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Hipertroofiline kardiomiiopaatia
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Hiipertroofiline kardiomiiopaatia (HKM) on iiks koige sagedasem parilik siidamelihase
haigus. Haiguse puhul tidheldatakse vasaku vatsakese seina paksenemist, mis ei ole
pohjustatud kroonilisest rohust tingitud tilekoormusest. Haigus kulgeb kaua asiimp-
tomaatiliselt ja seetottu avastatakse see sageli alles viljendunud miiokardikahjustuse
staadiumis. Pohiliselt avaldub HKM riitmihéirete ja sidamepuudulikkusena, kuid voib
pohjustada ka dkksurma. Oluline on varajane kliiniline ja geneetiline diagnostika, et
tagada Oigeaegse ravi ja ennetusmeetmete rakendamine. Samuti aitab haigust varakult
avastada, kui algatada sugulastel geneetiline testimine ja ndustamine. Hiipertroofiline
kardiomiiopaatia on taas muutumas aktuaalseks tinu geneetilise uurimise voimaluste
ja kardioloogliste piltdiagnostiliste uuringute arengule. Lisaks on olemas mitmeid
ravivoimalusi. Samuti on peagi kdttesaadavad uued patogeneesi mojutavad ravimid
ning arendamisel on ka geeniravi voimalused.

DEFINITSIOON JA
EPIDEMIOLOOGIA

Hipertroofiline kardiomiiopaatia (HKM)
on kardiomiiotsiititide geneetiline haigus,
mille puhul on tegemist siidame vasaku
vatsakese miiokardi paksenemise ehk
hiipertroofiaga. Haigusele on iseloomulik
primaarselt tekkinud hiipertroofia, puudub
vasaku vatsakese 66ne dilatatsioon, sdilinud
voi suurenenud valjutusfraktsioon (ejection
fraction, EF). Peab olema vilistatud, et
miiokardi paksenemine on tingitud réhu
pohjustatud kroonilisest iilekoormusest,
nditeks hiipertensioonist voi aordiklapi
stenoosist (1).

Hiipertroofilist kardiomiiopaatiat
peetakse tiheks koige levinumaks genee-
tiliseks stidamehaiguseks. Selle puhul ei
ole leitud seost isiku soo, rassi ega etnilise
taustaga (1). Samas diagnoositakse seda
rohkem meessoost isikutel (2). Hinnangu-
line levimus tdiskasvanud populatsioonis on
1:500 (0,2%). Téanu erinevate kardioloogi-
liste piltdiagnostika meetodite arengule on
teadmised HKMist suurenenud ning saanud
voimalikuks diagnoosida haigust algfaasis ja
eristada teistest sidamelihast kahjustava-
test haigustest. Seega voib tegelik levimus
olla suurem kui arvatud (3, 4).

ETIOLOOGIA JA PATOGENEES
Hipertroofiline kardiomiiopaatia on stida-
mehaigus, mille puhul on kirjeldatud peami-

selt autosoom-dominantset parandumist,
varieeruvat penetrantsust ja sadu mutat-
sioone erinevates geenides (5). Kirjeldatud
on ka autosoom-retsessiivset ja X-liitelist
parandumist, kuid HKMi puhul on need
pdrandumisviisid vdga harvad (1).

Kuni 60%-1 juhtudest esinevad mutat-
sioonid kardiaalsete sarkomeeride valkude
geenides. Sarkomeerid on (kardio-)muotsiii-
tide kontraktiilsed tiksused, mis koosnevad
aktiinist ja miiosiinist. Nende valkude
koostoime tulemusena toimub lihaskont-
raktsioon. Seega viljenduvad sarkomeeri
koosseisu kuuluvate valkude geenide mutat-
sioonid kontraktiilse funktsiooni halvenemi-
sena, mis omakorda tingib kompensatoorselt
miiokardi remodelleerumist ehk fibroosi ja
kardiomiiotstititide hiipertroofia teket (5,
7). Kbige sagedasemad mutatsioonid sarko-
meeri valkudes esinevad MYH?7 (beta-myosin
heavy chain 7) ja MYBPC3 (myosin-binding
protein C 3) kodeerivates geenides. Uldiselt
kirjeldatakse, et sarkomeeride valkude
mutatsioonide puhul véib haigus avalduda
varem, esineb suurem dkksurma risk ning
suure tdendosusega on sarnane mutatsioon
ka lahisugulastel. Lisaks on nende mutat-
sioonidega patsientidel enam véljendunud
hiipertroofia, mikrovaskulaarne diisfunkt-
sioon ja miiokardi fibroos (6).

5-10%-1 on haigus pdhjustatud muudest
geneetilisetest ja mittegeneetilistest hdire-
test: parilikud metaboolsed (koige sageda-
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Trikuspidaalklap

Parem vatsake

vatsake

semad Andersoni-Fabry tobi ning Danoni
tobi) ja neuromuskulaarsed haigused,
kromosomaalsed anomaaliad, geneetilised
stindroomid, amiiloidoos ning ravimite
(takroliimus, anaboolsed steroidid, hiidro-
klorokviin) toksiline toime. 25-30%-1 juhtu-
dest ei ole haiguse tdpne pdhjus teada (6).

Hiipertroofilise kardiomtiopaatia puhul
on stidamelihase paksenemine enamasti
astimmeetriline, valdavalt on haaratud
vatsakeste vaheseina basaalsed segmendid.
Parema vatsakese miiokardi paksenemist
esineb harvem (5, 6). Normaalse ja hiiper-
troofilise kardiomiiopaatiaga stidame vordlus
on ndha joonisel 1. Histoloogiliselt esineb
miiokardis fibroosi ja ebakorraparaselt paik-
nevaid hiipertrofeerunud kardiomiiotsiiiite.
Need muutused soodustavad riitmihdirete
teket ning muudavad miiokardi jaigaks, selle
tagajdrjel kujuneb diastoolne ning stistoolne
diisfunktsioon (5). Vasaku vatsakese basaalse
segmendi paksenemine pdhjustab viljavoolu
obstruktsiooni. Selles piirkonnas tekib
verevoolu kiirenemine ja Venturi efekt,
mis tingib siistolis mitraalklapi eesmise
hélma paradoksaalse liikumise vatsakeste
vaheseina suunas (SAM ehk systolic ante-
rior motion). Sageli kaasneb mitraalklapi
regurgitatsioon, mis samuti siivendab réhu
ja mahu iilekoormust. Viljavoolutrakti
obstruktsiooni téttu téuseb vatsakeses
stistoolne rohk, mis suurendab vatsakese
seinapinget ja miiokardi hapnikutarbimist.

Hiipertroofiline kardiomiiopaatia

Viike vasem
vatsake

Vatsakeste
paksenenud
vahesein

Vatsakeste
vahesein

Joonis 1. Normaalse ja hiipertroofilise kardiomiiopaatiaga

stiidame vordlus (7).
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Koikide eelnimetatud mehhanismide tottu
voib patsientidel tekkida diispnoe, rindkere-
valu, erinevad ritmihiired, minestustunne
ja stinkoobid (5).

DIAGNOOSIMINE

HKMiga patsiendid on tihti astimpto-
maatilised, mistottu leitakse seda titipi
kardiomiiopaatia juhusliku tervisekontrolli
kdigus. Kliiniline avaldumine varieerub.
Voib esineda rindkerevalu, diispnoe, siida-
mepekslemine ja siinkoobid. Mittekardi-
aalsetest simptomitest vbdivad esineda
niagemishdired, kuulmislangus, karpaal-
tunneli sindroom, lihasnérkus, vaimne
alaareng jm. Enamasti on mittekardiaalsed
simptomid mone (geneetilise) stindroomi
viljenduseks (6).

Objektiivsel uuringul voib esineda stida-
mepuudlikkusele viitav leid. Sidame kuulat-
lusel voib sedastada stistoolset kahinat, mis
muutub intensiivsemaks vasaku vatsakese
eel- voi jarelkoormuse vihenedes (Valsalva
mandover). 12 liillitusega elektrokardio-
grammil voivad esineda vasaku vatsakese
hiipertroofia tunnused (Sokolowi indeks),
Q-sakid, ST-segmendi ja T-saki muutused (6).

Hiipertroofilise kardiomiiopaatia diag-
nostiliseks kriteeriumiks peetakse tais-
kasvanute puhul vasaku vatsakese seina
paksust > 15 mm miiokardi ihes v6i mitmes
segmendis. Hiipertroofia sedastamiseks
sobivad mitmed piltdiagnostilised meetodid:
ehhokardiograafia, sidame magnetreso-
nantstomograafia (MRT) ja kompuuterto-
mograafia. HKMiga patsiendi esimese astme
sugulaste puhul on diagnostilise tahtsusega
vasaku vatsakese miiokardi seina paksus
tithes vd6i mitmes segmendis > 13 mm (6).

Koéige levinum piltdiagnostiline meetod
HKMi diagnoosimiseks on ehhokardio-
graafia, mis véimaldab hinnata miiokardi
seina paksust, mitraalklapi struktuuri ja
funktsiooni, SAMi (systolic anterior motion)
olemasolu, vasaku vatsakese véljavoo-
lutee obstruktsiooni (LVOTO). Viimane
esineb kolmandikul juhtudest rahuolekus,
mistottu tuleb seda hinnata ka Valsalva
mandovri kdigus. Hemodiinaamiliselt
oluliseks peetakse LVOTO réhugradienti
> 50 mm Hg.

Lisaks spetsiifilistele HKMi muutustele
hinnatakse ehhokardiograafias ka vatsakeste
siistoolset ja diastoolset funktsiooni. HKMi
puhul esineb diastoolne diisfunktsioon ning
vasaku vatsakese tditumisrdhkude tousu
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tunnused. Siistoolne funktsioon on enamasti
sdilinud voi suurenenud. Miiokardi kahjus-
tuse tdpsemaks hindamiseks ja diferent-
siaaldiagnostilisel eesmédrgil on ndidustatud
MRT-uuring. Viimane annab olulist infot
fibroosi olemasolu kohta, mis on oluline
marker dkksurma riski hindamisel (6).

Lisaks eelnevatele diagnostikameetodi-
tele on soovitatud teha ka laboratoorseid
analiitise. Oluline on vilistada seisundid,
mis pohjustavad voi voimendavad stidame
vatsakeste diisfunktsiooni (néditeks kilpnéar-
mehaigused, diabeet, neerupuudulikkus).
Soovitatud on hinnata ka kardiaalseid
markereid ning ainevahetushaiguse kahtluse
voi muu ndidustuse olemasolu korral ka
ainevahetuseprodukte (laktaat, ammoniaak,
ketoonid jt) (6).

Uldiselt soovitab Euroopa Kardioloo-
gide Selts rakendada geneetilist testimist
patsientidele, kelle HKMi diagnoos ei ole
seletatav mittegeneetilise pdhjusega voi
kes tdidavad HKMi diagnoosikriteeriume.
Kui perekonnas leitakse haigust pohjustav
mutatsioon, siis soovitatakse testida ja
uurida koiki tdisealisi esimese astme sugu-
lasi. Laste puhul tuleb kaaluda testimist ja
uurimist alates 10. eluaastast. Erandjuhtudel
(simptomite esinemise korral) vdib uurida
ja testida nooremaid lapsi. Uldiselt peab

laste testimine ja uurimine olema pohjen-
datud ning sel peab olema mdju elustiilile
ja edasisele kéasitlusele. Arvestades haiguse
varieeruvat fenotiilibi ekspressiooni ja
enamasti healoomulist kulgu, ei ole prena-
taalne geneetiline testimine asjakohane.
Probandide ja sugulaste testimise skeem
on nédha joonisel 2 (6).

RAVI

Hiipertroofilise kardiomiiopaatia puhul
on ravi enamasti suunatud siimptomite
leevendamisele ja dkksurma drahoidmisele.
Esmavalikuna on kasutusel kardioselek-
tiivsed beetablokaatorid, mida voib kasutada
olenemata véljavoolutee obstruktsioonist.
Beetablokaatoritel on negatiivne inotroopne
ja kronotroopne toime ning need ravimid
soodustavad vatsakeste 166gastumist, piken-
davad diastolit ja vahendavad erutatavust.
Nende mehhanismide abil on vdimalik
vihendada véljavoolutee gradienti ja sellest
tulenevat siimptomaatikat (6, 8).

Kui beetablokaatorite foonil piisib
patsient simptomaatiline, ilmnevad
korvaltoimed voi vastundidustused, siis
on voimalik kasutada ka mittedihiidropi-
ridiini tlilipi kaltsiumikanali-blokaatoreid
(diltiaseem, verapamiil). Neid ravimeid voib
kasutada olenemata LVOTO olemasolust,

Y

Kindel mutatsioon

:

Esimese astme sugulaste
geneetiline testimine

v v
Variant ei ole teada /
tahendus teadmata

:

Voimalusel teha
4-‘ segregatsioonianaliiiis

v v

Mutatsioon
positiivne ja/voi
kliiniline fenotiiiip

v v

Pikaajaline
jalgimine

Mutat

negatiivne

Eivaja jalgimist

sioon

Joonis 2. Probandide ja sugulaste testimise skeem (6).
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kuid need ei sobi patsientidele, kelle vasaku
vatsakese véljutusfraktsioon on < 50%.
Kaltsiumikanali blokaatoritel on samuti
negatiivne inotroopne toime. Neid ravimeid
tuleb ettevaatusega kasutada véljavoolu-
trakti raske obstruktsiooni, kopsuarteri
korgenenud kiiluréhu (PAWP) ja/voi madala
slisteemse vererdhuga patsientidel, sest
vasodilatatsioon voib suurendada vélja-
voolutrakti obstruktsiooni. Seega ei sobi
HKMiga patsientidele dihiidroptiridiini tiitipi
kaltsiumikanali-blokaatorid (amlodipiin,
nifedipiin) (8).

Angiotensiini konverteeriva enstitimi
(AKE) inhibiitorid ja angiotensiin Il retsep-
tori blokaatorid (ARBid) ei ole HKMi puhul
esmavaliku ravimid. Mélemad ravimirtithmad
inhibeerivad erinevate mehhanismide
kaudu reniin-angiotensiin-aldosteroonsiis-
teemi (RAAS). Seega ei soovitata LVOTOga
patsientidele raviskeemi AKE inhibiitorite
ja ARBide lisamist, sest need vdhendavad
jarelkoormust ning seeldbi soodustavad
viljavoolutraktis gradiendi tdusu ja siimpto-
mite stivenemist. Samas voib LVOTO puudu-
misel ja < 50% viljutusfraktsiooni puhul
nende ravimiriihmade preparaate kasutada,
sest need vihendavad hospitaliseerimist ja
varajast surma. Samuti on uuringuid, kus
on ndidatud nii AKE inhibiitorite kui ka
ARBide véimet vahendada kardiomtiotsiili-
tide hiipertroofiat ja fibroosi (6, 9).

Diureetikume (lingu- ja tiasiiddiureeti-
kume) tuleb kasutada HKMiga patsientidel
ettevaatusega, et viltida dehiidratatsiooni
ja seeldbi LVOTO suurenemist. Samas vdib
diureetikume vajaduse korral kasutada
minimaalses annuses stidamepuudulikkuse
(peamiselt diispnoe) simptomite paranda-
miseks. Samuti peavad patsiendid valtima
dehtidratatsiooni alkoholi liigtarvitamisest
vOi muudest teguritest (lilemaérane fiitisi-
line aktiivsus, saun) (6, 8).

Hiipertroofilise kardiomiiopaatiaga
ja kaasuvalt kodade virvendusariitmiaga
patsientidel ei peegelda CHA2DS2-VASc
skoor trombemboolia riski. Seega on anti-
koagulant ndidustatud olenemata skoorist.
Verevedeldajatest on sobilikud nii K-vita-
miini antagonist (varfariin) kui ka uued
suukaudsed antikoagulandid (novel oral
anticoagualnts, NOAC). NOACde eeliseks on,
et ei ole tarvis jalgida INRi (international
normalised ratio) (2).

Lisaks antikoagulatsioonile on kodade
virvendusariitmia ja HKMi koosesinemise

EESTI ARST 100

puhul oluline siinusriitmi taastamine ning
sdilitamine, kuna ritmihdire halvendab
siimptomaatikat. Riitmi taastamiseks sobib
nii elektriline kui ka medikamentoosne
kardioversioon, viimasel juhul eelistatakse
I1T klassi antiartitmikumi amiodarooni.
Lisaks on HKMiga patsientidel ndidustatud
kodade virvendusariitmia kateeterab-
latsioon. Selle protseduuri tohusus on
suurem haiguse algfaasis. Sageduskontrol-
liks sobivad beetablokaatorid, verapamiil ja
diltiaseem. Digoksiin on vastundidustatud
LVOTOga patsientidele, kuna sellel on posi-
tiivne inotroopne toime (6, 8).

Vidljavoolutrakti obstruktsiooni on
vdimalik vihendada ka operatiivselt
(Morrow’ protseduur) voi septaalse alko-
holablatsiooniga. Molema ravimeetodi
nédidustuseks on viljavoolutrakti réhugra-
dient > 50 mm Hg, NYHA (New York Heart
Association) jargi III-1V staadium ja/voi
korduvad stinkoobid koormusel vaatamata
maksimaalsele medikamentoossele ravile
(6). Morrow’ protseduur vajab avatud
16ikust, mille kdigus eemaldatakse osa
vatsakeste vaheseinast ja seeldbi vihen-
datakse LVOTOd. Septaalne alkoholablat-
sioon on viheinvasiivne meetod, mis nideb
ette koronaararterite angiograafia kdigus
alkoholi siistimist vatsakeste vaheseina
veresoonte harudesse. Seega tekitatakse
vastavasse piirkonda infarktiala ja miiokardi
6henemine (10). Metaanaliiiside pohjal ei
esine olulist vahet Morrow’ protseduuri
ja alkoholablatsiooni jargses suremuses.
Septaalse alkoholablatsiooni jdrel on suurem
risk atrioventrikulaarse blokaadi tekkeks.
Samuti on voimalik, et alkoholablatsiooniga
ei saavutata piisavat LVOTO vidhenemist ja
seetdttu voib patsient vajada uut sekku-
mist (6).

Lisaks eelnevalt nimetatud ravimitele
ja ravimeetoditele on loodud haiguse
patogeneesi mdjutav ravim mavacamten.
See on kardiaalse muiosiini inhibiitor, mis
parsib miiosiini liiga suurt omavahelist
toimet teiste motoorsete valkudega ning
seeldbi mojutab miiokardi kontraktsiooni ja
166gastumist. Selle ravimiga on 16petatud
III faasi kliiniline uuring ja tehtud taotlus
USA Toidu- ja Ravimiametile (11-13).

PROGNOOS

HKMiga patsientide prognoos soltub paljuski
haiguse diagnoosimise staadiumist. Lisaks
on ndidustatud dkksurma riski hindamine.

498

EestiArst 2022;101(9):495-500



EESTI ARST 100

Tabel 1. Akksurma riskitegurid (6).
RISKITEGUR

Vanus Suurem risk noorematel inimestel

NSVT (non-suistained ventricular

Iseseisev akksurma riskitegur, esineb 20-30%-| HKMi
tachycardia)

(hiipertroofilise kardiomiiopaatia) patsientidest

Maksimaalne vasaku vatsakese seina
paksus

Risk on suurem, kui seina paksus on 230 mm

Perekonnaanamneesis dkksurmad Akksurma risk on suurem, kui tiks vi rohkem esimese

noores eas astme sugulastest on saanud dkksurma enne 40. eluaastat
(olenemata HKMi diagnoosi olemasolust) voi HKMi
diagnoosiga esimese astme sugulane on saanud dkksurma

Siinkoop Riski suurendab siinkoopide esinemine viimase 6 kuu jooksul

Vasaku koja mootmed Uuringud on leidnud seose vasaku koja mdotmete ja

akksurma vahel

Vasaku vatsakese véljavoolutrakti
obstruktsioon (LVOTO)

Ebanormaalne vererohu reaktsioon
koormusel

Uuringud on leidnud seose LVOTO esinemise ja dkksurma
vahel

Ebanormaalne vererdhu reaktsioon koormusele (rahuoleku
ja koormuse siistoolse vererdhu vaartuste vahe < 20 mm Hg
voi slistoolse vererdhu langus > 20 mm Hg koormusel)
tostab dakksurma riski < 40aastase inimeste seas

Euroopa Kardioloogide Seltsi 2014. aasta
ravijuhendis on toodud vélja riski hinda-
mise tdpne skoor, mis saadakse erinevaid
riskitegureid arvestades (vt tabel 1). Suure
riski (> 6%) puhul on ndidustatud esmases
ennetuses kardioverter-defibrillaatori
implantatsioon (ravijuhendi alusel II a klassi
naidustus) (6).

Ventrikulaarsete riitmihdirete esine-
mine on seotud miiokardi fibroosiga, mille
ulatust on véimalik hinnata MRT-uuringul
LGE (late gadolinum contrast) abil. Ulatuslik
LGE suurendab potentsiaalselt eluohtlike
ventrikulaarsete riitmihdirete esinemise
riski ning selle kasutamisel on suurem
tdendosus siidamepuudulikkuse progres-
seerumiseks koos slistoolse funktsiooni
halvenemisega (2).

Uldiselt ei erine HKMi diagnoosiga
patsientide keskmine eluiga tildrahvastiku
omast. Haigus voib kulgeda kaua asiimp-
tomaatiliselt ning esineb juhtumeid, kus
HKM diagnoositakse esimest korda alles
pérast 60. eluaastat. Tanu niiidisaegsetele
ravivéimalustele on 1. aasta suremus alla
1%. Samas ilmnevad kolmandikul HKMiga
patsientidest elukvaliteeti oluliselt mdju-
tavad stidamepuudulikkuse simptomid ja
suureneb dkksurma risk (2).

KOKKUVOTE

Hiipertroofiline kardiomiiopaatia on iiks
sagedasemaid parilikke siidamehaigusi,
millel on poliimorfne etioloogia ja algfaasis
enamasti tagasihoidlik simptomaatika.

Oluline on varajane diagnostika, dkksurma
riski hindamine ja ravi. Samuti on asjako-
hane sugulaste geneetiline testimine ja
néustamine. HKMi diagnostika p&hineb
anamneesil, kliinilisel leiul ja piltdiagnos-
tiliste meetodite (eelkdige ehhokardio-
graafia) rakendamisel. Ravi eesmark on
simptomite leevendamine ja dkksurma
arahoidmine. Enamasti ei erine haigusega
patsientide eluiga lildrahvastiku omast,
kuid siimptomite teke v6ib oluliselt halven-
dada elukvaliteeti. Seega on patogeneesi
mojutavate ravimite kasutusele votmine
ja geeniteraapia voimaluste arendamine
ilimalt oluline.

SUMMARY

Hypertrophic cardiomyopathy

Polina Piskoppel®
Supervisor: Kairit Palm?

Hypertrophic cardiomyopathy is one of the
most common genetic heart conditions,
which has multiple etiologies and modest
symptoms. Early diagnosis, sudden death
risk assessment and therapy are the most
important aspects of HCM. Genetic testing
and counselling of relatives is also crucial.
Diagnosis of HCM is mostly based on history,
physical examination and imaging studies
(mainly echocardiography). Therapy is
directed towards relief of symptoms and
prevention of sudden cardiac death. Most
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people with HCM have normal lifespan, but
quality of life can be greatly affected when
symptoms appear. Hence it is important
to explore gene therapy and find medica-
tions which affect the pathogenesis of the
condition.
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Statiinravi kardio-
vaskulaarset siisteemi
kaitsev toime iiletab raviga
kaasneva lihasevalu ja
-norkuse kujunemise riski

Statiinravi on laialdaselt kasutusel
kardiovaskulaarhaiguste esmases
ja teiseses ennetuses. Raviga kaas-
neva lihasevalu ja -nérkuse esine-
missageduse kohta on vastakaid
seisukohti. Uhendkuningriigi
Oxfordi uurijate riithm tegi seni
avaldatud statiinravi ja lihas-
siimptomite seoseid kasitlevate
uurimuste metaanaliiisi.
Analiitisiti topeltpimenda-
misega ja platseeboga kontrol-
litud juhuslikustatud uuringute
andmeid. 19 uuringus oli kokku
123 940 osalejale méddratud statiini
tavaannuses ning neljas 30 940
osavotjaga uuringus rakendatud

statiinravi suurtes doosides. Jalgi-
misperiood neis uuringutes oli
keskmiselt 4,3 aastat.
Tavaannuses statiiniga ravitu-
test esines kerge voi moddukas
lihasevalu voi -nérkus 27,7%-1,
platseeboga ravitutest 26,6%-1
(esinemissageduse suhtarv 1,03).
Esimesel aastal parast ravi algust
oli lihasevaevuste esinemise abso-
luutne sagedus 11 juhtu 1000
isikaasta kohta, seega kurtis 1
patsient 15st statiinraviga seon-
duvat lihasevalu voi -ndérkust.
Jargmistel aastatel piisis see
suhe muutusteta. Patsiendid, kes
said statiinravi suurtes doosides
(nditeks atorvastatiini 40-80 mg
pdevas), kurtsid lihasevaevusi
monevorra sagedamini kui tava-
annustega ravitud patsiendid,
platseeboga vorreldes oli esinemis-
sageduse suhe 1,08 ja see niitaja

stivenes monevorra parast esimest
raviaastat. Kreatiinkinaasi vaar-
tused veres suurenesid statiinravi
ajal ebaoluliselt - keskmiselt 0,02
korda.

Analuitisist ilmneb, et statiin-
raviga seonduvalt sagenevad
enamasti kerged lihasevalud.
Enamikul juhtudest (90%) ei ole
see seotud statiinide toimega.
Vorreldes statiinravi soodsa
toimega kardiovaskulaarsele
sisteemile on statiinraviga
seonduv lihasevaevuste kujune-
mise risk ebaoluline. Statiinravi
madrates on vaja patsiente teavi-
tada lihasevaevuste tekke voima-
lustest ja nende tdhendusest.
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