest (13) ja
vaegjalgimisega seostatakse SP kiiret
ja sagedast dekompensatsiooni, eeskitt
kliiniliselt olulise haigussiindroomiga
patsientidel. Eestis pdordub 30 pédeva
jooksul pdrast haiglast vdljakirjutamist
vaid 26% KSP-ga patsientidest jarelvisiidile
perearstile-eriarstile (25).

Lopetuseks, KSP on kompleksne kliini-
line stindroom, millega sageli kaasnevad
mittekardiovaskulaarsed haigused, mis
enamasti kujuneb pidrast 65. eluaastat,
vajab sageli haiglaravi ja on raske prog-
noosiga.
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,Sudamepuudulikkusega patsientide
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Eesti kroonilise siidamepuudulikkusega (KSP) patsientide
kasitluse kaardistamiseks eriarstiabis viidi Eesti Kardioloogide
Seltsi ja Eesti Haigekassa koostdds perioodil 2016-2018 labi
kliiniline audit ,,Sidamepuudulikkusega patsientide ravi
kvaliteet®.

Tiina Uuetoa,
kardioloog,
Ida-Tallinna Keskhaigla

Marika Tammaru,
teadusosakonna juhataja,
Ida-Tallinna Keskhaigla

Pentti Poder,
kardioloog,
Pohja-Eesti
Regionaalhaigla

Auditi valim moodustati juhuvalimi
alusel haiglavérgu arengukava haiglate
2015. aasta ravijuhtudest. Auditeerimise
hindamiskriteeriumite koostamise alusdo-
kument oli Euroopa Kardioloogide Seltsi
2012. aastal publitseeritud dgeda ja KSP
diagnoosimise ja ravi juhend (1).

Auditi korraldus

Eesti Haigekassa teavitas esmalt auditee-
ritavat tervishoiuteenuste osutajat auditi
eesmirgist, hindamiskriteeriumitest,
valimi mahust, ajakavast. Eesti Haige-
kassa osakonnad tellisid seejarel vali-
misse arvatud teenuseosutajalt haigusloo
dokumendid vastavalt auditi ajalisele
plaanile. Dokumentide tileandmine
vormistati tileandmise-vastuvotu aktiga
piirkondliku osakonna ja auditeerija
vahel voi elektroonse andmevahetuse
korral vastavalt andmevahetuse noue-
tele. Konfidentsiaalsuse huvides asendati
auditeeritavates juhtumites sisalduvad
isikuandmed elektroonilisse andme-
baasi sisestamisel unikaalse koodiga,
mis voimaldas auditeerijatel juhtumeid
tuvastada.




Auditi andmeanaliiiis
Andmete kirjeldavas analiilisis kasutati
sagedustabelit koos suhteliste sagedus-
tega, keskviddrtuste ja levimusmaédadrade
(%) arvutamist. Statistilise analiitisi
meetodi valikul [dhtuti tunnuse tilibist.
Mittearvuliste tunnuste korral kasutati
haiglaliikide erinevuste médédratlemiseks
y? - (hii-ruut test, ingl Chi-square test)
voi Fisheri testi (ingl Fisher’s exact test).
Arvuliste tunnuste korral kasutati
haiglaliikide erinevuste testimiseks
Kruskal-Wallise testi. Loplikku andme-
analiiiisi jaid 411 patsiendi andmed.

Auditi valimi moodustamine
Valimi moodustamise tingimused oli
jargmised:

1) valik auditeeritavatest haiguslugu-
dest moodustati ajavahemiku 01.01.
- 31.12.2015 kohta;

2) raviarvel esmasena pohidiagnoosina
vOi kaasuva diagnoosina 150, 150.1,
150.0, 150.9;

3) raviarvel oli iiks jargmistest erialadest:
kardioloogia, nefroloogia, pulmono-
loogia, sisehaigused, tildarstiabi;

4) valimist vilistati juhud, kui patsiendil
oli 2014. aastal diagnoositud KSP (150,
150.1, 150.0, 150.9) ja/ voi sama diag-
noosiga oli 2014. aastal patsiendile
kirjutatud moéni ravim,;

5) samal raviarvel ei tohtinud olla jarg-
miste teenuste koode: 1F2102 (iihe
stidameklapi voi stidamekasvaja voi
VAD-seadme paigaldamise operatsioon),
1F2101 (koronaararterite Suntimine),
1F2103 (stiidameklappide operatsioon),
1F2104 (kombineeritud slidameoperat-
sioon), 1F2105 (operatsioon iileneval
aordil voi aordikaarel), 1F2106 (kaasa-
stindinud stidamerikke operatsioon
ilma kunstliku vereringeta), 1F2107
(kaasastindinud stidamerikke operat-
sioon kunstliku vereringega), 1F2108
(surnud doonori stidame Kkaitlus siir-
damiseks, sh stidame eemaldamine);

6) samal raviarvel SP diagnoosiga vilis-
tati jargmised diagnoosikoodid: Z95.1,
795.2,795.3; Z95.4; 121-122.9.
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Eelnevalt kirjeldatud valimi moodusta-
mise tingimustele vastasid 817 patsiendi
andmed. Loplikusse valimisse jii analiii-
siks 501 patsienti, kellel diagnoositi 2015.
aastal esmakordselt elus KSP. Igast haig-
lavérgu arengukava haigla liigist (Jogeva
Haigla SA arvestati tildhaiglate hulka)
valiti juhuvalimi alusel 166 kuni 168
raviarvet. Igast haiglast valiti juhuvalimi
alusel proportsionaalselt 1dhtuvalt 2015.
aastal esitatud raviarvete auditeeritavad
haiguslood. Loplik valim 2015. aastal haig-
lavorgu arengukava haiglates (raviaravete
andmebaasi alusel, n = 501) esitatud ravi-
dokumentide alusel moodustus jargmiselt:
1) piirkondlikud haiglad - kokku 166

patsienti;

2) keskhaiglad - kokku 167;
3) ildhaiglad - kokku 168.

Loplikku andmeanaliiiisi jaid 411
patsiendi andmed ravidokumentidest.
Andmeanaliitisist jaeti vdlja 90 patsiendi
haiguslood, sest tegemist ei olnud esmase
SP-ga patsiendiga (tegemist oli kodeeri-
misveaga) vdi auditeerija hinnangul ei
olnud patsiendil SP-d.

Auditi hindamiskriteeriumid

Auditi hindamiskriteeriumid puudutasid

jargmiseid valdkondi:

1) esmaselt diagnoositud SP-patsientide
uldandmed,;

2) hospitaliseerimise andmed (objektiivne
uuring, analiilisid, instrumentaalsed
uuringud);

3) SPdiagnoosi digsus/ kinnitus ravidoku-
mentide alusel (simptomid, analiiiisid
jauuringud SP diagnoosi kinnitusena
ravijuhendi soovitusel);

4) SP voimalikud kardiovaskulaarsed
pohjushaigused ja kardiovaskulaarsed
riskifaktorid haigusloo alusel;

5) tlevaade kaasuvatest haigustest;

6) SP haiglaravi;

7) kaasuvate haiguste ravi haiglas;

8) SP téenduspdhised ravimid haiglast
valjakirjutamisel;

9) SP-patsientidele antud haiglajargsed
soovitused, haiglajdrgse jdlgimise
korraldus.

10) dokumentatsioon.




SUDAMEPUUDULIKKUS

Tabel 1. Stidamepuudulikkusega patsientide vanuse erinevus haiglaliikide kaupa (Kruskal-

Wallise test, p = 0,023)

Haigla liik
Vanus aastates Piirkondlik keskhaigla iildhaigla Kokku
Keskmine (SD) 69,1 (14,6) 70,7 (13,2) 73,6 (12,6) 71,1(13,6)
Mediaan (1QR) 70 (20) 73 (18,5) 77 (21) 73 (20)

Auditi tulemused

Kirjeldavad andmed
hospitaliseerimisel

Tabelis 1 on esitatud iilevaade auditis
olnud patsientide keskmisest ja mediaan-
vanusest haigla liikide kaupa. Patsientide
keskmine vanus auditi valimis oli 71,1
eluaastat. Oluline erinevus patsientide
vanuses tuli ilmsiks ainult piirkondlike
ja tildhaiglate vordluses (vastavalt 69,1 +
14,6 aastat piirkondlikes vs. 73,6 + 13,6
aastat tldhaiglates, p < 0,05).

Auditi patsientidest oli 51,3% mebhi ja
48,7% naisi. Kesk- ja piirkondlikes haig-
lates oli patsientide hulgas enam mehi,
tildhaiglates olid tile poolte patsientidest
naised (57,7%).

Ulekaalukalt hospitaliseeriti
SP-patsiendid kas sisehaiguste osakonda
(45,7%; n = 188) voi kardioloogiaosakonda
(39,9%; n = 164), harvem pulmonoloogia-
osakonda (4,9%; n = 20) vdoi muudesse
osakondadesse (9,5%; n = 39). Uldhaiglates
hospitaliseeriti SP-patsiendid tilekaalukalt
siseosakondadesse (87,7%) (joonis 1). Piir-
kondlikes ja keskhaiglates hospitaliseeriti
iile poole patsientidest kardioloogia-
osakondadesse (58,6% ja 58,1%), kesk-
haiglates hospitaliseeriti markimisvaarne

(NS Sl BRSNS
piirkondlik

keskhaigla ildhaigla

haigla
W kardio m pulmo
W sise muu

Joonis 1. Siidamepuudulikkusega
patsientide hospitaliseerimine osakondade
jargi: erinevus haiglaliikide kaupa

osa patsientidest ka siseosakondadesse
(34,6%). Muudest osakondadest hospita-
liseeriti SP-patsiente enam intensiivravi
osakonda (11) ja kirurgiaosakonda (9).
Enamik esmase SP-patsientidest hospi-
taliseeriti erakorraliselt (93,4%), haigla-
liikide 16ikes erinevusi ei olnud (tabel 2).
Auditi valimis toodi tile poolte
SP-patsientidest haiglasse kiirabiga (60,5%,
tabel 3). Kokku toodi kiirabiga haiglatesse
231 patsienti, kelle ravidokumentidest oli
kiirabikaart leitav 90%-1 juhtudest.

Tabel 2. Hospitaliseerimise ndidustused: erinevused haiglaliikide kaupa

(hii-ruut test, p =0,052).

Haiglaliik n (%)

Hospitaliseerimise

néidustus piirkondlik keskhaigla iildhaigla Kokku
plaaniline 13(9,0) 11(8,1) 3(2,3) 27 (6,6)
erakorraline 132(91,0) 125(91,9) 127(97,7) 384 (93,4)
Kokku 145 136 130 411
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Tabel 3. Hospitaliseerimise viis haiglaliikide kaupa (hii-ruut test, p = 0,052)

Erakorralise

Haiglaliik, n (%)

hospitaliseerimise viis piirkondlik keskhaigla iildhaigla Kokku
Toodud kiirabiga 77 (58,8) 70 (56,0) 84 (66,7) 231(60,5)
Poordumine perearsti 20 (15,3) 19 (15,2) 25(19,8) 64 (16,8)
saatekirjaga
Patsient p6ordus ise EMO-sse 14 (10,7) 26 (20,8) 13(10,3) 53(13,9)
Muu 20 (15,3) 10 (8,0) 4(3,2) 34(8,9)
Kokku patsiente 131 125 126 382
* N = 382, sest kahe patsiendi andmed puudusid.
Tabel 4. Intensiivravi ll-1ll astme palatisse hospitaliseerimine: erinevus haiglaliikide kaupa
(hii-ruut test, p < 0,0001).
Haiglaliik n (%)
Hospitaliseerimine II-IIl -
astme intensiivravipalatisse Piirkondlik Keskhaigla Uldhaigla Kokku
jah 65 (44,8) 58 (43,0) 29 (22,3) 152(37,1)
ei 80 (55,2) 77 (57,0) 101 (77,7) 258 (62,9)
Kokku 145 135 130 410

*N = 410, sest iihe patsiendi kohta andmed puudusid.

Piirkondlikes ja keskhaiglates hospitali-
seeriti [I-1IT astme intensiivravipalatitesse
ligi pooled patsientidest (vastavalt 44,8%
ja 43% patsientidest, p < 0,001 vdrreldes
tildhaiglatega) (tabel 4). Juhtudel, kui
SP-patsient hospitaliseeriti haiglas esma-
selt II-1II astme intensiivravipalatis, oli
ravi keskmine kestus neli pdeva.

Keskmine haiglaravi pikkus SP-patsien-
tidel auditi valimis oli 9,7 pdeva. Kdige
lihem oli keskmine haiglaravi pikkus
keskhaiglates - 8,6 pdeva, piirkondlikes
haiglates 10,0 ja tildhaiglates 10,7 paeva
(p < 0,05 vorreldes keskhaiglatega).

Audit hindas ravidokumentide alusel,
mis oli juhtiv hospitaliseerimise pdhjus
esmaselt diagnoositud SP-patsientidel
(hinnangu tegid auditeerijad, joonis 2).

Ulekaalukalt oli juhtiv hospitalisee-
rimise pohjus SP haigustunnuste tekki-
mine ja/voi siivenemine, seejuures olid
patsiendid oma senisest ravireziimist
kinni pidanud juhtudel, kui olid varem

pusiravil (43,1%). Sageduselt jargmine
hospitaliseerimiste pdhjus oli rlitmi-
hidire (22,9%), lilekaalukalt sagedasim
riitmihdire oli kodade virvendusariitmia
tahhiifrekventse vatsakeste tooga.

Audit analiitsis, kuidas oli vormis-
tatud SP diagnoos epikriisis (joonis 3).
Kéikide haiglaliikide vérdluses esinesid
siin statistiliselt olulised erinevused
(p < 0,001 hii-ruut testiga). Nénda margiti
piirkondlikes haiglates KSP diagnoos
enamasti tiisistusena - 64,1%-1 juhtudest.
SP diagnoos margiti eelistatult kaasuva
haigusena keskhaiglates (57%) ja tildhaig-
lates (48,5%). Seejuures margiti tildhaig-
lates teiste haiglaliikidega voérreldes SP
pdhidiagnoosina oluliselt sagedamini
(26,9%, vorreldes 6,2% piirkondlikes ja
1,5% keskhaiglates).

Audit kaardistas, kas ja kuidas méargi-
takse kliinilistes haiguslugudes KSP
funktsionaalset raskusastet - NYHA klassi
(joonis 4).
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Joonis 2. Hospitaliseerimise juhtiv pohjus

Valimis méarkisid NYHA klassi enim
piirkondlikud haiglad ja see oli haigus-
loost leitav pooltel juhtudel. Keskhaig-
lates oli NYHA klassi markimine pisut
tagasihoidlikum. Uldhaiglate haigus-
lugudes ei olnud NYHA klass enamikel
juhtudel margitud.

Audit hindas ravidokumentide alusel,
kuidas kinnitus KSP diagnoos auditi alus-
dokumendi, Euroopa 2012. aasta raviju-
hendis soovitatud objektiivsete uuringute
ja analliisidega: EKG, natriureetilised

100 —

iildhaigla

piirkondlik
haigla

keskhaigla

W pohidiagnoos
tiisistus

B kaasuv haigus

peptiidid, ehhokardiograafiline uuring
(ehhoKG), rontgen ning simptomid.

EKG
Kuna EKG on auditi alusdokumendi alusel
koikidel SP kahtlusega patsientide diag-
noosi algoritmi osa, siis hinnati, kas EKG
oli 24 tunni jooksul tehtud.
Kiirabiga hospitaliseeritud 231 patsien-
dist oli EKG kiirabis tehtud 69,5%-1.
Haiglaperioodi esimesel 66pdeval oli
auditi valimisse kaasatud 411 patsiendist

100 — — — —
80 — —— — —
49,7 5239
X
= 60— —] 754
©
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S 40
o
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( TeEEE—— S O Ui 0
piirkondlik keskhaigla iildhaigla
haigla
B NYHAI-II B NYHAlI-IV
markimata

Joonis 3. Siidamepuudulikkuse diagnoos
epikriisis haiglaliikide kaupa

Joonis 4. NYHA klassi (grupeeritud)
markimine haiglaliikide kaupa
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Joonis 5. Natriureetiliste peptiidide
méaaramine haiglaliikide kaupa

tehtud EKG 389 patsiendil ehk 94,5%-1
patsientidest: piirkondlikes haiglates
98,6%-1, keskhaiglates 95,6%-1 ja tildhaig-
lates 89,2%-1 patsientidest. Haiglas tehti 24
tunni jooksul esimene EKG 70% juhtudest
EMO-s, 30%-1 osakonnas ja EKG oli leitav
haigusloost 88,5%-1 juhtudest. Haigla-
liigiti statistiliselt olulised erinevused
puudusid.

Natriureetilised peptiidid
Valimis olid natriureetilised peptiidid
(BNP/NT-proBNP), mida Euroopa ravi-
juhend soovitab kriitilise tdhendusega
analtitisina KSP diagnoosimisel, tehtud

0% 10% 20% 30% 40%

50% 60%

Piirkondlik
haigla

Keskhaigla

Uldhaigla
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enamikul patsientidest - 87,3%-1 (joonis
5). Seejuures mdadrati natriureetilisi
peptiide tildhaiglates oluliselt harvem -
79,2%-1 patsientidest (p = 0,003 vorreldes
piirkondlike haiglatega, p = 0,01 vdrreldes
keskhaiglatega).

Auditi valimis olid natriureetilised
peptiidid méadratud haiglasse saabumise
esimesel 60pdeval 87%-1 patsientidest
(358 patsiendil) ja nendel patsientidel
esines hospitaliseerimisel natriureetiliste
peptiidide taseme tous 95%-1 juhtudest.
BNP/NT-proBNP korduv mdaramine haig-
laravi ajal oli suhteliselt levinud (44%),
kuigi audit ei vaadanud sihipdraselt, kas
korduvanaliiis oli tehtud seoses haiglara-
vilt lahkumisega (ja arvatavalt raviefekti
hindamiseks).

Ehhokardiograafiline uuring

Uldvalimis oli ehhoKG tehtud ligi
kolmveerandil patsientidest - 71,1%- 1,
seejuures arvestati teostatud ehhoKG-na
ka uuringud, mis olid tehtud poole aasta
jooksul enne hospitaliseerimist (3%-1
patsientidest). Auditi alusel joonistusid
vilja selged erinevused tldhaiglates,
vorreldes piirkondlike ja keskhaiglatega -
ehhoKG oli tehtud piirkondlikes haiglates
80%-1 ja keskhaiglates 77,9%-1 patsien-
tidest (p = 0,67 vorreldes piirkondlike

70% 80% 90% 100%

M jah, kdesolevalt

jah, varem - poole

aastajooksul (andmed

kédesolevas haigusloos

7% olemas)

W kéesolevalt egavarem
eiole tehtud, aga
ehhoKG planeeritud
siidame seisundi
tapsustamiseks

W ei

Joonis 6. Enhokardiograafia tegemine haiglaliikide kaupa
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haiglatega), tildhaiglates umbes pooltel
patsientidel (53,9%, p < 0,001 vorreldes
piirkondlike ja keskhaiglatega) (joonis
6). Haigusloo alusel planeeriti ehhoKG
sidame seisundi tipsustamiseks teha
lahiajal (mitte hospitaliseerimisel) 1,5%-1
patsientidest. SP-patsientide tildvalimis ei
tehtud ega planeeritud ehhoKG tegemist
umbest kolmandikul SP-patsientidest
(28%).

Rontgen

Rontgeniiilesvote rindkerest (vdi muu
piltdiagnostiline kopsude uuring) teos-
tati SP-patsientidel hospitaliseerimise
ajal keskhaiglates 88,1%-1 patsientidest,
tildhaiglates 86,9%-1 patsientidest ja piir-
kondlikes haiglates 79,2%-1 patsientidest,
seejuures tehti rontgeniiilesvote rindke-
rest (voi muu piltdiagnostiline kopsude
uuring) kéikides vaadeldud raviasutustes
tilekaalukalt esimesel 66pédeval parast
hospitaliseerimist. Haiglatevahelised
statistiliselt olulised erinevused puudusid
(hii-ruut testiga p = 0,049).

Kliinilised siimptomid

Auditi valimis olid enamusel patsientidest
(87%) SP siimptomid ravidokumentides
diagnoosi kinnitusena mirgitud. Kdige
sagedasemad stimptomid 358 patsiendi
jaoks (kelle andmed haigusloos olid
olemas) olid jargmised: dhupuudus/
hingeldus - 80%, tursed - 43%, visimus/
jouetus - 44%. Lisaks esinesid 23%-1
patsientidest muud stimptomid (kaalu-
tous, isutus jm). Hospitaliseeritud
patsientide simptomid olid margitud
regionaalhaiglates 85%-1, keskhaiglates
88% ja lildhaiglates 89%-1 patsientidest.
Haiglaliikide vahel olulisi erinevusi auditi
valimis ei olnud (p = 0,595).

Audit hindas samuti, kuidas olid auditi
valimis madratud antropomeetrilised
nditajad (kasvja kaal). Kehakaalu peetakse
lihtsaks ja usaldusvaarseks naitajaks, mille
diinaamilise mddramisega saab hinnata
diureetilise ravi efektiivsust. Ravido-
kumentide alusel analiitisiti kehakaalu
andmeid patsientide hospitaliseerimisel

ja haiglast valjakirjutamisel. Kdige sageda-
mini oli haiglasse saabumisel patsientide
kehakaal maaratud piirkondlikes haiglates
(75,9%-1), jargnesid keskhaiglad (66,9%) ja
tildhaiglad (46,2%, p < 0,0001 tildhaiglad
vs. teised haiglaliigid). Diinaamiliselt,
s.0 ka haiglast lahkumisel oli patsientide
kehakaal méaratud oluliselt harvem kui
hospitaliseerimisel: 17,2%-1 patsientidest
piirkondlikes haiglates, 7%-1 keskhaiglates
ja 5%-1 tildhaiglates (< 0,05 piirkondlikud
haiglad vs. teised haiglaliigid).

Lisaks kaardistas audit, millised
pohianaliitisid olid SP-patsientidel tehtud
haiglasse saabumisel. Hemoglobiini vaar-
tused olid médratud koikidel auditi valimi
patsientidel. Keskmine Hgb véaartus hospi-
taliseerimisel oli meestel 139 g/ ja naistel
126 g/l. Kreatiniin neerufunktsiooni
nditajana oli vereanaliitisides méadratud
koikidel patsientidel ja 63%-l juhtudest
esitas kohalik labor ka glomerulaarfilt-
ratsiooni kiiruse (GFR). Auditi andmetel
erinesid lokaalsete laborite tegevused
GFR-i hindamisel statistiliselt oluliselt
koéikide haiglaliikide vordlustes (p < 0,001).
Peaaegu koikidel patsientidel (97,9%) oli
GFR maidratud piirkondlikes haiglates;
tile pooltel patsientidest (60,3%) oli GFR
madratud keskhaiglates; tildhaiglates oli
GFR madratud veerandil patsientidest
(24,6%). Nendel 155 patsiendil, kellel
GFR-i vaartuseid ei esitanud kohalik labor,
arvutas selle viaartuse auditeerija. Kesk-
mine GFR-i vadrtus SP-patsientide valimis
oli 66 ml/min/1,73 m.

Audit hindas, kui paljudel patsientidel
olid ravidokumentides esitatud andmed
SP voimalike riskifaktorite osas. Suurim
andmete defitsiit esines kahe riskifaktori
osas, need olid suitsetamine (info puudus
35%-1 juhtudest) ja alkoholi kuritarvita-
mine (info puudus 41%-1 patsientidest).
Suitsetamise osas olid auditi valimis
andmed markimata regionaalhaiglates
43 patsiendil (30% antud haiglatiitibi vali-
mist), keskhaiglates 65 patsiendil (48%)
ja tildhaiglates 36 patsiendil (28%). Suit-
setajaid/ endisi suitsetajaid (loobumisest
moddas >1 aasta) oli auditi valimis regio-
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naalhaiglates vastavalt 40/12 patsienti
(28%/8,4% antud haiglatiilipide valimist),
keskhaiglates 27/11 patsienti (20%/8,1%
antud haiglatiitipide valimist) ja tildhaig-
lates 27/2 patsienti (21%/1,6% antud
haiglatiitipide valimist).

Alkoholi kuritarvitamise osas ilmnesid
valimis selged erinevused haiglaliikide
kaupa: regionaalhaiglates margiti alkoholi
kuritarvitajatena 13 patsienti (9% antud

SUDAMEPUUDULIKKUS

haiglaliigi valimist), keskhaiglates 24
patsienti (18% antud haiglate valimist)
ja tldhaiglates 27 patsienti (21% antud
haiglaliigi valimist).

Kodige sagedasema kardiovaskulaarse
riskifaktorina (ja SP véimaliku pd&hjus-
haigusena) esines hiipertensioon - iile
pooltel patsientidest (n = 262 - 64%),
Hiipertoonikuid oli regionaalhaiglates 87
patsienti (60%), keskhaiglates 89 patsienti

Tabel 5. Muud olulised kaasuvad haigused siidamepuudulikkusega patsientidel raviarsti
hinnangul voi diagnoosina haigusloos (n = 411 patsienti)

Diabeet N

jah, varasem 47 11%
jah, kdesolevalt diagnoositud 8 2%
Krooniline kopsuhaigus

Jah/nendest KOK 66/42 16%, sh KOK kopsuhaigustest 64%-I
Aneemia

jah, varasem 22 5%
jah, kdesolevalt diagnoositud 64 16%
Neerupuudulikkus

jah, varasem 24 6%
jah, kdesolevalt diagnoositud 78 19%
Pahaloomuline kasvaja

jah, varasem 49 12%
jah, kdesolevalt diagnoositud 8 2%
Olulised liigesprobleemid

jah, varasem 29 7%
jah, kdesolevalt diagnoositud 4 1%
Kliiniliselt oluline hiipertiireoos

jah, varasem 5 1%
jah, kdesolevalt diagnoositud 5 1%
Kliiniliselt oluline hiipotiireoos

jah, varasem 17 4%
jah, kdesolevalt diagnoositud 9 2%
Depressioon

jah, varasem 7 2%
jah, kdesolevalt diagnoositud 6 1%

KOK - krooniline obstruktiivne kopsuhaigus
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(65%) ja tildhaiglates 86 patsienti (66%).
Hiipertensioonile jargnes sageduselt
kodade virvendusariitmia, mida esines
235 patsiendil (57%). 155 virvendusariit-
miaga patsiendil ehk 66%-1 diagnoositi
virvendusariitmia esmakordselt elus
kédesoleval hospitaliseerimisel. Oluline
klapirike (alates keskmisest raskusastmest
ehhoKG alusel) esines pooltel patsientidest
(50%), kodige sagedamini esinev klapipato-
loogia oli mitraalregurgitatsioon. Diislipi-
deemia oli haigusloos raporteeritud 16%-1
patsientidest (n = 65). Varasem miiokar-
diinfarkt ja/v6i koronaarinterventsioonid
(perkutaanne koronaarinterventsioon ja
koronaarSunteerimine) olid anamneesis
12% patsientidest (n = 52). Umbes iga
kiimnes patsient oli varem pddenud insulti
(=49 - 12%).

Kuna SP-patsiendid on tavaliselt
poliimorbiidsed, siis hindas audit, kui
paljudel SP-patsientidest esinesid raviarsti
hinnangul véi diagnoosina haigusloos
muud kaasuvad haigused. Kuigi valimi
andmetabelid olid kullalt lunklikud,
esines SP-patsientidel sageli kaasuv oluline
patoloogia ja mitmeid olulisi kaasuvaid
haiguseid diagnoositi markimisvaar-
selt sageli esmakordselt elus kdesoleval
hospitaliseerimisel. Enim diagnoositi
esmakordselt elus kdesoleval hospitali-
seerimisel neerupuudulikkust (19%) ja
aneemiat (16%, tabel 5).

Senine kardiovaskulaarne
medikamentoosne ravi haigusloo
alusel

Auditi hinnangul kasutas 63% patsien-
tidest enne hospitaliseerimist erinevaid
kardiovaskulaarsiisteemi toimivaid ravi-
meid (n = 259): regionaalhaiglates 61%
patsientidest, keskhaiglates 57% patsien-
tidest ja tildhaiglates 72% patsientidest,
haiglaliigiti olulisi erinevusi ei olnud.
Koéige populaarsemad olid varasemas
kardiovaskulaarses ravis B-blokaatorid
(45%), jargnesid AKE (angiotensiin-konver-
teeriv enstitim) inhibiitorid (AKEI) (33%),
diureetikumid (30%) ja antiagregandid
(23%).

Lisaks kasutas 15% valimi patsientidest
enne haiglaravi 38 muud ravimit, millest
enim kasutatud olid mittesteroidsed pole-
tikuvastased ja diabeediravimid, rahustid
ja prootonpumba inhibiitorid.

Antiariitmikume kasutas enne hospi-
taliseerimist 16 patsienti ja need olid
jargmised: propafenoon - 11 patsienti,
amiodaroon - kolm patsienti ja sotalool -
kaks patsienti.

Antikoagulante kasutas varem 30
patsienti, nendest 14 varfariini ja 16
patsiendi varasemas raviskeemis oli
direktne suukaudne antikoagulant.

Siidamepuudulikkusega
patsientide medikamentoosne
a mittemedikamentoosne ravi
ospitaliseerimise ajal
Ravimirithmadest kasutati SP-patsientidel
hospitaliseerimise ajal enim f-blokaatoreid
(72,3%) ja lingudiureetikume (70,1%)
(tabel 6). Ulekaalukalt said patsiendid,
kelle raviskeemis oli lingudiureetikum,
seda haiglaperioodil ka intravenoosselt
(n = 204, 71%). Kasutamise sageduselt
haiglaravi ajal jargnesid AKEI (45,5%),
digoksiin (34,1%), mineralokortikoidret-
septorite antagonist (MRA) (30,9%) ja
angiotensiin II 1. tiilipi retseptorblokaa-
torid (ARB) (11,7%). Vaadeldud ravimite
klasside kasutamises haiglaliikide kaupa
erinevusi esile ei tulnud, v.a digoksiin,
mida kasutati haiglaperioodil oluliselt
sagedamini tildhaiglates (p < 0,001 piir-
kondlik vs. tildhaigla ja p = 0,011 keskhaigla
vs. Uldhaigla).

Haiglaperioodil kasutati jargmiseid
intravenoosseid ravimeid: noradrenaliin
- 24 patsiendil, dopamiin - 18 patsiendil,
dobutamiin - kuuel patsiendil, adre-
naliin - kuuel patsiendil, milrinoon -
kahel patsiendil, levosimendaan - kahel
patsiendil, mesatoon - ihel patsiendil.

Haiglaperioodil kasutati SP-patsien-
tidel ravis vere hiilibivust mojutavaid
ravimeid jirgmiselt: (1) antiagregantidest
kasutati tilekaalukalt atsetiililsalitstitil-
hapet (113 patsienti, 27,5%), oluliselt taga-
sihoidlikumalt klopidogreeli (15 patsienti,
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3,7%); (2) markimisvaarselt sageli kasutati
haiglaravi ajal antikoagulante - 72%-1
koéikidest patsientidest, s.h tilekaalukalt
kasutati madalamolekulaarset hepariini
(230 patsiendil ehk 78%-1), jargnesid
varfariin - 79 ja fragmiin - 79 patsiendil.
Mitte tihelgi patsientidest ei kasutatud
haiglaperioodil direktseid suukaudseid
antikoagulante. Antikoagulantide kasu-
tatud ravidoose ja ndidustusi audit sihi-
péraselt ei vaadelnud.

Uhel viiendikul patsientidest (n = 83
- 20%) kasutati haiglaravi ajal antiariit-
mikume, enamasti amiodarooni - 84%-1
patsientidest, kellel riitmihdire spetsiifi-
line ravi oli korraldatud (n = 70).

Statiine manustati 55 patsiendile (13%)
ja nitropreparaate 48 patsiendile (10%),
Ca-kanali blokaatoreid sai 104 patsienti
(25%).

SUDAMEPUUDULIKKUS

Mittekardiovaskulaarsetest ravimitest
rakendati antibakteriaalset ravi 40%-1
patsientidest, valuravi sai 29% patsien-
tidest (nendest 42% mittesteroidseid
poletikuvastaseid ravimeid), diabeedira-
vimeid kasutati 11%-1 patsientidest, 6,6%-1
teostati aneemia raviks erilitrotsiititide
suspensiooni lilekanne.

Hapnikravi kasutati 46%-1 patsienti-
dest (n = 188), neil patsientidel kasutati
enamasti hapnikumaski voi ninasondi
(91%). Haiglaperioodil intubeeriti 4,5%
patsientidest (n = 19).

Protseduuridest, mida SP-patsientidel
teostati haiglaravi ajal, oli kdige sagedasem
kardioversioon - 56 patsiendil (13,6%).
Kardioversioon teostati 53 patsiendil ehk
95%-1 kodade virvendus- voi laperdusa-
riitmia ndidustusega, kolmel patsiendil
ventrikulaarse tahhiikardia/ fibrillat-

Tabel 6. Sidamepuudulikkusega patsientide medikamentoosne haiglaravi

Haiglaliik Kokku, p-véartus koikide
n=411 haiglaliikide
Ravim, ravimrithm piirkondlik keskhaigla iildhaigla patsienti vordluses
Pohiravimid
AKEI 75 (51,7) 54 (39,7) 58 (44,6) 187 (45,5) p=0,13
ARB 13(9,0) 17(12,5)  18(13,9)  48(11,7) p=0,42
B-blokaator 101 (70,0) 100(73,5) 96(73,9) 297 (72,3) p=0,68
MRA 42 (29,0) 50 (36,8) 35(26,9) 127 (30,9) p=0,68
Lingudiureetikum 101(69,7) 100(73,5) 87(66,9) 288(70,1) p=0,50
Tiasiiddiureetikum 23(15,9) 12(8,8) 18(13,9) 53(12,9) p=0,20
Muud ravimid
Digoksiin 32(221) 45(331) 63(48,5)  140(341) p<0,001 piirkondlik
vs. ildhaiglaja
p = 0,011 keskhaigla
vs. iildhaigla
Muud inotroopsed 19(13,1) 12 (8,8) 16(12,3) 47 (11,4) p=0,49
ravimid
Morfiin 9(6,2) 9(6,6) 4(3,1) 22 (5,4) p=0,39
Eufilliin 16 (11,0) 19 (14,0) 9(6,9) 44(10,7) p=0,18
Glikokortikoidid 29(20,0) 14 (10,3) 22(16,9) 65 (15,8) p=0,13
Antiagregandid 47 (32,4) 36 (26,5) 45 (34,6) 128(31,1) p=0,40
Antikoagulandid 101(70,1) 97(71,2) 101 (77,4) 299 (72,4) p=0,49
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siooni tottu. Haiglaperioodil elustati
12 patsienti (3%): kuus patsienti kesk-
haiglates, viis regionaalhaiglates ja iiks
patsient tildhaiglas. Stidamestimulaator
implanteeriti kokku haiglas 13 patsien-
dile (3%), s.h kahel patsiendil implan-
teeriti kardioverter-defibrillaator (ICD).
Stidamestimulaator implanteeriti kahel
patsiendil keskhaiglas ja iilejadnutel
regionaalhaiglates. Uhel patsiendil teos-
tati regionaalhaiglas kateeterablatsioon
kodade virvendusariitmia ndidustusega.
Dialttsi voi ultrafiltratsiooni vajas haig-
laperioodil kolm patsienti (0,7%).

Medikamentoosne ravi haiglast
valjakirjutamisel

Analiitisiti valimi neid patsiente, kes ei
surnud haiglaperioodil (n = 363, tabel 7).
Kolmveerandile (74,8%) sidamepuudulik-
kusega patsientidest oli ambulatoorseks
raviks vilja kirjutatud B-blokaator. Ule
pooltele (64 %) patsientidest madrati
koduse ravi skeemis lingudiureetikum.
Ordineerimise sageduselt jargnesid
vaadeldud ravimitest AKEI (46%), MRA-d
(30,8%), tiasiiddiureetikumid (12,2%).
Koéige vihem Kkirjutati patsientidele haig-
last lahkumisel vdlja ARB-e (11,1%). Ainus
oluline erinevus vaadeldud ravimklasside
kaupa ilmnes AKEI osas: koige sage-

damini méarati neid koduseks raviks
piirkondlikes haiglates ja kdige vihem
keskhaiglates (p = 0,012 regionaalhaigad
vs. keskhaiglad).

Auditi valimis olid SP-patsientidel
enim kasutatud AKEI ramipriil (64%) ja
perindopriil (22%); enim kasutatud ARB
oli telmisartaan (62,5%) ja enim kasutatud
B-blokaator oli metoprolool-suktsinaat
(81,5%).

Audit hindas ka seda, kas raviarstid
olid téenduspohiste ravimite mitte-
ordineerimise korral esitanud haigus-
loos pohjenduse oma kliinilise otsuse
selgituseks - seda oli tehtud iiksikjuh-
tudel ja haiglaliikide kaupa erinevusi ei
olnud. Nonda olid AKEI osas selgitused
ravimi puudumise korral ravidokumen-
tides leitavad vaid 2%-1 patsientidest,
B-blokaatorite jaoks 8,8%-1 ja MRA jaoks
polnud pdhjendust kordagi esitatud.

Audit hindas, kui paljud SP-patsien-
tidest said téenduspohiseid ravimeid
sihtdoosides (nagu need on kehtestatud
ravijuhendiga). Ravijuhendis soovitatud
AKEI soovitusliku sihtdoosiga lahkus
haiglaravilt 27% SP-patsientidest; ARB-i
sihtdoosiga kirjutati haiglaravilt vélja
50% patsientidest, B-blokaatori siht-
doosiga 4% ja MRA sihtdoosiga 73%
SP-patsientidest.

Tabel 7. Medikamentoosne ravi haiglast vilja kirjutamisel

Haigla liik p-véartus
haiglaliikide

Ravimrithm piirkondlik keskhaigla uldhaigla Kokku vordluses
AKEI 71 (55,5) 42 (36,5) 53 (44,9) 166 (46,00 p=0,01

piirkondlikud vs.

keskhaiglad
ARB 12 (9,4) 13(11,4) 15(12,7) 40(11,1) p=0,70
B-blokaator 101(78,9) 89(774) 80(67,8) 270(74,8) p=0,099
MRA 36(28,1) 44 (38,3) 31(26,3) 111(30,8) p=0,10
Tiasiiddiureetikum 19 (14,8) 10(8,7) 15(12,7) 44 (12,2) p=0,10
Lingudiureetikum 83 (64,8) 75 (65,2) 73 (61,9) 231(64,00 p=0,84

*Andmed haiglajérgse ravi osas puudusid kahe keskhaigla patsiendi jaoks ja neid patsiente

andmeanaliitsi ei lulitatud.
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Soovitused parast haiglaravi
Haiglajargsed soovitused elukorralduse
ja tervisekditumise osas patsiendile olid
epikriisides esitatud umbes kolmandikul
juhtudest (35,7%). Kdige rohkem oli
tervisekditumise soovitusi patsientidele
haiglajargseks perioodiks epikriisides
dokumenteeritud piirkondlikes haiglates
(41,2%), jargnesid keskhaiglad (40,9%)
ja tldhaiglad (23,7%). Uldhaiglates anti
koduse ravi ja elukorralduse soovitusi
oluliselt harvem, vorreldes teiste haigla-
liikidega (p < 0,05).

Soovitused edaspidiseks ravi jalgimi-
seks ja korrigeerimiseks olid olemas umbes
pooltes epikriisides (52,7%): enim soovi-
tusi oli dokumenteeritud piirkondlikes
haiglates - 64%, jirgnesid keskhaiglad
- 55%. Teistest haiglaliikidest oluliselt
vdahem anti ravikorralduslikke soovitusi
tuldhaiglates - 39% (p = 0,01 vorreldes
piirkondlike ja keskhaiglatega).

SP-patsientide haiglajargset ravi
korraldav arst oli auditi valimis margitud
69%-1 patsientide epikriisidest. Kdige
rohkem esitati ravidokumentides infot
kureeriva arsti kohta piirkondlikes haig-
lates (77,3%), jargnesid keskhaiglad (69%)
ja tldhaiglad (59,3%). Haiglat vordluses
esines oluline erinevus piirkondlike ja
tildhaiglate vahel (p = 0,002).

0% 10%

20% 30%

I 0

Piirkondlik 25%
haigla %
26%
Keskhaigla

Uldhaigla 11%

34%
33%
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Edaspidi jdid SP-patsiente tildjuhul
jalgima perearstid (44%), oluliselt harvem
kardioloogid (26%) (joonis 7). Muu spet-
sialisti korraldada jédeti ravi 21%-1 juhtu-
dest ja 9%-1 patsientidest oli korraldatud
ravi kardioloogi ja perearsti koostoos.
Uldhaiglad eristusid piirkondlikest ja kesk-
haiglatest: olulisel harvem jdid patsiendid
kardioloogi v6i muu spetsialisti jalgimisele
javaldavalt oli jalgivaks arstiks margitud
perearst (p < 0,05). Juhtudel, kui kureeriv
arst oli mirgitud, oli 67%-1 haiguslugudes
esitatud ka jargmise visiidi toimumise aeg.

Haiguse I6pe ja haiglajargne
ravi esmaselt diagnoositud
siidamepuudulikkusega
patsientidel
Haiglaravi ajal suri valimisse kaasatud
patsientidest 48 (11,7%), nendest 27 meest
ja 21 naist (vastavalt 13% meespatsienti-
dest ja 11% naispatsientidest) ja haigla-
liikide 16ikes olulisi erinevusi ei olnud (p
= 0,285). Lahang teostati 25%-1 (n = 12).
Haiglajargselt jatkus ravi kodus 82%-1
patsientidest, hooldus- vdi pdetusasutuses
12%-1 ja teises haiglas 4%-1 juhtudest, 3%-1
juhtudest oli haigusloo alusel véimatu
hinnata, kus patsiendi ravi jatkus. Haig-
laliigiti esines haiglajargse ravi logistikas
oluline erinevus: tildhaiglate patsienti-

40% 50% 60%

B Perearst
Kardioloog
W Perearstjakardioloog

B Muu spetsialist
61%

Joonis 7. Ambulatoorselt siidamepuudulikkusega patsienti jalgiv arst haiglaliikide kaupa

19



SUDAMEPUUDULIKKUS

dest suunati hooldusravile 18,5%, see oli
oluliselt enam kui keskhaiglates (7,8%) ja
piirkondlikes haiglates (8%) (p < 0,005).

Kokkuvote

Audit kaardistas esmakordselt Eestis
kompleksselt esmase siidamepuudulik-
kusega patsientide diagnoosimise ja ravi
erinevaid aspekte, laiema kliinilise profiili
ja kasitluse haigusloolise ravidokumentat-
siooni alusel (paberkandjal ja digilugude
baasil). Audit leidis haigla liigiti erine-
vusi stidamepuudulikkusega patsientide
demograafilistes nditajates, diagnoosimise
algoritmi rakendamises ja diagnoosi
vormistamises, kisitluse logistikas ja
raviarstide profiilis, haiglaravis ja edasise
ravi korraldamises, samuti ravidokumen-
tides. Audit pidas vajalikuks osutada, et
esialgsest valimist jaeti vdlja 90 patsienti
501-st - sagedasim pohjus oli auditeerija
hinnangul asjaolu, et antud patsientidel
ei olnud stidamepuudulikkust. Vale klii-
nilise hinnangu tottu tuli sel pdhjusel
elimineerida tervelt 18,1% esmaselt
analiitisi arvatud haiguslugudest. Auditi
hinnangul osutab see, et SP diagnoos on

Eestis levinud nn vihmavarju-diagnoos,
mille alla arvestatakse markimisvaarses
mahus patsiente (eeskdtt multimorbiid-
seid eakamaid). KSP korrektne kisitlus
algab diagnoosist ja seda suudab teha arst,
kes suudab KSP digeaegselt diagnoosida ja
digesti ravida. Auditi hinnangul on Eestis
vajalik KSP kliinilise siindroomi késitluse
laiapdhjaline koolitus arstidele ning SP
diagnoosimise ja ravi iihtlustamiseks
ravijuhendi koostamine.

Auditi jarelduste kohta saab pohjali-
kumalt lugeda haigekassa kodulehel -
www.haigekassa.ee
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Kroonilise sidamepuudulikkuse
diagnoosimine

Seoses niiiidisaegse meditsiini pakutavate ravivoimaluste paranemisega
on muutunud keerulisemaks ka kroonilise siidamepuudulikkuse
diagnoosimine. Stidamepuudulikkusega patsiendid on sageli eakad ning
mitmete krooniliste kardiaalsete ja mittekardiaalsete haigustega, mis
muudab siimptomite ja kliinilise leiu hindamise raskemaks.

Ly Anton,
kardioloog,
Pohja-Eesti
Regionaalhaigla

Selliste patsientide kasitlemisel, kes p&or-

duvad vastuvotule esmakordselt tekkinud

siidamepuudulikkusele viitavate kahtlaste

simptomite v6i tunnustega, tuleks esmalt

leida vastused jargmistele kiisimustele:

o kas haige kaebused on pdhjustatud
slidamepuudulikkusest,

e missugune on stidamepuudulikkuse
vorm ja raskusaste,

o milline on pdhihaigus, mis on pdhjus-
tanud stidamepuudulikkuse kujune-
mise.

Siidamepuudulikkuse siimptomid

Kroonilise siidamepuudulikkuse diag-
noosimise alus, nagu enamiku haigus-
seisundite korral, on tdpse ja pdhjaliku
anamneesi votmine ja objektiivse seisundi
hindamine. Viited péetud siidamehaigu-
sele (nditeks miiokardiinfarkt, miiokar-
diit) anamneesis suurendavad oluliselt
kroonilise siidamepuudulikkuse tdendo-
sust kaebuste pdhjustajana. Tuiipilised
siidamepuudulikkuse siimptomid, nagu
rahuolekus voi fiitisilisel koormusel

tekkiv hingeldus ja kiire vdsimine, on
arstidele hasti tuntud. Kahjuks on antud
simptomid mittespetsiifilised ja neid
tuleb eristada teiste vdimalike haiguslike
seisundite pohjustatud siimptomitest.
Stimptomite ja tunnuste télgendamist
ja dratundmist raskendavad kaasuvad
haigused, iilekaal, patsientide korge iga.
Uuringute alusel on néiteks siidamepuu-
dulikkuse diagnoosimisel hingelduse
sensitiivsus 66%, tursete sensitiivsus
23%, kopsudes esinevate paisurdginate
sensitiivsus 13% (1). Kokkuvotteks voib
Oelda, et siimptomid ja tunnused on kiill
olulised, et arst teadvustaks sidamepuu-
dulikkuse olemasolu vdimaluse, aga diag-
noos peab leidma kinnitust objektiivsete
uuringute alusel.

Stidamepuudulikkusega haige diagnoo-
simisel on oluline kehakaalu hindamine,
mis aitab tuvastada vedeliku liia dekom-
penseeritud stidamepuudulikkusega haigel
ja hinnata diinaamikas ravi tulemuslik-
kust. Kahheksia ja viga vdike kehakaal
stidamepuudulikkusega haigel on seotud
tdsisema prognoosiga (2).

Elektrokardiograafia

Pdrast anamneesi votmist ja objektiivse
seisundi hindamist kroonilise siida-
mepuudulikkuse diagnoosi kahtlusega
patsiendil on jargnev uurimismeetod
elektrokardiograafia (EKG). EKG voib
viidata labipdetud miiokardiinfarktile,
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Tabel 1. Stidamepuudulikkuse sagedamini esinevad simptomid

Vedelikupeetusest kopsudes
ehk kopsupaisust tingitud.
Pohjus: siida ei suuda verd
kopsudest vastu votta ega

endast vélja pumbata

Siisteemsest venoossest
paisust tingitud
vedelikupeetus kudedes.
PGhjus: siida ei suuda eri
kehaosadest périt verd

Siidame pumbafunktsiooni
halvenemisest, vaikesest
minutimahust ja organismi
ebapiisavast verega
varustamisest tingitud

vastu votta ega endast vélja
pumbata

Pingutusdispnoe

Ortopnoe

Perifeersed tursed

Paismaks, astsiit, kohuvalu,

Vahenenud koormustaluvus
vasimus

Uriinihulga véhenemine

iiveldus

Paroksiismaalne 6ine diispnoe

Uriinihulga véhenemine seoses
vedeliku imberpaigutumisega

Hiipotoonia, vaimse seisundi
muutused

kudedesse

ritmihiiretele, vatsakeste tilekoormusele
ja teistele sidamehaigusele viitavatele
patoloogilistele seisunditele. Kui patsiendi
eelnev haiguslugu ei viita péetud siida-
mehaigusele, objektiivne leid ja EKG on
normaalsed, siis on stidamepuudulikkuse
diagnoos ebatdendoline ja tuleks kaaluda
teisi diagnoose. Kui esineb vihemalt {iks
korvalekaldumine, tuleks jalgida lisatud
Euroopa Kardioloogide Seltsi ravijuhistes
kirjeldatud siidamepuudulikkuse diag-
noosimise algoritmi (2).

Soltuvalt voimalustest, arsti kogemu-
sest ja otsustest oleks jairgmine uuring
plasma natriureetiliste peptiidide (NP)
mddramine, et hinnata ehhokardiograafia
vajadust voi suunata patsient kohe stidame
ultraheli uuringule.

Natriureetiliste peptiidide
maaramine

Natriureetiliste peptiidide mddramine
[NT-proBNP (B-tiilipi natriureetilise

” Kroonilise sidamepuudu-
likkuse diagnoosimise alus,
nagu enamiku haigussei-
sundite korral, on tépse ja
pohjaliku anamneesi vot-
mine ja objektiivse seisundi
hindamine.

propeptiidi N-fragment) ja BNP (B-tiitipi
natriureetiline peptiid)] on alates nende
kasutusele tulekust kliinilisse praktikasse
olnud oluline abistav vote siidamepuu-
dulikkuse diagnoosimisel ebaselgete
kliiniliste tunnuste tdlgendamisel ja
teinud voéimalikuks kiiremini jouda dige
diagnoosini. NP-d stinteesitakse stida-
melihase rakkudes vastusena siidame
seinapinge ja plasmamahu suurenemisele
ning neil on diureetiline, natriureetiline
ja vasodilateeriv toime (3). NT-proBNP
elimineeritakse neerude kaudu, mistdttu
neerufunktsiooni halvenedes selle kont-
sentratsioon vereseerumis suureneb.

Euroopa Kardioloogide Seltsi 2016.
aasta ravijuhistes soovitatakse kasutada
NP piirvaartusi, mis on vaiksemad kui 35
pg/ml BNP ja 125 pg/ml NT-proBNP puhul
stidamepuudulikkuse valistamiseks. Peptii-
dide suurenenud védrtused toetavad stida-
mepuudulikkuse diagnoosi, kuid ei kinnita
seda (2). Tuleb arvestada, et paljud teised
stidame-veresoonkonna ja mittekardiaalsed
haigused voivad tosta NP taset ja takistada
nende tolgendamist siidamepuudulikkuse
diagnoosimisel. Samuti s6ltub NP vaartus
patsiendi east (tabel 2).

ACC/AHA ravijuhised soovitavad NP
mairata mitte ainult siidamepuudulikkuse
diagnoosi vdlistamiseks, vaid ka tdenéo-
suse toetamiseks. Lisaks soovitatakse
preventsiooni eesmédrgil mddrata NP-d
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suure SP tekkeriskiga patsientidel voima-
liku ennetava ravi rakendamiseks. Kroo-
nilise sidamepuudulikkusega haigetel
soovitatakse kasutada NP médaramist riski
hindamiseks. NP soovitatakse mairata
haige hospitaliseerimisel siidamepuudu-
likkuse dekompensatsiooni tdttu ja enne
haiglast vdljakirjutamist (4).

Ehhokardiograafia on stidamepuu-
dulikkuse diagnoosi kinnitamise alus ja
tihtlasi médédrab see ka stidame puudulik-
kuse tlilbi: sdilinud (HFpEF), vihenenud
(HFrEF) ning moddukalt vahenenud
valjutusfraktsiooniga (HFmrEF).

Kui stidamepuudulikkus uuringute
alusel kinnitub, tuleb tipsustada stidame-
puudulikkuse etioloogia ehk pdhihaigus,
mis on slidamepuudulikkuse tekkimise

SUDAMEPUUDULIKKUS

pdhjus, ja alustada sobiva raviga. Kuna
ehhokardiograafiat ja teisi piltdiagnos-
tikameetodeid, mis on alus stidamepuu-
dulikkust péhjustavate haiguste tdpseks
diagnoosimiseks, kdsitletakse kdesolevas
valjaandes eraldi artiklis, siis podran selles
artiklis tdhelepanu diagnoosimiseks vaja-
likele piltdiagnostikavalistele meetoditele.
Lisaks stidamepuudulikkuse diagnoosi
kinnitamisele, etioloogia ja vormi méara-
misele tuleb hinnata ka siidamepuudu-
likkuse raskusastet. Kdige tavapidrasem
meetod on patsiendi funktsionaalse klassi
mddramine NYHA jdrgi, mis pohineb
patsiendi igapdevase tegevusega seotud
koormustaluvuse hindamisel.
Koormustaluvuse objektiivsemaks
hindamiseks, diispnoe diferentsiaal-

Tabel 2. Natriureetiliste peptiidide vaartusi mojutavad seisundid (3)

Natriureetiliste peptiidide
vaartused voivad olla suuremad

Natriureetiliste peptiidide
vaartused voivad olla vaiksemad

Kardiaalsed tegurid

Parema siidamepoole
kardiomiiopaatia

Klapirikked

Kodade virvendusaritmia

HFpEF

Parema vatsakese isoleeritud
puudulikkus

Osaliselt ravitud
siidamepuudulikkus

Hiipertroofiline kardiomiiopaatia

Age koronaarsiindroom

Miiokardiit
Perikardihaigused

Kardioversioon

Toksiinidest ja ravimitest

pohjustatud miiokardikahjustus

Ekstrakardiaalsed
tegurid

Neerupuudulikkus

Vanus

Kopsuarterite emboolia

Rasvumus

Biotiin

Pulmonaalne hipertensioon

Sepsis

Suured poletuskahjustused

Ajuinsult
Aneemia

Maksatsirroos
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Tabel 3. Natriureetiliste peptiidide vaartuste hindamine séltuvalt vanusest erakorralise
meditsiini osakonnas sidamepuudulikkuse dgenemise kahtlusel ja ambulatoorsel

vastuvotul stabiilsel haigel (5)

Piirvaadrtused Piirvaartused Sensitiiv-  Spetsiifili-
Vanusegrupid BNP NT-proBNP sus, % sus, %
Siidamepuudulikkuse dgenemise
kahtlusel
<50 aastat 450 pg/ml 85,7 93,9
55-75 aastat 900 pg/ml 79,3 84,0
> 75 aastat 1800 pg/ml 75,9 75,0
Viljaliilitamise piirvaartus 30-50 pg/ml 300 pg/ml 93,9 71,7
Ambulatoorsel vastuvdtul kroonilise < 35 pg/ml <125 pg/ml
siidamepuudulikkuse véljaliilitamise
piirvaartus
Tabel 4. HFrEF, HFmrEF, HFpEF siidamepuudulikkuse tiitipide definitsioon
Siidamepuudu- HFrEF HFmrEF HFpEF
likkuse tiiiibid
Kriteeriumid 1.Sidamepuudu-  + + +
likkusele viitavad
simptomid
2.EF <40% 40-49% >50%
3. Lisakriteeriumid - 1. Natriureetiliste 1. Natriureetiliste
peptiidide peptiidide
korgenenud vaartused korgenenud

BNP > 35 pg/ml voi
NT-proBNP

> 125 pg/ml
2.Sidame
funktsionaalsete

voi struktuursete
muutuste
olemasolu, mis
voiksid pohjustada
siidamepuudulikkust

vaartused BNP > 35
pg/mlvoi NT-proBNP
> 125 pg/ml
2.Sldame
funktsionaalsete

voi struktuursete
muutuste
olemasolu, mis
voiksid pohjustada
siidamepuudulikkust

Tabel 5. Sidamepuudulikkuse klassifikatsioon NYHA (New York Heart Association) jargi

NYHA
hingeldust, sidamepekslemist
NYHAII
fuisilise koormuse juures tekib kerge jouetus, hupuudus
NYHA Il
fiusiline tegevus pdohjustab kaebusi
NYHA IV

slivenevad

Kehaline aktiivsus ei ole piiratud. Tavaline kehaline aktiivsus ei pohjusta vasimust,
Rahuolekus siimptomeid ei ole. Vahene fiiiisilise koormuse piiratus. Igapédevase
Rahuolekus simptomeid ei ole. Margatav fiiisilise koormuse vahenemine. Kerge

Kaebused rahuolekus. Fiilsiline tegevus piiratud, kehalisel koormusel siimptomid
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diagnostikaks kasutatakse erinevaid

koormusteste.

e Kuue minuti kénnitest véimaldab
objektiivsemalt hinnata patsiendi
koormustaluvust ja hilisemalt ka
haige seisundi diinaamilist jalgimist.
Uuringut saab teostada ilma olulise
aparatuurita tildkasutatavas ruumis,
kus on voimalik maarata kindel
vahemaa (soovitavalt vihemalt 20-30
m), mida patsient 1dbib enda poolt
valitud tempos kuue minuti jooksul.
Hinnatakse labitud vahemaa pikkust,
hapniku saturatsiooni, visimuse astet,
stidame l06gisagedust. Terve mees kiib
kuue minutiga keskmiselt 580 meetrit,
naine 500 meetrit. Séltuvalt east on
norm meestele arvutatav valemist
867 - (5,71 x vanus aastates) + (1,03
x pikkus cm) ja naistele 525 - (2,86 x
vanus aastates) + (2,71 x pikkus cm)
- (6,22 x BMI) (6).

o Koormustest koos EKG registreerimi-
sega on vajalik kaasuva koronaarhai-
guse diagnostikaks miiokardi isheemia
leidmiseks.

o Kardiopulmonaalset koormustesti
kasutatakse ebaselge diispnoe dife-
rentsiaaldiagnostikas. Test on vajalik
ka stidamesiirdamise véi mehaanilise
vereringe toetuse vajaduse hindami-
seks.

Laboratoorsed uuringud
Lisaks NP-le on soovitatav stidamepuu-
dulikkusega patsientidel miarata jarg-
mised laboratoorsed analiitisid: Hgb ja
leukotsiiiitide arv, Na, K, uurea, kreatiniin
koos eGFR-ga, maksafunktsiooni nditajad
(bilirubiin, ASAT, ALAT, GGT), gliikoos,
HbA1c, lipiidide profiil, TSH, ferritiini,
transferiini saturatsioon. Analliiiside
alusel on véimalik hinnata patsiendi
sobivust spetsiifilisteks ravimeetoditeks
ning leida taaspoddrduvaid voi ravitavaid
stidamepuudulikkuse pdhjuseid ja kaasu-
vaid haigusi.

Stidamepuudulikkusega haigetel
esineb sageli neerude diisfunktsioon,
mis halvendab prognoosi. Péhjuseks

SUDAMEPUUDULIKKUS

minutimahu vihenemine, venoosne pais,
renaalne vasokonstriktsioon. Neerude
disfunktsioon véib siidamepuudulik-
kusega haigel esineda ka koos kaasuva
neerude parenhiiimi voi renovasku-
laarse haigusega. Neerude funktsiooni
mojutavad ka siidamepuudulikkuse ravis
kasutatavad angiotensiini-konverteeriva
enstiimi (AKE) inhibiitorid ja angiotensiin
Il retseptori blokaatorid (ARB-id).

Aneemia ja rauapuudus séltumata
aneemiast on samuti sagedased stidame-
puudulikkuse komplikatsioonid. 2016.
aasta Euroopa Kardioloogide Seltsi ravi-
juhistes on rohutatud ferritiini ja trans-
feriini saturatsiooni jalgimise vajadust
(1-2 korda aastas).

Stisteemsest venoossest paisust tingi-
tuna suurenevad kroonilise stidamepuu-
dulikkuse korral maksa ensiiimide ja
bilirubiini vairtused veres.

Siidamepuudulikkuse
diagnoosimisel harvem
kasutatavad uuringud
Rutiinset geneetilist uurimist siidame-
puudulikkuse diagnoosiga patsiendid
enamikul juhtudel ei vaja. Geneetikaalane
konsultatsioon on soovitatav patsientidel,
kellel on diagnoositud hiipertroofiline
kardiomiiopaatia, idiopaatiline dilatatiivne
kardiomiiopaatia voi parema vatsakese
ariitmogeenne diisplaasia. Restriktiivne
kardiomiiopaatia ja isoleeritud mittekom-
paktse miiokardiga kardiomiiopaatia on
tdendoliselt geneetilise paritoluga ning
nende korral tuleks kaaluda geneetilisi
uuringuid (2). Miiokardi biopsia votmist
tuleks kaaluda kiiresti progresseeruva
ja standardravile allumatu stidamepuu-
dulikkuse korral, kui on tdendoline, et
spetsiifilist diagnoosi saab kinnitada ainult
miuiokardi koematerjali pdhjal ning spet-
siifiline ravi on saadaval ja efektiivne (2).
Sitidame parema poole ja kopsuarteri
kateteriseerimist tuleks diagnostilistel
eesmairkidel kaaluda ehhokardiograafial
leitud pulmonaalringe rohu téusuga
patsientidel hemodiinaamilise staatuse
tapsustamiseks, et eristada sdilinud
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slistoolse funktsiooniga stidamepuudu-
likkuse korral tekkinud pulmonaalhi-
pertensiooni teistest pulmonaalhiiper-
tensiooni vormidest voi hinnata pulmo-
naalhiipertensiooni taaspoorduvust enne
klapioperatsiooni. Stidame parema poole
kateteriseerimist kasutatakse ka raske
stidamepuudulikkusega patsientidel, kui

hinnatakse nende sobivust stidamesiirda-
miseks (2, 7).

Séilinud siistoolse funktsiooniga siida-
mepuudulikkust (HFpEF) esineb seoses
elanikkonna vananemisega tiha sageda-
mini. Kaasuvate hulgipatoloogiate tottu
on neil patsientidel SP diagnoosimine
sageli keerukas.

SUDAMEPUUDULIKKUSE KAHTLUSEGA PATSIENT

(mittedge algus)

SP esinemisvoimaluse hindamine
1. Anamnees

Arteriaalne hiipertensioon anamneesis
Kardiotoksiliste ravimite kasutamine / kiiritus
Diureetikumide kasutamine

Ortopnoe / paroksiismaalne Gine diispnoe

2. Arstlik labivaatus
Paisurdginad

Bilateraalne pahkluude turse
Stidames kahin
Jugulaarveenide dilatatsioon
Tiputduge laial alal

3.EKG
Mistahes patoloogia

Koronaarhaigus anamneesis (miiokardiinfarkt, revaskulariseerimine)

21

Natriureetilisi

Eesine ihtegi neist

peptiide
tavaparases
kliinilises praktikas
rutiinselt ei maarata

Natriureetilised peptiidid
-+ NT-proBNP > 125 pg/ml
- BNP >35pg/ml

Eiesine _ .
SP vadhetdendoline:
kaalu muud diagnoosi

| o

Jah

EHHOKARDIOGRAAFIA

Normis

sobivaraviga

Kui kinnitub SP diagnoos, selgita etioloogia ja alusta

Joonis 1. Ageda ja kroonilise siidamepuudulikkuse diagnoosimine ja ravi juhend 2016 (2)
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Kaasuvate haiguste tottu muutunud sidamepuudu-
likkuse avaldumise kliiniline pilt ja normaalne siidame

efektiivne valjutusfraktsioon raskendavad HFpEF-i
diagnoosimist. Samuti vdivad kaasuva haiguse ravimi-
seks kasutatavad preparaadid pohjustada siidamepuu-
dulikkuse kujunemist voi mojutada stidamepuudulikku-

se ravimite toimet.

Kaasuvate haiguste téttu muutunud
siidamepuudulikkuse avaldumise kliini-
line pilt ja normaalne stidame efektiivne
viljutusfraktsioon raskendavad HFpEF-i
diagnoosimist. Samuti véivad kaasuva
haiguse ravimiseks kasutatavad prepa-
raadid pohjustada stidamepuudulikkuse
kujunemise (nt onkoloogiliste haiguste
ravis kasutatavad antratsiikliinid) voi
mojutada slidamepuudulikkuse ravimite
toimet (nt NSAIDide toimel viheneb arte-
riaalse hiipertensiooniravimite toime).

HFpEF-i korral sagedamini esinevad
kaasuvad haigused, millele péorata tdhe-
lepanu:

kardiaalsed: korgvererdhktobi, kodade
virvendusariitmia;

mittekardiaalsed haigused: insult,
halvaloomused kasvajad, krooniline
neerude puudulikkus, obstruktiivne
kopsuhaigus, uneapnoe, aneemiad,
diabeet, lilekaal, psiihhiaatrilised héired.

HFpEF-i kujunemisel on oluline vasaku
vatsakese 160gastumishdire ja diastoolse
mahu vihenemine. Nendele patsientidele
on iseloomulik vasaku vatsakese 10pp-dias-
toolse rohu tdus, vasaku koja rohu téus ja
dilatatsioon. Kuni 30%-1 HFpEF patsien-
tidest kandub vasaku koja kdrgenenud
rohk ka kopsuvereringesse, pohjustades

pulmonaalhiipertensiooni kujunemise, mis
pohjustab diferentsiaaldiagnostilisi prob-
leeme teistest pulmonaalhiipertensiooni
pdhjustavatest haigustest eristamisel.
Ebaselgetel juhtudel on moénikord siida-
mepuudulikkuse diagnoosimise aluseks
sidame parempoolsete 66nte kateteri-
seerimise teel mooddetud vasakpoolsete
slidameoonte tditumisrohkude tous (7).
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Krooniline sidamepuudulikkus ja
piltdiagnostika

Piltdiagnostika omab olulist tahtsust kroonilise siidamepuudulikkuse
diagnoosimisel, annab viiteid selle tekkepohjuste kohta (nt siidame
isheemiatobi, klapihaigused), aitab hinnata patsientide prognoosi
ning teha raviotsuseid. Peamised siidamepuudulikkusega patsientidel
kasutusel olevad siidame piltdiagnostika meetodid on ehhokardiograafia,
magnetresonantstomograafia (MRT), kompuutertomograafia (KT),
rindkere rontgenililesvote, koronaarangiograafia ja nukleaardiagnostika.

Martin Serg,
kardioloog,
Pohja-Eesti
Regionaalhaigla,
Tartu Ulikool

EHHOKARDIOGRAAFIA
Transtorakaalne ehhokardiograafia on
esmavaliku-uuring nii vasaku kui parema
vatsakese slistoolse ja diastoolse funkt-
siooni hindamiseks (1). Uuring ei kasuta
ioniseerivat kiirgust ning on portatiivne.
Ehhokardiograafia abil saab hinnata
milokardi struktuuri ja funktsiooni ning
vbdimalik on kaudselt hinnata ka intrakar-
diaalset réohku. Ehhokardiograafial on
oluline roll stidameklappide struktuuri
ja funktsiooni hindamisel, sest koikide
stidameklappide funktsioonihdire (nii
stenoos kui regurgitatsioon) voib pohjus-
tada siidamepuudulikkust.

Vasaku vatsakese siistoolse
funktsiooni hindamine

Vasaku vatsakese siistoolset funktsiooni
hinnatakse enamasti modifitseeritud
Simpsoni meetodit kasutades. Vilju-
tusfraktsioon (ejection fraction, EF) on
vasaku vatsakese poolt stistolis valjutatud
vere mahu protsent vorreldes vatsakese

Monika Serg,
radioloog,
Pohja-Eesti
Regionaalhaigla

16pp-diastoolse veremahuga (joonis 1). Kui
vasaku vatsakese kontraktiilsus viheneb,
siis slistolis valjutatava vere maht, seega
ka EF, viheneb. Véljutatava vere maht
soltub vasaku vatsakese suurusest. Kui
vasak vatsake on suur, tagab ka kerge
vasaku vatsakese silistoolse funktsiooni
vdhenemine piisava sidame minutimahu.
Euroopa Kardioloogide Seltsi ravijuhise (1)
jargi jaotatakse siidamepuudulikkusega
patsiendid sdilinud EF-iga (EF > 50%),
keskmises vahemikus EF-iga (EF 40-49%)
ning vihenenud EF-iga (EF < 40%) gruppi.
Samas, kliinilises praktikas kasutatakse
sageli Ameerika ja Euroopa piltdiagnostika
seltside klassifikatsiooni (tabel 1) (2).
Juhul kui ehhokardiograafilise pildi kvali-
teet ei ole piisav, vdib kogenud arst vasaku
vatsakese vidljutusfraktsiooni hinnata
visuaalselt (kirjeldades EF-i vahemikku).
Samuti vdib kasutada intravenoosset ehho-
kontrastainet, et parandada endokardi
piiri visualiseerimist (2). Regionaalsete
kontraktsioonihdirete hindamine on eriti
vajalik stidame isheemiatove ja miiokar-
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74 ml

N

3
i
5

-

E : 22
=

Vasaku vatsakese |0pp-diastoolne maht

2
&

Vasaku vatsakese |6pp-siistoolne maht

L6pp-diastoolne maht — I6pp-siistoolne maht

Viljutusfraktsioon (EF), % = X 100

Lopp-diastoolne maht

Joonis 1. Vasaku vatsakese véljutusfraktsiooni hindamine modifitseeritud Simpsoni
meetodijargi nelja kambri vaates. Vasaku vatsakese endokardi piir on méargitud punase
joonega. Vasaku vatsakese valjutatud veremaht jagatakse I6ppdiastoolse mahuga ning
esitatakse protsendina. Tapsema valjutusfraktsiooni tulemuse saab, kui sama mootmine
on tehtud ka kahe kambri vaates ning kasutatakse kahe mootmise keskmist (sel juhul
nimetatakse seda biplane-meetodiks). Joonisel oleva patsiendi valjutusfraktsioon on: (74

ml-27ml)/ 74 ml x 100 = 64%.

diidi kahtluse korral. Doppler-meetodid
voimaldavad hinnata hemodiinaamilisi
parameetreid, nagu stidame minuti- ja
166gimaht.

Uks vdimalik siidamepuudulikkuse
simptomite pdhjus on vatsakeste diissiink-
roonsus, mis on pdhjustatud Hisi kimbu
vasaku voi parema saddre blokaadist. Ehho-
kardiograafia abil on véimalik eristada
interventrikulaarset (vasaku ja parema
vatsakese vahelist) ja intraventrikulaarset
(vasaku vatsakese sisest) diissiinkroon-
sust. Ehhokardiograafia aitab selekteerida
patsiente, kellel resiinkroniseeriv (CRT)
kardiostimulaator véiks parandada prog-
noosi (3).

Kolmedimensionaalne (3D) ehhokar-
diograafia parandab vasaku vatsakese
mahu ning valjutusfraktsiooni moot-

mistdpsust ning tulemused on vorreldavad
stidame MRT-ga (4). 3D-ehhokardiograafia
eeldus on uuringu hea pildikvaliteet, mis
ei pruugi igal patsiendil dnnestuda.

Globaalse longitudinaalse deformat-
siooni (global longitudinal strain, GLS)
hindamine speckle tracking meetodiga
on uudne ja viaga tundlik slistoolse funkt-
siooni hindamise meetod, mis hindab
vasaku vatsakese miiokardi liitkumist
(deformatsiooni) anduri suunas siistolis
(5). Uuringu tulemus esitatakse sageli
keskmise maksimaalse deformatsiooniga,
mis normaalse siidame korral on -20%
ringis (s6ltub aparaadi tootjast) (joonis 2).
GLS-i hindamist diinaamikas kasutatakse
kardiotoksilist kemoteraapiat saavatel
patsientidel, sest see vdimaldab avastada
varajast siidamekahjustust.

Tabel 1. Véljutusfraktsiooni jargi vasaku vatsakese siistoolse funktsiooni hindamine

soltuvalt soost (2, modifitseeritud)

Normaalne Kergelt Mododukalt Raskelt
vahenenud vdhenenud vahenenud
EF, mehed (%) 52-72 41-51 30-40 <30
EF, naised (%) 54-74 41-53 30-40 <30

EF, valjutusfraktsioon
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Keskmine GLS =-13%

Joonis 2. Vasaku vatsakese globaalse
longitudinaalse deformatsiooni hindamine
speckle tracking meetodiga. Vasak

vatsake on jaotatud 17 segmendiks, iga
segmendi maksimaalne deformatsioon on
numbriliselt esitatud. Punane varv nditab
miuokardi lihenemist siistolis (normaalne);
sinine varvus naitab miokardi pikenemist
stistolis (ebanormaalne). Naites

oleval patsiendil on ebanormaalne
deformatsioon lateraalses seinas parast
labipoetud miiokardiinfarkti.

o i
1 TAPSE 1.8cm
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Vasaku vatsakese diastoolse
funktsiooni hindamine

Juhul kui patsiendil on vasaku vatsakese
slistoolne funktsioon normaalne, kuid tal
esinevad siidamepuudulikkuse kaebused
ja simptomid ning natriureetilise peptiidi
taseme tous (NT-proBNP vdi BNP), siis
vOib patsiendil esineda sdilinud vélju-
tusfraktsiooniga (ehk diastoolne) siida-
mepuudulikkus. Ehhokardiograafia on
kliinilises praktikas ainuke vasaku vatsa-
kese diastoolse funktsiooni hindamise
meetod. Diastoolse funktsiooni hindamine
on kompleksne, hélmates vasaku koja
mahu, trikuspidaalklapi regurgitatsiooni
maksimaalse réhugradiendi ning nii pulsi-
Doppleri kui koe-Doppleri parameetrite
hindamist (6). Nende modtmiste alusel on
vdimalik kaudselt hinnata vasaku vatsa-
kese tdaitumisrohku (st vasaku vatsakese
eelkoormust).

Parema vatsakese funktsiooni ja
kopsuringerohu hindamine
Ehhokardiograafial on oluline roll ka
parema vatsakese silistoolse funktsiooni
hindamisel. Parema vatsakese siistoolset
funktsiooni hinnatakse klassikaliselt
M-mode’is trikuspidaalklapi fibroosronga

Joonis 3. Parema
vatsakese
siistoolse
funktsiooni
hindamine
trikuspidaalklapi
fibroosronga
slistoolse
litkumisamplituudi
jargi (TAPSE).
Siistolis liigub
trikuspidaalklapi
fibroosrongas
anduri poole.
Normvaartus on
>1,7cm.



slistoolse liikumisamplituudi (tricuspid
annular plane systolic excursion, TAPSE)
jargi (joonis 3).

Kuigi TAPSE on lihtsasti teostatav ja
robustne modde, on tema puudus tiksnes
longitudinaalse liikumisamplituudi hinda-
mine. Parema vatsakese pindala osaline
muutus (fractional area change, FAC)
hindab nii parema vatsakese longitudi-
naalset kui ka radiaalset funktsiooni,
mistdttu on see hea ehhogeensusega
patsiendil eelistatud meetod parema
vatsakese stlistoolse funktsiooni hinda-
miseks (joonis 4).

Ehhokardiograafia vdimaldab hinnata
ka stidame parema poole rohkusid. Trikus-
pidaalklapi regurgitatsiooni Doppler-
modtmise jargi on véimalik hinnata
kopsuarteri slistoolset rohku. Parema
koja réhku hinnatakse alumise 6dnesveeni
diameetri méotmisel vdljahingamisel ja
suhtelise muutusega sissehingamisel.
Normaalselt vaheneb sissehingamisel
alumise 60nesveeni diameeter > 50%;
alumise 66nesveeni suurenenud diameeter
ja selle vahenenud respiratoorne variaa-
belsus viitab parema koja (sh tsentraalse
venoosse) rohu tousule.

KOMPUUTERTOMOGRAAFIA

KT peamine roll stidamepuudulikkusega
patsientidel on oluliste stenooside vélista-
mine pérgarterites KT-angiograafial. Uuring
on pdhjendatud siidame isheemiatdve
vdikese ja keskmise riskiga patsientidel,
kuna uuringul on suur negatiivne ennustav
vaartus (7). Tuleb siiski pidada silmas, et
KT-uuring ei véimalda hinnata stenoosi
hemodiinaamilist olulisust. KT-tehnoloogia
areng on vdimaldanud uuringu kiirguskoor-
must oluliselt vihendada, kuid endiselt on
vajalik joodi sisaldava kontrastaine manus-
tamine, mis on probleem patsientidel, kellel
esineb suurem kontrastainest tingitud
neerukahjustuse risk.

MAGNETRESONANTS-
TOMOGRAAFIA

MRT-uuring véimaldab luua viga kvali-
teetseid kujutisi siidamest, kasutamata

SUDAMEPUUDULIKKUS

p—

oolne pindala

FAC 60%....

L&pp-diastoolne pindala

Lopp-diastoolne pindala — [6pp-slistoolne pindala
FAC, % = — - X 100
LSpp-diastoolne pindala

Joonis 4. Parema vatsakese siistoolse
funktsiooni hindamine fractional area
change (FAC) jargi (2, modifitseeritud).
Normvaartus on 2 35%.

selleks ioniseerivat kiirgust, mis on
antud uuringumeetodi oluline eelis
KT-uuringu ees. Diagnostilised kuju-
tised on véimalik saada suurel enamusel
patsientidest ning erinevalt ehhokar-
diograafiast on kujutised véimalik
salvestada kindlates tasapindades.
MRT véimaldab tidpselt hinnata siidame
morfoloogiat, siidamekambrite suurust
ja stidame funktsiooni. Kasutades erine-
vaid seeriaid gadoliiniumi sisaldava
kontrastainega ja ilma, voimaldab MRT
iseloomustada miiokardi kude ning
hinnata selle eluvdoimelisust (8). MRT
suudab eristada isheemilist kardiomiio-
paatiat mitteisheemilisest, kasutades
T1-kaalutud kujutistel gadoliiniumi
sisaldava kontrastaine hilise kontrastee-
rumise mustrit. Normaalses mtiokardis
hilist kontrasteerumist ei esine. Varase-
male infarktile viitav muster MRT-s on
subendokardiaalne vdi transmuraalne
kontrasteerumine the véi rohkema
koronaararteri varustusalal (joonis 5).

Isheemilisel kardiomiiopaatial slida-
mepuudulikkuse pdhjusena on halvem
prognoos kui mitteisheemilisel kardiom{i-
paatial (9). Ligikaudu 15%-1 dilateerunud
vasaku vatsakesega patsientidest, kellel
koronaarangiograafial olulisi stenoose ei
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esinenud, leiti MRT-uuringul varasemale
infarktile tiitipiline hilise kontrastee-
rumise muster - neil patsientidel oleks
ilma MRT-uuringuta ekslikult diag-
noositud dilatatiivne kardiomiiopaatia
(10). MRT-vasodilataatorkoormustest
vbimaldab hinnata miiokardi perfusioo-
nihdiret isheemilise kardiomiiopaatia
korral. Mitteisheemilise kardiomiiopaatia
korral hilist kontrasteerumist ei esine voi
esineb olenevalt etioloogiast muu hilise
kontrasteerumise muster. Lisaks abistab
MRT miiokardiidi diagnoosimisel ning on
abiks ka teiste spetsiifiliste kardiomiiopaa-
tiate diagnoosimisel, nagu infiltratiivsed
kardiomiiopaatiad voi vasaku vatsakese
noncompaction (joonis 6). MRT-uuring
vdimaldab hinnata patsiendi prognoosi

Joonis 5. Isheemilisele
kahjustusele tuipiline
subendokardiaalne
hilise kontrasteerumise
muster vasaku
vatsakese

alaseinas (hiline
kontrasteerumine
margitud ringiga).

olenemata stidamepuudulikkuse etio-
loogiast. Enamusel juhtudest on hilise
kontrasteerumise substraat armkude, mis
suurendab ventrikulaarse ariitmia tekke
riski ning on seotud kardiovaskulaarsete
tlisistuste ja siidame dkksurmaga. Armi
suurus MRT-uuringul ennustab patsiendi
prognoosi olenemata vasaku vatsakese
valjutusfraktsioonist (11).

MRT puudused on piiratud kdtte-
saadavus ja korge hind. Lisaks ei ole
véimalik uurida MRT-ga mittetiihilduvate
seadmetega patsiente ning patsiente, kes
ei suuda hingamispuudulikkuse téttu
lamada voi kellel on klaustrofoobia. EKG-ga
stinkroniseerimine v6ib olla raskendatud
patsientidel, kellel on kodade virvendus,
sagedased ekstrasiistolid voi lai QRS-komp-

Joonis 6. Naited miokardi
hindamisest siidame
magnetresonants-
tomograafiaga. A.
Miokardiit. Kiilgseina
subepikardiaalne hiline
kontrasteerumine
maérgitud noolega. B.
Miiokardiit. Signaali tous
T1 kaardistamisel samas
piirkonnas margitud
noolega. C. Amiloidoos.
Esineb muutunud signaal
vatsakeste 6ones hilise
kontrasteerumise
kujutistel ja raskused
miokardi signaali
mahasurumisega. D.
Amiiloidoos. Difuusne T1
signaaliintensiivsuse tous
T1 kaardistamisel.
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leks. Uute makrotsiikliliste gadoliiniumi
sisaldavate kontrastainete ohutusprofiil
on parem, kuid neid tuleks siiski kasutada
ettevaatusega patsientidel, kelle eGFR on
< 30ml/min/1,73 m? (12).

NUKLEAARDIAGNOSTIKA
Miokardi perfusiooni SPECT- (single
photon emission computed tomography)
ja PET- (positron emission tomography)
uuringud sobivad miiokardi isheemia
ja eluvdimelisuse hindamiseks ning
miokardi funktsiooni hindamiseks.
Nukleaardiagnostiliste uuringute
puudused on vdiksem pehmete kudede
lahutusvéime ning uuringuga kaasnev
kiirguskoormus (13).

KORONAARANGIOGRAAFIA
Koronaarangiograafia on invasiivne ioni-
seerivat kiirgust kasutav uuring, mille
kdigus viiakse kodarluuarteri voi reiearteri
punktsioonikohast piki arterit kateeter
pargarteri suistikusse ning siistitakse
sinna kontrastainet. Koronarograafiat
kasutatakse siidamepuudulikkuse etio-
loogia selgitamisel peamiselt patsientidel,
kellel mitteinvasiivsed uuringud viitavad
stidame isheemiatovele.

RINDKERE RONTGENUURING
Kroonilise sidamepuudulikkusega
patsientidel on rindkere rontgenuuringul
eelkoige tdhtsus dekompensatsiooni
hindamisel. Rindkere rontgenuuringul
voib esineda viiteid muudele (peamiselt
kopsudega seotud) siidamepuudulikku-
sega sarnaseid kaebuseid pohjustavatele
haigustele.

KOKKUVOTE

Piltdiagnostika erinevad meetodid vdimal-
davad kinnitada kroonilise siidamepuu-
dulikkuse diagnoosi, tipsustada selle
pohjuseid ja prognoosi ning abistavad
ravitaktika valikul ja ravi efektiivsuse
hindamisel. Sidamepuudulikkusega
patsiendi piltdiagnostilist hindamist
tuleks alustada transtorakaalse ehhokar-
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diograafiaga, kuid lisauuringutena tuleks
vastavalt kliinilisele vajadusele kaaluda
MRT-d, KT-d, koronaarangiograafiat ja
nukleaardiagnostilisi uuringuid.
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Kroonilise sidamepuudulikkuse
medikamentoosne ravi

Kroonilise siidamepuudulikkuse (KSP) medikamentoosse ravi alus on
jatkuvalt poliiteraapia (1, 2). Kesksel kohal ravis on neurohormonaalse
aktivatsiooni vahendamine. Seni on koigi medikamentoosses ravis
kasutatavate preparaatide efektiivsust toestatud vahenenud
valjutusfraktsiooniga (LVEF < 40%, HFrEF) patsientidel.

Pentti Poder,
kardioloog,
Pohja-Eesti
Regionaalhaigla

 Awd

RAVIMID, MILLEL ON

TOESTATUD KSP PROGNOOSI

PARANDAV TOIME

Enim kasutatavad ravimite rithmad on:

1) angiotensiini konverteeriva enstiimi
inhibiitorid (AKEId) vdi nende taluma-

tuse korral alternatiivina angiotensiin
IT retseptori blokaatorid (ARBid),
2) B-blokaatorid,
3) mineralokortikoidi retseptori antago-
nistid (MRAd).
Nimetatud ravimirithmad on soovita-
tavad koéikidele HFrEF-patsientidele.

Angiotensiini konverteeriva

ensuiimi inhibiitorid (AKEId)

ja angiotensiin Il retseptori
lokaatorid (ARBid)

Mitmed suured randomiseeritud uuringud

on téestanud nende ravimite efektiivsust

nii hospitaliseerimiste véhendamisel kui

Tabel 1. Kroonilise sidamepuudulikkuse ravis kasutatavad AKEId ja ARBid (66paevane doos)

Algannus Sihtannus
AKE inhibiitorid
Enalapriil 2,5mgx2 10-20mg x 2
Kaptopriil 6,25mgx 3 50mgx 3
Lisinopriil 2,5-5mgx1 20-35mgx 1
Ramipriil 2,5mgx1 10mgx1
Trandolapriil 0,5mgx1 4mgx1
Angiotensiin Il retseptori blokaatorid
Kandesartaan 4-8mgx1 32mgx1
Losartaan 50mgx1 150 mgx 1
Valsartaan 40mgx2 160 mg x 2
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ka elulemuse parandamisel (3-8). Oluline

on, et ravimeid kasutataks voi plirgitaks

kasutama sihtannustes, ehk siis neis,
mis uuringutes on ndidanud kasulikku
toimet. Ravimite alg- ja sihtannused on

toodud tabelis 1.

Sagedamini esinevad kdrvaltoimed (ja
sihtdoosi saavutamist piiravad toimed)
on nii AKEI kui ka ARBi kasutamisel
neerupuudulikkus, hliperkaleemia ja
hiipotensioon, harva angioédeem. AKEI
kasutamisel vdib patsientidel korvaltoi-
mena esineda koha (p6hjus bradiikiniini
lagundamist parssiv toime), sellisel juhul
on haigele ndidustatud ARB.

AKEI ja ARBi kooskasutamine ei ole
soovitatav kdrvaltoimete suure ohu ja
seeldbi ebasoodsa riski/kasu suhte tottu

Ravi korraldamise soovitusi.

e Algannuse jdrel doosi kahekordistada
kahenddalaste intervallidega.

o Ulestiitrimise ebaénnestumisel
manustada vidiksemas doosis, ravi
mitte lopetada.

o Ravi kdigus tuleb jdlgida patsiendi
vererdhuvadrtusi ning uurea, krea-
tiniini ja K+ taset - anallilise korrata
kaks nddalat pdrast ravi alustamist
ja ravimi doosi suurendamist. Eriti
oluline on see kaasuva neerupuudulik-
kusega haigetel. Esialgne uurea, krea-
tiniini ja K+ taseme tous vereanaliili-
sides on sage ega vaja ravi ldpetamist
vOi ravimi tiitrimise katkestamist;
lubatav on kreatiniini taseme tous
kuni 50% esialgsest voi kuni 266
pmol/1ja/vdi K+ taseme tdus kuni 5,5
mmol/1. Kui esineb edasine kreatiniini

SUDAMEPUUDULIKKUS

AKEI ja ARBi kooskasu-
tamine ei ole soovitatav
korvaltoimete suure ohu
ja seelabi ebasoodsa riski/
kasu suhte tottu.

J

ja K+ taseme tous, tuleb vihendada
ravimi annust poole vorra ja korrata
vereanalllise 1-2 niddala parast (9).

B-blokaatorid

Sarnaselt AKEI ja ARBidega on
B-blokaatorid efektiivsed nii hospitali-
seerimiste vahendamisel kui ka elulemuse
parandamisel (10-13). Ravimite alg- ja
sihtannused on toodud tabelis 2.

Sarnaselt AKEI ja ARBidega tuleks
algannuse jdrel doosi kahekordistada
kahenidalaste intervallidega. Sagedamini
esinevad korvaltoimed on B-blokaatori
kasutamisel bradiikardia ja erutusjuh-
tehdired. Kasutamise vastundidustused
on kliiniliselt oluline bradiikardia ja
[I-1II astme atrioventrikulaarne blokaad
(kardiostimulaatori puudumisel), kaasuva
bronhiaalastma korral tuleks otsus
ravimi kasutamise suhtes langetada igal
patsiendil individuaalselt.

Oluline on AKEI/ARBI ja B-blokaatorite
kasutamisel pidada silmas, et ravi alus-
tamisel ei pea eelistama tihte teisele, s.t
vdib alustada ravimist AKEI/ARBiga ning
lisada seejdrel B-blokaatori voi vastupidi,
arvestades patsiendi hemodiinaamikat ja
kliinilist seisundit.

Tabel 2. Kroonilise siidamepuudulikkuse ravis kasutatavad B-blokaatorid (66paevane doos)

Algannus Sihtannus
Bisoprolool 1,25mgx1 10mgx1
Karvedilool 3,125 mgx 2 25mgx 2
Metoproloolsuktsinaat 12,5-25mgx 1 200mgx1
Nebivolool 1,25mgx1 10mgx1
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Mineralokortikoidiretseptori
antagonistid (MRAd)

MRAd on nédidustatud kolmanda prognoosi
parandava ravimina lisaks AKEI/ARBile
ja B-blokaatorile. MRAdest on KSP ravis
kasutusel spironolaktoon ja eplerenoon.
Kolm suuremat kliinilist uuringut on
ndidanud MRAde kasutamisel nii NYHA
[II-1V kui ka NYHA II klassi vasaku vatsa-
kese vihenenud viljutusfraktsiooniga
(LVEF < 35%) KSP-patsientide prognoosi
paranemist (14-16).

Algannus mdlema ravimi korral on
12,5-25 mg ja sihtannus 100-200 mg. Kuna
MRAde kérvaltoimed on sarnaselt AKEI/
ARBidega neerupuudulikkus, hiiperka-
leemia ja hiipotensioon, siis on ka MRAde
lisamisel raviskeemi vaja jalgida vererdhu
véddrtusi ning uurea, kreatiniini ja K+
taset. Olulisemad vastundidustused on
hiiperkaleemia, raske neerupuudulikkus
ja Addisoni tobi.

Sakubitriil/valsartaan

Tegemist on kombinatsioonpreparaadiga
(ARB valsartaan ja nepriliisiini inhibiitor
sakubitriil e ARNI), mille ndidustus on
NYHA II-IV KSP vasaku vatsakese vihe-
nenud valjutusfraktsiooniga (LVEF < 35%),
alternatiivina AKEI/ARBile, kui AKEI/ARBI,
B-blokaatori ja MRA kooskasutamisel
on patsient jatkuvalt simptomaatiline.
Ravimi efektiivsus KSP slimptomaatika
ja prognoosi paranemise suhtes parineb
uuringust PARADIGM-HF, kus ravimi kasu-
tamine vihendas vorreldes enalapriiliga
kardiovaskulaarse suremuse, iildsuremuse
ja stidamepuudulikkuse tottu hospitali-
seerimiste riski (17).
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Oluline on AKEI/ARBi ja
B-blokaatorite kasutamisel
pidada silmas, et ravi alus-
tamisel ei pea eelistama
uhte teisele.

Sakubitriili/valsartaani algannus on 49
mg /51 mg kaks korda 60péevas, kliinilisel
vajadusel voib alustada annusega 24 mg /
26 mg kaks korda 606pidevas. Sarnaselt AKEI
ja ARBiga tuleks sakubitriili/valsartaani
algannuse jdrel doosi kahekordistada
iga 2-4 nédala jdrel, eesmirkannus on
97/103 mg kaks korda 06pdevas. Kuna
sakubitriili/valsartaani kérvaltoimed on
sarnaselt AKEI/ARBiga hiipotensioon,
hiiperkaleemia ja neerupuudulikkus,
siis on ka selle ravimi kasutamisel vaja
hoolikalt jalgida vererdhu vdartusi ning
uurea, kreatiniini ja K+ taset. AKEI ja
sakubitriili/valsartaani kooskasutamine ei
ole lubatud, tileminekul AKEI-ravilt saku-
bitriil-/valsartaanravile peab olema AKEI
viimase annuse votmisest olema moddas
36 tundi, et vdltida angioodeemi teket.

Ivabradiin
Ivabradiin toimib selektiivse ja spetsiifilise
inhibiitorina siidame erutustekkesiisteemi
If voolu, mis kontrollib siinussdlme spon-
taanset diastoolset depolarisatsiooni ja
seelédbi stidame 106gisagedust. Kardiaalsed
toimed on siinussdlmespetsiifilised, s.t
ravim ei muuda intraatriaalse, atrioventri-
kulaarse ega intraventrikulaarse tilejuhte
kiirust ega miiokardi kontraktiilsust voi
ventrikulaarset repolarisatsiooni.

Uuringus SHIFT vdhendas ivabradiini
kasutamine kardiovaskulaarset suremust
ja KSP hospitalisatsioonide sagedust (18).
Ivabradiin on ndidustatud raviks NYHA
II-1V klassi KSP vihenenud LVEFiga (LVEF
< 35%) siinusriitmiga patsientidel, kelle
pulsisagedus on > 75 166gi minutis; eeldus
on eelnev KSP optimaalne ravi (AKEI/
ARB, B-blokaator ja MRA). Ivabradiini
vOib kasutada ka B-blokaatori asemel,
kui B-blokaator on vastundidustatud voi
esineb selle talumatus.

Peamised korvaltoimed on bradiikardia
ja ventrikulaarne ekstrasiistoolia, ravi-
mispetsiifiline kdrvaltoime aga helendav
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Tabel 3. Kroonilise siidamepuudulikkuse ravis kasutatavad diureetikumid

Algannus (mg)

Maksimaalne pdevaannus (mg)

Lingudireetikumid

Furosemiid 20-40 600
Torasemiid 5-10 200
Tiasiidid

Hiidrokloortiasiid 25 100
Indapamiid 2,5 5
Metolatsoon 2,5 10

nagemisfenomen (fosfeenid). Olulisemad
vastundidustused on siinussdlme ndrkuse
stiindroom, totaalne atrioventrikulaarne
blokaad, aga ka normofrekventne siinus-
riitm voi bradiikardia (stidamesagedus
< 70 166ki minutis) ning hiipotensioon.

RAVIMID, MILLEL EI OLE
NAIDATUD KSP PROGNOOSI
PARANDAVAT TOIMET

Diureetikumid
Diureetikumid on naidustatud KSP raviks
haigetel, kel esineb kopsupais voi peri-
feersed tursed. Need on ainsad ravimid,
mis KSP korral vihendavad vedeliku
retensiooni, eelkdige omavad sellist toimet
lingudiureetikumid. Seetdttu, vaatamata
téenduspdhiste andmete puudumisele
diureetikumide mojust patsiendi prog-
noosile, on diureetikumid jatkuvalt KSP
ravi nurgakivi. Diureetikume tuleb alati
manustada koos AKEI/ARBI, B-blokaatori
ja MRAga. Ebapiisava ravivastuse korral
tuleks suurendada lingudiureetikumi
annust voi lisada raviskeemi tiasiid (1, 2).
Olulisemad kérvaltoimed diureeti-
kumide kasutamisel on elektroliilitide
tasakaalu hdired, eelkdige hiipokaleemia
(mistottu tuleb ravi kdigus jalgida K+ taset
javajadusel seda korrigeerida), kreatiniini
sisalduse suurenemine veres, dehiidratat-
sioon ja hiipovoleemia.

Vaatamata tdoenduspohis-
te andmete puudumisele
diureetikumide mojust
patsiendi prognoosile on
diureetikumid jatkuvalt
KSP ravi nurgakivi.

)

Digitaalis

Andmed digitaalise rolli kohta KSP ravis
on vastukadivad. Digoksiin on ndidanud
moningast efektiivsust sidamepuudu-
likkusest tingitud hospitaliseerimiste
vahendamisel, kuna aga ravimi efektiivsus
on parem raskelt vihenenud vasaku
vatsakese viéljutusfraktsiooniga (LVEF
< 25%) patsientidel, siis tuleks ravimit
kasutada eelkoige selles populatsioonis
(19, 20). Kaasuva kodade virvendusa-
riitmiaga patsientidel voib digoksiini
kasutada vatsakeste 160gisageduse vihen-
damise eesmirgil lisaks optimaalsele
B-blokaatorravile.

Raskemad digitaalise kérvatoimed on
bradiikardia, blokaadide teke, ventriku-
laarsed riitmihdired. Vastundidustused on
II-1II astme atrioventrikulaarne blokaad,
siinussdlme norkuse siindroom (kardio-
stimulaatori puudumisel), lisajuhtetee
olemasolu, obstruktiivsed stidamehaigused
(néiteks hiipertroofiline kardiomtiopaatia,
aordiklapi raske stenoos).
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KSP (HFrEF)

AH
Y )

Alusta AKEi/ARB + B-blokaator |

A

| Jatkuvalt siimptomaatiline + LVEF < 35%? |

Hinda

/ | v

JAH

Lisa MRA

paisundhtude

—>| Jatkuvalt simptomaatiline + LVEF < 35%? |

olemasolu,
lisa vajadusel

Y Y

lingudiureetikum | Talub AKEI/ARB | | SR, HR = 70 x/min |
/suurenda
diureetikumi doosi JAH JAH
\4 Y
\ Asenda AKEI/ARB Alusta
ARNIga ivabradiiniga

Y \/

Jatkuvalt siimptomaatiline + LVEF < 25%?

JAH

Y
Lisa digoksiin

Joonis 1. KSP medikamentoosse ravi algoritm

Probleem on digoksiini kitsas terapeu-
tiline aken, s.t digoksiini kontsentratsioon
veres peaks optimaalseks raviefektiks
olema 0,5-0,9 ng/ml (21). Seepérast olgu
kliinilises praktikas reegliks, et digoksiini
midramise korral moddetakse haigel
regulaarselt (3-6-kuuse intervalliga) ka
digoksiini kontsentatsiooni. Digoksiini
iiledoseerimisel on tdsine oht intoksikat-
siooni (ja seeldbi raskete korvaltoimete)
tekkeks, seda eriti eakatel ja neerupuu-
dulikkusega patsientidel.

Digoksiini tavaline pdevadoos on
0,125-0,25 mg (viimast doosi kasutada
vaid juhul, kui haigel ei ole kaasuvat
neerupuudulikkust).

Eakatel patsientidel ja kaasuva neeru-
puudulikkusega patsientidel on paevadoos
0,0625-0,125 mg. Kroonilise neerupuudu-
likkusega haigetel tuleks digoksiini asemel
kasutada digitoksiini, uuring digitoksiini
efektiivsusest on momendil kdimas (22).

KSP RAVI VASAKU

VATSAKESE SAILINUD
VALJUTUSFRAKTSIOONIGA
(LVEF 2 50%, HFPEF)

Kahjuks puuduvad tdenduspdhised
andmed medikamentoosse ravi efektiiv-
susest vasaku vatsakese sdilinud valju-
tusfraktsiooniga (LVEF > 50%) patsien-
tidel, mistdéttu nende patsientide ravi
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pohiprintsiip on patsientide stidamepuu-
dulikkuse siimptomaatika parandamine
(diureetikumid) ja pohjustavate haiguste,
nagu hiipertensiooni, isheemiatove ja
kodade virvendusariitmia adekvaatne
medikamentoosne ravi.

Lisaks tuleb markida, et sageli on
HFpEF-patsientide hospitaliseerimise ja
KSP siimptomaatika halvenemise pohjus
mittekardiovaskulaarsed haigused. Seetdttu
on eriti selle grupi patsientide prognoosi
parandamisel oluline kaasuvate haiguste
sdelumine ja nende adekvaatne ravi.

KAASUVAD HAIGUSED JA KSP
MEDIKAMENTOOSNE RAVI

KSP medikamentoosse ravi aspektist
on viimastel aastatel enim tdhelepanu
pédlvinud diabeet. Uuringus EMPA-REG
vihendas naatriumi-gliikoosi kotranspor-
teri 2 (SGLT2) inhibiitor empagliflosiin
haiglaravi vajava siidamepuudulikkuse
tekke riski (23, 24). Tapsemad uuringud
empagliflosiini toimest KSP-haigetel on
kdimas (25).

Teine enim uuritud kaasuv probleem
on rauavaegus, mis halvendab KSP-haigete
prognoosi sdltumata aneemia olemasolust
(26). Uuring FAIR-HF nditas, et intra-
venoosse raua manustamine parandas
patsientide siimptomaatikat ja koormus-
taluvust (27). Seepédrast on intravenoosse
raua manustamine soovitatav kdikidele
rauadefitsiidiga KSP-haigetele (1).

RAVIMID, MILLE KASUTAMINE
KSP-HAIGETEL EI OLE
SOOVITATAV

Kardiaalsetest ravimitest tuleks valtida
Ca-antagoniste, eelkdige diltiaseemi ja vera-
pamiili ning alfa-adrenoblokaatoreid, kuna
nad voivad pdhjustada siidamepuudulikkuse
halvenemist ning suurendavad seeldbi hospi-
taliseerimise riski. Dihtidroptridiini-tiitipi
Ca-antagonistide (amlodipiini ja felodipiini)
kasutamine on lubatud HFrEF-patsientidel
vaid juhul, kui esineb kaasuv ndidustus

(hiipertensioon, stidame isheemiatdbi)
nende kasutamiseks (1).

Moksonidiini ei tohiks HFrEF-patsien-
tidel vererdhu langetamiseks kasutada,
kuna see suurendab nendel patsientidel
surma riski (28). Ka I klassi antiartitmi-
kume (flekainiid, propafenoon) kasutamist
tuleks viltida, sest nad voivad provotsee-
rida fataalseid ventrikulaarseid ritmihéi-
reid ning vihendavad elulemust (1).

Teistest ravimiriihmadest on KSP-
haigetel mittesoovitatavad mitteste-
roidsed poletikuvastased ravimid ja
diabeediravimid tiasolidiindioonid (glita-
soonid), kuna nende kasutamisel suureneb
sidamepuudulikkuse halvenemise ja
hospitaliseerimise risk (29).

KOKKUVOTE
KSP medikamentoosse ravi vdimalused on
jatkuvalt paranemas. Lisaks juba viimase
paarikiimne aasta jooksul kasutuses
olevate AKEI/ARBidele, B-blokaatoritele ja
MRAdele on lisandunud ivabradiin ja mone
aasta eest sakubitriil/valsartaan (ARNI).
Viimane on juba saanud I klassi ndidustuse
nii Euroopa kui ka USA ravijuhistes.
Problemaatilisim on HFpEF-patsien-
tide ravi, kuna seni ei ole likski ravim
parandanud Kliinilistes uuringutes nende
patsientide prognoosi. Ilmselt just see on
ldhiaastate olulisim KSP-alane uurimis-
teema.
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Kroonilise siidamepuudulikkuse
restinkroniseeriv ja
kardioverter-defibrillaatorravi

Viimase 20 aasta jooksul on resiinkroniseeriv (CRT) ja kardioverter-
defibrillaatorravi (ICD) tousnud olulisele kohale kroonilise
sidamepuudulikkusega (SP) haigete ravis. Patsientidel, kellel esineb oluline
vasema vatsakese siistoolse funktsiooni vahenemine ja diissiinkroonsus,
parandab aparaatravi elukvaliteeti, koormustaluvust ja prognoosi, see on
sageli SP-haigete raviarsenali viimane etapp, aga ka sild vasema vatsakese
abistava seadme ja siidamesiirdamiseni.

Priit Kampus,
kardioloog,
kardioloogiadotsent,
Pohja-Eesti
Regionaalhaigla,
Tartu Ulikool

Kroonilise SP patogeneesis on kesksel
kohal stidamelihasrakkude progresseeruv
kahjustus. Haigusest on haaratud ka
spetsiifilised erutustekke- ja juhtesiis-
teemi rakud ning lisaks kaasneb vasema
vatsakese stistoolse (kontraktiilse) funkt-
siooni halvenemisel sageli ka juhtesiis-
teemi haaratusest tingitud stidamelihase
aktivatsiooni hdirumine. Siinussélmest
alguse saav depolarisatsioonilaine liigub
labi atrioventrikulaarsélme (AV) Hisi
kimbu paremat ja vasemat sdart pidi
vatsakeste kardiomiiotsiititideni. Vatsa-
kese elektriline aktivatsioon on elekt-
rokardiogrammil (EKG) ndhtav QRSi
véljalodgina, mille kestus jadb normis
alla 100 ms.

SP korral voib erutustekke- ja juhtestis-
teemi haaratus olla vdga erineval tasemel.
Kui siinuss6lme kahjustuse korral on
esmane tunnus aeglane siinusritm, siis
juhteteede haaratus avaldub AV- voi Hisi
kimbu parema ja vasema sddre blokaadina,
tekitades diissiinkroonsust siidame t60s,
mis kliiniliselt avaldub minutimahu vahe-
nemises ja SP siivenemises. AV-blokaadi
korral esineb diisstinkroonsus kodade ja
vatsakeste t60 vahel, Hisi kimbu sdirte
blokaadide korral avaldub see juba vatsa-
kestevahelise ja vatsakesesisese diisstink-
roonsusena.

Hisi kimbu vasema sddre blokaad
(ingl left bundle branch block - LBBB) vbib
esineda kuni 30%-1 SP-haigetest (1, 2) ja
on seotud SP-patsiendi halvema prognoosi
ning kardiaalse dkksurma riskiga (1-3).
LBBB korral toimub vasema vatsakese
vaheseina aktivatsioon oluliselt varem kui
vatsakese kiilgseinas, tekitades vatsakeste
vahelise, aga ka vasema vatsakese sisese
mehaanilise kontraktiilse diisstinkroon-
suse (joonis 1A). Kui SP korral on oluliselt
halvenenud vasema vatsakese siistoolne
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A. Hisi kimbu vasema saare blokaadiga (LBBB) kaasnev vasema vatsakese diissiinkroonsus: vasema
vatsakese kiilgseina hilisem aktivatsioon (aktivatsiooni ajaline jarjekord: varajane punane ja hiline

lilla).

Tutpiline siinusriitmiga LBBB-tiitipi 12-lilituseline elektrokardiogramm

B. Resiinkroniseeriva raviga (CRT) saavutatud vasema vatsakese vahe- ja kiilgseina liheaegne
aktivatsioon (kollane). Paigaldatud parema vatsakese elektrood ja koronaarsiinuse kaudu vasema

vatsakese kiilgseina elektrood.
12-lulituseline elektrokardiogramm

Joonis 1. Modifitseeritud Rao P ja Faddis M artiklist. Heart 2017 (13)

funktsioon ning sellele lisandub ka vahe- ja
kiilgseina ajaliselt erinev lihaskontrakt-
sioon, halveneb veelgi siidame voimekus
verd pumbata, hdirub ka papillaarlihaste
t00 ja mitraalklapi sulgumine, soodustades
mitraalpuudulikkust ja slidame negatiivset
remodellatsiooni.

Tavaliselt piisab juhteteede haaratuse
diagnoosimiseks tavalise 12-lillitusega EKG
registreerimisest. Pikenenud PR-intervall
viitab AV juhtivuse héirele voi blokaadile,
EKG-1 pikenenud QRS-kompleksi ajaline
kestvus ja selle muutunud morfoloogia
aga Hisi kimbu parema v0i vasema sdare
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haaratusele (inter-ja intraventrikulaarse
siinkronisatsioonihdire olemasolust).
QRSi ajaline kestvus > 120 ms viitab
juba olulisele stidamelihase elektrilise
juhtesiisteemi héirele, mida kirjanduse
andmetel voib esineda kuni kolmandikul
SP-haigetest (1, 2).

Resiinkroniseeriv
kardiostimulatsioon
Kui AV-blokaadist tingitud kodade ja
vatsakeste vahelist juhteteede hiiret
saab ravida kahe kambri stidamestimu-
laatori implantatsiooniga, siis vatsakeste
vdljendunud siinkronisatsioonihdiret on
vbimalik korvaldada resiinkroniseeriva
kardiostimulatsiooniga (joonis 1B).
1990-ndate keskel vilja tootatud CRT-
metoodika on tdnapdeval laialt kasutusel
SP-haigete ravis, kellel esineb lisaks
vasema vatsakese siistoolse funktsiooni
halvenemisele ka oluline diissiinkroonsus.
Reslinkroniseeriv aparaat erineb kardio-
stimulaatorist selle poolest, et lisatakse
ka kolmas vasema vatsakese elektrood ja
aparaadi kaudu on vdimalik rakendada
ka kardioverter-defibrillaatorravi. Rang-
luualuse veeni kaudu sisestatud kolmest
elektroodist kaks paigaldatakse rontgen-
kontrolli all parema koja kdrva piirkonda
ja parema vatsakese vaheseina. Kolmanda
CRT elektroodi sisestamiseks kantilee-
ritakse esmalt paremasse kotta suubuv
koronaarsiinuse suue ja rontgenkontrolli
all viiakse antud veeni kaudu vasema
vatsakese kiilgseina peale CRT juhe (joonis
1B). Uksikutel juhtudel (~2%) ei énnestu
protseduuri ajal leida koronaarsiinust voi
puudub veenil anatoomiline kiilgharu, siis
paigaldab vasema poole juhtme hiljem
stidamekirurg vasempoolse kiilgtorako-
toomia kaudu.

Kiimned randomiseeritud uuringud
enam kui 4000 patsiendil on kinnitanud, et
CRT-ravi parandab SP-patsientide elukvali-
teeti, koormustaluvust, hospitaliseerimist
ning haigete pikaaegset prognoosi (nii
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Kimned randomiseeritud
uuringud enam kui 4000
patsiendil on kinnitanud,
et CRT-ravi parandab SP-
patsientide elukvaliteeti,
koormustaluvust, hospi-
taliseerimist ning haigete
pikaaegset prognoosi.
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kardiovaskulaar- kui ka tildsuremust) (4,
5). Uks esimesi ja suuremaid SP medika-
mentoosse ning CRT-ravi vordlusuuringuid
(CARE HF uuring) avaldati 2005. aastal
(6). Uuringusse kaasati 819 patsienti
vasema vatsakese vihenenud siistoolse
funktsiooniga (EF < 35%) ja QRSi laiusega
tile 120 ms. Ligi kolmeaastase jdlgimis-
perioodi jooksul vahenes CRT-ravigrupis
SP-haigete tldsuremus 36% vorreldes
medikamentoosset ravi saavate haigetega.
Hilisem uurimus (COMPANION-uurimus),
kus lisaks CRT-ravile rakendati kardiaalse
dkksurma profiilaktikaks ka kardioverter-
defibrillaatorravi (CRT-ICD), aitas veelgi
efektiivsemalt vdhendada iild- ja kardi-
aalsete dkksurmade esinemissagedust (7).

Suurt ldbimurret SP-haigete ravis lubav
CRT-ravimeetod leidis kiiret kasutust ja
implantatsioonide arv hakkas maailmas
joudsalt kasvama, kuid sai ka peagi
esimese tagasiloogi. Esmalt vidikesema-
hulistest vaatlusuuringutest ja hiljem ka
suurematest registriuuringutest selgus,
et mitte kéik SP-patsiendid, kellel esineb
lai QRSi kompleks, ei saa ravimeetodist
kasu. Erinevate uuringute alusel pea
kolmandik patsiente on CRT-ravile resis-
tentsed (inglise keeles non-responders) (8).

Tagasiulatuvalt vaadati 14bi mitmete
varasemate uuringute tulemused, kus
erilist tdhelepanu poorati just QRSi morfo-
loogiale ja selle kestusele. Uuringutest
selgus, et kdige paremat prognostilist edu
said patsiendid, kelle QRSi morfoloogia oli
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LBBB-tiilipi ja kestus vihemalt 130 ms (9).
Esines lineaarne korrelatsioon LBBB tiilipi
QRSi kestuse ja prognostilise edu vahel,
kusjuures kdige parem CRT ravivastus oli
tile 150 ms (10) korral.

Parema sddre blokaadi voi mittespet-
siifilise sddreblokaadi pildiga patsiendid
CRT-ravist abi tavaliselt ei saanud. Lisaks
selgus, et kuni 10%-1 juhtudest ei suudetud
tagada CRT-juhtme optimaalset asukohta,
seda nii anatoomiliste erisuste kui ka
operaatori vaheste oskuste tottu (11).
Haigetel vdib puududa koronaarveeni
optimaalne kiilgharu voi esineda kiilgseina
armkude (infarktikolle), mis takistab
efektiivse CRT-ravi labiviimist.

Paremaks ravi juhtimiseks on tédna-
pdeval téotatud vilja mitmepolaarsed
(neli erinevat elektroodi) CRT-juhtmed,
mis voimaldavad hiljem optimeerida
stimulatsiooni kohta, aga ka viia ldbi
mitmes siidame segmendis samaaegset
stimulatsiooni (multipolar pacing) voi seda
teha lisa CRT-juhtme lisamisega (multisite
pacing). Uuringute faasis on ka vasema
vatsakese endokardiaalse stimulatsiooni
véljatootamine, seda eelkdige juhtmevaba
kardiostimulaatorite arenguga.

Euroopa Kardioloogide Seltsi 2016.
aasta SP ravijuhis (12) soovitab CRT-
ravi simptomaatilistel siinusriitmiga
SP-patsientidel, kellel vaatamata optimaal-
sele medikamentoossele ravile on vasema
vatsakese silistoolne funktsioon alla 35%
ja QRSi morfoloogia on LBBB-tiiiipi,
kestusega > 150 ms (IA klassi ndidustus)
voi LBBB-tiitipi QRSi morfoloogia kestus
130-149 ms (IB klassi ndidustus).

J

Kui SP-patsiendil kaasneb AV-blokaad,
tuleb enne kardiostimulaatori paigaldust
hinnata vasema vatsakese siistoolset
funktsiooni ja selle olulise vdhenemise
(EF < 40%) korral on soovitatav implan-
teerida CRT-aparaat (12). Parema vatsa-
kese krooniline stimulatsioon péhjustab
vihemal voi suuremal méaral ise dlissiink-
roonsust ja aastatega voib kujuneda vélja
vasema vatsakese siistoolse funktsiooni
vihenemine. Oluline on neid haigeid regu-
laarselt jalgida, SP-kaebuste ja vasema
vatsakese progresseeruva slistoolse
funktsiooni halvenemise korral tuleb
kaaluda tavastimulaatori uuendamist
CRT-aparaadi vastu. Uudse ravimeeto-
dina on tdnapdeval tootatud vilja ka
tehniliselt keerukam Hisi kimbu stimu-
latsioon, kus elektrood kinnitatakse
paremas kojas otse Hisi kimbu tilive
piirkonda (enne jagunemist paremaks ja
vasemaks sddreks) ja sellega vilditakse
stimulatsioonist tingitud vatsakeste
diisstinkroonsust (13).

Kodade virvendusariitmia (KVA) on
SP-patsientidel kdige sagedasem riitmi-
héire, millega kaasneb sageli vatsakeste
kiire sagedus ja patsiendid vajavad lisaks
pisivale antikoagulatsioonile ka agres-
siivset sageduskontrolli. Tulenevalt ebare-
gulaarsest ja kiirest vatsakeste toost ei
pruugi vahenenud slistoolse funktsiooni
jalaia QRSiga patsiendid CRT-ravist kasu
saada (14). SP siivenemisel tuleb kaaluda
siinusriitmi taastamise-sdilitamise stra-
teegia (riitmikontroll) ja AV-sélme katee-
terablatsiooni (sageduskontroll) vahel.
Hiljuti avaldatud CASTLE-AF uuringus

Tanapdeval on ICD ndidustatud sekundaarsel kardiaalse
akksurma prenventsioonil patsientidele, kes on edukalt

taaselustatud dkksurmast tile vatsakeste fibrillatsiooni
voi kellel on dokumenteeritud eluohtlikke ventrikulaar-
seid ritmihaireid. Primaarsel preventsioonil paigalda-
takse ICD haigetele, kellel on suur akksurma risk.
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(15) parandas KVA kateeterablatsioon
siinusriitmi sdilitamisel SP-haigete prog-
noosi ja 6igustab ka antud haigete grupis
tiha enam argessiivset riitmikontrolli. Kui
siinusriitmi taastamisest on loobutud ja
patsient vastab CRT ndidustusele, tuleks
planeerida varajases etapis ka AV-s6lme
kateeterablatsiooni.

Kardioverter-defibrillaatorravi
Krooniline SP ja vasema vatsakese
siistoolse funktsiooni halvenemine
suurendab eluohtlike ventrikulaarsete
riitmihdirete ja kardiaalse dkksurma riski.
Kardiaalset dkksurma esineb SP-haigete
grupis 6-9 korda rohkem kui tildpopu-
latsioonis (16). Piltlikult 6eldes - mida
raskem on vasema vatsakese siistoolne
funktsioonilangus ja SP kliiniline raskus-
aste, seda suurem on patsiendi dkksurma
risk. ICD on efektiivne ravimeetod kardi-
aalse dkksurma ennetamiseks suure
riskiga patsientide grupis (12).
Esimesed juhuslikustatud uurimused,
kus vorreldi ICD ja medikamentoosse
antiarlitmilise ravi moju ventrikulaarse
riitmihdire tottu elustatud haigete sure-
musele, muutsid oluliselt tinapideva
arusaama siidamehdire téttu tekkinud
akksurma ennetusest. Raske siidamehaige
ritmihdirest tingitud suremus vdhenes
eri uurimuste alusel ICD-rithmas kuni
50% (17). Jargnesid primaarse prevent-
siooni uurimused, kuhu kaasati suure
riski tunnustega patsiendid, néditeks
need, kellel oli sidamelihaseinfarkti jarel
vasema vatsakese siistoolne funktsioon
halvenenud, s.t viljutusfraktsioon oli <
30-35%. I MADIT uurimuse alusel vihenes
kaheksa aasta jooksul kardiaalne suremus
ICD-rithmas 34%, vaatamata adekvaatsele
revaskularisatsioonile ja optimaalsele
medikamentoossele ravile (18).
Tanapdeval on ICD nédidustatud sekun-
daarsel kardiaalse dkksurma prenvent-
sioonil patsientidele, kes on edukalt
taaselustatud dkksurmast iile vatsakeste
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fibrillatsiooni voi kellel on dokumen-
teeritud eluohtlikke ventrikulaarseid
riitmihdireid. Primaarsel preventsioonil
paigaldatakse ICD haigetele, kellel on suur
dkksurma risk (vasaku vatsakese vilju-
tusfraktsioon alla 35% ning kliiniliselt
viljendunud stidamepuudulikkus (NYHA
klass II-II1)). (12). Seega kasutatakse
enamikul patsientidest, kes vajavad CRT-
ravi, ka ICD-ravi vdimekusega aparaate.

Eestis implanteeritakse ICD ja CRT
molemas regionaalhaiglas (Pdhja-Eesti
Regionaalhaiglas ja Tartu Ulikooli Klii-
nikumis) umbes 150 aparaati aastas. Pea
koik ICD- ja CRT-patsiendid on tdnapdeva
Eestis mobiilside kaudu kodus kaugjal-
gimisel, mis véimaldab kohe reageerida
eluohtlikele riitmihdiretele ning vaja-
duse korral viivitamata sekkuda voi ravi
korrigeerida.

Tegemist on kalli ravimeetodiga ja
aastane implantatsioonide arv on piiratud.
Restinkroniseeriv ravi on tavaliselt tagatud
enamusele SP-patsientidest, kellel on ravi-
juhiste jargi I klassi ndidustus. 2016. aastal
labi viidud tileeuroopalises CRT vaatlusuu-
ringus eristus Eesti range patsientide valik
kriteeriumide alusel, pea 96%-1 haigetest
esines LBBB-tiilipi sddreblokaad ja 92%-1
oli QRSi kestus tile 150 ms, samas kui
keskmine Euroopa néitaja oli vastavalt
73% ja 68% (19).

Sekundaarses preventsioonis on
tagatud Eestis koikidele haigetele defib-
rillaatorite kdttesaadavus ja need juhud
moodustavad pea kolmandiku implan-
tatsioonidest. Primaarses preventsioonis
tuleb kindlasti arvesse patsiendi vanus
ja kaasuvad haigused, iga konkreetse
haigusjuhu korral teeb ICD implantat-
siooni kohta otsuse tildjuhul kahest
elektrofiisioloogist ning raviarstist
koosnev konsiilium. Kui vorrelda CRT- voi
ICD-ravi kdttesaadavust Euroopas, jddme
keskmiste implantatsioonide sagedu-
selt miljoni elaniku kohta veel alumise
kolmandiku piirile (20).
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Nii eriala kestlik rahastus kui ka
arstkonna teadlikkuse parandamine
SP-haigete kiasitlusest parandab loode-
tavasti ldhiaastatel niitidisaegsete SP
ravimeetodite kdttesaadavust ka Eestis.
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Siidamevatsakest toetav seade
sidamepuudulikkuse ravis

Loppstaadiumis sidamepuudulikkus on levinud probleem ning elanikkonna
vananemisega haigestumiste arv kasvab. Mehaanilised vereringetoetuse
seadmed, eriti just vasaku vatsakese abistamise seadmed, on tanapaeval

iiha rohkem kasutuses I6ppstaadiumis sidamepuudulikkuse ravis.
Tanu tehnoloogia arengule on patsientide elulemus ning elukvaliteet
markimisvaarselt paranenud.

Giinter Taal,
kardiokirurgia
kirurg-vanemarst,
Pohja-Eesti
Regionaalhaigla

Artikli eesmirk on anda lilevaade pikaaeg-
seks kasutamiseks mdeldud mehaanilise
vereringetoetuse vahenditest.

Antud ravimeetodiga kaasneb mitmeid
tusistusi, kuid vaatamata kaasuvatele
probleemidele on teatud patsientide
jaoks mehaanilised vereringe abista-
mise seadmed kattesaadav alternatiiv
doonorsiidamele vboi vaheetapp sobiva
organi ootamisel. Tdnu tehnoloogia
tdiustumisele on vatsakese abistamise
seadmed (ventricular assist device - VAD)
teatud juhtudel aina sagedamini 16plik
ravimeetod. Vorreldes optimaalse medi-
kamentoosse raviga parandavad need
seadmed oluliselt patsientide elulemust.

kardloklrurgla
arst-resident

Siidamepuudulikkus haarab maailmas
vdhemalt 26 miljonit inimest (1). Seoses
elanikkonna vananemisega ning haiguse
progresseeruva loomuga suureneb ajas
ka antud probleemiga inimeste hulk,
sealhulgas ka patsientide arv, kelle jaoks
medikamentoosne ravi ei ole piisav.
Loppstaadiumis siidamepuudulikkusega
inimeste standardravi on siidamesiir-
damine. Antud ravimeetodil on aga
mitmeid piiranguid, sealhulgas on sobivate
doonorstidamete hulk ebapiisav. Organi
vajajaid on ligikaudu poole rohkem kui
doonoreid, mistdttu paljud patsiendid
surevad ootejdrjekorras. Seetdttu on juba
aastakiimneid arendatud tehnoloogiaid,
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mis voimaldaksid ajutiselt voi definitiivselt
mehaanilist vereringetoetust.

Ajalugu

Mehaanilise vereringetoetuse tehno-
loogia alguseks voib lugeda 1953. aastat,
kui tehti esimene stidameoperatsioon
kehavilise vereringega. Haigel parandati
kodade vaheseina defekt. 1963. aastal
asetati patsiendile esimene LVAD (left
ventricular assist device), kuid inimese
elu ei suudetud pddsta. Juba kolm aastat
hiljem asetas M. E. DeBakey 37-aastasele
naisele vatsakese abistamise seadme
ning kuu aega hiljem lahkus patsient
haiglast. Alates 1994. aastast on esimene
LVAD (HeartMate) Ameerika Uhendrii-
kide Toidu- ja Ravimiameti (FDA) poolt
aktsepteeritud seade, mida on lubatud
kasutada patsiendile sillana siirdamiseks
(bridge to transplant) (2). Esimesed abis-
tamisseadmed olid pulsatiilse vooluga,
enamik teise ja kolmanda generatsiooni
vahendeid (Heartmate II, Heartmate 3
ja HVAD) tekitavad pulsilaineta pideva
verevoolu. Méned uuringud on ndidanud,
et pidevvoolu kasutamine on ohutu (3-4),
kuid on ka seisukohti, et peaks eelistama
pulsatiilset voolu (5). Aastate jooksul on
siirdamise 14bi teinud patsientide hulk, kes

Foto 1. A.Vahetu postoperatiivne pilt.
B. Uks kuu hiljem

Vaatamata kaasuvatele
probleemidele on teatud
patsientide jaoks mehaa-
nilised vereringe abistami-
se seadmed kattesaadav
alternatiiv doonorsiida-
mele voi vaheetapp sobiva
organi ootamisel.
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on eelnevalt olnud mehaanilisel vereringe
toetusel, miarkimisvaarselt kasvanud.
Aastal 2000 oli Rahvusvahelise Stidame
Transplantatsiooni Uhenduse (Interna-
tional Society of Heart Transplantation)
andmetel neid 19,1%, aastaks 2012 oli see
toéusnud 41,0%-ni (6).

INTERMACS-i (International Registry of
Mechanically Assisted Circulatory Support),
suurima mehaanilist vereringetoetust
omavate patsientide registri andmetel
asetati vahemikus jaanuar 2013 kuni
detsember 2016 abistamisseadmeid 14062
inimesele. 93%-1 oli tegemist LVAD-iga,
tehissiidameid (TAH - Totally Artificial
Heart) asetati 2%-1 ning biventrikulaarseid
abistamisseadmeid 3%-1 juhtudest. LVAD
paigaldatakse vasaku vatsakese tippu, kust
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veri pumbatakse veresoone proteesi kaudu
tilenevasse aorti. Kui mélemad siidame-
pooled vajavad toetust, asetatakse teine
pump parema vatsakese kiilge ning see
pumpab vere sealt kopsuarterisse. Tdielik
tehissiida asendab mdélemat vatsakest ning
seda kasutatakse olukorras, kus stidame
kiilge ei ole mingil péhjusel véimalik
pumpa asetada. Uhe aasta elulemus LVAD-
iga oli 81%, biventrikulaarse toetuse korral
53% ja TAH-i korral umbes 49% (7).

Naidustused

Euroopa Kardioloogide Seltsi sidamepuu-

dulikkuse ravijuhise jargi on LVAD-i paigal-

damine naidustatud patsiendil, kellel on >

2 kuud kestnud rasked stidamepuudulik-

kuse stimptomid vaatamata optimaalsele

medikamentoossele ja seadmetega ravile
ning enam kui tiks jirgnevast:

e LVEF < 25% ja, kui on moddetud, maksi-
maalne VO, < 12 ml/kg/min,

e > 3 stidamepuudulikkusega hospitali-
seerimist viimase 12 kuu jooksul ilma
selge esilekutsuva faktorita;

e sdOltuvus intravenoossest inotroopsest
ravist;

e progresseeruv elundite diisfunktsioon,
mille pdhjus on organite vihenenud
perfusioon, mitte aga ebaadekvaatne
vatsakese tditumisrohk;

e« ei ole rasket parema vatsakese
disfunktsiooni koos raske trikuspi-
daalpuudulikkusega (8).

Kéik antud kriteeriumitele vastavad
haiged ei ole sobivad abistamisseadme
paigaldamiseks. Patsiendid, kellel on
podrdumatud ldpporganite kahjus-
tused voi ravimatu maliigne voi raske
neuroloogiline haigus, ei ole antud
ravimeetodi kandidaadid. Lisaks on
vaga oluline patsiendi ravisoodumus,
suitsetamise ja alkoholismi puudumine
ning sobiva tugivorgustiku olemasolu.
Erinevatel eelmainitud pd&hjustel on
perspektiivne antud ravimeetodit raken-
dada vaid kolmandikul patsientidest.

SUDAMEPUUDULIKKUS

Foto 2. Heartware'i paigaldamine

Kui algselt oli LVAD mdeldud sillana
transplantatsiooniks ehk selleks, et
hoida patsienti elus sobiva doonorsi-
dame saabumiseni, siis parast REMATCH
(Randomized Evaluation of Mechanical
Assistance in Treatment of Chronic Heart
Failure) (9) uuringu avaldamist on teatud
patsientidel LVAD-i paigaldamine 16plik
ravimeetod (destination therapy). Antud
uuringus randomiseeriti 129 NYHA IV
klassi stidamepuudulikkusega patsienti
kas LVAD-i implantatsiooniks voi opti-
maalseks medikamentoosseks raviks.
Tegemist oli patsientidega, kes stidamesiir-
damiseks ei sobinud. Uhe aasta elulemus
vatsakese abistamise seadme grupis oli
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52% ja medikamentoosse ravi omas 25%
(P = 0,002). LVAD-ide paigaldamine just
definitiivseks raviks on aastate jooksul
markimisvaarselt kasvanud. INTERMACS-i
(The Interagency Registry for Mehcanically
Assisted Circulatory Support) ehk Pohja-
Ameerika vatsakeste abistamise seadmete
andmebaasi pohjal oli aastatel 2006-2009
lopliku ravimeetodina paigaldatud 178
abistamisseadet, mis oli koigist paigal-
datud seadmetest 8,2%. Aastaks 2017
paigaldati selle eesmérgiga 4846 seadet,
mis oli 47,6% koguhulgast (10).

Lisaks vdib LVADi paigaldamine paran-
dada haige kliinilist seisundit sedavord, et
haige sobiks stidame transplanatsiooniks
(bridge to candidacy). Pulmonaalhiiper-
tensioon on siirdamisjargselt tekkiva
parema poole puudulikkuse riskifaktor
ning seetdttu stidamesiirdamise vastu-
ndidustus. Uuringud on ndidanud, et
sellistele patsientidele LVAD-i paigalda-
mine vdhendab kopsuringe réhkusid ning
voimaldab antud patsiendile tulevikus
teostada stidamesiirdamist (11-13).

INTERMACS-i klassifikatsioon
INTERMACS-is (IM) jagatakse patsiendid
raskusastme jargi seitsmesse klassi:

1 kardiogeenses Sokis,

2) progresseeruv seisundi halvenemine,
3) stabiilne, kuid inotroopsoltuyv,

4) stimptomid rahuolekus,

5) siimptomid koormusel,

6) koormustaluvuse vihenemine,

7) New York Heart Association (NYHA)

klass 3.

1.-3. klassi patsiendid on ltihiajalisel
mehaanilisel toel (ECMO - extracorporal
membrane oxygenisation) v0i inotroop-
so6ltuvad. 4.-7. klassi haigeid vdib lugeda
tinglikult ambulatoorseteks. IM-i klassid
on hea prognostiline vahend LVAD-i
paigaldamise ajastamiseks ja sellega
seotud riskide hindamiseks (14, 15).
1.-2. klassi patsientidel, keda ravitakse
LVAD-iga, on implanteerimise jargne

suremus 44% suurem kui 3. voi 4. klassi
patsientidel (15).

Kdige rohkem implanteeritakse LVAD-e
IM 2.-3. klassi haigetele (7). Viimasel ajal
uuritakse, kas LVAD vodiks olla definitiivne
ravi vihem haigetele patsientidele (INTER-
MACS 4-7).

ROADMAP (Risk Assessment and Compa-
rative Effectiveness of Left Ventricular Assist
Device and Medical Management in Ambu-
latory Heart Failure Patients) on uuring,
kus hinnati IM 4.-7. klassi haiged, kes ei
olnud stidamesiirdamise kandidaadid ning
kelle EF < 25% ja 6-minuti kdnnitestis oli
distants < 300 m. LVAD-i paigaldamine
nendele haigetele parandas elukvaliteeti
ning kénnitesti tulemusi, kuid kaasnesid
LVAD-iga seotud tiisistused (16). Tdpsemas
anallitisis selgus, et koige rohkem kasu
LVAD-i paigaldamisest voiks saada just
IM 4. klassi patsiendid (17).

Tiisistused

Kuigi abistamisseadmed on pidevalt
kittesaadavad vahendid, mis voivad krii-
tiliselt haigetele patsientidele kiiresti abi
pakkuda, kaasneb antud ravimeetodiga
mitmeid tiisistusi. INTERMACS-i registri
kahe aasta jalgimisperioodi pdhjal esines
driveline’i (kaabel, mis iihendab kehasi-
sest pumpa kehavilise kontrolliiksusega,
mille kiilge omakorda kinnituvad ka
akud) infektsioone 19%-1, sepsist 19%-1,
insulte 11,7%-1, pumba tromboosi 3,6%-1,
verejookse 54%-1, mehaanilisi probleeme,
mille tottu pidi pumpa vahetama, 4%-1 ja
stidame parema poole puudulikkust 18%-1
patsientidest (18).

Abistamisseadme tromboos, mis tekib
vaatamata antikoagulatsioonile, on raske
probleem. Tromboosiks loetakse vere-
hiitivet, mis on tekkinud tikskoik millises
seadme osas. Kliiniliselt vdib see avalduda
véaga erinevalt - patsient voib olla nii
asimptomaatiline kui ka kardiogeenses
Sokis ning selle tagajarjel surra (19). Trom-
boosi kahtluse korral tuleks patsiendil
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Foto 3. Heartware'i tulevik

alustada intravenoosse hepariini manus-
tamist ja intravenoosset tromboliiisi.
Kui patsiendi seisund ei parane v6i ta on
hemodilinaamiliselt ebastabiilne, peaks
kaaluma seadme vahetamist (20).
Agedat parema poole puudulikkust,
mis on tekkinud LVAD-i paigaldamise
jarel, defineeritakse kui a) operatsioo-
nijargset inotroopide voi selektiivsete
vasodilataatorite vajadust, mis kestab
lile 14 pédeva, voi b) parema vatsakese
abistamisseadme (RVAD) implantat-
siooni vajadust vdi ¢) parema siidame-
poole ECMO paigaldamise vajadust (21).
Biventrikulaarse toe vajadus suurendab
markimisvaarselt suremust (7).
Verejooks on kdige sagedasem tiisistus
esimestel kuudel parast seadme implantee-
rimist (7). Selleks on mitmeid pdhjuseid:
antitrombootiline ravi, mida patsiendid
peavad pumba tromboosi viltimiseks
saama, seedetrakti hiipoperfusiooni tottu

)

Varem ainult sillana siirda-
miseni moeldud vahend on
tdnapdeval teatud haigete
jaoks eelistatud loplik ravi-
meetod.

SUDAMEPUUDULIKKUS

tekkinud angiodiisplaasia (22) ja ka oman-
datud koagulopaatia, eriti omandatud von
Willebrandi stindroom (23).
Infektsioonid ja sepsis on samuti tésised
probleemid ning kuni 20% abistamissead-
metega patsientide surma pohjustest on
infektsioossed tiisistused. Enamus infekt-
sioonidest on bakteriaalsed (24).

Tulevik

Mehaaniliste abivahenditega patsientide
arv kasvab ning inimesed elavad nendega
kauem. Lisaks vdivad ldhiajal laieneda
soovitused, millistele patsientidele on see
sobiv ravimeetod. Jaitkuvad uuringud, kas
vajalik on pulsatiilne vool ning kas see
vdhendaks tlisistusi. Seadmete arenguga
muutuvad need iiha fiisioloogilisemaks -
viaiksemaks, lihtsamaks paigaldada ning
uute poélvkondade seadmed suudavad
automaatselt patsiendi fuitisilise aktiiv-
suse jargi adapteeruda. Vilja on tédtatud
metoodika, mismoodi laadida seadet
labi naha, ehk siis seade oleks tidielikult
kehasisene, ilma tihegi juhtmeta. Viimase
ajani on olnud probleemiks inimese
nahk, mis ei pea suurele energiahulga
tilekandele vastu, kuid praeguseks on
sellisel meetodil laaditavaid pumpasid
paigaldatud kaks (26).
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Kokkuvote

Loppstaadiumis siidamepuudulikkus
on levinud probleem ning elanikkonna
vananemisega haigestumiste arv kasvab.
Kuna doonorsiidameid pole piisavalt, on
viimaste aastakiimnete jooksul aren-
datud mehaanilisi vereringet toetavaid
seadmeid. Kbige paremaid tulemusi on
saadud vasaku vatsakese abistamise sead-
mega. Varem ainult sillana siirdamiseni
moeldud vahend on tdnapdeval teatud
haigete jaoks eelistatud 16plik ravimeetod.
Kuigi seadmed parandavad patsientide
elukvaliteeti, on need seotud mitmete
tiisistustega, sealhulgas verejooksud,

Eesti esimene LVAD paigaldati 2010.
aastal PERH-is. Kokku on Eestis
paigaldatud 16 LVAD-i (kaheksa
PERH-s ja kaheksa TUK-s). Neist
haigetest kolm on siirdamise
labinud, kolm 16plikul ravil, viis
ootelehel vdi ootel sinna ning viis
tanaseks surnud (kusjuures liks
nendest elas pumbaga definitiivse
ravi eesmargil kolm aastat).

Foto 4. VAD seade

tromboosid ja infektsioonid. Vorreldes
optimaalse medikamentoosse raviga
parandavad need siiski elulemust.
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Kroonilise sidamepuudulikkusega
patsiendi jalgimine haiglajargses
perioodis ja patsiendi noustamine

Kroonilise siidamepuudulikkuse (SP) dekompensatsioonil/dgenemisel
vajavad haiged sageli haiglaravi voi poérduvad erakorralise meditsiini
osakonda. Stidamepuudulikkus on iiks sagedasemaid korduva
hospitaliseerimise pohjuseid.

Pille Teppand,
kardioloogia arst-resident

Agenemise ajal soovitavad ravijuhised
vbimalusel jatkata tdoenduspdhise siida-
mepuudulikkuse raviga, vdlja arvatud
hemodiinaamika ebastabiilsuse (simp-
tomaatiline hiipotensioon, hiipoperfu-
sioon, bradiikardia), hiiperkaleemia voi
neerufunktsiooni raske halvenemise
korral. Nimetatud juhtudel v6ib olla
vajalik suukaudse ravi dooside vdhenda-
mine voi ravi ajutine katkestamine kuni
seisundi stabiliseerimiseni. Patsiendid
vOib lubada ambulatoorsele ravile, kui
nende hemodiinaamika on stabilisee-
runud, on saavutatud euvoleemia, taas-

alustatud téenduspohise SP raviga ning
neerufunktsioon on stabiilne vihemalt 24
tundi enne véljakirjutamist (1).
Stidamepuudulikkus on {iks sagedase-
maid korduva hospitaliseerimise p&hju-
seid. Rehospitaliseerimist dgeda stidame-
puudulikkuse tottu parast hiljutist haig-
laravi vajab isegi kuni 30% patsientidest
60-90 pdeva pdrast haiglaravi (2). Enne
haiglast véljakirjutamist peaksid olema
paigas plaanid edasise ravi ja jalgimise
osas. Viga oluline roll patsiendi jadlgimises
haiglajargses perioodis on lisaks kardioloo-
gile ka perearstil. Euroopa Kardioloogide
Seltsi (ESC) 2016. aasta stidamepuudulik-
kuse ravijuhis soovitab haiglaravijargset
kontrolli perearsti juures kuni seitsme
péeva jooksul ning voimalusel kardioloogi
vastuvdttu kuni kahe nddala jooksul (1).
Korduv arstivisiit, eriti juba tuttava arsti
juurde, esimese 14 pdeva jooksul pérast
stidamepuudulikkuse dekompensatsiooni
téttu haiglaravil viibimist v6i EMO-sse
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poordumist vihendab suremust ning 30
pédeva rehospitaliseerimise riski (3).

MEDIKAMENTOOSSE RAVI
OPTIMEERIMINE

Patsiendi haiglast valja kirjutamisel ei ole
sageli tegemist veel optimaalse raviskee-
miga. Adrmiselt oluline on tdenduspdhise
ravi jarjepidev iilestiitrimine, et tegemist
oleks tdepoolest optimaalse medikamen-
toosse raviga, kuna just siis on SP ravis
ndidatud suurimat kasu - suremuse vihe-
nemine (v.a ARBid), sidamepuudulikkuse
toéttu hospitaliseerimiste ennetamine
1, 6).

Rahvusvahelise prospektiivse jalgimis-
uuringu QUALIFY tulemustest selgus, et
arstide hea farmakoloogilise ravi juhiste
jargimine, mil kirjutati ravijuhises soovi-
tatud stidamepuudulikkuse ravimitele
(AKEI/ARB, BB, MRA, ivabradiin) vélja
retseptid vihemalt 50% soovitusliku
annuse osas, oli seotud parema Kkliinilise
tulemusega kuue kuu jarelkontrollil
(7). Kahjuks saavad paljud patsiendid
kliinilises praktikas siiski ravijuhistes
soovitatud doosidest oluliselt vdiksemaid
annuseid (8). BIOSTAT-CHF oli uuring, mis
disainiti just AKEI/ARB ning BB iilestiit-
rimise hindamiseks HFrEF-iga patsien-
tidel. Uuringust selgus, et patsientidel,
kes saavutasid antud ravimigruppide
osas < 50% eesmirkdoosidest, taheldati
suuremat suremust ning neil oli suurem
risk surmaks ja/voi sidamepuudulikkuse
tottu hospitaliseerimiseks.

Peamised takistused ravimite doosi
suurendamisel on sageli hirm kérvaltoi-
mete tekke ees, korvaltoimete esinemine
(nt hiipotensioon, bradiikardia, neeru-
puudulikkus, elektroliititide hidired), aga

)

Stidamepuudulikkus on
ks sagedasemaid kor-
duva hospitaliseerimise
pohjuseid.
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ka patsientide halb ravisoostumus (9,
10). Uuringus BIOSTAT-CHF oli ravimi
talumatus eesmirkdooside mittesaavu-
tamise pohjuseks vaid < 1/3 juhtudest,
muude pohjuste hulgast toodi valja halb
ravisoostumus (11).

Diureetikumid (eelkdige lingudiureeti-
kumid) kuuluvad paljude stidamepuudu-
likkusega haigete raviskeemi séltumata
vasaku vatsakese vdljutusfraktsioonist,
vaatamata sellele, et diureetikumide
toimet haigestumuse ja suremuse vihen-
damisele ei ole uuritud randomiseeritud
kontrollitud uuringutes (1). Ravi dosee-
rimine on sageli empiiriline (puudub
eesmirkannus) - diureetikumi doos
peab olema nii suur kui vajalik ning nii
vdike kui véimalik, et tagada siimptomite
leevendamine (8). Haiglajdrgses perioodis
vajab suure tdendosusega korrigeerimist
ka diureetiline ravi.

SOOVITUSED PATSIENTIDE
JALGIMISEL MEDIKAMENTOOSSE
RAVI OSAS

ESC 2016. aasta stidamepuudulikkuse ravi-
juhise (1) tadienddokument (web addenda)
annab konkreetsed praktilised soovi-
tused medikamentoosse ravi jalgimiseks
erinevate ravimgruppide ja sagedasemate
korvaltoimete kaupa (1), millest allpool
ka lithike kokkuvote.

Hiipotensioon

Oluliseks takistuseks ravimite tilestiitri-
misel nii AKEI/ARBi, ARNI kui BB puhul
vOib osutuda hiipotensioon. Asiimpto-
maatilise hiipotensiooni korral ei ole ravi
vaja muuta. Uimasuse ja pearinglusega
viljenduv siimptomaatiline hiipotensioon
on suhteliselt sage, kuid paraneb tavaliselt
ajaga - patsiendid vajavad eelkdige rahus-
tamist. Tuleb hinnata teiste hiipotensiooni
pbdhjustavate preparaatide (nitraadid,
kaltsiumikanali blokaatorid, teised vaso-
dilataatorid) vajadust raviskeemis, nende
doosi vihendada voi nad hoopis édra jétta.
Hiipotensiooni esinemisel kompenseeritud
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Ravimi- Doosi tiitrimine Sagedasemad Soovitused jalgimiseks
grupp haiglaravijirgselt  korvaltoimed,
mille osas jalgida
AKEI/ARB > 2-nidalase Neerufunktsiooni  Vereanaliiiiside kontroll (kreatiniin,
voi ARNI intervalliga halvenemine uurea, K*): 1-2 nadalat parast

Hiiperkaleemia ravi alustamist / ravimi doosi
suurendamist; stabiilses faasisiga &
kuu tagant.

Hiipotensioon Hinnata teiste hiipotensiooni
pohjustavate preparaatide (nitraadid,
kaltsiumikanali blokaatorid, teised
vasodilataatorid, ka diureetikumid)
vajadust raviskeemis (pikem selgitus
tekstis).

MRA 4-8 nadalat peale Neerufunktsiooni  Vereanaliiiiside kontroll (kreatiniin,
ravi alustamist halvenemine uurea, K*): 1 nddal parast ravi

Hiiperkaleemia alustamist / doosi suurendamist, edasi
korra kuus (3 kuu jooksul), selle jargselt
vahemalt kord kvartalis (esimesel
raviaastal); stabiilses faasis iga 4 kuu
tagant.

BB 2 2-néadalase Hiipotensioon Hinnata teiste hiipotensiooni
intervalliga pohjustavate preparaatide vajadust
raviskeemis (pikem selgitus tekstis).

Bradiikardia EKG, valistamaks muid riitmihaireid (sh
AV-blokaad) peale siinusbradiikardia.
Vilistada muud voimalikud
bradiikardia pohjused (nt
hiipotiireoos).

Sidamepuudu- Jalgida sidamepuudulikkuse

likkuse simptomite halvenemise osas

siimptomite (stivenev diispnoe, vdsimus, tursed,

siivenemine kaalutdus). Vajadusel diureetikumi
doosi suurendada.
lvabradiin = 2-nidalase Bradiikardia EKG, valistamaks muid riitmihaireid (sh
intervalliga AV-blokaad) peale siinusbradiikardia.
Vilistada muud voimalikud
bradiikardia pohjused (nt
hiipotiireoos).
Diureeti- Puudub Neerufunktsiooni  Vereanaliiiiside kontroll (kreatiniin,
kumid eesmarkannus halvenemine uurea, elektroliitidid (sh K+)): 1-2
- kasutada Hiipokaleemia nadalat parast diureetilise ravi

minimaalset
annust, mis tagab
euvoleemia

Hiipomagneseemia
Hiiponatreemia

Hiipotensioon

alustamist ja parastiga doosi
suurendamist.

Hinnata teiste hiipotensiooni
pohjustavate preparaatide vajadust
raviskeemis (pikem selgitus tekstis).
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(ilma paispuudulikkuse simptomiteta)
SP korral kaaluda diureetikumi doosi
vihendamist.

Elektroliiiitide tasakaalu ja
neerufunktsiooni haired
AKEI, ARB, ARNI, MRA vdivad korval-
toimena p&hjustada elektroliititide tasa-
kaalu hédireid ning neerufunktsiooni
halvenemist. Tdhtis on sage jalgimine.
Kui esineb oluline jddkainete ja kaaliumi
taseme tous, kaaluda teiste potentsiaal-
selt nefrotoksiliste ravimite (nt NSAID),
kaaliumi asendajate / kaaliumi sddstvate
diureetikumide (sh MRA) manustamise
katkestamist, voimalusel diureetikumi
doosi vihendamist, korvalekallete piisi-
misel analtiiisides redutseerida AKEI/ARBI
vOi ARNI doosi. Kui kaaliumi tase touseb
> 5,5 mmol/l, kujuneb raske neerupuu-
dulikkus, tuleb vajadusel ravi katkestada
ning konsulteerida spetsialistiga.
Diureetilise ravi foonil neerufunkt-
siooni halvenemisel tuleks hinnata
patsiendi kliinilist staatust, hiipovoleemia/
dehiidratatsiooni esinemist. Vilistada
teiste potentsiaalselt nefrotoksiliste
ravimite (nt NSAID) kasutamine. Ajutiselt
katkestada ravi MRA-ga, kaaluda AKEI/
ARB doosi vihendamist. Kui ravi foonil
kujuneb hlipokaleemia/hiipomagneseemia,
on soovitatud voéimalusel suurendada
AKEI/ARB doosi vdi lisada MRA, kaaliumi
vOi magneesiumi.

Bradiikardia

Kui raviskeemis on BB ja/vdi ivabradiin,
tuleb bradiikardia korral kindlasti teha
EKG, vélistamaks muid riitmihdireid (sh
AV-blokaad) peale siinusbradiikardia.
Vélistada muud voimalikud bradiikardia
pohjused (nt hiipotiireoos). Viljendunud
vasimuse voi bradiikardia (SLS < 50 x/
min) korral soovitatakse doosi vahendada
poole vorra voi raskete siimptomite korral
ravi katkestada. Hinnata tuleks seejuures
ka teiste SLS-i vihendavate ravimite
(nt digoksiin, amiodaroon, verapamiil,
diltiaseem) vajadust. Kuna ivabradiini
puhul on tegemist siinussélme toimiva
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Patsiendi haiglast vélja
kirjutamisel ei ole sageli
tegemist veel optimaalse
raviskeemiga.
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ravimiga, mis ei ole ndidustatud kodade
virvendusariitmia korral (KVA), tuleb ravi
ivabradiiniga 16petada, kui patsiendil tekib
persisteeruv/permanentne KVA.

Siidamepuudulikkuse

siivenemine

BB-ravi alustamise jargselt (sageli esimese
kahe kuu jooksul) voib esineda slida-
mepuudulikkuse siimptomite halvene-
mist, vedeliku tilekoormuse tunnuseid
(stivenev dispnoe, visimus, tursed,
kaalutdus). Patsiendil soovitatakse
end kaaluda igapdevaselt. Kehakaalu
téusu korral > 2 pdeval rohkem kui
1,5-2 kg pédevas tuleks suurendada diuree-
tikumi doosi. Ilma arstiga konsulteerimata
ei tohiks patsient BB-ravi ise katkestada.

PATSIENDI NOUSTAMINE
Patsiendi ndustamine ja harimine stida-
mepuudulikkuse osas peaks algama juba
haiglas ning jaitkuma edaspidi igal arsti-
visiidil. ESC 2016 stidamepuudulikkuse
ravijuhises (1) on antud ka konkreetsed
soovitused noustamise osas. Jargnevalt
lihidalt olulisematest teemadest.

Patsienti tuleb informeerida tema
haiguse pdhjustest, simptomitest ning
kulust, tehes seda temale arusaadaval
viisil. Selgitada patsiendile raviskeemi
kuuluvate ravimite ndidustusi, annuseid ja
korvaltoimeid ning seda, millal pé6rduda
arsti poole.

Patsientidel on oluline teada, et siida-
mepuudulikkuse téenduspdhise ravi efekt
ei teki hetkega. Tulemusi on tavaliselt
ndha alles nddalaid kuni kuid pérast
ravi alustamist siimptomite leevenemise
osas ning ka koormustaluvuse parane-
misel. Tavaliselt aitab optimaalne ravi
ennetada siidamepuudulikkuse siive-
nemise tottu hospitaliseerimisi ning
parandab elulemust (1). Parema koostdo
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ja patsiendi ravisoostumuse tagamiseks
tuleks igal arstivisiidil arutada ka ravimite
korvaltoimete esinemist (sh erektiilne
diisfunktsioon kui oluline elukvaliteeti
mojutav faktor) ning leida probleemide
korral sobivad lahendused, et patsient ei
katkestaks ravi omavoliliselt.

Stidamepuudulikkusehaiged on sageli
vanemaealised ning mitmete kaasuvate
haigustega. Parema iilevaate saamiseks
patsiendi tarvitatavatest ravimitest tuleb
arsti juurde minnes votta kaasa koik kasu-
tatavad ravimid (sh kaasuvate haiguste
ravimid ja kdsimiitigiravimid, nt NSAID-id),
et hinnata muu hulgas ka véimalikke
koostoimeid ning kaasuvate haiguste ravi
optimaalsust.

Uhe olulise ravisoostumust méjutava
faktorina on toodud vélja depressioon
ning kognitiivne diisfunktsioon. Vajalik on
kaasata pere ning hooldajad siidamepuudu-
likkuse késitlusse ning patsiendi jalgimisse.
Vajadusel suunata spetsialisti juurde.

ENESEJALGIMINE
Oluline on patsiendi kaasamine enda
seisundi jalgimisse (simptomid, kehakaal)
ning raviprotsessi. Osalemine program-
mides, mis dpetavad enesejilgimist ning
vastavalt vajadusele diureetilise ravi ja
elustiili korrigeerimist, néitas olulist kasu
sidamepuudulikkuse ja muul pohjusel
hospitaliseerimise riski vihendamisel (12).

Patsientidel soovitatakse end kaaluda
igal hommikul samal ajal. Ootamatu
kaalu tousu (> 2 kg kolme péeva jooksul),
diispnoe voi tursete stivenemisel tuleks
suurendada diureetikumi doosi ja/voi
kontakteeruda arstiga. Patsiente tuleks
kindlasti informeerida dehiidratatsiooni
ning elektroliilitide tasakaalu hédirete
tekkimise suurenenud riskist kéhulahti-
suse/oksendamise korral, aga ka infekt-
sioonide korral, mis kulgevad palaviku
ja tdsise higistamisega - suurenenud
vedelikukaotuse korral voib olla vajalik
diureetilise ravi vahendamine.

Oluline on valtida liigset vedeliku tarbi-
mist. Vedelikupiirangut 1,5-2 liitrit paevas
voib kaaluda raske SP-ga haigetel simpto-

mite ja paispuudulikkuse leevendamiseks.
Suurenenud vedelikukao korral (nt viga
kuumad ja niisked ilmad, oksendamine)
voib olla vaja tarbida rohkem vedelikku.

Hoida tervislikku kehakaalu (KMI < 25)
ning hoiduda alatoitumisest. Stitia tervis-
likult - vahemalt viis portsjonit koodgivilju
/ puuvilju pdevas, kiudaineid iga pdhis66-
gikorraga (eelistada tédisteratooteid), kala
1-2 korda nidalas, véltida toodeldud punast
liha, eelistada vaherasvast valget liha,
véltida transrasvhappeid, rasva allikana
eelistada oliividli ja pahkleid, siitia kolm
portsjonit piimatooteid pdevas. Toiduga
saadav energia ei tohi iiletada kulutatavat
energiat. Véltida liigset soola tarbimist,
soovituslik < 6 g pdevas. Veelgi rangemad
soovitused annab ACC/AHA 2013. aasta
ravijuhis (6), kus soovitatakse soola tarbi-
mist piirata < 3 g pdevas.

Loobuda tédielikult (alkohoolse
kardiomiiopaatia korral) voi hoiduda
liigsest alkoholi tarbimisest. Tavaparased
alkoholi tarbimise juhised soovitavad
meestele kuni kaks ja naistele kuni tiks
alkoholitthikut pdevas (1 tithik = 10 ml
puhast alkoholi, mis on umbes iiks klaas
veini, pool pudelit 6lut voi iiks pits kanget
alkoholi). Loobuda suitsetamisest!

Tegeleda regulaarselt piisava fliusilise
koormusega, st nauditav médduka inten-
siivsusega kehaline aktiivsus 30 minutit
soovitatavalt enamusel nddalapdevadest.
Reisimine ja vaba aja tegevused tuleks
planeerida vastavalt fiiisilisele véimeku-
sele. Sobivad patsiendid suunata kardiaal-
sele taastusravile. Taastusravi véimalusi
pakuvad Eestis Péhja-Eesti Taastusravi-
keskus, Ida-Tallinna Keskhaigla, Lasnamae
Medicum, Tartu Ulikooli Kliinikum, Pdrnu
Haigla, Ida-Viru Keskhaigla, Polva Haigla,
Haapsalu Neuroloogiline Rehabilitatsioo-
nikeskus.

KOKKUVOTE

Stidamepuudulikkusega haigete ravi ja
jalgimine on kompleksne ning pikaajaline,
eeldades head koost6od arsti ja patsiendi
vahel. Igal véimalusel tuleks patsienti
nodustada, et teda maksimaalselt kaasata
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Lihendid:

BB - B-blokaator

siooniga siidamepuudulikkus)
KMI - kehamassiindeks
KVA - kodade virvendusariitmia

SLS - stidame 166gisagedus
SP - stidamepuudulikkus

ACC/AHA - American College of Cardiology/American Heart Association (Ameerika
Kardioloogide Kolleegium / Ameerika Siidameassotsiatsioon)

AKEI - angiotensiini konverteeriva enstitimi inhibiitor

ARB - angiotensiiniretseptori blokaator

ARNI - angiotensiiniretseptori/nepriliisiini inhibiitor

ESC - European Society of Cardiology (Euroopa Kardioloogide Selts)
HFYEF - ingl heart failure with reduced ejection fraction (vihenenud valjutusfrakt-

LVEF - ingl left ventricular ejection fraction (vasaku vatsakese viljutusfraktsioon)
MRA - mineralokortikoidiretseptori antagonist
NSAID - mittesteroidne poletikuvastane ravim

ravi ja jdlgimise protsessi. Vaatamata
raskustele SP tdoenduspodhise ravi tiles-
tiitrimisel tuleb sellega jarjepidevalt
tegeleda, eriti haiglajargses perioodis,
voimaldamaks patsiendile optimaalset
ravi, mis leevendab slimptomeid, aitab
ennetada siidamepuudulikkuse siive-
nemise tottu hospitaliseerimisi ning
parandab elulemust.
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Stiidamesiirdamise roll
siidamepuudulikkuse ravis

Stidamepuudulikkuse ravis on viimase paarikiimne aastaga toimunud
oluline areng, millega seoses on muutunud ka siirdamist vajavate
patsientide struktuur. 1990-ndate I6pust on siidamepuudulikkuse ravisse
lisandunud B-blokaatorid, angiotensiini konverteeriva ensiilimi inhibiitorid
ja spironolaktoon ning kiimnendi jagu hiljem veel resiinkroniseeriv ravi ja
implanteeritavad kardioverter-defibrillaatorid. Paljude patsientide jaoks
on see parandanud prognoosi sel maaral, et siirdamisvajadus liikkub edasi
voi ei ole siirdamine lldse vajalik.

Mart Elmet,
kardio'l_oog,
Tartu Ulikooli Kliinikum

Siiski ei ole see areng vahendanud slida-
mesiirdamise vajadust tervikuna, pigem
on praegu llemaailmselt siidamesiirda-
miste hulk kerge tdéusutrendiga, nditeks
2016. aastal teostati maailmas tile 5000
slidamesiirdamise. Suurem osa maailmas
teostatud stidamesiirdamisi kajastub
rahvusvahelise siidame- ja kopsutrans-
plantatsiooni ihingu (International Society
for Heart and Lung Transplantation -
ISHLT) registris ja on selle kaudu statis-
tiliselt toodelduna histi kdttesaadav (2).

Siidamesiirdamise korraldus
Eestis

Praeguseni ei ole Eestis iihtegi siidame-
siirdamist 14bi viidud, ehkki maailmas
teostati esimene siidamesiirdamine

juba detsembris 1967. Seetdttu on 16pp-
jarku joudnud raske stidamepuudulikku-
sega patsientide ravi olnud aastaid meie
jaoks probleem. Olukorrale on lahendust
otsinud nii arstid kui patsiendid, mille
tulemuseks on iiksikud sporaadilised
Eesti patsientidele teostatud siidame-
siirdamised erinevates vidlisriikides.
Teadaolevatel andmetel elab praegu piisi-
valt Eestis 2006. aastal Itaalias Roomas
slidamesiirdamise 1dbinud naispatsient,
kelle ravi kiill rahastas Eesti Haigekassa,
kuid organisatoorsed kokkulepped olid
suures osas sdlmitud eraalgatuslikult
ning ainult seda konkreetset haigusjuhtu
silmas pidades.

Piisivalt toimiva ja kdigile patsientidele
kattesaadava siidamesiirdamise stisteemi
loomiseks s6lmiti esmane kokkulepe Eesti
ja Soome vahel oktoobris 2013. Kokkulepe
sdtestas Eesti patsientidele stidamesiirda-
mise teostamise Helsingi Ulikoolihaiglas,
kusjuures doonororgan pidi seejuures
pédrinema Eestist. Retsipiendi esmane valik
ja ettevalmistus toimuvad Eestis kahes
keskuses, Pohja-Eesti Regionaalhaiglas ja
Tartu Ulikooli Kliinikumis. Léplik otsus
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siirdamise ootelehele votmiseks tehakse
Helsingi Ulikoolihaiglas toimuval konsii-
liumil. Rutiinsed siirdamisjargsed jérel-
kontrollid toimuvad Eestis, kuid miiokardi
biopsia votmine ja selle analiiiis on siiani
toimunud Helsingis. Helsingis toimuvat
ravitegevust rahastab Eesti Haigekassa
valisravi finantseerimise reeglite alusel,
mille korral koiki haigusjuhte késitletakse
individuaalselt ekspertide konsiiliumi ja
patsiendi esitatud taotluse p&hjal.

Kuna doonorstidame maksimaalseks
aktsepteeritud isheemia ajaks on hinnatud
neli tundi, seab see suured noudmised
riikidevahelise logistikaplaani koosta-
miseks stidamesiirdamise korral. Samas
tuleb réhutada, et doonororganite trans-
portimine kaugete vahemaade taha voi
teise riiki on siirdamistegevuse juures
tavaline ja sageli on sel juhul ainuvéimalik
ohutranspordi kasutamine.

Selliselt korraldatud siisteemi jargi
toimus Helsingi tilikoolihaiglas esimene
Eesti patsiendile tehtud stidamesiirdamine
14. septembril 2015.

Alates maist 2017 on Tartu Ulikooli
Kliinikum liitunud Pohjamaid tihendava
transplantatsiooniorganisatsiooniga
Scandiatransplant, mis on Eesti ja Soome
vahelist siirdamisalast koosto6d oluliselt
lihtsustanud ja tdhustanud. Nditeks on
Eesti patsientidel niitid véimalus saada
doonororganeid kogu Scandiatransplanti
organvahetuse slisteemist, mis vdib keeru-
listel juhtudel olla oluliseks abiks sobiva
organi leidmisel.

Scandiatransplant on Soomet, Rootsit,
Norrat, Taanit ja Islandit thendav koos-
toéoorganisatsioon, mille loomisest tditus
tinavu 50 aastat. Tartu Ulikooli Kliinikumi

” Stdamesiirdamise naidus-
tus on raske loppstaadiu-
mis siidamepuudulikkus,
mille ravis on ammendunud
koik muud medikamentoos-
sed ja mittemedikamen-
toossed ravivotted.

SUDAMEPUUDULIKKUS

thinemine oli nende ajaloos esimene uue
liikme kaasamine.

Siidamesiirdamise ndidustused ja
vastunaidustused
Stidamesiirdamise ndidustus on raske
16ppstaadiumis sidamepuudulikkus, mille
ravis on ammendunud kéik muud medi-
kamentoossed ja mittemedikamentoossed
ravivotted. Meiega koostdod tegevas
Helsingi Ulikoolihaiglas on siidamesiirda-
mise ndidustused sonastatud jargmiselt:
o olulised siidamepuudulikkuse siimp-
tomid, mis ilmnevad rahuolekus voi
kergel fuisilisel koormusel (NYHA

III v6i IV) vaatamata optimaalsele

medikamentoossele ravile (vajadusel

ka restinkroniseeriv ravi)

o koormustestil maksimaalne hapni-
kutarbimine VO,max < 10-14 ml/
kg/min

o ravile allumatu kardiogeenne Sokk

o piisava kudede perfusiooni tagami-
seks on patsient séltuv inotroopsest
ravist ;

e raske siidamepuudulikkus ja
stenokardia hoolimata revaskulari-
seerivast ravist;

o slidamepuudulikkusega kaasnev
eluohtlike riitmihdirete valmidus
hoolimata maksimaalsest medika-
mentoossest, elektrofiisioloogilisest
ja kirurgilisest ravist;

o patsient tuleks saata stidamesiirdamise
suhtes hindamisele, kui oodatav eluiga
antud stidamehaigusega on 12-18 kuud.
Stidamesiirdamise ldbitegemine ja

sellele jargnev ravi on keeruline ning
eeldab patsiendilt viga tugevat motivat-
siooni ja distsipliini, seetdttu on abso-
luutsed vastundidustused seotud peami-
selt patsiendi ebapiisava koostdovoime,
pstiihilise ebastabiilsuse ja séltuvusainete
tarvitamisega. Nditeks on siirdamise abso-
luutseks vastundidustuseks suutmatus
suitsetamisest loobuda.

Suhtelised vastundidustused on
erinevad somaatilised seisundid, millest
koige sagedamini on probleemiks siida-
mepuudulikkuse tagajirjel tekkinud
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neeru- ja maksapuudulikkus véi pulmo-
naalhiipertensioon. Sageli on sellised
organkahjustused reversiibelsed ja voivad
parast slidamesiirdamist osaliselt voi téie-
likult paraneda. Enne siirdamist piititakse
organkahjustuse raskusastet ja reversii-
belsust hinnata erinevate ravivotetega
ning patsiendi jdlgimisega erinevates
kliinilistes situatsioonides. Enamikul raske
stidamepuudulikkusega patsientidest on
vilja kujunenud pulmonaalhiiperensioon,
mis suurendab oluliselt stidamesiirdami-
sega seotud riski. Seetdttu vajavad koik
stidamesiirdamise kandidaadid invasiivset
pulmonaalvereringe uurimist parema
siidamepoole kateteriseerimise teel.
Pulmonaalhiipertensiooni esinemisel
kasutatakse medikamentoosseid uurin-
guid selle reversiibelsuse kinnitamiseks.

Stidamesiirdamise kandidaadi keha-
kaalu tilempiiriks on seatud kehamassi
indeks > 35 kg/m? ja vanusepiiriks 70
aastat, ehkki siirdamise nagu ka paljude
muude meditsiiniliste otsuste juures on
olulisem retsipiendi bioloogiline vanus.
Tulenevalt elanikkonna vananemisest
on just 60+ ja 70+ vanuses retsipientide
osakaal viimastel aastatel suurenemas,
seda eriti just POhja-Ameerikas.

Vasaku vatsakese abiseade

(left ventricular assist device -
LVAD) ja selle kasutamine enne
siidamesiirdamist

Vasaku vatsakese abiseadmete kasutamine
on viimase kiimnendi jooksul plahva-
tuslikult kasvanud ning see on oluliselt
muutnud ka patsientide ettevalmistust
enne stidamesiirdamist. Kui 2006. aastal
oli LVAD kasutamise sagedus enne siida-
mesiirdamist ca 20%, siis 2016. aastaks
oli see tousnud juba 50%-ni (2). LVAD
kasutamise olulisimaks eesmirgiks on
hemodiinaamika toetamine stidame-
siirdamist oodates, mis omakorda aitab
parandada patsiendi neeru- ja maksa-
funktsiooni, lihastoonust, uldist funkt-
sionaalset staatust ja langetada tdusnud

rohku kopsuvereringes. Paljud olulise
organpuudulikkusega patsiendid saavad
stidamesiirdamiseks sobilikuks alles peale
LVAD-ga sildamist.

Elu siiratud siidamega
Stiidamesiirdamise jargselt kasutatav
immunosupressiivne ravi sarnaneb ka
teiste soliidorganite transplantatsiooni
jargselt kasutatuga. Kéige sagedamini
kasutatavaks raviskeemiks on takroliimus
koos miikofenoolhappe ja gliikokortikoi-
diga. Glikortikoid piilitakse 16petada
esimese siirdamisjdrgse aasta jooksul,
ehkki dratdukereaktsioonide tottu see
alati ei dGnnestu. Suur osa siirdamisjargseid
probleeme ja tiisistusi ongi seotud immu-
nosupresiivse raviga, naiteks infektsioo-
nivalmidus, stivenev neerupuudulikkus,
dislipideemia, diabeedi risk. Pikaaegse
immunosupressiooni korral mitmekor-
distub vorreldes tavapopulatsiooniga
maliigsete haiguste risk.

Vaatamata hoolikalt teostatud siirda-
miseelsetele koesobivusanaliilisidele on
endiselt probleemiks dratdukereaktsioo-
nide esinemine. ISHLT-registri andmetel
esines aastatel 2010-2015 teostatud siida-
mesiirdamiste jarel esimese aasta jooksul
dratdukereaktsioone 25%-l patsientidest
(2). Enamik neist on kiill kerged ja alluvad
ravile. Miiokardi kahjustust pdhjustava
aratdukereaktsiooni diagnoosimiseks on
kasutusel mitmed vdéimalused. Patsiente
jalgitakse piisivalt sidamepuudulikuse
esinemise osas (kliiniline siimptomaatika,
natriureetiliste peptiidide tase). Miiokardi
seisundi mitteinvasiivne jalgimine toimub
regulaarse ehhokardiograafia abil, mida
tuleb ka stabiilsel patsiendil korrata iga
3-4 kuu jarel. Rakulise dratduke diagnoo-
simise kuldstandard on endiselt miiokardi
biopsia. Ehkki mitmete vereanaliilisist
maddratavate markerite abil on puiitud
hankida usaldusvéirset infot dratéuke
kohta, ei suuda need siiani asendada
miiokardi histoloogia otsest hindamist.
Rutiinsed protokollijirgsed miiokardi
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Eesti ja Soome vahel kai-
vitatud siidamesiirdamise
koostd6 on loonud voima-
lused stidamesiirdamise
teostamiseks kdigile Eesti
patsientidele, kellel selleks
vastav naidustus tekib.

J

biopsiad on vajalikud esimese kolme siir-
damisjdrgse aasta jooksul, edaspidi vaid
probleemide tekkel.

Pédrast siidamesiirdamist on organ-
spetsiifiliseks hilistiisistuseks koro-
naararterite vaskulopaatia (cardiac allo-
graft vasculopathy - CAV), mis pdhjustab
difuusset siidame pargarterite ahenemist
ja selle kaudu miiokardi isheemia teket.
Vaskulopaatia esinemissagedus ISHLT
registris on liks aasta péarast siirdamist
8%, viis aaastat parast siirdamist 32% ja
kaheksa aaastat pdrast siirdamist 43% (2).

CAV-i patogenees ei ole iiheselt selge,
kuid tegemist ei ole aterosklerootilise
protsessiga. CAV-i teket esineb rohkem
patsientidel, kes on kogenud dgedaid
dratbukereaktsioone, mille tottu arva-
takse patogeneesis olevat oluline roll
poletikureaktsioonil. CAV-i ennetami-
seks ei ole téhusaid ravivotteid, kuid on
ndidatud selle pidurdumist statiinide
toimel ja tiisistuste vihenemist aspiriini
kasutamisel. Seetdttu kuuluvad mélemad
nimetatud ravimid rutiinsesse siirdamis-
jargsesse raviskeemi. Praegu kdimasole-
vates uuringutes pliitakse leida CAV-i teket
vihendavaid immunosupressiivse ravi
skeeme, nditeks praegu sageli kasutatavate
kaltsineuriini inhibiitorite (takroliimus)
asendamine mTOR-i inhibiitoritega (siro-
liimus, everoliimus).

Stidame transplantatsiooni ldbinud
patsientide prognoos on viimaste aasta-
kiimnete jooksul aeglaselt paranenud.
ISHLT registri andmete pohjal oli aastatel
1982-1991 teostatud siirdamiste jargselt
tdiskasvanud retsipientide mediaanelu-
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lemus 8,6 aastat ja aastatel 2002-2008
juba 12,4 aastat (1). Seejuures on kdige
suurem tiisistuste ja suremuse risk seotud
esimese siirdamisjargse aastaga. Esimese
siirdamisjdrgse aasta iileelanutel on pika-
ajaline prognoos juba marksa soodsam.

Ulevaade Eesti-Soome
siidamesiirdamise koostddst
esimesel kolmel aastal

Kolme aasta jooksul (perioodil september
2015 kuni september 2018) teostati
Helsingi Ulikoolihaiglas stidamesiirdamine
titheksale Eesti patsiendile (kolm meest ja
kuus naist). Patsientide mediaanvanus oli
53 aastat (15-66). Vordluseks on ISHLT
registris keskmine vanus 54 aastat (1).
Uhel patsiendil oli sidamepuudulikkuse
pohjus isheemiline kardiomiiopaatia,
tihel juhul hiipertroofiline kardiomiio-
paatia ja seitsmel juhul erineva geneesiga
mitteisheemiline dilatatiivne kardiomtio-
paatia. Rahvusvahelises ISHLT registris on
slidamesiirdamise pdhjusena margitud
isheemiline kardiomiiopaatia oluliselt
sagedamini, vihemalt ihel kolmandikul
juhtudest (2).

Kolmel patsiendil (33%) oli enne siirda-
mist kasutatud seisundi stabiliseerimiseks
vasaku vatsakese abiseadet (LVAD). LVAD-i
kasutamise aeg enne siirdamist oli 2,5
kuni 17 kuud. ISHLT registris on LVAD-i
kasutamise sagedus stidamesiirdamise
sildamiseks 50% (2).

Stidamesiirdamise ootelehel viibimise
keskmine aeg oli vaadeldud perioodil meie
patsientide jaoks kuus (2-10) kuud.

Piilides vorrelda Eesti patsientidele
teostatud stidamesiirdamiste sagedust
teiste Euroopa riikidega, tuleb tddeda, et
riikide ja aastate ldikes on need néitajad
suurel madral koikuvad. Nditeks 2017.
aastal oli Euroopa suurim stidamesiirda-
mise aktiivsus Sloveenias, kus teostati
miljoni elaniku kohta 11,4, Soomes 4,7,
Leedus 2,4 ja Létis 0,5 slidamesiirdamist
(3). Eesti patsientide siidamesiirdamised
rahvusvahelises statistikas enamasti ei
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kajastu, sest need ei ole tehtud Eestis.
Siiski on voimalik arvestada, et aastatel
2015-2018 teostati Eesti patsientidele 2,3
slidamesiirdamist miljoni elaniku kohta
aastas.

Naited haigusjuhtudest

Nagu eespool juba mainitud, toimus
Helsingis esimene Eesti patsiendile tehtud
slidamesiirdamine 14. septembril 2015.
Tegemist oli 37-aastase naispatsiendiga,
kes oli postpartum kardiomiiopaatia taga-
jarjel tekkinud siidamepuudulikkusesse
haigestunud 2000. aastal. 17 kuud enne
siirdamist, 11. aprillil 2014 paigaldati
samale patsiendile LVAD (HeartWare),
seega oli ta meie esimene kehasisese tsent-
rifugaalse LVAD-ga patsient. Praeguseks
on patsient hea funktsionaalse staatusega,
oppinud endale uue ameti ja vdéimeline
tdiskoormusega tootama.

Stidamesiirdamise on ldbi teinud kaks
kooliealist last. 16-aastane tiidruk, kellel
esines muokardiidi jarel tekkinud dila-
tatiivne kardiomiiopaatia, ja 15-aastane
poiss, kelle hiipertroofilise kardiomiio-
paatia pdhjus oli Danoni siindroom.
Modlemad koolilapsed on praegu oma
opinguid jatkamas.

Vanim patsient on olnud 67-aastane
naine, kelle siidamepuudulikkuse pdhju-
seks oli rinnakartsinoomi keemiaravi
tagajidrjel tekkinud kardiomiiopaatia.
Keemiaravi ja siirdamise intervall oli
antud juhul kaheksa aastat. Retsidiivide
riski minimeerimiseks peaks maliigse
haiguse ja siidamesiirdamise vaheline
turvaline intervall olema tldjuhul vihe-
malt 2-5 aastat.

Kokkuvote

Eesti ja Soome vahel kdivitatud stidame-
siirdamise koost66 on loonud véimalused
stidamesiirdamise teostamiseks koigile
Eesti patsientidele, kellel selleks vastav
ndidustus tekib. Koostdo on alanud
edukalt nii patsientidele kui ka stidame-
puudulikkusega tegelevatele meditsiini-
tootajatele. Sidamesiirdamise voimaluse
olemasolu on siistemaatilise vidljadppe
jarahvusvaheliste kontaktide tekkimise
kaudu aidanud oluliselt arendada siida-
mepuudulikkuse ravi Eestis tervikuna.
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Krooniline sidamepuudulikkus ja
diabeet

2. tlitipi diabeet (T2DM) on krooniline ainevahetushaigus, mille korral
kujuneb insuliiniresistentsus ja progresseeruvalt hairub insuliini
sekretsioon. See omakorda pohjustab pideva hiipergliikeemia. 2. tulipi
diabeedi esinemissagedus on jatkuvalt maailmas tousutendentsiga ja
selle peatumist ei ole loota. Hiiperglilkeemia ja hiiperinsulineemia on
olulised riskifaktorid kardiovaskulaarhaiguste kujunemiseks. Seega
suureneb jarjest patsientide hulk, kellel lisaks suhkruhaigusele esineb ka
siidamepuudulikkus (SP). Kdesolev artikkel tutvustab siidamepuudulikkuse
kasitluse pohimotteid ja eriparasid diabeedihaigel (1).

Priit Pauklin,
kardioloog,

Tartu Ulikooli Kliinikum,
Tartu Ulikool

Epidemioloogia

2011. aasta andmete alusel esines diabeeti
ligikaudu 360 miljonil inimesel {ile maailma,
tile 95%-1 neist oli 2. tiilipi diabeet (1). 2015.
aastal oli see arv juba 415 miljonit ja prog-
noosi kohaselt kasvab 2040. aastaks 642
miljonini (2). Diabeedi esinemissagedus
tldpopulatsioonis on 6-8%, kuid on oluliselt
suurem stimptomaatilise sidamepuudulik-
kusega patsientidel (12-30%). Hospitalisee-
ritud slidame diisfunktsiooniga patsientide
seas vOib esinemissagedus kasvada isegi
kuni 40%-ni. SP esinemissagedus tildpopu-
latsioonis on 1-4% ja 0,3-0,5% populatsioo-
nist on korraga nii sidamepuudulikkus kui
ka 2. tutpi diabeet. (1)

Diabeet kui siidamepuudulikkuse
riskifaktor

2. tuilipi diabeet on oluline iseseisev riski-
faktor siidamepuudulikkuse kujunemi-

seks. Framinghami uuringus oli 2. tlitipi
diabeediga (vanuses 45-74) meestel kaks
korda suurem risk siidamepuudulikkuse
kujunemiseks kui mittediabeetikutel.
Naistel oli see risk kuus korda suurem.
Diabeetikutel on oluline poorata tihele-
panu siidame diisfunktsiooni simptomi-
tele. Suhkruhaigusega kaasnev iilekaal,
hiipergliikeemia otsene rakke kahjustav
toime ja insuliiniresistentsus on olulised
slidameprobleemide teket soodustavad
faktorid. Teadaoleva stidamepuudulikku-
sega diabeedihaigel on 60-80% suurem
kardiovaskulaar- ja tildsuremus kui mitte-
diabeetikul. Séltumata SP liigist (sdilinud
viljutusfraktsiooniga ehk HFpEF voi vdhe-
nenud viljutusfraktsiooniga siidamepuu-
dulikkus ehk HFrEF) on kaasneva DM-ga
patsiendil prognoos oluliselt halvem.
Suremuse risk on 12 korda suurem kui
ilma stidame pumbafunktsiooni héireta
diabeetikul. Mitmed néitajad on iseseisvad
riskifaktorid: kérge HbAlc tase, suure-
nenud kehamassiindeks, vanus, kaasnev
koronaarhaigus, retinopaatia, nefropaatia,
insuliini tarvitamine ja T2DM kestvus (1).

Diabeet ja kardiovaskulaarne risk
Enamik diabeetikuid kuulub suure kardio-
vaskulaarse riski kategooriasse (siia
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ei kuulu noored 1. tiiipi diabeediga
patsiendid). See tdhendab, et nende
kiimne aasta risk surra kardiovaskulaar-
haigusesse on 5-10%. Juhul kui T2DM-
patsiendil esineb sihtorganikahjustus
(nditeks proteinuurea) voi muu oluline
riskifaktor (oluline vererdhuhaigus,
hiiperkolesteroleemia voi suitsetamine),
kuulub ta viga suure riski gruppi ja kiimne
aasta suremuse risk on > 10%. See asjaolu
nditab, et diabeetikud vajavad intensiivset
ja multidistsiplinaarset ldhenemist koigi
modifitseeritavate riskifaktorite kisitle-
miseks (3).

Diabeetiline kardiomiiopaatia
Stidamepuudulikkus ja 2. tiilipi diabeet
esinevad sageli koos, mdjutades ebasood-
salt teineteise loomulikku kulgu. Diabee-
tikutel esineb tihti stidamepuudulikkuse
riskifaktoreid, millest kdige tihtsamad on
siidame isheemiatdbi ja hiipertensioon.
Lisaks mojutab hiipergliikeemia otseselt
miiokardi. Kasutusele on véetud diabee-
tilise kardiomiiopaatia termin, mida
iseloomustab varajane siidame diastoolse
funktsiooni hdirumine.

Pikaaegne hiipergliikeemia voib isegi
teiste riskifaktorite (koronaarhaigus,
klapirikked voi hiipertensioon) puudumisel
mojutada stidamelihast ja soodustada selle
funktsiooni hdirumist. Miiokardi venita-
tavuse hdirumine voib esineda juba viga
varases T2DM faasis. Kuna diabeetikutel
on hiipertensiooni esinemine vdga sage,
siis on raske hinnata isoleeritult gliikoosi
metabolismi hdirumise méju diastoolsele
funktsioonile. Patogeneetiliste mehhanis-
mide hulka kuuluvad gliikeeritud ainete
kuhjumine, kollageeni moodustumine
ja interstitsiaalne sidekoestumine, mis
viib kaltsiumi ainevahetuse hdirumiseni

)

Stidamepuudulikkus ja 2.
tllpi diabeet esinevad
sageli koos, mojutades eba-
soodsalt teineteise loomu-
likku kulgu.
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ja stidamelihase-insuliini signaalradade
muutusteni. See omakorda suurendab
slidamelihase jaikust ja pdhjustab veni-
tatavuse vihenemist (1).

Siidamepuudulikkuse ravitaktika
diabeetikul

Stidamepuudulikkuse ravis kasutatavaid
ravimeid on uuritud ka diabeetikutel.
Need on ndidanud efektiivsust nii suhk-
ruhaigetel kui ka seda mitte pddevatel
patsientidel. Seetottu tuleks lahtuda ravis
koige uuematest siidamepuudulikkuse
ravijuhenditest (4).

Angiotensiini konverteeriva ensiitimi
inhibiitor (AKE inhibiitor) ja angio-
tensiini retseptori blokaator (ARB).
AKE inhibiitor on ndidustatud 2. tiilipi
diabeeti pddejatele, kellel on vahenenud
valjutusfraktsiooniga stidamepuudulikkus
(EF < 40%), kuna see parandab siimpto-
meid ja vdhendab suremust. Uuringud
on niidanud, et ARBe vdib kasutada
alternatiivnina AKE inhibiitoritele, kuna
kasulikud efektid on sarnased. Nende
kombineerimine ei ole soovitatud, kuna
tdiendav kasu sellest on vdiksem kui
korvaltoimete risk. Reniin-angiotensiin-
aldosteroon-siisteemi inhibiitorite kasu-
tamisel tuleb jilgida neerufunktsiooni
ja K+-véddrtuseid, kuna diabeetikutel on
nefropaatia tekke oht suur (4).

B-blokaatorid (BB). Ravijuhendi alusel on
nende manustamine soovitatud koigile
patsientidele, kelle EF < 40%, kombinat-
sioonis AKE inhibiitoriga (talumatuse
korral ARBiga). Vihendavad suremust ja
hospitaliseerimiste hulka, vdhendades
samal ajal siimptomeid nii diabeetikutel
kui mittediabeetikutel. Vaatamata sellele
tarvitatakse BB-sid diabeetikute hulgas
harvem kui mittediabeetikute hulgas (4).

BB-d omavad diabeetikutele ka mdnin-
gaid ebasoodsaid efekte. Nad vdivad varjata
hiipogliikeemia siimptomeid, vihendades
treemori ja tahhiikardia esinemist, kuid
samal ajal suurendades higistamist. Pika-
aegset hiuipogliikeemiat on kirjeldatud
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mittekardioselektiivsete BB-dega (prop-
ranolool), kuid mitte beeta-1-selektiivsete
blokaatorite voi karvedilooliga. Viimane
omab lisaks mitteselektiivsele beetaret-
septori blokeerimisele ka alfaretseptoreid
blokeerivat toimet.

BB-d voivad vdhendada insuliinitund-
likkust ja omada teisi metaboolselt nega-
tiivseid toimeid (nditeks diislipideemia
tekke soodustamine, hiipogliikeemia
oht). Vaatamata sellele kaaluvad nendest
ravimitest saadud kasud diabeedi ja stida-
mepuudulikkusega patsiendil iiles raviga
seotud potentsiaalsed riskid (4).

Mineralokortikoidiretseptori antago-
nistid (MRA). Vihendamaks suremust
ja hospitaliseerimise riski on viikeses
doosis MRA niéidustatud koéigile siimp-
tomaatilise vihenenud valjutusfrakt-
siooniga haigetele, kellel on raviskeemis
juba AKE inhibiitor ja BB. MRA suremust
vihendav toime ei erine diabeetikutel ja
mittediabeetikutel. Samas peab jdlgima
neerufunktsiooni ja K+-vdadrtusi, kuna
esineb nefropaatia riski suurenemine.

Ivabradiin. Ivabradiiniga tehtud randomi-
seeritud topeltpime platseebo-kontrollitud
uuring hélmas iile 6500 patsiendi, kellel oli
slidamepuudulikkus ja siinusriitm > 70 x/
min. Ivabradiini grupis oli veidi iile 3000
patsiendi, nendest 30%-1 esines diabeet.
Ivabradiini grupp naitas olulist kardiovas-
kulaarsurmade ja stidamepuudulikkuse
toéttu hospitaliseerimiste vihenemist.
Kasulik efekt ilmnes nii diabeetikutel kui
ka mittediabeetikutel (4).

Veresuhkru taset langetav

ravi siidamepuudulikkusega
diabeetikul

USA toidu- ja ravimiamet nduab alates
2008. aastast kdigi uute diabeediravimite
kardiovaskulaarse ohutuse hindamist.
Ootused on olnud suured, et diabeedira-
vimid vdhendavad ka kardiovaskulaar-
suremuse riski. Viimase ajani on enamik
diabeediravimeid ndidanud stidame-
veresoonkonnahaiguste riski osas vaid

SUDAMEPUUDULIKKUS

neutraalseid tulemusi. Hiljuti on avaldatud
mitmeid huvitavaid uuringuid uute vere-
suhkru taset langetavate ravimitega, mis
on ndidanud iillatavalt positiivset toimet
kardiovaskulaarhaiguste ja siidamepuu-
dulikkuse osas.

Metformiin on jatkuvalt esmavaliku-
ravim veresuhkru taseme langetamiseks.
Varem oli see ravim vastundidustatud
stidamepuudulikkuse dekompensatsioo-
niga patsientidel laktatsidoosi tekke riski
téttu. Viimase aja uuringutes ei ole see
kinnitust leidnud. Metformiin vihendab
suremuse ja hospitaliseerimise riski (2).

Lihiaja suuremad uuringud diabeedi-
ravimitega (EMPA-REG Trial ja LEADER
Trial ja DECLARE TIMI-58) on iillatanud
nende kasulike méjudega kardiovasku-
laarhaiguste riskile.

EMPA-REG Trial oli empagliflosiini-
nimelise SGLT-2 inhibiitoriga tehtud
uuring, mis hélmas 7020 suure kardiovas-
kulaarse riskiga diabeetikut, keda jilgiti
3,1 aasta jooksul. IlImnes, et empagliflosiini
tarvitavate patsientide kardiovaskulaarse
suremuse risk vihenes 38% ja tildsuremus
viahenes sellest tulenevalt 32%. Stidame-
puudulikkuse tdttu hospitaliseerimise
risk vihenes empagliflosiini tarvitavate
patsientide seas 35% vorreldes plat-
seebogrupiga (5).

LEADER Trial oli liraglutiidi-nimelise
GLP-1 retseptori agonistiga tehtud uuring,
mis hélmas 9340 suure kardiovasku-
laarse riskiga diabeetikut, keda jalgiti 3,8
aasta jooksul. Selles uuringus ilmnes, et
primaarne kombineeritud tulemusnéitaja
(esmane insult, esmane siidamelihase
infarkt voi kardiovaskulaarsurm) vihenes
liraglutiidi tarvitajate seas 13%. Tulemus
oli peamiselt méjutatud kardiovaskulaarse
suremuse vihenemisest, mis vihenes
liraglutiidi tarvitajate seas 22% vorreldes
platseeboga (6).

DECLARE TIMI-58 oli dapagliflosiini-
nimelise SGLT-2 inhibiitoriga uuring,
mis holmas 17 160 teist tllipi diabee-
diga patsienti, kellest 10 186-1 oli suur
kardiovaskulaarhaiguse risk ja teistel
varem tuvastatud kardiovaskulaarhaigus.
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Kasuta metformiini, kui see ei ole vastunaidustatud voi esineb talumatus

Kui HbA1c sihtmarkvaartus ei ole saavutatud:

- Jatka metormiiniga, kui see ei ole vastunadidustatud (doosi muutmine/ravimi kasutamise
I[6petamine, kui oluline eGFR langus)
Lisa SGLT-2 inhibiitor voi GLP-1 retseptori agonist, millel on téestatud kardiovaskulaarne
efekt

Kui HbA1c sihtméarkvaartus on saavutatud:
Kui kasutab juba kahte ravimit voi mitut veresuhkru taset langetavat ravimit ja ei tarvita
SGLT-2 inhibiitorit voi GLP-1 retseptori agonisti, kaalu ravi vahetamist SGLT-2 inhibiitori voi
GLP-1retseptoriagonisti vastu
VOI kaalu HbAlc sihtméarkvaartuste langetamist ja SGLT-2 inhibiitori véi GLP-1 retseptori
agonisti lisamist
VOI hinda HbA1c uuesti 3 kuu pérast ja lisa SGLT-2 inhibiitori véi GLP-1 retseptori agonist, kui
HbA1lc on iile sihtméarkvaartuse

Domineeriv siidamepuudulikkus voi

: !’
neerupuudulikkus
| G

EELISTA
SGLT-2 inhibiitorit, millel on téestatud siidamepuudulikkust vdi neerupuudulikkuse
progressiooni vahendav toime, kui eGFR on sobilik

————————————————————————————————— VOl mmmmmmmmmmmmmmmmmmmmm oo oo oo
Kui SGLT-2 inhibiitor ei ole talutav voi on vastundidustatud, lisa GLP-1 retseptori agonist,
millel on téendatud kardiovaskulaarhaiguste riski vdhendav toime

L J
( Kui HbAlc on iile sihtmarkvaartuse J
4 + \

+ Valdi tiasolidiindioone siidamepuudulikkuse korral

Kasuta ravimeid, mis on toestatud kardiovaskulaarse ohutusega:

+ Kaalu muu klassi ravimi tarvitamist, millel on téestatud kardiovaskulaarhaiguste riski
vahendav moju

+ DDP-4 inhibiitori kasutamine (mitte saksagliptiin) siidamepuudulikkuse korral, kui ei
tarvita GLP-1retseptoriagonisti

« Baasinsuliini kasutamine

+ Hilisema pdlvkonna sulfoniiiiluurea preparaatide kasutamine
. J

Joonis 1. Veresuhkru taset langetavate ravimite kasutamine sidamepuudulikkuse voi
neerupuudulikkusega diabeetikul (modifitseeritud referents 8 jargi).
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Patsiente jalgiti keskmiselt 4,2 aastat.
Uuringus hinnati kahte peamist tule-
musnditajat: esimene tulemusnéitaja oli
kombinatsioon kardiovaskulaarsurmast,
stidamelihase infarktist ja ajuinsuldist
ning teine peamine tulemusnditaja kombi-
natsioon kardiovaskulaarsurmadest voi
hospitaliseerimistest siidamepuudulik-
kuse tottu. Uuring leidis, et dapagliflosiin
vahendab vdrreldes platseeboga kombi-
neeritud tulemusnditajat kardiovasku-
laarsurmadest ja hospitaliseerimisest
stidamepuudulikkuse tottu 27%, kuid see
tulemus oli tingitud ainult hospitaliseeri-
miste vihenemisest. Kardiovaskulaarsur-
masid dapagliflosiin vorreldes platseeboga
ei vahendanud (7).

Viimased uuringud antidiabeetiliste
ravimitega olnud vdga paljulubavad,
mistéttu nende tulemustega tuleks arves-
tada ka igapdevapraktikas. 2016. aastal
avaldatud Eesti 2. tiitipi diabeedi ravi-
juhend soovitab seetottu samuti SGLT-2
inhibiitori kasutamist sidamepuudulikku-
sega patsientidel (2). 2018. aastal ilmunud
Ameerika Diabeedi Assotsiatsiooni (ADA)
ja Euroopa Diabeedi Assotsiatsiooni (EASD)
tithine konsensudokument soovitab teada-
oleva aterosklerootilise sidamehaigusega
ja sidamepuudulikkusega patsientidel
kasutada SGLT-2 inhibiitorit v6i GLP-1
agonisti teise rea preparaadina metfor-
miini jarel (8).

Insuliin. Insuliin on kardiovaskulaarse
ohutusprofiili osas neutraalne ja selle
tarvitamine siidamepuudulikkusega
patsientidel on ohutu (2).

DDP-4 inhibiitorid. DDP-4 inhibiito-
ritega (saksagliptiin, alogliptiin, sitag-
liptiin) tehtud uuringud nditavad nende
ohutust kardiovaskulaarsuremuse osas,
kuid puudub ka tdiendav kasu nende
ravimite tarvitamisest. Siiski on viiteid,
et saksagliptiini ja alogliptiini kasutajate
seas esines rohkem hospitaliseerimisi
stidamepuudulikkuse tottu. Seetdttu
soovitab ADA ja EASD konsensusdoku-
ment siidamepuudulikkusega patsientidel
saksagliptiini véltida (8).

SUDAMEPUUDULIKKUS

Tiasolidiindioonid (glitasoonid)
pohjustavad naatriumi retensiooni ja
plasmamahu suurenemist. Sellega kaasnev
vedelikuliig véib pdhjustada SP siive-
nemist, mistottu need ravimid ei ole
soovitatud siidame disfunktsiooniga
suhkruhaigetele (2).

Veresuhkru taset langetavate ravi-
mite kasutamine siidamepuudulikkuse
ja neerupuudulikkusega diabeetikul on
kokku vdetud joonisel 1.

Kokkuvote

Nii suhkruhaigus kui ka siidamepuu-
dulikkus on iseseisvalt olulised tervi-
seprobleemid koéikjal maailmas. Nende
koosesinemine suurendab mitmekordselt
suremuse riski ja pdhjustab elukvaliteedi
halvenemist. Need patsiendid vajavad
oma suure kardiovaskulaarse riski tottu
pohjalikku kisitlust, agressiivset riskifak-
torite maandamist ja multidistsiplinaarset
ldhenemist nii kardioloogi kui ka endo-
krinoloogi poolt, et tagada patsientidele
maksimaalselt efektiivne ravi.
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Krooniline sidamepuudulikkus
ja kopsuhaigused

Arvestades siidamepuudulikkusega kui suure levimusega haigusega iihelt
poolt, selle tekkimiseks kuluva ajafaktoriga teiselt poolt ning siduselundite
haigestumisega samadel tingimustel kolmandalt poolt, vdoime kohkluseta
vaita, et sidamepuudulikkus esineb harva isoleeritud haigusena. Vagagi
tihti kdivad siidamepuudulikkusega kaasas kroonilised kopsuhaigused,
ennekaike krooniline obstruktiivne kopsuhaigus (KOK) (1), millele kdesolev
ulevaade peamiselt keskendubki.

Alan Altraja,
pulmonoloog
Tartu Ulikool,
Tartu Ulikooli Kliinikum

Nii kopsuhaiguste vaatevinklist kui stida-
mepuudulikkuse kliinilise kujunemise
laiemaks moéistmiseks on tarvilik siidame-
puudulikkus jaotada vasaku stidamepoole
(vasaku vatsakese) tekkeseks puudulikku-
seks ja isoleeritud parema siidamepoole
(parema vatsakese) puudulikkuseks.
Viimane leiab kasitlust kdesoleva iilevaate
l6puosas seoses pulmonaalhiipertensioo-
niga KOK:i jt kopsuhaigustega.
Stidamepuudulikkuse ja KOKi koos-
esinemise diagnostika algab nendele
molemale motlemisest (2), vaatamata
sellele, et nende kliiniline viljendus on
killalt sarnane: juhtival kohal kliini-
lises haiguspildis on simptomid, nagu
hingeldus, 6hupuudus, koormustalumatus

ja norkus-jouetus, ning haigustunnused,
mille hulka kuuluvad muude hulgas peri-
feersete kehaosade (jasemete) turse ning
korgenenud réohu tunnused jugulaarvee-
nide piirkonnas vaatlusel (2). On niisiis
oluline, et arvestataks mdlema haigusega
ning vilditaks olukordi, mida sageli
juhtub: diagnoositakse iiks ning teine
jadb markamata voi teadvustamata, seega
ka kliiniliselt korrektselt adresseerimata
(3-5), seda nii vanemas eas patsientidel
(6) kui tervikpopulatsioonis (6, 7).

KOKi ja siidamepuudulikkuse
koosesinemise epidemioloogia
Lisaks simptomite ebaspetsiifilisusele
on KOKi ja siidamepuudulikkuse koos-
esinemine vdga sage. Avaldatud andmed
on veidi erinevad, soltuvalt sellest, kas
pohihaiguseks loetakse stidamepuudu-
likkust ja KOKi vaadeldakse kui kaasuvat
haigust voi vastupidi. KOK esineb siida-
mepuudulikkuse korral kaasuva haigu-
sena 10-50%-1 (8), keskmiselt 37,3%-1
(5), enam patsientidel, kellel on vasaku
stidamepoole puudulikkus koos vasaku
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Joonis 1. Kontrastainega
kompuutertomograafiline uuring
86-aastasest meespatsiendist, kellel on
raske krooniline obstruktiivne kopsuhaigus
kombineeritud vasaku siidamepoole
puudulikkusega koos vasaku vatsakese
sdilinud valjutusfraktsiooniga (HFpEF).
Naha on siidame suhteliselt vdikesed
mootmed, vasaku vatsakese miiokardi
hiipertroofia ja sidamepuudulikkusest
tingitud keskseinandi sidekoe turse.

vatsakese sdilinud véljutusfraktsiooniga
(HFpEF), kui nendel, kellel on tegemist
vasaku vatsakese vihenenud valjutusfrakt-
siooniga stidamepuudulikkusega (HFrEF)
(9) (joonis 1). Teadaolevalt on HFpEFiga
patsiendid fenotiitibilt erinevad: nad on
vanemad, sagedamini naisterahvad ning
neil esineb sagedamini kaasuvaid haigusi
(2), mille hulka kuulub ka kahetsusvaar-
selt aladiagnoositud KOK (10).

Teiselt poolt, sidamepuudulikkuse
esinemist on kirjeldatud KOKi kui pdhi-
haiguse korral 10-20%-1 (50%-1) (11, 12),
keskmiselt 17%-1 (5). Rootsis Ostergdtlandi
maakonnas labiviidud uuringus, kuhu olid
kaasatud koik > 19-aastased isikud, saadi
vanusele standardiseeritud siidamepuudu-
likkuse levimuseks 9,9% KOKi-haigetel ja
1,5% neil, kellel KOKi ei olnud (riskide suhe
seega 6,6), kusjuures kahte haigusesse
haigestunute hulk suurenes tuntavalt
vanuse kasvades > 60 aastat (12).

SUDAMEPUUDULIKKUS

KOK suurendab stidamepuudulikkuse
tekke riski (13) ja suurendab oluliselt
suremust neil, kellel stidamepuudulikkus
on juba olemas, kusjuures suuremas ohus
on HFpEFiga patsiendid vorreldes HFrEFiga
patsientidega (9). Uhe hiljutise uuringu
andmetel osutusid suurenenud suremuse
biomarkeriteks KOKi ja stidamepuudulik-
kuse koosesinemisega patsientidel fliiisilise
sooritusvéime puudumine ja suurenev
hospitaliseerimiste sagedus (7). Huvitav
on méarkida, et sidamepuudulikkuse kaas-
nemine KOKiga patsientidel sdltub nende
obstruktsiooni raskusastmest (médduks
esimese sekundi forsseeritud ekspira-
toorne maht, FEV)), kuid mitte forsseeritud
vitaalkapatsiteedist (FVC) (14). Sarnastele
tulemustele on joutud varemgi (15).

Stdamepuudulikkus kui selline on viga
oluline KOKiga patsientide hospitaliseeri-
mise p&hjus (16). Uhe vdi teise dgenemine
kahe seisundi koosesinemise korral on
samuti sage hospitaliseerimise pdhjus
(17), kuivord iihe 4genemine on vallandav
tegur teise dgenemisele, justkui ,tdmmates
selle kaasa“. Veelgi enam, diagnostiliste ja
diferentsiaaldiagnostiliste raskuste, suure-
nenud haiguskoormuse, halva elukva-
liteedi, tervishoiuressursside kasutuse
suurenemise, seose tottu kolmandate
kaasuvate haigustega, suurema dgenemiste
tdendosuse ja suurema hospitaliseerimiste
riski kérval on stidamepuudulikkuse ja
KOKi korral teada ka patsientide suurem
suremus (5).

Mis siis on KOK:i ja stidamepuudulik-
kusega patsientide surma pdhjus? Uhe
uuringu (18) andmetest on teada, et raske
KOKiga hospitaliseeritud patsientidest,
kes surevad, surevad 37% siidamepuudu-
likkuse, 21% kopsuarteri trombemboolia,
28% pneumoonia ja liksnes < 15% KOKi
progresseerumise tagajarjel. Kardio-
vaskulaarsed surmad KOKi-haigetel on
tavaliselt kardiaalsed dkksurmad (19)
tingituna pigem astistooliast vdi pulsita
elektrilisest aktiivsusest kui ventrikulaar-
setest tahhiiariitmiatest (20), kusjuures
sagedased KOKi dgenemised on surma
riskitegur (21).

75



SUDAMEPUUDULIKKUS

Huvitav on siiski nentida, et vihemalt
tihes uuringus (5) on siidamepuudulikkuse
ja KOKi rollid elulemusele leitud olevat
veidi erinevad: stidamepuudulikkusega
patsientide elulemus obstruktsiooni
olemasolul ei erinenud oluliselt patsien-
tide elulemusest selle puudumisel (surma
riskide suhe 0,77 (95% usaldusvahemik
0,37-1,58; p = 0,47)), samal ajal kui KOKiga
patsientide elulemus oli sidamepuudulik-
kuse olemasolust statistiliselt peaaegu
oluliselt moéjutatud (surma riskide suhe
2,34 (95% usaldusvahemik 0,99-5,54; p
= 0,053)).

KOKi ja sidamepuudulikkuse
koosesinemise diagnoos

KOKi ja stidamepuudulikkuse koosesi-
nemise diagnoosimine rajaneb neist tihe
diagnoosimisel, sageli vastavalt diag-
noosija erialale vdi juhuslikult, juhtivate
simptomite ja kdttesaadavate diagnosti-
liste uuringute abil, ja teisele mdtlemisel
ning seejdrel ka diagnoosimisel, kuivord
eelnevat arvestades on tegemist piisavalt
sagedase koosesinemisega.

KOKi diagnoosimiseks on tarvilik
tunda dra siimptomitega (hingeldusele
lisaks koha, rogaeritus, alumiste hinga-
misteede infektsioonid anamneesis) ja/
voi KOKi riskiteguritele (nditeks sigare-
tisuitsule) eksponeerinud patsient, teha
forsseeritud voolu-mahu spiromeetria
ja leida olukord, kus bronhodilataatori
manustamise jarel on suhe FEV,/FVC <
0,7, mis nditabki 6huvoolu obstruktsiooni
olemasolu (1). Peab siiski nentima, et
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KOK suurendab stidame-
puudulikkuse tekke riski ja
suurendab oluliselt sure-
must neil, kellel sidame-
puudulikkus on juba ole-
mas, kusjuures suuremas
ohus on HFpEFiga patsien-
did vorreldes HFrEFiga
patsientidega.

FEV,/FVC véib viheneda vanemas eas ka
nn loomulikul viisil, ilma et see kujutaks
endast tingimata viidet obstruktsioonile
(22-25). Seetdttu on pakutud obstrukt-
siooni defineerimiseks, k.a eakamatel,
pigem normi alampiirist madalamale
jadvate FEV /FVC véidrtuste esinemist
(24, 26).

Jargneb KOKi-haige kompleksne hinda-
mine simptomikoormuse, spiromeetri-
lise kopsufunktsiooni, tulevikuriskide
(dgenemiste risk, hospitaliseerimiste
tdendosus, surma risk) suhtes selleks,
et adekvaatselt ordineerida esmast ravi
ning juhtida jatkuravi. Hea uudisena
tasub mainida, et KOKi diagnostikas on
niitidisajal kaasuvate haiguste otsingu vaja-
dusele mitte liksnes tihelepanu juhitud,
vaid konkreetsed kaasuvad haigused,
mida esineb sagedamini, on lausa nime-
liselt védlja toodud, nende seas esikohal
sidame-veresoonkonnahaigused koos
slidamepuudulikkusega (1).

Stidamepuudulikkuse diagnostika
nii haiguse olemasolu kui tulevikuriske
madravate biomarkerite mddramisega
hélmab nii simptomeid, laborianaliiiise
kui piltdiagnostilisi uuringuid, mille
kaigus ndhtav halvasti kontraheeruv
vasak vatsake ongi sageli voti nii HFrEF-i
esmaseks diagnoosimiseks kui ka haiguse
jatkukasitluseks, nditeks ohupuuduse
all kannataval patsiendil (2). Tunduvalt
keerukam on HFpEF-i diagnostika (27, 28),
mille esinemissageduses on tdheldatud
tousutrendi ning mida KOKiga kaasneb
eelmisest sagedamini (9). Sageli peetakse
siidame ehhokardiograafial ndhtavaid
struktuurseid hdireid voi vasaku vatsakese
diastoolset diisfunktsiooni (,166gastus-
héiret”) HFpEF-i tunnuseks (29).

Kodade natriureetilise peptiidi
N-terminaalse propeptiidi (NTproBNP)
seerumikontsentratsioon < 125 ng/I
vilistab tavaliselt siidamepuudulikkuse
(30), k.a hingelduse p&hjusena. NTproBNP
tase > 125 ng/l, millega kaasneb struk-
tuurne muutus stidames vdi diastoolne
disfunktsioon, viitab HFpEF-i vdimalusele
patsientidel, kellel on stidamepuudulik-
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kuse tunnused olemas (30). Seega voiks
NTproBNP seerumikontsentratsiooni
mddramist soovitada KOKi-haigete uuri-
mise instrumendina, k.a hingelduse
diferentsiaaldiagnostikas, et sidamepuu-
dulikkuse diagnoosi kinnitada voi valis-
tada, sealhulgas ambulatoorses praktikas,
eriti patsientidel, kelle tulevikuriskid on
suuremad (31).

Kolmas grupp uuringuid, mida KOKi ja
slidamepuudulikkuse omavahelises dife-
rentsiaaldiagnostikas véi siis jallegi koos-
esinemise diagnostikas voiks kasutada, on
kardiopulmonaalne koormustest (CPET) (32,
33). Lisaks traditsioonilistele muutujatele
on CPET-uuringul véljatoodavad prognoosi
mairavad parameetrid KOKi (34), siidame-
puudulikkuse (35) ja ka nende koosesine-
mise korral (36): minutiventilatsiooni ja
stisihappegaasi minutiproduktsiooni suhte
(V./VCO,) kovera tdus, 16ppekspiratoorne
stisihappegaasi osaréhk (P,,CO,) ja osardh-
kude erinevus maksimaalsel koormusel ja
rahuolekus (AP_,CO,). Nimelt on kindlaks
tehtud, et oluliste kardiovaskulaarsete
stindmuste risk on iihe aasta jooksul oluli-
selt suurem KOKi ja stidamepuudulikkuse
koosesinemisega patsientidel, kellel V_/
VCO, > 36 L/L, AP_CO, on > 2 mm Hg ja
P..CO, on < 33 mm Hg.

Probleem on pahatihti aga see, et
sageli ei ole patsientide {ildseisund CPETi
teostuseks piisavalt stabiilne (37). Suhte-
liselt hiljuti avaldatud uuringus leiti, et
koige paremini CPET-uuringul registree-
ritavatest parameetritest eristab KOK:i ja
stidamepuudulikkuse koosesinemist ilma
stidamepuudulikkuseta KOKi-patsientidest
V./VCO, kovera 16ikumiskoht y-teljega
(ehk v, vdirtus, kui VCO, = 0) I/min) (37).
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Mis puutub fiitisilise soorituse piira-
tust madravatesse teguritesse KOKi ja
siidamepuudulikkuse koosesinemisega
patsientidel, siis peamiselt on sooritus-
vdoime halvenemine tingitud aeroobse
funktsiooni hdirumisest tulenevalt kardio-
pulmonaar-muskulaarsest dissotsiat-
sioonist, nagu see tehti hiljuti kindlaks
hapnikutarbimise muutuse ja lihastoo
(WR) muutuse vaheliste seoste (AVO,/
AWR) modtmise abil (32). Nimelt on
véikese AVO,/AWR tagajdrgedeks
1) sama FEV, ja sama vasaku koja vélju-

tusfraktsiooni juures: suurem vasaku

vatsakese 16ppdiastoolne maht (LV-EDV),
vdiksem inspiratoorne kapatsiteet (IC),
vdiksem kopsude difusioonivoime

(DLco), madalam anaeroobne lavi,

suurem igapdevane simptomikoormus

(jasemete vasimine, diispnoe), vaiksem

siidame 166gimaht ja minutimaht,

vdiksem hapnikupulss ja

2) samasuguse ekspiratoorse diispnoe
juures: ebaefektiivsem ventilatsioon
ja hingamine suuremate kopsumah-
tude (residuaalmahu ja funktsionaalse

residuaalkapatsiteedi) juures (32).

CPET-uuring on vidga olulisel kohal ka
pulmonaalhiipertensiooni (PH) hindamisel
KOKiga patsientidel (38).

KOKi ja siidamepuudulikkuse
koosesinemise ravi

Kui vaadelda siidamepuudulikkuse ravi
KOKiga patsientidel, siis on andmeid, et
obstruktiivse kopsuhaiguse esinemine
on sagedasim f-blokaatorite mitteordi-
neerimise pohjus, kuigi patsiendid seda
vajaksid (2, 39). Kuigi B-blokaatorid,
sealhulgas kardioselektiivsed, kutsuvad

Varasematele uuringutele jargnenud metaanaluiisidega on
tehtud kindlaks, et KOKi ja sidamepuudulikkuse koosesi-

nemise korral vahendavad B-blokaatorid oluliselt dgene-
miste riski ja suremust. Hilisemad KOKi-patsientidel labi-
viidid uuringud on naidanud, et dgenemiste vahenemine
B-blokaatoritega on saavutatav korvaltoimete profiili oluli-

selt suurendamata.
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esile tihelt poolt FEV, vihenemist (40)
ja suurendavad bronhiaalset hiiperreak-
tiivsust (BHR) (41), on neil kuue minuti
kénnidistantsi (6MWD) ja vasaku vatsa-
kese viljutusfraktsiooni (LVEF) paran-
damise ning NT-proBNP taseme languse
ndol koigiti soodne toime (40).

Sageli kiisitakse, milline B-blokaator
siis on sidamepuudulikkusega KOKi-
patsiendile parim. Praktiliselt puuduvad
uuringud, mis oleksid vaadelnud puhtalt
KOK:i ja sidamepuudulikkusega patsiente,
kiilll on aga neid uuringuid, millest osa
votnud stidamepuudulikkusega isikutest
kiillalt suurel protsendil on kaasuv KOK.
Kokkuvotvalt on saadud erinevaid tule-
musi, nditeks on tithes uuringus leitud, et
erinevalt karvediloolist ei vihenda bisop-
rolool FEV, (42), ent teises t60s, kus vaat-
luse all oli bisoprolooli kasutamine stida-
mepuudulikkusega patsientidel modduka
raskusega kuni raske KOKiga, vdhendas
bisoprolool platseeboga vorreldes oluliselt
FEV, kuid ei méjutanud siimptomeid ega
elukvaliteeti (40). Kolmandas uuringus,

kus sarnastel patsientidel vorreldi metop-
rolooli toimet bisoprolooli omaga parast
siirdumist esialgselt karvediloolravilt, oli
néha, et molema selektiivse B-blokaatoriga
paranes esialgsega vorreldes FEV,, kuid
teisalt suurenes ka plasma NT-proBNP
kontsentratsioon, mis niditab, et voites
tthega kaotab pisut teises (43).

Varasematele uuringutele jargnenud
metaanaliilisidega on tehtud kindlaks,
et KOK:i ja stidamepuudulikkuse koosesi-
nemise korral vihendavad B-blokaatorid
oluliselt 4genemiste riski ja suremust (44).
Hilisemad KOKi-patsientidel labiviidud
uuringud on ndidanud, et dgenemiste
vihenemine B-blokaatoritega on saavu-
tatav korvaltoimete profiili oluliselt
suurendamata (45, 46). B-blokaatorite
soodsad toimed KOKi kontekstis on kokku-
votlikult toodud tabelis 1 (47). Peaaegu
sama hasti on teada ka statiinide, angio-
tensiini konvertaasi inhibiitorite (AKEI)
jaangiotensiini retseptorite blokaatorite
(ARB) suremust vihendav efekt KOKi ja
HFi koosesinemisel (48).

Tabel 1. B-blokaatorite soodsad toimed kroonilise obstruktiivse kopsuhaiguse (KOK)

kontekstis (modifitseeritult allikast (47))

Kardiaalsed

Vasaku vatsakese siistoolse ja diastoolse funktsiooni paranemine

Vasaku vatsakese dilatatsiooni vahendamine
Vasaku vatsakese massi vahendamine

Kaitse miiokardi isheemia vastu

Siidame [66gisageduse vahendamine

Kaitse B,-agonistide kérvaltoimete eest

Kaitse hiipoksiast indutseeritud siimpaatilise toonuse tousu vastu

Antiaritmilised toimed
Kaitse hiiperkaleemia eest

Antiapoptootiline toime kardiomiiotsiiitidele

Ekstrakardiaalsed

Endoteliin (ET)-1 vabanemise parssimine

Tsirkuleerivate proinflammatoorsete tsiitokiinide sisalduse vahenemine

Neutrofiilide kemotaksise ja aktivatsiooni vahendamine

Karikrakkude arvu ja limaproduktsiooni vahendamine
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Mis puutub KOKi-ravimite, peami-
selt bronhodilataatorite kasutamisse
siidamepuudulikkusega patsientidel,
siis lithitoimeliste B,-agonistide (SABA),
pikatoimeliste p,-agonistide (LABA) (49)
ja pikatoimeliste antikolinergiliste ainete
(LAMA) (50) kardiotoksilisusest on olnud
killalt palju juttu (51). Tegelikkuses
on pikatoimelised bronhodilataatorid
osutunud kiillaltki turvalisteks, seda nii
eraldi kui isegi kombineerituna (sealhulgas
LABA + LAMA fikseeritud kombinatsioo-
nidena) manustades (52).

Hiljuti avaldatud rahvusvaheliste
kliiniliste uuringute metaanaliiiisis paigu-
tati analtiisimudelisse tuntumate LABA
+ LAMA fikseeritud kombinatsioonide
efektiivsus- ja turvalisuse nditajad ning
leiti formoteroolil aklidiiniumbromiidiga
ja olodateroolil tiotroopiumbromiidiga
olevat parimad kardiovaskulaarse turva-
lisuse profiilid vorreldes monokompo-
nentidega (52). Tekkinud kardiovasku-
laarsetest probleemidest kuulusid selle
metaanaliiisi kohaselt esimese kolme
seisundi hulka kodade virvendusariitmia
(0,39%), miiokardiinfarkt (0,27%) ja muud
koronaarhaiguse vormid (0,26%) (52).

Mis puutub efektiivsusse, siis ennekdike
toime téttu simptomitele ja kopsufunkt-
sioonile parandavad bronhodilataatorid
sidame hemodiinaamikat, parandades
stiidameindeksit (CI) ning vahendades
vasaku vatsakese l0ppdiastoolset réhku
(EDVP) ja keharinge vaskulaarset resis-
tentsust (SVR) (53).

KOKi ravimisel peab veel pidama
silmas, et sidamepuudulikkus on inhalaa-
torite ebadige kasutamise riskitegur (54).

Agenemised KOKi ja
sudamepuudulikkuse
koosesinemise korral

Agenemiste ristuva esilekutsumise téttu
jaab kasitletud kahte haigust paralleelselt
podejate juures sageli kliinilises praktikas
arusaamatuks, milline olemasolevatest
haigustest nimelt dgenes. Stidamepuu-
dulikkuse dgenemine kuulub kindlalt
KOKi dgenemiste sagedasemate pdhjuste
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hulka parast hingamisteede infektsioone
ja dhusaaste sissehingamist (1). Agene-
miste epidemioloogiast oli juttu eespool.
KOKi dgenemised nimelt péhjustavad
ka arvukate siidamehaiguste, kaasa
arvatud stidamepuudulikkuse dgenemisi,
stommates viimaseid justkui kaasa“
(55, 56). On naidatud, et KOKi dgene-
miste korral esineda voiv kardioloogiliste
biomarkerite plasmakontsentratsiooni
suurenemine ennustab suurt suremust:
NT-proBNP sisalduse suurenemine (> 220
pmol/1, 27,5%-1 patsientidest) ja troponiini
T sisalduse suurenemine (> 0,03 mg/I,
16,6%-1 patsientidest) suurendas 30 pdeva
suremuse riski vastavalt 9,0 korda (95%
usaldusvahemik 3,1-26,2; p < 0,001) ja
6,3 korda (95% usaldusvahemik 2,4-16,5;
p < 0,001) (57). Samuti kutsuvad KOKi
dgenemised esile raskesti taastuva arterite
jaikuse suurenemise (58).

KOK, siidame parema poole
puudulikkus ja KOKi-tekkene PH
Enne puhtalt KOKi-tekkese PH kisitluse
juurde asumist tuleb mirkida, et parema
vatsakese disfunktsioon koos réhu
kasvuga kopsuarteris KOKiga patsientidel
voib piisavalt sageli tekkida nii paralleel-
selt KOKi ja vasaku stidamepoole puudu-
likkusega kui ka ilma viimaseta selliselt,
et plasma biomarkerite (NTproBNP, aga ka
teiste, nagu troponiini-T, kreatiini kinaa-
side jt) taseme tdus ilmneb ilma vasaku
vatsakese diisfunktsioonita (59, 60).
Igal juhul on plasma NTproBNP tasemel
nii tthes kui teises situatsioonis oluline
prognostiline tdhendus (57).

PH kujunemise mehhanismid on veidi
erinevad erinevate KOKi fenotiitipide
korral. Nn vdikeste hingamisteede haiguse
tlitipi KOKi korral kujuneb alveolaarse
hiipoventilatsiooni ja hiipokseemia tingi-
mustes prekapillaarne vasokonstriktsioon
selleks, et viltida ventilatsiooni-perfu-
siooni tasakaalu hiire stivenemist (joonis
2a). Selle tulemusena kopsuringe arte-
riaalne rohk tduseb ning see on vaadeldav
kui kompensatoorne kaitsereaktsioon.
Hiljem kujuneb ka arterioolide remodel-
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c) d)

Joonis 2. Pulmonaalhiipertensiooni (PH) kujunemise mehhanismid erinevate kroonilise
obstruktiivse kopsuhaiguse (KOK) fenotiiipide korral.

a) Nn vaikeste hingamisteede haiguse tiilipi KOKi korral kujuneb alveolaarse
hiipoventilatsiooni ja hiipokseemia tingimustes prekapillaarne vasokonstriktsioon
selleks, et valtida ventilatsiooni-perfusiooni tasakaalu héire siivenemist (nool). Selle
tulemusena kopsuringe arteriaalne rohk tduseb ning see on vaadeldav kompensatoorse
kaitsereaktsioonina. Hiljem kujuneb ka arterioolide remodelleerumine.

b) Emfiiseemi iilekaaluga KOKi korral vdheneb koos alveoolide destruktsiooni ja arvu
viahenemisega kopsuringe veresoonte hulk ja kujuneva hiipokseemia tingimustes tekib
viimasest johtuvalt samuti prekapillaarne vasokonstriktsioon (nool).

Farmakoloogiline pulmonaalne vasodilatatsioon pdohjustaks nii nn vaikeste hingamisteede
haiguse tuiipi KOKi korral (c) kui emfiiseemi Glekaaluga KOKi korral (d) oksligeniseerimata
vere paasu keharingesse, mille tulemus oleks ventilatsiooni-perfusiooni tasakaalu haire
edasine siivenemine ning patsiendi seisundi halvenemine.
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leerumine. Farmakoloogiline pulmonaalne
vasodilatatsioon pohjustaks niisuguses
olukorras oksiigeniseerimata vere pddsu
keharingesse, mille tulemuseks oleks
ventilatsiooni-perfusiooni tasakaalu hiire
edasine siivenemine (61) ning patsiendi
seisundi halvenemine. Parem ravimeede
oleks taolises olukorras hoopis bronhodi-
latatsioon. Emfliseemi tilekaaluga KOKi
korral viheneb koos alveoolide dest-
ruktsiooni ja nende arvu vihenemisega
kopsuringe veresoonte hulk ja kujuneva
hiipokseemia tingimustes tekib viimasest
johtuvalt samuti prekapillaane vasokonst-
riktsioon (joonis 2b).

KOKi-tekkese pulmonaalhiiperten-
siooni (COPD-PH) esinemise tdendosus
KOKiga patsientidel on tavaliselt seotud
KOK:i raskusastmega (38), kuid on leitud
ka spetsiifilisi geenimutatsioone, mis PH
teket soodustavad (62). PH ei ole KOKi
korral tavaliselt raske, isegi varasema
GOLD (Global Initiative for Chronic Obst-
ructive Lung Disease) klassifikatsiooni
jargse IV staadiumi KOKiga patsientidest
90%-1 oli kopsuarteri keskmine rohk
(mPAP) rahuolekus > 20 mm Hg, kusjuures
enamikul patsientidest oli see vahemikus
20-35 mm Hg ning tiksnes 1-5%-1 > 35-40
mm Hg (63).

KOKiga haigetele on kiillalt iseloo-
mulik, et juba médduka koormuse juures
voib tekkida jarsk mPAP-i tous. Pohjus on
hédire kopsuveresoonte arvus ja venita-
tavuses ning véimes avada muidu joude
seisvaid veresooni tsirkulatsiooniks, ent
pohjus voib olla ka kaasuv vasaku siida-
mepoole haigus (38).

On hakatud eristama uut KOKi feno-
tlitipi, nn kopsuveresoonte tiilipi KOKi,
millele iseloomulikud jooned on vihesem
ohuvoolu obstruktsioon hingamisteedes,
hiipokseemia, vdga védike DLco, hiipo-
kapnia vdi isegi normokapnia ja koor-
mustalumatuse kardiovaskulaarne profiil
(CPET-uuringul) (64). Morfoloogilistelt
muutustelt sarnanevad COPD-PH korral
kopsuveresooned idiopaatilise pulmo-
naalse arteriaalse hiipertensiooni (PAH)
korral nahtavatega (38). COPD-PH korral
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KOKi-tekkese pulmonaal-
hiipertensiooni esinemise
toenaosus KOKiga patsien-
tidel on tavaliselt seotud
KOKi raskusastmega, kuid
on leitud ka spetsiifilisi
geenimutatsioone, mis PH
teket soodustavad.
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madrab PH patsientide suremust palju
tugevamini, kui seda teevad FEV, v0i
gaasivahetuse parameetrid (65).

Kindlasti pakub huvi ka teadmine, et
juba kompuutertomograafiliselt moéddetav
kopsuarteri laienemine ennustab kiillalt
hésti hospitaliseerimisi KOKi dgenemiste
téttu (66).

PH diagnoosimise alus KOKiga, aga ka
muude kopsuhaigustega patsientidel on
kahtluse tekkimine kliinilistel alustel,
kopsufunktsiooni médtmistulemuste,
radioloogiliste uuringute ja biomarkerite
plasmakontsentratsioonide (NTproBNP
jt) jargi (38). Tuleb siiski arvestada, et
biomarkerite sisalduse suurenemine viitab
paremini raskemale COPD-PH-le, samas kui
kergemate vormide korral v6ib biomar-
kerite maaramistulemuste tundlikkus ja
eriti spetsiifilisus olla mdjutatud vasaku
stidamepoole puudulikkusest (67). Nagu
muudegi kopsuhaiguste korral, nii vihjab
ka KOK:i korral PH olemasolule vdiksem
DLco, vihenenud fuusiline suutlikkus
ja gaasivahetuse hédirete olemasolu nii
rahuolekus kui koormusel (38).

Parim viis PH kinnitamiseks KOKiga
patsientidel on ehhokardiograafia (38).
Kuldstandardiks peetavat siidame parema
poole kateteriseerimist (RHC) ei peeta
COPD-PH korral alati vajalikuks, eriti
juhtudel, mil uuringule ei jargne (kopsu-
haiguse-tekkesuse) tdttu tdoendoliselt
PH-spetsiifilisi ravimeetmeid (38).

RHC voetakse ette, kui 1) seisundi klii-
niline halvenemine, aga ka progresseeruv
koormustalumatus voi gaasivahetuse hédire
ei ole hinnanguliselt seotud ventilatsiooni
halvenemisega ja 2) patsiendi prognosti-
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line hindamine on hinnanguliselt vdga
oluline (niditeks tihenduses kopsusiirda-
misega jne.) (38). Lopuks peab ravimees-
kond otsustama, kas PH on konkreetsel
patsiendil tingitud kopsuhaigusest (PH
klassifikatsiooni grupp III) (68) voi on
tegemist hoopis pulmonaalse arteriaalse
hiipertensiooniga (grupp I), kuna ravi on
nendel juhtudel viagagi erinev (68, 69).
Raske obstruktsioon (FEV, < 60%
eeldatavast), DLco vihenemise ,proportsio-
naalsus” ventilatsioonifunktsiooni kahjus-
tusega, kerge kuni méodduka raskusega
PH, teadaolevate muude PAH riskitegurite
puudumine, olulised kopsuhaigusele
iseloomulikud hingamisteede voi paren-
hiiimi muutused ja pigem ventilatoorse
kui tsirkulatoorse reservi ammendu-
mist nditavad muutused CPET-uuringul
(vihenenud hingamisreserv, normaalne
hapnikupulss, normaalne V_/VCO, kdvera
tdus, vihenenud hapnikusaturatsioon
segavenoosses veres, arteriaalse vere
slisihappegaasi osarohu (PaCO,) téus
koormusel) viitavad sellele, et tegemist
voiks pigem olla kopsuhaiguse-tekkese
PHga ning patsienti tuleks edasi konsul-
teerida ja kdsitleda PH diagnostika ja ravi
suhtes kogemust omavas keskuses (38).
Edasine soltub juba PH raskusastme ja
kopsu haaratuse vahekordadest.
COPD-PH raviks on ajast aega katse-
tatud ka PAH-spetsiifilisi ravimeid. Pika-
ajaline ravi on metaanalliliside andmetel
parandanud COPD-PH-ga patsientide
pulmonaalset hemodiinaamikat (70, 71)
ning RHC abil on kinnitatud nii sildena-
fiili (fosfodiesteraasi-4 inhibiitor) (72)
kui bosentaani (endoteliini retseptoran-
tagonist) efekti (73). Ka toime koormus-
taluvusele on olemas kahe metaanaltitisi
pohjal, milles leiti 6MWD pikenemine
(70, 74), kuigi efekt puudus kolmandas
metaanaliitisis (71). Efekti elukvaliteedile
ei ole PAH-spetsiifiliste ravimitega COPD-
PH-ga patsientidel aga leitud (70, 71).
Siiski, iks hiljutine uuring sildenafiiliga
nditas raske KOKi-tekkese PH korral BODE
indeksi (body mass, airflow obstruction,
dyspnoea, exercise capacity), diispnoe ja

uldtervisliku seisundi paranemist (72).
PAH-spetsiifiliste ravimite moju gaasiva-
hetuse héiretele on samuti heterogeenne:
probleemi siivenemise korval johtuvalt
ventilatsiooni-perfusiooni tasakaalu
edasisest hdirumisest vasodilatatsiooni
tingimustes osades uuringutes paral-
leelselt simptomite progresseerimise ja
elukvaliteedi halvenemisega (75, 76) ei ole
sarnast probleemi leitud siiski koikides
uuringutes (72). Nimelt voidakse oksiige-
nisatsiooni halvenemist pulmonaalringe
vasodilateerimise tulemusel kompensee-
rida siidame suurenenud minutimahuga,
mis tagab 16ppkokkuvdttes siiski para-
nenud hapnikuvarustatuse kudedes, eriti
koormuse korral (38).

Kokkuvote

Olemasolev teave ei voimalda 16plikult
vdita, et PAH-spetsiifiline ravi parandab
piisavalt COPD-PH-ga patsientide pulmo-
naalset hemodiinaamikat, koormustalu-
vust voi simptomeid nii, et sellist ravi
vdiks praegu lugeda soovitatavaks. Kuigi
moned andmed vihjavad véimalusele
PAH-spetsiifilise vasoaktiivse raviga
mojutada soodsalt haiguse teatud aspekte
patsientidel, kellel mPAP > 35 mm Hg, on
soovituste jagamiseks vajalikud edasised
uuringud, eeskatt patsientidel vdikese CI
ja/voi oluliselt suurenenud kopsuringe
vaskulaarse resistentsusega (38).
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Krooniline sudamepuudulikkus ja
krooniline neeruhaigus

Robert Bright kirjeldas aastal 1863 esmakordselt tihedat seost siidame
struktuuri muutuste ja neeruhaiguste vahel (1). Sellest ajast alates
on jatkuvalt kirjeldatud ja summeeritud kardiorenaalseid seoseid
hemodiinaamiliste fenotiilipide, patofiisioloogia, ravisoovituste ja
kliiniliste tulemuste aspektidest.

Madis limoja,
nefroloog,
Laane-Tallinna Keskhaigla

Need seosed holmavad siidame ja neerude
hemodiinaamilisi seoseid stidamepuu-
dulikkuse (SP) korral, ateroskleroosi
mdju mdlemale organsiisteemile, neuro-
hormonaalset aktivatsiooni, tsiitokiine,
biokleemilisi hdlbeid aneemia-poletiku-
luumineraalide kaskaadis kroonilise
neeruhaiguse (KNH) korral ja unikaalseid
strukturaalseid muutusi siidames neeru-
haiguse progressioonil (2).

SP on maailmas laialt levinud haigus,
mis esineb 1-2%-1 elanikkonnast (seal-
hulgas 5-9%-1 inimestest vanuses ile 65
aasta) ja neist 1/3 kuni pooltel (40-50%-1)
esineb KNH glomerulaarfiltratsiooni
kiiruse (GFR) vahenemisega < 60 ml/
min/1,73 m2 (3, 4).

Samuti on KNH tugev iseseisev riski-
faktor kroonilise stidamepuudulikkuse
(KSP) tekkeks ja progresseerumiseks: iile
60%-1 KNH-haigetest esineb KSP ja see
korreleerub KNH raskusastmega (5): KNH
3 vbi suurema raskusastme korral on SP

tekkerisk kolm korda suurem voérreldes
normaalse neerufunktsiooniga (GFR > 90
ml/min/1,73 m?) (4).

Ka stidame dkksurma oht on suurem, kui
esineb nii SP kui KNH, sealhulgas patsien-
tidel GFR-ga 15-59 ml/min/1,73 m? on
kahekordselt suurem stidame dkksurmaoht
vorreldes patsientidega, kellel GFR on > 60
ml/min/1,73 m? (6). SP ja KNH silivendavad
kaasuvaid patoloogiaid, sh metaboolseid
protsesse, mille tulemusena Euroopas 1,2
miljonit patsienti SP-ga ja iga kolmas 16pp-
staadiumis (5. raskusaste) KNH-ga patsient
(185 000 patsienti) on kahhektilised (7).

Uks esimesi samme kardiorenaalse
stindroomi (KRS) defineerimisel oli USA
Stidame, Kopsu ja Vere Instituudi todgrupi
(Working Group of the National Heart,
Lung and Blood Institute) médédratlus 2004.
aastal, et KRS tuleneb interaktsiooni-
dest neerude ja teiste tsirkulatoorsete
komponentide vahel, mis pdhjustavad
veresoonkonnas tsirkuleeriva mahu
suurenemist ja selle kaudu siivendavad
stidamepuudulikkuse siimptomaatikat ja
ka haiguse progressiooni (8).

2008. aastal jaotati KRS kahte peamisse
gruppi - kardiorenaalne ja renokardiaalne
stindroom. Edaspidi jaotati see viieks
alatiilibiks (tabel 1), et KRS-ga patsiente
(2, 4) (tabel 1, joonis 1 ja 2) tdpsemini
diagnoosida ja ravida.
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Tabel 1. KRS-i klassifikatsiooni (Consensus Conference of the Acute Dialysis Quality
Initiative) modifikatsioon (2)

Fenotiiiip Nomenklatuur Kirjeldus Kliinilised ndhud
KRS 1.tiilip  Age KRS SP-st péhjustatud ANK AKs-ist kardiogeenne 3okk ja
ANK, ASP tingib ANK-i
KRS 2. tiitip  Krooniline KRS Kroonilisest SP-st Krooniline sidamepuudulikkus
pohjustatud KNH
KRS 3.tiilip  Age renokardiaalne ANK-st pohjustatud ASP ANKi-puhusest vedeliku iileliiast,
siindroom poletikulistest muutustest
jaureemia metaboolsetest
héiretest tingitud SP
KRS 4. tiiip  Krooniline KNH-st pohjustatud KNH kardiomtiiopaatiast VVH
renokardiaalne krooniline SP jaSP
stindroom
KRS 5.tiitip  Sekundaarne KRS Siisteemsest protsessist ~ Amiiloidoos, sepsis, tsirroos

pohjustatud SP ja NP

AKS - dge koronaarsiindroom, ASP - dge siidamepuudulikkus, ANK - dge neerukahjustus, KNH -
krooniline neeruhaigus; KRS - kardiaalne renaalsiindroom, SP - siidamepuuudlikkus, VVH - vasaku
vatsakese hiipertroofia

Tiiip 1

Age kardiorenaalne

siindroom

Tiiiip 2
Krooniline

kardiorenaalne

siindroom

Age SP viib KNP

. Tiiiip 3
Age renokardiaalne
siindroom

KNH pohjustab

tekkeni Krooniline SP viib dgedat SP-d
progresseeruva ja
piisiva KNH-ni
| |

Hairunud Kiirenenud Soolajavee

o e e tasakaalu_ haire,
voirenaalne apoptoosja . GG EL:

hemodiinaamika fibroos on e} i

on peamine peamine kahjustav muutused ja
kahjustusfaktor faktor IRl
naalne haire on

peamine kahjustav
faktor

Tiilip &4 Tiiip 5
Krooniline Sekundaarne
renokardiaalne kardiorenaalne
siindroom siindroom

KNH viib kroonilise

SP ja KNH
siivenemiseni Siisteemne insult
(sh sepsis ja
septiline $okk)

Mikrotsirkula-

| toorne
st ingiug SUsfunktsioon,
muopaatia immuunvastus,
(B0 [EEDTI tsutokiinide
kpnkreetne vabanemine ja
kahjustav faktor i ek
* viivad organite
liheaegse
kahjustuseni

SP -siidamepuudulikkus, KNP - krooniline neerupuudulikkus, KNH - krooniline neeruhaigus

Joonis 1. Kardiorenaalse siindroomi definitsioon
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- Soolast ja veest tingitud vedelikuliig ja retensioon
- Renaalne ja kardiaalne iilekoormus (renaalne venoosne hiipertensioon)
+ Halvenenud organfunktsioon (edaspidi puudulikkus)

- Lopporganite vasokonstriktsioon

KL

(Neuro)hormonaalsed mehhanismid
- RAASi aktivatsioon
- Stimpaatilise narvisiisteemi aktivatsioon

I
H&
I

Kardiovaskulaarhaigusega seonduvad

mehhanismid

- Krooniline poletik ja rakkude immuunsuse
aktivatsioon

- Alatoitumus, kahheksia ja karbumine

- Luu-mineraalide haired

- Happe/aluse ainevahetushaired

- Aneemia ja kardiorenaalne aneemia

Joonis 2. Kardiorenaalse koosmoju lilevaade

KRS-il on kolm peamist tekkemeh-
hanismi: hemodiinaamilised mehha-
nismid, neurohormonaalsed mehhanismid,
kardiovaskulaarhaigusega seonduvad
mehhanismid (4). Kdik kolm mehhanismi
on seotud ja avaldavad negatiivset moju
molemale organile (joonis 2).

Kroonilise kardiorenaalse
siindroomi diagnoosimine
Struktuursete ja funktsionaalsete
muutuste hindamiseks KRS-i korral on
kasutusel palju diagnostilisi meetodeid,
nagu biomarkerid, piltdiagnostika, inva-
siivne hemodiinaamika monitooring,
veremahu monitooring jms (2).

Miiokardi kahjustuse hindamiseks on
biomarkeritest troponiin ja BNP/NT-proBNP
(B-tlitipi natriureetiline peptiid/ N-terminal
proBNP) rutiinses kasutuses.

BNP baastase on KNH patsientidel
kérgem kui normaalse neerufunktsiooniga

inimestel renaalse kliirensi halvenemise
(méarkimisvéaarselt NT-proBNP kliirensi
o0sas), kroonilise rohu ja veremahu téusu
ning KNH-ga kaasneva kardiomiiopaatia
tottu (2). Seetottu on ratsionaalne midrata
KNH-ga patsientidel just BNP tase KRS-i
diagnoosimisel ja teha seda dgeda kardio-
vaskulaarse voi/ja renaalse kahjustuse
mitteesinemise ajal, et mddrata kindlaks
vastava patsiendi baasvaartus.

Renaalsetest biomarkeritest on
dgeda neerukahjustuse korral kasu-
tusel a1 mikroglobuliin, NGAL (neurophil
gelatinase-associated lipocalin) ja NAG
(N-acetyl K-D-glucosaminidase), kuid klii-
nilises praktikas ka vihem kasutatavad
IL(interleukiin)-18, TIMP-2 (tissue inhibitor
of metaloproteinase-2) ja IGFB7 (insulin-like
growth factor binding protein 7), KIM-1
(kidney injury molecule) (2).

Tslistatsiin C (CysC) ja sellel pohinev
eGFR hindamine omab moningaid eeliseid
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Tabel 2. Kroonilise neeruhaiguse ennetus ja kasitlus, Eesti ravijuhend (2017)

Albuminuuria kategooriad U-Alb/U-Crea
(mg/mmol vdi mg/g) alusel
Al A2 A3
- . L. Normaalne Mododukalt Tugevalt
Kroonilise neeruhaiguse prognoos eGFR-i ja .
. - ) kunikergelt | suurenenud | suurenenud
albuminuuria kategooriate alusel
suurenenud
<3 3-30 >30

mg/mmol mg/mmol mg/mmol

<30mg/g |30-300mg/g | >300mg/g
= G1 | Normaalne 290
‘E neerufunktsioon
= G2 | Kerge neerufunktsiooni | 60-89
= vahenemine
S s
= G3a | Kerge kuni mdodukas 45-59
E neerufunktsiooni
PO vihenemine
w3
2 = | G3b | Maddukas kuni oluline 30-44
9 neerufunktsiooni
® vahenemine
w
2 G4 | Oluline neerufunktsiooni | 15-29
3 véhenemine
Z G5 | Loppstaadiumi <15
X neerupuudulikkus

Roheline - véike risk (puuduvad neeruhaigusele viitavad tunnused, KNH-d ei ole)

Kollane - moodukalt suurenenud risk
Oranz - suur risk
Punane -vaga suur risk

(soltumatus lihasmassist ja dieedist, parem
prognoositav vaartus suremuse ja kardio-
vaskulaarsete siindmuste ennustamisel)
vorreldes S,P-Crea (kreatiniin seerumis/
plasmas) ja selle alusel eGFR (CKD-EPI
valem) hindamisega, millest viimane on
tdnapdeval rutiinuuring neerufunktsiooni
taseme midramiseks (5). Edaspidi on
prognoositav CysC laialdasem kasutamine,
sealhulgas KRS-iga patsientidel.

KNH korral pdhineb progresseerumise
riski hindamine peamiselt eGFR-i (hinnan-
guline glomerulaarfiltratsiooni kiirus,
CKD-EPI valemi alusel) ja albuminuuria
hindamise alusel, tabel 2 (5).

Vedelikuliia hindamine ja eemal-
damine on peamine vdoimalus peatada

Modifitseeritud KDIGO 2012 ravijuhendist (17)

KRS-i ,surnud ring“. Selleks peab tédpselt
teadma (madrama) patsiendi 60pdevast
diureesi, manustatavat ja tarbitavat
vedeliku hulka.

Optimaalne meetod, hindamaks vede-
liku staatust ja kuiva kaalu, on BIVA
(bioimpedance vector analysis): elektri-
lisel printsiibil péhinev mitteinvasiivne
uuring. BIVA korral méératakse kogu keha
vedelik, pannes elektroodid randmetele
ja pahkluude piirkonda ning juhtides
kehasse 50 kHz voolu. Seejdrel néitab
BIVA graafiliselt nii vedeliku iileliiga kui
ka optimaalselt kuiva kaalu (2). Nende
aparaatide erinevad modifikatsioonid
on igapdevaselt kasutusel ka Eestis, seal-
hulgas nefroloogilises praksises.
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Piltdiagnostikast on siidame-neeru-
kahjustuse korral ehhokardiograafilise
uuringu kérval standardne mitteinvasiivne
uuring sidame magnetresonantsuuring.
Gadoliiniumisisaldusega kontrastainega
MRT-uuringut on mittesoovitatav teha
patsientidel, kellel on eGFR alla 30ml/
min/1,72m? seoses suurenenud riskiga
nefrogeense siisteemse fibroosi tekkeks
(5). Suurenenud riski neerukahjustuseks ei
ole T1-mapping-uuringul ja siidame stress-
perfusiooniuuringul. Miiokardi fibroos
ureemilise kardiomiiopaatia (KRS tiiiip
4) korral tekib paljude mehhanismide
kaudu ega ole iiheselt seotud koronaarar-
terite patoloogiaga, mistottu on antud
uuringud sobilikud nii aterosklerootilise
kahjustuse kui ka fibroosi hindamiseks ja
jalgimiseks (9).

Neerude ultraheliuuring koos neeru-
sisest venoosset voolu hindava Doppler-
uuringuga ja neeru arteriaalse resis-
tentsuse (RI-indeks) hindamisega annab
informatsiooni haiguse kulu ja verevarus-
tuse osas - neeru médtmete vihenemine,
ehhogeensuse suurenemine (tihenemine)
kortikaalosas ja kortikaalmedullaarpiiri
hdgustumine viitab kroonilisele neeru-
kahjustusele (2).

Kroonilise kardiorenaalse
siindroomi ravist

Rasvunud patsiendid (KMI > 35 kg/m?) SP
ja/voi KNH-ga peavad muutma elustiili, et
langetada kehakaalu. Vihem tilekaalulistel
patsientidel KNH-ga ja SP-ga kehakaalu
langetamisest nii suurt kasu seisundi
paranemiseks ei ole (4).
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Vedelikuliia hindamine ja
eemaldamine on peamine
voimalus peatada KRS-i
,surnud ring®. Selleks peab
tapselt teadma (maara-
ma) patsiendi 66padevast
diureesi, manustatavat ja
tarbitavat vedeliku hulka.
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KDIGO KNH vererdhu ravijuhis (10)
soovitab ranget naatriumi tarbimise
piiramist, sest vihenenud GFR-iga patsien-
tidel on soola retensioon seotud vereréhu
tousuga. Seetottu ka Eesti KNH ravijuhis
soovitab vihem kui 2,4 g naatriumi (vihem
kui 6 g keedusoola) pidevas, et langetada
vererdhku ja vahendada stidame-veresoon-
konnahaiguste (SVH) riski (5).

Diureetikumid

Lingudiureetikumid on SP ja KNH korral
vedelikuliia esinemisel perifeersete
tursete voi kopsuturse olemasolul esma-
valik (11).

Eriti raske neerupuudulikkuse korral
(GRF < 30 ml/min/1,73m?) on ravi diuree-
tikumidega ,kahe teraga modk”, sest
lingudiureetikumide kombineerimine
tiasiiddiureetikumidega voib aktiveerida
RAAS-i voi tekitada voluumeni ammen-
dumist, kutsudes esile ANK-i (11). Mine-
ralokortikoidretseptori antagonistide
kasutamisel tuleb jdlgida neerufunkt-
siooni ja kaaliumi taset seerumis. KNH
ja SP-ga patsientidel on soovitatav parast
iga raviskeemi muutmist voi tildseisundi
halvenemist hinnata eGFR-i ja kaaliumi
taset seerumis (5).

Dekompenseeritud SP-ga patsientidel
on parimad ravitulemused seotud agres-
siivse vedeliku eemaldamisega, vaatamata
asjaolule, et sellega voib kaasneda kerge
v6i moodukas neerufunktsiooni halve-
nemine (11).

Ultrafiltratsiooni protseduuriga
(hemodialiitisi aparatuuri voi perito-
neaaldialtitisiga) teostatav vedelikuliia
eemaldamine SP korral vorreldes diuree-
tilise raviga vajab edasisi randomiseeritud
uuringuid, momendil kdttesaadavad
uuringute tulemused ei ole tdestanud iihe
meetodi paremust vorreldes teisega (2).

RAAS-i antagonistid (AKEI, ARB)

RAAS-i antagonistid on standardravimid
SP ja albuminuuriaga kaasneva KNH
korral. SP ja KNH koosesinemisel tuleb
neid ravimeid tarvitada ettevaatusega,
sest antud ravimitest tingitud erinevate
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raskete kdrvalmojude teke, sealhulgas
neerufunktsiooni halvenemine ja hiiper-
kaleemia, on suurem kui ilma KNH-ga
SP-patsientidel. Neid patsiente tuleb
seirata korduvalt elektroliiiitide ja neeru-
funktsiooni osas (11, 5).

AKEI ja ARB kombineeritud ravist
tuleks hoiduda kérvalmojude suure riski
tottu (neerufunktsiooni halvenemine
jne) (2, 5).

Veresuhkru taset langetavad ravimid
SGLT-2 (naatriumist séltuva gliitkoosi
kaastransportija 2) inhibiitorid ja GLP-1
(glikagoonilaadse peptiid-1) retseptori
agonistid, mis on ka meil Eestis kasu-
tusel 2. tiitibi diabeedi (T2D) korral vere-
suhkru taset langetavate ravimitena (2,
12, 4), omavad lisaks veresuhkru taset
langetavale toimele ka soodsat renaalset
moju. SGLT-2 inhibiitorid, aga ka GLP-1
agonistid vihendavad makroalbuminuu-
riat, vihendavad eGFR-i langust, liikkavad
edasi 16ppstaadiumis KNH (5. aste) tekke,
mistdttu on neil ravimitel perspektiivi ka
diabeeti mittepddevate KRS-patsientide
ravis (2, 12, 19).

Aneemia ja luu-mineraalide haire
ravi

Ravi ja diagnoosimine peab ldhtuma
vastavatest ravijuhistest (5, 13, 14, 17).
Uleravimisest kardiorenaalse aneemia
korral tuleb hoiduda ning véimalik raua-
defitsiiti tuleb enne ESA (eriitropoeesi
stimuleerivad agendid) ravi algust kont-
rollida ja ravida (4).

Antikoagulandid ja
antitrombootilised ravimid
(antiagregandid)
Kodade virvendusariitmia on KNH korral
suure esinemissagedusega: mitte dialiilis-
ravi saavatel haigetel, kes ei saa dialiilis-
ravi, on esinemissagedus 16-21%, dialiiiis-
ravi saavatel haigetel 15-40% (15).
Otsese toimega suukaudsed antikoagu-
landid (direct oral anticoagulants - DOAC)
on KNH korral samavéairselt efektiivsed
vorreldes varfariiniga (eGFR langusel
30-50 ml/min, apiksabaani 25-50ml/min

Puudub tugev toendus-
pohisus, et varfariinravi
rakendamine oleks efektiiv-
ne tlsistuste drahoidmisel
dialttisravi saavatel kodade
virvendusaritmiaga pat-
sientidel. Antud kategooria
patsientidele voib kaaluda
ravi vaikeses doosis apiksa-
baaniga (2,5 mg 2 x paevas)
voi rivaroksabaaniga.
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piiresse), kdrvalmojude profiil DOAC-idel
on aga soodsam (15).

Puudub tugev tdenduspdhisus, et varfa-
riinravi rakendamine oleks efektiivne
tiisistuste drahoidmisel dialiilisravi saavatel
kodade virvendusartitmiaga patsientidel.
Antud kategooria patsientidele v6ib kaaluda
ravi vdikeses doosis apiksabaaniga (2,5 mg
2 x pédevas) voi rivaroksabaaniga (15 mg
péevas). Samuti on puudulik tdenduspdhisus
mono- voi kaksikraviks antiagreganti-
dega infarkti/ trombembolismi preven-
tatsiooniks kodade virvendusariitmiaga
patsientidel KNH raskusastmega 4-5 D
(D - dialiitisravi) korral. Antud haiged ei pea
saama kaasuvat ravi antiagregantidega, kui
nad on antikoagulantravil. Haigetel, kes on
saanud hiljuti koronaarstendi, peab kaasuv
ravi antiagregandiga olema minimeeritud
vastavalt stendi tutbile (15).

Krooniline siidamepuudulikkus ja
neerusiirdamine

Ureemiline kardiomiiopaatia on tagasi-
podrduv neerusiirdamise jdrel: paraneb EF,
vihenevad vasaku vatsakese diastoolsed
modtmed ja mitraalklapi regurgitatsioon.
Pikem neerusiirdamise-eelne dialtitisravi
seostub halvema EF-i paranemisega neeru-
siirdamise jarel (2, 16).

Palliatiivne ravi KRS-i korral

SP on peamine surmapdhjus 16ppstaa-
diumis neerupuudulikkuse korral, olles
12 kuni 36 korda sagedasem dialiiiisravi
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saavatel haigetel vorreldes tavapopulatsioo-
niga (2). Seega arvestades suurt suremust,
halba elukvaliteeti ja ravi kallidust voib
palliatiivne ravi (sh neeruasendusravi
mitterakendamine) anda paremal tasemel
abi, peamiselt juhul, kui omavahel seotud
krooniline stidame- ja neerupuudulikkus on
véiga véljendunud siimptomitega (tingituna
vedelikuliiast ja ebaefektiivsest pumba
t00st) - esineb diispnoe, kurnatus, krooni-
line valu ja sellest tingitud depressioon (2).

Kokkuvote
Krooniline neerukahjustus on sageli
esinev kaaspatoloogia kroonilise siida-
mepuudulikkuse korral. Samaaegselt on
sidamepuudulikkus peamine haigestu-
mise ja surma pdhjus kroonilise neeru-
kahjustusega patsientidel.
Kardiorenaalse stindroomi korral on
tegemist mdélemat organit kahjustava
haigusseisundiga, mille progreseerumisel
saavad hdiritud ka teised elundkonnad
(luu-liigesesiisteem, keskndrvisiisteem
jm). Seetdttu on oluline antud haigete
tiheaegne multidistsiplinaarne késitlus,
pidurdamaks haiguse progresseerumist,
véaltimaks voi luikkamaks edasi kuluka
neeruasendusravi vajadust ning tagamaks
patsientidele paremat elukvaliteeti ja
elulemust.
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Krooniline sudamepuudulikkus
ja vahk

Varajases staadiumis diagnoositud vahihaigus ning efektiivsed
vahivastased ravimid on voimaldanud paljudel onkoloogilisest haigusest
terveneda voi elada remissioonis haigusega pikki aastaid. Pahaloomulise

kasvaja diagnoosi saavad sagedamini eakamad, kel voimalik kardiaalne
probleem suurema téendosusega juba olemas. Teisalt on mitmed
onkospetsiifilised ravimid, mis voimaldavad vahihaiguse kontrolli alla
saada, kardiotoksilised. Sel pohjusel suureneb onkoloogiliste patsientide
hulk, kel on kaasuvad kardiovaskulaarsed probleemid. Vasaku vatsakese
siistoolne diisfunktsioon ja sellest arenev sidamepuudulikkus on kaige
olulisemad vahiravi komplikatsioonid.

g Riina Vettus,
kardioloog,
Pohja-Eesti
Regionaalhaigla

Onkospetsiifilise ravi meetodid (keemia-,
kiiritusravi) kahjustavad erinevaid stida-
mestruktuure ning péhjustavad kas otsest
miiokardikahjustust (nditeks antratsiik-
liinide miokardiotsiititide apoptoosi
pdhjustav toime) vdi kiiritusraviga seotud
koronaararterite ja siidame klapistruk-
tuuride kahjustuse kaudu hilisemat
isheemilist kardiomtiopaatiat ning raske
klapirikkega seotud stidamepuudulikkust.

Keemiaravi ja siidamepuudulikkus
Keemiaravist indutseeritud kardiomiio-
paatiat (chemotherapy-induced cardiomyo-
pathy - CIMP) on kirjanduse andmetel
kuni 5%-1 viahiravi saanud patsientidest.

Soltuvalt ravis kasutatava kemotera-
peutikumi toimest voib vasaku vatsakese
slistoolne diisfunktsioon olla kas p&or-
dumatu (tilp 1) voi reversiibelne (tiitip

2). Mittereversiibelset vasaku vatsakese
diisfunktsiooni pdhjustavad antratsiik-
liinid. Selle ravimigrupi riindepunkt on
raku topoisomeraas IIp. DNA topoisome-
raas on ensiilim, millel on oluline roll DNA
replikatsiooniprotsessis. Topoisomeraasi
normaalse tsiikli katkemine pdhjustab
raku kahjustust ning surma. Siidame-
puudulikkuse stimptomite teket tdheldati
antratsiikliinravi foonil juba 1960ndatel
aastatel. Oluliselt hiljem mdisteti, et
antratsiikliinravi kardiotoksilisus on
doossoltuv. Mitmetes uuringutes on leitud,
et doksorubitsiini kumulatiivse doosi 400
mg/m? kasutamisel on kardiotoksilisuse
tekke risk 3-5%, 550 mg/m? korral 7-26%
ning 700 mg/m2 18-48% (3).

Samas ei ole olemas ohutut antratsiik-
liini doosi - subkliinilise kahjustuse saab
umbes 30% patsientidest 180-240 mg/m?
doosi kasutamisel. Huvitav on asjaolu, et
antratsiikliinravi saanud patsiendil voib
siidamepuudulikkuse kliiniline pilt kuju-
neda alles aastaid hiljem parast ravi 16ppe-
mist, vallandav faktor voib olla mis iganes
(stress, rasedus, infektsioon). Antratsik-
liinravil on onkoloogiliste haiguste ravis
oluline koht - seda kasutatakse nditeks
rinnavahi, vidikserakulise kopsuvihi,

92



kilpndarmevéhi, gastrointestinaalsete ja
glinekoloogiliste kasvajate raviskeemides.
Samuti kasutatakse seda mitmete hemato-
loogiliste haiguste ravis (ALL, AML, Hodg-
kini limfoom, mitte-Hodgkini liimfoom).
60-70% pahaloomulise kasvajaga lastest
saab antratsiikliini. Lapseeas saadud kardio-
toksiline keemiaravi voib viia hilisemas elus
raskete kardiaalsete komplikatsioonideni,
mille pohjus on stidame lihasmassi védhe-
nemine, vasaku vatsakese kontraktiilsuse
vahenemine (5). Vdhidiagnoosi saanud
lastest on viie aasta parast elus > 83% (4).
30 aastat parast vihist tervenemist on
lapseeas antratsiikliinravi saanutel 15x
suurem risk siidamepuudulikkuse tekkeks
vorreldes tavapopulatsiooniga.

Teist tiilipi kardiaalse diisfunktsiooni
pohjustaja on nditeks bioloogilised kasva-
javastased ravimid, mis pdhjustavad
reversiibelset stidamelihase kahjustust,
harva strukturaalset jddvat kahjustust.
Reversiibelne on diisfunktsioon kuni 79%-1
juhtudest ning sageli ei taastu vasaku

SUDAMEPUUDULIKKUS

vatsakese siistoolne funktsioon parast
ravi 16petamist ravieelsele algtasemele
(6). I titipi kahjustus ei ole doossdltuv.
Trastuzumab on monoklonaalne antikeha,
mida kasutatakse HER2-positiivse varajase
ja metastaatilise rinnavdhiga patsiendi
ravis (seega umbes 25% rinnavahipatsien-
tidest saab trastuzumabi), samuti teatud
mao- ja pankreasevahi vormide korral.

Hematoloogias on miieloomtdve ja
limfoomi ravis kasutusel efektiivsed
proteasoomi inhibiitorid (carfilzomib,
bortezomib). 7%-1 carfilzomiibravi saava-
test patsientidest on kirjeldatud eelneva
kardiaalse patoloogia (sidamepuudu-
likkus, miiokardi isheemia) dekompen-
seerumist (7). Milokardikahjustus portea-
soomi inhibiitorite manustamisel on
reversiibelne ravi katkestamise korral
ega ole doossoltuv.

Ravi foonil tekkiva siidamepuudulik-
kuse siimptomite tekkepdhjus voib olla ka
vedeliku tilekoormus vdi otsene kasvaja
levik (perikardi efusioon).

Kemoteraapiast tingitud vasaku vatsakese siistoolne diisfunktsioon

Patofiisioloogia
Raku surm (nekroos,
apoptoos)
Manifestatsioon

Progresseeruv kontraktiilne
dusfunktsioon, Tn tous,
kardiaalne
remodelleerumine

Progresseeruv KV-haigus

KV
POORDUMATU riskifaktorid: REVERSIIBELNE
KAHJUSTUS, vanus, eelnev KV- _ MUOKARDI
ITUUP haigus, htuper- DUSFUNKTSIOON,

tensioon

KMP, siidamepuudulikkus, Vahiravi Ajutine kontraktiilne
infarkt, tromboos Antratsiikliin vs. diisfunktsioon, vasospastiline
Diagnoos Trastuzumab jne stenokardia, hiipertensioon

Kardiaalne ravi

1HTo0P

Patofiisioloogia
Tsellulaarne diisfunktsioon
Manifestatsioon

Diagnoos
Reversiibelne kontraktiilne
dusfunktsioon,

reversiibelne
hiipertensioon

Kardiaalse
funktsiooni
normaliseerumine
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Vasaku vatsakese siistoolse funktsiooni
varases avastamises on ehhokardiograa-
filisel uuringul olulisim roll. Vasaku
vatsakese valjutusfraktsiooni (LVEF)
vahenemisele eelneb nn varane asiimp-
tomaatiline kahjustus, mida uuringul on
vdimalik visualiseerida GLSi mddramisega
(global longitudinal strain ehk miiokardi
deformatsioon).

Onkoloogiliste ravimite kardiotoksi-
lisus on enamasti defineeritud kui vasaku
vatsakese viljutusfraktsiooni vihenemine
> 10 protsenti vorreldes ravieelse LVEFga,
kusjuures vaartus jaab allapoole 53% (LVEF
normi alampiir). GLS suhteline vdhene-
mine > 15% vorreldes ravieelse vaartusega
voib viidata suurenenud kardiotoksilisuse
tekke riskile (12).

Onkospetsiifilise ravi ajal ilmnev
kardiaalne probleem (mille tekkes on
stiti kdimasoleval ravil) voib viia vahi-
ravi katkestamisele ning sellest tingitud
kehva prognoosi kujunemisele. Seetdttu
on {lioluline kardiaalset riski hinnata
juba enne ravi, avastada tekkinud stida-
mekahjustus hetkel, mil patsient on
asimptomaatiline, ja alustada kardiopro-
tektiivse raviga. Vahiravieelne kardiaalse
riski hindamine véimaldab valida suure
kardiovaskulaarse (KV) riskiga patsien-
dile kardiaalsest aspektist vihem siidant
kahjustav ravim. Sageli on aga onkoloogid

Kemoteraapia algus = tunnid/pievad/nidalad =P

miiokardi
. . deformat-
miiokardio- sioon
tsiiidi
kahjustus *
Trop GLS ¢

silmitsi olukorraga, mil agressiivne kasvaja
nouab kiiret sekkumist. Valik, kas patsient
kaotada vidhile voi kasutada kardiotoksi-
list, kuid efektiivseimat ravimit, nduab
kompromisside tegemist.

Alates 2018. aastast on Pohja-Eesti Regio-
naalhaiglas ja Tartu Ulikooli Kliinikumis
haiglasisesed trastuzumab - ja antratsiik-
liinravi saavate patsientide soovituslikud
jalgimis- ja ravijuhised, mis kindlasti
hélbustavad onkoloogidel suure riskiga
patsientide kisitlust. Samuti on juhiste
jalgimisel véimalik varase kardiotoksili-
suse avastamine ja vastavalt vajadusele
ravi korraldamine. See on oluline meede
hilisema raske kardiaalse patoloogia, slida-
mepuudulikkuse, preventsioonis.

Uha sagedamini nieme ka keemiaravi
foonil tekkinud stress-indutseeritud
kardiomiiopaatiat (Takotsubo KMP).
Vaskulotoksiliste kemoterapeutikumide
kasutamisel (fluorouratsiil, kapetsitabiin)
vasospastilise ja endoteeli diisfunktsiooni
esilekutsuvate faktorite toimel ning stressi
tingimustes areneb vasaku vatsakese
stistoolne diisfunktsioon. Sageli on stimp-
tomid infarktile iseloomulikud - tugev
valu rinnus, EKG muutus ja infarktile
iseloomulik kardiaalsete biomarkerite leke.
Koronaararterite kahjustuse olemasolu ei
ole antud probleemi tekkes oluline - vaso-
spasmi soodustavate ravimite kasutamisel

kuud —p  dastad e—]p

siimptomaatiline
kardiotoksilisus

\/

asliimptomaatiline
kardiotoksilisus

'

LVEF ¢ Siidame-
puudulikkuse

siimptomid

Cardinale et al.Curr Cardiol Rep 2016
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Preparaat

Vasaku vatsakese
diisfunktsioon,
siidamepuudulikkus %

Antratsiikliinravi

- vaike doos (rinnavahk) kuni 240 mg/m? doksorubitsiin voi ekvivalent

- keskmine doos (limfoom) ABVD/R-CHOP = 300 mg/m?

- suur doos (sarkoom) = 450 mg/m?
HER2 sihtmarkravi

- trastuzumab, pertuzumab, lapatiniib
VEGF TKI

5-30%
2-5%
5-30%
10-30%
5-15%

9-10%

- aksitiniib, paniib, lenvatiniib, regorafeniib, sorafeniib, sunitiniib,

vendatiniib

BCr-ABI TKI

- ponatiniib, nilotiniib, dasatiniib
- bosutiniib, imatiniib
Proteasoomi inhibiitorid

- karfilsomiib

- bortesomiib, iksasomiib

5-15%
0,5-4%

10-15%
2-4%

voib miiokardi isheemia tekkida ka ilma
koronaarpatoloogiata ning sealt edasi
kujuneda vasaku vatsakese diisfunktsioon
ja sidamepuudulikkuse siimptomaatika.
Vasaku vatsakese siistoolset diisfunkt-
siooni voivad pohjustada ka tiirosiinki-
naasi inhibiitorid (TKI), mis on kasu-
tusel laialdaselt erinevate vahipaik-
mete raviskeemides (neeru-, pankrease-,
gastrointestinaalse vdhi, melanoomi,
kilpnddrmevahi ja mitmete hematoloogi-
liste kasvajate ravis). Enim on kiill selle
ravimigrupi preparaatidel kirjeldatud
arteriaalset vererdhku tdstvat ja miiokardi
isheemiat pdhjustav kdrvaltoime.

Kiiritusravi ja siidamepuudulikkus
Onkospetsiifiline ravi on kompleksne
ja sageli multimodaalne, sisaldades nii
kirurgilist kui ka keemia- ja kiiritusravi.

Stidame kiirituskahjustust on enim
uuritud radioteraapiat saanud rinnavahi
ja Hodgkini limfoomiga patsientidel. Kuna
nende vahivormide korral saavutatakse
sageli tdielik tervenemine vdi pikaaegne

remissioon, siis kiiritusravi hilistiisistusi
leitakse just neil patsientidel sagedamini.
Kopsuvahi téttu kiiritust saavad patsiendid
on enamasti vanemaealised, kaasuvate
haigustega ning kehvema prognoosiga.
Kuigi uute kiiritusravi tehnikatega saab
kardiotoksilisust vihendada, suurendab
kiiritusele eelnev slisteemravi hilisemat
kardiaalsete korvaltoimete riski. Loplikult
ei ole teada, milline stidame struktuur on
koige tundlikum kiiritusele kardiotok-
silisuse tekke seisukohast - kas see on
vasaku vatsakese miiokard, perikard voi
veresooned (vasema koronaari eesmine
vatsakestevaheline haru). Kiiritusravi-
jargse kardiaalse kahjustuse ja sellest
areneva stidamepuudulikkuse alusena on
histoloogilistel uuringutel leitud miio- ja
perikardi fibroosi. Selleni viib miiotsti-
tide asendumine kollageeni kogumikega,
samuti kollageeni kuhjumine parietaalses
perikardis. Agedat perikardiiti esineb siiski
oluliselt harvem, kuid > 10 aastat parast
kiiritusravi esinevat kroonilist perikar-
diiti ndeme iiha sagedamini (kuni 20%-1
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rindkere kiiritust saanud haigetest). Koro-
naararterite mikrovaskulaarse kahjustuse
tulemusel tekib siidame isheemiatove
kliiniline leid. On leitud seoseid kiirgus-
doosi ja telomeeride lihenemise vahel,
mis arvatakse olevat kiiritusjargse kardio-
vaskulaarse kahjustuse alus. Raskete
koronaarsiindmuste risk suureneb 7,4%
iga 1 Gy kohta. Kiiritusraviga seotud
kardiaalsed kahjustused on valdavalt kaug-
tusistused, mis avalduvad alles aastate
pérast. Risk on suurem, kui kiiritusega
kaasnes antratsiikliin-kemoteraapia. On
andmeid, kus MRT-uuringul leitakse ka
sdo6gitoruvdhi kiiritusravi jarel vasaku
vatsakese siistoolset diisfunktsiooni.
Hingamisega kohandatud kiiritus-
ravi (gating) on praegu kasutusel kogu
maailmas rinnandiarme radioteraapias.
Gating’u kasutamisel saab patsient kiiri-
tust sissehingamise faasis, mil stida liigub
rinnandarmest (rindkereseinast) kauge-
male. Samal ajal peab patsient suutma
hinge kinni hoida. Gating’uga on véimalik
erinevate uuringute andmetel vihendada
siidamele langevat kiirgusdoosi kuni 50% -
seega on see efektiivne meede kardiaalsete
hilistiisistuste valtimisel (2, 8).

Kardiaalse riski hindamine ja
siidamepuudulikkuse ohjamise
voimalused
Selleks, et onkoloog saaks kontsentreeruda
kasvaja ohjeldamisele, peaks juba enne
ravi planeerimist preventsiooni eesmargil
hindama vihipatsiendi kardiaalset riski.
Eksperimentaalsed ja kliinilised uuringud
on niidanud, et tilekaalulisus on lisariski-
faktor antratsiikliinist ja trastuzumabist
tingitud kardiotoksilisuse kujunemisel
rinnavdhiga patsientidel. Seega on riski-
faktorite modifitseerimine oluline. Soovi-
tuslikud strateegiad kardiotoksilisuse/
stidamepuudulikkuse preventsioonis:

o riskifaktorite sGelumine enne onkospet-
siifilise raviga alustamist ja korduv
hindamine/korrigeerimine ravi ajal;

o kardioprotektsioon suure KV-riskiga
patsientidel / kardiotoksilist ravi
saavatel patsientidel;

« kardiaalse medikamentoosse ravi ordi-
neerimine (AKE inhibiitor, B-blokaator,
ARB, statiin);

o kardiaalsete biomarkerite séelumine.
Kardiospetsiifiliste biomarkerite

madramine ja analiiis voib saada tule-
vikus rutiiniks suure kardiotoksilisuse
riskiga patsientide identifitseerimisel ja
preventiivse ravi alustamise {ile otsus-
tamisel (9; 10). Praegu puuduvad siiski
kindlad ravijuhised, millal ja kui sageli
tuleks biomarkereid kontrollida ning
millised peaksid olema sellest lahtuvad
raviotsused.

Medikamentoosse ravi seisukohalt ei
ole vdhipatsientide siidamepuudulikkuse
ravis olulisi erinevusi vorreldes teistega.
Kahjuks ei ole ette ndidata tihtegi suurt
randomiseeritud ravimiuuringut onkokar-
dioloogia vallas. Andmed périnevad véik-
sematest prospektiivstest uuringutest.

Olulisimad ravimid kardiaalse
disfunktsiooni ohjamise seisukohalt
on beetablokaatorid (BB), angiotensiin-
konverteeritava enstitimi (AKE) inhibii-
torid, angiotensiin I retseptori blokaatorid
(ARB).

Karvedilool ja nebivolool on uuringutes
ndidanud parimat kardioprotektiivset
efekti antratstikliinravi saanud vihipat-
sientidel (9). Metoproloolil markimis-
vaadrset kasu ei ole leitud (13).

AKE inhibiitoritest on enalapriilil
primaarses preventsioonis leitud onko-
haigetel positiivset efekti -OVERCOME-
uuringus kasutati antratsiikliinravi
saavatel hematoloogilistel haigetel enala-
priili kombinatsiooni karvedilooliga
primaarses preventsioonis (14). Statiinide
protektiivne efekt antratsiikliinravi
kardiotoksilisuse preventsioonis avaldub
ilmselt nende pleiotroopses, antioksi-
dantses toimes.

Stimptomaatiliste, vasaku vatsakese
slistoolse funktsiooni vdljendunud véhe-
nemisega stidamepuudulikkusehaigete
(LVEF < 40%) raviskeemis peaks Euroopa
Kardioloogide Seltsi (ESC) stidamepuu-
dulikkuse ravijuhise soovituse kohaselt
olema mineralokortikoidretseptori anta-
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gonist (MRA). Kuna spironolaktoon tdstab
progesterooni, méningal méaral ka dstro-
geeni taset, siis tuleks seda preparaati
valtida hormoonpositiivsete rinnavahi-
patsientide ravis (1). Uutel stidamepuudu-
likkuse ravis kasutatavatel preparaatidel
(sakubitriil/valsartaan) on koht ka véhi-
patsientide raviskeemis. Asja tutvustatud
MADIT-CHIC-uuring niitas kardiaalsest
reslinkroniseerivast ravist (CRT) saadavat
kasu onkoloogiliste patsientide siida-
mepuudulikkuse ravis ja sellega seotult
prognoosi paranemist. Stidamesiirdamist
vajavate patsientide nimekirja jouab igal
aastal itha enam vdhist paranenud, raske
stidamepuudulikkusega patsiente. Nende
transplantatsiooniga seotud riskid ja
prognoos on oluliselt kehvemad (eelnev
rindkere kiiritus) mitteonkoloogiliste
patsientidega vorreldes (11).

Kokkuvote

Stidamepuudulikkus on halva prognoosiga
ja sageli ravirefraktaarne - 50% haigetest
sureb viie aasta jooksul parast diagnoosi
saamist. Sidamepuudulikkuse stiimp-
tomid voivada tekkida eelpool kirjeldatud
onkospetsiifilise ravi isedrasuste tottu
aastaid, aastakiimneid hiljem, kui vahi-
haigus on seljatatud. Seega preventsiooni
seisukohast on patsientide teadlikkuse
parandamine iilioluline. Esimeste siidame-
puudulikkuse simptomite dratundmine
ja arstile péd6rdume on vajalikud ravi
Oigeaegse alustamise aspektist.

Paranenud ravivdimalustega on vihi-
patsiendid elus 10 ja enamgi aastat,
mistottu titha rohkem nideme praegu
ja tulevikus just onkospetsiifilise ravi
hilistiisistusi.

Ei ole voimalik koostada tihest algo-
ritmi koigi kardiotoksilist vdhiravi saavate
patsientide jaoks. Eelnev kardiaalne
patoloogia, viahipaige, raviks kasutatav
slisteemravi, patsiendi vanus ja muud
kaasuvad patoloogiad on sedavdrd
erinevad, et raviotsus tuleb enamasti
teha personaalseid isedrasusi arvestades.

SUDAMEPUUDULIKKUS

Sellises olukorras pakumegi onkoloogile
kardioloogide tuge, et multidistiplinaarse
késitluse kaudu saavutada adekvaatne ja
koiki pooli rahuldav ravitulemus.
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Kroonilise siidamepuudulikkuse
tulevikuvaljavaated

See on lilevaade 2018. aastal ajakirjas European Heart Journal ilmunud
Milton Packeri artiklist ,The Future Treatment of Heart Failure?*,
milles ta teeb viis loomingulist ennustust siidamepuudulikkuse ravi kohta
aastaks 2028.

Pille Teppand,
kardioloogia arst-resident

ENNUSTUSNR1
Sdilinud véljutusfraktsiooniga siidame-
puudulikkus (HFpEF) jagatakse erine-
vateks fenotiilipideks - rasvumisega
seotud fenotiiiipi ravitakse kui neuro-
humoraalset hiiret.

Praeguseks on teada, et enamik HFpEF-
patsiente on rasvunud ning tilekaalulisus
pohjustab nii naatriumi retensiooni
kui plasma mahu suurenemist. Samal
ajal on vatsakese venitatavus parsitud
epikardiaalse rasvkoe sissetungimi-
sest perikardi 66nde ning selle seosest
miiokardi fibroosiga. Viimaste uurin-
gute tulemused on viidanud mitmete
endogeensete hormonaalsete faktorite

koosméjule miiokardi kahjustuse geneesis,
sh adipokiinid (leptiin ja adiponektiin)
ning aldosteroon ja nepriliisiin oma
naatriumi retensiooni soodustava ning
profibrootililise toimega. Samuti tundub
téendoline, et naatriumi-glitkoosi kotrans-
porter 2 (SGLT-2) inhibiitorid voivad
leevendada plasma mahu suurenemist,
vistseraalset rasvumist ning fibrootilisi
protsesse miiokardis. Dr Packer ennustas,
et leptiini, aldosterooni, nepriliisiini ning
SGLT-2 inhibiitorite kombinatsioonist saab
paljude haigete ravi tugisammas, millel
on mirkimisvddrne moju suremuse ja
haigestumuse vihendamisele.

Lisaks kirjeldatakse konkreetselt
ka teisi HFpEF-i fenotiilipe, muu hulgas
ka neid, millega kaasneb kollageeni ja
amiiloidoosi ladestus miiokardis. Antud
seisundeid voimaldaks leevendada ravi,
mis vdéimendab jdikade kiudude lagun-
damist, taastades sel moel vatsakese
venitatavuse.

Lisaks méngis Dr Packer ka moéttega, et
miiokardi venitatavust piirava perikardi
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osaline resektsioon voimaldaks stidamel
sdilitada oma normaalset funktsiooni.
Kirurgiliste protseduuride kdigus voiks
olla ka véimalik lahustada epikardiaalset
rasva, mille poletikulisel reaktsioonil on
oluline roll allasuvas miiokardis fibroosi
tekke soodustamisel.

ENNUSTUS NR 2
Jargmine uute farmakoloogiliste ainete
laine vahenenud viljutusfraktsiooniga
stidamepuudulikkuse ravis keskendub
ravimitele, mis indutseerivad rakkude
autofaagiat - potentsiaalselt kdige oluli-
semat molekulaarset rada moduleeri-
maks stidamepuudulikkuse arengut.
Autofaagial on kriitiline roll rakkude
remodelleerumise juures ning selle funkt-
siooni hdirumine takistab rakkudel adap-
teerumist geneetilisele ja keskkonnast
tingitud stressile. Autofaagia hdirumine
koos rakkude laguproduktide kuhjumisega
ning potentsiaalselt toksiliste tagajarge-
dega tundub olevat paljude krooniliste
ja progresseeruvate haiguste, sh vahk,
kroonilised poletikulised haigused ja
neurodegeneratiivsed haigused, tekke
alus. Veelgi olulisem - autofagosoomi-
liisosoomi raja ebapiisav/halbinud vastus
réhu véi mahu tilekoormusele tundub
soodustavat maladaptiivset kardiaalset
remodelleerumist ning sidamepuudulik-
kuse kujunemist. Parenteraalsed ained,
mis indutseerivad autofaagiat, on juba vélja
tootatud ning suukaudsed (potentsiaalselt
organspetsiifilised) on silmapiiril.

ENNUSTUS NR3

Kui ei toimu suuri muutusi ravimite
hinnapoliitikas voi kasutuselevotus,
lakkab uute ravimite viljatootamine
stidamepuudulikkuse raviks.

Riskid ning tohutu kulu, mis ravimite
vdljatootamisega kaasnevad, kaaluvad
iiles tdendosuse saada investeeringust
olulist kasu. Uute ravimite aktsepteeri-
mine on arstide poolt olnud kehv ning
nende puudulik rakendamine téenaoliselt
jatkub, kui ei tehta suuri strukturaalseid
muudatusi tervishoiuteenuste osutamises

SUDAMEPUUDULIKKUS

miljonitele krooniliste haigustega patsien-
tidele. Paljude stidamepuudulikkusega
haigete oodatav eluiga on piiratud mitte
efektiivsete ravimite puudumise tottu,
vaid juurdepddsu puudumise tottu ravi-
mitele, millel on téestatud efektiivsus (nt
mineralokortikoidiretseptori antagonist
(MRA) ja angiotensiiniretseptori/nepri-
lisiini inhibiitor (ARNI)).

Dr Packer toi ihe takistusena vilja just
tervishoiusiisteemi, mis pigem heidutab
kui julgustab uute ravimpreparaatide
omaksvottu séltumata nende kasulik-
kusest - ravimifirmade poolt kulude
hiivitamiseks seatud korgetele hindadele
vastatakse omapoolsete administratiivsete
takistustega, mis aeglustavad veelgi uue
ravimi joudmist kliinilisse praktikasse.
Samamoodi jatkates ei ole tulevikus uute
ravimite vdljatéotamine laialt levinud
krooniliste haiguste, nagu sidamepuudu-
likkuse jaoks enam finantsiliselt teostatav.

ENNUSTUS NR 4
Enamik kroonilise stidamepuudulikku-
sega patsiente on erivdljadppe saanud
spetsialistide jalgimisel, kes ei ole kardio-
loogid ning ei pruugi olla isegi arstid.
Ulemaailmne kroonilise stidamepuudu-
likkusega patsientide hulk on tohutu ning
kasvab veelgi seoses elanikkonna vanane-
mise ning ravi efektiivsuse paranemisega.
Samal ajal on siidamepuudulikkuse haigete
kasitlus muutunud aina komplekssemaks.
Uha kasvavale haigete hulgale sobiva ravi
ja jalgimise korraldamine ei ole enam
saavutatav olemasolevate kardioloogide
abil - neid on lihtsalt liiga vdhe. Kui
korrektne diagnoos on piistitatud, saavad
edasise ravi ning jalgimise korraldamisega
toendoliselt kdige paremini hakkama
spetsiaalse véljadppe saanud ded, kes
keskenduvad tiksnes kroonilise stidame-
puudulikkusega haigetele. Oed on ilmselt
ka edukamad stidamepuudulikkuse ravi
tilestiitrimises kui paljud kardioloogid.
Jargmisel kiimnendil tuleb tdeliselt
defineerida arsti ja teiste tervishoiutdo-
tajate roll meditsiinisiisteemis. Paljude
krooniliste haiguste pikaajaliseks kasit-
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lemiseks ei pruugi arstidel baseeruv
tervishoiuteenuste osutamine olla kestlik
vOi isegi soovitatav.

ENNUSTUS NR5

Raku- ja geeniteraapial baseeruv ravi
ebadnnestub, kuid tinu edusammudele
mehhaanilise vereringe toetuse vallas
ei sure piisavate rahaliste ressursside
olemasolul keegi soovimatult siidame-
puudulikkusesse.

Kuigi kardioloogid on arusaadavalt
lummatud regeneratiivse ravi potent-
siaalist, ei ole see ladhenemine toonud edu
véljaspool kardioloogiat ning viljakutsed
stidame osas on veelgi suuremad. Isegi kui
saavutatakse edu, ei saa ravi tdoendoliselt
olema ei odav ega ka mitteinvasiivne, see
piirab oluliselt kroonilise stidamepuudu-
likkuse haigete hulka, kellel see ravi oleks
rakendatav.

Siiski, ei tohi alahinnata inseneride
talenti. Dr Packer arvab olevat toenioline,
et pikaaegne ambulatoorne vereringe

toetus mehhaanilise seadmega muutub
teostatavaks efektiivselt ja ohutult, vihe-
malt neile vihestele, kellel on vahendid
selle eest tasumiseks. Seadmete edukus ja
maksumus siivendab dramaatiliselt majan-
duslikku 16het siidamepuudulikkusega
haigete vahel. Ennustuse kohaselt saab
kardiaalne surematus olema kédeparast
neile viahestele, kes saavad seda endale
lubada ning teevad selle intrigeeriva
moraalse valiku.

Dr Packer on veendunud, et valik, mis
tuleb teha jargmise kiimnendi jooksul,
ei seisne mitte selles, kas kardioloogia
areneb, vaid selles, kas tihiskond tervikuna
saab sellest uuendusest kasu.

Jaab vaid oodata, et ndha, kas ja kui
palju dr Milton Packeri ennustustest on
aastaks 2028 tditunud ning mil méaral
areng on ka Eestisse joudnud.
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