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Dilatatiivse kardiomuopaatia ja
siidamepuudulikkuse loppstaadiumi
ravi sudame vasakut vatsakest
toetava pumbaga - lUlevaade ja
haigusjuhu kirjeldus

Rasmus Tensing?
Juhendajad: Olavi Maasikas?, Mart Elmet?

Dilatatiivse kardiomiiopaatia ja siidamepuudulikkuse 16ppstaadiumi ravi véimalu-
sena v0ib kaaluda ajutist mehaanilist vereringetoetust EKMOga (ekstrakorporaalne
membraanoksiigenisatsioonisede), aga oluliseks ravimeetodiks on siidame vasakut
vatsakest toetava pumba (LVAD) kasutamine. Kardiomiiopaatiatega sageli kaasnevate
ventrikulaarsete ariitmiate puhul on soovitatav paigaldada implanteeritav kardio-
verter-defibrillaator. Kuigi siidamepuudulikkuse 16ppstaadiumi ravi valikmeetod on
siidamesiirdamine, saab eelnimetatud meetodite toel parandada patsiendi elukvaliteeti
siirdamise ooteajal ja ka neil, kellel siirdamine ei ole teostatav. Artiklis on kirjeldatud
nditena haigusjuhtu, kus haigel oli dilatatiivne kardiomiiopaatia ja sidamepuudulik-
kuse 16ppstaadium. Patsiendil kasutati EKMOt suure riskiga protseduuri ajal, et tagada
kudede piisav perfusioon ning seejirel implanteeriti siidamepuudulikkuse raviks LVAD.

Dilatatiivne kardiomiiopaatia on kardiomto-
paatiate rithma kuuluv mitteisheemiline
stidamehaigus, mida iseloomustab tihe v&i
molema stidamevatsakese 66ne laienemine ja
sellest tingitud siistoolse funktsiooni halve-
nemine, mis ei ole péhjustatud koronaar-
verevarustuse hdirumisest, hiipertensioo-
nist, siidameklapi haigusest voi kaasastin-
dinud stidamehaigusest. Kardiomiiopaatiad
voib jagada etioloogiliste tegurite alusel
geneetilisteks, omandatud voi segatiilipi
kardiomiiopaatiateks (1).

EPIDEMOIOLOOGIA

Dilatatiivse kardiomiipaatia levimuse tapset
hindamist on takistanud vaidlused haiguse
definitsiooni ja klassifikatsiooni iile, kuid
epidemioloogilised uuringud 20. sajandi
viimastel kiimnenditel on hinnanud selle
levimuseks 6-7 juhtumit 100 000 inimese
kohta aastas. Suremuse hindamine on
haiguse aeglaselt progresseeruva iseloomu
ja kaasnevate haiguste tdttu keeruline, kuid
hinnanguliselt on tilemaailmne suremus
kardiomiiopaatia tottu 5,9 juhtu 100 000
inimese kohta (2). Eestis ei ole tdpseid

epidemioloogilisi uuringuid tehtud, tervise-
statistika jargi oli kardiomiiopaatia esmas-
diagnoose 2016. aastal kdikides vanuseriih-
mades kokku 679 (3).

TEKKEPOHJUSED
Omandatud dilatatiivse kardiomiiopaatia
pdhjuseks vdib olla nditeks infektsioosne
miuokardiit, metaboolne hiire, autoim-
muunhaigus voi organismile kahjulik aine,
milleks on muu hulgas alkohol ja uimastid,
aga ka antratsiikliinide rithma kuuluvad
keemiaravis kasutatavad tihendid (1).
Dilatatiivse kardiomiiopaatia tekkemeh-
hanism s6ltub etioloogiast. Geneetilisel
pdhjusel tekkinud haigusega patsientidel
on peamisteks probleemideks kardiomiiot-
stiiitide tsiitoskeleti ja sarkomeeri haiguslik
ehitus ning funktsiooni hdirumine, mistdttu
viheneb siidamelihase kontraktiilsus. Koige
enam on mutatsioone avastatud desmiini,
distrofiini ja lamiini kodeerivates geenides.
Omandatud kardiomiiopaatiaga patsien-
tidel on kahjustus tingitud kahjuliku aine
metaboliidi otsesest toimest raku aine-
vahetusele voi metaboliidi aktiveeritud
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poletikulisest protsessist, mis soodustab
miiokardi funktsiooni halvenemist. Pdle-
tikulise protsessi tulemusena kogunevad
siidamelihases makrofaagid, T 2 ja T, 17
limfotstitidid ja autoimmuunreaktsiooni
korral ka autoantikehi tootvad B-rakud.
Nende slinteesitavad tslitokiinid, nditeks
interleukiin-4, transformeeriv kasvufaktor
1 ja tuumori nekroosifaktor, kutsuvad esile
miiokardi remodelleerumist, kollageeni
ladestumist ja fibroosi (4).

Alkohol on oma olemuselt iiks peamine
omandatud dilatatiivse kardiomiiopaatia
etioloogiline tegur. Eri uuringute andmetel
voib 23-47% dilatatiivseid kardiomiiopaatiaid
tekkida alkoholi liigtarvitamise tottu (5).

KLIINILINE VALJENDUS

Kliiniline pilt on péhjustatud eelkdige stida-
mevatsakeste halvenenud funktsioonist ja
sellest tingitud sidamepuudulikkusest.
Esimesed haigustunnused voivad olla
diispnoe, fltsilise joudluse vihenemine ja
perifeersed tursed. Stidamepuudulikkuse
stivenedes voivad kujuneda artitmiad ja
raskete haigusjuhtumite korral voib tekkida
kardiogeenne Sokk (1).

Dilatatiivse kardiomiiopaatia diagnostili-
seks kriteeriumiks stidamedone laienemise
korval on stidame véljutusfraktsiooni (EF)
viahenemine alla 50%.

DIAGNOOS

Lisaks pdhjalikule perekondlikule anamnee-
sile ja kahjulike harjumuste selgitamisele
kuuluvad tavaliste diagnostiliste meetodite
hulka ehhokardiograafia, EKG ja rindkere
rontgeniiilesvote. Laboratoorsetest uuringu-
test on vajalikud endokriinsete, metabool-
sete ja kardioloogiliste markerite uuring

Tabel 1. Ameerika Slidameassotsiatsiooni kardiomiiopaatiate

klassifikatsioon (7)

Kardiomiiopaatia

Geneetiline Kombineeritud pohjus Omandatud
Hiipertroofiline Dilatatiivne Miiokardiit
Ariitmogeenne Restriktiivne Takotsubo

parema vatsakese
kardiomiiopaatia

Vasaku vatsakese
arengulised haired

Juhteteede
disfunktsioon

Mitokondriaalne

loonkanali haire

kardiomiiopaatia

Peripartum’i
kardiomiiopaatia

Tahhiikardiast
indutseeritud

Ema diabeedist tingitud
kardiomiiopaatia lootel

EESTI ARST 100

veres, et paremini hinnata haiguse tildist
progresseerumist.

Dilatatiivset kardiomiliopaatiat vélistav
kriteerium on siidame isheemiatobi,
mistdttu on vaja hinnata koronaarvereva-
rustust. Nakkusest pohjustatud haiguse
korral on vaja haigustekitaja leidmiseks teha
spetsiifilised immunoloogilised uuringud.
Miiokardi infiltratiivsete muutuste hinda-
miseks sobib siidame magnetresonats-
tomograafiline uuring. Miiokardiiti saab
loplikult diagnoosida endomtiokardiaalse
bioptaadi votmisega, kuid see on keeruline
ja riskantne protseduur ning selle diag-
nostiline vadrtus soéltub bioptaadi ja selle
histopatoloogilise uuringu kvaliteedist (6).

KLASSIFIKATSIOON

Kuna koikide kardiomiiopaatiate etio-
loogilised tegurid ja patogeneetilised
mehhanismid ei ole tdielikult kindlaks
tehtud, voib dilatatiivse kardiomiiopaatia
klassifitseerimises esineda piirkonniti
olulisi erinevusi. Kliinilises tegevuses on
enim kasutuses 2006. aastal Ameerika
Stidameassotsiatsiooni (AHA) ja 2008.
aastal Euroopa Kardioloogide Seltsi (ESC)
vidlja pakutud klassifikatsioonististeemid.
Tabelis 1 on esitatud kardiomiiopaatiate
kolm peamist riihma ja nende alaliigid AHA
juhendi jargi (7).

RAVI

Dilatatiivse kardiomiiopaatia ravipohimot-
teks on tagada adekvaatne stidame minu-
timaht ja elundite perfusioon. Séltuvalt
dilatatiivse kardiomuiopaatia etioloogiast on
voimalik ka spetsiifiline ravi, nditeks sarkoi-
doosist voi alkoholist tingitud kardiomiio-
paatia korral.

Konservatiivse ravi nurgakivi on stidame-
puudulikkuse kulgu moduleerivad ravimid.
Angiotensiini konverteeriva enstiimi inhibii-
torite, angiotensiini retseptori blokaatorite,
beetablokaatorite ja mineralokortikoidi
retseptori antagonistide rihma kuuluvate
ravimite kasutamise kogemus on vihe-
nenud viljutusfraktsiooniga siidamepuu-
dulikkusega patsientide ravis pikaajaline ja
tulemuslikkus tdestatud. Diureetiline ravi
on nadidustatud kaasneva hiipervoleemia
ja perifeersete tursete vihendamiseks (8).

Kardiomiiopaatiatega sageli kaasne-
vate ventrikulaarsete artitmiate puhul
on soovitatav paigaldada implanteeritav
kardioverter-defibrillaator (IKD). Aastal
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2017 ilmunud AHA juhendi jargi on IKD
paigaldamine ennetavalt ndidustatud
mitteisheemiliste kardiomiiopaatiate korral,
kui patsiendil on optimaalse ravi foonil EF
< 35%, NYHA (New Yorgi Stidameassotsiat-
sioon) jargi seisundi II-III klass ja oodatav
elulemus rohkem kui iiks aasta (9).
Dilatatiivne kardiomiiopaatia voib
kiiresti progresseeruda ja olla letaalse
loppega. Kuna jatkuvalt ei ole iihtset klassi-
fikatsiooni kardiomtiiopaatia kirjeldamisel,
on eri uuringutes suremuse nditajad ka
erinevad, sest neis on kasutatud eri klas-
sifikatsioone. Hinnanguliselt on viie aasta
suremus vahemikus 15-25%, viarskeima
uuringu kohaselt 17,2% (10).
Siidamepuudulikkuse dekompensatsioon
ja eluohtlikud artitmiad vdivad viia patsiendi
kardiogeense Sokini ja dgeda slidamepuu-
dulikkuseni, kus konservatiivne ravi ei ole
koige tohusam. Kriitilises seisus patsiendile,
kellel pole vélja kujunenud pddrdumatut
neuroloogilist kahjustust voi hulgielundi-
puudulikkust, voib kaaluda ajutist mehaani-
list vereringetoetust EKMOga (ekstrakorpo-
raalne membraanoksiigenisatsiooniseade).
EKMO oigeaegne kasutamine vdéimaldab
tagada elutdhtsate elundite perfusiooni ja
soltuvalt kardiomiiopaatia etioloogiast on
voimalik tegeleda pdhihaiguse raviga, mille
tulemusena voib miiokard olla taas niipalju
kontraktsioonivoimeline, et tagada piisav
sidame minutimaht. P66rdumatu kahjus-
tuse, néditeks dilatatiivse kardiomiiopaatia
korral, annab EKMO toetus voimaluse
planeerida patsiendi edasist ravi.
Kardiaalse puudulikkuse korral leiab
kasutust veno-arteriaalne ekstrakorpo-
raalne membraanoksiigenisatsiooniseade
(VA-EKMO). Joonisel 1 on kujutatud skemaa-
tiliselt VA-EKMO toimimist, kus punktee-
ritud veenist suunatakse veri oksiigenaato-
risse, milles veri rikastatakse hapnikuga ja
stisihappegaas eemaldatakse. Sealt tagasta-
takse oksligeniseeritud veri enamasti ldbi
arteria femoralis’e vereringesse. Vasaku
vatsakese siivenenud puudulikkuse korral
voib arteriaalne retrograadne sissevool
suurendada vasaku vatsakese jarelkoormust,
mistdttu voib olla vajalik inotroopne ravi,
EKMO voolu vdahendamine véi mehaaniline
ringetoetus nditeks intra-aortaalse kontra-
pulsaatoriga (11).
Loppstaadiumi sidamepuudulikkuse
ravi on sidamesiirdamine, kuid mehaanilise
ringlustoetusega ravi arengusuundumused
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Joonis 1. Veno-arteriaalse ekstrakorporaalse

membraanoksiigenisatsiooniseadme t36 skeem.

on andnud alternatiivse ravi patsientidele,
kellele ei saa teha siidamesiirdamist voi
kes on selle ootejarjekorras. Mddratud
otstarbega ravi (destination therapy) on ravi-
meetod, mille puhul paigaldatakse vasaku
vatsakese funktsiooni toetav pump LVAD
(left ventricular assist device) patsiendile, kes
ei ole stidamesiirdamise jarjekorras. Silda-
misravi ehk bridge to transplant rakendub
patsientidele, kellele paigaldatakse LVAD
ajutise lahendusena kuni siidamesiirdami-
seni. LVADi paigaldamise hetkel ei ole ravi-
plaan 16plik, sest soltuvalt patsiendi tildsei-
sundist ja pohihaiguse progresseerumisest
voib patsient liikuda tihest rithmast teise.

,Sildamine otsustamiseni“ ravirithmas
(bridge to decision) ja ,sildamine taotlemi-
seni” ravirithmas (bridge to candidacy) on
patsiendid, kelle jaoks LVADi paigaldamise
ajal tdielikku edasise ravi plaani ei ole veel
tehtud (12). Euroopa suurimat mehaa-
niliselt toetatud vereringluse registrit
haldava EUROMACSi (European Registry
for Patients with Mechanical Circulatory
Support) andmetel paigaldati 2011.-2016.
aastal 2947 patsiendile vatsakest toetav
seade, neist 28% kuulusid ,sildamine siir-
damiseni” (bridge to transplant) rithma ja
36% ,sildamine taotlemiseni” rithma. Alates
65. eluaastast patsientidele paigaldatud
LVADidest moodustas médaratud otstarbega
ravi (destination therapy) rihm 51,5% (13).

Vaatamata keerulisele ja invasiivsele
protseduurile on LVADiga patsientide
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elulemus jarjest paranenud. Estepi ja kaas-
autorite 2015. aasta uuringus vorreldi
omavahel optimaalset farmakoteraapiat ja
LVADiga ravi patsientidel, kellel oli NYHA
jargi Il B ja IV astme siidamepuudulikkus.
Aastase vaatlusperioodi jooksul olid uuritud
parameetrid nditeks subjektiivsed kaebused
standarditud elukvaliteedinditaja EuroQol
5D visuaalsel analoogskaalal, 6 minuti
koénni test ja uuringu ajal esinenud komp-
likatsioonid ning nendega seotud hospita-
liseerimised. NYHA klassifikatsiooni alusel
hinnati ka patsientide stidamepuudulikkust
uuringu alguses ja 16pus.

Kuigi LVADiga patsientidel esines rohkem
komplikatsioone, eelkdige mao ja soolestiku
verejookse ja neist tingitud hospitaliseerimisi,
oli 12 kuu elulemus LVADi ravirithmas 80%,
farmakoteraapiat saanud uuringurithmas
aga 63%. Subjektiivselt paranes LVADiga
patsientidel EuroQol 5D tulemus aasta jooksul
keskmiselt 29 punkti vorra, farmakoteraapiat
saanud rithmas 10 punkti vorra. 6 minuti
koénni testis paranes LVADiga patsientide
tulemus 75 meetri vorra, farmakoteraapia
patsientide rithmas 35 meetri vorra. Marki-
misvadrne seisundi paranemine oli ka NYHA
klassifikatsiooniklassi alusel, kus 43%-1
LVADiga patsientidest paranes aasta jooksul
seisund kahe klassi vOrra, vorreldes 2%
farmakoteraapiat saanud patsientidega (14).

LVADi tehnoloogia paranemine, patsien-
tide edukam jarelravi ja ravimeetodi
kasutamise suurenenud kogemused on
pdhjustanud LVADide leviku laienemise
viimastel aastatel. Kui 2010. aastal paigaldati
Pdhja-Ameerikas INTERMACSi (Interagency
Registry for Mechanically Assisted Circulatory
Support) andmetel 1650 seadet, siis 2015.
aastal juba 3021 seadet (15). Eestis oli 2019.
aasta seisuga paigaldatud 15 seadet.

HAIGUSJUHU KIRJELDUS
Alljargnevalt on kirjeldatud siiveneva sarkoi-
doosist tingitud siidamepuudulikkusega
60aastase naispatsiendi haigusjuhtu, kes on
LVADi-ravil ja sidamesiirdamise jarjekorras.
Aastal 1990 oli patsiendi sdnul olnud tal
tdpsustamata muiokardiit, millele dokumen-
teeritud viited haigusloos puuduvad. Aastal
2011 hospitaliseeriti patsient esimest korda
ventrikulaarse parokslismaalse tahhiikardia
episoodi téttu. Koronaarhaiguse kahtluse
tottu tehti sidame koronarograafiline
uuring, kus isheemiale viitavad tunnused
puudusid. Diagnoosi tdpsustamiseks tehti
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1-vasaku vatsakese tipus paiknev LVAD; 2 - valjavooluka-
niiil anastomoosiga astsendeeruvas aordis; 3 - perikutaan-
selt kulgev Gihendusjuhe konsooli ja pumba vahel;

4 - kontrollkonsool; 5 - LVADi akud

Joonis 2. Vasaku vatsakese funktsiooni
toetava pumba (LVAD) ja siidamel selle
lisade paiknemise skeem.

talle sidame MRT-uuring, kus oli iseloo-
mulik leid fokaalsele miiokardiidile, kuid
bioptaadi uuring seda ei kinnitanud. Toona
kriitilist valjutusfraktsiooni vahenemist
ega dilatatiivseid muutusi ei esinenud.
Medikametoosse raviga ventrikulaarsed
riitmihdired taandusid.

Aastal 2015 patsient hospitaliseeriti
erakorraliselt seoses ravimite esile kutsutud
III astme atrioventrikulaarse (AV) blokaa-
diga, mis simptomaatiliselt vdljendus
pearingluse ja norkustundena. Ventriku-
laarsete ritmihdirete tottu paigaldati talle
DDD-tiilipi implanteeritav kardioverter-
defibrillaator.

Aastal 2017 diagnoositi esimest korda
dilatatiivne kardiomtiopaatia, mille tekke-
pohjust toona ei tdpsustatud. Patsient
poordus plaanilistele uuringutele eelkodige
toovoime halvenemise ja stivenenud norkus-
tunde téttu. Ehhokardiograafilistel uurin-
gutel selgus mdrgatav EFi vihenemine
vadrtuseni 30% ja vasaku vatsakese raske
dilatatsioon koos difuusse hiipokineesiga.
Alates sellest on stidamepuudulikkus konser-
vatiivse ravi foonil jark-jargult siivenenud.

2019. aasta detsembris hospitaliseeriti
patsient erakorraliselt seoses riitmihdirete
jarindkerevaludega. EF oli vorreldes eelmise
korraga vidhenenud ja hospitaliseerimisel
oli see 13%. Esines ka ulatuslik hiipo- ja
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akineesia ning mitraalpuudulikkus. Lisaks
esinesid patsiendil korduvad ventrikulaarse
tahhiiarttmia (VT) ja vatsakeste fibrillat-
siooni (VF) hood, mis kupeerusid amioda-
rooni ja metoprolooli infusiooniga. Elekt-
riline ebastabiilsus samas jirjest stivenes
ja esinesid korduvad madala frekventsiga
VT episoodid (< 120 x/min). Lisaks siivenes
diispnoe. Rakendatud mitteinvasiivne
ventilatsioon positiivset toimet ei andnud
ja okstligenisatsioon halvenes. Patsiendil
tekkisid subfebriilsed palavikuhood ja esines
moddukas leukotsiitoos ja C-reaktiivse valgu
taseme tous. Hingamispuudulikkuse téttu
tuli patsient hospitaliseerimise 10. pdeval
intubereerida ja alustati hingamisteede
tdpsustamata nakkuse ravi empiirilise
antibiootilise ravimiga - amoksitsilliini ja
klavulaanhappega.

Kardioloogilise dekompensatsiooni téttu
kujunes patsiendil oligoanuuria ja neeru-
puudulikkus, mistéttu suunati patsient
dialtitisiks 2. intensiivraviosakonda. Lisaks
vajas patsient hiipotensiooni téttu hemo-
diinaamikat toetavaks raviks milrinooni
ja noradrenaliini piisiinfusiooni. Jatkuvaks
probleemiks olid parokstismaalsed VT ja
VFi episoodid hiipotensiooniga. Stidame
minutimahu ja tsentraalse hemodiinaa-
mika parameetrite m6dtmiseks paigaldati
kopsuarteri kateeter, mis tehnilise rikke
tottu eemaldati iilejargmisel pdeval. Seoses
jatkuvate ritmihdiretega otsustati kind-
laks méddrata riitmihdiret vallandav kolle
ja teha selle ablatsioon VA-EKMO toel,
et viltida kardiogeense $oki siivenemist
vOi vereringeseiskuse teket. Protseduuri
jarel tekkis komplikatsioonina perikardi
tamponaad, mistéttu paigaldati perikardi
dreen. Patsiendi neerufunktsioon paranes
ja poletikunditajad vdhenesid jark-jargult,
kuid tiksikute riitmihdirete episoodide
téttu vajas ta jatkuvalt pidevat lidokaiini
infusiooni.

Neli pdeva parast protseduuri ldpetati
EKMO kasutamine ja pdev hiljem patsient
ekstubeeriti, misjdrel jatkati mitteinvasiivse
hingamistoetusega. Piisiva raske stidame-
puudulikkuse raviks kasutati levosime-
dani infusiooni. Komplikatsioonina tekkis
ventilaatorpneumoonia. Endiselt esinesid
sagedased polimorfsed ventrikulaarsed
ekstrastistolid, kuid 12. ablatsioonijargsel
pédeval sai patsienti ravi suu kaudu ja see
jatkus kardioloogia osakonnas. Ehhokardio-
graafilisel uuringul leiti minimaalne vilju-

tusfraktsiooni paranemine, kuid vaartus
oli siiski < 20%. Lisaks esines diastoolne
disfunktsioon seoses vasaku koja rohu
tdusuga. Positronemissioontomograafilisel
(PET) uuringul viiteid selgele miiokardiidile
ei esinenud. Seoses iildseisundi paranemi-
sega suunati patsient hospitaliseerimise 52.
paeval kodusele ravile.

Kahe kuu parast patsient hospitaliseeriti
uuesti plaaniliselt siidamepuudulikkuse
diinaamika hindamiseks. Sooritati kopsuar-
teri kateteriseerimine - kopsuvereringe
rohk ja transpulmonaalne gradient oli
referentsvahemikus, siidameindeks oli
vihenenud (1,7 1/min/m?). Patsiendiga
vesteldi LVADi ravist ja sellega kaasnevatest
piirangutest.

Patsient hospitaliseeriti uuesti erakor-
raliselt 2020. aasta mais stidamepuudu-
likkuse dekompensatsiooni tottu. Esines
tugevalt viljendunud ortopnoe ja margatav
koormustaluvuse vihenemine. Konsiiliumi
otsuse alusel voeti plaani paigaldada haiglas
viibimise ajal patsiendile LVAD. Patsiendile
tehti 2020. aasta mais HeartMate 3 LVADi
paigaldamise operatsioon, mis kulges
tiisistusteta. Operatsiooni kdigus voeti
miiokardist bioptaat, mille leid viitas sarkoi-
doosile. Stisteemseid sarkoidoosiilminguid ei
olnud patsiendil varem esinenud, samuti ei
viidanud sarkoidoosile varasem PET-uuring.

Operatsioonijargses perioodis vajas
patsient hemodiinaamika toetuseks
milrinooni, adrenaliini, noradrenaliini ja
isoprenaliini infusiooni, kuid taastumine oli
ootuspdrane. Patsient kohanes osakonnas
LVADiga histi ja suutis iseseisvalt hooldus-
toiminguid sooritada. Hiljem ei ole esinenud
siidamepuudulikkuse dekompensatsioone ja
patsient suudab koduse eluga rahuldavalt
toime tulla.

Arvestades sarkoidoosile iseloomu-
likku miiokardileidu bioptaadis, on see
koige toendolisem patsiendi dilatateeruva
kardiomiiopaatia pdhjus. Varasemates
geeniuuringutes ei leitud kardiomiiopaa-
tiate, riitmihdirete ega ainevahetushaiguste
kindlat haigusseoselist muutust. Samuti ei
ole patsiendi anamneesis teadolevaid kokku-
puuteid toksiliste tihenditega, mis voiksid
dilatateeruvat kardiomiiopaatiat pohjustada.
Tdpse tekkepodhjuse kindlaksméadaramist
raskendavad miiokardiaalse sarkoidoosi harv
esinemissagedus, remissioonide ja dgene-
mistega kliiniline kulg ning granuloomide
varieeruv paiknemine stidames, mistottu on
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sarkoidoosi kinnitava endomiiokardiaalse
bioptaadi vétmine raskendatud. Samuti on
25-65%-1 stidame sarkoidoosiga patsientidest
haiguse esimeseks kliiniliseks tunnuseks
kardiaalne dkksurm, mistottu paljudel ei jdua
dilatatiivne kardiomiiopaatia vilja kujuneda
(16). Kuigi sarkoidoosi puhul on véimalik
dgenemiste korral poletikuvastane ravi, on
otsustatud, arvestades patsiendi stisteemse
leiu puudumist ja PET-uuringu negatiivset
leidu, gliikokortikosteroidravi mitte teha.

KOKKUVOTE

Kirjeldatud haigusjuht on ndide VA-EKMO
kasutamisest ajutiseks vereringetoetuseks
suure riskiga protseduuride ajal ja implan-
teeritava LVADi kasutamisest kaugele-
arenenud stidamepuudulikkusega haigel.
Progresseeruva dilatatiivse kardiomiiopaatia
ja sellest tingitud stidamepuudulikkuse
halvenemine vahendab oluliselt patsiendi
elukvaliteeti, mistdottu voib lisaks farma-
koloogilisele ravile olla vajalik mehaaniline
vereringetoetus. Peale selle voib haiguse
dgedas faasis kasutada elutdhtsate elundite
perfusiooni sédilitamiseks kehavilist vere-
ringet, mis vdimaldab patsiendi seisundi
stabiliseerida ja edasist ravi planeerida.
Kuigi kaugelearenenud stidamepuudulik-
kuse pohiline ravi on stidamesiirdamine, on
vereringe mehaanilise toetamise vdimaluste
areng loonud osale patsientidele alterna-
tiivi, kus voib kaaluda vasaku vatsakese
funktsiooni toetava pumba paigaldamist, et
taastada patsiendi elukvaliteeti ning vaja-
duse korral valmistuda siidamesiirdamiseks.
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SUMMARY

LVAD treatment for dilated
cardiomyopathy and end-stage
heart failure

Rasmus Tensing?
Supervisors: Olavi Maasikas?, Mart Elmet?

This case review presents an example of a
patient with dilated cardiomyopathy and
end-stage heart failure. We demonstrate the
usage of VA-ECMO during a high-risk proce-
dure to ensure adequate tissue perfusion
and using an implantable LVAD device as a
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treatment option for end-stage heart failure.
Dilated cardiomyopathy is often progressive
in severity, which greatly affects the patients’
daily activities. Accompanying heart failure is
most often treated conservatively. Although
heart transplantation remains the defini-
tive treatment for end-stage heart failure,
advances in implantable LVAD technology
have significantly increased the number of
patients eligible for LVAD treatment and
have created an alternative for patients for
whom heart transplantation is unavailable.
Using LVAD may greatly reduce the symp-
toms of heart failure and possibly increase
the quality of life of the patient.
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