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Sidamepuudulikkus ja aneemia

Rein Teesalu, Tiina Ristimde - TU kardioloogia kliinik

krooniline sidamepuudulikkus, aneemia, eritropoetiin

Siidamepuudulikkusega haigetel esineb sageli méningane aneemia, mille péhjused pole péris selged.
Aneemia on sidamepuudulikkusega haigetel ka oluline suremuse riskitegur, mis seni on pélvinud
vihest téhelepanu. Esialgsetel andmetel on kroonilise siidamepuudulikkuse puhul esineva aneemia
korrigeerimisega eriitropoetiini ja rauapreparaatidega saavutatud simptomite viahenemine,
kusjuures haiged taluvad niisugust ravi hésti. Ulevaateartiklis on ldhemalt késitletud aneemia
tekkemehhanisme sidamepuudulikkuse korral ning selle ravivéimalusi.

Aneemiaga tiisistuvad paljud kroonilised péletiku-
lised jo degeneratiivsed haigused. Eriti sage on
aneemia kroonilise neerupuudulikkusega haige-
tel (1), kellel lisaks kroonilise haiguse toimele
esineb eritropoetiini defitsiit (2). Aneemia on
kroonilise neerupuudulikkusega haigetel vasaku
vatsakese hiipertroofia arenemise ja kardiovasku-
laarsete komplikatsioonide tekkimise séltumatu
riskitegur (1, 3). Neeruhaiguste I6ppstaadiumis on
kardiovaskulaarsed haigused suremuse peamine
pohijus, kusjuures sidamehaigused p&hjustavad
40% surmadest (4).

Aneemia (eelkdige kroonilise neerupuudulik-
kusega seotud aneemia) ja sidame-veresoon-
konnahaiguste seos ei seisne siiski mitte ainult selles,
et aneemia véib kardiovaskulaarseid haigusi esile
kutsuda. Krooniline sidamepuudulikkus vaib ise
aneemia pdhjuseks olla. Sidamepuudulikkusega
haigetel esineb sageli méningane aneemia, mis
sidamepuudulikkuse progresseerumisel siveneb.
Aneemia kui oluline komponent sidamepuudulik-
kuse Kkliinilises pildis ja suure tdhendusega tegur
haiguse progresseeruvas raskenemises on seni
palvinud véhest tahelepanu (5). Uhel kolmandikul
kuni pooltel sidamepuudulikkuse haigetest on
hemoglobiinisisaldus veres madalam kui 12 g/dL ().
Naistel esineb aneemiat sagedamini kui
meestel (7). Koormustaluvuse languse pdhjuseks
sidamepuudulikkuse haigel on kardiopulmonaalse

reservi véihenemine ja perifeersete lihaste véimetus

efektiivselt kasutada hapnikku (8). Aneemia
véhendab koormustaluvust veelgi mélema
ilalnimetatud mehhanismi m&justamise kaudu.
Seos koormustaluvuse ja hemoglobiini taseme
vahel on téheldatav juba hemoglobiini véartuste
puhul alla 14,5 g/dL (9). Epidemioloogilised
vurimused on ndidanud, et aneemia on siidame-
puudulikkusega haigetel suremuse séltumatu
riskitegur (10). Suur mitmes keskuses tehtud uurimus
(SOLVD) naitas, et hematokriti véhenemisega ihe
hiku vérra kaasneb suremuse riski 6,4% kasv (11).

Aneemia p&hjused sidamepuudulikkusega
haigel ei ole péris selged. K&ige olulisem roll
arvatakse olevat neerupuudulikkusel ja tsitokiinide
Glemadrasel aktiivsusel. Neerupuudulikkust
pohjustab sidamepuudulikkusega haigel neerude
kestev isheemia, mille kutsub esile renaalne
vasokonstriktsioon. Kahjustatud sida sekreteerib
tuumori nekroositegurit a (TNFa), mis véib
pohjustada aneemiat kolmel erineval viisil:
1) véhendades eriitropoetiini produtseerimist
neerudes; 2) méjustades eritropoetiini aktiivsust
luuiidis ja 3) pérssides raua vabanemist retiikulo-
endoteliaalsiisteemist, takistades nii rava
kattesaadavust luuiidis hemoglobiini sinteesi-
misel (6). Seega, sidamepuudulikkus kutsub esile
nii aneemia kui neerupuudulikkuse. Neeru-
puudulikkus sivendab aneemiat, aneemia ja
neerupuudulikkus raskendavad sidamepuudulik-
kust, mis omakorda péhjustab nii aneemia kui
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neerupuudulikkuse siivenemise jne. Toimib circulus
vitiosus. Seda seost on nimetatud kardiorenaalse
aneemia siindroomiks (6). Sellest kontseptsioonist
tuleneb aneemia ravimise vajadus sidame-
puudulikkuse haigel, sest aneemia pisimise ja
sivenemise korral areneb reageerimatus sidame-
puudulikkuse ravi suhtes ja progresseerub nii
sidamepuudulikkus kui neerupuudulikkus (6).
Aneemia tekkimises mangib kindlasti rolli hemodi-
lutsioon, sest sidamepuudulikkusega haigetel on
vereplasma maht suurenenud (12). Hemodilut-
siooniga aneemia korral on prognoos halvem kui
ilma hemodilutsioonita aneemikutel, selle véimali-
kuks pohjuseks peetakse mahu ilekoormust (7).
Kuna aneemia konkreetne pdhijus jadb sidame-
puudulikkusega haigetel enamikul juhtudel kindlaks
tegemata, radgitakse “raske haiguse anee-
miast” (10). Sidamehaigete sida on aneemia
kahjustava toime suhtes tundlikum kui tervetel (13).
Normaalne hemodiinaamiline vastus kroonilisele
aneemiale on sidame minutimahu suurenemine,
sisteemse vaskulaarse vastupanu vihenemine,
hapniku arterio-venoosse diferentsi laienemine ja
vereplasma mahu suurenemine. Sidamepuudulik-
kusega haigetel on perifeersetele kudedele
adekvaatse hapnikuhulga transportimise sdilita-
mise véimalused piiratud, kuna sidame minutimahu
suurenemine vastuseks simpaatilisele stimulat-
sioonile ja vasodilatatoorne reserv on viéhenenud,
hapniku ekstraktsioon skeletilihastes on juba
maksimaalne ka mitteaneemilistel sidame-
puudulikkuse haigetel (14). Aneemiast tingitud
hemodiinaamilise koormuse suurenemine véib
halvasti toimida sidamevatsakeste struktuurile ja
funktsioonile. Venokonstriktsioonist ja plasmamahu
suurenemisest tulenev eelkoormuse tdus véib
soodustada vasaku vatsakese remodelleerimist ja
véimendada eelkoormusest séltuvat mitraal-
regurgitatsiooni. Koronaarhaigetel ja vasaku vatsa-
kese hiipertroofiaga haigetel véib aneemia esile
kutsuda mijokardiisheemia tekke (15).
Eritropoetiiniga on saadud haid tulemusi
aneemia ravimisel neerupuudulikkusega haigetel.
Eritropoetiin on hormoon, mida produtseeritakse
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neerudes. Ta on osa homeostaatilisest mehhanis-
mist, mis reguleerib punaliblede hulka ja hapniku
transporti perifeeriasse. Eriitropoetiini produt-
seeritakse neerude koorolluse peritubulaarsetes
fibroblastides vastuseks lokaalsele hipoksiale (16).
Siidamepuudulikkusega haigel on eriitropoetiini
tase téusnud proportsionaalselt sidamepuudulik-
kuse raskusega. Niisugust eriitropoetiini taseme
téusu ei esine teiste krooniliste haigustega kaasneva
aneemia korral. Kuigi eriitropoetiini produtseerimist
reguleerivad mehhanismid ei ole t&pselt teada,
arvatakse selle erinevuse péhjused olevat tingitud
muutustest neerude verevarustuses sidame-
puudulikkuse haigetel. Neerude koorolluse
peritubulaarsetes kapillaarides on struktuurid, mis
tunnevad hapniku osardhu véikesi muutusi. Hapniku
osardhk neerude koorolluses séltub neerude
verevoolust ja hapnikutarbimisest, mis on olulisel
méadral determineeritud naatriumi tagasiimendu-
mise kiirusega proksimaalsetes tuubulites. Sidame-
puudulikkusega haigetel esinev neerude verevoolu
véhenemine ja reniin-angiotensiin-aldosteroon-
sisteemi aktiveerumisest tingitud intensiivne
naatriumi tagasiimendumine proksimaalsetes
tuubulites vaibki olla selleks pdhjuseks, mis kutsub
esile eritrpoetiini produtseerimise suurene-
mise (17). Kuigi sidamepuudulikkusega haigetel
eriitropoetiini tase on téusnud, ei ole see siiski
piisav, vottes arvesse aneemia taset, mistottu
radgitakse eritropoetiini relatiivsest defitsiidist (18).

Uurimused raske sidamepuudulikkusega haige-
tel on ndidanud, et aneemia ravi tulemusena
sidamepuudulikkuse raskusaste véheneb (19).
Eriitropoetiini subkutaanne ja rauapreparaatide i/v
manustamine tagab aneemia korrektsiooni, millega
kaasneb sidamepuudulikkuse véhenemine (NYHA
klass véheneb), vasaku vatsakese valjutus-
fraktsiooni paranemine, hospitaliseerimiste
sageduse ja kestuse vihenemine. Haigete elukvali-
teet paraneb, maksimaalse koormuse ajal hapniku
tarbimine suureneb, diureetikumide vajadus
vdheneb ja stabiliseerub ka neerufunktsioon.
Eritropoetiini siistitakse nahaalusi 4000 kuni
10 000 rahvusvahelist Ghikut (IU) ks kord nédalas



ning rauda (Venofer 200 mg) veenisiseselt iiks kord
the kuni kolme nddala tagant séltuvalt raua
tasemest veres. Ravapreparaadi manustamist
peetakse vajalikuks, sest see véimaldab kasutada
suhteliselt vaiksemat eriitropoetiini doosi ja valdib
rava defitsiidi teket, kui eritropoetiini toimel
eriitrotsiiitide produktsioon jérsult intensiivistub.
Rauapuuduse korral areneb vaatamata eriitro-
poetiini {ha suuremate dooside kasutamisele
hipokroomne mikrotsitaarne aneemia (6). On
kasutatud ka teistsugust raviskeemi, kus patsient
saab 5000 IU eriitropoetiini kolm korda nadalas
naha alla kolme kuu jooksul, kusjuures rauda
325 mg ja folaati 1 mg antakse suu kaudu iiks kord
pdevas. Aneemia raviks kroonilise neerupuudulik-
kusega haigetel on kasutusel rekombinantse
humaaneritropoetiini asemel tema derivaat
darbepoetiin-alfa, mille poolvédrtusaeg (halftlite)
on pikem ja seetéttu manustamise vaheajad
pikemad (17). Enne eritropoetiinravi alustamist
tuleb vélistada gastrointestinaalne verejooks (aga
ka muud hemorraagiad) kui aneemia pshijus (5).

Aneemia korrigeerimist peetakse oluliseks
kardiaalse kahheksiaga haigetel, kellel niisugune
ravi parandab sédgiisu ja suurendab vereplasma
albumiinisisaldust (6). Aneemia korrigeerimine
eriitropoetiiniga vihendab oksidatiivset stressi,
mis kaasneb aneemiaga (20). On leitud, et
enalapriili suure doosi kasutamine hemodialijisil
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Summary
Heart failure and anemia

Salem DN, levey AS, Sarnak MJ. Reduced kidney
function and anemia as risk factors for mortality in
patients with left ventricular dysfunction. J Am Coll
Cardiol 2001;38:955-62.

Anemia is common in heart failure patients and is asso-  demonstrate that erythropoietin therapy is well-toler-
ciated with increased mortality risk. Anemia is multifac-  ated and associated with shortterm clinical benefits.
torial regarding its etiology. Hemodynamic conse-  The effects of long-term erythropoietic therapy on clini-
quences of anemia may contribute to the progression  cal outcomes are still unknown.

of heart failure symptoms and ventricular remodelling.
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