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Kodade virvendusariitmia voib olla aastaid siimptomiteta kulgev haigus, millest inimesel
endal aimugi ei ole. Rasked tiisistused, nagu dge siidamepuudulikkus, ajuinfarkt voi
siisteemne trombemboolia, voivad olla selle esmaavalduseks. Teavitustoo iihiskonnas,
arstkonna koolitamine ja sihipdarane pulsi hindamine on keskse tahendusega haiguse
varajase avastamise seisukohalt. Viimasel kiimnendil on Eestis kodade virvendusariitmia
kisitlus ldbi teinud miarkimisvddrse arengu, mille mootoriks on olnud erialaseltside
tugev koost60. Vaheoluliseks ei saa pidada ka otsese toimega suukaudsete antikoagu-
lantide kidttesaadavuse paranemist tinu haigekassa soodustuste laienemisele. Selle
tulemusel on nendest saanud trombemboolilisi tiisistusi ennetava ravi nurgakivi.
Artiklis on antud iilevaade kodade virvendusariitmiast, selle kisitluse pohimotetest ning
trombemboolia riskist ja antikoagulatsioonist, jattes korvale spetsiifilised riitmihdire
sagedus- voi riitmikontrolli aspektid. Arvestades haiguse levimust ja moju iihiskonnale
on selle esmase késitluse mdéistmine oluline kdikide arstiteaduse erialade esindajatele.

Kodade virvendusariitmia (KVA) on sagedasim
riitmihéire, mille levimus Euroopa Liidus on
ligikaudu 2-2,5% (1, 2). See on seotud marki-
misvaarselt suurema kardiaalse ja tildsuremu-
sega ning on oluline ajuinfarkti, dementsuse
ja stidamepuudulikkuse riskitegur (1, 3). KVA
on peamine ariitmiaga seotud hospitalisee-
rimiste pohjus, moodustades ligikaudu 1,5%
tervishoiuga seotud kuludest (4, 5).

EPIDEMIOLOOGIA

Euroopa Liidus elas 2010. aastal hinnan-
guliselt ligi 9 miljonit KVAga inimest ning
see arv voib suureneda kuni kaks korda
aastaks 2060. Seejuures moodustaks 2060.
aastaks iile 75aastased ligi 80% koéikidest
KVA-haigetest (1). Eestis voiks eelmainitud
levimusnéitajate alusel KVA esineda 25 000
kuni 35 000 inimesel.

KVA levimus on arenenud riikides alates
1970. aastatest olnud kasvuteel ning voib
eeldada ka sellise trendi jatkumist. Selle
pohjuseks on kindlasti ka varasem ja efek-
tiivsem haiguse tuvastamine, vananev
tihiskond, kaasuvate haiguste parem ravi ja
vahenenud suremus KVA tiisistustesse (6).

RISKITEGURID JA PATOGENEES
KVA riskitegurid on paljuski tihised teiste
kardiovaskulaarhaigustega (3, 7). Suurim

risk tuleneb rahvastikus levinud teguritest:
hiipertensioon, iilekaal, suitsetamine ja
diabeet (8). Haigust soodustavad ka obst-
ruktiivne uneapnoe ning intensiivne vastu-
pidavustreening. Kuigi ka monogeensed
mutatsioonid voivad olla KVA p&hjuseks,
on tulenevalt nende madalast levimusest
nende Kliiniline tdhtsus vahene (9). Seevastu
on paljud muudetavad riskitegurid, nditeks
iilekaal, suitsetamine ja liigne alkoholitar-
bimine, haiguse védljakujunemise aspektist
vaga olulised (8).

Kahjustavate tegurite toimel tekivad
siidamelihasrakkudes elektrilise tasakaalu
hidired ja ebakolad neurohumoraalsetes
signaalradades. Poletikulised protsessid
viivad stidamelihases rasvarakkude rohke-
nemise ja fibroosini, mis kliiniliselt avaldub
kodade dilatatsioonis (9).

Siinusriitmi korral on koja ja vatsakese
t60 slinkroniseeritud ning koja kontrakt-
sioonid annavad ligi 20% stidame vasaku
vatsakese 166gimahust. KVA korral see
koost60 hairub ja selle tulemusel voib aval-
duda stidamepuudulikkus. Hemodiinaamika
héired on aluseks paljudele sagedasematele
simptomitele KVA-haigetel, nagu stidame-
pekslemine, 6hupuudus, rinnakuvalu ning
ildine vdsimus ja jouetus, mis pohjustavad
markimisvéddrset elukvaliteedi halvene-
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mist (10). Samas kuni 40%-1 patsientidest
simptomid puuduvad, mistdttu on haiguse
avastamine raskendatud (4).

Trombembolite teke on KVA raskeimate
tlisistuste aluseks. Virchowi triaadi kompo-
nendid - vere staas, endoteeli diisfunkt-
sioon ja hiperkoagulatsioon - vdéimal-
davad seletada trombide teket. Kodade
dilatatsioon ning elektrilise aktiivsuse
korraparatus viljenduvad koja hiipokont-
raktiilsusena, mistdttu vere vooluomadused
kojas muutuvad oluliselt. Trombide tekkeks
on tingimused soodsaimad vasaku koja
korvakeses, kust need vdivad vabaneda ja
trombemboliteks muutuda (11). Haigus
tdstab trombemboolilise ajuinfarkti riski
kuni 5 korda ja pohjustab kuni viiendiku
koikidest ajuinfarktidest (12). Ravita on KVA
diagnoosiga patsiendi aastane ajuinfarkti
risk ligikaudu 3%, elupuhune aga ligi 35%
(10, 13).

RUTMIHAIRE DIAGNOOSIMINE

KVA poéhitunnusteks on ebaregulaarne
siidameriitm ning P-sakkide puudumine
elektrokardiograafilisel (EKG) uuringul. Diag-
noosimiseks on vajalik vihemalt 30 sekundit
kestva ariitmiaepisoodi registreerimine.
Lahtuvalt riitmihdire kestusest eristatakse
paroksiismaalset, persisteeruvat ja perma-
nentset riitmihdire vormi. Paroksiismaalne
episood moddub 7 pédeva jooksul, persistee-
ruva episoodi korral on riitmihdire kestus
pikem kui 7 pdeva, permanentse riitmihdaire
korral on riitmihdire piisiv. KVA diagnoosi

korrektne vormistamine eeldab haiguse
kolme spetsiifilise komponendi hindamist
ja kirjeldamist: KVA alatiitip, trombemboolia
riski iseloomustava skoori vddrtus ning
siimptomaatika esinemine (14, 15).

RAVI KOMPONENDID

Stidame lo6gisageduse reguleerimine ja
antikoagulatsioon on KVA ravi kesksed ja
lahutamatud komponendid. Kui antikoagu-
lantravi aitab dra hoida trombemboolilisi
tiisistusi, siis stidame l66gisageduse hoid-
mine vddrtuses alla 110 166gi minutis on
oluline KVA stimptomite leevendamiseks ja
kiirest sidametoost tingitud siidamepuu-
dulikkuse arahoidmiseks (14, 15). Stidame
ritmi jalgimine ja voimalusel korrigeeri-
mine aitab vdhendada ariitmiast tingitud
simptomaatikat, kuid sellel puudub selge
toime elulemuse paranemisele. Otsus selle
kohta, kas ja kuidas pikemas perspektiivis
jatkata sagedus- voi riitmikontrolliga,
soltub riitmihdire vormist, haige vanusest
ja kaasuvatest haigustest, strukturaalse
stidamehaiguse olemasolust, simptomitest
ja patsiendi eelistusest (14, 15).

Kodade virvendusariitmia puhuse tromb-
emboolia riski hindamiseks on soovitatud
ravijuhendites kasutada CHA,DS,-VASc
skoori (vt tabel 1) (14, 15). Eesti kodade
virvendusariitmia ravijuhendis on antud
tugev soovitus alustada antikoagulantravi
koigil patsientidel, kellel skoori vdartus on
2 vbi enam (15). Adekvaatse ravi foonil on
patsiendi ajuinfarkti risk umbes 1% aastas

Tabel 1. Ajuinfarkti riski hindamine kodade virvendusariitmiaga patsiendil, kasutades CHA,DS_-VASc skoori (15)

Riskitegur

Skoor Selgitus

Sc

Stidamepuudulikkus
Hiipertensioon

Vanus 2 75 aasta
Diabeet

Anamneesis ajuinfarkt, TIA
(transitoorne isheemiline atakk),
trombembol

Veresoonte haigus

Vanus 65-74 aastat

Naissugu

1

Uhe vatsakese v6i mdlema vatsakese puudulikkuse siimptomid
ning uuringutel sedastatav siidame diisfunktsioon

Arteriaalne vererdhk iile 140/90 mm Hg vahemalt kahel
mootmisel voi antihlipertensiivne ravi

Taidetud diabeedi diagnostilised kriteeriumid voi kdimasolev
diabeediravi

Varasem miiokardiinfarkt, stenokardia, perkutaanne
koronaarinterventsioon voi aortokoronaarne Sunteerimine.
Klaudikatsioon, kdhuaordi voi alajdsemearterite perkutaanne
interventsioon voi operatsioon. Veresoonte haigusega seotud
rindkere- voi kdhuoperatsioon, arteri- voi veenitromboos

On oluline riskitegur ainult teiste samal ajal esinevate
riskitegurite kaasumisel
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ning see on ligikaudu vdérdne ajuinfarkti
riskiga rahvastikus, kel ei ole KVAd (13,
16). Ravivalikute arutamisel ja soovituste
tegemisel tuleb patsiendile selgitada ka
raviga seotud vdimalike kdrvaltoimete
riski, olgu see siis seotud verejooksudega,
antiaritmikumide proariitmilise toimega
voi invasiivsete protseduuridega.

ANTIKOAGULANDID

Varfariin on aastakiimneid olnud peamine
ravim suukaudseks antikoagulatsiooniks.
Ravimi efektiivsus ajuinfarktide ennetamisel
on olnud teada juba paarkiimmend aastat:
suukaudne antikoagulatsioon vihendab
ajuinfarkti riski kuni 60% ning on selles
viahemalt 40% efektiivsem kui antiagre-
gandid (atsettiiilsalitsiiilhape ehk aspiriin,
klopidogreel jt) (17). Oluline paremus
sdilib ka juhul, kui vorrelda antikoagulante
topeltantiagregantraviga (18). Seega ei ole
antiagregandid ajuinfarkti ennetuses efek-
tiivsed, kuid suurendavad olulisel mairal
veritsusriski (17, 18).

Varfariini avastamislugu ulatub ajas
pea 100 aastat tagasi, kui hallitusseenega
nakatunud hein pohjustas Pohja-Ameerikas
kariloomadel salapdrast hemorraagilist
haigust. 20. sajandi keskpaigaks oli seda
pdhjustanud keemiline tihend isoleeritud
ning leidis kasutust rotimiirgina. Jairgnevatel
aastakiimnetel sai selgeks, et spetsiifiline
kumariini derivaat, mis sai nimeks varfariin,
on tdnu oma headele farmakokineetilistele ja
-diinaamilistele omadustele tunduvalt efek-
tiivsem toona kasutusel olnud suukaudsetest
antikoagulantidest ning erinevalt heparii-
nist ei vajanud parenteraalset manustamist.
Uheks suurimaks viljakutseks sai - ja on
seni jadnud - varfariini doosi kontrollimine.

Alles 1980. aastatel vbeti sel eesmirgil
rahvusvaheliselt kasutusele INR - plasma
protrombiini ajaarvutuslik parameeter
(ingl international normalised ratio) -, mille
soovituslik eesmidrkvahemik on 2,0-3,0
(19). Korduvate méotmistulemuste alusel
arvutatakse protsent, mis kirjeldab seda, kui
suure hulga mooétmiste korral on mdddetud
INR olnud vahemikus 2,0-3,0, ning see on
tildtunnustatud tulemusnditaja, mille pohjal
hinnata varfariinravi kvaliteeti (ingl time
in therapeutic range, TTR) (15). Arvestades
INRi igakuise madramise vajadust, on
varfariinraviga kaasnevad kulud tiheksa
korda suuremad kui otsene ravimikulu
varfariinile (21).

Otsese toimega suukaudsed
antikoagulandid

Otsese toimega suukaudsed antikoagulandid
(OSAK, ingl direct oral anticoagulant, DOAC
vOi non-vitamin K antagonist oral antico-
agulant, NOAC) on dabigatraan, rivaroksa-
baan, apiksabaan ja edoksabaan. OSAKide
kasutamisel on nende toime ennustatav ja
puudub vajadus regulaarselt modta anti-
koagulatsiooni efekti (14, 22).

Neli suurt juhuslikustatud uuringut
(RE-LY, ROCKET-AF, ARISTOTLE, ENGAGE-
AF-TIMI), mis téestasid OSAKide efek-
tiivsuse vordluses varfariiniga, avaldati
aastatel 2009-2011 ning rajasid tee nende
ravimite joudmiseks igapdevasesse prakti-
kasse. Nendesse uuringutesse oli kaasatud
tihtekokku tile 70 000 patsiendi ning need
niitasid, et kdik uuritud OSAKid on vihe-
malt niisama efektiivsed ajuinfarkti voi
stisteemse embolisatsiooni (SE) ennetamises
kui varfariin (23). Keskmiselt oli OSAKi
kasutamisel vorreldes varfariiniga ajuin-
farkti/SE risk 19% vidiksem ning sellesse
andis kdige suurema panuse oluliselt
madalam hemorraagilise ajuinfarkti risk.
Statistiliselt oluline vidhenemine esines ka
uldsuremuses.

Samas oli OSAKi kasutamisel vorreldes
varfariiniga suurem gastrointestinaalsete
verejooksude risk (24). Apiksabaan oli ainus
OSAK, mis vorreldes varfariiniga vihendas
statistiliselt oluliselt nii ajuinfarkti/SEd,
suurte verejooksude kui ka iildise suremuse
riski (14, 22). OSAKe iiksteisega kdrvutada
ning paremusjarjestusse seada on olemas-
olevate andmete pohjal siiski ennatlik, sest
puuduvad originaaluuringud, milles oleks
neid sarnastes tingimustes ja uuringuriih-
mades vorreldud.

Patsientide eririithmad

Mehaanilise klapiproteesi ja hemodiinaami-
liselt olulise mitraalstenoosiga patsiendid on
enamasti vdlja jdetud uuringutest, milles on
vorreldud OSAKe varfariiniga KVA diagnoo-
siga patsientidel. Dabigatraani on uuritud
mehaanilise klapiproteesiga patsientidel
vordluses varfariiniga, kuid uuring katkes-
tati enne tahtaega, sest trombembooliliste
tusistuste hulk oli suurem dabigatraani
saanud patsientide hulgas (25). Seega on
kaasuva mehaanilise klapiproteesi voi
hemodiinaamiliselt olulise mitraalstenoosi
korral soovitatav vaid varfariinravi kasuta-
mine (14, 15).
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Kroonilisel neerufunktsiooni halvene-
misel ja kardiovaskulaarhaigustel on oluline
omavaheline seos ning need on vastastikku
teineteise riskiteguriteks (26). Seejuures
tingib neerufunktsiooni halvenemine ka vaja-
duse korrigeerida OSAKide doosi (vt tabel 2),
sest koik OSAKid erituvad osaliselt neerude
kaudu. Dabigatraanil on see vdartus suurim
(80%); apiksabaanil vdikseim (27%) (27).
Arvestades apiksabaani head riskiprofiili ning
seda, et apiksabaani eliminatsioon on koige
vihem neerufunktsioonist méjutatud (27,
28), voiks see ravim olla eelistatud hinnangu-
lise glomerulaarfiltratsiooni kiiruse (eGFR)
vidikeste vddrtuste korral. Kdikide OSAKide
kasutamisel tuleks patsiendi neerufunkt-
siooni kontrollida vihemalt kord aastas,
vajaduse korral tihemini (27). Kéik OSAKid
on keelatud I6ppstaadiumis neerupuudulik-
kuse korral, kui patsiendi kreatiniini kliirens
on < 15 ml/min (27).

Uleminek varfariinilt 0SAK-ravile

Hasti kontrollitud varfariinravi (kérge TTR)
on efektiivne ajuinfarkti profiilaktikas.
Seega, kui patsient juba saab varfariinravi
ning korduvatel méotmistel vahemalt 70%-1
juhtudest vastab INRi tase eesmarkvaartu-
sele, siis ei ole vaja ravi vahetada. Seda vdib
teha lahtuvalt patsiendi eelistusest eeldusel,
et puuduvad vastunadidustused OSAKi kasu-
tamiseks (14, 15). Kui otsustatakse minna
varfariinravilt iile OSAK-ravile, siis tuleks
varfariini drajatmise jarel kdituda vasta-
valt moddetud INRi vddrtustele: kui INR
on < 2,0, siis tuleks kohe alustada valitud
OSAK-raviga; kui INR on 2,0-2,5, siis vdib
ravi alustada kohe véi jargmisel pédeval;
kui INR on 2,5-3,0, siis tuleks OSAK-ravi

alustamisega oodata ning kontrollida INRi
vadrtust uuesti 1-3 pédeva jooksul (27).

Veritsusrisk

Antikoagulandid voéivad ldhtuvalt oma
toimest olla nii verejooksu pdhjuseks kui
tosta ka muul pohjusel tekkinud vere-
jooksu raskusastet. Veritsusrisk ei peaks
olema antikoagulantravist hoidumise vdi
selle katkestamise pohjus, vaid see peaks
suunama tdhelepanu korrigeeritavate
riskitegurite, nagu kontrollimata hiiperten-
siooni, alkoholi liigtarvitamise voi labiilse
INRi korvaldamisele (14, 15). Tegeleda tuleks
ka muude veritsusega seotud pdhjuste tuvas-
tamise ja ravimisega, nagu maohaavandid,
neeru- ja maksapuudulikkus voi koljusisesed
aneurismid (14, 15, 27).

Veritsus voib olla pohjuseks antiko-
agulandi vahetamiseks vdi ravi ajutiseks
katkestamiseks, kuid harva selle piisivaks
ldpetamiseks, sest tildjuhul digustab ishee-
milise ajuinfarkti riski vihenemisest saadav
kasu raviga kaasnevaid riske (14, 27).

Koostoimed

Vorreldes varfariiniga on OSAKidel vihem
koostoimeid, kuid nendega tuleb siiski
arvestada, et viltida tusistusi, mis voiks
tekkida antikoagulantide méju muutustest
(27). Valik OSAKidega koostoimet pdhjusta-
vatest ravimitest on vilja toodud tabelis 3.
Rivaroksabaani puhul on oluline, et seda
voetaks koos toiduga, sest see tdstab ravimi
biosaadavust ligi 40%, s.o tasemele, mis
on vajalik ajuinfarkti profiilaktikaks. Ka
mitmed taimsed preparaadid, nagu liht-
naistepuna, péhjustavad olulisi koostoimeid,
kuid nende moju on sageli alahinnatud.

Tabel 2. Otsese toimega suukaudsete antikoagulantide (OSAK) kasutamine
neerufunktsiooni halvenemise korral (14, 27)

Kreatiniini kliirens  Dabigatraan Rivaroksabaan Edoksabaan Apiksabaan

250 ml/min 150 mg x 2 20mg x 1 60mg x 1 5mgx 2
110 mg x 2* 30 mg x 1% 2,5 mg x 2¢

30-49 ml/min 110 mg x 2 15mgx1 30mgx1

15-29 ml/min 15mgx1 30mgx1 2,5mg x 2

<15 ml/min

* Dabigatraani annust vahendada, kui patsiendi vanus on 2 80 aasta, kaasub ravi verapamiiliga voi

esineb suur gastrointestinaalse verejooksu risk.

% Edoksabaanivahendatud annust kasutada, kui kehakaal on < 60 kg, kaasub ravi tugeva

gliikoproteiin P transportija inhibiitoriga.

# Apiksabaani vahendatud annust kasutada, kui esineb vdhemalt kaks jargnevatest: vanus = 80 aasta,

kehakaal < 60 kg, kreatiniin 2 133 ymol/I.
B Punane varv: ravimit kasutada ei tohi.

Kollane vérv: ravi peaks olema ettevaatlik ja neerufunktsiooni peaks kontrollima sagedamini.
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Olulisemad koostoimed on seotud teiste
antikoagulantidega, antiagregantidega ning
mittesteroidsete poletikuvastaste ainetega.
Need ravimid suurendavad veritsusriski
ning seetdttu peab nende samaaegne kasu-
tamine olema kliiniliselt péhjendatud ja
kaalutletud (27).

Ajuinfarkti mittemedikamentoosne
profiilaktika

KVA korral tekkivad trombid formeeruvad
ligi 90%-1 juhtudest stidame vasaku koja
korvakeses. Seetdttu on vilja todtatud
mitmed meetodid, mille rakendamise abil
isoleerida nimetatud stidamepiirkond vere-
ringest, et takistada seeldbi trombide teket
javabanemist. Selleks on voimalik kasutada
nii kirurgilist lahenemist kui ka perku-
taanset kateetriga juhitud meetodit, mille
kdigus koja korvake suletakse mehaanilise
sulguriga (29). Mittemedikamentoossed
meetodid leiavad kasutust eelkdige siis, kui
patsient ei talu suukaudseid antikoagulante
voi esinevad trombemboolilised tiisistused
ka adekvaatse antikoagulantravi foonil
(14). Eduka protseduuri jarel kaob tldjuhul
vajadus piisiva antikoagulantravi jarele. Siiski
on parast mehaaniliste sulgurite kasutamist
vaja rakendada ka antiagregantravi (29).

ANTIAGREGANDID KVA KORRAL

Antiagregandid on hiiibimisvastased
ravimid, mis mojutavad trombotsiiitide
aktivatsiooni ja agregatsiooni. Erinevad
preparaadid, nagu atsettiilsalitstitilhape

ehk aspiriin, klopidogreel ja tikagreloor,
inhibeerivad trombotsiititide hemostaasi
spetsiifilisi aktivatsiooniradu ning takis-
tavad seeldbi trombide teket. Kombinee-
rides antikoagulante antiagregantidega, on
vbimalik saada tugevam hiitibimisvastane
efekt, kuid seejuures tuleb arvestada ka
oluliselt suurenenud veritsusriskiga.

Preparaatide arvu jargi nimetatakse
kombinatsioone kaksik- voi kolmikraviks
(30). Kuna antiagregandid jadvad ajuinfarkti
ennetuses oma toimelt alla antikoagulan-
tidele, monoteraapiana neid KVA korral ei
kasutata. Siiski on neil kindel ndidustus
kaasuva koronaarsiindroomi korral, mil
neid kasutatakse kombinatsioonravis koos
suukaudse antikoagulandiga (14). Seejuures
on tegemist igati aktuaalse teemaga, sest
siidame isheemiatdbi esineb kuni 30%-I
KVA-patsientidest ning seetottu on koro-
naararterite angioplastika kasutamise
vajadus markimisvddrne (31).

Stabiilse koronaarsiindroomi korral on
KVA monoteraapia suukaudse antikoagu-
landiga piisav ning kombineerimine anti-
agregandiga ei ole ndidustatud, sest selle
kasu-riski suhe on viike lisanduva suure
veritsusriski tottu (14, 27, 32). Seevastu
on koronaarangioplastika jarel kaksikravi
antiagregandi ja antikoagulandiga vajalik
12 kuu viltel.

Miiokardi isheemia suure riski korral
(nditeks dgeda koronaarsiindroomi jarel)
voib 1-6 kuu valtel rakendada ka kolmikravi.
Sellise kombinatsioonravi kestus tuleks suure

Tabel 3. Otsese toimega antikoagulantide farmakokineetilised ja

farmakodiinaamilised omadused (27)

Dabigatraan Apiksabaan Edoksabaan Rivaroksabaan
Toimemehhanism Trombiini Faktor Xa inhibiitor
inhibiitor
Biosaadavus 3-7% 50% 62% 66% toiduta,
80-100% koos
toiduga
Eliminatsioon 80% 27% 50% 35%
neerude kaudu
Poolvaartusaeg 12-17h 12h 10-14 h 5-13 h
Antidoot Jah Ei*
Olulisemad HIV proteaasi inhibiitorid, seenevastased preparaadid (asoolid), deksametasoon
L ST Dronaderoon?, Rifampitsiin Dronaderoon, Dronaderoon,
verapamiil*, klaritromutsiin, rifampitsiin
rifampitsiin erlitromiitsiin

*

Dronaderooni ja dabigatraani koos kasutamine on vastundidustatud.

# Verapamiili ja dabigatraani koos kasutamisel tuleb dabigatraani annust vahendada.

% Antidoot on kliiniliste uuringute faasis.
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veritsusriski tdttu hoida voimalikult lithike.
Mitme hiilibimisvastase ravimi samaaegsel
kasutamisel on soovitatav lisada raviskeemi ka
prootonpumba inhibiitor. Kui angioplastikast
on moddunud 12 kuud, siis jatkatakse ravi
vaid antikoagulandiga (14, 27).

ANTIKOAGULANTIDE
KASUTAMINE EESTIS
Aastatel 2010-2012 oli Eestis ligikaudu
15 000 kinnitatud KVA-diagnoosiga patsienti,
kuid alla kolmandiku nendest tarvitas
sel perioodil enam-vihem regulaarselt
antikoagulante. Samas patsiendipopulat-
sioonis oli uuritud ajavahemikul laekunud
haigekassasse 1200 ajuinfarkti diagnoosiga
raviarvet, kuid ligi 60% ajuinfarkti saanud
patsientidest ei olnud ajuinfarktile eelneval
aastal antikoagulante tarvitanud (21). Ka
haigekassa 2013. aasta kliinilises KVA-auditis
tddeti, et olukord on halb: puudulikult oli
kasutatud skoore ajuinfarkti- ja veritsusriski
hindamiseks ning simptomite objektivee-
rimiseks, antikoagulantravi maiaramine oli
tagasihoidlik ning patsientide haiglajargses
jalgimises esines olulisi puudujdike (33).
Alates 2015. aastast on Eesti Haigekassa
koostdds Eesti Kardioloogide Seltsi, Eesti
Perearstide Seltsi ja Eesti Neuroloogide
Seltsiga teinud arstkonnas laiaulatuslikku
teavitustood, et parandada KVA-haigete
kéasitlust. Kliinilisse praktikasse on juuru-
tatud nii 2016. aastal avaldatud Euroopa

10

Kardioloogide Seltsi KVA ravijuhend kui
ka 2018. aasta Eesti Haigekassa KVA ravi- ja
kasitlusjuhend ning patsiendijuhend (33).

Oluliselt on paranenud otsese toimega
suukaudsete antikoagulantide kattesaa-
davus ning nende kasutamise kogemus.
Alates 01.01.2019 on KVA-patsientidele
otsese toimega suukaudsed antikoagu-
landid olnud 75% v&i 90% soodusmaidraga
kompenseeritud ning seetdttu on nende
kasutamine teinud ldbi médrkimisvéddrse
kasvu (vt joonis 1).

Teavitustod ning soodusmadrade suurene-
mine on tiheskoos oluliselt parandanud anti-
koagulantravi kasutamist Eestis (vt joonis
1. Haigekassa andmeil kirjutati 2018. aastal
haiglate statsionaarsel ja ambulatoorsel
ravil viibinud KVA-patsientidest 85%-le vilja
vihemalt tiks antikoagulandi retsept ning
ligi 60%-le kirjutati vélja vahemalt 3 retsepti.
Sellised tulemused paigutavad Eesti Euroopa
regiooni keskmise ldhedale (31).

KOKKUVOTE

Kodade virvendusariitmia on sagedasim
ritmihdire, mille sagedus kasvab oluliselt
vanusega ning mis voib pdhjustada ajuin-
farkti, sidamepuudulikkust ja kiirendada
dementsuse viljakujunemist. Selle ravi
kesksed ja lahutamatud komponendid
on siidame lo6gisageduse reguleerimine
simptomite leevendamiseks ja antiko-
agulantravi trombembooliliste tiisistuste
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Joonis 1. Otsese toimega suukaudsete antikoagulantide ja varfariini kasutamine
defineeritud péevadoosides tuhande inimese kohta 66paevas (DPD/1000/66péevas)
Eestis Ravimiameti andmetel aastatel 2009-2019.
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valtimiseks. Erialaseltside teavitust6o ja
otsese toimega suukaudsete antikoagulan-
tide kdttesaadavuse paranemise tulemusel
on Eestis virvendusariitmia kdsitlus teinud
labi markimisvaarse arengu. Siiski, lihtsad
asjad, nagu pulsi regulaarne hindamine
vanemaealistel patsientidel ja Githiskonna
teadlikkuse suurendamine, voiks veelgi
aidata vihendada sellest haigusest tingitud
tervisekahjusid.

SUMMARY

Anticoagulation in the patient with
atrial fibrillation

Karl Pohla?
Supervisor: Priit Kampus?

Atrial fibrillation is the most common
arrythmia in general population and is a
major cause of stroke, heart failure and
cognitive impairment. Its prevalence rises
markedly with increasing age. Contemporary
treatment has two central components:
rate control to manage the symptoms and
anticoagulation for preventing major throm-
boembolism related complications. Owing to
numerous outreach programmes and better
availability of direct oral anticoagulants,
Estonia has seen great improvements in
the management of the disease. Regular
pulse palpation of elderly patients during
appointments and nationwide campaigns
could help further reduce the morbidity
caused by atrial fibrillation.
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