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Arteriaalne hiipertensioon

Ja aspiriin

Rein Teesalu, Tiina Ristime, TU kardioloogia kliinik

rohlich'i andmeil (2002) on
arteriaalne  hiipertensioon
Ameerika Uhendriikides hos-
pitaliseeritud haigetel Medi-
care-kaartidel koige sageda-
mini kodeeritud diagnoos.
Essentsiaalne arteriaalne hii-
pertensioon on korget suremust ja haigustu-
must pohjustavate kardiovaskulaarsete haiguste
iiks koige olulisemaid riskifaktoreid (Ridker ef
al, 2001). E Hoffmanni poolt 1897. aastal
siinteesitud atsetiiiilsalitsiiiilhape on Aspirin
nime all miiiigil olnud iile 100 aasta. Ténapée-
val on aspiriin maailmas koéige laialdasemalt
kasutatud ja ilmselt ka koige pohjalikumalt
uuritud ravim. Aspiriini kasutamine on toestatud
efektiivsusega jargmistel ndidustustel: dge miio-
kardiinfarkt, miiokardiinfarkti-jargne sekundaarne
preventsioon, angina pectoris, miiokardi revas-
kulariseerimine (aortokoronaarne Sunteerimine,
perkutaanne transluminaarne koronaarangio-
plastika stentimisega voi ilma), aju transitoorse
isheemilise ataki ja insuldijargne sekundaarne
preventsioon, arteriovenoosne Sunt dialiiiisravil
haigel. Vdhem toendatud efektiivsusega on aspirii-
ni kasutamine jargmistel ndidustustel: koronaar-
haiguse primaarne preventsioon, vahetu insuldi-
jargne periood, kodade virvendusariitmia,
perifeersete arterite okluseeriv haigus, siiva-
veenide tromboos, embolismi profiilaktika
pérast mehhaanilise siidameklapiga proteseeri-
mist. Koikides nendes situatsioonides voib patsien-
dil samaaegselt esineda arteriaalne hiiperten-
sioon. Selle tottu on aspiriini kasutavate hiiper-
tooniatove haigete arv suur (Antiplatelet
Trialists'..., 1994; Thrombosis Prevention
Trial, 1998; Hansson et al., 1998). Euroopa
iihe juhtiva preventsiooniteadlase Wood'i (2002)
arvates tuleb aspiriini voi monda teist trombot-
siliite méojustavat ravimit anda praktiliselt
koikidele siidame isheemiatove haigetele ja
korge riskiga hiipertooniatobistele, kusjuures
aspiriini doos voiks piirduda 75 mg 66paevas,
mis on efektiivne, aga samal ajal korgemate
doosidega vorreldes suhteliselt madala korval-
toimete esinemise riskiga. Kui niisugused
haiged vajavad mingil pohjusel tugevat pdletiku-
ja valuvastast ravi, siis tuleks neil kasutada
mitte traditsioonilisi mittesteroidseid poletiku-
vastaseid ravimeid (NSAID'e), vaid COX-2

inhibiitoreid, jitkates samal ajal ka aspiriini
kasutamist (Patrono, 2002). Suitsetajatel
aspiriin mitte ainult avaldab tavaparast
antitrombotsiitaarset toimet, vaid toimib ka
vastu suitsetamisest tingitud trombotsiiiitide
agregatsioonile (Hansson ef al., 1998).
Jatkuvalt on ebaselge nn aspiriini ,resis-
tentsuse” (st monedel indiviididel aspiriin
tavaparases doosis ei kaitse trombootiliste tiisis-
tuste eest, ei pikenda veritsusaega ja parsib
viahem trombotsiiiitide funktsiooni ka in vitro)
probleem nii selle fenomeeni mehhanismide kui
kliinilise tdhenduse osas (Patrono, 2002).

Lisaks antiagregandina kasutamisele voib
aspiriin hiipertooniatove haigetel naidustatuks
osutuda veel muudel pohjustel. Nii on selgunud,
et 6htul manustatud aspiriin langetab vere-
rohku, kuigi hommikuse manustamise korral
niisugune toime puudub (Hermida R. C. et al.,
1999). Aspiriini kasutatakse essentsiaalse
arteriaalse hiipertensiooni eristamiseks reno-
vaskulaarsest hiipertensioonist (Gluszek et al.,
1997). Aspiriini kasutamisega saab alla suruda
eriitropoietiini kasutamisega kaasneva vererohu
tousu (Kuriyama et al., 1999).

Aspiriini kasutamise otstarbekus arteriaalse
hiipertensiooniga haigetel tousis pdevakorda
seoses aspiriini ja AKE inhibiitorite voimaliku
negatiivse koosmoju tottu. AKE inhibiitorid on
arteriaalse hiipertensiooni ravis laialt kasutusel
ja nendega on saavutatud kardiovaskulaarsete
tiisistuste, eelkdige aju poolt esinevate tiisis-
tuste (insult, aju transitoorse isheemia atakid,
kognitiivse funktsiooni hdired) oluline vihene-
mine (PROGRESS, 2001; Bosch et al., 2002).
Kardivaskulaarsed uuringud on aga ka niidanud,
et AKE inhibiitori soodsat toimet vdhendab
aspiriin (Stys et al, 2000). Ka HOPE
uurimuses ilmnes, et AKE inhibiitoriga ravist
saavad vihem tulu need hiipertooniatove haiged,
kellel kasutatakse aspiriini (Bosch ef al., 2002).
AKE inhibiitor ramipriilist tulenev kasu ol
HOPE-uurimuses siiski ilmne, vaatamata selle-
le, et aspiriini kasutamine oli ramipriili-grupis
ja platseebo-grupis praktiliselt vordne (vastavalt
75,3% ja 76,9% haigetest) (The Heart Out-
come..., 2000).

Kuigi aspiriin v6ib moningal méairal vihen-
dada AKE inhibiitori toimet, soovitatakse jatku-
valt ndidustuste olemasolu korral kasutada AKE



inhibiitorit ja aspiriini samaaegselt (Otterstad
ja Sleight, 2001; Schrader ja Liiders, 2002).
Tulevikus voib aspiriinile alternatiiviks kujuneda
adenosiindifosfaadi antagonist (nagu néiteks
tiklopidiin), aga kéesoleval ajal puuduvad
uuringud, mis nditaksid niisuguse kombinat-
siooni (AKE inhibiitor + adenosiindifosfaadi
antagonist) paremust AKE inhibiitor 4+ aspi-
riin kasutamisega vorreldes.

Aspiriini viikese doosi soodne toime reali-
seerub toendoliselt mitte ainult tema antiagre-
gatiivse toime kaudu. Eksperimendis on niida-
tud (Cyrus et al., 2002), et aspiriini vdike doos
surub alla vaskulaarse péletiku ja suurendab
aterosklerootilise naastu stabiilsust.

Kokkuvottes voib iitelda, et aspiriini kasuta-
mine essentsiaalse hiipertensiooniga haigetel
on ndidustatud nii primaarseks preventsiooniks
kui kardiovaskulaarsete haigustega tiisistunud
juhtudel, kusjuures ravi AKE inhibiitoritega on
aspiriini foonil efektiivne. Primaarse prevent-
siooni puhul tuleb eriti hoolikalt kaaluda, kas
aspiriini kasutamise risk (hemoraagiliste tiisis-
tuste voimalus) ei kaalu iiles loodetud kasu.
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Tabel 1.

Siidame
isheemiatovega
haige kdsitlus (1).

Sudame isheemiatévega
tisistunud arteriaalse
hiipertensiooni
medikamentoosne ravi

Tiina Ristimie, TU kardioloogia kliinik

fidame isheemiatovega (IT)

haige ravimisel on prioritee-

diks prognoosi parandamine,

sellest juhindutakse ravi pla-

neerimisel. Vordse toime kor-

ral stenokardiliste vaevuste

leevendamisel eelistatakse

alati ravimgruppi, mis toestatult vahendab kar-

diovaskulaarsete tiisistuste tekkimissagedust.

Raviotsuste tegemisel on oluline arvestada kaa-

suvaid haiguseid, patsiendi haritust, haigus-
teadvust, ravi tasuvust ja hinda.

Hiipertoonikul esineva stabiilse stenokardia

ravi ei erine markimisvaarselt IT tavaparasest

ravist, s.0 see on suunatud (1) elulemuse pi-

kendamisele ja miiokardiinfarkti jt Adgedate
isheemiliste siindroomide ennetamisele ja (2)
stenokardiliste vaevuste sageduse ja raskuse
vihendamisele (I funktsionaalse Kklassi piiri-
desse), normaalse fiiiisilise ja vaimse aktiivsuse
tagamisele.

Stenokardiliste vaevuste sageduse ja raskuse
vihendamisel kasutatakse 3 ravimriihma: beeta-
adrenoblokaatorid, kaltsiumantagonistid ja pika-
toimelised nitraadid (1).

Esmavaliku preparaatideks stabiilse steno-
kardiaga haigetel on beeta-blokaatorid, mis
vas-tunaidustuste olemasolul, talumatuse voi
ebatohususe korral (stenokardiate piisimine)
asendatakse pikatoimeliste Ca-antagonistidega.
Viimaste korvaltoimete/talumatuse/ebatohususe
korral on ravis nididustatud pikatoimelised nit-

Kdik patsiendid

Aspiriin 75-325 mg — absoluutsete vastunaidus-
tuste esinemisel klopidogreel 75 mg x 1
Suitsetamisest loobumine

Duslipideemia korrektsioon

Adekvaatne antihlpertensiivne ravi

(eesmdrgiga < 130/85 mmHg — noored, diabeeti-
kud, kaasuva neeruhaigusega;

< 140/90 mm Hg — vanurid)

Stenokardia koheseks leevendamiseks

s/l nitroglitseriin

Vasaku koronaararteri peatiive v6i 3 koronaar-
veresoone kahjustusega IT ja VV disfunktsiooniga
(VVVF < 50%)

KoronaarSunteerimine
Kui VVVF < 40% — AKE-inhibiitor ja
beeta-adrenoblokaator

1, 2 vi 3 koronaarveresoone kahjustusega IT ja
normaalne VV funktsioon

Medikamentoosne ravi
Balloondilateerimine v&i koronaarshunteerimine
(kui stimptomid ei leevendu tablettraviga)

Ravirefraktaarne stenokardia, véljendunud VV
disfunktsioon ja/voi revaskularisatsiooni
kandidaat

Bepridiil*

Suidame transplantatsioon
Revaskularisatsioon laseriga**
Transtorakaalne simpaatiline denervatsioon

IT — siidame isheemiatobi; VV — vasak vatsake; VVVF — vasaku vatsakese valjutusfraktsioon.
* Bepridiil on Ca-kanali blokaator, mis pikendab QT intervalli ja voib provotseerida eluohtlikke riitmihéireid (forsades de poin-
tes). On véga efektiivne anti-anginaalne preparaat. Ndidustatud iiksnes juhtudel, kui maksimaalne kombineeritud stenokardiavastane

ravi ei anna tulemusi ja revaskularisatsioon on vastundidustatud.

** Revaskularisatsioon laseriga, s.o transmiiokardiaalne revaskularisatsioon, millel on hea siimptomaatiline toime, kuid mille
varane postoperatiivne suremusrisk on suhteliselt korge. On ndidustatud iiksnes ravirefraktaarsetel juhtudel neil haigetel, kes jaévad
siimptomaatiliseks hoolimata optimaalsest kombineeritud antianginaalsest ravist ja kellel revaskularisatsioon on vastuniidustatud.
Uuematest protseduuridest rakendatakse transkutaanset miiokardi revaskularisatsiooni laseriga (madalam suremusrisk).




raadid (1, 2).

Kaasuva hiipertensiooniga isheemiatove
haigetel kasutatakse ka AKE-inhibiitoreid (1, 4).
Seejuures puudub AKE-inhibiitoritel seniste
uurimuste alusel toime miiokardi isheemia esi-
nemissagedusele ja raskusele (5).

Beeia-aclrenolalokaaiopicl

Beeta-blokaatorid vidhendavad miiokardi
hapnikutarvidust, vihendades siidame 166gisa-
gedust, miiokardi kontraktiilsust ja koormusest
tingitud siistoolse vererohu tousu. Beeta-blo-
kaatorid parandavad koronaarverervarustust,
pikendades diastoolset taitumisperioodi. Ka
vihendavad nad vaimse koormusega indutsee-
ritud isheemiast pohjustatud vasaku vatsakese
diisfunktsiooni.

Monoteraapia beeta-blokaatoritega vihendab
stenokardiliste hoogude sagedust ja parandab
koormustaluvust, vahendab ambulatoorse ishee-
mia sagedust (1).

Beeta-blokaatorid on koige efektiivsemad
antianginaalsed preparaadid, vahendades ishee-
miliste atakkide kestust ja sagedust nii koormus-
puhuselt kui ambulatoorsel jalgimisel efektiivse-
malt kui teised ravimid (1, 6).

Stabiilse stenokardia ravis on iihtviisi
tohusad nii mitteselektiivsed (propranolool
20-80 mg x 2, pindolool 2,5-7,5 mg x 3) kui
kardioselektiivsed beeta-blokaatorid (metopro-
lool 50-200 mg x 2, atenolool 50-200 mg
péevas).

Viimastel aastatel on siidame IT ravis kasu-
tusele voetud karvedilool, millel on beeta-blo-
keeriva toime korval veel vasodilateerivad ja
antioksiidantsed omadused. On leitud, et karve-
dilool doosina 25 ja 50 mg avaldab vordset
antianginaalse ja antiisheemilise toimet meto-
prolooliga annustes 50 ja 100 mg x 2, sj on
karvediloolil tugevam ST-depressiooni véihen-
dav toime.

Vasospastilise stenokardia (Prinzmetal'i
stenokardia) korral, ilma obstruktiivsete fiksee-
runud lesioonideta koronaararterites, on beeta-
adrenoblokaatorid ebaefektiivsed (1).
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Ka"siuman’[aqonisiid

Toimivad koronaararteritesse kui vasodila-
taatorid, vdhendavad perifeerset vaskulaarset
resistentsust. Mitte-dihiidropiiridiinrea derivaa-
did (verapamiil ja diltiatseem) ja T-kanali kalt-
siumantagonist mibefradiil inhibeerivad sinoat-
riaalset ja atrioventrikularset iilejuhtivust ja
vihendavad miiokardi hapnikutarbimist. Hoo-
limata hiljutistest vastuoksustest kaltsiumantago-
nistide kasutamisega IT ravis, on pikatoime-
lised dihiidropiiridiinid ja mitte-dihiidropiiridii-
nid IT-haigetel efektiivsed ja ohutud. Amlo-
dipiini (5-10 mg x 1), diltiatseemi (120-320
mg x 1) ja verapamiili (120-480 mg x 1) anti-
isheemilist toimet on ndidanud mitmed suured
uurimused.

Ca-antagonistide naidustused stabiilse ste-
nokardia ravis (sh hiipertoonikutel) (1):

* alternatiivne ravim beeta-blokaatoritele;

* juhtudel, kui beeta-blokaatorid on vastu-
nididustatud;

* juhtudel, kui beeta-blokaatorite tarvitami-
sel ilmnevad korvaltoimed;

e tiiendava ravimina nitraatidele;

* haigetel, kellel on kalduvus bronhospasmi-
le, sest Ca-antagonistid 166gastavad bron-
hide silelihaseid.

Hiimaclid

On lammastikoksiidi (NO) doonorid, vihen-
dades miiokardi hapnikuvajadust venoosse
naasu vahendamisega (venodilataatorid).
Nitraadid laiendavad ka stenootilisi lesioone ja
soodustavad  subendokardiaalset  verevoolu
isheemilisse piirkonda. Nitraadid parandavad
koormustaluvust. Ukski praegu kasutusel olev
nitraadi manustamisskeem ei taga tohusat
antianginaalset kaitset 24 tunni jooksul. Do-
seerimisskeemid, mis ennetavad tolerantsi
tekkimist ja parandavad koormustaluvust 8—12
tundi peale hommikust manustamist, on dra
toodud tabelis 2. Kombineeritud skeeme teiste
ravimitega nitraatide tolerantsi valtimiseks
praegu ei soovitata (1, 3).

Preparaat

Annus

Isosorbiid-dinitraat (ISDN )

30 mg kell 7.00 ja kell 13.00*

Isosorbiid-mononitraat (ISMN)

20 mg hommikul ja teine doos 7 tunni parast

Isosorbiid-mononitraat
(prolongeeritud vabanemisega)

120-240 mg péevas

Transdermaalne nitraadiplaaster

7,5-10 mg 12 tunniks; plaaster eemaldatakse
12 tunni pérast

Faasilise vabanemisega nitroglitseriin
(glutserGdl trinitraadi plaaster)

15 mg; suurem osa vabaneb 12 tunni jooksul

* teise doosi efektiivsus toestamata, puuduvad andmed teiste dooside kohta.

Tabel 2.
Intervallteraapia
pingutussteno-
kardia ravis
nitraatide
doosidega, millega
vilditakse tolerantsi
kujunemist.



Kombineeri’rucl Pavi

Praktikas kasutatakse beeta-blokaatorite,
nitraatide ja pikatoimeliste Ca-antagonistide
kombineerimist. Ravi alustamisel rakendatakse
tildmeetmeid (noustamine suitsetamisest loobu-
miseks, diislipideemia osas ndustamine ja ravi),
millele lisandub suukaudne antiagregantravi (as-
piriin, selle talumatusel — klopidogreel) ja
vajadusel s/1 nitrogliitseriin.

Kui patsient vajab stenokardilise valu kupee-
rimiseks enam kui 3—4 nitrogliitseriini tabletti
nadalas, on niidustatud raviskeemi beeta-blo-
kaatori voi Ca-antagonisti lisamine (séltuvalt
kaasuvatest haigustest ja seisunditest). Mono-
teraapia on sageli sama tohus kui poliiteraapia
kahe-kolme preparaadiga. Edasi suurendatakse
ravimannust ravitoime ja korvaltoimete moni-
toorimise alusel. Vajadusel lisatakse teine anti-
anginaalne ravim. Kirjanduse andmetel ei ole
ravi kolme prepraadi kombineerimisega toimi-
vam kui kahe ravimi kooskasutusel.

Arvestades, et koik pikatoimelised nitraa-
did, sh transdermaalne ravi nitraatidega poh-
justab tolerantsuse tekkimist, tuleb 60pédevases
raviskeemis nitraatidega planeerida u 10-tunni-
ne ravivahemik (1, 3).

Tohusate kombinatsioonidena IT ravis on
ndidatud (1):

1) beeta-adrenoblokaator + pikatoimeline
kaltsiumantagonist [(mitte)dihiidropiiridiini de-
rivaat], millega saavutatakse tugevam antiangi-
naalne toime:

* metoprolool + amlodipiin (= verapamiil);

* metoprolool + nifedipiin;

* bisoprolool + nifedipiin;

* atenolool + amlodipiin (= atenolool) +
diltiatseem.

Ettevaatlikult tuleb kombineerida beeta-blo-
kaatorit ja verapamiili voi diltiatseemi, mispuhul
on suurimaks ohuks viljendunud bradiikardia
voi atrioventrikulaarse blokaadi tekkimine;

2) beeta-adrenoblokaator + pikatoimeline

nitraat (eriti mononitraadid ja nitrogliitseriini
plaastrid). Kombinatsiooni kasutamisega saa-
dakse molema ravimriihma kdrvaltoimete sood-
ne neutraliseerimine: beeta-blokaatorid véhen-
davad nitraatidest indutseeritud siimpaatilise
toonuse tousu ja reflekstahhiikardiat, nitraadid
viahendavad omakorda beeta-blokaatoritest poh-
justatud vasaku vatsakese mahu ja 16pp-dias-
toolse seinapinge voimalikku suurenemist. Ni-
metatud kombinatsioon on efektiivne haigetel,
kellel monoteraapia beeta-adrenoblokaatorite-
ga ei anna soovitud tulemusi (patsiendid jaavad
siimptomaatiliseks);

3) pikatoimeline nitraat + mibefradiil (kalt-
siumantagonist).

Haigetel, kelle stenokardilised vaevused ei
kao monoteraapiaga pikatoimeliste nitraatidega
(kombinatsiooniga koormustaluvus paraneb).
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Arteriaalne hupertensioon kui
siidame isheemiatove riskifaktor

Toivo Laks, Ida-Tallinna Keskhaigla

rteriaalset hiipertensiooni pee-
takse iiheks olulisemaks klas-
sikaliseks koronaartove riski-
faktoriks teiste, nn mojustata-
vate riskitegurite (hiiperkoles-
teroleemia, suhkurdiabeet ja
suitsetamine) korval.

Arteriaalse hiipertensiooni osa koronaarto-
ve riskitegurina hinnatakse siiski ménevorra
viiksemaks vorreldes selle mojuga tserebrovas-
kulaarsete katastroofide tekkes. Arteriaalse hii-
pertensiooni adekvaatne ravi vdhendab ajuin-
sultide ilmnemist 42% ja dgedate koronaarsiin-
droomide (ebastabiilne stenokardia, dge miio-
kardiinfarkt, dkksurm) teket 149%.

Tallinna Ageda Miiokardiinfarkti registri
andmetel (joonis) oli 25—64 aastastel miiokar-
diinfarkti haigestunud naispatsientidel neljast
klassikalisest riskifaktorist (sh arteriaalne
hiipertensioon) vdhemalt 1 riskifaktor 45%,
2 riskifaktorit 19% ja 3 riskifaktorit 3% ning
meestel vastavalt 44%, 14% ja 1%. llma iihegi
klassikalise riskifaktorita oli 33% naistest ja
41% meestest (p < 0,05).

Haiglaeelselt surnud ja hospitaliseeritud
miiokardiinfarkti haigetest suitsetas mehi ja naisi
vastavalt 28% ja 10% (p < 0,05), suhkurtobe
podes 7% ja 18% (p < 0,05), hiiperkoles-
teroleemiat (iildkolesterool > 5,2 mmol/l)
esines 58% ja 56% (p > 0,05) ning arteriaalset
hiipertensiooni podes 29% ja 38% (p < 0,05).
Hiipertensiooni sagedus Tallinna Ageda Miio-
kardiinfarkti registri uuringuperioodil ei vahe-
nenud, see pigem statistiliselt oluliselt sagenes
— meestel 18%-It 34%-ni (p < 0,05) ja naistel
18%-1t 38%-ni (p < 0,05), mille mGju voib
ilmneda teatud inertsperioodi jirel koronaar-
toppe haigestumuse ja suremuse suurenemise-
ga.

Intensiivse antihiipertensiivse raviga (mitte-
medikamentoosne ja medikamentoosne) 6nnes-
tub véltida erinevaid kardiovaskulaarseid tiisis-
tusi kuni 20-44% patsientidest.
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Hipertensiooniga seotud

isheemiatébi —

kulutulususe aspektid*

Priit Jaagosild,

SA Pohja-Eesti Regionaalhaigla, tunktsionaaldiagnostika osakond

editsiini ressursid on
alati piiratud, seda ka
majanduslikult koige
paremini arenenud iihis-
kondades. Meditsiinili-
se tegevuse eesmark on
see, et patsiendid elak-
sid kauem ja tunneksid end paremini. Tédnases
Eestis kasutatakse ressursside jaotamisel medit-
siinis peamiselt kuludel pohinevat planeerimist.
Sellise planeerimise majanduslikku eesmérki (vé-
hem kulutada) on koige efektiivsem téita patsien-
tide eluiga lithendades; st ainult majanduslikku
efektiivsust silmas pidades ei ole meditsiiniline
eesmark téidetud.

Kulutulususe analiiiis on meetod, mis aitab
leida neid ravidiagnostilisi strateegiaid, mille
efekt patsientide elu kvantiteedile ja kvaliteedile
on koige suurem antud ressursside juures. Kulu-
tulususe analiiiisi abil saab vilja selgitada fak-
toreid, millest ja millisel maaral kulutulusus sol-
tub, seda nimetatakse kulutulususe tundlikkuse
analiiiisiks.

Kulutulususe analiiiis ei ole meetod, millega
antakse rahaline véiartus inimelule ja kannatus-
tele. Kulutulusus rehkendab vilja ressursid, mis
kuluvad antud ravidiagnostilist strateegiat kasu-
tades antud Kliinilise tulemi saavutamiseks (nt
iiks elu pikendatud iihe aasta vorra) vorreldes
alternatiivse strateegiaga.

On olemas méistlik ressursside (raha) hulk,
mida peaks kasutama, et pikendada iihte inim-
elu iihe aasta vorra. Samuti on olemas piir,
millest rohkem ei ole iihiskonnal méistlik selleks
kulutada. Eesti tingimustes on néiteks 10 000 Ees-

ti krooni iihe elu pikendamiseks iihe aasta vorra
méistlik kulu, samal ajal kui 1 000 000 krooni
toendoliselt ei ole. Teiste sonadega, kui uus
ravidiagnostiline strateegia kulutab 10 000 kroo-
ni iihe elu pikendamiseks iihe aasta vorra, on
see strateegia kulutulus, kui aga 1 000 000 kroo-
ni, siis see strateegia téendoliselt ei ole kulutulus.

Hiipertensiooni kulutulususe analiiiis koos-
neb jargmistest etappidest:

1. Patsientide populatsiooni defineerimine
(nt patsiendid mittekomplitseeritud hiiper-
tensiooniga).

2. Toenduspohiste ravidiagnostilite stratee-
giate leidmine (nt ambulatoorne medikamen-
toosne ravi).

3. Nii meditsiini kui ka kulu seisukohast
oluliste tulemite leidmine (surm, siidameli-
hase infarkt, revaskulariseerivad protseduu-
rid, ambulatoorsed visiidid, ravimite hind).

4. Antud ravidiagnostilise strateegia puhul
meditsiiniliste tulemite leidmine (eluea pi-
kenemine, infarkti tdendosuse vihenemine,
ravidiagnostilise strateegia enda kompli-
katsioonide toendosus).

5. Mudeli konstrueerimine.

6. Kulutulususe rehkendamine.
Mittekomplitseeritud hiipertensiooni ravi

kulutulususe aspektist on siidame isheemiatove
komplikatsioonid (4ge ja krooniline koronaar-
siindroom, surm) iithed olulisemad nii meditsii-
niliste tulemite kui kulu mottes.

Kulutulususe analiiiisi tulemused aitavad
poliitikutel teha paremaid otsuseid tervishoiu
planeerimisel ning arstid saavad valida konk-
reetsel patsiendil korget vererohku ravides
meetodi, mis on koige kulutulusam.

* Uurimistood on toetanud Avatud Eesti Fond.



Yererohk 23

Varane ravi Atacandi'ga
(kandesartaan tsileksetiil) kaitseb
korgenenud vererbhuga patsienti
dgeda isheemilise insuldi puhul

Teaduskirjanduses on kiillaldaselt andmeid selle kohta, et varakult alustatud kérgvereréhu ravi aitab
ara hoida voimaliku tiisistusena dgeda isheemilise ajuinfarkti teket. Marksa vihem selge on, kuidas tuleks
ravida patsienti, kellel on ajuinfarkt juba tekkinud. Sellisel juhul on liiga kiiret voi liiga suurt vererohu lan-
gust peetud sama ohtlikuks kui korget rohku ennast.

Asjailmunud kliinilise uuringu ACCESS (Acute Candesartan Cilexetil Evaluation in Stroke Survivors)
tulemused nditavad, et ARB (angiotensiin II retseptori blokaator) kandesartaan tsileksetiil (Afacand)
vihendab oluliselt kdrgenenud vererohu siidame-veresoonkonnapoolsete tiisistuste teket, kui ravi alusta-
da juba infarkti 4gedas faasis.

ACCESS uuringus vorreldi ajuinfarkti dgedas faasis alustatud platseebo- voi kandesartaanravi ohutust
ja kaugtulemusi. Uuringusse kaasati teadvusel olevad patsiendid, kellel oli dge aju isheemia, motoorne hal-
vatus ja korgenenud vererohk (RR > 200/110 mmHg iihekordselt mdddetuna v6i kahe modtmise tule-
musena keskmiselt > 180/105 mmHg).

Vahekokkuvotte tulemuste pohjal katkestati uuring vorreldavate rithmade ravitulemuste olulise erine-
vuse tottu. 32 keskuses oli uuringusse kaasatud kokku 342 patsienti, kelle ravi oli kestnud keskmiselt 280
paeva. Platseebo rithmas oli tekkinud 31 (18,7%) ja kandesartaani rithmas ainult 17 (9,8%) korgenenud
vererohust tingitud tiisistust. Seega esines jélgimisperioodil kandesartaani- rithma patsientidel 47,5%
vihem veresoonkonna-poolseid tiisistusi kui platseeboriihma patsientidel (p < 0,05).

Téhelepanu vadrib asjaolu, et erinevused uuringu rithmade vahel ei ilmnenud kohe. Esimestel pdevadel
parast ravi alustamist langes veerdhk nii platseebo- kui kandesartaani-riilhmas aeglaselt. Alles pikemaaja-
lise ravi tulemusena (100 pdeva pidrast) hakkasid ilmnema erinevused uuringu esmaste ja teiseste 1opp-
kriteeriumite osas ja sai kinnitust kandesartaani selge eelis platseebo ees.

Seni pole veel loplikult selgitatud, millel pohineb kandesartaanravi varase alustamise sedavord suur eelis.

Voimalike pohjustena nimetatakse kandesartaani ajurakke kaitsvat toimet kahjulike O, radikaalide eest,
mida aju isheemilises piirkonnas tekkib iilehulgas. Vabade O, radikaalide tootmise kaskaadi v6ib vallan-
dada AT | -retseptorite vahendusel ka angiotensiin Il. Loomkatsetes on ndidatud, et selle ahelreaktsiooni
kaivitumist on voimalik véltida AT;-retseptoreid blokeerides. Samuti parandab kandesartaan vererohu
autoregulatsiooni ning aju verevarustust kahjustatud ajupiirkonnas.

ACCESS
Acute Candesartan Cilexetil Evaluation in Stroke Survivors
Ajuisheemia
Hupertensioon (> 200/110 mmHg)
| i Kandesartaan* ‘ Kandesartaan* ‘
— Platseebo ‘ Kandesartaan* ‘
! \

36/72 h 7. paev 3. kuu 1 aasta

*4—16 mg vastavalt RR vaartustele, vajadusel lisati HCT, kaltsiumiantagonist
vOi B—blokaator

72 tunni jooksul parast dgeda ajuinfarkti teket randomiseeriti patsiendid kaksikpime
meetodil platseebo- voi kandesartaani-riithma (4—16 mg iiks kord pdevas). Kui 7-pieva-
se ravi jargselt oli patsiendil vererohk piisivalt korgenenud, siis jatkus ravi avatud meeto-
dil kandesartaaniga (4—16 mg) kuni iihe aasta jooksul. Eesmirgiks oli langetada vere-
rohk esimese niddala jooksul vdartuseni 160/100 mmHg, pikaajalise ravi tulemusena
< 140/90 mmHg. Vajadusel lisati raviskeemi hiidrokloortiasiid, felodipiin voi metoprolool.

Eelpool kirjeldatud tulemused annavad tunnistust, et:

* Varane ravi Afacand'iga kaitseb korgenenud vererohuga patsienti dgeda isheemilise insuldi puhul.

* Erinevalt varem arvatust, voib isheemilise ajuinfarkti puhul vereréhku langetavat ravi alustada juba
madalamate viartuste juures (180/105 mmHg).

* Ravi tuleb alustada koheselt parast korgenenud vereréhu diagnoosimist.



Arteriaalne hupertensioon, sidame
isheemiatébi ja sidamepuudulikkus

Rein Teesalu, TU kardioloogia kliinik

ssentsiaalne arteriaalne hiiper-
tensioon on korget suremust
ja haigustumust pohjustavate
kardiovaskulaarsete haiguste
oluline riskifaktor. Kaesolevaks
ajaks on veenvalt naidatud, et
rohuval enamusel korge vere-
rohuga haigetest on normaalse vererohu saavu-
tamine adekvaatse raviga voimalik, kusjuures
vererohu normaliseerumisega kaasneb kardio-
vaskulaarsete siindmuste riski mirgatav vahe-
nemine. Vererohuhaige ravimiseks on arstide
kasutuses palju efektiivseid ravimeid. Nende
hulgast valiku tegemisel tuleb arvestada, et
koige olulisema tdhtsusega on vererohu (nii
siistoolse, diastoolse ja pulsirohu) normaliseeri-
mine, ehkki moénedel antihiipertensiivsetel
ravimitel on toimed, mis méjuvad soodsalt
(siidant ja veresooni kaitsvalt) lisaks vererohu
normaliseerimisest tulenevale kasule. Arte-
riaalse vererohu ravimine on vajalik ja annab
héid tulemusi ka vanemaealistel haigetel.
Vererohu normaliseerimine on eriti oluline pat-
sientidel, kellel summaarne kardiovaskulaarne

risk on korge mitme riskifaktorite samaaegse
esinemise tottu. Erilist tdhelepanu tuleb poora-
ta suhkurtobistele. Korge arteriaalse vererdohu
kestev piisimine viib siidamepuudulikkuse vilja-
kujunemisele, kas iile siidame isheemiatove (ja
miiokardiinfarkti) tekkimise voi ilma, muutuste
tottu siidamelihases korge vererohu tingimustes
tootamise tagajirjel. Kui isheemiatobi voi veel-
gi enam, siiddamepuudulikkus on tekkinud, tuleb
lisaks nende haiguste ravile poorata endiselt suurt
tahelepanu normaalse vererohu tagamisele, sest
korge vererohk on niisuguste haigete seisundi
raskenemise sage ja oluline pohjus. Ravimite
valikul tuleks eelistada neid, mis on kasutusel
koigi nende seisundite ravis, nagu f-blokaa-
torid, AKE inhibiitorid, diureetikud jne, sest nii
on ka koige kergem viltida ravimikoormuse
tilemadraseks kasvamist. Uha suuremat tdhtsust
omandab ravi kulukuse arvessevotmine. Sellega
seoses on kohane rohutada, et siidamepuudu-
likkusega haigete adekvaatne ambulatoorne ravi
on ka majanduslikult otstarbekas, sest siidame-
puudulikkusega haigete hospitaliseerimine tostab
jarsult nende haigete ravikulusid.

Arteriaalne hiipertensioon dgeda
muokardiinfarktiga haigetel
muokardiinfarktiregistri andmetel

Tiia Bakler, TU kardioloogia kliinik

Arteriaalse hiipertensiooni ravi on mairava tahtsusega miiokardiinfarkti (MI) esmases ja teises pre-
ventsioonis. Medikamentoosse antihiipertensiivse ravi puhul peetakse suureks probleemiks haigete ebaregu-
laarset ravimite kasutamist v6i ravi puudumist iildse. Samas on teada, et iiksnes pideva aastatepikkuse raviga
viheneb tiisistuste risk. Miiokardiinfarktiregistri andmetel SA TU Kliinikumis 2001 a. hospitaliseeritud dgeda
MI haigetel esines 50%-1 riskifaktorina hiipertensioon. Neist pidevalt votsid antihiipertensiivseid ravimeid 70%
ja ebaregulaarselt voi iildse mitte 30%. Uuritud grupi keskmine vanus oli 67,3 (31-95) aastat. Hiipertensiooni
esinemissagedus tousis vanusega, vanusgrupiti ei tiheldatud erinevusi ravi regulaarsuses (vt joonis). Rootsi
Kardiaalse Intensiivravi Registri (RIKS-HIA, a National Quality Register) andmetel esines hiipertensioon 34%
dgeda MI haigetest. Kas antud numbrid viitavad sagedasemale arteriaalse hiipertensiooni esinemissagedusele
Eestis, ei ole selge. Antud tulemuste pohjal voib Gelda, et hiipertensioon ei ole ohjatud ning darmiselt oluline on
haigetele teadvustada pideva arteriaalse hiipertensiooni ravi (medikamentoosne voi mittemedikamentoosne)
vajalikkust juba enne tiisistuste valjakujunemist.
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