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Hea kolleeg

Rein Teesalu, peatoimetaja

orgvererohutove tulemusliku
raviga on véimalik suuren-
dada (tihiskonna tervisehulka
rohkem kui (ihegi teise haigu-
se raviga. Seda teatakse, aga
vererohu ohjamisega on jat-
kuvalt raskusi koikides riiki-
des. Ikka veel juhib arteriaalne hiipertensioon
kardiovaskulaarse haigestumuse ja suremuse
pohjuste pingerida.

Arteriaalse hiipertensiooni etiopatogeneesi
kohta on viimastel aastatel saadud palju uut tea-
vet ja kattesaadavaks on muutunud uued efektiiv-
sed antihtipertensiivsed ravimid. Uute teadmiste
ja uute ravivoimaluste rakendamine tagaks vere-
r6hu ohjamise praktiliselt koikidel juhtudel. Et see
voimalus realiseeruks, on vaja meditsiinitoGtajate
ja riiklike institutsioonide koordineeritud aktiiv-
set t66d. Teaduspohise Kliinilise meditsiini taset
mingi konkreetse haiguse kasitluses peegeldavad
kompleksselt ja kontsentreeritult diagnoosimise ja
ravi juhised. Euroopa Hiipertensiooni Uhingu ja
Euroopa Kardioloogide Seltsi arteriaalse htiper-
tensiooni kasitluse uued juhised peaksid oluliselt

aitama parandada korgvererdhutove ravi efek-
tiivsust Euroopas, sealhulgas Euroopa Uhenduse
uues liikmesriigis Eestis. Need on mahukad ja
pohjalikud juhised, mis on orienteeritud mitte
konkreetsete ravialaste ettekirjutuste tegemise-
le arstide jaoks, vaid igakiilgse (sageli ka jatku-
valt vastuolulise) teabe andmisele ravi iseérasuste
kohta erinevates haigegruppides, et sel viisil aida-
ta arstil valida optimaalne ravivariant konkreetse
haige jaoks. Eesti Hiipertensiooni Uhingu juha-
tus laks seda teed, et tegi need juhised kéttesaa-
davaks ka eesti keeles. Alternatiivne tee oleks
olnud teha lihikesed konkreetsed Eesti omad
juhised, mis teeksid korgvererdhutove ravimise
lintsaks ja odavaks (kuna kallimatest raviviisidest
hoidutakse raékimast). Arvan siiski, et Eesti arst
peaks korgvererohutéve diagnoosimise ja ravi
suhtes olema samasugustel seisukohtadel kui mis
tahes teise Euroopa riigi arst. Kui aga ollakse toe-
poolest sunnitud valima voimalikult odav ravi-
viis (see vajadus tekib Eestis ilmselt sageli), siis
ka niisuguses olukorras on parima valiku tege-
mine lihtsam, teades koike seda, mis on kirjas
uutes juhistes.



Antihtipertensiivne ravi
Eestis — kas teeme,
mis tahame, véi tahame,

mis teeme?

Alar II‘S, TU Kliinilise farmakoloogia dppetool, ravimiamet

ntihiipertensiivse ravi eesmér-
gid ja vahendid on hasti teada
ning ei ole viimasel 10 aas-
tal pohimotteliselt muutunud.
Seega on kohane heita pilk
ravi igapaevapraktikale ja selle-
le, kuidas see peegeldub téen-
duspohise meditsiini ja kaine maistuse peeglis.

Jéargnev Kasitleb hiipertensiooni farmako-
teraapiat, sest teiste ravimeetodite kasutami-
se hindamiseks on vaja eraldi vaatlusuurimusi.
Farmakoteraapia kohta saab Eestis andmeid kol-
mest allikast: (1) Ravimiameti ravimikasutamise
statistikast (2), Eesti Haigekassa statistikast ja (3)
retseptiandmebaasi uurimustest.

(1) Riiklik ravimistatistika kirjeldab ravimi-
te kasutamist MTO defineeritud paevadoosi
metoodikat kasutades. Hinnata saab ajalisi suun-
dumusi ja teha rahvusvahelisi vordlusi. 2003.
aasta andmed naitavad, et hiipertensiooniravimi-
te kasutamine suureneb endiselt joudsalt, enam
on 2002. aastaga vorreldes suurenenud angio-
tensiini retseptorblokaatorite (ARB, 143%), hii-
pertensiooni ravis kasutatavate mittetiasiidsete
diureetikumide (68%) ja AKE-inhibiitorite (AKEI,
30%, kombinatsioonidel 26 %) kasutus, jargnevad
beeta-adrenoblokaatorid (BB, 24%), kaltsium-
antagonist (KKB, 17%) ja tiasiidid (TD, 17%).
Rahvusvaheline vordlus naitab, et dihtidropi-
ridiinide (Eesti 42 DPD/1000/p, Soome 35,
Norra 39) ja AKEI (Eesti 54 DPD/1000/p, Soo-
me 55, Norra 41) kasutuses oleme maailmas
esirinnas, samal ajal kui beeta-adrenoblokaatoreid
kasutame endiselt palju véhem (Eesti 18 DPD/
1000/p, Soome 64, Norra 38).

Hindasime ka ravimiriihmasiseseid suundu-
musi toimeainete osas peale piirhindade keh-
testamist. Vastupidiselt oodatule ei naita senised
andmed statistiliselt olulist suundumust kasutada
rithma piires enam reklaamisurvestatud, piirhin-
nata originaalravimeid, kuigi vastavasuunaline
muutus on olemas.

(2) Eesti Haigekassa statistika naitab, et 2003

I poolel kirjutati hiipertensiooni raviks retsepte
154 290 isikule. Kuigi metoodiliselt ebatépselt,
voib hinnata, et {ile poole ravitutest said kombi-
natsioonravi vahemalt kahe toimeainega (nt 20
tuh patsienti said raviks AKEI/TD kombinatsioo-
ni). 154 tuh isikust said ravi osana 57% AKEI,
47% KKB, 39% BB ja 22% TD.

(3) Retseptiandmebaasist oleme teinud val-
javotteuurimuse 2001-2002 kohta, mis naitab,
et esmavalikuna kirjutatakse tiisistumata hiiper-
tensiooniga patsientidele, kes ei ole vahemalt
4 kuud ravi saanud (N=37219), vélja beeta-
adrenoblokaator (35%) voi kaltsiumantagonist
(33%). 22% patsientidest saavad esimese ravi-
mina AKE-inhibiitorit. Diureetikumiga alustatak-
se ravi 2%-l ja muude ravimitega 1%-l juhtudest.
7% patsientidest saab esimese ravina kombinat-
sioonteraapiat, vaid neljandik kombinatsiooni-
dest sisaldas diureetikumi.

Analiiiis patsientide kohta, kellel oli ravi alus-
tamise hetkel diagnoositud diabeet (N=1240 I
tiidip ja N=4223 1I tiiiip), naitab, et 46% alus-
tati ravi AKEl-ga, 29% KKB-ga, 20%-1 BB-ga ja
3%-1 TD-ga. 2% said muud antihiipertensiivset
ravimit.

Kokkuvotteks voib véita, et Eestis on kasutu-
sel koik olulised antihiipertensiivsete ravimite
rithmad. Ravimi valikut mojutab oluliselt ravimi
kompenseerimisstaatus, eelkdige on see piiranud
ARB-ide kasutamist. Vordselt kompenseeritud
ravimiriihmade vahel ei ole valik tdenduspohine
ega majanduslikult moistlik. Arvestades vajadust
ravida ka teisi haigusi peale hiipertensiooni,
oleks moistlik tiisistumata hiipertensiooni ravi
méaarates rangelt arvestada Kliinilist ja majandus-
likku efektiivsust ning naidustuse (metaboolsed
haired, kaasuvad haigused) puududes mitte
kasutada Kliiniliselt samavéaarseid, ent hinnalt
palju kordi kallimaid ravimiriihmi voi toimeai-
neid. Samas, kaasuva diabeedi ja siidamepuu-
dulikkusega patsientide puhul tuleks léhtuda ole-
masolevatest andmetest AKEI kliinilise efektiivsu-
se kohta ning neid enam kasutada.




Juhised kui téenduspédhise
meditsiini hdadlekandja

Arvo Mesikepp, AS Ida-Tallinna Keskhaigla Sisekliinik

Kliinilise praktika juhised ehk ravijuhtnoorid
on olnud paljudes maades aastaid kasutusel
selleks, et parandada haigete ravi kvaliteeti (1,
2). Samas aga leitakse suure arvu ravijuhiste
hulgas ka tiksikuid kirjutisi, mille kvaliteet on
madal voi mis sisaldavad vastukdivaid, konf-
liktseid ravisoovitusi (3). Vajadus on lihtsate,
vddrtuslike ja selgete suunitluste jdrele, et nen-
de alusel kirja panna hdid ravijuhiseid. Koos-
tatud on erinevaid rahvusvahelisi ravijuhiste
tegemise eeskirju.

amaaegselt rahvusvaheliste ravi-
juhiste tegemisele ja raken-
damisele pdoratakse suurt tahe-
lepanu rahvuslike juhiste valmi-
misele, mis ihelt poolt arves-
taksid rahvusvahelisi (Euroopa)
juhiseid, teiselt poolt kohalikke
meditsiinilisi olukordasid, epidemioloogiat, ravi
traditsioone ja majanduslikke voimalusi nende
eeskirjade jarele toGtamiseks. Euroopa kardio-
loogide t66grupid on koostanud preventiiv-
se kardioloogia juhiseid, stidamepuudulikkuse
diagnoosi ja ravi juhiseid, hiipertensiooni ravi-
juhiseid, ja need on tolgitud eesti keelde ja/voi
voetud aluseks Eesti kardioloogide poolt koos-
tatud ravijuhistele.

Head arstid kasutavad haigete ravis pohja-
likku haige individuaalset Kliinilist uurimist koos
parima kéttesaadava vélise toendusmaterjaliga,
kusjuures kumbki nendest suundadest {iksin-
da, eraldivdetuna pole haige raviks piisav. Stida-
mearst, kellel on professionaalseks tegevuseks pii-
savalt hea ettevalmistus, peab lisaks omama
informatsiooni uutest diagnostilistest véimalus-
test, uute ravimite toimest ja suurte kliiniliste uuri-
muste tulemustest. Sellest lahtudes on tendus-
pohine kardioloogia eluaegne enesetaiendamine,
mis toodab haigete raviks Kliiniliselt véartuslik-
ku informatsiooni diagnoosi, prognoosi, ravi ja
teiste Kliiniliste ja tervishoiualaste kiisimuste
kohta (4).

Téanapéevase informatsiooni hulga ja muutu-

mise kiiruse juures pole voimalik, et ka koige kit-
sama eriala arst suudaks erialases kirjanduses jal-
gida koike uut, mis ka ainult tema erialal publit-
seeritakse. Ravi juhised on nendeks abivahen-
diteks — tdenduspohise meditsiini haalekandja-
teks, mis votavad informatsiooni kokku, t66ta-
vad selle kogemustele pohinedes labi ja sellise
t66 rakendamisega saadakse parim voimalik kva-
liteet haige raviks.

Ravi juhised on vahendid, et teha otsustusi
konkreetses olukorras haige ravimise ja optimaal-
se haige kasitluse vahelise 16he taitmiseks.(5).
Neid kirjeldatakse kui:

* mehhanisme, mis parandavad tervishoiu
kvaliteeti ja véhendavad kulutusi ning
reguleerivad meditsiiniabi kattesaadavust;

* soovitusi, mis todtavad vélja otsuseid ter-
vise mojustamiseks;

* abivahendeid arstile protseduuride valiku
otsustamiseks, et oleks voimalik muuta
ravitaktikat;

* protsesse, mis kaivitavad téenduspohise
Kliinilise praktika juurutamist.

Ravijuhis on ststemaatiliselt vélja tootatud
soovituslik eeskiri, mis pohineb kindlal teadusli-
kul metodoloogial.

Eristatakse viit erinevat tiitipi ravijuhiseid:

1. Parima praktika juhis (Best Practice
Guideline) - samuti nimetatakse praktiline juhis,
kliiniline juhis, parima praktika kokkuvote, piir-
jooneline ravijuhis. Need on siistemaatiliselt



arendatud kokkuvotted, mis aitavad praktisee-
rivatel arstidel ja nende patsientidel-abivajajatel
teha otsuseid ravi efektiivsuse hindamiseks ter-
vise taastamise voi invaliidsuse tekkimise osas,
samuti edasiseks ravi planeerimiseks.

2. Protokoll (Protocol) - spetsiifilised raviju-
hised, mis on vélja tootatud koikide detailideni
tapsetena. Neid kasutatakse tavaliselt korge ris-
kiga situatsioonides; naiteks kardiopulmonaalse
reanimatsiooni korral voi olukorras, kus seadus
liksikasjaliselt peab reguleerima praktikat; naiteks
kohtumeditsiinilises psiihhiaatrias.

3. Uldisel nousolekul baseeruv ravijuhis
(Consensus Based Guideline) - koige tavalisem
ravijuhis, mis on valja to6tatud ekspertide grupi
poolt kooskolastatud dokumendina.

4. Toenduspohine ravijuhis (Evidence Based
Guideline) - on vélja tootatud parast erialase kir-
janduse ja uurimistulemuste informatsiooni stis-
temaatilist l1abitootamist ja kriitilist hindamist.
Need juhised sisaldavad strateegiat téenduste
tugevuse hindamiseks, kindlalt maaratlevad eri-
nevust arvamuse ja tdenduse vahel. Kuid nad ei
Gtle, kumb kahest arvatavast ravimeetodist voiks
olla parem, vaid néevad kindlalt ette absoluut-
se erinevuse tulemuses, vottes arvesse molema
meetodi eeliseid ja kahjusid.

5. Uksikasjalik téenduspohine ravijuhis (Ex-
plicit Evidence Based Guideline) - kujunda-
takse kui toéenduspohiseid ravijuhiseid, aga
samas projekteeritakse nende kasutamisel tervis-
hoiualaseid tulemusi (kasumid, kahjumid, tar-
bimine, hinnad). Kindlas populatsioonis voivad
vastavad ettekirjutused muuta kogu senist kliini-
list praktikat.

Ravijuhised, mis on soovitused ja pohine-
vad toendusel, on vaartuslikud praktiseerivate-
le arstidele ja nende teenuse tarvitajatele-haige-
tele. See tahendab, et ka patsiendid on osalised
raviprotsessi kujundamisel ja peavad olema infor-
meeritud konkreetsetest voimalustest ja ettekirju-
tustest. Nende alusel tehtavad otsused paran-
davad haigete ravi [oppresultaate. Kuid juhised
ise kuuluvad tervishoiu stisteemis ravikvaliteedi
alasele kontrollile. Mitte koik ravijuhised pole aja-
le vastu pannud. Nende hindamisel on leitud
statistiliselt mitte tOestatud ravitulemuste para-
nemisi.

Traditsiooniliselt on juhised baseerunud eks-
pertide konsensusele. Sellel protsessil on omad
piirid - kuna ekspertide arvamused ménikord ei
peegelda kéesoleva aja teadmiste olukorda piisa-
val maéaral. Pidevalt ja stistemaatiliselt tuleb uuri-
da kirjandust, et valtida eelarvamuslikke jarel-
dusi.

Ravijuhiste véljatd6tamine on meeskon-
natdo. Iseloomustavaks on multidistsiplinaarse
meeskonna mitmekesisus. Varakult peavad osali-
sed arutlema ja leidma kokkuleppe jargmistes
punktides:
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* erinevate vaatepunktide tunnustamine ja
sallivus;

¢ avalik arutelu;

* erinevate huvide véliendamine;

* noustumine, et tdendus on enam arva-
musest;

* noustumine, et t6ohulk tuleb &ra jagada;

* noustumine, et tuleb soetada triikiseid, kir-
jandust jne.;

* koosolekutest osavotu kohustused, t66-
graafiku korraldamine;

* tasustamise ja soodustuste korraldamine;

* konfidentsiaalsuse maaramine;

* noustumine selles, et ei publitseerita grupi
poolt saadud andmeid enne v6i andmeid
grupi kohta enne, kui kogu téogrupp
nousoleku annab;

* erinevate to6ilesannete valmimise koordi-
neerimine;

* erimeelsuste ja erinevate tulemuste l&bi-
arutamine ja tihtlustamine.

Ravijuhiste koostamise meeskonna
kokkupanek: (Osa likmeid on piisivad, osa
ajutiselt konsultantidena)

* erinevate erialade Klinitsistid ekspertidena;

* tervishoiuametnikud;

* olulisemate tarbijate (patsientide, nende

tihenduste, haigekassa) esindajad;

* uurimismeetodite olulisemad eksperdid

(epidemioloogid, biostatistikud jt);

* tervishoiu6konomistid;

* erinevate professionaalsete {thingute esin-

dajad (erialaseltside delegaadid);

* reguleerivate tegevuste esindajad (juris-

tid jt.).

Ravijuhiste tegemise sammud:

* arutluse teema kindlakstegemine,

* sobiv uurimuse valik,

* Kliiniliste kiisimuste arendamine,

* koikide voimalike tdenduste otsimine,

* andmete kogumine,

* kirjanduse otsimine,

* toenduste hindamine ja stinteesimine,

algoritmide koostamine,

* majanduslik arvestus,

* soovituste kavandamine,

* levitamine ja juurutamine,

* {ilevaatamine, ajakohastamine, vaartuse

madramine.

Kui meeskond on t66 valmis teinud, siis on
oluline viia tulemus arstideni ja rakendada seda
inimeste ravis. See etapp ei ole kerge, tuleb toes-
tada mitte ainult eelneva juhise iganemist, vaid
ka seda, et uus on parem ja peab vastu prakti-
ka kontrollile.

Koikide nende eelkirjeldatud pohimotete ar-
vestamisega on valja tootatud Euroopa Hiiper-
tensiooni Uhingu ja Euroopa Kardioloogide



Seltsi arteriaalse hiipertensiooni ravijuhised ja
praeguseks ka Eesti hiipertensiooni ravijuhised.
Nende rakendamine kaasajastab ravi ja parandab
oluliselt meie patsientide tervist.

Tuleb réhutada, et hiipertoonia Kliiniline diag-
noos algab arteriaalse rohu tapsest mootmisest.
Sellele probleemile on ravijuhistes oluliselt tahe-
lepanu poodratud, kuid sellel teemal on samu-
ti iseseisvaid juhiseid ja uurimuste kokkuvotteid.
Mootmisvigade juures ei tule arvesse mitte ainult
voimalikud tehnilised eksimused, vaid ka moot-
mistulemuste tapsuse soltuvus valitud aparaati-
dest (6).

ravijuhistele. Nende tildistuste eesméargiks on indi-
viduaalse ravi parim korraldamine ja véimalike
tlisistuste valtimine.
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Vastavas juhises (7, 8) on loetletud kaik Eu-
roopas kasutatavad aparaadid ja iseloomustatud
nende modtmistapsuse klassid.

Eraldi tuleb mérkida, et koik vererohu moot-
mise aparaadid tuleks kord aastas kontrollida
ja modtmistulemusi vorrelda samaaegsel elav-
hobedamanomeetriga moddetud tulemustega.
Soovitades patsiendile koduse vererohu mootmi-
sega tegeleda, paneme ta oluliselt paremini tege-
ma koostodd tema korgenenud vererohu ravimi-
sel. Selleks tuleb patsiendile soovitada téokindel
ja temale sobiv varustus.

Arteriaalne htpertensiooni ravi on Kkli-
nitsistidele keeruline, kuna patsiendid on tihti
astimptomaatilised ja preventiivne ravi on tundu-
valt haruldasem kui palliatiivne (9). Suurearvulised
epidemioloogilised uurimused koos ravimiuuri-
mustega loovad kindla teoreetilis-praktilise aluse

Kas koik hupertoonikud
peaksid votma aspiriini?

Ameerika Toidu- ja Ravimiameti seisukoht.
Thomas G. Pickering. J Clin Hypert 2004, 6(3): 146-149

Toenduspohise meditsiini andmeil peaksid koik miiokardi infarkti (MI) podenud indiviidid saama
vaikest doosi aspiriini, véltimaks edaspidiseid koronaarttsistusi. Andmed aspiriini kasulikkusest mada-
la riskiga patsientidele ning hiipertoonikutele on aga senini vastuolulised, kuna MI riski langus tulemu-
sed on samal kaalukausil verejooksu tiisistuste riskiga. Uheks suuremaks labimurde-uurimiseks aspi-
riinravi kasulikkusest htipertoonikutel oli Hypertension Optimal Trial (HOT), kus 19 000 aspiriini saava
(75 mg) hiipertooniku hulgas oli vérreldes platseebo grupiga 15% véiksem peamiste koronaartiisistuste
arv (P=0.03) ja 36% vaiksem MI esinemine (P=0.002). Insuldi esinemissagedust aspiriinravi ei moju-
tanud. Teisisonu, et valtida iihe tiisistuse teket, peaksime ravima 176 patsienti 4 aastat.

Aspiriini primaarpreventiivset toimet on senini uuritud viies uurimuses, millest nelja andmed toes-
tasid aspiriini MI langetavat toimet, kuid ei leitud Gldsuremuse langust. Nende viie uurimuse ana-
liiis naitas, et vélditud miiokardi infaktide arv oli proportsionaalne patsiendi infarkti riskiga ning
gastrointestinaalse- ja ajuhemorraagia risk oli madala riskiga patsientide grupis sama mis korge ris-
kiga grupis. Mooduka riskiga indiviidide grupis (10 aasta haigestumuse risk 10%) esines 1000 ravi-
tud patsiendi kohta 14 infarkti, 1 hemorraagiline insult ja 1 gastrointestinaalne verejooks. Enamik
hiipertensiivseid patsiente kuulub kas mooduka- voi korge riskiga gruppi, eriti vanuses tle 60 a.

Anthitrombotic Trialists’ Collaboration’i poolt koostatud meta-analiitis jagas primaarpreventiivse-
tes uurimusetes osalejad kolme riskigruppi. Selgus, et enamus kuulusid madala riskiga gruppi.

(Jargneb lk. 8)



Intima-media paksuse
hindamine kui
vaskulaarse kahjustuse

moot

Tiina Ristimde, TU Kardioloogia Kliinik

Aterosklerootilise kahjustuse staadiumi ja prog-
ressiooni hindamine, eriti varases faasis, on ol-
nud kRauaaegseks diagnostiliseks probleemiks.
Meetodid ateroskleroosi skriinimiseks peaksid
ideaalselt olema ohutud, odavad, mitteinvasiiv-
sed voi minimaalselt invasiivsed, usaldusvddr-
sed ja reprodutseeritavad; nendega mddratavad
nditajad peaksid korreleeruma ateroskleroosi
ulatusega ja olema koérge positiivse ja negatiivse
ennetusjouga kliiniliselt oluliste siindmuste

suhtes.

uigi taiuslikku ainumeetodit ei
ole olemas, on viimasel aasta-
kiimnel maailmas paljutdota-
vaks meetodiks tousmas vas-
kulaarsete muutuste hindami-
ne ultraheliga, eriti — atero-
skleroosi hindamine unearte-
rite intima-media paksuse (IMP) modtmisega.
Mootmiseks kasutatakse kahemootmelise ultra-
heli abil saadud kujutist, mille abil on eristata-
vad arteri seina erinevad morfoloogilised struk-
tuurid. Koige sagedamini kasutatud protokollis
on iihise unearteri mootmisele lisatud unearteri
bifurkatsiooni ja sisemise unearteri seina sama-
aegne hindamine (joonis Ik. 10).

IMP hindamine ultraheliga on kiire ja ohu-
tu; modtmised on reprodutseeritavad ja usaldus-
vaarsed (1). Muutusi unearterite seintes on klas-
sifitseeritud koige sagedamini protokolliga,
mis kasutab 4-astmelist hinnanguskaalat:
[ aste — unearteri maksimaalne IMP <1,0 mm
(normaalsed unearterid); Il aste — unearteri mak-
simaalne IMP >1,0 mm ja <1,3 mm (unearte-
terite paksenemine); Il aste — unearteri mak-
simaalne IMP >1,3 mm ja <3,0 mm (unear-

terid (ksikute voi mitmiknaastudega); IV aste
— unearteri maksimaalne IMP >4.0 mm véi
mobiilse/haavandunud naastu esinemine. Ate-
rosklerootilise naastuna unearteris kvalifitseeri-
takse unearteri intima-media muutuste -1V
astet (1, 2). Lahtudes Euroopa Huipertensiooni
Uhingu ja Euroopa Kardioloogide Seltsi juhis-
test (3) soovitatatakse sellest aastast Eesti Hu-
pertensiooni Uhingu poolt IMP maaramist kai-
kidel hiipertoonikutel vaskulaarse kahjus-
tuse hindamiseks.

Ravimuurimustes htipertoonikutel on saavu-
tatud IMP progressiooni aeglustumine erineva-
te igapaevaselt kasutatavate vererohuravimitega:
AKE-inhibiitorid, beeta-adrenoblokaatorid, Ca-
antagonistid. Senised ravimuurimused hiipertoo-
nikutel lubavad jareldada, et

1) enamik antihiipertensiivseid ravimeid
omab unearteri IMP-d vahendavat toimet, mis
on osaliselt seletatav arteri seina hiiperplaasia
vahenemisega vererohu langusest;

2) sarnase vererohu languse juures on eri-
nevatel preparaatidel erinev IMP-d véhendav
efekt. See osutab vererohku alandavate ravimi-
te erinevale antiaterogeensele toimele. Suurimat
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Kas kéik hiipertoonikud
peaksid vétma aspiriini?

(Algus Ik. 6)

Mooduka riskiga patsientide grupis oli MI riski langus sama mis (ilejaanud patsientidel (35%).
Kuid insultide esinemissagedus oli 33% korgem kui tlejaanud grupil, kusjuures madala riskiga gru-
pis oli insuldiriski 9%-line langus. Enamik primaarpreventiivsetest uurimustest ei viidud lébi hu-
pertensiivses populatsioonis. Siiski on hiipertoonikuid uuritud kahes suures uurimuses. The Throm-
bosis Prevention Trial (TPT) uurimuses néhti, et aspiriini efekt puudus neil patsientidel, kelle stistool-
ne vererdhk (SVR) oli >145 mm Hg, kusjuures MI esinemisagedus langes 25% grupis, kus SVR oli
130-145 mm Hg. Ka HOT-uurimuse andmeil esines méarkimisvadrne aspiriini toime vaid grupis, kus
diastoolne VR langetati alla 85 mm Hg, kuid mitte neil, kelle vererohk jai korgeks. Samas oli aga aspi-
riini kasulik toime néha indiviididel, kellel esines neerupuudulikkus voi kellel uurimuse alustamisel oli
SVR>180 mm Hg. HOT-uurimuse autorid soovitasid aspiriini madalat doosi hiipertensiivsetele indi-
viididele, kelle seerumi kreatiniinitase on veidi tdusnud, kes on tle 50. a. vanused, kel on kérgemad
vererohu algvaartused ning kelle kardiovaskulaarne risk on korge voi tlikérge.

Seetottu on aspiriini madala doosi kasutamine soovituslik vaid juhul, kui hiipertensioon on ohja-
tud, kuna hemorraagilise insuldi esinemissagedus touseb tunduvalt, kui vererohuvaartused jaavad
soovitatud eesmarkvaartustest korgemateks. Vastav seisukoht on avaldatud ka 2003. a. Euroopa
Hiipertensioonijuhiste antitrombootilist ravi késitlevas peatikis.
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hiipertensiooni

juhistes?

Margus Viigimaa, T0 Kiiinikumi kardioloogiakliinik

Hiipertensiooni juhised on vdlja téotatud erine-
vate rahvusvaheliste organisatsioonide poolt,
millest olulisemad on Rahvusvaheline Hiiper-
tensiooni Uhing (RHU), Maailma Tervishoiuor-
ganisatsioon (WHO), Ameerika Rahvuslik Uhis-
komitee (JNC), Euroopa Hiipertensiooni Uhing
(EHU) ja Euroopa Kardioloogide Selts (EKS).

Viimase 10 aasta jooksul on hiipertensioo-
ni ravijuhised teinud labi kiire arengu (JNC-VI
1997, RHU/WHO 1999 (sellel baseeruvad Eesti
Hiipertensioonijuhised 1999), JNC-VII 2003,
EHU-EKS 2003).

Koige olulisemaks ravijuhiseks Eestile, millel
baseeruvad ka Eesti Hiipertensioonijuhised
2004, on EHU-EKS 2003. aasta juhised. Ju-
hised koostati Euroopa Hiipertensiooni Uhingu
ja Euroopa Kardioloogide Seltsi poolt loodud
Ekspertide Komitee poolt ja neid tunnustab
Rahvusvaheline Hiipertensiooni Uhing.

Kumb on olulisem - diastoolne voi stistool-
ne hiipertensioon? Ajalooliselt on tserebrovasku-
laarsete haiguste ja koronaartove predikdik-
torina enam rohutud diastoolset vererdhku. See
peegeldub suurte randomiseeritud uurimuste di-
sainis, kus kuni 1990. aastateni pea alati kasuta-
ti diastoolset vererohku sisseliilitamise kritee-
riumi lavirohuna. Isoleeritud siistoolse hiiperten-
siooniga isikud liilitati neist uurimustest tavali-
selt valja. Hoolimata sellest kinnitavad ulatusli-
kud observatsiooniuurimuste andmed enne ja
peale 1990. aastaid, et nii diastoolse kui sis-
toolse rohu tousuga kaasneb pidev ajuinsuldi ja
koronaaratakkide riski suurenemine.

Teerajajaks htipertensiooni késitlemisel on
olnud Ameerika Uhendriikide juhised. JNC-VII
on suur samm edasi ja selle peamised réhuasetu-
sed on jargmised.

Esmakordselt toodi vélja nn. prehiiperten-
tensiivse seisundi (RR 120-139/80-89 mm Hg),
mille korral on filioluline eluviisi korrigeerimine.
Riskiseisundite korral on algraviks naidustatud

AKEI-d, ARB-id ja kaltsiumiantagonistid, mis olu-
liselt pehmendab varasemates Ameerika juhis-
tes rohutatud seisukohta, et algravimid on ainult
diureetikumid ja beeta-adrenoblokaatorid.

Uheks praktiliseks diskussioonikiisimuseks on
aastaid olnud kiisimus, kas alustada ravi mono-
teraapiana vo6i kohe kombineerida ravi-
meid? Kuni JNC-VII ja EHU-EKS 2003 juhis-
teni oli soovituseks ravi alustada monote-
raapiana. Praegu kehtivates uusimates juhistes
on soovitatud madalas doosis kombinat-
sioonravi monoteraapia alternatiivina. Kombi-
natsioonravi on algravina eriti naidustatud, kui
vererohu algvaartused tletavad ravieesmarki
>20/10 mm Hag.

Vererohu ravieesmark EHU-EKS 2003 juhis-
tes on: mida madalam, seda parem. Vererohku
tuleb langetada vahemalt 140/90 mm Hg-ni ja
soovitavalt veel madalamale. Diabeedihaigetel
on eesmarkvererohk 130/80 mm Hg ja alla sel-
le. Hiipertensiooni ravi peaeesmargiks on kardio-
vaskulaarsete atakkide ja suremuse langetami-
ne. Lisaravina soovitatakse aspiriini ja statii-
nide kasutamist korge kardiovaskulaarse riskiga
patsientidel. }

Ravimivalikus rohutatakse EHU-EKS 2003
juhistes, et ARB-id véhendavad vasaku vatsakese
hiipertroofiat enam kui beeta-adrenoblokaatorid,
RAAS-inhibiitorid aeglustavad diabeetilise nef-
ropaatia progressiooni ja antiaterosklerootilise
toime osas (intima-media paksuse uurimuste
pohjal) on kaltsiumiantagonistidel ja AKEI-del
eelis diureetikumide ees.
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Faktiruut 1.
Juhiste
vajalikkuse
pohjendus

Eesti Hiipertensiooni Uhingu ja
Eesti Kardioloogide Seltsi
arteriaalse hiipertensiooni juhised

(Euroopa Hipertensiooniitihingu ja Euroopa
Kardioloogide Seltsi 2003. a. juhiste alusel)

Sissejuhajlus ja juhisfe
vajali“mse péhjenclus

Euroopa Hupertensiooni Uhingu (EHU) ja
Euroopa Kardioloogide Seltsi (EKS) poolt loodud
Komitee koostas antud juhised pakkumaks koige
tanapaevasemat balansseeritud teavet arteriaal-
se hiipertensiooni kasitlusest. Komitee on tead-
lik, et lihtsam on koostada juhised haigusseisun-
di kohta tildiselt, kui kasitleda individuaalset pat-
sienti, kes vajab konkreetset noustamist ja inter-
ventsiooni. Seeparast pliiab Komitee hoiduda
jaikade reeglite esitamisest individuaalse patsien-
di raviks, arvestades isiksusest tulenevaid, medit-
siinilisi ja kultuurilisi eriparasid.

Eelnevatel aastatel ei koostanud Euroopa
Hiipertensiooni Uhing koos Euroopa Kardioloo-
gide Seltsiga htipertensioonijuhiseid ise, vaid tun-
nustas Maailma Terviseorganisatsiooni (MTO)/
Rahvusvahelise Hiipertensiooni Uhingu (RHU)
juhiseid [1, 2] ja inkorporeeris need moénede
adaptatsioonidega Euroopa koronaartove pre-
ventsiooni juhistesse [3, 4].

Alates 1999. aastast on kogunenud rida uusi
téendusi, mis ei sisaldunud 1999. aasta MTO/
RHU juhistes ja nouavad kéesolevate juhiste
koostamist. Samuti on MTO/RHU juhised glo-
baalsed, koostatuna maailma eri maade jaoks,

< Juhised koostati Euroopa Hupertensiooni
Uhingu ja Euroopa Kardioloogide Seltsi
poolt loodud Ekspertide Komitee poolt
Ja neid tunnustab Rahvusvaheliline
Hupertensiooni Uhing.

* Kéesolevate juhiste soovitused baseeru-
vad kdige tdnapéevasemale tdendusele
ja nende pdhimdtteks on harimine, mitte
jaik ettekirjutus.

» Kuigi suurte randomiseeritud uurimus-
te ja nende meta-analulside tulemustel
on korgeim tdenduspdhisuse aste ravi
erinevate aspektide suhtes, on juhistes
kasutatud kdigi teaduslike allikate sum-
maarne teave.

mis erinevad oluliselt arstiabi kéttesaadavuse
ja ressursside osas. Euroopa on tunduvalt ho-
mogeensem {ihiskond, mille elanikel on pikem
eluiga, aga samas korgem krooniliste kardio-
vaskulaarhaiguste osakaal, hoolimata héstiare-
nenud meditsiinisiisteemidest, mis plihendavad
suure osa ressurssidest haiguste ennetamisele.
Kéesolevate juhiste ettevalmistamisega toetu-
vad Euroopa Hiipertensiooni Uhing ja Euroo-
pa Kardioloogide Selts MTO/RHU juhiste soovi-
tusele adapteerida globaalsed juhised konkreet-
se regiooni patsientide vajadustele [2]. Jarelikult
on need juhised tunnustatud ka Rahvusvahelise
Hiipertensiooni Uhingu poolt.

Kéesolevad juhised on koostatud baseeru-
des kéige tanapaevasemale toendusele ja nende
pohimétteks on harimine, mitte jaik ettekirjutus.
Komitee liikmete arvamuse aluseks on suurte
randomiseeritud uurimuste, meta-analiiiiside
ja teiste teaduslike allikate summaarne teave.
Seetottu ei Klassifitseerinud Komitee soovitusi
jaigalt nende téenduspohisuse astme alusel. Krii-
tilisemat lahenemist eelistavate lugejate jaoks on
soovituste juurde margitud suurte randomiseeritud
uurimuste, meta-analtitiside ja suurte uurimuste
kirjanduseviited, millele need soovitused basee-
ruvad.

EHU ja EKS poolt loodud Juhiste Komitee
liikmed tegelesid juhiste koostamisega tiksteisest
soltumatult, kasutades selleks oma akadeemi-
list ja Kliinilist kogemust ja teadusuurimuste and-
mete kriitilist analtitisi. Enamik neist té6tavad voi
to6tasid koostoos meditsiinifirmadega, riiklike ja
erameditsiini  institutsioonidega (teadusuurimu-
sed, koolituskonverentsid, konsultatsioonid), kuid
usuvad, et see ei mojusta nende otsustusi. Parim
soltumatuse garantii on Komitee liikkmete teadus-
t66 kvaliteet. Siiski on transparentsuse huvides
juhiste lisas ara toodud Komitee liikmete koostto
meditsiinifirmadega, riiklike ja erameditsiini insti-
tutsioonidega. Kirjutava Komitee ja juhiste koos-
tamise kulutused on taielikult korvatud Euroopa
Hiipertensiooni Uhingu poolt.



Hﬁpepfensiooni c]el[inijlsioon
ja Llassil[ikajlsioon

Siistoolse ja diastoolse vererohu ning
pulsirohu prognostiline vaartus

Ajalooliselt on tserebrovaskulaarsete haigus-
te ja koronaartove prediktorina enam rohuta-
tud diastoolset vererohku. See peegeldub suur-
te randomiseeritud uurimuste disainis, kus kuni
1990. aastani [5] pea alati kasutati diastoolset
vererohku sisseliilitamise kriteeriumi lavirdhuna.
Isoleeritud stistoolse hiipertensiooniga isikud liili-
tati neist uurimustest tavaliselt vélja. Hoolimata
sellest kinnitavad ulatuslikud observatsiooniuuri-
muste andmed enne [6] ja peale 1990. aastaid
[7], et nii diastoolse kui stistoolse rohu téusu-
ga kaasneb pidev ajuinsuldi ja koronaaratakkide
riski suurenemine.

Euroopa kontekstis on siistoolse verero-
hu seos ajuinsuldi relatiivse riskiga valjendu-
num kui seos koronaartove atakkidega, mis vii-
tab tihedamale etioloogilisele seosele ajuinsul-
diga. Samas on nn. omistatav risk ehk surma-
de arvu tous korgenenud vererdhu tottu suurem
koronaarsurmade puhul, viidates stidamehai-
guste korgemale esinemissagedusele enamikes
Euroopa riikides. Sellest hoolimata kasvab ajuin-
sultide osakaal meie vananeva elanikkonna hul-
gas, nagu naidati &sja avaldatud randomiseeritud
kontrolluurimuses [8].

Nailiselt lihtsa otsese seose korgenenud siis-
toolse ja diastoolse rohu ning kardiovaskulaarse
riski vahel muudab segasemaks fakt, et siistool-
ne rohk Euroopa elanikel touseb kogu taiskasva-
nuea jooksul pidevalt, samas kui diastoolne rohk
saavutab maksimumi umbes 60-aastastel meestel
ja 70-aastastel naistel ja hiliem jark-jargult kaha-
neb [9]. Need fenomenid esitavad teatud pato-
loogiliste protsesside tulemusi, mis on hiiperten-
siooni ja stidame-veresoonkonna haiguste alu-
seks [10].

Vahemalt vanuritel aitavad need tahelepane-
kud selgitada, miks korge pulsirdhk (stistoolne mii-
nus diastoolne vererohk) oli monedes observat-
siooniuurimustes paremaks kardiovaskulaarsete
atakkide ennustajaks kui stistoolne voi diastoolne
vererohk eraldi voetuna, ja identifitseerida siis-
toolse hiipertensiooniga patsiente kui eriti korge
riskiga haigeid. Need uurimused [11-14] naita-
sid, et teatud siistoolse vereréhu taseme juures
on diastoolse rohu seos kardiovaskulaarse riski-
ga vastupidine. Siiski on suurimas observatsioo-
niuurimuste meta-analiitisis, mis holmab peaae-
gu miljonit patsienti 61 uurimusest (70% neist oli
Euroopas) [7], leitud nii siistoolse kui diastool-
se vererdhu soltumatu ennustav roll nii ajuinsul-
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dile kui koronaarsuremusele ja nende tdhendus
liletas pulsirohu oma. Isegi selles meta-analiitisis
tousis pulsirohu roll kardiovaskulaarses riskis tile
55-aastastel isikutel.

Praktikas peame me arvestama, et randomi-
seeritud kontrolluurimused toetavad nii isoleeritud
siistoolse [15, 16] kui diastoolse [5] hiiperten-
siooni ravi ja seega on otstarbekas jatkata nii
stistoolse kui diastoolse ravilave arvestamist.
Klassifikatsiooni ja riski hindamise huvides (tabe-
lid 1 ja 2), véltimaks siistoolse rohu piisavaks
pidamist, on nii siistoolse kui diastoolse vererohu
vaartuste arvestamine (ldriski selgitamisel lihtne
ja pragmaatiline ldhenemine.

Hiipertensiooni klassifikatsioon

Pidades silmas vererchu ja kardiovaskulaarse
riski vahelist lineaarset, pidevat suhet, on igasu-
gusel numbrilistest naitajatest lahtuval hiiperten-
siooni klassifikatsioonil kokkuleppeline iseloom.
Juba see definitsioon, mis pakuti valja 30 aas-
tat tagasi Rose jt. poolt (,Hiipertensiooni peaks
defineerima kui vererdhuvaartusi, millest ala-
tes uurimused ja ravi toovad rohkem kasu kui
kahju” [17]), néaitab, et igasugune teatud kind-
late vererdhuvaartustega paika pandud hiiper-
tensiooni definitsioon peab olema paindlik, tugi-
nedes seejuures olemasolevale tdendusmaterjali-
le nii riski osas kui efektiivsete ja hastitalutavate
ravimite osas.

Jarelikult oleks kdige kohasem Klassifitseerida
erinevaid vererdhuvaartusi ilma hiipertensiooni
kui terminit nimetamata. Selline ldhenemine voib
aga segadust tekitada, vahendada huvi hiiperten-
siooni mehhanismide véljaselgitamise vastu ning

Siistoolne Diastoolne
vererdhk vererdhk

Kategooria*

Optimaalne <120 < 80
Normaalne 120-129 80-84
Kérge—-normaalne 130-139 85-89
| astme hipertensioon

(kerge) 140-159 90-99
[l astme hlipertensioon

(mdoddukas) 160-179  100-109
[l astme hlpertensioon

(raske) > 180 >110
Isoleeritud stistoolne

hlipertensioon > 140 <90

*Kui patsiendi vererdhuvaartused lange-
vad erinevatesse kategooriatesse, siis diag-
noosimisel saab otsustavaks vaartus, mis
on kdrgemas kategoorias. Isoleeritud sis-
toolse hiipertensiooni raskusastme mééra-
misel (I, 1l v8i 1) kasutatakse sustoolseid
vererbhuvaartusi, eeldades, et diastoolne
vererbhk on < 90 mm Hg.

Tabel 1.
Vererohuvddrtuste

(mm Hg) definitsioonid
Ja klassifikatsioon
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Tabel 2.
Kardiovaskulaarse riski
stratifitseerimine
prognoosi mddramiseks

Vererdhk (mm Hg)
Teised Normaalne Kdrge — | aste Il aste Il aste
riskitegurid | SVR 120-129 | normaalne |SVR 140-159 | SVR 160-179 | SVR =180
ja kaasuvad vOi SVR 130-139 vOi vOi vOi
haigused DVR 80-84 Yol DVR 90-99 | DVR 100-109 | DVR >110
DVR 85-89
Mitte Uhtki
teist Tavarisk Tavarisk Madal Md&ddukas
riskitegurit lisarisk lisarisk
1-2 Madal Madal Moddukas Moddukas
riskitegurit lisarisk lisarisk lisarisk lisarisk
> 3 riskitegu-| Maoodukas
rit, organ- lisarisk
kahjustus
vOi diabeet
Kaasuvad
Kliinilised
seisundid

SVR siistoolne vererdhk, DVR diastoolne verer6hk

vahendada hiipertensiooni ohjamise astet [18].
Seet6ttu on jaanud 1999. a. WHO/ISH Klassifi-
katsioon muutumatul kujul alles (tabel 1) [2],
kuid lisatud on tingimus, et hiipertensiooni diag-
noosimine peab olema paindlik, léhtudes iga
konkreetse indiviidi kardiovaskulaarsest riskist.
Naiteks tabelis 1 naha olev korge-normaalne
vererohk on korge riskiga indiviidi puhul hiiper-
tensiooni diagnoosi aluseks.

1999 a. WHO/ISH hiipertensiooni juhistes
[2] mérgitud piiripealse hiipertensiooni moistet
enam kasutusel ei ole.

Uldine kardiovaskulaarne risk

Ajalooliselt on korgete vererohuvaartuste,
hiiperkolesteroleemia ja kérge veresuhkru puhul
kokkuleppeliselt dra maaratletud vaartused, mille
puhul alustatakse medikamentoosset ravi. Kuna
aga erinevad riskifaktorid esinevad tihtipeale
koos [19, 20] ning igal riskifaktoril on oma isesei-
sev moju kardiovaskulaarsele tldriskile [21],
siis tAnapaevase arusaama kohaselt on medika-
mentoosse ravi alustamisel otsustavamaks antud
indiviidi suhteliselt liihiajaline (5-10 a.) koro-
naarne [3, 4] voi kardiovaskulaarne risk [22].

Liihiajalise riski méaaramisel on kasutatud suh-
teliselt keerulisi kalkulatsioone. Enamik riskikal-
kulatsioone pohineb Framinghami uurimuse
andmeil [23]. Neil andmeil péhinev kardiovas-
kulaarse haigestumuse kalkulatsioon on kasu-
tatav ka mones Euroopa populatsioonis [24],
kuid paljude teiste Euroopa maade rahvastiku

riski kalkuleerimisel on vajalik teatud timberarvu-
tus [25] seoses erinevustega koronaartiisistuste
ja insuldi esinemissageduses. Jarjest enam téie-
neb erinevate Euroopa maade tervishoiustatis-
tiline andmebaas ja seda eriti hiipertensiooni
osas [26-32]. Hiljuti avaldatud SCORE-projekti
tulemused voimaldavad prognoosida 10-aastast
kardiovaskulaarse suremuse (mitte enam haiges-
tumuse) riski eraldi korge riskiga Pohja-Euroopa
maades ning madala riskiga Louna-Euroopa
maades [33]. Peamine riskitabeli puudujaak liihi-
ajalise riski kalkuleerimisel on ravi alustamise
otsustamine nooremas eagrupis (eriti naistel),
kelle liihiajaline risk on madal, olenemata riski-
faktorite raskusastmest. Teisalt, vanemad mehed
(>70 a.) tdidavad tihtipeale ravi alustamise kri-
teeriumid suhteliselt kergelt, olenemata sellest,
et nende kardiovaskulaarne risk on tagasihoid-
lik. Antud riskikalkulatsiooni kohaselt keskendub
enamik medikamentoosseid joupingutusi vane-
male eagrupile, kelle elulemus, olenemata vahe-
lesekkumisest, on piiratud. Samal ajal aga voivad
nooremad korge riskiga patsiendid ravita jaada
ning see lithendaks nende potentsiaalselt pike-
mat eluiga palju rohkem [34, 35]. Koige lihtsam
meetod valtida nooremaealiste elulemuse liihe-
nemist antud riskitabeli abil on asetada antud
indiviidi riskifaktorite profiil 60-aastase indivii-
di kohale ning seejarel risk kalkuleerida [3, 4].
Alternatiivina soovitatakse ravi alustamise otsus-
tamisel nooremas eagrupis kasutada suhtelist
ning vanemas eagrupis absoluutset riski [26].

Uldise kardiovaskulaarse riski Klassifikatsioon,
kasutades riski stratifitseerimist, on toodud tabelis



2. Selles tabelis on kasutatud 1999 a. WHO/
ISH juhistes toodud skeemi [2], mida on taien-
datud naitamaks lisariski, mis esineb teatud nor-
maalse ja kérge-normaalse vererdhuga patsien-
digruppidel. Termineid madal, moodukas, korge
ja véaga korge lisarisk on kasutatud naitamaks
Framinghami andmetel pohinevat ligilahedast
absoluutset 10-aastast kardiovaskulaarse haiges-
tumise riski [23] vastavalt <15%, 15-20%, 20-
30% ja >30%. SCORE riskitabeli kohaselt [33],
kus on arvutatud ligilahedane kardiovaskulaarse
suremuse risk, oleks antud riskinaitajad vastavalt
<4%, 4-5%, 5-8% ja >8%. Antud tabeli kate-
gooriaid kasutades saab méaarata ka indiviidi suh-
telise riski, jattes arstidele valikuvabaduse tihe voi
teise ravimeetodi vahel. See valdib vastuolu kok-
kuleppeliselt valitud ravi alustamise véartuste
ja arvatava ravist saadava kasu vahel [35, 36].
Tabelis eristatakse endiselt korget ja véga kor-
get riski sailitamaks koht ka sekundaarsele pre-
ventsioonile eelkdige nende patsientide jaoks,
kel esinevad mitmed kaasuvad haigused, olene-
mata sellest, et riskide eristamine ei méngi enam
rolli otsustamaks medikamentoosse vahelesek-
kumise tile.

Tabelis 3 on néha need koige tavalisemad ris-
kitegurid, organkahjustused ja diabeet ning kaa-
suvad Kliinilised seisundid, mida kasutatakse riski
stratifitseerimisel. Vorreldes analoogilise tabeli-
ga 1999. a. WHO/ISH juhistest [2], on siin palju
uuendusi:

1. Rasvtobi on defineeritud abdominaal-
se rasvumusena pooramaks erilist tahelepanu
metaboolse stindroomi tundemarkidele [37].

2. Diabeet on margitud tabelis eraldiseis-
va riskitegurina tahtsustamaks tema rolli kardio-
vaskulaarsele riskile seoses tdendusmaterjaliga,
mis naitab riski kahekordistumist diabeedi esine-
misel [33, 38, 39].

3. Mikroalbuminuuria on &ra toodud kui ise-
seisev organkahjustuse naitaja, kuid proteinuuria
kui neeruhaiguse néitaja (kaasuvad Kliinilised sei-
sundid).

4. Kreatiniini kerge tous seerumis (107-133
mmol/l, 1,2-1,5 mg/dl) on defineeritud kui organ-
kahjustuse tundemark. Vaartused >133 mmol/l
(>1,5 mg/dl) naitavad juba kaasuva Kliinilise sei-
sundi olemasolu [39, 40].

5. Riskitegurite nimistusse on lisatud korgtund-
likul meetodil maaratud C-reaktiivne valk (CVR)
tanu jarjest suurenevale tdendusmaterjalile selle
kohta, et CRV on hea kardiovaskulaarsete tiisistus-
te riski marker. CVR on véhemalt sama hea prog-
nostiline marker kui LDL-kolesterool [41] ning on
tihedas seoses metaboolse stindroomiga [42].

6. Nii generaliseerunud kui fokaalse leiuna
esinev reetina arterite kitsenemine on aga organ-
kahjustuse tundemarkide nimekirjast vélja jaetud,
kuna seda leidu esineb vaga laialdaselt >50-aas-
taste indiviidide seas [43]. Samas on Kliiniliste

I
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Stratifitseerimisel kasutatavad

kardiovaskulaarsed riskifaktorid:

= Siistoolne ja diastoolne vererdhk

» Meestel eluiga > 55 a.

< Naistel eluiga > 65 a.

e Suitsetamine

* Dislipideemia:
- Uldkolesterool > 6,5 mmol/l vi
- LDL-kolesterool > 4,0 mmol/l vdi
- HDL-kolesterool M < 1,0; N < 1,2

mmol/I

» Perekonnas kardiovaskulaarhaiguse
esinemine varases eas (M <55 a. ja N
<65a)

e Abdominaalne rasvumine, s.t. vooim-
bermd6t M > 102 cm, N > 88 cm

e C-reaktiivne proteiin > 1 mg/dl

Organkahjustuse olemasolu:

 Vasaku vatsakese hipertroofia (EKG:
Sokolow-Lyons (SV;+RVz¢) = 38 mm;
Cornell > 2440 mm/ms; EhhoKG: vasa-
ku vatsakese massi index M > 125, N >
110 g/m?)

< Ultraheli alusel taheldatud arteri seina
paksenemine (intima-meedia paksus >
0,9 mm) vdi aterosklerootiline naast

 Vahe véljendunud seerumi kreatiniini
tous (M 115-133, N 107-124 mmol/I;
M 1,3-1,5; N 1,2-1,4 mg/dl)

» Mikroalbuminuuria (30-300 mg/24 h;
albumiini/kreatiniini-suhe M > 22, N >
31 mg/g; M >2,5; N > 3,5 mg/mmol)

Diabeet:

* (Plasma) veresuhkur tlihja k8huga
7,0 mmol/l

 Taiskohu veresuhkur >11,0 mmol/l

Kaasuvad kliinilised seisundid:

» Aju vaskulaarsed haigused: isheemiline
insult, ajuhemorraagia, transitoorne
isheemiline atakk

= Suidamehaigused: muokardiinfarkt, ste-
nokardia, labiviidud koronaarrevaskular
isatsioon, sidamepuudulikkus

» Neeruhaigused: diabeetiline nefropaa-
tia, neerupuudulikkus (seerumi kreati-
niin M >133, N >124 mmol/l; M >1,5;
N >1,4 mg/dl), proteinuuria (> 300 mg/
24 h)

« Perifeerne vaskulaarhaigus

= Kaugelearenenud retinopaatia: hemor-
raagiad ja eksudaadid, papilliodeem.

seisunditena ara margitud reetina hemorraagiad,
eksudaadid ja papilliédeem.

Juhiste komitee on teadlik, et kategooria-
tel pohinevatel tabelitel on pidevaid muutujaid
arvestava diagnoosivahendiga [44] vorreldes ka
moned puudujaagid ning nendib, et riski maa-
ramine ei ole tappisteadus [36]. Naiteks organ-
kahjustuse méju riskikalkulatsioonile soltub vaga
suurel maaral sellest, kui tpselt on organkahjus-

Tabel 3.
Prognoosi mojutavad
faktorid
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Faktiruut 2.

Arsti vastuvotul
moodetud vererohu
mddramise metoodika

tus moodetud [45]. Sellest aspektist kirjutab lahe-
malt diagnoosidele piihendatud peattkk.

Diaqnoosi madramine

Diagnostilised protseduurid peaksid olema
suunatud: 1) vererdhuvaartuste maaramisele; 2)
sekundaarse htipertensiooni pohjuste véljaselgi-
tamisele; 3) tldise kardiovaskulaarse riski maa-
ramisele kaasuvate riskitegurite, organkahjustu-
se ning kaasuvate Kliiniliste seisundite avastami-
se teel [46].

Diagnostiline tegevus peab endas sisaldama:

1. Korduvat vererdhu mootmist

2. Haiguse anamneesi kogumist

3. Fuisikalist uurimist

4. Laboratoorseid ja diagnostilisi uurimusi,
mille hulka kuuluvad nii koigi korge vererdhu-
ga indiviidide uurimiseks vajalikud rutiinuurimu-
sed kui soovitatavad uurimused (korgelt arene-
nud tervishoiustisteemiga Euroopa maades) ning
uurimused, mis on vajalikud vaid konkreetse pat-
siendi seisundi kindlakstegemiseks.

Vereréhu mootmine

Vererdhku iseloomustab tema suur koikumine
nii sama péeva jooksul kui erinevate paevade 16i-
kes [47]. Seetottu saab hiipertensiooni diagnoos
pohineda ainult erinevatel ajahetkedel moode-
tud vererdhu mootmiste tulemustel. Kui vereréhk
on vaid veidi tdusnud, peab vererohu mootmi-
si teostama mitme kuu jooksul. Kui patsiendil on
tunduvalt korgenenud vererohk, hiipertensiooni-
ga seotud organkahjustuste olemasolu voi korge/
tilikorge kardiovaskulaarne risk, voib korduvaid
vererohumodtmisi teostada ka lithema perioodi,
naiteks nadalate voi paevade jooksul. Vererohku
voib moodta nii arst kui 6de, nii arsti vastuvo-
tul kui statsionaaris, nii kodus kui ambulatoorse
24-tunnise vererdhumonitooringu abil. Vererdhu

mootmise metoodikat on vaga tapselt kirjelda-
tud viimases Euroopa Hiipertensiooni Uhingu
Toogrupi dokumendis [48]. See metoodika on
kokku voetud jargmistes alapeattikkides.

Vererohu moaotmine arsti vastuvotul ja
statsionaaris

Vererohu méétmine peaks toimuma elavho-
beda sfligmomanomeetri abil, mida on hoitud
vastavates tingimustes. Seoses elavhobeda kasu-
tamise taunimisega paljudes Euroopa maades on
kahjuks suurenenud ka selliste mitte-invasiivsete
vererohuaparaatide kasutamine nagu aneroid- ja
auskultatoorsed voi ostsillomeetrilised poolauto-
maatsed aparaadid. Neid aparaate peab validee-
rima vastavalt standardiseeritud protokollidele
[49] ja nende tapsust peab perioodiliselt kont-
rollima ning vérdlema elavhobeda fiigmomano-
meetrite naitudega. Arsti vastuvotul moddetud
vererohu maaramise metoodika on toodud fak-
tiruudus 2.

Ambulatoorne vererohu monitooring

Automaatset vererdhu monitooringut on
patsiendi tavasituatsioonides voimalik labi viia
mitmesuguste (enamjaolt ostsillomeetriliste) ve-
rerbhuaparaatidega. Selliste aparaatide abil on
voimalik moota vererohu diinaamikat 24 tunni
jooksul ning keskmist vererohku nii 24 tunni
jooksul kui 66 ja péaeva loikes eraldi [48]. In-
formatsioon Gépaevasest vererdhuprofiilist aga
ei asenda tavapéarast vereréhu mootmist. Ambu-
latoorset Gopaevaringset vererohu maodtmist
késitletakse kui vajalikku Kliinilist lisainformat-
siooni, sest nii labildikelistes kui pikaajalistes
jalgimisuurimustes on ambulatoorse ning arsti
vastuvotul mootetud vererohu vaartuste vahel
vaid suhteliselt tagasihoidlik seos [50].

Erinevad uurimused on aga toestanud, et
ambulatoorselt moodetud vererdhuprofiil:

(1) on orgakahjustustega tihedamini seotud
kui vastuvotul moodetud vererohk [51-54];

Vererdhu méotmisel peavad olema taidetud jargmised tingimused:

= Enne vererbhu mddtmist peab patsient mitme minuti jooksul istuma vaikses ruumis.

« Verer8hku tuleb mdodta vahemalt 2 korda 1-2 minutilise vahega ning teostama korduvaid
mdotmisi, kui esimesed mddtmised teineteisest oluliselt erinevad.

 Kasutada standardmdtmetega mansetti (pikkusega 12—-13 cm ja laiusega 35 cm), kus-
juures alati peab olema vBimalus kasutada ka véiksemat (nt. laste vBi peenikeste kasivar-
te jaoks) ja suuremat mansetti (suure késivarre jaoks).

» Mansett peab olema alati siidamega samal tasapinnal, olenedes patsiendi asendist.

= Sustoolse vererdhu mddtmiseks kasutatakse Korotkoffi | tooni ning diastoolse verer6hu

md&&tmiseks V tooni (tooni kadumist).

 Esimesel visiidil tuleb vererdhku médta mblemalt késivarrelt, avastamaks perifeerse vere-
soonte haigusele omast vererGhkude erinevust erinevatel késivartel. Diagnoosi aluseks
kasutada sel juhul kindlasti kbrgemat vererdhu vaartust.

» Ortostaatilise hiipotensiooni kindlaksmé&&ramiseks vanemaealistel, diabeetikutel ning
ka teiste kliiniliste seisundite puhul kasutatakse vererdhu mootmist seistes 1 ja 5 minu-

ti moddudes.

« Pulsisagedust mdddetakse istudes 30 sekundi jooksul peale teist vererbhumastmist.




(2) on kardiovaskulaarse riski prognostilise
markerina tugevam kui vastuvotul moodetud
vererohk ning seda nii htipertoonilises kui tildpo-
pulatsioonis [55-58];

(3) peegeldab paremini raviefekti, kuna puu-
dub valge kitli fenomen [59] ja platseebo-efekt
[60] ning on tunduvalt vahem varieeruv kui vas-
tuvotul mooddetud vererdhk [61]. Ka vastuvo-
tul mooddetud vaartuste usaldusvaarsust saaks ju
suurendada, kui mo6tmisi tihedamini teostada
[62], kuid 66paevaringset ambulatoorset verero-
hu moo6tmist tuleks siiski eelistada juhtudel, kus
on tegemist diagnostiliste probleemidega voi kui
jalgitakse antihtipertensiivse ravi efektiivsust.

Odpéevaringsel ambulatoorsel vererohu
mootmisel tuleks meeles pidada jargmist:

* Kasutada ainult neid aparaate, mida on
valideeritud vastavalt rahvusvahelistele
standardiseeritud protokollidele.

* Kasutada sobivat vererdhumansetti ning
vajadusel kontrollida vererdhuvaartuste
digsust sfigmomanomeetriga, kusjuures
moGtmistulemuste erinevus ei tohi tileta-
da 5 mm Hg.

Seadistada aparaat nii, et vererdhu moot-
mine toimub iga 30 minuti tagant, saavu-
tamaks adekvaatset mootmiste arvu voi-
malike artefaktide esinemisel.

Soovitada patsiendil jatkata mootmise
paeval oma tavalist paevareziimi, kuid
loobuma raskest fidsilisest aktiivsusest
ning hoidma moGtmise ajal kaevart sirgelt
ja paigal.

Paluda patsiendil pidada paevikut stind-
muste kohta mootmise paeval ning 6éune
pikkusest ja kvaliteedist. Andmed rahvasti-
ku-uurimustest kinnitavad paevase ja Gise
vererohu vahelist lahedast seost. Indivii-
didel, kelle 6ine vererohulangus on vé-
henenud, s.t. nende 6ine vererohk on nor-
mist korgem, on halvem prognoos [63].
Korrata ambulatoorse vererdhu monitoo-
ringut, kui 66paeva jooksul on registreeri-
tud véhem kui 70% oodatud moatmistest.
Ambulatoorse vererdhumonitooringu
vaartused on tavaliselt mitme mm Hg
vorra madalamad kui arsti vastuvotul
moddetud vererdhu vaartused [64-66].
Nagu on néidatud tabelis 4, vastab rah-
vastiku-uurimustest parit andmetele toetu-
des vastuvotul moodetud vaartus 140/90
mm Hg ambulatoorse monitooringu jook-
sul moodetud vererdhuvaartusele 125/80
mm Hg.

Kliiniline diagnoos peaks pohinema 24
tunni keskmistele vereréhuvaartustele, mille
normvaartused on paeva ja 66 loikes erinevad.
Ambulatoorse vererohumonitooringu kaigus on
arvuti vahendusel saadaval ka palju muud infor-

Vererohk 1 7

matsiooni, millel on esialgu tdhendus vaid tea-
duslikes uurimustes.

Kodus moodetud vererohk

Kodus patsiendi enda poolt toimunud vere-
r6hu moGtmine ei ole nii informatiivne kui ambu-
latoorne vererdhumonitooring, kuid ta annab
informatsiooni patsiendi vererdhust tema iga-
paevaelu olukordades. Moodetuna aga igapée-
vaselt mitme péeva valtel, jagab kodus modde-
tud vererohk ambulatoorse vererohumonitoo-
ringuga sarnaseid eeliseid. Naiteks véldib kodus
moddetud vererdhu modtmine valge kitli feno-
meni ning ennustab organkahjustust tapsemalt
kui arsti vastuvotul moddetud vererohk [51, 67].
Seet6ttu on paari nadala jooksul kodus vereréhu
mootmine vagagi soovitatav, kuna see on odav,
usaldusvaarne ning parandab patsiendi ravisoos-
tumust [68].

Soovitades patsiendile vererohu moGtmist
kodus, tuleks meeles pidada jargmist:

* Soovitada ainult valideeritud aparaate.
Senini ei ole tikski randmelt moodetav
vererbhuaparaat saanud piisavat heakskii-
tu. Kui moni neist aparaatidest heakskii-
du saab, tuleks kasivart hoida stidamega
samal tasapinnal.

Soovitada eelistada poolautomaatseid
aparaate elavhobeda-aparaatidele vélti-
maks raskusi patsiendi instrueerimisel ning
vigu kuulmisprobleemide tottu vanema-
ealistel.
Soovitada patsiendil mootmist teostada
peale paariminutilist puhkust ning infor-
meerida neid vererohuvaartuste loomuli-
kust variatsioonist isegi liihema aja jook-
sul.
Soovitada vereréhu moétmiste arvuga
mitte liiale minna, selgitada vererohu
diinaamikat seoses rohtude votmisega
ning rohu toime alguse aega.
Selgitada, et kodus moddetud vererd-
hu véértused on tavaliselt madalamad kui
arsti vastuvotul moéddetud. Kodus moode-
tud vererohk 135/85 mm Hg vastab vastu-
votul voi statsionaaris moddetud véartus-
tele 140/90 mm Hg (tabel 4).
* Selgitada patsiendile, et raviga seotud
vererohu diinaamika on otsustavaks ravi-

Verer6humootmise SVR DVR
protseduur

Arsti vastuvatul / Kliinikus 140 90
Ambulatoorne monitooring

(24-h) 125 80
Kodus (ise mdddetud) 135 85

SVR siistoolne verer6hk, DVR diastoolne
vererbhk

Tabel 4.

Erinevate vererohu-
maootmise protseduuride
puhul kasutatavad
piirvddrtused (mm Hg)
hiipertensiooni diag-
noosimisel
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Tabel 5.

Isoleeritud kliiniline
e. valge kitli
hiipertensioon

Faktiruut 3.
Seisukoht vererohu
mootmise kohta

Diagnoos Arsti vastuvGtul méddetud verer8hu véértused on korduvalt >140/
90 mm Hg, ambulatoorse verer6humonitooringu ajal méddetud
vererdhk <125/80 mm Hg.

Uuring Vélja selgitada voimalikud metaboolsed riskifaktorid ja sihtorganite
kahjustus.

Ettekirjutus Elustiili muutmine ja patsiendi jalgimine. Medikamentoosne ravi, kui

esinevad sihtorganite kahjustused.

skeemi korrigeerimisel. Ravi korrigeerimi-
ne saab toimuda ainult arsti poolt.

Hiljuti avaldatud uurimuste pohjal telefo-
ni kaudu sisestatud ise moodetud vererdhu-
vaartuste salvestamise (telemeetria) kohta on
avaldatud arvamust, et see protseduur voiks
antihtipertensiivse ravi tiitrimise protsessi lithen-
dada ning vererdhu ohjamist parandada, kuid
toestusmaterjal siinkohal on veel esialgse iseloo-
muga [69].

Vereréhu méétmine fiiiisilise koormuse

ja laboratoorse stressi-testi ajal

On taheldatud, et stistoolse vererdhu maoot-
mine veloergomeetria ajal on véaga tundlik mar-
ker nii vererohu edaspidise tousu suhtes kui
kardiovaskulaarse riski suhtes ning hiipertensioo-
ni valjakujunemise riski suhtes normotensiivses
populatsioonis. Diastoolse vererdhu mddtmist
veloergomeetria ajal peetakse vahem tapseks ning
tulemusi liiga koikuvateks. Treadmilli kohta puu-
duvad stisteemsed uurimused. Kuigi ei ole veel lei-
tud tapset flisilise koormuse puhust vererdhu
piirvaartust, mille abil eristada normo- ja hiiper-
tensiivseid indiviide [70], ollakse siiski ar-
vamusel, et kdrgenenud vererohk selles situatsioo-
nis sisaldab lisainformatsiooni [71, 72]. Siistoolse
vererohu tous >200 mm Hg veloergomeetria
esimese 6 minuti jooksul prognoosib keskealis-
te meeste seas kardiovaskulaarse suremuse riski
kahekordset tousu. Kui hiipertensiivsel indiviidil
esineb fiiiisilise koormuse puhune valjutusmahu

tousu vahenemine, siis kaotab ka koormuspuhu-
ne vererohu diinaamika oma iseseisva prognos-
tilise vaartuse [73]. Siiski omastatakse koormus-
puhusele vererohu tousule vaid lisainformatiivne
tahtsus ning rutiintoimingute hulka seda protse-
duuri ei arvata.

Laboratoosete stressi-testide kaigus moode-
tud vererdhu véartustel ei ole toestatud prognos-
tilist vaartust [74].

Isoleeritud kliiniline ehk valge kitli

hiipertensioon

Esineb indiviide, kelle vererohk on vastuvo-
tul pidevalt korgenenud, hoolimata normaalsest
vererohust nii kodus kui ambulatoorse verero-
humonitooringu ajal. Seda tuntakse laiemalt kui
valge kitli hiipertensiooni [75], kuigi peaks eelis-
tama terminit isoleeritud Kliiniline hiipertensioon.
Seda seetottu, et meditsiiniasutuses moodetud
vererdhu tous ei ole seotud suhtlemisest arsti voi
medistiinidega, s.t. toelise valge kitli efektiga [76].
Isoleeritud Kliinilise hiipertensiooni levimus on
umbes 10% tldpopulatsioonist [77]. On teada,
et isoleeritud Kliinilise hiipertensiooni korral on
kardiovaskulaarne risk vaiksem kui korgenenud
vererohuvaartuste puhul, mis moddetud arsti
vastuvotul ja ambulatoorse monitooringu kéigus
[77]. Kuna on téheldatud mitmete metaboolsete
héirete ja organkahjustuste olemasolu isoleeri-
tud Kliinilise htipertensiooni korral, voib jérelda-
da, et tegemist ei ole siiski ohutu kliinilise situat-
siooniga [78].

Nagu naidatud tabelis 5, on isoleeritud klii-

visiitide kaigus;

- kahtluse all on ravimresistentsus;
- patsient osaleb (ravim)uuringus.
« Julgustada verer6hu mootmist kodus kui:
- on vaja lisainformatsiooni;
- on vaja tOsta ravisoostumust.

- see pOhjustab patsiendi arevust;

e Arsti vastuvotul vai kliinikus méddetud vererbhu vaartustel on maarav tahtsus.
= Ambulatoorne verer6hu monitooring omab tdiendavat tahendust, kui:
- arsti vastuvotul moddetud verer6hu vaartused varieeruvad nii sama kui erinevate

- madala kardiovaskulaarse riskiga indiviidil esineb vastuvtul korge vererohk;
- vastuvdtul ja kodus mddetud vererGhu vaértused on véga erinevad;

« Soovitada valtida vererdhu mootmist kodus, kui:

- see pBhjustab raviskeemi muutmist patsiendi enda poolt.
= Verer6hu normvaartused on erinevad olenevalt md6tmise protseduurist ja situatsioonist
(vastuvotul mdddetud, ambulatoorse monitooringu kaigus voi kodus, vt tabel 4).




nilist hiipertensiooni alust diagnoosida, kui arsti
vastuvotul mooddetud vererdhu vaartused on kor-
duvalt =140/90 mm Hg ning ambulatoorse vere-
rohumonitooringu ajal moodetud vaartused jaa-
vad <125/80 mm Hg. Diagnoos vdib pohineda
ka kodusel vererohu méétmise tulemustel (mitme
péeva keskmine véaartus <135/85 mm Hg). Diag-
noosile peaks jargnema metaboolsete riskifakto-
rite ning organkahjustuste valjaselgitamine. Or-
gankahjustuse voi korge kardiovaskulaarse riski
olemasolul tuleks alustada medikamentoosse ra-
viga. Kui otsustatakse mitte-medikamentoosse
ravi kasuks, siis tuleb tihendada jarelkontrolli elu-
stiili muutuste jalgimiseks ja vereréhu kontrolliks.

Moénevorra harvem situatsioon, vastand iso-
leeritud Kliinilisele hiipertensioonile, on isoleeri-
tud ambulatoorne hiipertensioon, kus korgene-
nud vererohu vaartuseid moodetakse vaid am-
bulatoorse vereréhumonitooringu kaigus ning
vastuvotu vererdhk on alati < 140/90 mm Hg
[79]. Neil isikuil esineb organkahjustusi sageda-
mini [80].

Perekonna- ja haigusanamnees

Perekonnaanamnees peaks olema pohjalik,
poorates erilist tahelepanu selliste haiguste pere-
kondlikule esinemisele nagu htipertensioon, dia-
beet, diislipideemia, kardiovaskulaarhaigus vara-
ses eas, insult ja neeruhaigus (vt. faktiruut 4).

Haigusanamnees peaks sisaldama jargmist
informatsiooni:
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1. Korge vererohu ajaline kestus ja eelnevalt
moodetud vererdhu vaartused.

2. Sekundaarsele hitipertensioonile omase
siimptomaatika olemasolu ning vererohku tostva-
te ravimite jm. ainete kasutamine (lagrits, kokaiin,
amfetamiin, suukaudsed rasestumisvastased pre-
paraadid, steroidhormoonid, mittesteroidsed po-
letikuvastased ravimid, eriitropoetiin, tstikslos-
poriin).

3. Elustiili kirjeldus, naiteks rasva hulk toidus
(eriti loomne rasv), soola ja alkoholi tarvitami-
ne, suitsetamine ja fiitisiline koormus, kehakaa-
lu tous peale puberteediiga.

4. Selliste haiguste anamnees ning siimpto-
maatika nagu koronaarhaigus, siidamepuudulik-
kus, aju- ja perifeersed vaskulaarsed haigused,
neeruhaigused, diabeet, podagra, diislipideemia,
bronhospasm jt. olulised haigused ning nende
ravi.

5. Eelnev antihiipertensiivne ravi, selle tule-
mused ning voimalikud korvaltoimed.

6. Isiklikud, perekondlikud ning keskkonna-
faktorid, mis véivad mojutada nii vererohku, kar-
diovaskulaarset riski kui ka ravitulemusi.

Fiiiisikaline uurimine

Lisaks vererdhu modtmisele peaks fiitisika-
line uurimine sisaldama véimalike riskifaktori-
te (eriti abdominaalne rasvumine), sekundaarse
hiipertensiooni pohjuste ja organkahjustuse val-
jaselgitamist (faktiruut 5).

2. Sekundaarse hipertensiooni tunnused:

(
(neeruparenhiiimi kahjustus);
(

3. Riskitegurid:

toitumisharjumused;
rasvtdbi ja fudsiline koormus;
g) isiksuse tudp.

4. Organkahjustuse tunnused:

(

(b
(c
d
(e
0)
(

)
))) suitsetamine;
)

(
(
(

5. Eelnev antihlipertensiivne ravi:

1. Kdrge vererdhu kestus ja eelnevalt mdddetud vererdhu véartused.

(a) perekonnas neeruhaigus (polutsustiline neeruhaigus);
b) neeruhaigus, kuseteede haigus, hematuuria, analgeetikumide liigtarvitamine

c) ravimite vm. ainete tarvitamine (suukaudsed rasestumisvastased preparaadid,
lagrits, karbenoksoloon, ninatilgad, kokaiin, amfetamiin, steroidhormoonid,
mittesteroidsed pdletikuvastased ravimid, ertitropoetiin, tsiikslosporiin);

(d) higistamise, peavalu, &revuse voi tahhikardia episoodid (feokromotstitoom);

(e) lihasndrkus v6i krambihood (hlperaldosteronism).

a) anamneesis v0i perekonnaanamneesis hlipertensioon voi kardiovaskulaarhaigus;
anamneesis vOi perekonnaanamneesis hiiperlipideemia;
anamneesis v0i perekonnaanamneesis diabeet;

a) aju ja silmad: peavalu, pearinglus, ndgemishaired, transitoorsed isheemilised ata-
kid, sensoorsed v8i motoorsed haired,;

b) stida: tahhtikardia, valu rindkeres, 6hupuudus, turse pahkluupiirkonnas;

¢) neerud: janu, polluuria, noktuuria, hematuuria;

(d) perifeersed arterid: kiilmad jasemed, vahelduv lonkamine.

(a) kasutatud ravimid, toime kirjeldus ning kdrvaltoimed.
6. Isiklikud, perekondlikud ja keskonnafaktorid.

Faktiruut 4.
Perekonnaanamneesi ja
haigusanamneesi
votmise juhised
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Faktiruut 5.
Fiiiisikaline uurimine
sekundaarse hiiperten-
siooni ja organkahjus-
tuse viljaselgitamiseks

Faktiruut 6.
Laboratoorsed
uuringud

Sekundaarse hipertensiooni ja organkahjustuse tunnused

e Cushingi stindroomile omased tunnused.

« Neurofibromatoosile omased naha pigmentatsiooni muutused (feokromotsiitoom).

« Neerude palpatsioonil suurenenud neerud (politsistilised neerud).

= Kahin neeruarteri projektsioonis (renovaskulaarne hiipertensioon).

 Kahin siidame ja rindkere auskultatsioonil (aordikoarktatsioon voi aordi haigused).

= Vahenenud ja hilinenud femoraalne vererdhk (aordikoarktatsioon v6i aordi haigused).

Organkahjustuse tunnused

» Aju: kahinad kaelaveresoontel, motoorsed vi sensoorsed héired.

= Reetina: funduskoopial reetina hemorraagiad, eksudaadid ja papilliodeem.

e Sida: tiputduke asukoha ja iseloomu muutused, ritmihaired, galopp-riitm, paisuragi-
nad kopsus, kopsuturse.

« Perifeersed arterid: pulsi tugevuse langus v8i pulsi puudumine, pulsside asimmeetria,
kilmad jasemed, isheemilised nahahaavandid.

Laboratoorsed uurimused

Laboratoorsete uurimuste eesmargiks on voi-
malike lisariskifaktorite, sekundaarse hiiperten-
siooni ja organkahjustuse olemasolu valjaselgi-
tamine (faktiruut 6). Senini vaieldakse rutiinuuri-
musteks vajalike laboriuurimuste nimekirja pik-
kuse tle. Ollakse nous, et alustada tuleks siis-
ki lihtsamate uurimustega, kuid vajadusel voiks
kasutada ka komplitseeritud uurimusmeetodeid.
Mida noorem patsient, mida korgem vererohk,
ning mida kiirem on olnud hiipertensiooni prog-
resseerumine, seda tksikasjalikum peaks olema
diagnostiline protsess.

Euroopa kontekstis, kus kardiovaskulaarhai-
gus on haigestumuse ja suremuse peapohjuseks,
peaks rutiinse laboratoorse uurimuse nimekirja

kuuluma: vereanalliis — veresuhkur (eelistatult
tiihja kohuga), tldkolesterool, HDL-koletserool,
trigltitseriidid, kusihape, kreatiniin, naatrium,
kaalium, hemoglobiin ja hematokrit; uriiniana-
ltitis ja EKG. Kui tiihja kdhu veresuhkur on = 6,1
mmol/], siis peaks modtma ka taiskohu veresuhk-
ru voi teostama gliikoosi koormustesti [81, 82].
Kui tithja kohu veresuhkur on 7,0 mmol/l ning
veresuhkur 2 tundi peale s66ki on 11 mmol/l, on
alust diagnoosida diabeeti [81, 82]. Seoses pri-
maarpreventiivse tdendusmaterjaliga CRV kasu-
tamise kohta [41], on tema mo6tmine soovitatav
korgtundliku meetodiga, eriti kui hiipertensiooni-
le kaasneb metaboolne siindroom [42].

Rutiinuuringud:

e Seerumi Uldkolesterool

= Seerumi HDL-kolesterool

» Seerumi triglttseriidid (tlhja k8huga)
e Seerumi kusihape

= Seerumi kreatiniin

e Seerumi kaalium

* Hemoglobiin ja hematokrit

= Uriinanalliis (testriba meetod)

e EKG

Soovitatavad uuringud:
e EhhoKG

 Veresuhkur plasmast (eelistatult ttihja k6huga)

< Ultraheliuuring kaela (ja reie) veresoontest

e Kdrgtundlik-CRV

= Mikroalbuminuuria (rutiintest diabeetikuil)

« Proteinuuria (kui testiribaga uriinis valk positiivne)
» Funduskoopia (raske hiipertensiooni korral)

Vajadusel spetsialiseeritud lisauuringud:

= Komplitseeritud hlpertensiooni puhul: testid aju-, siidame - ja neerufunkstiooni hinda-
miseks

= Sekundaarse hiipertensiooni pdhjuste uuringud: reniini, aldosterooni ja katehoolamiini-
de mé&éaramine; angiograafia; neerude ja neerupealiste ultraheli; kompuuter-tomograafia;
aju magnetresonantstomograafia




Organmuutuste uurimine

Kuna sihtelundite kahjustusel on oluline méju
korgvererohuga patsiendi kardiovaskulaarse riski
kujunemisele (tabel 2 ja 3), tuleb organmuutu-
si hoolikalt uurida. Vastsed uurimused on nai-
danud, et ilma vasaku vatsakese hiipertroofia
ehhokardiograafilise uurimuseta ja ilma veresoo-
ne (unearteri) seina voi naastu ultraheliuurimus-
teta eksitakse kuni 50% korgvererohuga isiku-
te riski hindamisel, arvates nad alusetult mada-
la voi mooduka riski rithma, kuigi siidame voi
veresoonte muutused tingivad neil korgema riski
[45]. Seepérast soovitatakse ehhokardiograafia
ja veresoonte ultraheliuurimuste teostamist, eriti
sellistel patsientidel, kellel on eelnevatel uurimus-
tel, naiteks elektrokardiograafial, jaanud organ-
muutused avastamata. Samuti soovitatakse teos-
tada mikroalbuminuuria uurimused, sest veenev
toendusmaterjal kinnitab, et mikroalbuminuuria
on tundlikuks organmuutuste naitajaks mitte
ainult diabeedi, vaid ka hiipertensiooni puhul.

Et organmuutuste jalgimine on oluline mitte
ainult kardiovaskulaarse riski hindamisel, vaid ka
patsiendi Kliinilisel jalgimisel ning ravi tulemus-
likkuse uurimisel, tuleb organmuutuste uurimisel
jargnevalt iiksikasjalikumalt peatuda.

Siida

Elektrokardiograafia peab olema koigi korg-
vererohuga isikute tavapérase uurimise osaks
avastamaks isheemiat, erutusjuhtehaireid voi
ritmihaireid. Selle meetodi tundlikkus vasaku
vatsakese hiipertroofia avastamisel on madal,
kuid uurimused néitavad, et positiivne Sokolow-
Lyonsi indeks (SV; + RV5_¢ >38 mm) v6i modi-
fitseeritud Cornelli indeks (>2440 mm/ms) voivad
olla kardiovaskulaarsete stindmuste soltumatuks
ennustajaks [83]. Cornelli indeks (QRS voltaazi
ja kestvuse korrutis) on osutunud edukaks kri-
teeriumiks vasaku vatsakese htipertroofiaga pat-
sientide valikul interventsionaalse ravimiuurimu-
se teostamisel [84]. Elektrokardiograafiat voib
kasutada ka suuremat riski naitavate vatsakes-
te tlekoormuse tunnuste hindamiseks [83]. Nii
vasaku vatsakese hiipertroofia avastamisel [85]
kui ka kardiovaskulaarse riski hindamisel [86] on
ehhokardiograafia elektrokardiograafiast kahel-
damatult palju tundlikum. Ehhokardiograafia
kattesaadavus on Euroopa riikides oluliselt para-
nenud. Seepérast soovitatakse seda uurimuset
kasutada ravi suunamisel ning raviotsuste lange-
tamisel, et tapsustada korgvererohuga patsiendi
riski [45]. Ehhokardiograafiliselt tuleb moota va-
heseina ja tagaseina paksust, vasaku vatsakese
loppdiastoolset 1abimootu ning arvutada (ild-
kéttesaadavate valemite jargi vasaku vatsakese
mass [87]. Kuigi vasaku vatsakese massi indeksi
ja kardiovaskulaarse riski vaheline seos on pidev,
on laialt kasutusel ehhokardiograafiliselt méaara-
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tud hiipertroofia piirvaartused: meestel 125 g/m?
ja naistel 110 g/m?. On naidatud, et riski hinda-
mise seisukohalt on oluline ka kontsentrilise ja
ekstsentrilise hiipertroofia eristamine ja kontsent-
rilise remodelleerimise hindamine, kasutades sei-
na paksuse ja 06ne raadiuse suhet (kontsentrili-
ne htipertroofia >0,45) [88]. Kirjeldatud on hii-
pertroofiaga kaasneva fibroosi kvantitatiivse
hindamise ehhokardiograafilisi meetodeid
(ehhoreflektiivsus [89], tagasipeegeldus [90]),
kuid hetkel piirdub nende tahtsus vaid teadus-
uurimustega. Lisaks eelnevale saab ehhokar-
diograafiaga uurida stidame stistoolset funktsiooni
miiokardi liithenemise naitaja abil. Seda peetakse
usaldusvaarseksparameetrikskardiovaskulaarsete
sindmuste ennustamisel [91, 92]. Lisaks selle-
le on voimalik iseloomustada vasaku vatsakese
diastoolset 166gastumist (nn. diastoolset funkt-
siooni) Doppler ehhokardiograafial mitraalklapi
verevoolult registreeritud E- ja A-punkti amplituu-
di suhte alusel (ja tapsemini, lisades varajase sis-
toolse 100gastusaja vaartuse ning registreerides
verevoolu kopsuveeni suubumiskohal vasakus-
se kotta) [93]. Kaigusolevate uurimustega piiti-
takse selgitada, kas nn. diastoolse diisfunktsiooni
ehhokardiograafilised markerid voimaldavad
ennustada stidamepuudulikkuse Kliiniliste tun-
nuste (hingelduse v6i koormustaluvuse languse)
tekkimist ilma siistoolse diisfunktsiooni tunnus-
teta, nagu see sageli esineb htipertensiooni kor-
ral voi vanuritel (nn. diastoolne stidamepuudu-
likkus) [92]. Lopuks, ehhokardiograafia voimal-
dab avastada isheemiast voi armist tingitud vasa-
ku vatsakese kontraktiilsuse héaireid, aga samuti
stistoolset diisfunktsiooni. Teisi stidame seisundi
uurimise meetodeid (magnetuurimused, stidame
stsintigraafia, koormustestid, koronarograafia)
kasutatakse erindidustustel: siidame isheemia-
tove diagnostika, kardiomiiopaatia diagnostika
jm.). Rindkere rontgenipilt voib sageli olla vaar-
tuslikuks lisauurimuseks, kui on vaja taiendavaid
andmeid suurte versoonte voi kopsuringe seisu-
korra kohta.

Veresooned

Unearterite ultraheliuurimused intima-mee-
dia paksuse mooOtmisega ja naastu hindami-
sega [94] voimaldavad ennustada nii insuldi
kui muokardi infarkti riski, nagu on korduvalt
naidatud uurimustes [95-100]. Hiljuti on nai-
datud, et korgvererohuga patsientide riski tép-
sel hindamisel on unearterite ultraheliuurimus
ehhokardiograafia véartuslikuks taienduseks
[45]. Kuigi unearteri intima-meedia paksuse ja
kardiovaskulaarstindmuste riski vahel on pidev
seos, voib kasutada olulisele kahjustusele viitava
lavivaartusena >0,9 mm.

Kasvav huvi stistoolse vererdhu vaartuse ja
pulsirdhu vaartuse kui kardiovaskulaarstindmuste
riski kajastajate vastu [101] (vt. eespool), mida
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on ohutanud ravimuurimustes tdendatud kasu
stistoolse rohu alandamisest vanuritel voi isoleeri-
tud stistoolse hiipertensiooni korral, on sundinud
otsima meetodeid suurte arterite elastsuse hin-
damiseks. Sellesuunalised uurimused on andnud
palju vaartuslikku informatsiooni patoftisioloogia,
farmakoloogia ja ravitaktika valdkonnast [102,
103]. Kasutatud uurimismeetoditest on kaks leid-
nud arendamist voimaliku diagnostikatoo tar-
beks, nimelt pulsilaine kiiruse mootmine [104]
ja augmentatsiooni indeksi mo6tmine [10, 105].
Molemad on huvipakkuvad, eriti arvestades and-
meid, et r6hk aordis (s.t. siidamele ja ajule toi-
miv rohk) voib erineda rohust olavarre arterites
ning voib seega olla oluline Kliinilise kulu seisu-
kohalt [104, 106] ja voib perifeersest rohust eri-
nevalt reageerida antihiipertensiivsetele ravimite-
le. Mélemad meetodid vajavad siiski taiendavat
testimist prospektiivsetes uurimustes, et kindlaks
teha nende prognostiline vaartus.

Lopuks, kardiovaskulaarse kahjustuse vara-
jase markerina on laialdast huvi pakkunud endo-
teeli disfunktsioon ja endoteeli kahjustus [107,
108]. Kuigi need uurimused on oluliselt aren-
danud meie arusaamist hiipertensioonist ja selle
tiisistustest, jaab endoteeli funktsiooni kahjustu-
se prognostiline tahendus hiipertensiooni korral
oodatust tagasihoidlikumaks [109]. Enamgi veel,
meetodid, mida on kasutatud endoteeli reakt-
siooni uurimiseks erinevate majurite suhtes, on
hiipertensiivse patsiendi kliinilise uurimise seisu-
kohalt kas liialt invasiivsed voi véaga t66- ja aja-
mahukad. Toenéoliselt voimaldavad endoteeli
aktitvsust, disfunktsiooni voi kahjustust kajasta-
vate tsirkuleerivate markerite (NO ja selle meta-
boliidid, endoteliinid, tstitokiinid, adhesioonimo-
lekulid jt.) uurimused peatselt l&bi viia vajalikud
prospektiivsed vaatlused ning téenéoliselt raken-
dada need tunduvalt lihtsamad testid Kliinilisse
praktikasse [110], nagu naitab C-reaktiivse val-
guga saadud kogemus [41].

Neerud

Hiipertensioonist tingitud neerukahjustuse
diagnoosimise aluseks on vereseerumi kreatiniini
sisalduse korgenemine, véhenenud kreatiniini
Kliirens (moodetud voi arvutatud) véi valgu eri-
tumine uriiniga koguses, mis on tavameetodite-
ga kas avastatav (makroalbuminuuria) voi mitte
(mikroalbuminuuria). Kergeks neerupuudulikku-
seks peetakse olukorda, kui seerumi kreatiniini
sisaldus on vahemalt 133 umol/l (1,5 mg/dl)
meestel ja 124 umol/l (1,4 mg/dl) naistel [111,
112] véi kui arvutuslik kreatiniini kliirens on alla
60-70 ml/min [40]. Kreatiniini Kliirens on voi-
malik vélja arvutada ka ilma 66péaevase uriini
kogumiseta, kasutades vastavaid valemeid, mis
arvestavad vanust, sugu ja keha suurust [112].
Seerumi kreatiniini voi kusihappe sisaldus voib

vahel veidi suureneda antihiipertensiivse ravi
alustamisel voi ravimiannuste tostmisel ning seda
ei saa tolgendada neerukahjustuse progressee-
rumisena. Hiiperurikeemiat, mida defineeritak-
se kui kusihappe sisalduse suurenemist tile 416
umol/l (7 mg/dl), esineb tihti ravimata hiiper-
toonikutel ning see korreleerub olemasoleva
nefroskleroosiga [113].

Seerumi kreatiniini kontsentratsiooni suu-
renemine osutab glomerulaarfiltratsiooni véhe-
nemisele; albumiini voi valgu uriiniga eritumi-
se suurenemine osutab glomerulaarfiltratsiooni
barjaari kahjustusele [114]. On naidatud, et
mikroalbuminuuria ennustab diabeetilise nef-
ropaatia manifesteerumist nii tiip 1 kui titip
2 diabeedi korral [115], samal ajal kui
proteinuuria osutab tavaliselt véljakujunenud
neeruparenhtitimi kahjustusele [114]. Uurimused
naitavad, et diabeedita hiipertoonikul ennustab
mikroalbuminuuria isegi alalaviste vaartuste kor-
ral [116] kardiovaskulaarsete siindmuste ohtu
[117-119]. Tervikpopulatsiooni tasandil labi vii-
dud uurimused on naidanud pidevat seost urii-
niga valgu eritumise ning kardiovaskulaarse ja
mittekardiovaskulaarse suremuse vahel [120].

Paljudel kérgvererohuga patsientidel voidak-
se eeltoodud parameetrite alusel avastada nee-
rukahjustus, mis osutab suure tdendosusega voi-
malikule kardiovaskulaarstindmusele voi surmale
[39, 40, 121, 122]. Seepérast soovitatakse seeru-
mi kreatiniini sisalduse méaaramist (ja kreatiniini
Kliirensi arvutamist vanuse, soo ja keha suu-
ruse alusel) [112], seerumi kusihappe sisaldu-
se ja proteinuuria (testribaga) uurimist koikidel
korgvererohuga patsientidel. Mikroalbuminuuriat
tuleks analiitisida koigil diabeediga patsientidel
ning, kui iganes voimalik, diabeedita hiipertoo-
nikutel (negatiivse testriba analitisiga patsienti-
del). Tuleks analiitisida 6ist uriini, kasutades vali-
deeritud laboratoorset metoodikat ning véljenda-
des valgu eritust kreatiniini erituse suhtes (eali-
selt korrigeeritud albumiini ja kreatiniini suhe)
[115, 123].

Silmapaohi

Erinevalt 1930-ndatest aastatest, kui Keith,
Wagener ja Baker esitasid hiipertensiivse
retinopaatia 4-astmelise klassifikatsiooni [124],
tulevad tanapéaeval haiged arsti juurde reeglina
haiguse varases jargus ning silmapohja hemor-
raagiaid ja eksudaate (retinopaatia 3. aste) ning
papillaarddeemi (4. aste) nahakse kliinilises prak-
tikas vaga harva. Klassifikatsiooni 1. ja 2. astmele
vastavaid arterioolide muutusi esineb sageli, kuid
puudub téendusmaterjal nende tunnuste prog-
nostiline vaartuse olulisuse kohta. Asja labi vii-
dud uurimuses [43], milles osales 800 ambula-
toorsel ravil viibivat korgvererohuga patsienti, leiti



1. ja 2. astme retinopaatiat 78% juhtudest, samas
kui unearteri naastud avastati 43%, vasaku vat-
sakese hiipertroofia 22% ja mikroalbuminuuria
14% uuritutest. Seet6ttu pole kindel, et 1. ja 2.
astme retinopaatiat saaks kasutada organkah-
justuse toendamiseks ftildise kardiovaskulaarse
riski hindamise seisukohalt, kuid 3. ja 4. astme
retinopaatia osutab kindlalt rasketele hiiperten-
siooni tUsistustele. Valja on tootatud ka selek-
tiivsemad silmapohja uurimise meetodid, kuid
nende rakendused jaavad teadusuurimuste vald-
konda [125].

Peaaju

Insuldi 1abi podenud haigetel voimaldavad
kaasaegsed kuvamismeetodid varasemast pare-
mini tuvastada kahjustused, nende laadi ja asu-
koha [126]. Pea piirkonna kompuutertomograa-
fia (KT) on insuldi puhul standarduurimuseks,
kuid kui vélja jatta intrakraniaalse hemorraa-
gia diagnostika, on seda meetodit jouliselt asen-
damas magnetuurimus (MU). Difusioon-kaalu-
tud MU véimaldab avastada isheemilise kahjus-
tuse juba minutite jooksul pérast arteri sulguse
tekkimist. Enamgi veel, FLAIR-sagedustel regist-
reeritud MU voimaldab paremini kui KT avasta-
da Kliiniliselt tumma ajuinfarkti, millest suurem
osa on vaikesekoldelisi ning stigaval asetsevaid
(nn. lakunaarsed infarktid). Kahes populatsiooni-
uurimuses (Cardiovascular Health Study [127] ja
Atherosclerosis Risk in Community Study [128])
on naidatud, et MU voimaldas tuvastada tile 3-
millimeetrised infarktid vastavalt 28% ja 11%
isikutest. Vaatamata nende andmete Kliinilisele
tahendusele, ei voimalda MU halb kattesaada-
vus ja MU pikk ajaline kestvus piisavalt kasuta-
da seda meetodit vanemaealiste hiipertooniku-
te tavaparaseks uurimiseks. Kuid seda meetodit
tuleks senisest enam kasutada koikide haigus-
juhtude korral, kui patsient esitab neuroloogilisi
kaebusi, eriti méaluhéairete korral. Lopetuseks, et
vanemaealiste patsientide kognitiivsed héired on
vahemalt osaliselt tingitud korgvererohust [129,
130], tuleb kasutada eakate patsientide Kliinilisel
uurimisel senisest sagedamini sobilikke kognitiiv-
se funktsiooni teste.

Sekundaarse hiipertensiooni
avastamine

Vererdhu korgenemise spetsiifiline pohjus
on avastatav vaiksemal osal (vahem kui 5%
kuni 10%) taiskasvanud patsientidest. Esmast
informatsiooni sekundaarse hiipertensiooni avas-
tamiseks annavad anamnestiline ja fiisikaalne
uurimus ning laboriuurimused (faktiruut 4-6).
Sekundaarsele hiipertensioonile viitavad véaga
korged vererohu vaartused, hiipertensiooni jarsk
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algus ja allumatus medikamentoossele ravile.
Sellistel juhtudel tuleb rakendada spetsiifilisi diag-
nostikaprotseduure, mida on jargnevalt Kkirjel-
datud.

Renaalne hiipertensioon

Neeruparenhtitimi  kahjustus on sageda-
sim sekundaarse hiipertensiooni pohjus. Korg-
vererohuga patsiendi fiisikaalsel uurimisel iila-
kohus bilateraalselt avastatav lisamass on ena-
masti tingitud poliitstistilistest neerudest ning
osutab ultraheliuurimuse vajadusele. Ultrahe-
liuurimus on neerude anatoomiliste iseérasus-
te uurimisel praktiliselt taielikult asendanud
intravenoosse urograafia. Intravenoosse uro-
graafia korral manustatakse veenisisesi potent-
siaalselt nefrotoksilist kontrastainet, samas kui ult-
raheliuurimus on mitteinvasiivne ning voimal-
dab saada vajalikku anatoomilist infot vajalikus
mahus (neerude suurus ja kuju, kortikaalkihi pak-
sus, aravoolustisteemi obstruktsioon, viited nee-
rukasvajale) [131]. Neeruparenhtiiimi kahjustu-
se avastamisel on sobilikeks funktsionaalseteks
soeltestideks valgu, eriitrotsiiiitide ja leukotsiiiti-
de uurimus uriinist ning seerumi kreatiniini kont-
sentratsiooni uurimus [132, 133]. Need uurimu-
sed tuleb teha koigil hiipertensiooniga patsienti-
del. Neeruparenhiitimi kahjustuse saab valistada,
kui uriinianaltiiis ning seerumi kreatiniini vaartus
on korduvalt normis. Eriitrotsiiitide ja leukotstiti-
tide leid uriinis peab saama kinnitust uriinisade-
me mikroskoopial. Kui soeluurimused annavad
neeruparenhiilimi kahjustusele viitava positiiv-
se tulemuse, tuleb alustada tksikasjalike neeru-
uurimustega.

Renovaskulaarne hiipertensioon

Renovaskulaarne hiipertensioon on sage-
duselt teine sekundaarse hiipertensiooni poh-
jus. Ligikaudu 75% juhtudest on neeruarte-
ri stenoos pohjustatud ateroskleroosist (oluline
pohjus just vanemaealistel). Fibromuskulaarset
diisplaasiat esineb kuni 25% juhtudest (sageda-
sem pohjus nooremaealistel). Neeruarteri ste-
noosi tunnusteks on kahjustuse poolel kuuldav
kahin, hiipokalieemia, poltglobuulia ja progres-
seeruv neerufunktsiooni kahjustus, kuid paljudel
renovaskulaarse hiipertensiooniga patsientidel ei
ilmne need tunnused. Naiteks on kahin neeruar-
teril kuuldav vaid ligi 40% neeruarteri stenoosi-
ga patsientidest. Séeluurimusena véib kasuta-
da sonograafilist neeru pikimootu. Samas peab
arvestama, et kuigi neerude pikimoodtude eri-
nevust ile 1,5 cm peetakse tavaliselt neeruar-
teri stenoosile viitavaks, esineb selline erinevus
vaid ligi 60-70% renovaskulaarse hiipertensioo-
ni juhtudest. Varvidopplersonograafial arvuta-
tav maksimaalne stistoolne verevoolu kiirus nee-
ruarteris ja perifeerse vastupanu néitajad voi-
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maldavad avastada neeruarteri stenoosi, eriti
kui see paikneb arteri proksimaalses osas [134].
Kogenud spetsialisti kites on see meetod vaga
tundlik ja vaga spetsiifiline, kuid ta on vaga sol-
tuv spetsialisti oskustest [135]. Uurimused nai-
tavad, et tulevikus voib saada renovaskulaarse
hiipertensiooni korral neeruveresoonte valik-
uurimuseks kolmemadtmeline gadoliiniumkont-
rastainega magnetangiograafia [136]. Monede
autorite teatel on selle meetodi tundlikkus {ile
95% [137]. Teiseks sarnase tundlikkusega kuva-
mismeetodiks on spiraalkompuutertomograafia,
mille teostamine eeldab joodisisaldava kontrast-
aine manustamist ning suhteliselt suurt rontgeni-
kiirguse doosi. Kui neeruarteri stenoosi tdenédo-
sus on vaga korge, tuleb diagnoosi kinnitamiseks
teostada neeruarterite digitaalne subtraktsiooni
angiograafia. See invasiivne protseduur on jaa-
nud neeruarteri stenoosi avastamisel kuldstan-
dardiks. Neeruveenide reniini vérdlev uurimi-
ne eeldab mélema neeruveeni kateteriseerimist
ning (iheaegse proovi votmist neeruveenidest
ning alumisest 66nesveenist. Kuigi seda meeto-
dit on kiidetud, ei ole see siiski saavutanud vas-
tuvoetavat tundlikkust ega spetsiifilisust ning seda
ei saa soovitada kasutamiseks sdeluurimusena.
Rohkem andmeid toetab selle meetodi kasuta-
mist arteriograafial avastatud neeruarteri stenoosi
funktsionaalse téhenduse hindamiseks, kuid sel-
les valdkonnas puudub veel 16plik selgus [127].

Feokromotsiitoom

Feokromotsiitoom on sekundaarse hiiperten-
siooni vaga haruldaseks pohjuseks. Katehhool-
amiinide (noradrenaliini ja adrenaliini) ning
metanefriinide uurimine 66paevasest uriinist voi-
maldab usaldusvaarselt diagnoosida seda hai-
gust. Meetodi tundlikkus on tle 95%. Enamikul
feokromotsiitoomi juhtudest on noradrenaliini,
adrenaliini, normetanefriini ja metanefriini eri-
tumine sedavord suurenenud, et haiguse ole-
masolu ei vaja tiiendavat kinnitust [138]. Kui
feokromotsiitoomile viitavate Kliiniliste tunnuste
olemasolu korral on katehhoolamiinide ja nende
metaboliitide eritumine marginaalselt suurene-
nud voi normaalne, voib kasutada gliikagooni
stimulatsiooni testi. Selle testi korral moode-
takse katehhoolamiinide sisaldust vereplasmas
ning seda tohib teha pérast seda, kui patsienti
on efektiivselt ravitud alfa-adrenoblokaatoritega.
Selline testile eelnev ravi aitab &ra hoida olu-
list gliikagooni manustamise jargset verero-
hu tousu. Ka Klonidiini supressioonitesti kor-
ral uuritakse vereplasma katehhoolamiinide
sisaldust. Seda testi kasutatakse korgvererohu-
ga patsientide avastamiseks, kellel siimpaatili-
se narvististeemi suurenenud aktiivsus pohjus-
tab katehhoolamiinide ja nende metaboliitide
uriiniga eritumise moningast suurenemist [139].
Pérast seda kui feokromotsiitoom on kindlaks

tehtud, tuleb avastada tema lokalisatsioon. Et
feokromotsiitoom on sageli moGtmetelt suur ning
paikneb neerupealises voi selle vahetus léhe-
duses, avastatakse ta sageli ultraheliuurimusel.
Ultraheliuurimusest tundlikum meetod on kom-
puutertomograafia. Metajodobensiiiilguanidiini-
ga (MIBG) teostatav stsintigraafia on kasulik val-
jaspool neerupealist asuva feokromotsiitoomi
avastamiseks ning feokromotsiitoomi metastaasi-
de leidmiseks, sest ligi 10% feokromotsiitoomidest
on pahaloomulised.

Primaarne aldosteronism

Vereseerumi kaaliumisisalduse maaramist
peetakse primaarse aldosteronismi soeluurimu-
seks. Siiski tuleb arvestada, et haiguse algfaa-
sis on hiipokalicemia vaid ligi 80% patsienti-
dest [140] ning monede autoriteetide vaitel voib
hiipokalieemia puududa isegi rasketel juhtu-
del [141]. Eeskatt molemapoolse neerupealis-
te hiiperplaasiaga patsientidel voib seerumi kaa-
liumisisaldus olla normis voi vaid veidi vahe-
nenud [142]. Kui reniini sisaldust méjutavad
ravimid (beeta-adrenoblokaatorid, AKE-inhibii-
torid, AR-blokaatorid ja diureetikumid) &ra jatta,
kinnitavad primaarse aldosteronismi esinemist
madal plasma reniini aktiivsus (<1 ng/ml tun-
nis) ja plasma aldosterooni suurenenud tase.
Plasma aldosterooni vaartuse (ng/dl) ja plasma
reniini aktiivsuse (ng/ml tunnis) suhe, mis (ile-
tab 50, viitab suure tGendosusega primaarsele
aldosteronismile [142]. Primaarse aldosteronismi
diagnoosi kinnitab fludrokortisooni supressiooni
test: primaarse aldosteronismi korral alandab
4-péevane fludrokortisooni manustamine veel-
gi plasma reniinisisaldust, iima et plasma aldo-
sterooni sisaldus langeks alla lavivaartuse (5 ng/
dl) [143]. Kuigi aldosterooni tootva kasvaja loka-
liseerimiseks kasutatavatest kuvamismeetoditest
rakendatakse sageli kompuutertomograafiat ja
magnetuurimusi, tuleb silmas pidada, et neeru-
pealiste morfoloogia ja funktsioon korreleeruvad
omavahel halvasti ning méned uurijad peavad
usaldusvaarsemaks meetodiks neerupealiste vee-
nidest saadava vere anallilisimist, vaatamata sel-
lele, et tegemist on invasiivse ning tehniliselt kee-
ruka protseduuriga [141, 144].

Cushingi siindroom

Vererohu korgenemine on Cushingi siind-
roomi korral vaga sage, esinedes ligi 80% pat-
sientidest. Stindroomile viitab sageli juba pat-
siendi kehaehitus. Kortisooli eritumine 66paeva-
ses uriinis on praktikas kasutamiseks koige muga-
vam ja koige usaldusvaarsem meetod. Kortisooli
6opéaevane eritumine ile 110 nmol (40 ug)
viitab suure toenéosusega sellele stindroomile.
Diagnoosi kinnitab 2-paevane madala annusega
deksametasooni supressiooni test (0,5 mg



deksametasooni iga 6 tunni jarel, kokku 8 annust)
vOi 6htune deksametasooni supressiooni test (1
mg deksametasooni kell 23.00). Kahepaevane
test loetakse positiivseks, kui teisel 66paeval eri-
tub uriiniga enam kui 27 nmol (10 ug) kortisooli.
Ohtune deksametasooni supressiooni test loetak-
se positiivseks, kui plasma kortisooli sisaldus on
deksametasooni manustamisele jérgneval hom-
mikul kell 8.00 on suurem kui 140 nmol/l (5 ug/
dl). Kummagi supressioonitesti normileid vélistab
Cushingi stindroomi [145]. Positiivse tulemuse
korral tuleb kasutada taiendavaid teste ja kuva-
mismeetodeid, et eristada Cushingi siindroomi
erinevaid esinemisvorme [146].

Aordikoarktatsioon

Aordikoarktatsioon tuleb arvesse hiiperten-
siooni pohjusena harva, eeskatt lastel ja noore-
maealiste] patsientidel. Diagnoos on harilikult
selge juba flsikaalse uurimuse alusel. Siistoolne
kahin, mis voib aja jooksul muutuda katkema-
tuks, on kuuldav rindkere eesseinalt, aga ka
seljalt. Pulsilaine jouab reiearterisse hiliem kui
radiaalarterisse. Ulajasemetelt moodetud vere-
rohk on korgenenud, samas kui alajasemetelt
moodetud r6hk on madal voi raskesti moddetav.

Ravimitest tingitud hiipertensioon

Olulisemad ravimid ja muud ained, mis
voivad pohjustada vererdhu korgenemist, on
jargmised: lagrits, suukaudsed rasestumisvasta-
sed vahendid, steroidid, mittesteroidsed pole-
tikuvastased vahendid, kokaiin, amfetamiinid,
eriitropoetiin, tsiiklosporiinid. Anamneesi votmi-
sel tuleb patsienti kiisitleda selliste ainete ja ravi-
mite tarvitamise suhtes ning nende tarvitami-
se vajadusel tuleb vererdhuvaartusi hoolikalt jal-
gida.

Geneetiline analiiiis

Geneetilisel analtiisil ei ole kéesoleval ajal
selget rolli korgenenud vererdhuga isikute uuri-
misel. Kuigi korgvererdhuga patsiendi perekon-
naanamnees viitab sageli asjaolule, et parilik-
kus mojutab selle haiguse patogeneesi, jaab
korgenenud vererohu sagedasim avaldusvorm,
essentsiaalne hiipertensioon, heterogeense taus-
taga haiguseks, osutades selle haiguse etioloo-
gia multifaktoriaalsusele ning taustaks olevatele
poltigeneetilistele héiretele [147, 148]. Monedes
geenides esinevad variandid maéaravad ara, kui
tundlik on konkreetne isik mingi keskkonna-
teguri [149] voi ravimi [150] suhtes. Inimesel
on avastatud mitmeid mutatsioone vererdhku
kontrollivate stisteemide eest vastutavates gee-
nides (nait. angiotensiini konverteeriv enstitim,
angiotensinogeen, angiotensiin-Il-retseptor, alfa-
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addutsiin ja amiloriiditundlik epiteeli naatriumi-
kanal — ENaC), kuid nende tapne roll hiiper-
tensiooni patogeneesis on jaanud seni ebasel-
geks [147, 148]. Seepérast ei ole kaesoleval ajal
perspektiivne otsida konkreetse patsiendi hiiper-
tensiooni eest vastutava kandidaatgeeni mutat-
siooni. Harva esinevate pariliku hiipertensioo-
ni monogeneetiliste vormide korral voib genee-
tiline uurimus olla kasulik spetsiifilise diagnoosi
kinnitamiseks voi valistamiseks. Hipertensiooni
monogeneetilisteks vormideks on Liddle’i stind-
room (mida pohjustab ENaC-it aktiveeriv mutat-
sioon) [151]; mineralokortikoidide liia stindroom,
mida iseloomustab mineralokortikoidide retsep-
tori voimendunud stimulatsioon kortisooli poolt
(mida pohjustab kortisooli kortisooniks konver-
teerivat enstiimi 11-beeta-hiidrokstisteroid-de-
hiidrogenaasi-tliip-2 inaktiveeriv mutatsioon)
[152] ning glikokortikoididega ravitav aldoste-
ronism [153]. Viimase tekkimine on tingitud
neerupealise glomeruloosvaatmes olemasolevast
hiibriidgeenist (mis kontrollib nii aldosterooni
stinteesi kui 11-beeta-htidroksiilaasi aktiivsust)
ja aldosterooni stinteesi suurenemist, kuna 11-
beeta-htidroksiilaasi aktiivsus soltub AKTH-st.

APJ[ePiaalse hﬁpepfensiooni
ravi eesmi:irqic]

Antihiipertensiivse ravi alustamine

Antihiipertensiivse ravi alustamisel lahtuvad
ravijuhised peamiselt kahest kriteeriumist: (1)
kardiovaskulaarse riski summaarne tase (tabel
2) ja (2) siistoolse ja diastoolse vererdhu véar-
tus (Tabel 1). Kaesolev juhis lahtub antihiiper-
tensiivse ravi alustamisel paljuski eelnevatest
Euroopa Uhingute (3, 4) ja WHO/ISH (2) ole-
masolevatest juhistest, mis on kokkuvotlikult too-
dud é&ra ka joonisel 1. Samas ei piirdu uus ravi-
juhis mitte ainult kerge, keskmise ja raske ras-
kusastmega hiipertensiooni klassifikatsiooniga,
vaid laiendab antud juhist ka kérge-normaalse
hiipertensiooniga patsientidele. Samuti po6ra-
vad antud juhised suuremat téhelepanu ka raske
hiipertensiooniga haige kasitlusele.

Korge-normaalse hipertensiooniga haige-
te (siistoolne vererohk 130-139 mm Hg ja
diastoolne vererok 85-89 mm Hg) naidustus
antihtipertensivse ravi vajaduse kohta pdhineb
jargmiste teaduslike uurimuste tulemustel:
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Joonis 1.
Antihiihertensiivse ravi
strateegia

A
SVR 130-139 voi
DVR 85-89 mm Hg
mdddetuna mitmel korral
(kBrge-normaalne vererdhk)

Hinda teisi riskifaktoreid,
organmuutusi (s.h. neerud)
diabeeti, kaasuvaid haigusi

Elustiili ja teiste riskifaktorite
hindamine ning korrigeerimine

Absoluutse riski maaramine
(vt. tabel 2)

B
SVR 140-179 voi
DVR 90-109 mm Hg
md&ddetuna mitmel korral
(1. ja 2. raskusastmega
hipertensioon)

Hinda teisi riskifaktoreid,
organmuutusi (s.h. neerud)
diabeeti, kaasuvaid haigusi

Elustiili ja teiste riskifaktorite

hindamine ning korrigeerimine

Absoluutse riski maaramine
(vt. tabel 2)

C
SVR >180
vd DVR >110 mm Hg
md&ddetud paaril korral
(3. raskusastmega
hupertensioon)

Alustada koheselt
medikamentoosset ravi

Hinda teisi riskifaktoreid,
organmuutusi
(s.h. neerud), dia-
beeti, kaasuvaid haigusi

Elustiili ja teiste riski-
faktorite hindamine ning
| korrigeerimine, kaasuvate

Véga Korge Keskmine Madal Véga
korge korge

Alusta  Alusta Verer6hu Ei Alusta me-
medika- medika-  regulaarne vaja dikamen-
men- men- jalgimine vahele- toosse ra-
toosse  toosse sekkumist  viga viivi-
raviga  raviga tamatult

SVR - suistoolne vererbhk, DVR — diastoolne vererdhk.

Alusta me- Vererdhu ja teiste

haiguste ravi
| |

Korge Keskmine Madal

Vererghu ja teiste

dikamen- riskifaktorite riskifaktorite
toosse ra- regulaarne regulaarne
viga viivi-  monitoorimine monitoorimine
tamatult  vahemalt 3 kuud 3-12 kuud

SVR=140 v8i SVR<140ja SVR>140-159 SVR <140

DVR 290 DAR <90 vdi >90-99 ja DVR <90
mm Hg mm Hg mm Hg mm Hg
Alusta Jatka Kaaluda Jatka
medika-  monitoorimist  medikamen- monitoo-

mentoosse toosse ravi rimist
raviga alustamist, ar-
vestada patsiendi
eelistust

L&htub siistoolse/diastoolse vererdhu vadrtusest (A, B, C) ja kardiovaskulaarse riski summaarsest tasemest.

1. PROGRESS-uurimus (154) naitas, et
insulti voi transitoorset isheemilist atakki pode-
nud patsiendid (vererohuvaartusega alla 140/
90 mm Hg), kes jaeti ilma antihlipertensiivse
ravita (platseebo grupp), esines 4 aasta jooksul
kardiovaskulaarseid stindmusi umbes 17% (vaga
korge riskiga patsientide grupp). Samas haigetel,
kellel rakendati antihtipertensiivset ravi, vahenes
kardiovaskulaarsete haiguste risk umbes 24%.

2. Samasugustele jareldustele joudis ka
HOPE-uurimus  (155) “normaalse” vererdhuga
patsientide kasitlusel, kellel esines korge
koronaarhaiguse risk.

3. Normaalse vererdhuga isikute ABCD-uuri-
mus (156) (The ABCD-Normotensive trial) lei-
dis, et II tatbi diabeetikutel (vererohu vaartuse-
ga alla 140/90 mm Hg) agressiivne vererohu lan-

getamine andis positiivseid tulemusi nii insuldi
preventsioonis kui ka proteinuuria progressioo-
ni vahenemises.

4. Framinghami Stidameuurimuse (The Fra-
mingham Heart Study) (157) alusel esines korge-
normaalse vererdhu véaartusega meestel 10 aasta
jooksul kardiovaskulaarseid sindmusi 10% (va-
hemik, mida antud juhised Klassifitseerivad kui
madal kaasuv risk).

Kuna hetkel on uurimused toestanud korge-
normaalse vererohu langetamise efektiivsust
ainult insuldi jargselt (154), koronaarhaigetel
(155) ja diabeedikutel (156), soovitavad ka antud
juhised antihtipertensiivset medikamentoosset
ravi ainult korge riskiga patsientidele (kérge-nor-
maalse vererdhu korral). Keskmise voi madala
summaarse riskiga patsientidele juhised kohest



medikamentoosset ravi ei soovita, samas on vaja-
lik regulaarne vererohu monitooring. Suuremat
kasu saadakse kerge ja keskmise riskiga patsien-
tidel just eluviiside ja teiste riskifaktorite modifit-
seerimisest (s.h. suitsetamine).

Kerge ja keskmise raskusastmega hiiperten-
siooni kasitlusel ldhtuvad antud juhised varase-
matest juhistest (2). Antud haigete kasitlusel on
soovitav moodta vererdhku mitmel korral, votta
pohjalik elustiili anamnees ja maarata absoluut-
ne risk. Antihiipertensiivne medikamentoosne
ravi tuleb viivitamatult méarata isikutele, kes kuu-
luvad antud juhiste jargi korge voi vaga korge
riskiga patsientide hulka. Samas tuleb keskmi-
se voi madala riskiga patsiente jalgida pikema
perioodi jooksul (vahemalt 3 kuud) ja raken-
dada mittemedikamentoosset ravi (riskifaktori-
te ja elustiili modifitseerimine). Kui peale jalgi-
misperioodi piisib stistoolne vererohk =140 mm
Hg voi diastoolne vererohk =90 mm Hg tuleks
jatkata medikamentoosse raviga keskmise ris-
kiga patsientidel ja kaaluda medikamentoosse
ravi rakendamist madala summaarse riskiga pat-
sientidel (tabel 2). Medikamentoosset ravi tuleks
pigem eelistada viimati mainitud haigete grupil
just korgemate vererohuvéartuste korral (siis-
toolne =150 mm Hg voi diastoolne =95 mm
Hg) (2-4). Viimati mainitud haigete grupis pee-
takse soovitavaks, et ravi viisi maaraksid pigem
patsiendi eelistused ja rahalised voimalused, kui
lahtumine vererdhu korgematest vaartustest. Sa-
mas tuleks arvestada, et vererdhu ravimine
kerge ja keskmise raskusastmega htipertensiooni
korral, kui hinnatav risk on madal voi keskmine,
on vahese kulu-efektiivsusega. Patsiente tuleks
informeerida, et mitmed uurimused (HDFP
(158) ja HOT (159)) on naidanud, et vaata-
mata intensiivsele vererdhu langetamisele jaab
korge riskiga patsientidel kardiovaskulaarne risk
siiski korgemaks kui patsientidel esialgse kesk-
mise riski korral. See osutab sellele, et monesid
raskeid kardiovaskulaarseid muutusi véib olla
raske taandarendada. Seetottu voib ravi, mis
terviseteenuse osutaja seisukohalt on kulu-tulus,
jadda monedele korge ja vaga korge riskiga pat-
sientidele allapoole optimaalset.

Joonisel 1 on vélja toodud raske hiiperten-
siooniga haige kasitlus. Peale raske htipertensioo-
ni diagnoosi kinnitamist peaks ravi alustama voi-
malikult kiiresti (ilma viivituseta). Seejuures ei ole
vajalik enne medikamentoosset ravi summaat-
se kardiovaskulaarse riski maaramine (antud
grupi haigetel on risk korge ka ilma taiendava-
te riskifaktoriteta). Peale medikamentoosse ravi
rakendamist tuleks pohjalikult analiiisida ka
teisi riskifaktoreid ja organkahjustuse olemasolu/
voi selle seost korgenenud vererdhuga ning va-
jadusel alustada nende ravi. Koos medika-
mentoosse raviga tuleks kindlasti anda soovitu-
si ka mittemedikamentoossete ravivotete kohta
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arteriaalse hiipertensiooni ravis (kehakaal, elu-
stiili muutmine jne.)

Antihiipertensiivse ravi
eesmark

Ravi peamine eesmark on maksimaalselt
vahendada tldist kardiovaskulaarset riski (hai-
gestumust ja suremust). Lisaks efektiivsele vere-
rohu medikamentoossele ravile tuleb (iritada
mojutada ka koiki teisi riskifaktoreid (suitsetami-
ne, duslipideemia, diabeet jt.) ning samuti ravida
kaasuvaid haigusi.

Arteriaalse vererdhu langetamise efektiiv-
sust vordlevaid uurimusi on diastoolse vererohu
kohta rohkem labi viidud kui siistoolse vererohu
kohta. Randomiseeritud vordlusuurimusi vererd-
hu langetamise intensiivsuse kohta on hetkel labi
viidud vahe (HOT (160), UKPDS (161), ABCD-
HT (162), ABCD-NT (156)) ning peamiselt on
uuritavad piirdunud diabeetikutega. Seni labi vii-
dud uurimuste meta-anallits kinnitab intensiiv-
sest vererohu langetamisest saadavat kasu dia-
beetikutel (163). Samas puuduvad seni usaldus-
vaarsed uurimused maksimaalse vererohu lange-
tamise efektiivsuse kohta mittediabeetikute seas.
Ainuke uurimus, kuhu kaasati ka mittediabee-
dikuid, oli HOT-uurimus (160). Samas ei eri-
nenud raviga saavutatud keskmine diastoolne
vererohk (2 mm Hg) sihtgruppide vahel oluliselt
(randomiseeritud vastavalt <90 mm Hg, <85
mm Hg v6i <80 mm Hg) ja uurimus ei naida-
nud olulist kardiovaskulaarsete stindmuste riski
erinevust (v.a. milokardiinfarkt) antud sihtgrup-
pide vahel. HOT-uurimuse tulmused kinnitavad,
et ei esine kardiovaskulaarse riski suurenemist
patsientide seas, keda randomiseeriti madalama
vereredhuvaartusega sihtgruppi (keskmine saavu-
tatud diastoolne vererdhk 81 mm Hg). Kuigi ala-
gruppide analiiiisis oli mitmeid puudujaéke, néi-
tas hiljuti avaldatud HOT-alauurimus (164), et J-
kujuline kover esines ainult suitsetajatel. Kui suit-
setajad hiljem analiitsist korvaldati, siis diastool-
se vererdhu vahendamine 85-It mm Hg kuni 82
mm Hg, vahendas oluliselt kardiovaskulaarseid
stindmusi mitte ainult diabeedikute seas, aga ka
korge ja véga korge riskiga (50% HOT-uurimu-
se patsientidest), varasema stidame isheemiato-
vega, (ile 65 aastaste patsientide ja naiste seas.
Varasemat insulti voi transitoorset isheemist atak-
ki podenud patsientidel naitas PROGRESS-uuri-
mus, et diastoolse vererohu langetamine 79 mm
Hg aktiivses raviriihmas, vorreldes 83 mm Hg
diastoolse vererdhu vaartusega platseebo gru-
pis, vahendas oluliselt kardiovaskulaarset haiges-
tumust ja suremust (154). Analoogseid tulemusi
andis ka HOPE-uurimus (155) siidame isheemia-
tovega patsientidel.
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Faktiruut 7.
Antihiipertensiivse ravi
eesmdrgid

Stistoolse arteriaalse vereréhu suhtes pole
enamik labiviidud uurimusi siiski téestanud vaja-
dust langetada siistoolset vererohuvaartust alla
140 mm Hg (165). Siiski - HOT-alauurimus néi-
tas suuremat kasu nendel, kellel diastoolne vere-
rohk alandati kuni 82 mm Hg (vorreldes kuni
85 mm Hg) ja stistoolne vererohk alandati kuni
142-145 mm Hg, vorreldes 145-148 mm Hg
(164). PROGRESS-uurimuses néidati suuremat
kasu 132 mm Hg ststoolse arteriaalse vererdhu
saavutamisest kui 141 mm Hg (154) ja HOPE-
uurimuses 140 mm Hg kui 142 mm Hg (155).
ALLHAT-uurimuses vahendas kloortalidoon vor-
reldes doksasosiiniga (166) ja kloortalidoon vor-
reldes lisinopriiliga (167) oluliselt insultide sage-
dust. Hilisem analiitis naitas, et grupid erinesid
just raviga saavutatud siistoolsete vererohuvaar-
tuste poolest. ALLHAT-uurimuse tulemused néi-
tasid suuremat kasu 134 mm Hg siistoolsest vere-
rohust kui 136 mm Hg.

Diabeedihaigetega labi viidud uurimused
erineva intensiivsusega vererohu langetamisest
(168) on naidanud, et kardiovaskulaarse sure-
muse vahenemine ravitud diabeedihaigetel on
seotud jargmiste siistoolse/diastoolse arteriaalse
vererohu vaartustega: 144/82 mm Hg UKPDS-
uurimuses (161), 144/81 mm Hg HOT-uurimu-
ses (160, 164) ja 140/77 mm Hg MICROHOPE-
uurimuses (169). Labi viidud uurimused on kin-
nitanud, et diabeetikutel tuleks saavutada raviga
77-82 mm Hg diastoolse arteriaalse réhu vahe-
mik. Samas jaab stistoolne vererohk enamikes
uurimustes tle 140 mm Hg. Ainult kahes ABCD-
uurimuses suudeti saavutada madalamad vere-
rohuvaartused (132/78 mm Hg ABCD-HT-uuri-
muses (162) ja 125/75 mm Hg ABCD-NT-uuri-
muses (156)). Vaatamata intensiivsele vererdohu
langetamisele jaid tulemused siiski tagasihoidli-

= Ravi peamine eesmark on maksimaal-
selt vahendada uldist kardiovaskulaar-
set riski (haigestumust ja suremust).
Lisaks efektiivsele vererhu medika-
mentoossele ravile tuleb dritada moju-
tada ka kdiki teisi riskifaktoreid (suitse-
tamine, dslipideemia, diabeet jt) ning
samuti ravida kaasuvaid haigusi.
Tuginedes l&biviidud tdenduspdhistele
uurimustele, on soovitav saavutada
antihlpertensiivse raviga koigil hiiper-
tooniatdve haigetel sustoolse ja dias-
toolse vererbhu vaartus alla 140/90
mm Hg vdi veelgi madalamale, kui pat-
sient peaks seda taluma. Kdigil diabee-
tikutel on soovitav saavutada arteriaal-
se vererbhu vaartus alla 130/80 mm
Hg. Samas v0ib osutuda keeruliseks
stistoolse arteriaalse vererdhu langeta-
mine alla 140 mm Hg, seda eriti vane-
matel inimestel.

keks (ABCD-HT-uurimuses (162) vahenes oluli-
selt tildine suremus ja ABCD-NT-uurimuses in-
sultide osakaal (156)). Prospektiivse uurimuse
UKPDS raames (170) naidati olulist seost siis-
toolse arteriaalse vererdhu ja mikro- ning mak-
rovaskulaarsete komplikatsioonide sageduste va-
hel diabeedihaigetel (sagedus kasvas jatkuvalt
alates 120 mm Hg).

Uurimusi intensiivse arteriaalse vererohu lan-
getamise efektiivsusest mittediabeedikutest nee-
ruhaigete seas on labi viidud véhe ning tulemu-
sed on ebapiisavad. HOT-uurimus, kuhu oli kaa-
satud patsiendid plasma kreatiniiniga >115 umol/
I (>1,3 mg/dl) voi plasma kreatiniiniga >133
wmol/l (>1,5 mg/dl), ei leidnud intensiivsest vere-
rohu langetamisest hoolimata (139/82 mm Hg
vorreldes 143/85 mm Hg) kardiovaskulaarsete
stindmuste sageduse olulist vahenemist. Samas
ei ole tiheski uurimuses taheldatud, et vererohu
alandamine raviga pohjustaks kardiovaskulaarse
riski suurenemist.

Kokkuvéttes, tuginedes labiviidud tdenduspo-
histele uurimustele, on soovitav saavutada anti-
hiipertensiivse raviga koigil hiipertensiooniga
haigetel sistoolse ja diastoolse vererohu vaartus
alla 140/90 mm Hgvéi veelgi madalamale, kui pat-
sient peaks seda taluma. Koigil diabeetikutel on
soovitav saavutada arteriaalse vererohu véar-
tus alla 130/80 mm Hg (tabel). Samas ei pruugi
eelpool mainitud eesmark olla alati saavutatav.
Nii voib kujuneda keeruliseks siistoolse vererd-
hu langetamine alla 140 mm Hg vanematel ini-
mestel. Antud juhistes maaratud vererdhu piir-
vaartuste saavutamine raviga on oma soovitus-
telt sama jaik nagu varasemad juhised (2), kuid
jatab siiski arstile voimaluse teha otsus ka antud
indiviidist 1ahtudes.

Lisaks on ravi efektiivsuse hindamisel oluline
teada, et kodus moodetud vererdhu vaartused
on arstikabinetis maaratud vaartustest siistoolse
vererchu korral keskeltlabi 5-15 mm Hg ja dias-
toolse vererohu korral 5-10 mm Hg madalamad.
Need erinevused on tavaliselt suuremad, kui ars-
tikabinetis on vererohk kérge, muutudes véikse-
maks, kui arstikabinetis registreeritud vererdhud
on niisugused, nagu on soovitatud ravi eesmar-

kides (65).

Mittemedikamentoossed meetmed
hiipertensiooni ravis

Eluviisi hindamist ja modifitseerimist peab
rakendama koigil patsientidel, olenemata sellest,
kas on tegemist normaalse-kdrge arteriaalse vere-
rohuga v6i vajab patsient juba medikamentoosset
ravi. Eesmérgiks on langetada arteriaalset vere-



rohku ja kardiovaskulaarset riski ning saada kont-
rolli alla ka teised riskifaktorid. Eluviisi korrigeeri-
mine on tanapéeval laialt levinud ning tuleks ka
koigi patsientide puhul rakendada: suitsetamisest
loobumine, kaalu langetamine, liigse alkoholitar-
bimise vahendamine, kehalise aktiivsuse suuren-
damine, korge soolatarbimise vahendamine ning
tervislik toitumine (juur- ja puuviljade hulga suu-
rendamine ning kiillastatud rasva ja rasva pée-
vakoguse piiramine. Tervislikku toitumist tuleks
alati propageerida. Siiski pole naidatud, et ainu-
liksi eluviiside muutmisega on véimalik hiiper-
toonikutel kardiovaskulaarseid tiisistusi vahenda-
da. Raviarst ei tohiks medikamentoosse ravi lisa-
misega pohjendamatult viivitada, eriti kdrge riski-
ga patsientide korral.

Suitsetamisest loobumine

Mittekardiovaskulaarsete ja kardiovaskulaar-
sete haiguste, s.h. insuldi ja stidame isheemiato-
ve preventatsioonis saadakse just suitsetamisest
loobumisel kdige enam kasu (171). Inimesed,
kes on loobunud suitsetamisest enne keskiga,
omavad reeglina samasugust véljavaadet haigus-
te suhtes nagu mittesuitsetajadki. Kuigi kroonili-
se suitsetamise moju vererohule on véike (172)
ja suitsetamisest loobumine ei langeta vererdh-
ku (173), suureneb suitsetamisega hiippeliselt til-
dine kardiovaskulaarne risk (171). Seepérast
peaks koiki suitsetavaid hiipertoonikuid ndusta-
ma suitsetamisest loobuma. Lisaks on uurimu-
sed naidanud, et suitsetamine voib hairida mo-
nede antihiipertensiivsete ravimite, naiteks B-
adrenoblokaatorite, kasulikku toimet (174, 175)
ja takistada antihlipertensiivste ravimite mak-
simaalset antihlipertensiivset toimet (164).
Vajadusel tuleks soovitada nikotiini asenduste-
raapiat (176, 177) voi buspiroonravi (177, 178),
kui nad on ohutud antud haigele ja kergendavad
suitsetamisest loobumist.

Liigse alkoholitarbimise vihendamine

Alkoholi tarvitamise, arteriaalse vererohu
ja vererohu leviku vahel populatsioonis on nai-
datud lineaarset seost (179). Suured alkoholi-
kogused on seotud suurenenud insuldi riskiga
(180) (seda just vaga suurte joomapidude kor-
ral). Alkohol véhendab ka antihlipertensiivse
ravi efektiivsust, mis siiski moodub (80% juh-
tudest) liigse alkoholi tarbimise vahendamisel
1-2 nadala jooksul (181). Peale rohke alko-
holikoguse tarbimise lopetamist (viis voi roh-
kem napsi paevas) voib vererdhk tousta mar-
gatavalt. Seetottu voib antud patsientidel diag-
noosida hiipertensiooni nadala alguses, mis
on tingitud harjumusest nadalavahetusel alko-
holiga liialdada. Hupertoonik peaks piira-
ma alkoholi tarbimist 20-30 grammi meeste ja
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10-20 grammi etanoolini péevas naiste puhul.
Patsiente tuleks hoiatada suurenenud insuldiriski
eest peale alkoholi rohket tarbimist.

Kaalu langetamine ja kehalise aktiivsu-

se suurendamine

Liigene kehakaal soodustab vererohu tousu
ning arteriaalse htipertensiooni arengut (182).
Kaalu langetamine alandab (ilekaalulistel vere-
rohku ja avaldab kasulikku toimet teiste riski-
faktorite, nagu insuliinresistentsuse, diabeedi,
hiiperlipideemia ja vasaku vataskese hiipertroo-
fia osas. Lisaks kaalu langetamisele on véimalik
vererohku langetada regulaarse kehalise aktiiv-
suse suurendamise (183), liigse alkoholitarbimi-
se (184) ja korge soolatarbimise vahendamisega.
Fuisiline tervis on tugev kardiovaskulaarse sure-
muse prognoosija, olles soltumatu vererohust ja
teistest riskifaktoritest (186). Vaheliikuvatele kor-
genenud vererohuga patsientidele tuleb soovi-
tada moodukaid regulaarseid aeroobseid harju-
tusi, nagu kiire kaimine, sérkjooks voi ujumine
3045 minuti jooksul 3-4 korda nadalas (187).
Treeningu mahu arvutamisel peaks lahtuma pat-
siendi stimptomitest, tildisest kardiovaskulaarsest
riskist ja kaasnevatest haigustest. Isegi moodukas
— véhene kehaline aktiivsus voib langetada siis-
toolset vererohku 4-8 mm Hg (188-190). Samas
isomeetrilised harjutused, nagu raskuse tostmine,
voivad avaldada vererohku tostvat efekti ja sel-
listest harjutustest tuleks hoiduda. Kui vererdhk
on halvasti ohjatud, aga samuti raske hiiperten-
siooni korral, tuleks liigsest fitsilisest koormusest
loobuda, kuni on sobiliku raviskeemiga vererdhk
normaliseeritud.

e Eluviiside hindamist ja modifitsee-
rimist peab rakendama kdigil pat-
sientidel, olenemata sellest, kas on
tegemist normaalse-kdrge arteriaal-
se vererbhuga voi vajab patsient juba
medikamentoosset ravi. Eesmargiks
on langetada arteriaalset vererdhku
ja kardiovaskulaarset riski ning saada
kontrolli alla ka teised riskifaktorid.

= Mittemedikamentoossed meet-
med, mis langetavad vererdhku
voi kardiovaskulaarset riski ja mille
korrigeerimimist tuleks kdigi patsienti-
de puhul ka rakendada:

- suitsetamisest loobumine

- kaalu langetamine

- liigse alkoholitarbimise vdhendamine

- kehalise aktiivsuse suurendamine

- kdrge soolatarbimise vahendamine

- tervislik toitumine (juur- ja puuvilja-
de hulga suurendamine ja kiillasta-
tud rasva ning rasva péevakoguse pii-
ramine

Faktiruut 8.
Mittemedikamentoossed
meetmed hiipertensiooni
ravis
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Faktiruut 9.
Siindmuspohiste kliini-
liste randomiseeritud
uurimuste negatiivsed ja
positiivsed kiiljed

Korge soolatarbimise vihendamine ja

tervislik toitumine

Epidemioloogilised uurimused on néida-
nud, et toiduga saadav soola kogus soodustab
vererohu tousu ja hiipertensiooni tldist levikut
(191). Vahene kaaliumisisaldus toidus suurendab
omakorda liigse soola vererohku tostvat efekti.
Randomiseeritud kontrollitud uurimused hiiper-
toonikutel on naidanud, et soola tarbimise vahen-
damine 180 mmol/l (10,5 g) - 80-100 mmol
(4,7-5,8 g) péaevas langetab arteriaalset rohku
keskmiselt 4-6 mm Hg (192). Kombineerides
soolatarbimist teiste tervislike toitumise soovi-
tustega, on véimalik saavutada veelgi efekiiv-
sem vererohu langus (193). Oige toitumine tagab
ka ravimite parema antihiipertensiivse efekti.
Patsientidele tuleb soovitada hoiduda soola lisa-
misest toidule, loobuda tilesoolatud toidust ja
tarvitada toiduaineid, mis on valmistatud natu-
raalsetest koostisosadest, sisaldades rohkem kaa-
liumi. Probleemide korral peaks konsulteerima
dietoloogiga. Haiged peaksid tarvitama pée-
vas rohkem puu- ja juurviliu (194), s6éma roh-
kem kala (195) ja vahendama péevast kiillas-
tatud rasva ja kolesteroolirikast toitu. Hiljutine
DASH-uurimus naitas, et niisugune dieet voiks
langetada vererdhku ja modifitseerida mitmeid
kardiovaskulaarseid riskifaktoreid (196).

Vaartused

» Randomiseerimine on kindlam viis val-
tida stistemaatilist viga

< Suur hulk patsiente tagab piisava sta-
tistilise jou, et saavutada usaldusvaar-
ne erinevus uurimuse esmases eesmar-
gis

e Enamik hindamise 18pp-punkte on té&p-
selt maaratletud kliiniliselt olulised
stindmused.

Puudused

e Uurimistulemuste ekstrapoleerimi-
ne erineva riskitasemega haigetele on
kahtlase vaartusega

e Enamikul uurimustest pole piisavat
joudu teiseste 18pp-punktide hindami-
seks

» Patsiendi kdsitlus ravimuurimustes eri-
neb reeglina oluliselt haige ké&sitlusest
igapaevases meditsiinis

= Ravisoovituste jargimine patsientide
poolt on ravimuurimustes palju kérgem
kui Kliinilises praktikas

< Kontrollitud randomiseeritud uurimu-
sed kestavad 4-5 aastat, samas kesk-
ealise hiipertooniku eeldatav eluiga on
20-30 aastat.

Hiipertensiooni medikamentoosne ravi

Sissejuhatus

Medikamentoosse ravi soovitustele eelnes
kattesaadava toendusmaterjali (suurtes rando-
miseeritud uurimustes fataalsed ja mittefataal-
sed stindmused) analiiiis antihiipertensiivse ravi-
ga saadud kasu ja antihiipertensiivsete ravimite
klassidega saadud vorreldava kasu kohta. Samas
on siindmustele baseeruvatel ravimuurimustel
ka mitmeid puudujaéke. Uurimustes kasutatakse
patsientide randomiseerimisel mitmeid selektsioo-
nikriteeriume. Et suurendada uurimuste statistilist
joudu, kaasatakse uurimustesse reeglina ainult
korge riskiga patsiente. Mittekomplitseeritud voi
madala riskiga korgenenud arteriaalse vererohu-
ga haiged on aga niisugustes uurimustes harva
esindatud. Ranged jalgimisvisiidid ja patsiendi
kasitlus erineb ravimuurimustes oluliselt haige
kasitlusest igapaevases meditsiinis. Uks koige
suuremaid randomiseeritud uurimuste puudujaa-
ke on nende suhteliselt lithike kestvus (4-5 aas-
tat), arvestades aga keskealise patsiendi kesk-
mist eluiga, peaks vererdhu ravi kestma 20-
30 aastat (34, 197). Erinevate vererdhuravimi-
te klassidega labiviidud uurimustes seatakse tiles
mitmed vahepealsed teisesed eesmargid (nai-
teks subkliiniline ogrankahjustuse muutumine).
Vahepealsete jarelduste tegemine ei oma aga
sama kaalu kui uurimuse rangelt piiritletud 16pp-
eesmargid, nagu fataalsed ja mittefataalsed miio-
kardiinfarktid voi insuldid, kardiovaskulaarne ja
lildine suremus. Tihti kasutatakse uurimustes ka
palju l6dvemalt piiritletud eesmarke, nagu stida-
me paispuudulikkus (Kliiniliselt oluline, kuid tih-
tilugu baseerub ainult arsti subjektiivsel hin-
damisel), hospitaliseerimine, stenokardia, parg-
arterite revaskulariseerimine jne. Teadmised,
et subkliinilise organkahjustuse regressioon voi
vdhendamine on seotud kardiovaskulaarsete
stiindmuste véhenemise riskiga, pohinevad siis-
ki kaudsel hinnangul. Suur hulk téenduspohist
informatsiooni viitab, et mitmel muutusel on
siiski ennustav joud tulevaste fataalste ja mitte-
fataalsete stindmuste suhtes. Seetottu mitmete
randomiseeritud uurimuste teisesed eesmérgid ja
nende tulemused on ravijuhistes antud kokkuvot-
valt. Metaboolsete parameetrite muutused, nagu
LDL-kolesterool voi HDL-kolesterool, seerumi
kaalium, gliikoosi tolerantsus, metaboolne stind-
room vo6i diabeet ja nende muutused raviga, on
antud ravijuhistes tldise kardiovaskulaarse riski
hindamisel arvesse voetud.

Haigestumise ja suremuse lopppunkti-
del péhinevad uurimused, mis vérdlevad ak-
tiivset ravi ja platseebot

Enamiku nende uurimuste l6pptulemuste
puhul on tehtud meta-analiitis eesméargiga saada
kas tapsemat ja suurema Uldistamisjouga jareldu-
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Fataalsete sindmuste ja kombineeritud fataalsete ning mittefataalsete stindmuste suhteli-
se riski vahenemine aktiivset antihlipertensiivset ravi platseeboga vai mitte ravimisega

vOrreldes
Siistoolne-diastoolne Isoleeritud siistoolne
hiipertensioon hiipertensioon
Riski vahenemine P Riski vahenemine P
Suremus
Uldsuremus -14% <0,01 -13% 0,02
Kardiovaskulaarne suremus -21% <0,001 -18% 0,01
Mittekardiovaskulaarne suremus -1% NS NS
Fataalsed ja mittefataalsed sindmused
Insult —42% <0,001 -30% <0,001
Koronaarsed siindmused -14% <0,01 -23% <0,001

sed voi leida vastused alariihmadega seotud kiisi-
mustele, mis jaavad vastuseta Uksikuurimuses
(198). Tabel 6 votab kokku meta-analiiisi, kus
vaatluse all olid uurimused pealmiselt stistool-
se-diastoolse hiipertensiooniga (5, 199) ja vane-
matel patsientidel isoleeritud siistoolse hiiperten-
siooniga (200). Antihiipertensiivne ravi vahen-
das oluliselt ja analoogselt kardiovaskulaarset ja
lildsuremust molemas eelpool kirjeldatud grupis.
Collin et al. (5) tahendas olulist fataalsete insultide
vahenemist (-45%; p<0,001), kuid mitte fataal-
sete koronaarhaiguste vahenemist (-11%; NS).
See voib olla seotud vanusega, sest koronaarne
suremus vahenes oluliselt (-26%; p<0,001) va-
nemate ststoolse-diastoolse hiipertensiooniga
patsientide seas (201). Samas vahenesid oluliselt
koik fataalsed ja mittefataalsed insuldid ja koik
koronaarsed stindmused mélemas hiipertensioo-
nitiitibi grupis. The Blood Pressure Lowering
Treatment Trialists thendus (163) teostas eral-
di meta-analitsi platseebo-kontrollitud uurimus-
test, kus aktiivseks raviks kasutati kaltsiumanta-
goniste voi angiotensiini konventeeriva ensti-
mi inhibiitoreid. See uurimus naitas samasu-
gust kardiovaskulaarsete stindmuste vahenemist
nagu uurimustes, kus aktiivseks raviks kasutati
diureetikume voi beeta-adrenoblokaatoreid.

Kardiovaskulaarsete stindmuste risk, eriti
siidame isheemiatdbi, erineb oluliselt meeste ja
naiste vahel. Pole veel taiesti selge individuaal-
sete uurimuste alusel, kas antihiipertensiivne
raviga kardiovaskulaarse riski vahenemine sol-
tub ka soost. Sellele juhtis tahelepanu INDANA-
uurimuse grupp, mis teostas meta-analiitisi seits-
mest randomiseeritud kontrollitud uurimusest
(202). Meta-anallitis kaasas kokku 40 777 pat-
sienti, kellest 49% olid mehed. Meeste gru-
pis, kes said aktiivset ravi, vahenes statistiliselt
tldsuremus (-12%; p=0,01), insultidest poh-
justatud (-43%; p<0,001) ja koronaarne sure-

mus (-17%; p<0,01) ning koik fataalsed ja
mittefataalsed kardiovaskulaarsed stiindmused
(-22%; p=0,001), insuldid (34%; p<0,001)
ja koronaarsed siindmused (-18%; p<0,001).
Naiste grupis, kus koikide siindmute sagedus oli
tunduvalt véaiksem kui meeste grupis, vahene-
sid aktiivse ravi grupis statistiliselt oluliselt fataal-
sed insuldid (-29%; p<0,05) ja kombineeritud
fataalsed ja mittefataalsed kardiovaskulaarsed
siindmused (-26%; p=0,001) ja insuldid (-38%;
p<0,001). Samas statistiliselt olulist vahenemist
teiste stindmuste suhtes ei esinenud. Séltumata
l6pptulemustest, $ansside suhe ravi- ja kontroll-
grupis ei erinenud naiste ega meeste puhul. Ei
esinenud olulist interaktsiooni ravimise ja soo
vahel, seega tildine kardiovaskulaarne riski véhe-
nemine tundub olevat (thesugune meeste ja nais-
te seas.

Lisaks on hiljuti avaldatud uurimused, mida
pole veel liilitatud eelpool mainitud meta-analiii-
sidesse. SCOPE-uurimus (203) kaasas 4973 va-
nemat hiipertooniaga patsienti ja randomiseeris
patsiendid angiotensiin Il retseptorantagonistile,
kandesartaanile, voi platseebole. Kuna vererohu
paremaks ohjamiseks oli haigetele lubatud anda
lisaks uurimuseravimile ka muid ravimeid, siis
uurimus 16ppes kui kandesartaani vordlemine
kontrollgrupiga, kes said muud antihtipertensiivset
ravi. Vererdhk langes enam kandesartaan- (3,2/
1,6 mm Hg) kui platseebogrupis. Esmaste uuri-
muse-eesmarkide osas (insuldid, miiokardiinfark-
tid, kardiovaskulaarne surm) esineb nende sage-
duses méningane langus uurimusravimi grupis
(-11%; p=0,19) ja teisese eesmargi mittefataalse-
te insultide osas oli statistiliselt oluline vahenemi-
ne (-28%; p=0,04). Teised platseebo-kontrollitud
uurimused angiotensiini Il retseptorantagonistide-
ga, lorsataani (204) ja irbesartaaniga (205, 206),
kuhu kaasati Il tlitibi diabeetikud ja nefropaatiaga
haiged, jareldasid, et ravi oli kiill renoprotektiivne,

Tabel 6
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aga ei olnud tdendust selle kohta, et oleksid
paranenud teised kardiovaskulaarsed eesmargid.
Samas oli antud uurimustes liiga véhe patsiente,
et antud tulemused oleksid statistiliselt olulised.
Kokkuvotteks voib jareldada hiljuti avaldatud
platseebo-kontrollitud uurimustest, et vererohu
langetamine angiotensiin Il retseptorantagonisti-
dega voib samuti olla kasulik, eriti just insultide,
diabeetilise nefropaatia ja neeruhaiguste progres-
siooni preventsioonis.

Haigestumist ja suremust vordlevad

suured randomiseeritud uurimused

erinevate antihiipertensiivsete ravimite

kasutamisega

Viimasel 5 aastal on mitmed platseebo-
kontrollitud randomiseeritud uurimused vorrel-
nud antihlipertensiivset ravi erinevate preparaa-
tidega. Koige sagedamini on vanemaid antihii-
pertensiivsete ravimite klasse (diureetikumid,
beeta-adrenoblokaatorid) vorreldud uuemate
ravimklassidega (kaltsiumantagonistid, AKE-
inhibiitorid, angiotensiin 1l retseptorblokaato-
rid, alfa-adrenoblokaatorid). Harvem on vorrel-
dud omavahel preparaate uuematest ravimklas-
sidest. Hiljuti teostatud tiheksa ravimuurimuse
lilevaates, milles kokku osales 67 435 patsienti
(100, 176, 207-213), vorreldi kaltsiumantagonis-
te vanemate ravimitega (214). Mitte (ihegi hinna-
tud tulemi osas ei leitud statistiliselt olulist erine-
vust, s.h. tldsuremuse ja kardiovaskulaarse sure-
muse osas, koikide kardiovaskulaarsete stind-
muste, insuldi, siidamelihase infarkti ja siidame-
puudulikkuse osas (0,11<P<0,95). Kaltsium-
antagonistide voimaliku paremuse kirjeldami-
seks kasutatud summaarne Sansside suhe ei
erinenud riihmiti oluliselt Uldsuremuse jaoks
(0,98; 95% usaldusvaarse intervalliga 0,92-1,03;
P=0,42), kardiovaskulaarse suremuse jaoks
(1,03; 95% usaldusvaarse intervalliga 0,95-0,11;
P=0,51), koikide kardiovaskulaarsete stindmus-
te jaoks (1,03; 95% usaldusvaarse intervalli-
ga 0,99-1,08; P=0,15) ja stidamelihase infark-
ti jaoks (1,02, 95% usaldusvaarse intervalli-
ga 0,95-1,10; P=0,61). Ravi kaltsiumantago-
nistidega kaitses monevorra paremini fataalse
ja mittefaalse insuldi eest vorrelduna teiste ravi-
mitega. Kaltsiumantagonistidega labi viidud
liheksa uurimuse jaoks oli summaarne Sanssi-
de suhe 0,92 (95% usaldusvaarsuse intervalli-
ga 0,84-1,01; P=0,07). Statistiliselt oluline eri-
nevus tekkis (0,90; 95% usaldusvéarse inter-
valliga, P=0,02), kui kaasatud uurimustest lili-
tati vélja CONVINCE-uurimus kaltsiumantago-
nist verapamiiliga (213). Analtiisi pohjal sel-
gus, et siidamepuudulikkuse korral on Kliinili-
ne kasu kaltsiumantagonistidega véaiksem kui
teiste ravimitega. Tulemus ei soltunud sellest,
kas CONVINCE-uurimus lilitati kogumi analiiisi
(1,33; 95% usaldusvaarse intervalliga 1,22-1,44;

P>0,0001) voi jaeti sellest valja (1,33; 95% usal-
dusvaarse intervalliga 1,22-1,46; P<0,0001).

Viies uurimuses on vanemaid ravimrithmi vor-
reldud AKE-inhibiitoritega. Hinnatud uurimustes
kaasati kokku 46 553 patsienti (167, 209, 215-
217). Ulevaates olid AKE-inhibiitorite paremust
naitav summaarne $ansside suhe mitteoluline tild-
suremuse jaoks (1,03; 95% usaldusvaarse interval-
liga 0,95-1,06; P=0,88), kardiovaskulaarse sure-
muse jaoks (1,02; 95% usaldusvaarse intervalliga
0,94-1,11; P=0,62), koikide kardiovaskulaarsete
stindmuste jaoks (1,03; 95% usaldusvaéarse inter-
valliga 0,94-1,12; P=0,59), miokardiinfark-
ti jaoks (0,97; 95% usaldusvaarse intervalli-
ga 0,90-1,04; P=0,39) ja stidamepuudulikku-
se jaoks (1,04; 95% usaldusvaarse intervalli-
ga 0,89-1,22; P=0,64). Vanemate ravimitega
vorreldes kaitsesid AKE-inhibiitorid pisut enam
insuldi vastu, summaarse $ansside suhtega 1,10
(95% usaldusvaarse intervalliga 1,01-1,22;
P=0,64). Statistiliselt olulised erinevused vane-
mate ravimite ja AKE-inhibiitorite vahel puudu-
sid kogusuremuse ja kardiovaskulaarse suremu-
se, miokardiinfarkti ja siidamepuudulikkuse osas
(0,16<P<0,88), ilmselt tingituna AKE-inhibii-
toritega teostatud uurimuste heterogeensusest.
Kontrastina, koikide kardiovaskulaarsete siind-
muste (P=0,006) ja siidamepuudulikkuse jaoks
(P=0,04) esines oluline heterogeensus, tingituna
uurimuse ALLHAT tulemustest (167). Vorrelduna
Kkloortalidooniga esines ALLHAT-is nendel pat-
sientidel, kes tarvitasid AKE-inhibiitorit lisinoprii-
li, suurem risk insuldiks (1,15, 95% usaldusvaar-
se intervalliga 1,02-1,30, P=0,02), sidamepuu-
dulikkuseks (1,19, 95% usaldusvaarse intervalli-
ga 1,07-1,31, P<0,001) ning sellest tulenevalt
ka kombineeritud kardiovaskulaarseks haiguseks
(1,10, 95% usaldusvaarse intervalliga 1,05-1,16,
P<0,001). Sama oli varasemalt demonstreeritud
kloortalidooni vordlemisel alfa-adrenoblokaator
doksasosiiniga, mistottu ALLHAT-uurimuse see
haru oli ka enneaegselt katkestatud (166).

Kuigi ALLHAT on suurim topeltpime uuri-
mus, mis htipertoonikutel kunagi labi on viidud,
on tema tulemusi raske tolgendada real pohjus-
tel — voimalik, et just nendest on tingitud hete-
rogeensus ALLHAT-uurimuse ja teiste uurimus-
te tulemustes.

1. Uurimuses ALLHAT oli 90% patsientidest
juba randomiseeritud antihiipertensiivseks ravi-
miks, milleks koige sagedamini oli diureetikum.
Seega ALLHAT testis diureetikumiga jatkami-
se reziimi uu(t)e ravimi(te) lisamise skeemiga.
Patsientidel, kes said diureetikume latentse voi
kompenseeritud stidamepuudulikkuse raviks,
katkestati nende senine ravi, kui nad ei olnud
randomiseeritud raviks kloortalidooniga.

2. Vorreldes kloortalidooniga, oli siistool-
ne vererohk korgem ravimisel doksasoniiniga



(+2,0 mm Hg), amlodipiiniga (+1,1 mm Hg)
ja lisinopriiliga (+2,3 mm Hg ja 4 mm Hg afro-
ameeriklastel). Oletatavasti seletab see, miks
Kaplan-Meier'i kdverad hakkasid lahknema kohe
peale randomiseerimist siidamepuudulikkuse
osas ja umbes 6 kuud hiliem ka insuldi osas.

3. Stumpatoliiiitiliste ravimite (atenolool,
Klonidiin ja/véi reserpiin) kasutamisega raviars-
ti dranagemisel tekitati monevarra kunstlik olu-
kord, mis ei kajasta niiidisaegset ravirutiini ja
mida tavaliselt ei soovitata. Simpatoltittikumide
kasutamisel koos diureetikumidega véimen-
datakse vererohu langust rohkem kui nende
kasutamisel koos AKE-inhibiitorite ja alfa-
adrenoblokaatoritega.

4. ALLHAT-Hs ei kasutatud siistemaatilist
16pptulemi hindamist, mis oleks véinud iseéra-
nis mojutada nn. pehmeid tulemeid, nagu stida-
mepuudulikkus.

Hoolimata nimetatud vajakajaamistest, saab
jareldada kas ainutiksi ALLHAT-i pohjal (166,
167) voi tema kombinatsioonist teiste uurimus-
tega, et antihiipertensiivsest ravist saadav kasu
on suuresti maaratud vereréhu langusega. Va-
rasemalt on sellele osutanud vererohku alanda-
va ravi uurijate kollaboratsioon (Blood Pressure
Lowering Treatment Trialists’ Collaboration) (163)
ja 1999. aasta Maailma Terviseorganistatsiooni ja
Rahvusvahelise Hiipertensiooni Uhingu ekspert-
arvamused (2). Sellist jareldust toetab ka hil-
juti 16ppenud INVEST-uurimus. INVEST hin-
das siidame isheemiatovega hiipertoonikutel 2
ravireziimi - kaltsiumantagonist verapamiili,
mida sageli kombineeritakse AKE-inhibiitoriga
(trandolapriil), vorreldi beeta-adrenoblokaatoriga,
kombinatsioonis diureetikumiga. INVEST ei leid-
nud rithmade vahel olulisi erinevusi primaarsetes
tulemites (lildsuremus, mittefataalne muiokardi-
infarkt, insult) ja sekundaarsetes tulemites.

Hiljuti on 2 suures uurimuses hinnatud uut
ravimklassi antihiipertensiivses ravis - angio-
tensiin 1l retseptorblokaatoreid. LIFE-uurimuses
vorreldi vasaku vatsakese hiipertroofiaga hiiper-
toonikutel angiotensiin I retseptorblokaatorit
losartaani beeta-adrenoblokaator atenolooliga.
Uurimus, mille pikkuseks oli keskmiselt 4,8 aas-
tat, oli losartaaniga ravimisel 13% vahem olu-
lisi kardiovaskulaarseid siindmusi (statistiliselt
oluline, P=0,021). Peamine erinevus riihmade
vahel tekkis oluliselt vaiksemast insultide arvust
losartaaniga ravimisel — 25% vahem (P=0,001).
Seejuures vererohu vaartused ei erinenud riih-
miti.

SCOPE-uurimus algatati vanuritest hiiper-
toonikutel kandesartaani ja platseebo vordlu-
sena. Eetilistel kaalutlustel alustati siiski 85%-1
platseebo-riihma patsientidest antihiipertensiivset
ravi — enamasti kasutati diureetikume, beeta-
adrenoblokaatoreid véi kaltsiumantagoniste.
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Seega kujunes uurimusest kandesartaani vordlus
teiste antihtipertensiiivsete ravimitega 3,7 aasta
jooksul. Uurimuse loppedes leiti 11% vahem
suuremaid kardiovaskulaarseid stindmusi ravi-
misel kandesartaaniga (mis oli statistiliselt eba-
oluline) ja mittefataalsete insultide tekkesagedu-
se vahenemine 28%, mis oli statistiliselt oluline
(P=0,04). Kandesartaaniga ravimisel olid vere-
rohu vaartused pisut madalamad (3,21/1,6 mm
Hg).

Randomiseeritud uurimused, mis on
hinnanud ravi toimet nn. vahepealsete-
le tulemitele (vasaku vatsakese hiipertroo-
fia, arterite seinte aterosklerootilised muu-
tused, neerufunktsioon, esmaselt diagnoosi-
tud diabeet).

Vasaku vatsakese htipertroofia (VWH)

Paljud uurimused on hinnanud antihiiper-
tensiivse ravi toimet hiipertensiooniga seotud
VVH-le, kasutades selleks enamasti ehho-
kardioskoopiliselt maaratud vasaku vatsakese
massi muutuseid. Siiski on vaid véhestel uuri-
mustel Onnestunud piisavalt selgeid kriteeriu-
me jargides anda usaldusvéarset informatsioo-
ni. Nonda ei suuda ka uurimuste meta-analiitis
anda loplikke vastuseid antihiipertensiivse ravi
toimest vasaku vatsakese hiipertroofiale (219,
220). Uurimustes patsientidega, kellel esineb
VVH, ei saa kasutada platseebo-kontrollitud uuri-
musedisaini, vaid peab vordlema aktiivseid ravi-
reziime omavahel. Vaikeste erinevuste esiletoo-
miseks statistilise jouga tuleb kaasata suur hulk
patsiente, kelle hindamisel tuleb olla &armiselt
ettevaatlik interpreteerimisvigade tekkimise suh-
tes juhul, kui ehhokardioskoopiliste salvestus-
te lugemine ei toimu pimendatud protokolli alu-
sel. Karmidele kriteeriumidele vastavad uurimu-
sed pole seni leidnud tiheseid vastuseid VVH-
patsientidel. Nonda leidis LIVE-uurimus (221),
et diureetikum indapamiid on VVH vahendami-
ses tohusam kui AKE-inhibiitor enalapriil - eri-
nevus ei ilmnenud mitte 6 kuu, vaid alles 12
kuu pérast (221). Uurimused ELVERA (222),
PRESERVE (223) ja FOAM (224) néitasid vord-
set VVH véhenemist AKE-inhibiitorite (vasta-
valt - lisinopriil, enalapriil ja fisonopriil) ja kalt-
siumantagonistidega (vastavalt — amlodipiin,
nifedipiiin ja amlodipiin). CATCH-uurimuses leiti
vordne VVH vahenemine angiotensiin Il ret-
septorblokaatori kandesartaani ja AKE-inhibii-
tor enalapriiliga (225). ELSA-uurimus demonst-
reeris vordset VVH vahenemist 1 ja 4 aasta mo6-
dudes kaltsiumantagonisti latsidipiiniga ja beeta-
adrenoblokaator atenolooliga (226). Angiotensiin
II retseptorblokaatorite ja beeta-adrenoblokaatori
atenolooli vordlustes on naidatud suuremat VVH
véhenemist angiotensiin Il retseptorblokaatori-
te kasutamisega (227-229). VVH vahenemise-
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ga on saadud soodne toime vasaku vatsakese
stistoolsele funktsioonile (230). Pikaajaline suu-
remahuline LIFE-uurimus (218) on eriti oluli-
ne, astudes tihte ritta Framinghami uurimuse-
ga (231) ja HOPE-andmetega (232), naidates,
et 5-aastaga losartaaniga ravimisel saadud VVH
vahenemisega (hinnatuna ehhokardiograafiliselt)
kaasnes kardiovaskulaarsete stindmuste véiksem
tekkimissagedus. Sama leidis LIFE-alauurimus
(233), milles VVH hinnati ehhokardioskoopiliselt
ja kinnitusid varasemate vaiksemate uurimus-
te tulemused (234, 235). Huvitav on markida,
et teises uurimuses (REGAAL) leiti losartaani ja
atenolooli vordlemisel, et kuigi jai napilt saavuta-
mata statistiliselt usaldusvéarne vasaku vatsake-
se massi vahenemine raviga, vahenes losartaani-
rithmas oluliselt natriureetilise peptiidi kontsent-
ratsioon (229). Atenolooli-riihmas natriureetilise
peptiidi kontsentratsioon hoopis suurenes. See
osutab losartaani ja atenolooli vastandlikule toi-
mele vasaku vatsakese venitatavusele. Tulevikus
planeeritavad uurimused peaksid hindama mitte
liksnes vasaku vatsakese massi, vaid raviga esi-
lekutsutud muutuseid kollageeni sisalduses voi
vasaku vatsakese seina fibroosis.

Arterite sein ja ateroskleroos

Mitmed uurimused on hinnanud pikaajalise
(2-4 aastat) antihiipertensiivse ravi toimet une-
arterite intima-media paksusele. Olemasolevad
andmed hindavad kaltsiumantagonistid t6hu-
saks unearterite ateroskleroosi pidurdamisel.
Platseebo-kontrollitud uurimus naitas amlodipiini
paremust plateseeboga vorreldes (236). Kolmes
uurimuses on leitud kaltsiumantagonistide
isradipiini (207), verapamiili (98) ja nifedipiini
(237) eelist diureetilise ravi ees. ELSA-uurimus
on leidnud kaltsiumantagonist latsidipiini olevat
tohusama kui beeta-adrenoblokaator atenolooli
(100). Samas uurimuses (100) naidati mitte
liksnes latsidipiini suuremat toimet unearteri-
te intima-media paksuse progressiooni aeglusta-
mises, vaid ka soodsat toimet aterosklerootilise
naastu progresseerumisele ja naastu regressiooni.
Kuni viimase ajani olid andmed AKE-inhibiitori-
te toimest ateroskleroosi arenemisele vasturaaki-
vad - ks platseebo-kontrollitud uurimus ei leid-
nud ramipriilil olulist unearterite intima-media
paksust véhendavat toimet (238), kuid teises néi-
dati soodsat, pidurdavat toimet intima-media
progressioonile nii seesmises unearteris, unear-
terite bifurkatsioonis kui tihises unearteris (239).
Hiljuti 16ppenud PHYLLIS-uurimus leidis, et
fosinopriiliga saab ennetada unearterite intima-
media paksenemist htdroklootiasiidiga ravitud
patsientidel, kuid toime piirdub valdavalt unear-
terite bifurkatsiooniga ja ei laiene iihistele unear-
teritele — viimastes tekivad minimaalsed muutu-
sed voi ei teki raviga mingit muutust (240).

Neerufunktsioon

Koige ulatuslikum andmebaas on ole-
mas diabeetikute kohta. Hiljuti ilmus (ilevaa-
de héirunud neerufunktsiooniga_diabeetikute
antikiipertensiivsest ravist (168). Ulevaade, mis
vaatles erinevate doosidega antihiipertensiivse
ravi tulemuslikkust vorreldes platseebo-riih-
madega nefropaatiaga diabeetikutel, naitas, et
angiotensiin Il retseptorblokaatori losartaaniga
(204) voi irbesartaaniga (205) onnestus pidur-
dada neeru dusfunktsiooni, samuti alanda-
da vererdohku 3-4 mm Hg enam. Vererohu
intensiivsema alandamisega vahenes mélema
angiotensiin 1l retseptorblokaatoriga valgueritus
uriiniga, nii mikroalbuminuuria kui véljendunud
proteinuuria. Hiljuti ilmus tilevaade, mis vaatles
6 erineva ravimi toimet diabeetikutel (168). Neli
uurimust ((iks nendest AKE-inhibiitori vordlus
beeta-adrenoblokaatoriga) (215), tiks kaltsium-
antagonisti vordlus diureetikumiga (212) ja kaks
uurimust, milles vorreldi AKE-inhibiitorit kalt-
siumantagonistiga (156, 241), ei leidnud tikski
erinevusi_vorreldud ravimite renoprotektiivses
toimes. Uhes uurimuses ilmnes angiotensiin
Il retseptorblokaatori irbesartaani eelis vorrel-
des amlodipiiniga neerupuudulikkuse pidurda-
mises (205). Vordluses beeta-adrenoblokaator
atenolooliga vahendas angiotensiin 1 retseptor-
blokaator losartaan proteinuuria tekkimist tohu-
samalt (242). Hiljuti avaldatud uurimus ALLHAT,
mille patsientidest 36% olid diabeetikud, ei leid-
nud erinevust neerufunktsioonis (kuid puudu-
sid andmed proteinuuria ja mikroalbuminuuria
kohta), kui omavahel vorreldi patsiente, kes olid
randomiseeritud ravimiseks kloortalidooniga,
amlodipiiniga voi lisinopriiliga. Arvatavaks poh-
juseks tihtlaste tulemuste tekkimises oli vordselt ja
jouliselt alandatud vererohk koikides ravimgrup-
pides (134-136/75 mm Hg) (167).

Nendel, kellel neerukahjustus on mitte-
diabeetiline, naitas hiljutine 11 randomiseeritud
uurimuse meta-analiiiis AKE-inhibiitoriga ja ilma
AKE-inhibiitorita raviskeemide vordlusel neeru-
kahjustuse aeglasemat progresseerumist juhul,
kui vererdhk oli alandatud kuni 139/85 mm Hg,
vorreldes sellega, kui vererohk oli 144/87 mm
Hg (243). Praegu pole selge, kas soodne toime
oli tingitud AKE-inhibiitorite kasutamisest, nagu
on arvanud uurijad (243), véi tingis selle valjen-
dunum vererohu alandamine. Nefroskleroosiga
afroameeriklastel labiviidud AASK-uurimuses ei
leitud edasist neerukahjustuse pidurdamist, kui
vorreldi rithmasid, milles vererdhk oli alanda-
tud kuni 128/78 mm Hg ja kuni 141/85 mm Hag.
Kiill pidurdasid AKE-inhibiitorid moneti efektiiv-
semalt glomerulaarfiltratsiooni halvenemist, vor-
reldes beeta-adrenoblokaatoritega (244) voi kalt-
siumantagonistidega (245). Sellest voib jarel-
dada, et mitte-diabeetilise neerukahjustuse kor-
ral on esmatéhtis ravimiks valida AKE-inhibiitor



ja mitte tiksnes alandada vererohku. Seevastu
diabeetikutel on vordselt téhtsad nii jouline
vereréhu alandamine kui reniin-angiotensiin-
aldosteroonstisteemi blokeerimine. Siiski peetak-
se intensiivset vererdhu alandamist otstarbekaks
ka mitte-diabeetikutel.

Esmaselt avastatud diabeet

Uurimused, mis on hinnanud diabeedi teket
antihtipertensiivse ravi foonil, on leidnud, et AKE-
inhibiitorid aeglustavad diabeedi kujunemist
enam kui platseebo (155). Vahem diabeeti tekib
kaltsiumantagonistidega, kui vordlusravimiks on
tiasiid-diureetikum (212), voi AKE-inhibiitorite-
ga, kui vordlusravimiks on beeta-adrenoblokaator
(216), ja angiotensiin Il retseptorblokaatoritega, kui
vordlusravimiteks on kas beeta-adrenoblokaator
(218, 246) voi tavaparane ravi (203). ALLHAT-
uurimuses tekkis véhem diabeeti nendel, keda
raviti lisinopriili v6i amlodipiiniga, vorreldes
Kloortalidooni-riihmaga (167).

Ravistrateegiad

Medikamentoosse ravi printsiibid: monote-
raapia versus kombineeritud ravi.

Enamikul, kui mitte kdikidel hiipertoonikutel
tuleb medikamentoosset ravi alustada jark-jargult
ja vererohu sihtvaartusteni joutakse méne nada-
la jooksul. Suure hulga patsientide ravimisel vaja-
takse vererohu sihtvaartusteni joudmiseks kombi-
neeritud ravi - s.o. enam kui tihe ravimi kasuta-
mist. Patsientide arv, kes vajavad kombineeritud
ravi, soltub vererdhu algvaartustest. Kerge hiiper-
tensiooni korral on monoteraapia edukus hiiper-
tensiooni ohjamisel kiillalt toenoline. ALLHAT-
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uurimuses, milles hinnati ravi tohusust kerge ja
keskmise raskusega hiipertoonikutel, normalisee-
riti 60%-1 patsientidest vererohk monoteraapiaga
(167). HOT-uurimuses hinnati antihiipertensiivse
ravi efektiivsust peale eelneva ravi katkestamist
keskmise ja raske hiipertensiooniga patsienti-
del, kelle] monoteraapia osutus edukaks ainult
25-40%-1 juhtudest, lahtudes diastoolse vererd-
hu sihtvaartuste saavutamisest (160). Uurimustes
diabeetikutega on enamik patsientidest saanud
raviks véhemalt kahte antihlipertensiivset pre-
paraati. Hiljuti 16ppenud kahes suuremas uuri-
muses diabeetilise nefropaatiaga patsientidel tuli
vererohu vaartuste normaliseerimiseks uurimu-
seravimile angiotensiin Il retseptorblokaatorile
lisada keskmiselt 2,5-3,0 mitte-uurimuseravimit
(204, 205).

Léhtudes vererohu lahtevaartustest ja tlisis-
tuste kaasumisest voi puudumisest, on otstarbe-
kas ravi alustada kas tthe ravimiga vaikeses doo-
sis voi kahe ravimi kombinatsioonina véaikestes
doosides (joonis 2). Ravi alustamist kombinat-
siooniga on testitud medikamentoosse ravi alg-
aastatel labi viidud VA-uurimuses (247, 248) ja
hiljuti 16ppenud PROGRESS-uurimuses (154).
Kui ravi on alustatud monoteraapiana vaikeses
annuses ja sellega ei suudeta vererohku norma-
liseerida, tuleks jargmise astmena lisada vaikeses
annuses ravim teisest ravimgrupist voi suurenda-
da esimese ravimi annust (millega voib suurene-
da kérvaltoimete tekkesagedus) voi minna file
kombineeritud ravi skeemile. Kui ravi on alusta-
tud erinevate ravimite kombinatsioonina véikes-
te annustega, tuleks ebaefektiivsuse korral kasu-
tada suuremaid doose voi lisada kolmas ravim
uuest ravimiriihmast.

Arvestada: verer6hu vaartused enne ravi alustamist + riskifaktorite
ja sihtorganite kahjustus

Valida tuleb 2 ra?/istrateegia vahel

Uks ravim
madala doosina

2 ravimi kombinatsioon
madala doosina

/\ Kui vererdhk ei normaliseeru /\

Sama ravim Uus ravim
maksimum- madala doosina
doosis

Sama kombinatsioon Lisada

maksimumdoosidena kolmas ravim

/‘ Kui vererdhk ei normaliseeru v

Kahe-kolme ——Maksimumdoosis
ravimi _ monoteraapia
kombinatsioon

Monoteraapia versus kombineeritud ravi

Kolme ravimi
kombinatsioon
efektiivses doosis

Joonis 2.
Antihiipertensiivse ravi
strateegiad
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Joonis 3.

Monoteraapiaga alustamise eeliseks on see,
et nii saab leida ravimi, mis on antud patsiendil
efektiivne ja hasti talutav. Halva talutavuse korral
on néidustatud preparaadi valjavahetamine ravi-
miga monest teisest rithmast. Probleemiks on, et
sellisel viisil raviskeemi valjatb6tamine on aega-
noudevy, tlltu nii patsiendile kui arstile ja voib
pohjustada patsiendi halvemat ravisoostumust.

limseks puuduseks kahe preparaadiga ravi
alustamisel on, et liitskeemi voib kuuluda ravim,
mille jarele vajadust pole. Eelised kombineeritud
raviga alustamisel on jargmised: (1) mitme toime-
mehhanismiga ravimi kasutamisel suureneb toe-
naosus, et suudetakse normaliseerida vererohk ja
valtida tiisistuste tekkimist; (2) kombinatsioonis
saab kasutada mélema ravimi madalaid annu-
seid ja sellega vahendada korvaltoimete tekkimi-
se sagedust; (3) kogu Euroopas ja mujal maail-
mas on saadaval fikseeritud doosidega kombinat-
sioonpreparaadid, mis voimaldavad kahe ravimi
manustamist {ihe tabletina ja parandavad sellega
ravimsoostumust.

Tohusad ja héasti talutavad on jargmised ravi-
mikombinatsioonid (joonis 3):

¢ diureetikum + beeta-adrenoblokaator

¢ diureetikum + AKE-inhibiitor voi diuree-
tikum + angiotensiin Il retseptorblokaator

* kaltsiumantagonist (dihtidropiiridiinrea
derivaat) + beeta-adrenoblokaator

* kaltsiumantagonist + AKE-inhibiitor voi
kaltsiumantagonist + angiotensiin II ret-
septorblokaator

* kaltsiumantagonist + diureetikum

* alfa-adrenoblokaator + beeta-adreno-
blokaator

* muud kombinatsioonid (nait. tsentraalse
toimega ravimid, s.h. alfa-adrenoretsep-
torite agonistid ja imidasoliin I, retsepto-
rite modulaatorid, samuti AKE-inhibiitori
ja angiotensiin I retseptorblokaatori kasu-

tamine kombinatsioonina) sobivad vaja-
dusel kasutamiseks. Paljudel juhtudel voib
vererohu normaliseerimiseks vaja minna
kolme kuni nelja preparaati.

Vererohu alandamiseks soovitatakse kasuta-
da pikatoimelisi ravimeid voi selliseid, mille toime
kestab 24 tundi ja mis on manustatavad iiks kord
paevas. Pikatoimeliste ravimite eeliseks on pat-
siendi parem ravisoostumus ja vaiksem vererd-
hu variatsioon. Vereréhu vaiksema variatsiooni-
ga tagatakse t6husam kaitse kardiovaskulaarsete
tiisistuste ja sihtorganite kahjustuse tekkimise
vastu (249, 250).

Erilist tahelepanu véarivad raviga tekkivad
korvatoimed, isegi ainult subjektiivselt hairivad,
sest need voivad halvendada patsiendi ravisoos-
tumust. Patsienti tuleb alati kiisitleda voimalike
korvaltoimete kohta ning vajadusel muuta ravi-
skeemi - vahetada ravimit voi alandada ravi-
mi annust. Koérvaltoime voib tekkida sama klas-
si ravimite kasutamisel sarnase esinemissagedu-
sega (naiteks koha AKE-inhibiitorite kasutamisel)
voi sama klassi ravimite kasutamisel erineva esi-
nemissagedusega— nonda tekib vasodilateerivate
omadustega beeta-adrenoblokaatorite kasutami-
sel vahem vasimustunnet ja Reynaud’ fenomeni
kui teiste beeta-adrenoblokaatoritega, kaltsium-
antagonistide kasutamisel tekib véhem kéhukin-
nisust dihtidropiiridiinrea derivaatidega ja ref-
lektoorset tahhiikardiat ei teki verapamiili ja
diltiatseemiga.

Antihtipertensiivse ravimi valik

Arvukad randomiseeritud uurimused, mis
on vorrelnud aktiivset ravi platseeboga ja eri-
nevaid ravimeid omavahel, toetavad varasema-
tes Euroopa Hupertensiooni Uhingu juhistes
(3, 4) ja Maailma Tervishoiuorganisatsiooni/
Rahvusvahelise Hiipertensiooniiihingu juhistes
(2) esitatud seisukohta, et antihiipertensiivse ravi

Diureetik

Beeta-adrenoblokaatorid

alfa-blokaator

Angiotensiin ||
retseptorblokaator

Kaltsiumantagonist

AKE-inhibiitor

Kdige otstarbekamad kombinatsioonid on esitatud katkematu joonena. Raamitud on need antihuperten-
siivsete ravimite klassid, mille soodne toime on ndidatud suurtes platseebo-kontrollitud rahvusvahelistes

uurimustes.



peamine kasu tuleneb vererdhu alandamisest per
se ja on suuresti soltumatu kasutatavast ravimist.

Siiski on olemas toendeid selle kohta, et eri-

nevatel patsientidel v6ib erinevate ravimklasside
toime erineda. Naiteks

* angiotensiin Il retseptorblokaatorid on

insuldi ennetamises tohusamad kui beeta-
adrenoblokaatorid (218) voi tavaravi
(203), eriti neil, kellel esineb vasaku vatsa-
kese hiipertroofia (219) ja vanematel pat-
sientidel (203);

tiasiid-diureetikumid tiksinda voi kombi-
natsioonis teiste ravimitega on tdhusamad
siidamepuudulikkuse ennetamises (212,
167);

AKE-inhibiitorid ja angiotensiin II retsep-
torblokaatorid pidurdavad neerukahjus-
tuse progresseerumist diabeetilise ja
mittediabeetilise nefropaatia korral (204
206, 243-245);

angiotensiin Il retseptorblokaatorid vahen-
davad beeta-adrenoblokaatoritest tohusa-
malt vasaku vatsakese hiipertroofiat (218,
2277-229);

vorreldes diureetikumide (98, 207, 237)
voi beeta-adrenoblokaatoritega (100) pi-
durdavad kaltsiumantagonistid ateroskle-
roosi arengut unearterites efektiivsemalt;

* AKE-inhibiitorid aeglustavad ateroskleroo-
si arenemist unearterites tohusamalt kui
diureetikumid (240).

Lopuks - alati voib tekkida individuaalne ta-

lumatus erinevate ravimite kasutamisel, mis
mojutab ravisoostumust ja ravi edukust.

Praeguste teadmiste kohaselt sobivad anti-
hiipertensiivse ravi alustamiseks jargmised ravi-
rithmad: diureetikumid, beeta-adrenoblokaatorid
kaltsiumantagonistid, AKE-inhibiitorid ja an-
giotensiin Il retseptorblokaatorid. Kuigi alfa-
adrenoblokaatorite kasutamist testinud ALLHAT-
uurimuse doksasosiini ravidlga on rohkelt kriti-
seeritud (166), on toendid nende kasutamiseks
kasinamad kui teiste ravimriihmade osas. Ka
alfa-adrenoblokaatorid sobivad vererohu alanda-
miseks, eriti kombineeritud antihtipertensiivses
ravis. Samuti voib kombineeritud ravis kasu-
tada tsentraalse toimega ravimeid, alfa-2-
adrenoretseptortie agoniste ja imidasoliin I,
modulaatoreid. Esmavaliku ravimi maéaratlemi-
ne antihiipertensiivses ravis on ilmselt oma esi-
algset tahendust kaotamas, sest suurel hulgal
patsientidest tuleb vererdhu normaliseerimiseks
kasutada mitut ravimit, mis on eriti oluline vere-
rohu korge lahtevaértusega ja organkahjustusega
hiipertoonikutel.

Ravimite valikut méjutavad jargmised asja-
olud:

1) patsiendi varasem kogemus (soodne voi
ebasoodne) antud ravimrithma preparaa-
tide kasutamisel;

2) ravimi maksumus, kas patsiendi jaoks
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voi tervishoiustisteemile tervikuna - kuigi
ravimi maksumus ei tohiks olla tahtsam
kui selle efektiivsus ja talutavus;

3) patsiendi individuaalne riskiprofiil;

4) sihtorganite kahjustuse, Kliiniliselt avaldu-
nud kardiovaskulaarse haiguse, neeruhai-
guse ja diabeedi esinemine;

5) kaasuvad haigused, mis voivad méjutada
antihiipertensiivset ravi, seda soodustades
voi selle tohusust piirates;

6) kaasuvate haiguste raviks kasuta-
tavate ravimite voimalik koostoime
antihlipertensiivsete ravimitega.

Raviarst peab tegema wvaliku, arvestades

koiki tlatoodud faktoreid ja patsiendi eelistu-
si. AntihGipertensiivse ravi kasutatavate ravimi-

= Enamikul, kui mitte kikidel hiipertoo-
nikutel tuleb medikamentoosset ravi
alustada jark-jargult ja vererdhu siht-
vaartusteni joutakse mdne nadala
jooksul.

« Suure hulga patsientide ravimisel vaja-
takse vererdhu sihtvaartusteni jdudmi-
seks kombineeritud ravi — s.0. enam
kui Ghe ravimi kasutamist.

 Lahtudes vererbhu algvéartustest ja
tusistuste kaasumisest vai puudumi-
sest, on otstarbekas ravi alustada kas
Uhe ravimiga véikeses doosis v8i kahe
ravimi kombinatsioonina véikestes
doosides.

« Mdlemal ravistrateegial on eelised ja
puudused.

Antihiipertensiivse ravi peamine kasu

tuleneb vererbhu alandamisest per se

« Erinevad ravimklassid voivad uksteisest
erineda ja erinevatel patsientidel vdib
erinevate ravimklasside toime erineda

 Kdrvaltoimete tekkimine ravimitega on
individuaalselt erinev

 Antihupertensiivse ravi alustamiseks
ja kestvaks raviks sobivad jargmi-
sed ravirihmad: diureetikumid, beeta-
adrenoblokaatorid, kaltsiumantagonis-
tid, AKE-inhibiitorid ja angiotensiin Il
retseptorblokaatorid.

» Esmavaliku ravimi maératlemine anti-

hlpertensiivses ravis on oma esialgset

tahendust kaotamas, sest suurel hulgal
patsientidest tuleb verer6hu normali-
seerimiseks kasutada mitut ravimit.

Ravimite valikut mdjutavad jargmised

asjaolud:

- patsiendi varasem kogemus antihi-
pertensiivsete ravimite kasutamisel;

- ravimite maksumus;

- patsiendi individuaalne riskiprofiil,
sihtorganite kahjustuse, Kliiniliselt
avaldunud kardiovaskulaarse haiguse,
neeruhaiguse ja diabeedi esinemine;

- patsiendi eelistused.

Faktiruut 10.
Monoteraapia versus
kombineeritud ravi

Faktiruut 11.
Antihiipertensiivse
ravimi valik
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Tabel 7.
Antihiipertensiivses ravi
kasutatavate ravimklas-
side ndidustused ja vas-

tundidustused

Ravimklass Ndidustused Vastundidustused
Absoluutsed Suhtelised
Diureetikumid
(1) tiasiidid Sudamepuudulikkus, vanemad  Podagra Rasedus
hipertoonikud, isoleeritud
slistoolne hiipertensioon, afro-
ameeriklased-htipertoonikud
(2) lingu- Neerupuudulikkus, stidame- Neerupuudulikkus,
diureetikumid puudulikkus hliperkaleemia
(3) aldosterooni Sudamepuudulikkus, miokardi-
antagonistid infarkti jargselt
Beeta-adreno- Stenokardia, muokardiinfarkti Perifeersete
blokaatorid jargselt, sidamepuudulikkus arterite atero-
(doosi tiitrimisega), rasedus, skleroos, gli-

tahhiarttmiad

koosi tolerant-
sushdire, sport-
lased ja fllsi-
liselt aktiivsed
hlpertoonikud

Kaltsiumantagonistid

(1) dihtdro- Vanemad hupertoonikud, isolee- Tahhuart-
plridiinid ritud suistoolne hiipertensioon, miad, stidame-
stenokardia, perifeersete vere- puudulikkus
soonte ateroskleroos, une-
arterite ateroskleroos, rasedus
(2) verapamiil, Stenokardia, unearterite atero-  [I-Ill astme atrio-
diltiatseem skleroos, supraventrikulaarne ventrikulaarne
tahhikardia blokaad, stidame-
puudulikkus
AKE-inhibiitorid Stuidamepuudulikkus, vasaku Rasedus, hiiper-
vatsakese diisfunktsioon, milo-  kaleemia, bilate-
kardiinfarkti jargselt, mitte- raalne neeru-
diabeetiline nefropaatia, nefro-  arteri stenoos
paatia 1. tilibi diabeediga,
proteinuuria
Angiotensiin || Nefropaatia 2. tulibi diabeedi-  Rasedus, hiiper-
retseptorblokaatorid ga, diabeetiline mikroalbumi- kaleemia, bilate-
(AT;-blokaatorid) nuuria, proteinuuria, vasaku vat- raalne neeru-
sakese hupertroofia, AKE-inhi-  arteri stenoos
biitoritest pdhjustatud kéha
Alfa-adreno- Eesnadrme hiperplaasia, Ortostaatiline Sudame-
blokaatorid hlperlipideemia hlpotensioon puudulikkus

te naidustused ja vastunaidustused on esitatud
tabelis 7.

Terapeutilised lahtekohad
hiipertensiooni erijuhtudel

AntihGipertensiivse ravi soodsat toimet kar-
diovaskulaarse haigestumise ja letaalsuse vahe-
nemisele on téestanud randomiseeritud ravim-
uurimused niihasti stistoolse-diastoolse, kui ka

isoleeritud stistoolse hiipertensiooniga eakatel
patsientidel (199, 200). Kuna eakate uurimus-
tesse liilitatakse sisse tavaliselt véhemalt 60-aas-
tased patsiendid, siis hiljutine meta-analits re-
siimeeris, et randomiseeritud kontrollitud uuri-
mustes vahenes 80-aastastel ja vanematel anti-
hiipertensiivse ravi tulemusena fataalsete ja mit-
tefataalsete kardiovaskulaarsete tiisistuste arv
tunduvalt, kuid mitte dldine letaalsus (251).
Suuremates randomiseeritud kontrollitud uuri-
mustes on eakatel patsientidel siistoolse/diastool-
se hiipertensiooni esmavaliku ravimiks (versus



platseebo véi ravi puudumine) olnud diureetikum
vOi beeta-adrenoblokaator (201). Isoleeritud siis-
toolse hiipertensiooniga patsientide ravimuuri-
mustes oli esmavaliku ravimiks diureetikum (14)
voi dihiidropiiridiinrea kaltsiumantagonist (15).
Viimati mainitud ravimklassiga alustati Hiinas
kahte vaiksemat uurimuset: iihte siistoolse-dias-
toolse hiipertensiooniga patsientide grupis (252)
ja teist isoleeritud siistoolse hiipertensiooniga
patsientide grupis (253). Koigis neis uurimus-
tes saadud raviefekt oli soodsam platseebost voi
ravi puudumisele jargnenud tulemustest. Teisi
ravimklasse on kasutatud ainult neis uurimus-
tes, mis vordlevad “uusi® ja “vanu“ ravimeid.
STOP-2-uurimus (209) naitas, et kaltsiumanta-
gonisti, AKE-inhibiitori raviefekt oli samasugune
diureetikumi ja/voi beetablokaatorit saanud pat-
sientide raviefektiga kardiovaskulaarsete tUsis-
tuste véhenemise osas. Ka ALLHAT-uurimus
(167) oli ile 65-aastaste patsientide raviefekt
nii diureetikumiga, kaltsiumantagonistiga, kui ka
AKE-inhibiitoriga kardiovaskulaarsete tiisistus-
te sageduse vahendamisele ligilahedane. LIFE-
uurimus (218) saadi vasaku vatsakese hiiper-
troofiaga 55-80 aastastel hiipertensiivsetel pat-
sientidel angiotensiini retseptorite antagonisti-
losartaaniga parem efekt kardiovaskulaarsete
tiisistuste vahendamisel, eriti aga insultide arvu
vahendamisel, kui beeta-blokaarori atenolooli
ravil; ja seda ka isoleeritud stistoolse hiiperten-
siooniga patsientidel (254). SCOPE-uurimuses
(203) saadi 70-aastaste ja vanemaealiste hiiper-
toonikute ravil angiotensiini retseptorite anta-
gonisti kandesartaaniga mittefataalsete insulti-
de arvu véahenemine, vorreldes patsientidega,
kes said hiipertensiooni ravi kandesartaanita.
Ulaltoodu kinnitab head raviefekti ka vahemalt
lihe ravimpreparaadi kasutamisest, olgu see siis
diureetikumi, beeta-adrenoblokaatori, AKE-inhi-
biitori voi angiotensiini retseptorite antagonis-
ti ravimklassist.

Eakate antihiipertensiivse ravi alustamisel
tuleb lahtuda tildistest ravijuhistest. Paljudel hai-
getel on ka riskifaktoreid, sihtorganite kahjus-
tusi ja kaasnevaid kardiovaskulaarseid haigusi,
mida tuleb votta arvesse ravimpreparaatide vali-
kul. Paljud patsiendid vajavad vererohu kontrolli
alla saamiseks kahe voi ka enama ravimi koostoi-
met, sest tihti on raske saavutada soovitav: vere-
rohk alla 140/90 mm Hg (165, 255). Vahem sel-
ged on optimaalsed kriteeriumid diastoolse vere-
rohu osas. Uhes SHEP-uurimuse jarelanaliisis
hindasid labiviijad isoleeritud stistoolse hiiper-
tensiooni ravi ajal diastoolse rohu vaartusi (256).
Nad tulid jareldusele, et diastoolse rohu langus
alla 70 mm Hg, eriti aga alla 60 mm Hg, iden-
tifitseerib korge riskiga patsiendid, kellel on hal-
vem prognoos. Need haiged véivad olla ka iilera-
vitud. Vajame edaspidiseid uurimusi, selgitamaks
kui madalale v6ib langetada diastoolset rohku iso-
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< Antihlipertensiivse ravi soodsat toimet
kardiovaskulaarse haigestumise ja le-
taalsuse vahenemisele eakatel on toes-
tanud randomiseeritud kontrollitud ra-
vimuurimused niih&sti stistoolse-dias-
toolse kui ka isoleeritud stistoolse hii-
pertensiooni korral.

» Eakate antihiipertensiivse ravi alus-
tamisel tuleb l&htuda Gldistest raviju-
histest. Doosi tuleb tdsta vajadusel ja
teha seda vahehaaval, eriti norkadel
patsientidel.

« Verer8hku tuleb mdota ka patsiendi
pustiasendis, et lllitada vélja ortostaa-
tiline huipotensioon nii enne ravi alus-
tamist kui ka ravi kdigus.

* Paljudel eakatel esineb peale huperten-
siooni veel teisi riskifaktoreid, siht-
organite kahjustusi ja teisi kardiovas-
kulaarseid haigusi, mida tuleb ravimite
valikul arvestada.

» Kuna ravi eesmérgiks on sustoolne
réhk alla 140/90 mm Hg, vajavad pal-
jud eakad patsiendid kahe v6i enama
ravimi kombinatsiooni.

* Hiljutine metaanaliiis restimeeris, et
80-aastastel ja vanematel patsientidel
vahenesid antihlipertensiivse ravi tule-
musel fataalsed- ja mittefataalsed kar-
diovaskulaarsed tiisistused, aga mitte
uldine letaalsus.

leeritud stistoolse hiipertensiooni ravil voi ka ravi-
le mittealluva siistoolse hiipertensiooniga eaka-
tel patsientidel.

Suhkurdiabeet

Hiipertensiooni esineb suhkurdiabeediga
haigetel viimasel ajal (iha sagedamini (257), kus-
juures II titbi diabeedihaigetel 10-20% enam
kui I tiilibi diabeedihaigetel (259). Sagenenud
on hiipertensiooni puhul ka metaboolne siind-
room - tihendades insuliinresistentsuse (kaas-
neva hiiperinsulineemiaga), tsentraalset tilpi
rasvumise ja iseloomuliku diislipideemia (korge
trigliitseriidide ja LDL-kolesterooli tase) (37,
260). Nendel patsientidel on eelsoodumus II
tiitibi diabeedi véljakujunemiseks (261).

Hiipertensioon avaldub [ thtbi diabeedi
puhul sageli diabeetilise nefropaatia valjakuju-
nemisel (262), kuid hiipertensiooni avastamisel
I tiitibi diabeedihaigetel esineb enamasti normo-
albuminuuria (263). On leitud, et hiipertensioon
(defineeritud kui vererohk 140/90 mm Hg ja
korgem) koos normo-albuminuuriaga esineb
II titbi diabeedihaigetel 71% juhtudel ja
mikroalbuminuuria lisandumisel kohtame hiiper-
tensiooni diabeedihaigetel kuni 90%-ni (264).
Hiipertensiooni ja diabeedi koosesinemine tds-
tab makrovaskulaarsete komplikatsioonide riski,

Faktiruut 12.
Antihiipertensiivne
teraapia eakatel
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Faktiruut 13
Antihiipertensiivne ravi
diabeedi puhul

= Mitte-medikamentoossed ravivdtted
(eriti kehakaalu langetamine ja keedu-
soola piiramine toidus) on vajalikud
koigile Il tlbi diabeediga patsientide-
le, olenemata hiipertensiooni kaasesi-
nemist. Mittemedikamentoosne ravi
vdib olla piisav kérge normaalse Vi |
staadiumi hlipertensiooni normalisee-
rimiseks ja soodustab vererdhu norma-
liseerimist ka medikamentoosse ravi
puhul.

« Labiviidava medikamentoosse raviga

tuleks langetada verer8hu vaartused

alla 130/80 mm Hg.

Viimati toodud tasemeni dnnestub

verer@hku langetada enamasti kombi-

neeritud ravi rakendades.

= Soovitav on kdigi efektiivsete ja hea
talutavusega ravimpreparaatide kombi-
neerimine.

= Renoprotektsiooni eesmargil peetakse
otstarbekaks lilitada | tiiibi diabeedi-
haigetel ravikombinatsiooni tihe kom-
ponendina AKE-inhibiitor ja Il tidbi
diabeedihaigetel reniin-angiotensiini
retseptorblokaator.

< |l titibi diabeedihaigetel, kellel voib
vahel kdrge normaalse vererdhu esi-
nemisel soovitud raviefekti saavutada
monoteraapiaga, peaks esimese vali-
ku preparaat olema reniin-angiotensiini
retseptorblokaator.

= Mikroalbuminuuria esinemisel | voi Il
tlubi diabeetikutel on vererdhu véaar-
tustest olenemata néidustatud anti-
hlpertensiivne ravi RAAS-blokeeri ravi-
miga.

kaasa arvatud insult, sidame isheemiatove &ge-
nemine, kardiaalne puudulikkus, perifeesed
vaskulaarsed katastroofid, ja touseb ka letaal-
sus (262, 265).

Mikroalbuminuuria esinemine on niihéas-
ti varase neerukahjustuse kui ka korgenenud
kardiovaskulaarse riski markeriks (266, 267). On
selgunud, et hiipertensioon kiirendab diabeetilise
retinopaatia valjakujunemist (268). Raviga saa-
vutatud vererdhu tase méjutab oluliselt diabeedi-
haige prognoosi. Diabeetilise nefropaatiaga pat-
sientidel on neerupuudulikkuse progressiooni
aeglustamiseks vajalik hoida sistoolne vererohk
alla 130 mm Hg ja distoolne vererohk alla 70 mm
Hg (269, 270). Agressiivne antihiipertensiivne
ravi on Il titbi diabeedihaigetele protektsioo-
niks ka kardiovaskulaarsete tisistuste tekkimise-
le. Nagu tlal mainitud, on hiipertensiivse dia-
beedihaige ravis primaarseks eesmargiks lange-
tada vererohk, kui vahegi voimalik, alla 130/80
mm Hg, voi madalaimatele patsiendi poolt talu-
tavatele vererohu véartustele.

Kehakaalu tous on riskifaktor II tiiiibi diabee-
di progressiooniks (271). Ulekaalulisus, hiiper-
tensioon, keedusoola sensitiivsus ja insuliini resis-
tentsus on omavahel tihedas seoses. Seetottu
tuleks koigi vahenditega takistada kehakaalu
tousu, piirates eriti kaloraazi ja keedusoola tar-
bimist (272).

| tiilibi diabeedi ja hiipertensiooniga haige-
tel ei ole labi viidud suuremaid uurimusi an-
tihiipertensiivse ravi toime kohta kardiovasku-
laarse haigestumuse ja letaalsuse alanemisele.
Kill on aga selgunud, et ravi beeta-adreno-
blokaatorite ja diureetikumidega liikkab neil hai-
getel edasi nefropaatia progresseerumise (273).
Albuminuuriaga I tiitibi dibeedihaigetele on pari-
maks neerupuudulikkuse edasiarengut takistavaks
ravimika AKE-inhibiitor (274). Senini on teadma-
ta, kas angiotensiin II retseptori blokaatorid on
neil haigetel sama soodsa raviefektiga kui AKE-
inhibiitorid.

Il tiiibi diabeedihaigetel on antihiiperten-
siivsete ravimite efekti kardiovaskulaarsetele
komplikatsiooninidele vérreldud mitmetes vii-
masel ajal labiviidud randomiseeritud uurimus-
tes (168). Toendid (ihe voi teise ravimklassi eeli-
sest voi puudustest on senini jadnud ebamaara-
seks ja vastukaivaks. Kahjuks on enamik vordlu-
si labi viidud suhteliselt véikese haigete kontin-
gendiga uurimustes voi suuremate uurimuste vai-
kestes alagruppides, kus saadud tulemuste
erinevus on liiga véike jarelduste tegemiseks.
AKE-inhibiitorite eeliste jalgimine suuremate
kardiovaskulaarsete komplikatsioonide véltimisel
piirdub ainult kahe uurimusega. Esimeses vor-
reldi nende toimet diureetikute/beeta-adreno-
blokaatoritega (216), teises kaltsiumantagonisti-
dega (162). Ka sekundaarsete tiisistuste analiiii-
simiseks oli antud uurimuste maht liiga véike.
ALLHAT (167) randomiseeritud uurimus on sa-
muti ebadnnestunud vordlemaks suurel II tiitibi
diabeedihaigete grupil kardiovaskulaarsete
episoodidide esinemissagedust diureetikumi,
kaltsiumantagonisti voi AKE-inhibiitori ravi tule-
musena. Hiljuti saadud andmed tdendavad
angiotensiin Il retseptorblokaatori — losartaani
head raviefekti kardiovaskulaarsete tiisistuste,
kardiaalse ja tildise letaalsuse vahenemisele, vor-
reldes paralleelgrupis saadud atenolooliga (242).
Ka neerukahjustuse puhul tuleb esile angiotensiin
Il retseptorblokaatorite soodsam raviefekt (vt.
eespool). IDNT-uurimus (205) néitas haigetel
neerude funktsionaalsete hairete ja neerupuudu-
likkuse taandarengut ravimisel irbesartaaniga,
vorreldes amlodipiiniga. LIFE-uurimus (242) nai-
tas, et losartaan valdib esmase proteinuuria teket
paremini kui atenolool.

Uldpchimétteks, arvestades konsensust, et
vererohk 1I tiiibi diabeedihaigetel peab olema



kui vahegi voimalik alandatud <130/80 mm Hg,
on soovitav kasutada koiki efektiivseid ja hea
tolerantsusega antihtipertensiivseid preparaate,
eelistades ravimkombinatsioone. Olemasolevad
toendid kinnitavad, et renoprotektsiooni saavu-
tamiseks peaks ravikombinatsiooni olema regu-
laarselt liilitatud angiotensiin Il retseptorblo-
kaator. Korge normaalse vererohuga patsienti-
del, kui piisab monoteraapiast, olgu esmavaliku
ravimiks angiotensiin Il retseptorite antagonist.
Lopetuseks, mikroalbuminuuria on [ voi I titibi
diabeedihaigel antihiipertensiivse ravi alustamise
indikatsiooniks, soltumata vererdhu korgusest.

Kaasnev tserebrovaskulaarne haigus

Antihiipertensiivse ravi positiivsete tule-
muste kohta varem insulti voi aju transitoorset
isheemiat pddenud haigetel (sekundaarne pro-
fiilaktika) on andmed ebaméaarased ja kuni vii-
maste ravimuurimuste kokkuvotete publikat-
sioonini ei saa anda tapsemaid ravisoovitusi.
Samade uurimuste resultaadid on juba kin-
nitanud antihtipertensiivse ravi héid tulemusi
varem kardiovaskulaarse ataki labi teinud haige-
tel ja seda isegi siis, kui vererohk ravi alustami-
sel oli normi piirides. Randomiseeritud, topeltpi-
me, platseebo-kontrollitud PATS-uurimus (275)
naitas, et 5665-1 varasema aju tansitoorse ishee-
mia episoodi voi raske puudeta insuldi 1abi tei-
nud haigetel vahendas vererdhu langetamine
5/2 mm Hg indapamiidraviga insuldi kordumist
29% (P<0,001), kolme aasta kestel vahenes 29
episoodi iga 1000 uuritava kohta. Resultaadid
olid tthesugused nii hiipertensiivsetel kui ka nor-
motensiivsetel patsientidel. The Perindopril
Protection Against Recurrent Stroke Study
(PROGRESS) (154) uurimus oli samuti disai-
nitud naitamaks vererohku alandava ravi efekti
varem insulti voi aju transitoorse isheemia atakki
podenud hiipertensiivsetel voi normotensiivsetel
haigetel. Aktiivne ravi, mis koosnes paindlikul
reziimil tihest AKE-inhibiitorist, millele oli ravi-
arsti aranagemisel lisatud indapamiid, vahen-
das korduvaid insulte 28% (P<0,000) ja koiki
tserebrovaskulaarseid tisistusi 26% (P<0,0001).
Insuldi voi kardiovaskulaarse tiisistuste arvu
vahenemine oli tihesugune nii hiipertensiivsete
kui ka normotensiivsete patsientide alagruppides
(koigil P<0,01 ).

Siiani jaab probleemiks, kas ageda insuldi
korral on otstarbekas langetada korgenenud vere-
rohku, kui madala tasemeni ja kuidas. Kisimusi
on rohkem kui vastuseid. Loodame leida vastu-
seid praegu kaimasolevate uute ravimuurimuste
tulemustest. Hiljuti ilmus triikist Rahvusvahelise
Hiipertensiooni Uhingu seisukoht akuutse insul-
di ravi kohta (276).

Yererohk 4

I

J

Kaasnev siidame isheemiatobi ja

krooniline siidamepuudulikkus (SP)

Hiipertensiivsetel haigetel on korgenenud
risk siidame isheemiatove dgenemiseks (277) ja
siidame paispuudulikkusega haigetel oli/on sage-
li hiipertensioon (278).

Sellele vaatamata on vaid tiksikutes ravim-
uurimustes testitud vererohu alandamisest tule-
nevat raviefekti stidame isheemiatove ja SP
kulule. HOT-uurimus néitas insultide sageduse
olulist vahenemist, seda enam, mida madalam oli
vererohk hiipertensiivsetel varasema koronaar-
se atakiga haigetel, ja ei leitud mingeid tdendeid
J-kujulise seose esinemise kohta (st. vererohu
langemisel ei taheldatud kardiovaskulaarse sure-
muse tousu (160, 164). Hiljutine INVEST-uuri-
mus nditas varasema koronaaratakiga haigetel
verapamiili (uurimuse l6pufaasis koos AKE-inhi-
biitoriga) voi beeta-adrenoblokaatori (uurimuse
l6pufaasis koos diureetikumiga) ravi foonil sama-
suguste koronaarsete atakkide kordumist nagu
enne ravi alustamist.

INVEST-uurimuse kérval on paljude iga-
paev kasutatavate antihiipertensiivsete preparaa-
tide raviefekti hinnatud nii koronaarpatoloogiaga
kui ka kardiaalse puudulikkusega haigetel tei-
sel eesmargil kui vererohu langetamine. Beeta-
adrenoblokaatorite, AKE-inhibiitorite ja aldoste-
rooni antagonistide kombinatsioonide raviefekt
on hasti toestatud kardiovaskulaarsete intsiden-
tide ennetamisel, elulemuse pikendamisel peale
agedat miiokardiinfarkti ja ka kardiaalse puu-
dulikkuse véhendamisel (279-284), kuid kuna-
gi ei ole selgitatud, milline osa raviefektist saavu-
tati kaasneva vererohu alanemise kaudu ja mil-
line ravimi spetsiifilisest toimest haigusprotsessi-
le (285). Enamikul HOPE-uurimuses osalejatest
(80%) esines siidame isheemiatobi. AKE-inhi-
biitorid koos teiste ravimitega andsid neil hai-
getel margatava kardiovaskulaarsete tiisistuste
ja letaalsuse vahenemise vorreldes platseeboga
(155), kuid ka siin vois vererohu langetamine
anda olulise osa raviefektile — argument, mida
toetavad viimased ALLHAT-uurimuse andmed.
ALLHAT-uurimuses jalgiti tiasiiddiureetikumi
voi kaltsiumantagonisti voi (the AKE-inhibiito-
1i toimet ka koronaarsete atakkide vahenemise-
le (enam kui 50%-1 ALLHAT-is osalenud patsien-
dil oli diagnoositud tiks voi mitu aterosklerootilist
kardiovaskulaarset haigestumist) (167). ALLHAT-
uurimus naitas ka tiasiiddiureetikumi eelist stida-
me paispuudulikkuse preventsioonis, vorreldes
dihtidropiridiini tiilipi kaltsiumantagonisti ja
AKE-inhibiitoriga (167), kuid see diureetikumi
eelis voib olla tingitud suuremast vererdhu langu-
sest (eriti afroameeriklastel), kui ainult AKE-inhi-
biitori (maaratud ilma diureetikumita vastavalt
uurimuse disainile) grupis (286, 287). On and-
meid stidame paispuudulikkuse diagnoosi kiisi-
tavuse kohta ALLHAT-uurimuses osalenud pat-
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Faktiruut 14.
Antihiipertensiivne ravi
neerupuudulikkusega
haigetel

sientidel (286). Uurimusest saadud andmed toe-
tavad angiotensiin II retseptorblokaatorite kasu-
tamist alternatiivina AKE-inhibiitoritele stidame
paispuudulikkuse ravis (eriti AKE-inhibiitorite-
le intolerantsetel haigetel) voi ka kombiatsioonis
koos AKE-inhibiitoritega (288, 289). Ka kaltsium-
antagonistide hea raviefekt koronaarsete atak-
kide preventsioonis on leidnud kinnitust (290)
ALLHAT-uurimuses, kus selgus, et ravi pikatoi-
melise dihtidropiiridiiniga on sama efektiivne kui
teiste antihiipertensiivsete preparaatidega (167).
Kaltsiumantagonistid on osutunud vahem efek-
titvseks stidame paispuudulikkuse preventsioonis,
kuid pikatoimeliste dihiidropiiridiinide kasutami-
ne tuleb arvesse teistele antihiipertensiivsetele
ravimitele resistentse hiipertensiooni korral
(291).

Hiipertensioon ja neerupuudulikkus

Renaalset vasokonstrikisiooni leitakse juba
essentsiaalse hiipertensiooni algstaadiumis ja
see on reversiibelne kaltsiumantagonisti ja AKE-
inhibiitori kasutamisel (292). Kaugelearenenud
hiipertensiooni staadiumides on renovaskulaarne
resistentsus kestvalt korgenenud neeru veresoon-
te struktuuri kahjustuse (nefroskleroosi) tulemu-
sena. Juba enne antihlipertensiivse ravi-epoh-

= Kuni antihlpertensiivse ravi kasutuse-
levdtmiseni oli neerukahjustus sageda-
ne essentsiaalse hiipertensiooniga hai-
getel.

» Neerude protektsiooniks diabeedihai-
getel on ndutav:

— range vererdhu kontroll (<130/80
mm Hg ja isegi madalamad vaartu-
sed, kui proteinuuria on >1g/péaevas)

— pllda langetada proteinuuria vaar-
tusi vBimalikult normil&hedaseks.

< Proteinuuria langetamiseks tuleb kasu-
tada raviks angiotensiini Il retseptor-
blokaatorit vdi AKE-inhibiitorit.
» Ettendhtud vererBhu véartuste saa-
vutamiseks tuleb ravi kombineerida,
sagedamini, lisades diureetikumi voi
kaltsiumantagonisti.
Nefroskleroosi valjakujunemise pidur-
damiseks diabeedita hlpertensiivsetel
haigetel on reniin-angiotensiini sustee-
mi blokeerimine tahtsam kui verer6hu
alandamine vdga madalate vaartusteni,
kuid need seisukohad rajanevad uurin-
gutele afro-ameeriklastel ja edaspidi
on vajalikud vastavad uuringud ka teis-
tel etnilistel gruppidel. Vajalik on in-
tensiivne verer8hu langetamine koigil
kahjustatud neerufunktsiooniga huper-
tensiivsetel haigetel.
Sageli tuleb neerukahjustusega haige-
tel kaaluda kompleksset sekkumist
(antihupertensiivsed preparaadid,
statiinid, antikoagulantravi jne).

hi algust selgus, et neerude haaratus haigus-
protsessi esineb essentsiaalse hiipertensiooniga
haigetel sagedasti. 1995. a. raporteeris Perera
proteinuuria esinemisest 42%-! ja kroonilise nee-
rupuudulikkuse esinemisest 18%-1 500-st patsien-
dist, keda ta jélgis kuni surmani (293). Nende
haigete eluiga neerukahjustuse tekkest alates ei
olnud pikem kui 5-7 aastat. Nagu tlal toodud,
on neerude protektsiooniks diabeedihaigetel tin-
gimata vajalik: 1) saavutada range vererohu kont-
roll (<130/80 mm Hg ja isegi madalam, 125/75
mm Hg, kui proteinuuria on >1g/péevas); 2) lan-
getada proteinuuria voi albuminuuria (mikro-
voi makro-) normile nii léhedale, kui voimalik.
Selleks on vajalik ravi kas AKE-inhibiitoriga voi
angiotensiin Il retseptorblokaatoriga. Ettenghtud
vererohu saavutamiseks tuleb kasutada kombi-
neeritud ravi, isegi korgete normaalsete vere-
rohuvaartuste puhul (168). Teise astme vali-
ku preparaadiks on soovitav lisada diureetikum
(lingu diureetikum, kui kreatiniin seerumis on >2
mg/l), kuid sobivad ka teised kombinatsioonid,
eriti kaltsiumantagonist. Nefroskleroosi profii-
laktikaks voi esineva nefroskleroosi edasiarengu
pidurdamiseks, véhemalt afro-ameeriklastestest
hiipertensiivsetel patsientidel on peetud sobi-
vaimaks reniin-angiotensiini siisteemi blokaadi,
mida peetakse isegi olulisemaks, kui véga mada-
late vererbhu vaartuste saavutamist (244), kuid
kas see on toenduspohine ka teist etnilist grup-
pi mitte-diabeediga htipertensiivse patsientide
puhul, jadb ebaselgeks. Kokkuvottes, tuleks alus-
tada antihiipertensiivset ravi alanenud neeru
funktsiooniga haigetel (diabeediga voi diabee-
dita), eriti proteinuuria lisandumisel AKE-inhi-
biitoriga voi angiotensiin I retseptorblokaatori-
ga ja kiireks vererohu langetemiseks lisada teine
antihtipertensiivne preparaat. Uks viimastest uuri-
mustest on veenvalt naidanud kahekordse reniin-
angiotensiin stisteemi blokaadi (iiks AKE-inhibii-
tor ja (ks angiotensiin II retseptorblokaator) efek-
tiivsust vererdhu ja proteinuuria véhendamisel
neerukahjustusega haigetel (294). Kuna neeru-
kahjustusega (ja eriti, kui lisandub diabeet) haige-
tel on tousnud ka risk kardiovaskulaarsete ttisis-
tuste tekkimiseks, tuleks rakendada kompleksset
ravi (antihiipertensiivsed preparaadid, statiinid,
antikoagulandid jne.) (295).

Hiipertensioon ja rasedus

Hiipertensioon raseduse ajal on tiheks suu-
remaks ema, loote ja vastsiindinu haigestumise
ja surma pohjuseks, ja seda mitte ainult arengu-
maades, vaid ka industriaalriikides. Fiisioloogiliselt
langeb vererohk raseduse teisel trimestril vor-
reldes raseduse-eelse ajaga keskmiselt 15 mm
Hg vorra. Kolmandal raseduse trimestril touse-
vad vererohu vaartused raseduse-eelsele taseme-
le, kusjuures véivad ka tiletada seda. See kaiku-
mine toimub nii normotensiivsetel kui ka rasedu-
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Hemoglobiin ja hematokrit

Trombotsudid

AST ja ALT seerumis

LDH seerumis

Proteinuuria (24 t uriinist)

Uriini analiilis

Hemokontsentratsioon kaasneb gestatsiooni hiiperten-
sioonile (proteinuuriaga vdi ilma). Need néitajad kajasta-
vad seisundi raskust. Hemoliiisi tottu voivad vaga raske-
tel seisunditel nende nditajate véartused olla langenud.
Madalad trombotsiiitide vaartused <100 000 x 109/ v5i-
vad viidata trombotstiitide kogunemisele véikestesse vere-
soontesse. Trombotstiitide madalad vaartused kajastavad
seisundi raskust ja on paranemise ennustajateks puerpee-
riumis, eriti HELLP stindroomi korral.

Kdrgenenud néitajad viitavad maksakahjustusele, nende
edasine tous nditab seisundi halvenemist.

Kdrgenenud tase viitab maksa kahjustusele ja hemoliiisile.
LDH tase kajastab seisundi raskust ja selle vaartuste lan-
gus vOib viidata paranemisele, eriti HELLP stiindroomi kor-
ral.

Standarduuring kvantitatiivseks analutsiks. Kui valku esi-
neb lle 2g/66péevas, on vajalik vaga hoolikas edasine
monitooring, kui aga lle 3g/6dpéevas, tuleb kaaluda siin-
nituse esilekutsumist.

Testribaga teostatav anallitis valgule vdib anda nii vale-
positiivseid kui valenegatiivseid tulemusi. Juhul kui test on
positiivne, peab jargnema 6dpéevase uriini kvantitatiivne
analliiis. Negatiivse testi tulemus ei vélista proteinuuria
esinemist, eriti kui diastoolne vererdhk on 90 mm Hg vGi

ule selle.
Kusihape seerumis

Korgenenud vaartused aitavad diagnoosida gestatsiooni

hupertensiooni ja kajastavad haigestumise raskust.

Kreatiniin seerumis

Véaartus langeb rasedatel. Kreatiniini taseme tdus viitab

hlpertensiooni raskusastme stivenemisele ja 24 tunni krea-
tiniini kliirensi maaramise vajadusele.

se-eelse hiipertensiooniga naistel ja ka neil, kellel
areneb rasedusspetsiifiline hiipertensioon.

Raseduse puhul on hiipertensiooni definit-
sioone mitmeid (2, 296, 297). Tavaks on nimeta-
da hiipertensiooniks kérgenenud vererdhku tei-
sel raseduse trimestril, vottes algvéaartuseks esi-
mese trimestri voi raseduse-eelse vererdhu tase-
me. Kuid definitsioon, mis baseerub vererohu
absoluutsetel vaartustel (siistoolne >140 mm Hg
voi diastoolne >90 mm Hg), on praegu eelista-
tuim (297). Hiipertensiooni diagnoosimisel tuleks
votta aluseks Korotkoffi IV toon ja sellest 1ahtuda
ka edaspidiste Kliiniliste uurimuste ja ravi alus-
tamisel.

Raseduse-aegne hiipertensioon ei ole (ks

tervik (298), seda klassifitseeritakse jargmiselt:

* Raseduse-eelne hiipertensioon - esi-
neb 1-5 %-l rasedatest ja seda diagnoosi-
takse kui vererohku 140/90 mm Hg ja tile
selle, mis on diagnoositud enne rasedust
voi mis avaldub enne 20. rasedusnédalat
ja kestab kuni 42 péeva peale siinnitust.
Neil rasedail voib esineda proteinuuria.

* Gestatsiooni hiipertensioon - rasedu-
sest indutseeritud hiipertensioon ilma
proteinuuriata.

* Gestatsiooni hiipertensioon olulise
proteinuuriaga (>300 mg/l voi >500

mg/66paevas voi positiivsel testriba ana-
latsil 2+ voi rohkem) - see on nn. pre-
eklampsia. Hiipertensioon kujuneb valja
peale 20 rasedusnédalat. Enamikul juhtu-
dest kaob gestatsiooni hiipertensioon

42. stinnituse jargseks paevaks. Gestat-
siooni hiipertensioonile on iseloomulik
organite alanenud perfusioon.
Raseduse-eelne hiipertensioon koos
lisanduva proteinuuria ja gestatsioo-
ni hiipertensiooniga. See vastab vara-
semale terminoloogiale “krooniline hiiper-
tensioon koos pre-eklampsiaga“. Rasedu-
se-eelsele hiipertensioonile jargneb rase-
duse 20. nadalal vereréhu edasine tous ja
proteinuuria - valku uriinis >3 g/66pae-
vas.

Siinnituseelne klassifitseerimata hii-
pertensioon - st. hiipertensioon koos/voi
ilma stisteemse manifestatsioonita. Kui
vererohk esmakordselt oli kdrgenenud
peale 20. rasedusnadalat, on selle jalgi-
mine vajalik kuni 42. stinnitusjargse
paevani voi kauem. Kui selleks ajaks on
vererohk normaliseerunud, klassifitseeri-
takse esinenud hiipertensioon timber ges-
tatsiooni hiipertensiooniks kas proteinuu-
riaga v6i proteinuuriata. Kui selleks ajaks
hiipertensioon ei ole méddunud, klassi-

Tabel 8.
Laboratoorsed
baasuuringud
hiipertensiooniga
rasedate
monitoorimiseks
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fitseeritakse see timber raseduse-eelseks
hiipertensiooniks.

Turseid esineb normaalse raseduse puhul
lile 60% rasedatest ja seda ei peeta enam pre-
eklampsia diagnoosimise aluseks.

Hiipertensioon rasedatel, eriti gestatsiooni
hiipertensioon kas proteinuuriaga voi protei-
nuuriata, voib pohjustada ka hematoloogilisi,
renaalseid ja hepatoloogilisi muutusi, mis voi-
vad avaldada negatiivset moju nii ema kui loote
prognoosile.

Enamikul raseduse-eelse hiipertensiooniga
rasedail on kerge voi keskmise raskusastmega hi-
pertensioon (140-170/90-109 mm Hg) ja risk
kardiovaskulaarsete tiisistuste tekkimiseks on
madal raseduse kui seisundi lithiajalise kestvuse
tottu. Essentsiaalse hiipertensiooni ja normaal-
se neerufunktsiooni puhul on prognoos hea nii
emale kui ka vaststindinule. Neile rasedatele voib
rakendada mittemedikamentoosset ravi, kuna ei
ole toendeid, et medikamentoosne ravi paran-
daks vastsiindinu olukorda (299, 300).

Mittemedikamentoosne ravi (301) voib tulla
arvesse rasedatele kas tihe voi molema vererohu
vaartuse korgenemisel: kas stistoolne 140-149
mm Hg ja/véi diastoolne 90-99 mm Hg (médde-
tuna meditsiiniasutuses). Mittemedikamentoos-
ne ravi, soltuvalt vererdhu vaartustest, raseduse
kestusest ja riski astmest emale ja lootele, koos-
neb hoolsast jalgimisest, aktiivse eluviisi limitee-
rimisest ja ajutisest voodirahust, lamades vasa-
kul kiiliel. Soovitav on normaalne dieet keedu-
soola piiramiseta. Tusistuste preventsiooni ees-
margil gestatsiooni hiipertensiooniga rasedatel,
eriti pre-eklampsia puhul ei ole kaltsiumi prepa-
raadi (2 g/d) (302), kalamaksadli (303) ja vai-
keste atsetiiiilsalitstitilhappe (304) annuste tar-
bimine andnud loodetud tulemusi, eriti loote-
le. Madalaid aspiriiniannuseid on profiilaktiliselt
siiski kasutatud rasedatele, kellel on anamnee-
sis varase algusega (<28. nadalat) pre-eklampsia.
Kehakaalu langetamine ei ole adipoossetele
hiipertensiooniga rasedatele soovitav. Kehakaalu
langetamine adipoossel rasedal voib aeglusta-
da loote kasvamist ja pohjustada siinnikaalu
vahenemist. Siiani on olnud vaidluse objektiks
medikamentoosne antihiipertensiivne ravi kroo-
nilise hiipertensiooniga rasedatele. Kui vastavalt
konsensusele on raskelt kulgeva hiipertensiooni
korral medikamentoosse ravi kasutamine noutav
(305), siis vahem rasketel hiipertensiooni juhtu-
del esineb ravimite kasutamise suhtes vasturaa-
kivaid arvamusi. Samal ajal vererohu alandami-
ne voib avaldada soodsat efekti hiipertensiooni-
ga rasedale, ka voib madalam vererohk paran-
dada uteroplatsentaarset perfusiooni ja nii véhe-
neb oht loote arengule (306, 307). Palju ebasel-

gem on vererohu alandamise eelis kergelt kul-
geva raseduse-eelse hiipertensiooniga raseda-
tel, trikis ilmunud uurimuste vahesed andmed
ei toesta komplikatsioonide alanemist stinnitus-
abis ravi tagajarjel.

Antihlipertensiivse ravi eesmargiks on vahen-
dada riski emale ja valitud ravimid peavad olema
turvalised lootele (308, 309). Siistoolne vererohk
rasedal 170 mm Hg ja iile selle véi diastoolne
vererohk 110 mm Hg ja tile selle viitavad valtima-
tut abi néudvale olukorrale ja patsient tuleb kohe-
selt hospitaliseerida. Farmakoloogilisest ravist on
vajalik intravenoosne labetalooli manustami-
ne, voib anda ka suukaudselt metiitildopat voi
nifedipiini. Intravenoosset hiidralasiini ei peeta
enam valikpreparaadiks, sest selle kasutamisel
on saadud rohkem perinataalseid korvaltoimeid
kui teiste ravimite puhul (310). Uldiseks laveks,
millelt alustada antihiipertensiivset ravi, on stis-
toolne rohk alates 140 mm Hg véi diastool-
ne rohk alates 90 mm Hg gestatsiooni hiiper-
tensiooniga proteinuuriata rasedal, raseduseel-
se hiipertensiooni puhul enne 28. rasedusnada-
lat, gestatsiooni hiipertensiooni ja proteinuuriaga
rasedatel, raseduse-eelse hiipertensiooni ja siht-
organite kahjustusega rasedatel voi raseduse-
eelse hiipertensioonile lisandunud gestatsiooni
hiipertensiooni korral. Teistes olukordades on
ravi alustamise lahtevaartusteks siistoolne vere-
rohk 150 mm Hg ja diastoolne rohk 95 mm
Hg. Méoduka hiipertensiooni ravil on valik-
preparaatideks metiildopa, labetalool, kalt-
siumantagonist ja beeta-adrenoblokaator (310).
Kaltsiumantagonisti ei tohi kasutada koos mag-
neesiumsulfaadiga, sest potentsiaalse stinergis-
mi tottu voib tekkida hiipotensioon. AKE-inhi-
biitoreid ja angiotensiin 1l retseptorblokaatoreid
ei tohi rasedatel kasutada. Pre-eklampsia puhul
on diureetiline ravi naidustatud ainult oliguuria
puhul, muidu aga mitte, kuna pre-eklampsia
puhul on plasma voluumen alanenud. Eklampsia
korral ja selle preventsioonil, aga samuti hiiper-
tooniliste kriiside ravil on osutunud efektiiv-
seks intravenoosne magneesiumsulfaat (311).
Stinnitegevus kutsutakse esile gestatsiooni hiiper-
tensiooniga rasedatel proteinuuriaga ja teiste
tiisistuste puhul, nagu tekkinud négemishaired,
koagulatsioonihdired voi suurenenud oht loo-
tele.

Rinnaga toitmine ei tosta ema vererhu-
vaartusi. Tegelikult imenduvad koik ema
poolt tarvitatud ravimid rinnapiima. Kui ena-
mikul antihiipertensiivsetest preparaatidest on
kontsentratsioon rinnapiimas vaga vaike, siis
propranolooli ja nifedipiini kontsentratsioon on
rinnapiimas ja ema vereplasmas vordne.



Raviresistentne hiipertensioon

Hiipertensioon on raviresistentne e. ref-
raktaarne, kui raviskeem, sisaldades muutusi elu-
stiilis ning medikamentoosset ravi kolme prepa-
raadiga adekvaatsetes doosides, ei ole siistool-
set ja diastoolset vererohku piisavalt langetanud.
Sel juhul soovitatakse patsient spetsialistile edasi
suunata, sest paljudel resistentse hiipertensiooni-
ga patsientidel esineb organkahjustus [312].

Raviresistentsel hiipertensioonil on mitmeid
pohjuseid, nagu néaiteks hiipertensiooni erivorm
isoleeritud Kliinilise (valge kitli) hiipertensiooni
néol ning liiga lihikese verershumanseti kasu-
tamine suure Olavarre puhul. Uks sagedase-
maid raviresistentse hiipertensiooni pohjuseid on
halb ravisoostumus voi raviskeemi mittejérgimi-
ne. Sellisel juhul, kui muud vétted on ebadnnes-
tunud, tuleb ettevaatlikult kogu raviskeem katkes-
tada ning alustada uue ja lihtsama raviskeemiga.

Kaasuvate riskifaktorite ravi

Lipiide alandav ravi

Viimati [oppes kaks suurt uurimust, mis esma-
kordselthindasid statiinravi efektihiipertensiivsetel
indiviididel — ALLHAT [313] ja ASCOT [314].
Seni teada olevad andmed statiinravist hiiper-
toonikute hulgas parinesid uurimustest, kus hin-
nati tulemusi hiipertensiivsete patsientide ala-
gruppides suurtes randomiseeritud kontrollitud
primaar- ja sekundaarpreventiivsetes uurimustes
statiinidega [315-320]. Sealhulgas ka senini suu-
rim statiinravi uurimus Heart Protection Study
(HPS), kus osales iile 20 000 kardiovaskulaarse
haigusega patsiendi [321]. HPS-uurmuses osa-
lejatest 41%-1 esines hiipertensioon, kusjuures
vanemaealiste hulgas l&bi viidud PROSPER-uuri-
muses oli hiipertoonikute osakaal 62% [322].
Vaadeldes tulemusi hiipertoonikute alagruppi-
des selgub, et lipiide alandav ravi, mis enami-
kes uurimustes oli statiinravi, toob koronaar-
tiisistuste osas kasu nii hiiper- kui normotoo-
nikutele. Arvestades kolesterooli ja insuldi-vahe-
list suhteliselt norka seost epidemioloogilistes
uurimustes, olid ménevorra tllatavad head tule-
mused statiinravi toimest insuldi vahenemise
osas, kus insuldi risk langes vastavalt 15% kuni
30% soltuvalt sellest, kas uurimus oli primaar-
voi sekundaarpreventiivne [324].

ALLHAT-uurimuses vorreldi 40 mg pravas-
tatlini ja tavaravi toimet 10 000 hipertooni-
ku hulgas, kellest 14%-l oli diagnoositud
kardiovaskulaarne haigus [313]. Pravastatiin
vahendas tild- ja LDL-kolesterooli vastavalt
11% ja 17%, mis jai oodatust méarksa tagasi-
hoidlikumaks, kuna tavaravi grupis oli laial-
daselt statiini kasutajaid. Seetéttu olid ka tule-
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mused pravastatiingrupis tagasihoidlikud: 9%-
line koronaarsuremuse ja mittefataalse muokar-
di infarkti langus ning 9%-line insuldi riski lan-
gus. Seega ei toimunud pravastatiiniga selles
uurimuses Uldsuremuse langust, mis oli antud
uurimuse esmane loppeesmark [313]. ASCOT-
uurimuses aga, mis vordles 10 mg atorvastatiini
efekti platseeboga patsientidel, kelle tildkoleste-
rool oli 6,5 mmol/l, ja kus osales tile 10 000
hiipertooniku, langes uurimuse esmane loppees-
mark — koronaarsuremus ja mitte-fataalne infarkt
36% ning insuldi risk 27% [314]. Selline oluli-
ne erinevus ALLHAT- ja ASCOT- uurimustule-
mustes oli ilmselt tingitud ASCOT-uurimuse ravi-
grupis saavutatud olulisemalt suuremast {ild-
kolesterooli ja LDL-kolesterooli taseme langu-
sest. Teades kardiovaskulaarhaiguse kulgu, tuleks
statiinraviga alustamise otsustamisel hiipertooni-
kutel lahtuda haiguse primaar- v6i sekundaarpre-
ventiivsest iseloomust.

Sekundaarne preventsioon. HPS uurimu-
se tulemuste kohaselt peaksid koik patsiendid
(vahemalt kuni 80. eluaastani), kelle tldkoles-
terool on >3,5 mmol/l ning kellel on anam-
neesis koronaarhaigus, perifeerne arterite haigus
voi isheemiline insult, saama statiinravi. Ku-
na Il tatpi diabeedi korral on kérge koro-
naartlsistuste esinemissagedus [321] ning kor-
ge koronaarsuremus [325], soovitatakse dia-
beetikuid, kelle haigus on diagnoositud va-
hemalt 10 aastat ja/véi kes on =50 a., kasit-
leda kui koronaarhaigeid [326]. Seega on dia-
beet koronaarhaiguse ekvivalent ning lipii-
de langetava ravi otsuse tegemisel tu-
leks lahtuda sekundaarpreventiivsetest juhis-
test [326]. Ulejaanud diabeetikuid ravitakse
primaarpreventiivsete ravijuhiste kohastelt.
Raviga tuleks neil patsientidel tldkoleste-
rooli ja LDL-kolesterooli nivoo langetada vas-
tavalt 30% ja 40% ning vastavalt <4,0 mmol/l
ja <2,0 mmol/l.

Primaarne preventsioon. Statiinravi kasuta-
mine peaks pohinema ildise riski hindamisel.
Ravimuurimuste andmed kinnitavad statiinravi
kasu nii normo- kui htipertensiivsetele indivii-
didele, kelle 10-aastane koronaarhaigestumuse
risk ulatub nii madalale kui 6% [320]. Paljudes
Euroopa maades on enamike tile 40 aastaste tais-
kasvanute 10-aastane koronaarhaigestumuse risk
>6%, jarelikult ei ole sellisest riskinivoost
lahtudes statiinravi kasutamine majanduslikult
voimalik. Ka HPS-uurimusest osa vétnud hiiper-
toonikute hulgas oli vaid 1% neid, kellel polnud
ei kardiovaskulaarhaigust ega diabeeti, seega
puuduvad andmed antud grupis statiinravi pri-
maarpreventiivse efekti kohta [321]. Nii ASCOT-
uurimuse [314] kui ka teiste uurimuste [320]
tulemuste alusel on statiinravist saadav kasu olu-
line patsientidele, kes on véhemalt kuni 80 aas-
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tat vanad, kelle tildkolesterool on iile 3,5 mmol/l
ning kelle 10-aastane koronaarhaigestumuse risk
on >20%. Samas on teada, et varasemate
Euroopa juhiste [4] poolt soovitatud ravikritee-
riumit (ldkolesterooli taseme puhul >5mmol/l
on suhteliselt halvasti praktikasse rakendatud.
Seega on vaieldav, kas on otstarbekas soovitada
veelgi rangemaid Kkolesteroolivaértusi statiinravi
kriteeriumitena, kuid madalam kolesteroolitase
on siiski nii statiinraviravi alustamiseks kui ravi
eesmarkvaartusena téenduspohise meditsiiniga
paika pandud.

Primaarpreventiivse statiinravi korral on koles-
terooli langetamise eesmarkvaartused samad mis
sekundaarse preventsiooni puhul. Enamikul hai-
getel on ravieesmérkide taitmine véimalik, kui
kasutatakse kogu statiinide doosiskaalat kom-
binatsioonis mitte-medikamentoossete votete-
ga [327]. Patsiendid, kelle lipiidivaartused ees-
markvaartusteni ei lange voi kelle HDL-koles-
terooli voi trigliitseriididide taseme korrektsioon
on olnud ebapiisav (vastavalt <1,0 mmol/ ning
>2,3 mmol/l), olenemata LDL-kolesterooli pii-
savast langusest, tuleks suunata spetsialistile voi-
maliku lipiide alandava kombineeritud ravi alus-
tamiseks. Seda, kas madala HDL-taseme ja kor-
genenud trigliitseriidide ravis (nait. diabeetikuil)
on fibraadid statiinidest efektiivsemad, néaitavad
kaimasolevate uurimuste andmed. Senini aval-
datud uurimuste pohjal on ka viimati nimetatud
duslipideemia korral valikravimiks statiinid.

Antitrombootiline ravi

Korge kardiovaskulaarse riskiga patsientidel
ja kardiovaskulaarsete tisistuste olemasolu kor-
ral langetab antitrombootiline ravi, eriti mada-
lad doosid, nii insuldi kui miiokardiinfarkti riski
[328]. HOT-uurimuse tulemused naitasid, et
aspiriini madalad doosid langetavad peamis-
te kardiovaskulaarsete tisistuste riski 15% ning
ageda muokardiinfarkti riski 36%, kuid ei moju-
ta ei insuldi riski ega suurenda ajusisese hemor-
raagia esinemissagedust. Kuid ravi suurendas
hemorraagia riski kuni 65%. Hiipertensiivsete
indiviidide alagrupi analiiiis todes, et aspiriinra-
vi kasu selles grupis oli suurem ning korvaltoi-
med véiksemad. Patsientide hulgas, kelle seeru-
mi kreatiniini vaartused olid >115 mmol/l, esines
kardiovaskulaartiisistuste ja miiokardiinfarkti riski
oluliselt suurem langus (vastavalt 13 ja 7 tiisis-
tust vahem 1000 patsiendi-aasta kohta), kusjuu-
res hemorraagiate risk oli vordne teiste gruppi-
dega (1-2 tsistust 1000 patsiendi-aasta kohta).
Aspiriinravi kasu oli rohkem valiendunud ka uuri-
muse alustamisel korgema kardiovaskulaarse ris-
kiga haigete ning korgema uurimuse-eelse vere-
rohuga haigeil (3,1-3,3 tisistust vahem ja 1-
1,4 hemorraagiat 1000 patiendi-aasta kohta).
Need tulemused iihtivad hiljutise meta-analiiiisi

tulemustega, kus oli arvestatud ka uurimustega
normotoonikute hulgas [330, 331].

Seega voiks aspiriini madalat doosi soovita-
da hiipertoonikutele, kelle seerumi kreatiniinitase
on veidi téusnud, kes on iile 50 a. vanused, kel
on korgemad vereréhu algvaartused ning kelle
kardiovaskulaarne risk on korge voi ilikorge.
Tuleb réhutada, et aspiriini toime tuli ilmsiks gru-
pis, kus vererdhu ohjatus oli vaga hea (enami-
kel haigetel HOT-uurimuses oli diastoolne vere-
rohk < 90 mm Hg), millest jareldati, et verero-
hu ohjamisel oli oluline osa ajusiseste hemorraa-
giate riski vahendamisel. Seega on aspiriini kasu-
tamine naidustatud juhul, kui vereréhu langus
on piisav.

Gliikeemiline kontroll

Tthja kohu veresuhkru ja HbA;C taseme
iga vaiksemgi suurenemine (le normvéaartus-
te tostab kardiovaskulaarset riski [332-334].
Jérelikult on veresuhkru vaartuste langetamisel
oodata ka kardiovaskulaarsete tlsistuste véhe-
nemist. Kuigi I tiiiibi diabeedi puhul ei too
HbA,C range langetamine 7%-ni (vorreldes stan-
dardraviga langetamisega vaartuseni 9%) kaasa
makrovaskulaarsete tiisistuste valtimist, on siiski
antud madalama HbA; C juures oluliselt langenud
mikrovaskulaarsete komplikatsioonide esinemis-
sagedus (retinopaatia, nefropaatia, neuropaatia)
[335]. Ka kaasuva diabeediga hiipertensiivsetel
patsientidel toob intensiivne glitkeemiline kontroll
kaasa mikrovaskulaarsete tiisistuste arvu vahene-
mise [334]. HbA;C ja tsistuste vaheline tihe seos
jaéb kehtima ka siis, kui saavutatud HbA;C tase
jaab allapoole normvaartusi. Ravieesmarkideks
on keskmine tiihja kohu veresuhkru tase < 6,0
mmol/l ning HbA;C <6,5 mmol/l [336].

Jdlqimine

Patsiendi korduvate visiitide sagedus oleneb
nii kardiovaskulaarse riski tasemest kui vererd-
hu vaartustest. Kui ravieesmérgid on saavuta-
tud, kaasa arvatud kaasuva riskiprofiili eesmérgid
ning vererdhu eesmarkvéartused, voib korduvvi-
siitide arv tunduvalt vahenda eeldusel, et patsient
mo6dab kodus ise oma vererdhku. Moodsad teh-
noloogilised saavutused telefoni teel andmete
edastamise néol aitavad jalgimisprotsessile palju
kaasa. Patsiendid, kelle risk on madal ning kelle
vererohuvaartused on ohjatud monoteraapia
teel, peaks Kliinikut kiilastama kord 6 kuu jooksul.
Oluline on, et ka ilma medikamentoosse ravita
patsiendid maistaksid jarelkontrolli olulisust ning
ravi alustamise kriteeriumeid. Raskemate juhtu-
de korral on kiilastussagedus suurem. Kui vaa-
tamata koikidele votetele ei ole vererohu vaartu-
sed 6 kuu jooksul piisavalt langenud, tuleks pat-



sient edasi suunata hiipertensiooni spetsialisti-
le. Antihtipertensiivne ravi kestab tavaliselt terve
elu. Ravi katkestamine patsiendi enda poolt toob
varem voi hiliem kaasa vererohu vaartuste tousu
ravi-eelsele tasemele. Siiski, kui patsient jargib
elustiili-alaseid soovitusi ning vererohu véaarused
on pikka aega kontrolli all olnud, on ménel juhul
voimalik ravimite arvu ja/véi doosi vahendami-
ne. Selline ravitaktika eeldab aga vererohuvaar-
tuste tahelepanelikku jalgimist.

Ravijuhiste rakendamine kliinilises
praktikas: abinéud vererohu
suhteliselt halva ohjamise vahendami-
seks kliinilises praktikas ekspertide
poolt soovitatud ju-histe abil

Hoolimata joupingutustest hiipertensioo-
ni diagnostikas ja ravis, juhib hipertensioon
kardiovaskulaarse haigestumuse ja suremu-
se pohjuste pingerida [337], ilmselt tanu eba-
piisavale vererohu ohjamisele [9, 255, 338-
340]. Seetottu peaks koik joupingutused olema
suunatud ebapiisava antihiipertensiivse tegevu-
se vahendamise suunas. Hipertensiooni val-
las toetuvad juhised Kliiniliste uurimuste tule-
mustele, mille abil formuleeritakse (iha efektiiv-
semaid ravistrateegiaid. Juhiste eesmérk ei ole
mitte ainult aidata arstkonda otsuste tegemi-
sel oma igapéevapraktikas, vaid ka juhtida ter-
vishoiu riiklike instantside tahelepanu puudu-
jadkidele hiipertensiooni diagnostikas ja ravis.
Senised kogemused néitavad ravijuhiste suhteli-
selt tagasihoidlikku méju muutustele igapéevases
Kliinises praktikas [341]. Ravijuhiste paremaks
elluviimiseks Kliinilises praktikas tuleks kasutusele
votta mitmekiilgsed abinoud, alates juhistes esi-
tatud soovituste teavitamisest kuni koolitusprog-
rammide labiviimiseni raviasutustes [341, 342].
See eeldab nii koikide meditsiinitootajate kui rii-
giorganite aktiivset osavottu. Ravijuhiste laialda-
ne heakskiit rahvuslike htipertensiooni-tihingute
poolt loob eeldused muutusteks nii Kliinilises
praktikas kui hiipertensiooniga patsientide kaug-
prognoosi paranemiseks. Kaesolevad juhised
ongi valminud koost66s Kolmanda Koostoo
Juhtgrupiga (Third Joint Task Force), mis koordi-
neerib nii Euroopa kui muude kardiovaskulaarse
preventsiooniga seotud tthenduste t66d ning val-
mistab ette taiuslikke juhiseid kardiovaskulaarse
preventsiooni alal.
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