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Voimalused sidamehaiguste érahoidmiseks

Rein Teesalu - TU kardioloogiakliinik

kardiovaskulaarsed haigused, levik, riskitegurid, ennetamine

Kardiovaskulaarsed (KV) haigused on maailmas kdige sagedasem surma pdhjus, kusjuures sidame isheemiatébi
on selles kurvas edetabelis esimesel ja insult teisel kohal. Praegu sureb KV-haiguste tagajérjel maail-
mas umbes 15 miljonit inimest aastas (umbes 30% surmajuhtude koguhulgast), aga tulevastel aasta-
kimnenditel prognoositakse nii KV-haigustest tingitud surmajuhtude olulist kasvu kui ka nende haiguste
osakaalu suurenemist surmapdhijuste hulgas (1). Arenenud riikidel on KV-haigustega seotud kulutustega
hakkamasaamine muutunud keeruliseks majanduslikuks probleemiks. Ameerika Uhendriikides olid KV-
haigustega seotud kulutused (sealhulgas tédaja kaotusega seotud kulud) 1999. aastal ligi 300 miljardit

dollarit. Need kulutused on kasvutendentsiga.

Ténapdeval kaige laiema levikuga KV-haigused
on aterosklerootilise geneesiga. Aterosklerootilise
geneesiga haigused on Léénemaade kérval
muutumas suremuse pdhjuseks number ks ka
ilejéddnud maailmas. Neid haigusi nimetatakse
tsivilisatsioonihaigusteks, sest nad sagenesid hippe-
liselt seoses t68stusrevolutsiooni ja linnastumisega,
mistdttu véhenes kehalise koormuse vajadus oma
eksistentsi tagamiseks ja muutus jarsult elulaad
tervikuna. Jéuliselt hakkasid toimima ateroskleroosi
arenemist kiirendavad riskitegurid, mille hulgas kéige
olulisemad on dislipideemia, arteriaalne hiperten-
sioon, suitsetamine ja suhkurtébi (2). Uuemal ajal
vihese kehalise akfiivsuse ja ilekaalulisuse roll Gha
suureneb (3). Ameerika Uhendriikide téiskasva-
nud inimeste hulgas on ilekaaluliste ja rasvunute
protsent tdusnud juba ile 60 (4). See on saanud
rahvastiku vananemise kérval teiseks oluliseks
kardiovaskulaarse haigestumise riski suurenemise
pohjuseks. Ulekaalulistel ja rasvunud inimestel, kellel
ei ole teisi riskitegureid, on normaalse kehakaaluga
inimestega vérreldes jdrgneva 10 aasta jooksul 2
kuni 4 korda suurem risk kérgvererdhktéve ning
10 kuni 60 korda suurem risk suhkurtéve kujune-
miseks.

Arteriaalne hiipertensioon kahekordistab kardio-
vaskulaarsete haiguste riski. Hipertensioon esineb
sageli koos teiste riskiteguritega, mis k&ik koos mé&é-
ravad dra summaarse kardiovaskulaarse riski (5).
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Indiviidi m&justamine algab looteeas. Usasisene
ebasoodne keskkond v&ib viia loote niisuguse
programmeerimiseni, mille tagajérjel suureneb
arteriaalse hiipertensiooni, hiiperkolesteroleemia
ja metaboolse siindroomi risk téiskasvanueas (6).
Nii véib ema rasedusaegne valguvaegus olla
loote nefronite véiksema arvu péhjuseks ning see
soodustab arteriaalse hipertensiooni arenemist
taiskasvanueas (7). Barkeri hipotees nihutab kesk-
konnategurite olulisuse kardiovaskulaarsete riski-
tegurite osas indiviidi elu véiga varasesse perioodi
ja réhutab reproduktiivses eas naiste tervise tdhtsust
jarglaste tervise tagamisel, kusjuures eriti oluline on
tervisenduete jargimine raseduse ajal.

Suurenev teadlikkus eluviisiga seotud haigustest
ja raskete haiguste ravimise kulukus ning keerukus
sunnivad meedikuid ja kogu Ghiskonda vue pilgu-
ga vaatama preventiivmeditsiinile. Tervislike
eluviiside praktiseerimine on iks neid v&imalusi,
mis tagab inimestele pikema eluea ja kérgema
elukvaliteedi ning vdhendab Ghiskonna kulutusi
tervisele. Oluline on luua niisugune elukeskkond,
kus tervist kahjustavaid tegureid on minimaalselt ja
kus on vaimalik elada tervislikult.

Dieet

Dieedi abil on v&imalik m&justada ja korrigee-
rida mitmeid KV-haiguste riskitegureid, nagu
dislipideemia, suhkurtdbi ja arteriaalne hijper-



tensioon. Oige dieet on fiisilise aktiivsuse
kérval normaalse kehakaalu sailitamise oluline
komponent. Randomiseeritud vurimuses langes
taimetoitlastel, kes kill lisaks s&id tailiha, linnuliha
ja kala, arteriaalne vererdhk nii normotoonikutel
kui ka arteriaalse hiipertensiooni puhul 3-6 mm Hg
vérra (8). Vererdhu languse vaimalikuks péhiju-
seks peetakse kiudainete, kaaliumi ja magnee-
siumi suurema sisalduse, vaiksema lipiididest pdrit
oksiidantide koormuse ja antioksidantide hulga
suurenemise summaarset toimet (9).

Mahukad vurimused, nagu INTERSALT, kus késit-
leti soola tarbimise ja verershu seoseid; MRFIT, kus
uuriti kérgvererdhktdve riskitegureid; jo INTERMAT,
kus vaadeldi dieedi ja vererdhu seoseid; naitavad,
et paljud dieedifaktorid m&justavad verershku séltu-
matult ja aditiivselt (10). Dieedi iksikute komponen-
tide m&ju inimese vererdhule on keerukas hinnata.
Sellest hoolimata valitseb praegusel ajal ildine
veendumus, et keedusoolal on kargvererdhktdve
tekkimises ja sivenemises t&htis roll (11).

Dieedi ja vererdhu alandamise uvurimus DASH
néitas, et dieet, mis oli rikas puu- ja kédgiviljade
poolest ning milles oli véihe rasva ja véike kiillasta-
tud rasva sisaldus (uurimuses osalejate kehakaal
ja soolatarbimine jalgimisaja jooksul ei muutunud,
alkoholi tarvitasid nad méédukalt véi Gldse mitte),
langetas sistoolset vererdhku 5,5 mm Hg vérra ja
diastoolset vereréhku 3,0 mm Hg vérra vorreldes
kontrollrihmaga (12). Kirjeldatud dieedis on suur
kaaliumisisaldus (13). DASH-Sodium uurimuses
leiti, et soolapiirangu (65 mmol ehk umbes 3,8 g
keedusoola 66pdevas) lisamine eespool kirjel-
datud dieedile alandas vererdhku veelgi enam.
Keedusoola liigne tarvitamine soodustab vere-
réhust séltumata vasaku vatsakese hiipertroofia ja
mikroalbuminuuria tekkimist ja sivenemist ( 14) ning
suurendab insuldi riski (15).

INTERSALT-uurimuses leiti, et toiduga tarbitud
valgu hulga ja vererdhu védartuse vahel esineb
pdordvérdeline seos. Niisuguse seose olemasolu
kasuks raagivad ka MRFIT-uurimuse andmed (10).
Samas ei ole mitmed kliinilised uurimused toidu
valgu ja kiudainete sisalduse kohta kinnitanud,

et need v&iksid arteriaalset vererdhku positiivses
suunas mdjutada (16).

Paljudest vurimustest tuleneb, et tarvitatud
kaaliumi hulk on p&érdvardeliselt seotud nii sis-
toolse kui ka diastoolse arteriaalse vererdhuga.
On néidatud, et kaaliumi lisamisel toidule langes
nii sistoolne kui ka diastoolne vererdhk (13).
Kaaliumi vererdhku langetav toime on rohkem
véljendunud hipertoonikutel ja isikutel, kes tarvita-
vad palju keedusoola. Kaaliumi defitsiit arvatakse
mdngivat olulist rolli hipertensiooni sagedases
esinemises mustanahalistel. Lisaks verershu lan-
getamisele arvatakse kaaliumil olevat ka kaitsev
toime veresoone seinale ning see vaib véhendada
insuldi riski (13).

Vaatlusuurimustes on ilmnenud, et kaltsiumi ja
magneesiumi rohkel tarvitamisel toidus v&ib kérge-
nenud vererdhk langeda. Kliinilised uurimused, kus
kasutati kaltsiumi ja magneesiumi toidulisanditenq,
ei ole andnud selle seose olemasolu kohta selget
kinnitust, mistéttu kaltsiumi ja magneesiumi kasuta-
mist toidulisandina vererdhu langetamise eesméirgil
ei soovitata (17).

Vererdhku langetavad pika ahelaga n-3 rasv-
happed. Uuringutes on néidatud, et omandatud
kalatoiduga n-3 rasvhapped véhendasid ile-
kaalulistel inimestel sistoolset arteriaalset vere-
réhku 6 mm Hg vérra. Kui kalatoidu kasutami-
sega kaasnes kehakaalu langus 5-6 kg, oli
vererdhu alanemine oluliselt suurem: sijstoolne
vererdhk véhenes 13 ja diastoolne vererdhk
9 mm Hg (18). Praegusel ajal takistab ménes piir-
konnas kalatoitude sagedast kasutamist toksiliste
ainete suur kontsentratsioon kalades. Seoses n-3
rasvhapetega pakub huvi Beilini visioon: kuna
kalavarud on piiratud, on vaja uurida kala-
geenide viimist p&llumajanduskultuuridesse (9).
Beilin peab vaimalikuks geneetiliselt muundatud
toiduga lahendada ka teisi toitumisega seotud
probleeme. Dieedi méju hindamise teeb keeru-
liseks paljude tegurite samaaegne toimimine.
Nii kutsub tee joomine tishja kdhuga esile verershu
olulise kdrgenemise, aga niisugune efekt puudub,
kui teed juuakse sédgikorra ajal (19).
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Ulekaalulisus

Maksimaalne aktsepteeritud kehakaal (MAK)
kilogrammides leitakse jGrgmise valemi jargi:
MAK=25°x pikkus (meetrites)?(3). Ulekaalulisus
on sidame isheemiatéve ja kardiovaskulaarsete
haiguste séltumatu riskitegur. Ta esineb sageli koos
teiste riskiteguritega, nagu dislipideemia (millele
on iseloomulik madal HDLkolesterooli ja kdrge
triglutseriidide tase), suhkurdiabeet ja arteriaalne
hipertensioon, samuti ka mikroalbuminuuria,
soolatundlikkus ja protrombootilised hiiibmishéired.
Hinnanguliselt kannatab Ameerika Uhendriikides
metaboolse siindroomi (arteriaalse hipertensiooni,
ilekaalulisuse, dislipideemia ja insuliiniresistentsu-
se samaaegne esinemine) all 20% t&iskasvanud
elanikkonnast, kusjuures selle levimus noorte hulgas
on jarsult suurenenud. Ulekaalulisus ja rasviébi on
maailmas kiiresti levimas. Ennustatakse, et praeguse
kasvutempo jatkumisel kannatab Ameerika Uhend-
riikides aastal 2015 rasvtéve all (kehamassi indeks
>30 kg/m?) ile 40% taiskasvanutest (20). Kérge-
nenud vererdhu ja suurenenud kehakaalu vahel
esineb tugev ja séltumatu korrelatsioon mélemast
soost kdikides vanuserihmades inimestel, séltumata
etnilisest kuuluvusest. Umbes pooltel ilekaalulistel
on vererdhk kérgenenud. Hipertoonikute hulgas
on Ulekaalulisi rohkem kui rahvastikus keskmiselt:
kérgvererdhktove podejate hulgas on ilekaaluli-
sed umbes 70% meestest ja umbes 60% naistest.
Peaaegu pooltel rasvunud (kehamassi indeks >30)
ameeriklastel esineb arteriaalne hiipertensioon (20).
Seos ilekaalu ja vererdhu kérgenemise vahel
viheneb vananemisel, kuigi vananemisega seotud
vererdhu t6us vaib olla osaliselt tingitud kehakaalu
suurenemisest vananemisel. Hipertensiooni riski
ilekaalulistel méjustab keharasva paiknemine.
Abdominaalse (ehk trunkaalse) rasvumise (talje
mbermdat meestel >102 cm ja naistel >88 cm) kor-
ral esineb sagedamini vererdhu tdus ja metaboolne
siindroom ning suurenenud kardiovaskulaarne risk.
Rahvastiku-uuringutes kasutatakse rasva paiknemise
hindamiseks talje ja puusa imbermd6du suhet, mis
meestel normi korral peab olema £1,0 ja naistel
<0,85). Ameerika Uhendriikides on nii epidemio-
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loogilistes uvurimustes kui kliinilises praksises
abdomiaalse rasvumise hindamiseks kasutusel
talie imberm&at. Keskealisel inimesel on talje
imbermd6du suurenemine seotud vererdhu
kérgenemisega séltumata kehamassi indeksist ja
insuliiniresistentsusest (21). Kehakaalu véhenda-
misega kaasneb nii sistoolse kui ka diastoolse
vererdhu langus. Kehakaalu langetamise soodne
toime vererdhule ilmneb ka siis, kui normaalse
kehakaaluni ei jouta. Ulekaalulistel inimestel
on kehakaalu véhendamine thus meetod karg-
vererdhkidve ennetamiseks (22). Kehakaalu
langetamise kaige efektiivsemaks viisiks on toidu
kalorsuse véhendamine ja kehalise aktiivsuse
suurendamine. Méeldav on ka anorektiliste ravi-
mite kasutamine. Ameerika Uhendriikide toidu- ja
ravimiamet on selleks soovitanud sibutramiini ja
orlistati (23).

Stress

Psihho-sotsiaalne stress on KV-haiguste séltu-
matu riskitegur. Psihho-sotsiaalse stressi pea-
mised pdhjused on kehv sotsiaal-majanduslik
seisund, sotsiaalne isolatsioon ja stressirohke
to6keskkond (24). Nendest p&hjustest ilesaami-
ne on keeruline, aegandudev ja majanduslikult
kulukas. Indiviidi tasandil on oluline parandada
suutlikkust stressiga hakkama saada. Kuna
stressis inimesed kalduvad praktiseerima eba-
tervet eluviisi (suitsetamine, alkoholi pruukimi-
ne, ebakorrapdrane toitumine jm), on nende
riskitegurite korrigeerimine suure tdhtsusega.
Teatud olukorras, eriti stressist tingitud depres-
siooni puhul, tuleb arvesse ravimite kasutamine.
Stressi ja arteriaalse hipertensiooni kui KV-
haiguste olulise riskiteguri vaheline seos on
hasti esile tulnud seoses mitmesuguste katastroofi-
dega, nagu maavérinad (25) ja terroririnnak
Magcilmakaubanduskeskuse vastu New Yorgis
11. septembril 2001. a (26). Praegu ei ole stressi
mdjustamise mittemedikamentoosseid meeto-
deid, mis oleksid kergesti kasutatavad suurel
hulgal kérge vererdhuga inimestel igapdevases

elus (27).



Fuusiline aktiivsus

Kehalise koormuse véhesus on iseseisev kardio-
vaskulaarne riskitegur, aga tema toimel véimen-
duvad ka teised riskitegurid. Uleminek peamiselt
istuvalt eluviisilt aktiivsele elustiilile véhendaks
koronaarhaiguse riski 33% (28). Fiiisiline akfiivsus
parandab lihaste véimet kasutada hapnikku. Igat
liiki regulaarne kehaline harjutamine véhendab
oluliselt vererdhku nii normaalse kui ka kérge-
nenud vererdhuga inimestel, kusjuures vererhu
langus leiab aset ka siis, kui kehakaal ei lange.
Vereréhu muutus on suurem intensiivsema hariju-
tamise korral. Kérge vererdhuga inimestel ei ole
soovitatav tegeleda staatilise kehalise koormu-
sega, kuna see vaib esile kutsuda potentsiaalselt
kahjulikke muutusi kardiovaskulaarses siisteemis.
Ameerika Spordimeditsiini Kolleegium (American
College of Sport Medicine) soovitab verershu
ohjamiseks ning kardiorespiratoorse vormisoleku
arendamiseks ja sdilitamiseks aeroobset treenin-
gut 20-60 minuti jooksul 3-5 korda (mitte véhem
kui 120 minutit ngdalas) n&dalas intensiivsusega
60-90% maksimaalsest sidame 166gisagedusest
(50-85% maksimaalsest hapnikutarbimisest) (29).
Soomes tehtud suur uurimus (6227 naist ja 5935
meest) 25-64aastastel inimestel nditas, et arte-
riaalse hipertensiooni véltimise seisukohalt on
kéige olulisem vaba aja fiusiline koormus (30).
Regulaarne aeroobne treening kuulub elustiili
nende muutuste hulka, mida soovitatakse nii
kérgvererdhktéve véltimiseks (preventsiooniks) kui
ka raviks (31). Regulaarse fiisilise aktiivsusega
seotud vererdhu languse kutsub esile mitmete
tegurite kombinatsioon: a) hemodinaamilised
mehhanismid (perifeerse vaskulaarse vastupanu
véhenemine, sidame minutimahu véhenemine
puhkeolekus); b) humoraalsed mehhanismid (plas-
ma noradrendliini kontsentratsiooni vidhenemine,
reniin-angiotensiin-aldosteroonsiisteemi aktiivsuse
vihenemine, vasodilatatoorsete omadustega
prostaglandiinide produktsiooni suurenemine). Ule
40 aasta vanustel istuva eluviisiga inimestel, eriti
kui neil esineb kardiovaskulaarseid riskitegureid,
soovitatakse enne regulaarse kehalise treeninguga

alustamist teha EKG-koormustest. Koronaarhaiguse
ja insuldi riski véhendamise seisukohalt on fiiisilise
aktiivsuse nérk vererdhku langetav toime véhem
oluline kui tema antiaterogeenne, antitrombootiline,
insuliinitundlikkust suurendav ja keharasva véhen-
dav toime (9, 13). Fiusiline aktiivsus vahendab
kardiovaskulaarsetest haigustest tingitud haiges-
tumust ja suremust, véhendades nende haiguste
teisi riskitegureid, nagu dislipideemia, suurenenud
kehakaal ja veresuhkrusisaldus (29). Suhkurtéve
haigetel parandab fiusiline aktiivsus insuliini
resistentsust ja glikeemilist kontrolli (32). Fiisiline
aktiivsus avaldab toimet ka teistele seisunditele,
nagu osteoporoos, mdnede vahitiipide risk,
depressioon, vanurite fiisiline hakkamasaamine.
Fiusiline aktiivsus suurendab Gldist heaolutunnet.
Fiusiline aktiivsus toimib dieediga siinergistlikult
dijslipideemia véhendamisel (33). Juba ménda
aega tagasi ndidati, et fiusiline aktiivsus hoiab
dra HDLkolesterooli kontsentratsiooni vithenemise,
mis v&ib tekkida véhese rasvasisaldusega dieedi
puhul (34).

Hupertensioon on iks kdige paremini doku-
menteeritud ateroskleroosi riskitegureid. Hiper-
tensioon on seotud hulga ebasoovitavate muutus-
tega kardiovaskulaarses sisteemis. Veresoonte
aterosklerootiliste muutuste niisugused komplikatsioonid
nagu miokardiinfarkt, isheemiline insult ja alajésemete
isheemia kuni gangreenini esinevad hiipertoonikutel
sagedamini ja nooremas eas (35, 36).

Vererdhu digeaegne ja efektiivne langetamine
on jatkuvalt aktuaalne kliiniline probleem. Nagu
ndgitab EUROASPIRE-uuring, on riskitegurite
optimaalne ravi KV-haiguste sekundaarse pre-
ventsiooni véiga oluline komponent, mille kaudu
on sidame isheemiatéve haigetel véimalik aeg-
lustada véi koguni peatada aterosklerootiliste
muutuste progresseerumist sidame pdrgarterites.
See voimalus j@&b aga sageli kasutamata. Kap-
lani andmetel, mis p&hinevad arenenud maades
tehtud iilevaadetel, on vererdhu védrtused adek-
vaatsed viihem kui 25%-| haigetest pdrast sidame-
atakki (37). Kérgverershuhaige pikaaegne efektiivne
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ravi j@&b aterosklerootilise geneesiga sidame-
veresoonkonnahaiguste puhul patsiendi elu kvali-
teedi ja pikkuse m&justamise oluliseks vahendiks.
Vererdhu ohjamine (eesmérk <130/85 mm Hg)
ja dislipideemia ravi on eriti olulised suhkur-
téve korral (38). Arteriaalse hipertensiooni ja
dislipideemia samaaegsel ravil on sinergistlik
efekt nii kardiovaskulaarsele suremusele kui ka
haigestumusele (39).

Naised hoolivad sagedamini enam oma tervi-
sest, ravivad end ja ka saavutavad sagedamini
optimaalsed vererdhuvéartused. On néidatud,
et kérgvererdhktdve optimaalne ravi véhendab
kardiovaskulaarset riski meestel enam kui naistel.
Antihiipertensiivse ravi toimel on arteriaalset vererdh-
ku langetav efekt naistel ja meestel Ghesugune (40).
K&rgvererdhktdve ravis annab parimad tulemused
elustiili muutmise ja antihipertensiivse ravi kombi-
neerimine (41).

Verelipiidide sisaldust modifitseeriv ravi
Dislipideemia ravi on olnud viimastel aastatel kér-
gendatud tdhelepanu all. Selle p&hjuseks on ravi
tulemuslikkus, millega kaasneb kardiovaskulaarse
riski véhenemine (33). Uurimus “Lipid Research
Clinics Coronary Primary Prevention” (42) ol
ks esimesi randomiseeritud topeltpimedaid uuri-
musi, kus selgesti ilmnes lipiidide langetamise ja
koronaarhaiguse esinemissageduse vihenemise
vaheline seos: ildkolesterooli véhenemisel 1% vor-
ra kaasnes koronaarhaiguse riski véhenemine 2%
vérra. Selles uurimuses kasutati lipiide langetava
ravimina kolestiramiini. Téeline lébimurre lipiide
langetava ravi kliinilises kasutamises tuli p&rast
4S (Skandinaavia simvastatiini uuring) vuringu
tulemuste avaldamist (43). Siit algas statiinide
seni kestev véidukdik. 4S uurimus korraldati 4444
sidame isheemiatdve haigel, keda jlgiti keskmiselt
5,4 aastat. Simvastatiiniga ravitutel (2221 haiget)
vihenes nii vere ildkolesterool kui ka LDLkoles-
terool, vastavalt 25% ja 35%. Sellega kaasnes
ildsuremuse véihenemine 30% ja koronaaratakkide
viéhenemine 34%, kusjuures koronaarsuremus
véhenes koguni 42%. Statiinravi efektiivsust
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KV-haiguste nii sekundaarses kui ka primaarses
preventsioonis on kinnitanud hulk hilisemaid suuri
uurimusi, nagu WOSCOPS (1995), CARE (1996),
LIPID (1998), AFCAPS/TexCAPS (1998), CREACE
(2002), MRC/BHF Heart Protection Study (2002).
Ravimitest on dislipideemiate korrigeerimiseks
statiinide karval jatkuvalt kasutusel sapihapete
sekvestrandid (kolestipool jt), fibraadid (bezafibraat,
fenofibraat t) ning nikotiinhappe derivaadid. Juur-
dumas on ezetimiibi (kolesterooli absorbtsiooni
inhibiitor) kasutamine.

Ka ténapdeval ei tohiks unustada, et vere lipiide
on v&imalik olulisel m&aral méjustada dieediga.
Killastatud rasvhapete vahendamisel toidus véhe-
neb veres ildkolesterooli ja LDL-kolesterooli kont-
sentratsioon. Suure rasvasisaldusega (35-40%
kaloritest rasvast) dieedi asendamisel vdhese
rasvasisaldusega (15-20% kaloritest rasva arvelt)
dieediga viheneb LDL-kolesterooli kontsentratsioon
10-20% (44). Toidu suur kolesteroolisisaldus suu-
rendab samuti kolesterooli kontsentratsiooni veres,
aga vdhemal mé&dral kui killastatud rasvhapete
suur sisaldus toidus. Killastatud rasvhapete asen-
damisel toidus polikillastamata rasvhapetega
(polyunsaturated fatty acids, PUFA) ja mono-
killastamata rasvhapetega (monounsaturated fatty
acids, MUFA) véheneb kolesterooli kontsentrat-
sioon veres (45). Polikillastamata rasvhapetest
tuleks eelistada omega-3 rasvhappeid, mille
kardioprotektiivne toime on tugevam ja k&rval-
toimeid (sapikivid, suures annuses ka kasvajate
tekke soodustamine) vdhem kui omega-6 rasv-
hapetel. Omega-3 rasvhapete kardioprotektiivne
efekt tuleneb lisaks kolesteroolisisalduse véhen-
damisest veel nende antitrombootilisest ja anti-
aritmilisest toimest. Omega-3 rasvhappeid leidub
palju kalarasvas. Ameerika Uhendriikides praegu
kehtivate juhtndéride jargi peaksid rasvad katma
25-35% energiavajadusest, kusjuures killas-
tatud rasvhapete arvele langeks <7% ja koles-
teroolisisaldus toidus peaks olema <200 mg
péevas (33). Verelipiididele majuvad soodsalt
sojaoa proteiin, taimsed steroolid ja stanoolid,
antioksidandid (mida leidub palju puu- ja



juurviliades) ning alkohol m&édukas annuses
(kuni 2 drink'i pdevas). Seoses alkoholiga
tuleb markida, et Ameerika Sidameassotsiat-
siooni viimased juhtndérid ei soovita alkoholi
kardioprotektiivse strateegia koostisosana (46).

Suitsetamine

Suitsetamine on Uks olulisemaid kardiovasku-
laarsete haiguste riskitegureid (1). Samal ajal ei
ole tapselt teada, misssugused tubakasuitsu
komponendid kardiovaskulaarset sisteemi kahjus-
tavad. Téendoliselt on tegemist kompleksse m&ju-
ga endoteelile ja immuunsisteemile, kusjuures
nikotiinil proaterogeenne toime puudub (2).
Suitsetamine suurendab iildkolesterooli, LDL-
kolesterooli, VLDL-kolesterooli ja triglitseriidide
kontsentratsiooni ning véhendab HDLkolesterooli
ja apoA-1 kontsentratsiooni veres (47, 48). Suitseta-
mine suurendab LDL véikeste tihedate partiklite arvu
ja muudab nad vastuvétlikuks oksiidatsiooni suhtes.
Suitsetamise |3petamise jérel viheneb kiiresti nii
sidame isheemiatéve kui ka insuldi risk (49).

KV-haiguste ennetamisel peetakse vaga tdhu-
saks sistemaatilist tervisliku elustiili alast néustamist
arstide ja teiste terviseteenuse pakkujate poolt (29),
kusjuures Glioluline on &petamise konkreetsus ja
arusaadavus ning objektiivse teabematerjaliga
varustamine (50).

N&ustamine suitsetamise |6petamise ja fiusilise
aktiivsuse osas arvatakse olevat majanduslikult
eriti soodne. 40 suitsetaja 6hutamine suitsetamisest
loobuma annab samasuguse tulemuse kui 115 mé&-
duka arteriaalse hiipertensiooniga patsiendi ravi 5
aasta jooksul vai 89 patsiendil lipiide langetav ravi
5 aasta jooksul (3).

Kokkuvéte

Kardiovaskulaarsete haigustega toimetulek on
probleemiks kogu maailmas. Vaatamata aasto-
kimnetepikkusele pingutusele luua ja levitada
ravijuhendeid ning &hutada patsiente jdrgima
arstide néuandeid esineb suur vahe tegelike ja
vaimalike tulemuste vahel. Kardiovaskulaarsete
riskitegurite puhul on seni kasutatud 2 késitlusviisi:
1) suure riskiga inimestele maeldud strateegia,
2) kogu ihiskonnale suunatud strateegia. Suure
riskiga inimestele méeldud strateegia (suure
riskiga isikute véljaselgitamine ja jérgnev riskite-
gurite intensiivne mojustamine) digustab ennast
nii aja kui ka ressursikulu méttes siis, kui suure
riski kriteeriumitele vastab suhteliselt véike protsent
rahvastikust. Kuna kardiovaskulaarsed riskitegurid
on hiskonnas laialt levinud, siis peetakse iha
olulisemaks kogu Ghiskonda haaravate meet-
mete rakendamist. Kogu hiskonnale suunatud
strateegia rakendamisel on takistuseks inimeste
soovimatus korrigeerida elustiili ja uskumus, et
geneetilised tegurid domineerivad haiguste tek-
kimises. Samal ajal on teadaq, et elustiilist tingitud
eluea erinevus on kuni 10 aastat (4). Niid, mil on
teada, et nn tsivilisatsioonihaigused (sealhulgas
kdige sagedamini surma pdhjuseks olev sidame
isheemiatobi) tulenevad suures osas ebatervetest
eluviisidest, on vaja koondada j8ud tervislike
eluviiside juurutamisele ja tervisliku elukeskkonna
loomisele. V&ib-olla luuakse tulevikus tdesti geeni-
tehnoloogiaga indiviid, peab vastu nii ebatervetele
eluviisidele kui ka ebatervele keskkonnale, aga
praegu ei j&8 meil oma tervise tagamiseks muud
ile kui korrigeerida oma eluviise ja parandada
elukeskkonda.
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Opportunities to prevent heart disease
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Cardiovascular disease relates strongly to lifestyles. The
role of sendetary lifestyle as well as of overweight and
obesity as the risk factors is increasing. At the same time
risk factor modifications have been unequivocally shown
to reduce mortality and morbidity. In the overview, oppor-
tunities to decrease the impact of risk factors through
healthy lifestyle are discussed.
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