Ravimiresistentne hipertensioon

Eva Martina Poder?

Ravimiresistentset hiipertensiooni defineeritakse kdrgvererdhuna, mis ei ole eesmérk- EestiArst 2019;
vadrtusenilangetatav, kombineerides vihemalt kolme antihiipertensiivset preparaati,
mis kuuluvad eri ravimiklassidesse ja millest iiks on diureetikum. Ravimiresistentsus
esineb umbes 10%-1 hiipertoonikutest. Need haiged vajavad erilist kdsitlust, sest nende
hiipertensioon on sageli sekundaarne ning olenemata antihiipertensiivsest ravist on
neil elundikahjustuste, kardiovaskulaarsete tiisistuste ja surma risk suur. Artiklis on
antud iilevaade seisundi etiopatogeneesist, diagnostikast ja ravimeetoditest.

Vaatamata tdhusate ja hdsti talutavate
ravimite olemasolule on vdhemalt kolman-
dikul hiipertoonikutel maailmas vererdhk
eesmirkvidrtusest kdérgem (1). Kontrol-
limatu hiipertensiooniga haigete hulka
kuulub rithm patsiente, kelle puhul saab
rddkida ravimiresistentsest hiipertensioo-
nist (RH). RH korral ei saavutata vererdhu
eesmdrkvadrtust < 140/90 mm Hg kolme eri
ravimklassi antihiipertensiivse preparaadi
kombineerimisel, seda maksimaalsetes voi
suurimates talutavates pdevastes annustes.
Uks kasutatavatest ravimitest peab olema
diureetikum, mis on valitud neerufunktsioo-
nist ldhtudes. Enamasti kuuluvad raviskeemi
ka pikatoimeline kaltsiumikanali antagonist
ja angiotensiini konverteeriva enstitimi inhi-
biitor voi angiotensiini retseptori blokaator
(ARB) (2).

Hiljuti tehtud metaanaliitisi andmetel
on RH levimus hiipertoonikute seas umbes
10% (3). RH haigetel on elundikahjustuste,
kardiovaskulaarsete tiisistuste ja surma
tildine risk suur (4). Pdhjusteks on pikalt
kestnud kontrollimatu hiipertensioon,
aga ka teised seisundiga sagedasti kaas-
nevad kardiovaskulaarsed riskitegurid
nagu llekaalulisus, diabeet ja krooniline
neeruhaigus (5).

ETIOPATOGENEES JA
RISKITEGURID

Ravimiresistentsus vdib kujuneda nii
primaarse kui ka sekundaarse hiiperten-
siooni foonil. Primaarse kérgvererdhktove
teke ja ravimiresistentseks muutumine on
kompleksne protsess, milles kombineeruvad
mitmed riskitegurid ja patofiisioloogilised
rajad. RH patofiisioloogias on enamikul

haigetel kesksel kohal vedeliku retentsioon
(6). Vaid vidiksel riithmal haigetest domineerib
tdendoliselt siimpaatilise ndrvisiisteemi
(SNS) iiletoonus (7). Enamikule RH-patsien-
tidele kohalduvad kill kéik primaarse
hiipertensiooni riskitegurid, kuid kdesolevas
artiklis on kisitletud vaid neid, mille seoseid
RHga on eraldi uuritud.

Elustiili riskitegurid

Uks vedeliku iilekoormuse vdimalikke
pohjuseid on lileméddrane soolatarbimine.
Odépievase uriini analiiiside péhjal tarbib
ks kolmandik RH-haigeid liigselt soola
(5) ning on leitud, et vdikese soolasisal-
dusega dieediga (Na* < 50 mmol / 24 t) on
neil vdoimalik vererdhku markimisvaarselt
langetada (8).

Teine oluline RH riskitegur on iilekaa-
lulisus. Kehamassiindeks > 30 kg/m? on
iseseisev RH riskitegur (9). Vererdhule
avaldab enim moéju vistseraalne rasvu-
mine, sest sellega kaasnevad hormonaalsed
muutused ning rasvkude avaldab neerudele
otseselt survet. Suureneb reniin-angioten-
siinslisteemi (RAS) ja SNSi aktiivsus, kasvab
soolatundlikkus ja kujuneb vaskulaarne
diisfunktsioon. Pikaaegsete hemodiinaa-
miliste ja metaboolsete hiirete piisimise
korral tekib krooniline neerukahjustus,
mis omakorda siivendab hiipertooniat ning
muudab selle ravile raskemini alluvaks (10).

Kolmandaks riskiteguriks peetakse keha-
lise aktiivsuse viahesust. Vdheliikuva elustii-
liga kaasneva riski kohta annab kaudset
teavet uuring, milles leiti, et mdédduka
intensiivsusega aeroobse treeninguga
langeb RH-haigetel vererohk kehakaalust
s6ltumatult. Rohu langus ei erine oluliselt
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ravile alluva hiipertensiooniga patsientidel
taheldatust (11).

Ravimite korvaltoimed

Mitmetel laialt kasutatavatel ravimitel on
vererohku tostev korvaltoime, mis voib
vidhestel haigetel olla hiipertoonia otseseks
pdhjuseks voi hiipertoonikutel ravi mdju
vihendada (vt tabel 1).

Sekundaarne hiipertensioon
Sekundaarset hiipertensiooni defineeri-
takse korgvererdohuna, mille pdhjuseks
on mingi teine haigus. Kdige sagedasemad
sekundaarse hiipertensiooni pohjused
RH-haigetel on obstruktiivne uneapnoe,
primaarne aldosteronism, neeruarteri
stenoos ja krooniline neeruhaigus (13).

Unehiired

Obstruktiivset uneapnoed (OUA) pdeb
70-90% RH-haigetest. OUA on iseseisev RH
riskitegur, suurendades selle tekke tdendo-
sust ligi viis korda (14). Apnoe pdhjustab
SNSi aktiivsuse tousu ja okstidatiivse stressi
vahendusel endoteeli disfunktsiooni.
Ajapikku vdheneb seeldbi arterite elastsus
ja aheneb valendik. Teistpidi on voimalik,
et neid seisundeid seob omavahel vedeliku
retentsioon: nii OUA kui ka RH patsientidele
on tlilipiline tilemédarane soolatarbimine ja
aldosterooni korge tase. RH korral tekitab
vedeliku tilekoormus tdendoliselt tilemiste
hingamisteede limaskesta turset, seda
eriti 66sel (15). Lisaks OUA-le raskendavad
hiipertensiooni kontrolli ka teised unetuse

pohjused, nditeks rahutute jalgade stind-
room (16).

Hiiperaldosteronism

Primaarse aldosteronismi korral toodetakse
aldosterooni organismis reniini tasemest
ja soolatarbimisest sdltumatult. Hormooni
liia tottu tekib vedeliku retentsioon ja SNSi
tiletoonus. Lisaks metaboolsetele hdiretele
kujunevad aldosterooni toksilisuse toimel
stidame, veresoonte ja neerude kahjustus,
mistdttu on kardiovaskulaarse surma risk
neil patsientidel mitmeid kordi suurem kui
primaarse hiipertensiooni korral. Primaarne
aldosteronism esineb kuni 20%-1 RH-haigetel
(12, 17).

Neeruarteri stenoos

Neeruarteri stenoos pdhjustab neeru piisivat
hiipoperfusiooni, mille tagajarjel tekivad
elundi kahjustus ja funktsiooni halvenemine.
Elundi verevoolu tagamiseks aktiveeruvad
RAS ja SNS, mis aga tostavad oluliselt ka
arteriaalset vererdhku. Uhepoolse stenoosi
korral kahjustab kujunev hiipertensioon
ka vastaspoole neeru. Neeruarteri ahene-
mise pdhjuseks vanemas eas on tavaliselt
ateroskleroos, kusjuures 24%-l1 vanema-
ealistest RH-patsientidest esineb oluline
neeruarteri ahenemine. Noortel tdiskasva-
nutel tingib stenoosi sagedamini fibromus-
kulaarne diisplaasia (18).

Krooniline neeruhaigus
Krooniline neeruhaigus voib olla nii hiiper-
tensiooni pdhjus kui ka tagajarg. Neeru-

Tabel 1. Ravimid, mille kérvaltoimeks on vererdhu tous. Kohandatud kirjandusallika 12 jargi

Ravimite rithm

Kommentaar

Valuvaigistid

Naissuguhormoonid

Siimpatomimeetikumid
Immunosupressandid

Antidepressandid
Antipsiihhootikumid

Muud ained

Koik MSPVAd (v.a toopilised) téstavad valu ja pdletikku alandavates annustes
vererdhku. Vaikses annuses aspiriin vererdhku ei tdsta, paratsetamoolil on lihiaegne

rohku tostev maju

Ostradioolil ja progesteroonil on annusest saltuv vererdhku tdstev toime, seega
on kombineeritud preparaatide méju réhule olulisem kui vaiksemas annuses

monopreparaatidel

Pseudoefedriini voi feniililefriiniga dekongestandid, metiiiilfenidaat, amfetamiinid,

kokaiin, meskaliin

Tsiiklosporiin ja steroidid tostavad oluliselt vererdhku, takroliimusel on

tagasihoidlikum toime

MAO inhibiitorid, SSRI, SNRI klassi ravimid ning tritsiklilised antidepressandid

Klosapiin, olansapiin

VEGFi inhibiitorid, eriitropoetiin, anaboolsed steroidid, lagrits, Zensenn

MSPVA - mittesteroidne poletikuvastane aine; MAO - monoamiini oksiidaas; SSRI - selektiivne serotoniini tagasihaarde inhibiitor;
SNRI - selektiivne serotoniini ja noradrenaliini tagasihaarde inhibiitor; VEGF - vaskulaarne endoteliaalne kasvufaktor
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funktsiooni halvenedes hidirub naatriumi
ekskretsioon. Mida kehvem on neeru-
funktsioon, seda keerulisem on vererohu
kontrolli saavutada: RH levimus on selles
populatsioonis ligi 23% ja esinemissagedus
kasvab neerufunktsiooni halvenedes (3).

Aordi koarktatsioon

Noortel patsientidel voib RH pdhjuseks
olla kaasasiindinud aordi koarktatsioon,
mis on jddnud vastsiindinuna diagnoo-
simata. Koarktatsioonile on iseloomulik
aordi istmuse ehk kitsuse stenoos, aordi
jdigastumine ning selle degeneratiivsed
muutused. Siidame suurenenud jarelkoor-
muse tdttu hiipertrofeerub haigel vasak
vatsake ja ajapikku kujuneb selle diisfunkt-
sioon. Hiipertensioon tekib nendel haigetel
tilakehas, seevastu alajdsemetes on vererdhk
madal (19).

DIAGNOSTIKA
Kui patsiendi raviskeem ja kabinetis
moddetud vererdhk vastavad RH definit-
sioonile, ei tdhenda see alati, et tegemist
on tdelise resistentsusega. Oluline on
kindlaks teha, et haige ka tarvitab talle
vilja kirjutatud ravimeid ning et vereréhu
mootmise tulemused esindavad toeparaselt
haige hiipertensiooni kontrolli - seni vdib
rddkida pelgalt néilisest resistentsusest.

Resistentse hiipertensiooniga haigete
seas on vdga sage probleem ravireziimi
halb jargimine (20), mille tdendolisteks
pohjusteks on hiipertensiooni pikk astimp-
tomaatiline periood, ravimite kérvaltoimed
ja poliifarmakoteraapia koorem. Ravisoos-
tumust on selle diinaamilisuse ja mitmeta-
hulisuse téttu igapdevapraktikas keeruline
tapselt hinnata. Arstile annab objektiivset
teavet retseptikeskuses viljaostetud ravi-
mite kontrollimine, kuid vdga oluline on ka
patsiendi empaatiline intervjueerimine. Kui
haigel on raviskeemi jargimisega raskusi, siis
tuleks tegeleda selle pohjustega: kirjutada
mitme preparaadi asemel vilja kombinee-
ritud tablette, eelistada iiks kord pdevas
manustatavaid ravimeid, valida sobivama
korvaltoimete profiiliga ravim, vestelda
patsiendiga haiguse riskidest ja ravi taht-
susest. Ravisoostumus vdib paraneda ka
siis, kui patsient on raviotsustesse rohkem
kaasatud ja oma haigusest hésti informee-
ritud (12).

Isegi kui patsient peab raviskeemist hésti
kinni, plisib vdimalus, et ndiline ravimiresis-

tentsus on tingitud mootmisveast. Umbes
tihel kolmandikul RH-kahtlusega haigetel
esineb pseudoresistentsus, mille pdhjuseks
on ravijuhiste eiramine vererdhu mootmisel
(21). Paraku ei ole kabinetis isegi ideaalse
mootmistehnikaga véimalik koigi patsien-
tide 60pdeva keskmise vererohu kohta
adekvaatset teavet saada, sest 40%-I niilise
RHga haigetel esineb nn valge kitli efekt
(12). See tdhendab, et kabinetis méodetud
vererdhu ndidud on neil eesmarkvadrtusest
kérgemad, kuid 24 tunni keskmine réhk
jddb eesmairkvdadrtuse piiresse. Seetottu
on hiipertensiooni ravijuhendis soovi-
tatud tdelise RH kinnitamiseks kasutada
24tunnist ambulatoorset vererdhu jalgimist
voi alternatiivina patsiendipoolseid koduseid
mootmisi. RH kinnitab ambulatoorsel jilgi-
misel 66pdeva keskmine siistoolse vererdhu
vddrtus > 130 mm Hg vdi diastoolne rohk
> 80 mm Hg ja kodusel mddtmisel vastavalt
> 135 mm Hg stistoolne v6i > 85 mm Hg
diastoolne rohk (2).

Koiki RH-haigeid peab uurima hiiper-
tensiivsete elundikahjustuste suhtes: teha
tuleks neuroloogiline ldbivaatus, hinnata
kognitsiooni, palpeerida perifeerseid arte-
reid, kuulatleda stidant, teha elektrokar-
diograafia ja fundoskoopia ning hinnata
laboratoorselt neerufunktsiooni (2).

RH véimaliku péhjuse viljaselgitamiseks
on oluline haigelt kiisida tema elustiili,
toitumistava ja kehalise aktiivsuse, une-
kvaliteedi ja tarvitatavate ravimite (sh
kdsimiiligiravimite ja keelatud ainete) kohta.
Nii anamneesi kogudes kui ka ldbivaatust
tehes tuleks silmas pidada sagedasemaid
sekundaarse hiipertensiooni péhjuseid ning
vajaduse korral peaks tegema kaebustest
ja simptomitest ldhtuvalt edasisi labora-
toorseid ja visualiseerivaid séeluuringuid
(vt tabel 2).

Olenemata kliinilisest kahtlusest soovita-
takse kdiki RH-haigeid sdeluurida primaarse
aldosteronismi ja kroonilise neeruhaiguse
suhtes. Viimase esinemisel peab haiget
uurima ka neeruarteri ahenemise suhtes
(12). Sekundaarset hiipertensiooni pdhjus-
tava haiguse diagnoosi kinnitab ja haigust
ravib tavaliselt vastava eriala spetsialist.

RAVI

Sekundaarsel hiipertensioonil on sageli
vbimalik pdhjuslik ravi, misjarel ka vere-
rohku alandavate ravimite vajadus viheneb.
Primaarse RH ravis kombineeritakse riski-
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Tabel 2. Sagedasemad sekundaarse resistentse hiipertensiooni pohjused. Kohandatud allika 13 jargi

Anamnees

Siimptomid

Soeluuring Labor

Uneapnoe

Primaarne aldosteronism

Neeruarteri stenoos

Krooniline neeruhaigus

Kilpnaarme haigus

Aordi koarktatsioon

Feokromotsiitoom

Norskamine, dine
arkamine, unisus,
hommikuti peavalu

Vasimus, kéhukinnisus,
poliiuuria ja -dipsia

Korge iga voi noor
(nais)patsient,
ateroskleroos voi selle
riskitegurid, dgeda
kopsuturse episoodid

Diabeet,
ateroskleroos, dge
neerupuudulikkus,
noktuuria

Uletalitlus: kaalu ¢,
drevus, palpitatsioon,
kuumatalumatus
Alatalitlus: kaalu *,
vasimus, kohukinnisus

Noor patsient,
peavalu,
ninaverejooks,
jalgade vasimine,
klaudikatsioon

Peavalu, palpitatsioon,
nao punetus, drevus

Ulekaalulisus,
perifeersed tursed

Lihasnorkus

Kuulatluskahin,
perifeersete arterite
haigus, AKEi voi ARB
ravi alustamise jarel
P-Crea

Perifeersed tursed,
kahvatus, lihasmassi ¢

Uletalitlus:
tahhukardia, FA
Alatalitlus:
bradikardia,
lihasnarkus,
miksédeem
Nork ja hilinev
femoraalpulss,
palpeeritavad
kollateraalid

Paroksiismaalne HT,
higistamine, kahvatus

Poliisomnograafia Mittespetsiifiline

Aldosteroonijareniini  ARR?

suhe plasmas K
Duplex-UH, KT v6i MRT  K*¢
Na*

P-Crea, eGFR, U-Alb/ P-Crea 1, eGFR ¢,

Crea, UH albuminuuria, Ca#{,
K*1, PO, 1
TSH Uletalitlus: TSH ¢

Alatalitlus: TSH *

Ula- ja alajaseme voi
tilajasemete vaheline
rohugradient = 20/10
mm Hg, ehhoKG

Mittespetsiifiline

Metanefriin, Metanefriinid *
normetanefriin

plasmas ja 24 t uriinis

ARR - aldosteroonija reniini suhe; AKEi - angiotensiini konverteeriva ensiitimi inhibiitor; ARB — angiotensiini retseptori blokaator;
UH - ultraheliuuring; KT - kompuutertomograafia; MRT - magnetresonantstomograafia; P-Crea - kreatiniin plasmas; eGFR -
hinnanguline glomeruaalfiltratsiooni kiirus; U-Alb/Crea - albumiini ja kreatiniini suhe uriinis; TSH - tiireotropiin; ehhoKG -
ehhokardiograafia; FA - kodade virvendusariitmia; HT - hiipertensioon

tegurite moéjustamist ja medikamentoosse
ravi intensiivistamist.

RH-haigete seas tehtud uuringute alusel
on tohusad elustiili muutused eelkoige
soolatarbimise vihendamine vihem kui
5 grammini pédevas, aga ka normaalkaalu
saavutamine ja aeroobne treening (5, 9,
11). Kui haige tarvitab vererdhku tdstvaid
ravimeid, tuleb need véimaluse korral asen-
dada voi dra jatta. Edukas elustiilimuutus
voib edaspidi vahendada antihiipertensiivse
ravi vajadust.

Enne haigele neljanda ravimi miaramist
tuleks kontrollida, kas senisesse raviskeemi
kuuluvad téhusaimad preparaadid opti-
maalses annuses. Et RH patofiisioloogia
keskmes on sageli vedeliku tilekoormus,
on esmatdhtis efektiivseima diureetikumi
valik. Tiasiide ja tiasiidilaadseid diureeti-
kume sobib kasutada, kui hinnanguline
glomerulaarfiltratsiooni kiirus ehk eGFR on
> 25-30 ml / min / 1,73 m2. Kloortalidoonil
jaindapamiidil on kardiovaskulaarsete tiisis-
tuste ennetamisel suurim téenduspdhisus

ning nende antihiipertensiivne toime iiletab
hiidroklorotiasiidi oma (22). Kui patsiendi
eGFR on < 30 ml / min / 1,73 m?, sobib
kasutada pikatoimelist lingudiureetikumi.
Ka ARBide toime varieerub preparaaditi:
asilsartaanmedoksimiil langetab siistoolset
rohku teiste ARBide ja ramipriiliga vorreldes
4-8 mm Hg vorra enam (12).

Neljanda ravimina soovitatakse skeemi
lisada vdikses annuses spironolaktoon,
mille tohusus RH ravis on leidnud toestust
mitmetes juhuslikustatud uuringutes (6, 23).
Antiandrogeensete korvaltoimete ilmne-
misel sobib seda asendada eplenerooni voi
amiloriidiga. Nende ravimite médramiseks
peab ravi eel eGFR olema > 45 ml/min /1,73 m?
ja plasma kaaliumisisaldus < 4,5 mmol/I.
Juhul kui kaaliumi sédéstvad diureetikumid
on vastundidustatud, sobib kasutada bisop-
rolooli vdi doksasosiini, (2) kuid nende
efektiivsus RH ravis on tagasihoidlikum (6).
Kui vererohu kontrolli siiski ei saavutata,
voib kaaluda patsiendile vasodilatoorse
hiidralasiini voi minoksidiili mdaramist, ent
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e A\
Raviskeemis 3 antihiipertensiivset ravimit (sh diureetikum) maksimaalses talutavas voi terapeutilises annuses ja kabinetis
moddetud vererdhk = 140/90 mm Hg
\ y
Ve Sub- y ~

i i optimaalne . . ] .
korriR:Z:'?rl:leiﬁ:en'la/vﬁi 47'0 Ravisoostumise 4>Opt/maalne 24 tunni ambulatoorne
geeriminé ja/ hindamine vererdhu monitooring
L patsiendi ndusamine )

>130/80 mm Hg y

24 tunni kesmine vereréhk

v <130/80 mm Hg

{ Toeline resistentne hiipertensioon [

nn valge kitli efekt

!

Soovita elustiilimuutust ja
voimaluse korral jata dra
vererdohku téstvad ravimid

Kontrolli, et raviskeemis oleks
kasutatud sobivamaid preparaate,

vajaduse korral asenda

Uuri elundikahjustuse ja
sekundaarse HT suhtes

[
Kontrollimatu HT

eGFR < 45ml/min/1,73 m? +

Lisa bisoprolool voi
doksasosiin

v eGFR 2 45ml/min/1,73 m?

l
Lisa spironolaktoon,
amiloriid vai epleneroon

\ 4

Kontrollimatu HT

Vajaduse korral suuna
erialaspetsialisti juurde

A\ 4

Kaalu minoksidiili voi
hiidralasiini lisamist

eGFR - hinnanguline glomerulaarfiltratsiooni kiirus; HT - hiipertensioon

Joonis 1. Resistentse hiipertensiooni kliiniline kasitlus.

siis peaks tllpiliste korvaltoimete valtimi-
seks raviskeemi kuuluma ka B-blokaator ja
lingudiureetikum. Korges eas patsientide
puhul ei pruugi RH ravi intensiivistamine
olla mottekas, kui on oht, et see tingib
kaasuvate haigusseisundite - posturaalse
hiipotensiooni voi alajaseme kroonilise
isheemia - halvenemise (2).

RAVI TULEVIKUVALJAVAATED

Invasiivne ravi

Tulevikus vaib olla voimalik RH-haigete ravi-
mikoormust ja riske vihendada invasiivsete
protseduuridega. Kliiniliste uuringute etapis
on mitmed kirurgilised ja endovaskulaarsed
ravimeetodid.

Neeruarterite denervatsioon

SNSi suurenenud toonus pdhjustab neeru
veresoonte ahenemist ja soodustab seeldbi
vedeliku retentsiooni. Selle raja katkestami-
seks on vilja tootatud neeruarterite dener-
vatsiooni protseduur, mis seisneb endovas-

kulaarse sondi abil arterite seinas kulgevate
simpaatiliste narvikiudude kahjustamises.
Meetod on vordlemisi ohutu, kuid statisti-
liselt oluline vererdohu langus tekib sellega
vaid kahel kolmandikul hiipertoonikutest
(24). RH-populatsioonis on 14bi viidud kaks
denervatsiooni kéasitlevat juhuslikustatud
uuringut (25, 26), ent kummagi tulemused
ei olnud piisavalt veenvad, et digustada
meetodi edasist rutiinset kasutamist. Piisib
siiski voimalus, et protseduuri ndidustuste
tdpsustamisel ja metoodika arendamisel
leiab see tulevikus taas rakendust.

Karotiidarteri rohuretseptorite
aktivatsioon

Vererohu kiire tdusu korral suureneb karo-
tiidarteri rohuretseptorite aktiivsus. Signaal
rohu tdusust liigub kesknérvisusteemi ning
vastusena sellele viheneb SNSi ja suureneb
parasiimpaatilise ndrvisiisteemi aktiivsus.
Langevad vererohk ja pulsisagedus. Retsep-
toreid on voimalik aktiveerida ka implan-
teeritava raviseadmega, mille puhul viiakse
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karotiidsiinuste kohale aktiveerivad elekt-
roodid. RH-patsientide seas tehtud juhusli-
kustatud uuring néitas esimese pélvkonna
bilateraalsete elektroodidega seadme puhul
mirkimisvddrset veredohu langust, kuid
probleemseks osutusid 1dikuse tiisistused
(27). Teise pdlvkonna unilateraalse elekt-
roodiga seade annab samavaidrse tulemuse
vidiksemamahulise 16ikusega (28), ent unila-
teraalse stimulaatori pikaaegse efektiivsuse
ja turvalisuse juhuslikustatud uuringud
alles kdivad. Lisaks on kliinilised uuringud
juba ndidanud ka edu endovaskulaarsete
karotiidarterit laiendavate implantaatide
kasutamisel (29).

Arteriovenoosne fistul

Arteriovenoosse fistli moodustamiseks
luuakse miniinvasiivse protseduuriga
iliakaalarteri ja -veeni vahele stentanasto-
moos. Osa arteriaalsest verest juhitakse
pidevalt venoossesse slisteemi ja seeldbi
langevad nii diastoolne kui ka siistoolne
rohk. RH-haigetel ldabiviidud juhuslikus-
tatud katses osutus fistli loomine vorreldes
medikamentoosse raviga tdhusamaks,
kuid meetodi votmist laiemasse kasutusse
takistab sage tlisistumine veeni stenoosiga
ning pikaaegsete ohutusuuringute tule-
muste puudumine (30).

Farmakogeneetika

Geeniteadlaste hinnangul voib jirgneva
kiimnendi jooksul saada reaalsuseks geeni-
pdhine vererdhu ravi individualiseerimine,
mis vdoimaldaks igale haigele koostada
tohusaima ning vihima koérvaltoimete
riskiga raviskeemi. Et oleks véimalik geeni-
testidest lahtudes raviotsuseid teha, on vaja
veel kindlaks teha paljud erinevate antihi-
pertensiivsete ravimite toimet mdjutavad
geenivariandid, kuna iga tiksiku variatsiooni
moju ravitoimele on vidike (31).

KOKKUVOTE

Resistentse hiipertensiooni haigetel on
vererdhu eesmdrkvddrtuse saavutamine
optimaalsest raviskeemist ja ravisoostu-
musest hoolimata raskendatud. Seisundi
diagnostikas on olulisel kohal ambulatoorne
vererdhumonitooring, uurimine elundi-
kahjustuste ja hiipertensiooni voimalike
sekundaarsete pdhjuste suhtes. Ravis on
olulised elustiilili riskitegurite vahenda-
mine ja vererdhku tostvatest ravimitest
loobumine. Vajaduse korral tuleks senisele

ravile lisada spironolaktoon. Halvenenud
neerufunktsiooni korral sobib alternatii-
vina kasutada bisoprolooli voi doksasosiini.
Kontrollimatu hiipertensiooni plisimisel
voib kaaluda minoksidiili voi hiidralasiini
lisamist raviskeemi.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoritel puudub huvikonflikt seoses artiklis kajastatud teemaga.

SUMMARY

Resistant hypertension

Eva Martina Poder?

Resistant hypertension is defined as elevated
blood pressure that remains beyond the
goal despite the concurrent use of at
least 3 antihypertensive drug classes, of
which one is a diuretic, administered at
maximum or maximally tolerated daily
doses. Ten per cent of all hypertensive
patients are treatment resistant and thus
at a higher risk of hypertension-mediated
organ damage, cardiovascular events and
all-cause mortality. They are also very likely
to have a secondary cause of hyperten-
sion. The diagnosis requires assurance of
medication adherence and ambulatory or
home blood pressure monitoring. Treat-
ment should include appropriate lifestyle
changes and discontinuation of any drugs
that elevate blood pressure. Spironolactone
is the fourth-line drug of choice. If not
well tolerated, another potassium sparing
diuretic, doxazosin or bisoprolol, should be
considered. Hydralazine or minoxidil could
be used for additional therapy in case blood
pressure remains above goal.
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Asiimptomaatiliselt
kulgenud siidameinfarkt
kardiaalse dkksurma
pohjusena

USA andmeil moodustab dkksurm
50% koigist siidamehaigu-
sest tingitud surmajuhtudest.
Enamasti on siidamesurma pohju-
seks koronaarhaigus, kuid monel
juhul voib see kulgeda oluliste
simptomiteta ja dkksurm on
koronaarhaiguse esmane avaldus.

Pohja-Soomes aastatel 1998-
2017 tehtud uuringus Fingersture
analiiisiti lahangul kinnitatud 5869
koronaarhaigusest tingitud dakksur-
majuhtu. Enamik uurimisalustest -
ligi 79% - olid mehed. Enam kui
pooltel neist (53,2%) ei olnud varem
koronaarhaigust diagnoositud.

Nendest 3122 isikust 1322 isikul
(42,4%) leiti lahangul nii makro-
skoopilisel kui ka mikroskoopilisel
uuringul miiokardis armkude, mis
viitas varem asiimptomaatiliselt
kulgenud miiokardiinfarktile (AMI).
Nendel uurimisalustel leiti sageda-
mini ka miiokardi hiipertroofia.
83% neist olid mehed, keskmise
vanusega 66,8 aastat. Surm oli neil
saabunud flisilise tegevuse ajal.
Vaid 187-1 dkksurmaga 1op-
penud varem diagnoosimata koro-
naarhaigusega juhul olid uurijatele
kdttesaadavad ka varasemad EKG-
uuringu andmed. Muutused EKGs
ilmnesid 66,8%-1 AMI-juhtudest
ja 55,4%-1 AMI-ga mitteseotud
dkksurmajuhtudest. EKG-leius
tulid esile muutused QRS-komp-
leksis ja negatiivne T-sakk.

Artiklis on autorid arutlenud,
millised oleksid voimalused diag-
noosida AMI elupuhuste uurimis-
meetoditega. Muutused EKGs on
sel puhul mittespetsiifilised ja
voivad paljudel juhtudel iildse
puududa. Siidame magnetto-
mograafiline uuring véiks olla
informatiivne miiokardi armis-
tumise diagnoosimiseks, kuid see
on kulukas ega ole praegu veel
laialdaselt kattesaadav. Vajalikud
on edasised uuringud, et selgitada
vilja voimalikud AMI riskitegurid
ja rahvastiku riskirithmad, keda
pohjalikumalt uurida.
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