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Eesti Hupertensiooni
Uhingu 10. aasta
juubelikonverents

6. mail 2005. a Sokos Hotell Viru Konverentsikeskuses

Programm:
12.15-13.00 Registreerumine, naitus, kohv
I osa
Juhatajad: Rein Teesalu
Anu Hedman
13.00-13.15 Juubeliettekanne EHU ajaloost
Margus Viigimaa
13.15-13.40 Hiipertensiivne kriis
Tiina Ristimée
13.40-14.00 Hiipertensiivse kriisiga hospitaliseeritud haigete analiitis
SA TU Kliinikumis ja SA PERH Mustaméae Haiglas
Monika Hallaste, Priit Kampus, Piia Lutter, Toomas Marandi,
Tiina Ristimée
14.00 - 14.20 Huipertensiivne kriis kiirabiarsti pilguga
Helve Breiberg
14.20 - 15.00 Naitus, kohv, suupisted
Il osa
Juhatajad: Tiina Ristimée
Margus Viigimaa
15.00-15.30 Pohja-Karjala projekti rakendamise kogemused stidame-
veresoonkonnahaiguste ennetamisel Soomes
Aulikki Nissinen (Helsingi Ulikool, Soome Rahvatervise Instituut)
15.30-16.00 Elustiil ja vererohk
Rein Teesalu
16.00 - 16.20 Kofeiin, nikotiin ja tervis
Anti Kalda
16.30-17.45 Urituse l6petamine, Buffet dhtusd6k



Hea kolleeg

Tiina Ristimde, peatoimetaja, TU kardioloogiakliinik

esti Hipertensiooni Uhing
(EHU) téhistab tanavu 20.
aprilll oma 10. stinnipaeva.
Et alustada EHU siinni late-
telt, meenutame, et arteriaal-
se hiipertensiooni aktiivne tea-
duslik uurimine sai Eestis uue
hoo, kui 1992. aastal alustasid Tartu Ulikooli
Kardioloogia Kliinikus prof Teesalu juhenda-
misel doktorantuuri Kristina Allikmets ja Triin
Parik. Dr Margus Viigimaa vedamisel ja suures-
ti dr Kristina Allikmetsa ja dr Triin Pariku entu-
siasmist ja toimekusest siindinud arstlik thing
on aastatega teadvustanud ennast Eesti medit-
siinitildsusele, publitseerinud mitu kasiraamatut
ja llitab alates 2001. aastast regulaarselt oma
ajakirja Vererohk, on olnud aktiivne Eesti tervis-
hoiupoliitika kujundamises.

Aastatega on oluliselt kasvanud meie lilkmes-
kond - EHU-s on praegu 272 liiget. Hiiperten-
sioon ja sellega seonduv on maailmas jatkuvalt
tahtis — korgenenud arteriaalne vererohk esines
2000. aastal maailmas 26,4%-| taiskasvanud ela-
nikkonnast, aastaks 2025 ennustatakse tema esi-
nemissageduse suurenemist tervelt 60% vorra, mil
29%-1 taiskasvanud elanikest, so 1,56 miljardil ini-
mesel on vererohk kérgenenud.

Tosiseks probleemiks on muutumas tilekaalu-
lisus, mis on arteriaalse hiipertensiooni (AH) olu-
line riskitegur. Ka tanases numbris ilmunud uuri-

muses Tartu htipertoonikutel hiipertensiivse kriisi-
ga on normaalkaalulisi koigest 8,9%. Kuigi elustii-
li korrigeerimise soodsa toime kohta arteriaalsele
hiipertensioonile on kaesolevaks ajaks kogunenud
palju andmeid, laheb selle korrigeerimine visalt ja
AH mittemedikamentoosne méjustamine on ko-
gu maailmas vahe kasutamist leidnud.

Seejuures pole véhetahtis, et elustiili muutmi-
ne AH maéjutamiseks omab véahe korvaltoimeid ja
on odav. Patsiendile langeb aktiivsem osalus ning
suurem vastutus oma terviseprobleemidega tege-
lemisel ning elustiili korrigeerimine mojutab sood-
salt ka teisi riskifaktoreid, mist6ttu vaheneb sum-
maarne kardiovaskulaarne risk. Soomlaste ko-
gemus 1972. aastal kaivitunud Pohja-Kar-
jala projektiga osutab iiheselt, et riiklikult
koordineeritud komplekssete meetmetega
suudetakse haigestumust ja suremust siida-
meveresoonkonnahaigustesse tohusalt va-
hendada.

On kindlasti 6ige aeg varskendada Eesti arst-
konna teadmisi selles osas, mida elustiili modifit-
seerimisega vererohuhaigetel suudetakse teha til-
dise kardiovaskulaarse riski véltimiseks — selleks
pakume lugemiseks ilmselt seni Eestis ilmunud ma-
hukaimat artiklit elustiili mojutamiseks prof Teesa-
lu sulest. Kogu tihiskonnale suunatud kardiovasku-
laarse riski vahendamise strateegias on haritud
Eesti arsti osa vaieldamatu.

Head lugemist!




Pilk saali konve-
rentsil viibinud

Eesti Hiipertensiooni
Uhingu liikmetele.

Eesti Hiipertensiooni
Uhingu ja
Rahvusvahelise
Hiipertensiooni Uhingu
konverentsi lektorid
1995. aasta oktoobris
Tartus. Vasakult:

M. Viigimaa,

T. Hedner, S. Julius,

J. Cohn.

Eesti Hupertensiooni
Uhing 10 aastat vana

Murgus Viigimua, Eesti Hiipertensiooni Uhingu esimene president,
Péhja-Eesti Regionaalhaigla

esti Hiipertensiooni Uhing asu-
tati 20. aprilll 1995. aastal
Tartus Maarjaméisa Polikliiniku
saalis. Meeleolu oli tlev. Aeg
lihingu asutamiseks oli kips.
Tehti lithikesi sisukaid liihi-
sonavotte hiipertensiooni ja
stidameveresoonkonna haiguste murettekita-
valt korgest esinemissagedusest Eestis, ebater-
vislikust elustiilist, liigsest soolatarbimisest, eba-
regulaarsest antihiipertensiivsest ravist, tsent-
raalselt toimivate ravimite liigsest kasutamisest
jt tulipunktidest. Otsustati, et seda situatsiooni
ei saa arstid, kaed riipes, pealt vaadata ja tuleb
koondada read. Koosolekul viibis ja esines ter-
vitusega Euroopa Hipertensiooni Uhingu juha-

tuse liige ja Rootsi Hiipertensiooni Uhingu pre-
sident prof Thomas Hedner Géteborgist.

Asutati Eesti Hiipertensiooni Uhing. Valiti seits-
meliikmeline juhatus koosseisus Margus Viigimaa
(president), Sergei Nazarenko (asepresident), Kris-
tina Allikmets (sekretar), Triin Parik (laekur), Hel-
gi Jaagus, Jaak Maaroos ja Olga Voloz. Valisime
paarikiimne spetsiaalselt disainitud variandi hul-
gast vélja tihingu logo. Eesti Hiipertensiooni Uhin-
gu pohikiri registreeriti 23. augustil 1995. a EV sot-
siaalministri kaskkirjaga nr 248.

Esimese suure iritusena organiseeris noor
tihing koostdds Rahvusvahelise Hiipertensiooni
Uhinguga konverentsi Tartus 1995. aasta oktoob-
ris, millel esinesid maailma esimese suurusjargu
kortifeed prof Stevo Julius ja prof Jay Cohn USA-
st, prof Thomas Hedner Rootsist, prof Bernhard
Waeber Sveitsist jt. Konverentsi toetas ravimifirma
Astra.

Viisime [&bi ulatusliku loengusarja Eesti erine-
vates maakondades hiipertensiooni diagnoosimi-
se ja ravi nliidisaegsete seisukohtade tutvustami-
seks. Lektoriteks olid Kristina Allikmets, Triin Parik
ja Margus Viigimaa. Kaisime aasta jooksul labi ko-
gu Eesti ja loengupaevad olid pikad. Sponsorite-
na toetasid Bayer ja Bristol-Myers Squibb. Tallin-
na perearstidele tegid tdiendavat koolitust Sergei
Nazarenko, Helgi Jaagus, Olga Voloz jt. Siinkohal
tostan esile Tallinna Keskhaigla baasil Sergei
Nazarenko juhtimisel loodud Eesti Vererohukes-
kuse edukat ja entusiastlikku tegevust hiiperten-
siooni alal

Traditsiooniks sai korraldada aastas 2 suure-
mat konverentsi, mida on Eesti Hiipertensiooni
Uhing labi aastate teinud Tallinnas, Tartus, Paides
ja Parnus. Osa neist konverentsidest on olnud
koostéds mitmete erialatihingutega nagu Eesti Kar-
dioloogide Selts, Eesti Perearstide Selts, Eesti En-
dokrinoloogide Selts, Eesti Naistearstide Selts, Ees-
ti Nefroloogide Selts ja Eesti Kiirabi Liit.

Noorte spetsialistide tippkoolitus on olnud sa-
muti {thingu oluliste tegutsemissuundade nimistus.
Euroopa Hiipertensiooni suvekoolis on alates
1995. aastast igal aastal kainud 1-2 Eesti noort ja
andekat arsti. Eesti Hiipertensiooni Uhing on
omistanud olulist tAhendust ka htipertensiooniala-
sele teadustdole. Asutasime seltsi teaduspreemia.



Selle esimesteks laureaatideks said K. Allikmets,
T. Parik ja M. Viigimaa 1999. aastal ajakirjas Blood
Pressure avaldatud artikli “The Renin-Angiotensin
System in Essential Hypertension: Association with
Cardiovascular Risk” eest.

Eesti Hiipertensiooni Uhing on oma asutami-
sest alates olnud rahvusvaheliselt aktiivne. Meil on
traditsioonilised koostédsidemed Rootsi Hiiper-
tensiooni Uhinguga, Soome Hiipertensiooni Uhin-
guga, Soome Arstide Liiduga “Duodecim”, Léti
Hipertensiooni Uhinguga ja Leedu Hiipertensioo-
ni Liigaga. Soome Hiipertensiooni Uhinguga ole-
me korraldanud tihiskonverentsi Tallinnas. Léti
Hiipertensiooni Uhinguga on toimunud kaks sisu-
kat ja meeleolukat konverentsi Kuldigas (“Hiiper-
tensioon ja ithiskond”) ja Parnus (“Naised ja hii-
pertensioon”). Meie (ihingu tegevusse algusaasta-
tel tohutut energiat panustanud Kristina Allikmetsa
ja Triin Parikut asendasid Maie Ojamaa ja Tiina
Ristimée, kes olid aktiivsete tihingulikmetena ju-
ba enne silma paistnud.

Toeliseks proovikiviks sai 1998. aasta 2.-3. ok-
toobril Tallinnas korraldatud I Balti ja Pohjamaa-
de Hupertensiooni Konverents. See oli labi ajaloo
suurim hiipertensioonialane konverents Pohja-
maades, millel osales tile 300 Pohjamaa delegaa-
di ja samapalju Balti riikide arste. Panime aluse
Ballti riikide ja Pohjamaade edukale koostoéle, mis
on jatkunud II konverentsiga Riias ja kéesoleva
aasta oktoobris Il Balti ja Pohjamaade Hiiperten-
siooni Konverentsiga Vilniuses.

Yererohk 5

Edukas oli ka Eesti Hiipertensiooni Uhingu
poolt 1998. aastal Tartus korraldatud kahepéeva-
ne rahvusvaheline konverents “Endothelium in
cardiovascular disease”, millel oli tile 200 osaleja
ja loengutega esines 9 Euroopas tunnustatud spet-
sialisti. Sellel konverentsil kinnitati Eesti Hiperten-
siooni Uhingu seni ainsad auliikmed prof Thomas
Hedner ja dots Ulo Lepp.

Uhing on tegelenud ka arstikunsti seoste otsi-
misega kujutava kunstiga. Naiteks méddus vaga
meeleolukalt kunstnikega thiselt korraldatud nai-
tus “Vererohk”.

Uhingu loomisest peale unistasime Kristina
Allikmetsa ja Triin Parikuga Eestis Suure Euroopa
kongressi satelliitsimpoosiumi korraldamisest.
EHU jbudis selleni aastal 2000, mil juhatuse uus
aktiiv (Margus Viigimaa, Tiina Ristimae, Maie Oja-
maa) korraldas Tallinnas Euroopa Hiipertensioo-
ni Konverentsi satelliitsimpoosiumi. Samal aastal
valiti M. Viigimaa Rootsi Hiipertensiooni Uhingu
4. vélisauliikmeks Stevo Juliuse, Alberto Zanchetti
ja Giuseppe Mancia jérel. See oli suur tunnustus
Eesti Hiipertensiooni Uhingu tegevusele.

Meie tihing on andnud valja 2 opikut: “Arte-
riaalne hiipertensioon: praktilised aspektid” aas-
tatel 1995 ja 2000 ning 2 juhist - Eesti hiiperten-
sioonijuhised aastal 1999 ja Eesti arteriaalse hii-
pertensiooni diagnoosimise ja ravi uued juhised
(2004). Oleme publitseerinud soovitused arteriaal-
se vererdhu mootmiseks ja rida brosiitire hiiper-
tensiooni ja elustiili valdkonnas.

Relevance of antihypertensive
treatment in the Baltics:
cooperation with the
Nordic countries

Tallinn, Estonia
May 28, 2000

emel o BLOD M-
B [ RYCKET Qi
X European Meeting on
Hypertension ] =

Satellite symposium Tallinn

SYMPOSIUM

Endothelium in cardiovascular disease

May 15-16, 1998
Tartu, Estonia

First Announcement

Pirnu (Joulumde) iihis-
konverents_Ldti Hiiper-
tensiooni Uhinguga
(vasakpoolne pilt).
Temaatiline T-sirk
omistatakse Ldti Huper-
tensiooni Uhingu presi-
dendile Janis Skardsile.

Eesti Hiipertensiooni
Uhingu liikmed (parem-
poolne pilt) viimistlemas
Liti rahvalaulu esitust
Kuldiga konverentsiks.

I Balti ja Pohjamaade
Hiipertensiooni Kon-
verentsi ettekannete
teesid avaldati Rootsi
Hiipertensiooni Uhingu
ajakirjas “Blod trycket”.



Eesti Hiipertensiooni
Uhingu aktiivgrupp
satelliitsiimpoosiu-
mi lopus Estonia
Kontserdisaali ees.

Valik arstidele ja
patsientidele suunatud
teabematerjale.

_ Alates aastast 2001 on Eesti Hiipertensiooni
Uhingu konverentsid ja tegevus dokumenteeritud
tihingu ajakirjas Vererohk. Selle peatoimetaja ja
initsiaator on olnud tthingu arvult teine president
prof Rein Teesalu. Eesti Hiipertensiooni Uhingu
tegevus on jatkunud aktiivselt. Organiseeritud on
2 suurliritust aastas, mis on thingu liikmete hul-
gas vaga populaarsed ja kus on kasitletud inter-
distsiplinaarseid teemasid.

Kogu see materjal on tihingu liikmetel vérske-

malt meeles ja kattesaadav ka meie kodulehekiil-
jel www.ehy.kliinikum.ee.

Viimasel kahel aastal oleme juhatuse otsusel
korraldanud iihe suure konverentsi aastas. M66-
dunudaastane konverents toimus Tartus ja oli pii-
hendatud Eesti arteriaalse hiipertensiooni diag-
noosimise ja ravi uutele juhistele.

Valiti ka Eesti Hiipertensiooni Uhingu uus ju-
hatus koosseisus Tiina Ristimée (president), Ser-
gei Nazarenko (asepresident), Anu Hedman (sek-
retér), Priit Kampus (laekur), Rein Teesalu (endi-
ne president), Ene Méeots ja Margus Viigimaa.

Eesti Hiipertensiooni Uhingul on labi ajaloo

olnud 10-17 (praegu 14) toetajaliiget, kelle abiga
on saanud teoks koik meie konverentsid ja muud
ettevotmised ja keda tahaksin siinkohal veelkord
tanada.
_ Kaesoleval aastal on Eesti Hiipertensiooni
Uhing intensiivselt tegelenud uute juhiste Eesti me-
ditsiinististeemile adapteerimisega ja praeguseks
on need Eesti Haigekassale kinnitamiseks esitatud.
Suur Gihingu aastakonverents toimub 6. mail Tal-
linnas ja on piihendatud Eesti Hiipertensiooni
Uhingu 10. aastapaevale.

KORGE
' VEREROHK
Arterinulse
vererohy
médtmine

ARTERIAALNE
HUPERTENSIOON

PRAKTILISED ASPEKTID

Teine valjaanne




Hipertensiivne kriis ja
selle kasitlus — rahvus-
vahelised soovitused

Tiina Ristimde, TU Kardioloogiakliinik

Eristatakse hiipertensiivseid kriise (ingl k
hypertensive emergency) ja nn kriisitaoliseid
seisundeid (ingl k hypertensive urgency) (1).

ende eristamisel ja samuti
ravitaktika valikul on maarav
organsiisteemide  seisund,
mitte vererohu vaartused:

1. Hiipertensiivne kriis
(HIC) on seisund, kus dias-
toolne vererohk on iile 120

mmHg.

Siia kuuluvad hiipertensiivne entsefalopaatia,
intrakraniaalne hemorraagia, ebastabiilne steno-
kardia, 4ge muokardiinfarkt, &ge stidamepuudu-
likkus kopsutursega, preeklampsia ja eklampsia,
kiiresti stivenev neerupuudulikkus ja verevalumid
silma vorkkestal

Hiipertensiivse kriisi ravi eesmargiks on 16pp-
organite kahjustuste véltimine ja piiramine ning
vererohu kiire langetamine (aga mitte tingimata
vererohu alandamine normaalsete vaartusteni).

2. Nn kriisitaoline seisund (HKT, ingl k
hypertensive urgency) - RR 220/120 mm Hg,
puudub lopporgani kahjustus. Sageli esineb pea-
valu (neuroloogilise koldeleiuta), voib esineda ni-
naverejooks.

Kiiret ravi vajava hiipertensiivse kriisi taolise
seisundi puhul aga puuduvad l6pporgankahjustu-
se tundemargid ning sel juhul on eesmargiks ve-
rerohu jarkjarguline alandamine 24-48 tunni jook-
sul.

Enamasti saab hiipertensiivset kriisi ennetada,
sest peamisteks hiipertensiivse kriisi kujune-
mise pohjusteks on ebapiisav antihiipertensiivne
ravi voi selle katkestamine (esmajoones tsentraal-
se toimega ravimite nagu klonidiini voi beeta-
adrenoblokaatorite katkestamine), samuti halb ra-
visoostumus, so patsient ei tarvita ravimeid ette-
kirjutatud skeemi kohaselt (1-4). Oluliselt harvem
on hiipertensiivse kriisi pohjuseks diagnoosimata
sekundaarne hiipertensioon, millest sagedamini
esinevad renaalne htpertensioon ja feo-

kromotstitoom, harvem - primaarne hiiperal-
dosteronism (3). Muude pohjustena vererohu krii-
tiliseks tousuks margitakse kollageenhaigus (ees-
kétt sklerodermia), eklampsia, &ge glomeerulonefriit
(4), simpaatomimeetiliste ravimite tarvitamine
(kokaiin, amfetamiin).

Esinemissaqedus

On leitud, et HK-ga satub vastuvotuosakon-
dadesse kuni 25% patsientidest, HKT-ga patsien-
te on nendes kuni tiks kolmandik kdigist ravialus-
test (5). Seejuures on kdige sagedasemateks komp-
likatsioonid kesknarvististeemi poolt: ajuinfarkt
(24,5%), entsefalopaatia (16,3%), intratserebraalne
voi subarahnoidaalne hemorraagia (4,5%). Nen-
dele jargnevad sageduselt tiisistused kardio-
vaskulaarstisteemi poolt — 36,8% juhtudel esineb
age stidamepuudulikkus ja kopsuturse, 12% juh-
tudest muiokardiinfarkt, 2% — aordi dissektsioon
(5).

Seega on HK ja HKT kiillalt sageli esinevad
Kliinilised seisundid, mis vajavad ratsionaalset
diagnoosi- ja ravistrateegiat.

HK kliiniline pilt oleneb sihtorganist, mille
kahjustus prevaleerib, samuti eelnevast sihtorgani
disfunktsioonist ning voib olla kombineerunud:

Kiiret vererohu alandamist vajavad jargmised
seisundid:

1) Aktselereerunud-maliigne hiipertensioon,
millega kaasneb papilli 6deem

2) Tserebrovaskulaarne

a. Huipertensiivne entsefalopaatia

b. Aterotrombootiline ajuinfarkt, millega
kaasneb oluline hiipertensioon

¢. Intratserbraalne hemorraagia

d. Subarahnoidaalne hemorraagia
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3) Kardiaalne

a. Aordi &ge dissektsioon

b. Age stidamepuudulikkus

c. Age muokardi infarkt

d. Peale aorto-koronaarset Sunteerimist

4) Renaalne

a. Age glomerulonefriit

b. Renaalne kriis kollageenhaiguse korral

c. Raske hiipertensioon peale neerutrans-
plantatsiooni

5) Tsirkuleerivate katehoolamiinide liig

a. Vererohukriis feokomotstitoomi korral

b. MAO inhibiitoritest tingitud interakt-
sioon

¢. Siimpaatomimeetiliste ainete kasutami-
ne (kokaiin)

d. Nn tagasilodgifenomen - peale ravi
katkestamist antihiipertensiivsete ravi-
mitega

6) Eklampsia
7) Kirurgiline

a. Raske hiipertensioon erakorralist kirur-
gilist ravi vajaval patsiendil

b. Postoperatiivne raske hiipertensioon

c. Postoperatiivne veritsus veresoone-
omblustel

8) Raske poletus

Vaga tahtis on HK- ja HKT-haige kasit-
lemisel, (1) kui Kiiresti on vaja vereréhku lange-
tada, (2) millise vaartuseni vererohku langetada,
(3) milline voiks olla HK-patsiendi kasitluse logis-
tika? (Tabel 1)

Sama ravijuhu kasitluse kaigus on vajalik kind-
laks teha vererohu tousu etioloogia (varasemalt
uurimata patsiendil). Esmasel uurimisel tuleb pat-
sienti uurida ka sekundaarse hiipertensiooni esi-
nemise suhtes.

Hiipertensiivse kriisiga patsient vajab in-
tensiivjalgimist. Hiipertensiivse kriisi medika-
mentoosne ravi on intravenoosne ja see peab al-
gama kohe, peale seisundi identifitseerimist. Pat-
sient hospitaliseeritakse spetsialiseeritud arsti-
abiks.

Korgenenud vererdhk raskendab oluliselt p6-
hihaiguse kulgu, suurendab kardiovaskulaarsete
tiisistuste ohtu.

Ravitaktika méaérab pohihaigus.

Eesmark:

(1) valtida organtisistusi

(2) alandada esialgset diastoolset vererohku
25% 2-4 tunni jooksul.

On tldiselt tunnustatud, et sel perioodil ei to-
hi diastoolset vererohku langetada normaalsete voi
hiipotensiivsete vaartusteni (vélja arvatud aordi
dissektsiooniga patsientidel), mis voib viia sihtor-
ganite hiipoperfusioonini. Pérast sihtorgani kah-
justussiindroomi stabiliseerimist on soovitatav ve-
rerdhu langetamine normvéartusteni, vastavalt hi-

pertensiooni ravi Gldistele juhistele. Vt ka - hiiper-
tensioon ja aju vaskulaarsed haigused.

Kriisitaolise seisundiga on otstarbekas suu-
kaudne ravi, valtida tuleks liiga jérsku vererohu-
langust.

Ravi eesmérk on optimaalne vererohulangus
- 50 kuni 25% esialgsest vaartusest 24-48 tunni
jooksul.

Patogeneetiliselt peetakse HK puhul olu-
liseks eristada seisundeid, mille puhul vererdhu
kriitilise tousuga esineb reniin-angiotensiinstisteemi
aktivatsioon, ja neid, mille puhul plasma reniini
aktiivsus on madal (Tabel 1).

HK patogenees reniini plasmakontsent-
ratsiooni alusel (5).

1. Reniini korgenenud kontsentratsioo-
niga kulgevad seisundid

- maliigne hiipertensioon

2. Keskmise kuni korge reniini kontsent-
ratsiooniga kulgevad seisundid

- unilateraalne renovaskulaarne hiiperten-
sioon

- renaalne vaskuliit (sklerodermia, luupus,
poliarteriit)

- neerutrauma

- reniini skreteerivad tuumorid

- adrenergilised kriisid: feokromotsiitoom, ko-
kaiini tarvitamine, klonidiini voi metiildopaga ra-
vi katkestamine

3. Muud véimalikud keskmise kuni kér-
ge reniini kontsentratsiooniga kulgevad sei-
sundid e R-tiilipi hiipertensioon (plasma
reniini tase =0,65 ng/ml/t)

- hiipertensiivne entsefalopaatia

- hlipertensioon ajuhemorraagiaga

- hiipertensioon insuldiga

- hipertensioon kopsutursega

- hiipertensioon &dgeda muiokardiinfarktiga voi
ebastabiilse setnokardiaga, aordi Iohestuv aneu-
rlism

- perioperatiivne hiipertensioon

4. Naatriumi-ekstratsellulaarvedeliku
iilekoormus, reniini madal kontsentratsioon
e V-tiiiipi hiipertensioon (plasma reniini ta-
se <0,65 ng/ml/t)

- age tubulaarne nekroos

- age glomeerulonefriit

- kuseteede obstruktsioon

- primaarne aldosteronism

- madala reniini tasemega primaarne hiiper-
tensioon

- preeklampsia/eklampsia (rasedusega plasma
reniini tase langeb 6-10 korda vorreldes rasedus-
eelse tasemega, olles umbes 1 ng/ml/t)

Vastavalt sellisele jaotusele voib raakida HK
patogeneetilisest ravist. R-tiitipi hiipertensiooni ra-
viks sobivad ravimid, mis véhendavad plasma
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Kdrge vererbhk

Kriisitaoline seisund

Hupertensiivne kriis

Vererdhu >180/110 mm Hg [ >180/120 mm Hg Tavaliselt >220/140 mm
vaartused Hg, >180/120 mm Hg
Sihtorgani Puudub sihtorgani | Puudub sihtorgani kah- | Esineb sihtorgani kahjustus
kahjustus kahjustus justus -Entsefalopaatia
-Puudub stidame- | -Kliiniliselt stabiilne pat- |-Kopsuturse
veresoonkonna | sient -Neerupuudulikkus
haigus (VBib esineda stabiilne | -Tserebrovaskulaarne
stidameveresoonkonna | atakk
haigus) -Suidame isheemia
Sumptomid -Peavalu -Tugev peavalu -Hingeldus
-Arevus, rahutus | -Hingeldus -Stenokardia
-Sageli -Tursed -Noktuuria
asimptomaatiline | -Ninaverejooks -Norkus
-Teadvusehaire
-Disartria
-Stuupor
-Somnolentsus
-Krambid

Esmane objektiiv-
ne uurimine (sar-

nane kdikidel juh-
tudel)

- Lihike anamnees
(htpertensiooni kestus ja
raskusaste, kaasuv ravi,
ravisoostumus, kaasu-
vad kardiovaskulaarsed
ja neeruhaigused)

-Kardiovaskulaarsete,
tserebrovaskulaarsete
ja neerusiimptoomide
hindamine (sh pulsside
palpeerimine

a. brachialis’tel,

a. carotis'tel ja

a. femoralis'tel)

Jalgimine vastu-
vOtuosakonnas

Jalgida 1-3 tundi

Jalgida 3-6 tundi

Kohene ravi ilv

Kahtlus sekun-
daarsele huper-
tensioonile

Vere- ja uriini-
analiilisid enne
medikamentoosse
ravi alustamist

Vere- ja uriinianalutsid
enne medikamentoosse
ravi alustamist

Vere- ja uriinianallisid
enne medikamentoosse
ravi alustamist

Esmased labora- | -Uriinianallitis -Uriinianaluus -Uriinianaltigis
toorsed uuringud [ -Biokeemiline -Biokeemiline vereana- | -Biokeemiline vereana-
vereanallilis (Na+, | [ls (Na+, K+, kreatiniin,| [Gls (Na+, K+, kreatiniin,
K+, kreatiniin, uurea) uurea, stenokardia ja/voi
uurea) -EKG EKG muutuste esinemisel —|
-EKG troponiin T voi | ja CK-MB
isoensiiimi mass)
-EKG
-Kompuutertomograafia
ajust (tserebrovaskulaarse
isheemia v0i hemorraagia
kahtlusega, koomas pat-
siendil)
Hospitaliseerimi- [ Ei ole vajalik Ei ole vajalik Naidustatud kohene hospi-

ne intensiivravi
osakonda (spet-
sialiseeritud arsti-
abiks)

taliseerimine

Ravi

Alustada medika-
mentoosset ravi
vOi suurendada
ravimi(te) annust,
et normaliseeri-
da vererdhu vaar-
tused

Alandada vererhku Kii-
retoimeliste preparaati-
dega (vOib kasutada
p/o ravimeid)

ja vaadata ule ning kor-
rigeerida antihiperten-
siivse ravi skeem

Alustada i/v antihuperten-
siivset ravi kiirabis/vastu-
votuosakonnas

Monitoorida vererghu
vaartuseid

Tabel 1.

Hiipertensiivse kriisi ja
kriisitaolise seisundi
kasitlus.
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Raviplaan

Maérata vere-
réhu moédtmine
<72 tunni pérast
ambulatoorselt.

-Ravi eesmark:
antihiipertensiivse
raviga verer6hu
vadrtused <140/
90 mm Hg

(v8i <130/80 mm
Hg diabeetikul)

Jalgimine <24 tundi
(patsienti ei pea hospi-
taliseerima, vOib tagasi
kutsuda ambulatoorselt
verer6hu kontrolliks)

-Ravi eesmérk:
optimaalne vereréhu lan-
gus — so kuni 25% esi-
algsest véartusest 24-48
tunni jooksul. Edasiselt
jatkata
antihlpertensiivset ravi
kuni verer8hu vaartuseni
<140/90 mm Hg

(v6i <130/80 mm Hg dia-
beetikul)

Ravi toimub intensiivra-
vi palatis

-Ravi eesmark:

(1) véltida organtsistusi
(2) alandada diastoolset
vererdhku 25% ravieelse-
test vaartustest 2—4 tunni
jooksul voi kuni 110-115
mm Hg 30-60 minutiga.
Kui patsient on Kliinili-
selt stabiilne, jatkata
antihlipertensiivset ravi
jargneval 60péeval, kuni
vererbhu vaartusteni
<140/90 mm Hg

(v8i <130/80 mm Hg dia-
beetikul)

Edasiste uuringu-
te plaan

Kui patsienti pole
varasemalt uuri-
tud hupertensioo-
ni suhtes, on vaja-
likud uuringud

Kui patsienti pole vara-
semalt uuritud hiperten-
siooni suhtes, on vajali-
kud uuringud (perears-
ti juures)

Taiendavad diagnostilised
uuringud haiglas

(perearsti juures)

reniini taset ja angiotensiin-Il taset (nt beeta-
adrenoblokaatorid), alandavad angiotensiin-II
plasmataset (nt AKE-inhibiitorid) voi blokeerivad
angiotensiin-Il retseptoreid veresoontes (nt
angiotensiin-1l retseptorantagonistid). Nimetatud
ravimeid voib vastavalt nimetada R-ravimiteks.

Naatriumi ja ekstratsellulaarse vedeliku mahu
lilekoormusega hiipertensiooni korral ei ole reniin-
angiotensiinstisteem patogeneetiliselt oluline ja sel-
line hiipertensioon allub hésti jargmistele ravimi-
tele: diureetikumid, aldosterooni antagonistid, Ca-
antagonistid ja alfa-adrenoblokaatorid (nn volume
drugs e V-ravimid). Kuigi HK ravimisel rutiinselt
plasma reniini taset ei maéarata, soovitatakse HK
ravimisel lahtuda vererdhu reaktsioonist vastuse-
na ravimi manustamisele. Kui vererohk langeb nai-
teks R-ravimi manustamisel, on pressoorse me-
hanismina oluline reniinangiotensiinstisteem. Sel-
line mottekaik voib olla abistav ka hiipertensioo-
ni sekundaarsete vormide esmases diferentsiaal-
diagnostikas.

HK ravimeid v6ib toimemehanismi alu-
sel jaotada ka jargmiselt: (1) vasodilataatorid
(i/v nitropreparaadid, Ca-antagonistid, perifeersed
vasodilataatorid, AKE-inhibiitorid) ja (2) antiadre-
nergilised ravimid (fentolamiin, esmolool,
labetalool) (Tabel 2).

Lisaks — kuna hiipertoonik kasutab sageli
diureetikume, siis taheldatakse hiipertensiivse krii-
si korral sageli hiipovoleemiat ja patsient v6ib ol-
la eksikoosis. Seega ei ole lingudiureetikumid po-
himotteliselt HK esmavaliku ravimid. Kui esineb
kaasuvalt siidame paispuudulikkus voi dge kopsu-

turse, siis kasutatakse tavaliselt i/v furosemiidi voi
torasemiidi.

On terve rida kliinilisi naitajaid, mida
veel tuleb ravitaktika planeerimisel arvesta-
da:

1. Vanus - eakamatel langetada vererohku
aeglasemalt ja ettevaatlikumalt. Eakatel esinevad
verevarustuse autoregulatsiooni haired, samuti sa-
geli stidame isheemiatobi ja ajuarterite ateroskle-
100s, mistottu vererdhu Kiire langetamine voib ker-
gesti tekitada isheemiat. Samuti v6ib ravimi toime
eakamatel olla valjendunum. Vererdhu mitte-
invasiivsel mdotmisel vanuritel tuleb arvestada ka
pseudohiipertensiooni voimalusega (so arte-
fitsiaalselt korgemad vererohu vaartused, tingitu-
na mansetiga komprimeeritavate arterite suure-
mast jaikusest).

2. Ekstratsellulaarse vedeliku maht -
diureetikume kasutada eelistatult hiipervoleemia
korral. Uldreeglina ei ole diureetikumid naidusta-
tud hiipertensiivsete kriiside algetapil, va juhtudel,
kui esineb valjendunud hiipervoleemia. Kui pat-
siendil ei ole turseid ja teisi ekstratsellulaarse ve-
deliku liiale viitavaid tunnuseid, ei soovitata ravi
alustada diureetikumidega, sest eeskatt tuleb kor-
valdada tugev perifeerne vasokonstrikisioon. Ka
renovaskulaarse hiipertensiooni korral on haiged
sageli “kuivad” ja reniin-angiotensiin-aldosterooni
stisteemi aktiivsus korge. Sellistel juhtudel alusta-
takse ravi vasodilataatoritega ja diureetikumid li-
satakse hiljem, et korvaldada kiirest vererohu lan-
gusest tingitud reaktiivset vedeliku peetust organis-
mis ja saavutada parem raviefekt. Seevastu
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Ravim Annus Toime algus- | Toimemehanism | Vastundidustused,
aeg/kestus Valikndidustused |[v@imalikud kdrval-
toimed
Nitroprussiid-] 0,25-10 pg/kg/ | Kohene/2-3 Arteriaalne ja liveldus, oksendamine,
naatrium min i/v infu- minutit peale | venoosne dilatat- higistamine,

sioonina; sj infusiooni sioon lihastdmblused

maksimaalne | alustamist (pikaajalisel kasuta-

annus kuni On Gldiselt valikra- | misel vBib pdhjus-

10 min jooksul vim hiipertensiivse | tada tiotsiianaadi
kriisi intoksikatsiooni,
situatsioonis methemoglobineemia,

atsidoosi, tstianiidi-
murgistuse;
séilituspudelid peavad
olema valguskindlad)
Glutsertdl- | 5-100 pg/min | 2-5 min/ Arteriaalne ja Tahhlkardia, nahapu-
nitraat ilv infusioonina | 5-10 min venoosne dilatat- netus, peavalu,
sioon oksendamine,
) methemoglobineemia
Ageda
koronaarisheemiaga
patsient, siidame-
puudulikkus
Nikardipiin | 5-15 mg/tunnis| 1-5 min/ Arteriaalne Véltida &geda siidame-|

ilv infusioonina | 15-30 min vasodilatatsioon puudulikkuse korral,

(soovitatav (kestva infu- ardiovaskulaarhaiguse

annuse tostmi- |siooniga voib | Postoperatiivses kaasumisel

ne 1-2,5 mg/ |olla >12 tunni) | perioodis

tiga 15 minu- Tahhilkardia, naha-

ti jarel, alates punetus, peava-

annusest lu, lokaalne flebiit,

5 mg/t) intrakraniaalse réhu
tous, hipotensioon —
prolongeeritud infu-
siooniga

Hldralasiin [ 5-10 mg ilv 10 min itv/ Otsene arteriaalne | Valtida &geda muiokar-
boolusena >1 tund vasodilatatsioon diinfarkti, stenokardia,
vOi 20-30 min aordi dissektsiooni

10-40 mg i/m, |i/m/ Rasedusaegne korral

korrata 4 tundi [4—6 tundi hlpertensiivne kriis

jarel Tahhiikardia, nahapu-
netus, peavalu,
oksendamine, steno-
kardia tekkimine

Enalapriil 0,625-1,25 mg/| 15-60 min/ Balansseeritud Ettevaatus neerupuu-
(enalaprilaat)| iga 6 h jarel 12-24 tundi | vasodilatsioon dulikkuse esinemisel
(AKE-inhibiitor) (vaiksemad annused)
) Neerupuudulikkus
Age ja krooniline bilateraalse neeruarte-
stidamepuudulikkus, | ri stenoosi korral;
kopsuturse Jarsk vererdhu langus
(plasma kdrge
reniinitasemega pat-
siendil)

hiipertensiivse kriisi koosesinemisel neeruhaigus-

tega

(parenhiimatoossed neeruhaigused,

glomerulonefriit), samuti vasaku vatsakese dgeda
puudulikkuse ja kopsuturse korral manustatakse
kindlasti lingudiureetikume.

3. Eelnev antihiipertensiivne ravi - hiipo-
tensiooni ohu tottu tuleks eelistada liihitoimelisi

ravimeid ja vaiksemates annustes. Sellisel juhul tu-
leks kasutada liihitoimelisi ravimeid ja vaiksema-
tes annustes (néit i/v infusion, mitte manustada

boolustena).

4. Kaasuvad haigused - valtida hiipoten-
siooni, et ei kujuneks kardiaalseid ja tserebraalseid
isheemilisi tiisistusi. Miiokardi infarkti ja aordi ki-

Tabel 2.
Hiipertensiivse kriisi
ravi vasodilataatorite
Ja adrenoblokeerivate
ravimitega.

A. Parenteraalsed vaso-

dilataatorid
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Tabel 2.
B. Parenteraalsed anti-
adrenergilised ravimid

Ravim Annus Toime algus- | Toimemehhanism Vastundidustused,
aeg/kestus Valiknaidustused vBimalikud kor-
valtoimed
Fentola- |5-15 mg i/v| Toime tekib kuni| Arteriaalne vasodilatatsioon | Tahhukardia,
miin 1 min jooksul, | (alfa-adrenoblokaator) nahapunetus
toime kestus
3-10 min Feokromotsuitoomist tingi-
tud kriis
Kokaiini jt slinteetiliste
slimpaatomimeetiliste nar-
kootikumide tarvitamisega
tekkinud hupertensiivne kriis
Esmolool |50-500 pg/ [ 1-2 min, toime | Kardioselektiivne beeta- Arvestada beeta-
kg/minifv | méddub blokaator blokaatorite vGima-
10-20 min like kdrvatoimetega
Perioperatiivne periood,
aordi dissektsioon, sidame | Bradiikardia, iivel-
isheemiatObi dus
Labetalool | 20-80 mg i/{ 5-10 min Arteriaalne ja venoosne Véltida stidamepuu-
v boolusena dilatatsioon dulikkuse korral
iga 10 min
jarel vai Laialt ndidustatud, eriti Arvestada beeta-
2 mg/min postoperatiivses perioo- blokaadi vastunai-
inf dis, raseduse puhuse dustustega
hlipertensiivse kriisiga;
aordi dissektsioon Oksendamine,
hlpotensioon,
Hipertensiivne kriis pearinglus,
katehhoolamiinide kbrgest | kumin peas,
tasemest atrioventrikulaarne
blokaad

histuva aneurtismi korral tuleb valtida ravimeid,
mis suurendavad stidame 166gisagedust ja 166gi-
mahtu (erinevatesse ravimiklassidesse kuuluvad
vasodilataatorid - hiidralasiin, prasosiin, nifedi-

piin).
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Hupertensiivse kriisiga
patsiendi kdasitlus —

Eesti praktika

(SA TU Kliinikumi néitel)

Priit Kampus!, Monika Hallaste?, Tiina Ristimde!,

LT{ Kardioloogiakliinik, 2 TU Arstiteaduskond

Uupimusﬂjé eesmd PI<

Seni puudusid uurimused hiipertensiivse krii-
siga (HK) hospitaliseeritud haigete osakaalust ja ra-
vist Eesti haiglates. Antud uurimist66 eesmérgiks
oli analitisida retrospektiivselt 2003. aastal SA Tar-
tu Ulikooli Kliinikumi (SA TUK) HK-ga hospitali-
seeritud patsientide haiguslugusid ja ravikasitlust.

Uupimismajlepjal ja
—mefoodika

SA TUK meditsiinistatistika osakonda esitati
paring 2003. aasta statistikalehtedel esinenud jarg-
miste diagnoosikoodide kohta: 110-[13. Kokku
saadi arhiivist 734 vastust. Jargnes haiguslugude
analiiiis, kus eraldati haigusjuhud, mille pohjal sai
diagnoosida HK esinemist, so millel oli mérgitud
diastoolse vererdhu vaartused =120 mmHg va-
hemalt iihel jargnevates kohtades: kiirabikaart,
erakorralise meditsiini osakonna (EMO) vastuvo-
tuleht, arsti saatekiri, voi esines korduvalt doku-
menteeritud diastoolse vereréhu vaartusi tile 120
mmHg (1,2). Analiitisiti haiguslugudes dokumen-
teeritud patsiendi riskifaktoreid, vererohuvaartusi
haiglasoleku ajal, esmaabi, statsionaarset ravi ja
valjavotetes margitud patsiendi kodust ravi.

Andmete statistilisel t66tlusel kasutati statisti-
kaprogrammi STATISTICA 6.1. Arvutati siistool-
se ja diastoolse vererohu keskmised vaartused ja
standardhalbed (SD). Kehamassiindeksi (KMI) ja
vererohu vaartuste uurimisel kasutati lineaarset
korrelatsioonanaliiiisi ja arvutati Pearsoni korre-
latsiooni koefitsent.

Tulemusec'

Haiguslugude analtiiisiks eraldati 68 haigusjuh-
tu, kus esines diastoolse vererohu tous 120 mmHg.
Haigete keskmine vanus oli 60,6 (+11,8) aastat.

67,6 % (46) hiipertensiivse kriisiga patsientidest olid
naised. Keskmine maksimaalne vererohk oli 217,1
(£26,5) /130,1 (+11,7) mmHg. 85,3% (58) pat-
sientidest olid teadlikud ja 8,8% (6) ei olnud tead-
likud varasemast korgvererohutovest, 5,9% (4) hai-
gete kohta puudus haiguslugudes vastav informat-
sioon. Regulaarselt tarvitas antihiipertensiivseid ra-
vimeid 67,6% (46) patsientidest, nendest 76,5%
(52) oli tarvitanud antihiipertensiivseid ravimeid vé-
hemalt viimased viis aastat. 41,2%-1 (28) haigetest
esines htipertensiivne kriis regulaarse antihiiper-
tensiivse ravi foonil. Hiipertensiivse kriisi voimali-
kuks vallandavaks pohjuseks oli haiguslugudes val-
ja toodud 30,9% juhtudest (21 patsiendil) regulaar-
se antihtipertensiivse ravi katkestamine.

Kapdiovaskulaarsefe
Pisl<il[a|<fopijle jaollus

19,1%-1 (13) haigetest oli haigusloos mérge pe-
rekonnas esinenud stidameveresoonkonna haigus-
te kohta. 11,9% (8) patsientidest suitsetas regulaar-
selt, 9% (6) haigetest olid endised suitsetajad (mér-
ge suitsetamise kohta 98,5%-1 (67) haiguslugudest).
82,4%-1 (56) patsientidest oli haigusloos fikseeritud
kehakaal ja pikkus. Keskmine kehamassiindeks
(KMI) htipertensiivse kriisiga patsientide seas oli
33,3 + 6,0 kg/m?. Normkaalulisi oli 8,9% (KMI 18-
25 kg/m?), tilekaalulisi 19,6% (KMI >25<30 kg/m?)
ja adipoosseid patsiente 71,4% (KMI =30 kg/m?).
Riskifaktorite jaotus hiipertensiivse kriisiga patsien-
tide seas on toodud joonisel 1. Esines statistiliselt
oluline korrelatsioon KMI ja maksimaalse siistoolse
vererohu vahel (r=0,27, p=0,048), seos puudus
maksimaalse diastoolse vererohu ja KMI vahel
(r=0,19, p=0.15).

Haiqefe transport haiqlasse

Hupertensiivse kriisiga haiged hospitaliseeriti
48,5% juhtudest SA TUK kiirabiga (keskmine ve-
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Joonis 1.
Riskifaktorite jaotus
hiipertensiivse kriisiga
patsientide seas.

Joonis 2.

Erinevate anti-
hiipertensiivsete
ravimite kasutamise
sagedus
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Perekondlik k/v Suitsetaja Endine Ulekaalulisus  Adipoosus (KMI
anamnees suitsetaja (KMI >25 <30 >30 kg/m2)
kg/m2)

rerohk 212,8 (+30,1) / 123,9 (+16,8) mmHg).
Kiirabi lehel oli méargitud neljal juhul diagnoosiks
hiipertensiivne kriis, teistel juhtudel muu kar-
diovaskulaarne haigus (age stidamelihase infarkt,
stidamepuudulikkuse stivenemine, ebastabiilne
stenokardia, riitmihéire, insult jne). Ulejaanud hai-
ged poo6rdusid EMO-sse omakaeliselt voi saatekir-
jaga otse haigla statsionaarsesse osakonda.

HijpePJ[ensiivse l<r>iisi
esmane ravi

75,6%-le (25) kiirabiga hospitaliseeritud hai-
getest manustati vahemalt (iht antihiipertensiivset
ravimit (sh nitroglitseriin voi rahusti), keskmine
vererdhk ravimi manustamiseeelselt oli 216,2
(+30,8) /125,5 (+17,6) mmHg. Vaatamata kesk-
misele vererhu vaartusele 202,5 (+£27,1) /1189
(+13,6) mmHg, 24,4% (8) haigetest kiirabis

antihGipertensiivset ravimit ei saanud. Kiirabis ka-
sutati 80%-1 (20) juhtudest vahemalt kahe ravimi
kombinatsiooni. 68%-1 juhtudest oli ainsaks voi
liheks ravimiks ravimkombinatsioonis nitrogliitse-
riin (joonis 2, 3). Kokku kasutas kiirabi 16 erine-
vat ravimikombinatsiooni.

Kiirabis manustatud antihtipertensiivne ravim
langetas arteriaalset vererdhku keskmiselt 14,3%
stistoolse ja 12,0% diastoolse vererohu osas. Hai-
getel, kellele kiirabis vererdhuravimit ei manusta-
tud, langes arteriaalne vererohk keskmiselt 6,9%
stistoolse ja 2,8% diastoolse vererdhu osas (vor-
reldi esmakordselt kiirabi poolt ja esmast haiglas
moddetud vererohu vaartusi).

19,1% (13) haigetest p66rdus EMO-sse oma-
kéeliselt voi saatekirjaga. Enne haiglasse hospita-
liseerimist manustati EMO-s 53,8%-le (7) haige-
test antihtipertensiivset ravimit (keskmine vererohk
216,3 (£40,5) / 129,3 (£15,4) mmHg), teistel juh-
tudel (6) antihiipertensiivset ravimit EMO-s ei
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manustatud (keskmine vererohk 169,8 (+23,3) /
110,7 (+19,2) mmHg). EMO-s antihGipertensiivset
ravi saanud patsientidel esines 5,4%- stistoolse ja
6,7%-1 diastoolse vererohu langus. Samas tousis
8,6% stistoolne ja langes 3,6% diastoolne vere-
rohk patsientidel, kes EMO-s antihtipertensiivset
ravi ei saanud. EMO-s antihiipertensiivsete ravi-
mite ja kombinatsioonide jaotus on toodud jooni-
sel 2, 3. Viiiel juhul (71%) oli beeta-adrenoblokaator
ainus ravim voi iiks kombineeritav ravim. Kokku
kasutati EMO-s kolme erinevat ravimikombinat-
siooni.

Ulejaanud patsiendid hospitaliseeriti otse saa-
tekirja alusel voi kiirabiga tooduna haigla statsio-
naarsesse osakonda.

Haiqlamvi

68 patsiendi keskmine voodipédevade arv oli
6,11 + 2,9. Keskmine vererohk osakonda joud-
misel oli 188,5 (+32,4) / 109,8 (+17,5) mmHg.
Osakonda jéudmisel oli vererohk keskmiselt lan-
genud 11,2% siistoolse ja 11,5% diastoolse vere-
rohu osas. Keskmine vererdhk haiglast lahkumisel
oli 1452 (£16,5) / 86,1 (+10,7) mmHg (maksi-
maalne vererohu vaartus haiglast lahkudes oli 210/
130 mmHg, minimaalne 120/70 mmHg). Seega
saavutati 50%-| haigetest statsionaarse raviga ve-
rerohu vaartus < 140/90 mmHg. Vérreldes pat-
siendi vererohu maksimaalseid véartusi hospitali-
seerimisel ja haiglast lahkumisel, saavutati stistool-
se osas 33,1% ja diastoolse vererohu osas 33,8%
langus. Ei esinenud korrelatsioone KMl ja vererd-
hu vaartuset vahel haiglast lahkumisel (stistoolne
vererohk r=0,07, p= 0,6 ja diastoolne vererohk
r=0,13, p=0,3).

72%-| patsientidest oli juhtiv kaebus stidame
poolt ja 21%-1 neuroloogiline. Haiglaravi perioo-
dil rakendati 34 patsiendil (54,4%) sekundaarse
hiipertensiooni suhtes eriuuringuid (neerude ult-
raheliuuring, hormonaalsed uuringud jne).

33,8% (23) patsientidest kasutas haiglaravil

erinevaid nitropreparaate. Esimese 48 tunni jook-
sul manustati 7 patsiendile nitrogliitseriini i/v. Haig-
laravis kasutati 86%-1 juhtudest kombineeritud
antihiipertensiivset ravi (joonis 3). Sagedasemad
ravimgrupid kombinatsioonides on toodud jooni-
sel 2. Kokku kasutati osakonnas 17 erinevat ravi-
mikombinatsiooni. Osakonnas esmaselt modde-
tud stistoolse ja diastoolse vererdhu véartused kor-
releerusid kasutatavate ravimikombinatsioonide
arvuga haiglaravis (r=0,49, p<0,001; r=0,44,
p<0,001). Ei esinenud statistiliselt olulist seost KMI
ja haiglas kasutatavate ravimikombinatsioonide
arvuga.

Statiinravi rakendati haiglaperioodil 4%-I (3)
haigetest.

Kod une ravi

Kuuekiimne kuuele patsiendile (97%) maéra-
ti haiglast lahkudes kodune antihiipertensiivne ra-
vi. Viiskiimmend kolm patsienti (80%) kasutas va-
hemalt kahe ravimi kombinatsiooni (joonis 2). Sa-
gedasemad kombinatsioonid on toodud joonisel
3. Erinevate ravimikombinatsioonide tldarv oli
15. Osakonnas esmaselt moodetud stistoolse ja
diastoolse vererohu vaartused korreleerusid kasu-
tatavate ravimikombinatsioonide arvuga koduses
ravis (r=0,49, p<0,001; r=0,42, p<0,001). Ei esi-
nenud statistiliselt olulist seost KMI ja koduseks ra-
viks jaanud ravimikombinatsioonide arvuga.

Statiinravi ordineeriti koduseks kasutamiseks
5,8%-le (4) ja aspiriini 58,8%-le haigetest.

Loplikus kliinilises diagnoosis oli essentsiaalse
hiipertensiooni diagnoosi kérval kolmel juhul mér-
gitud diagnoosiks sekundaarne hiipertensioon.
35,3%-1 (24) oli diagnoosina valja toodud stida-
me isheemiatdbi, kolmel juhul ebastabiilne
stenkokardia, kolmel juhul dge stidamelihase in-
farkt ja kolmel juhul &ge ajuinfarkt.

Joonis 3.
Ravimkombinatsioonide
kasutamine

* Hiipertensiooni
esmaabis on arvestatud
kombinatsioonides
nitraatide ja sedatiiviku-
mide kasutamist

o Hiipertensiooni
pohiravis (haiglaravi,
kodune ravi) pole arves-
tatud kombinatsioonides
nitraate ja sedatiiviku-
mide kasutamist
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Antud uuring analtiisis retrospektiivselt 2003.
aastal hospitaliseeritud patsientide haiguslugusid,
mille statistikalehtedel esinesid diagnoosikoodid
[10-113 ja kus hospitaliseerimisel margitud dias-
toolse vererdhu véartus oli =120 mmHg (kokku
68 patsienti).

Et uurimuses hinnati paljusid parameetreid,
mille analtitis oleks suhteliselt laialivalguv, olgu
jargnevalt peatutud monel tulemusel.

Nii nagu maailmas tervikuna (3), esinesid klii-
niliste stimptomite hulgas sagedamini kaebused
stidameveresoonkonna ja kesknarvististeemi koh-
ta — 72%-| patsientidest oli juhtiv kaebus kardio-
vaskulaarne ja 21%-1 neuroloogiline.

Konkurentsitult oli HK esmase ravi preparaati-
de hulgas esikohal nitrogliitseriin - seda kasutati
68%-| juhtudest, kas tiksi voi kombinatsioonis mo-
ne teise vererohku alandava ravimiga. Kui EMO-
s piirduti vererohu alandamiseks 2-3 preparaadi-
ga, siis markimisvaarne oli kindlasti, et kiirabis
(millega hospitaliseeriti HK-haigetest 48,5%) ka-
sutati kuni 5 preparaadi kombinatsioone, sj koige
enam 2-3 preparaadi kombinatsioone (kokku 16
erinevat ravimikombinatsiooni). Seega oli poli-
teraapia HK kiirabiabis sage. Rahvusvahelised ra-
visoovitused soovitavad pigem ravimist 1-2 pre-
paraadiga, sj (iheks argumendiks on, et ravimite
valitud kasutamisega joutakse kiiremini selgusele
vererohu korgenemise mehanismi osas, sj voima-
liku sekundaarse htipertensiooni esinemise osas
(1, 2, 4). Nonda margitakse, et kui vererohk ala-
neb reniin-angiotensiinstisteemi parssivate ravimi-
te kasutamisega, on toendolisemalt tegemist reniini
korge tasemega veres, mille voimalikeks pohjus-
teks on renovaskulaarne hiipertesnioon, aga ka
adrenergilised kriisid (feokromotsiitoom, kokaiini
kasutamine, ravi katkestamine klonidiiniga), hiiper-
tensiivne entsefalopaatia, kaasuvalt stidame- voi
neerupuudulikkus, stidamelihase infarkt. Alles siis,
kui esmaselt kasutatud ravimiga ei suudeta vere-
rohku alandada, soovitatakse kasutada jargmist
ravimit (4). lmselgelt on Tartus kiirabiperiood lii-
ga ltihike, et otsuseid oleks tehtud jarjestikulise ra-
vi printsiibil - pigem on tegemist situatsiooniga,
kus kiirabi seadis endale tilesandeks alandada ve-
rerdhku agressiivse poliiteraapiaga, arvestamata
voimalike ebasoodsate tulemitega — nait hiipoten-
sioon haiglasse joudmisel voi HK patogeneesi hé-
gustamine. Siiski ei olnud meie haigete vererdhu
vaartused statsionaarsetesse osakondadesse joud-
misel ohtlikul maaral alandatud - keskmine arte-
riaalne RR osakonda saabumisel oli 188,5 (+32,4)
/109,8 (+17,5) mmHg, mis tegi vererohu langu-
seks vorreldes esmase mootmisega (EMOs, Kiir-
abis, saatelehel) osakonda saabumisel 11,2% sis-
toolse ja 11,5% diastoolse RR osas. Téhtis on ka,
HK ravi on alustatud koheselt peale seisundi iden-
tifitseerimist.

Antihiipertensiivse poliiteraapia kasutamine
oli sage ka ambulatoorse ravi planeerimisel, sj sol-
tus kasutatavate ravimite arv ootuspéaraselt siistool-
se ja diastoolse vererohu vaartustest. Haiglast lah-
kudes said 80% patsientidest véhemalt 2 ravimi-
ga kombineeritud ravi - kas sellega suudetakse oh-
jata vererohu vaartuseid, kdesolev uurimus ei jal-
ginud. Et tegemist oli populatsiooniga, kellel val-
davalt oli loplikus Kliinilises diagnoosis méargitud
kardio- voi tserebrovaskulaarne haigus, oli ootus-
parane, et pooltel haigetest oli raviskeemis aspi-
riin.

Kuigi intensiivjalgimine on fildine noue HK-
patsiendi kasitlemisel, ei jatku suure osa hospitali-
seeritud patsientide ravi Tartus intensiivravi osa-
kondades véi palatites, samuti on tliharv verer6-
hu invasiivne maaramine. Intensiivjalgimine on
eeskatt tarvilik haigete individuaalse reaktsiooni
monitoorimiseks, vastusena ensiivsetele ravimite-
le. Meil analtisitud haiguslugude pohjal hiipo-
tensiivseid reaktsioone, mis oleksid oluliselt ras-
kendanud haige seisundit voi halvendanud tema
prognoosi, ei esinenud.

Riskifaktorite osas, mis HK-ga hospitaliseeritu-
tel leiti, juhtis pingerida konkurentsitult tilekaal
(82,4%-1 patsientidest oli haigusloos fikseeritud ke-
hakaal ja pikkus). Normkaalulisi oli hiipertooniku-
te hulgas vaid 8,9%, ilekaalulisi 19,6% ja
adipoosseid patsiente 71,4%. Metodoloogiliselt tu-
leks analiitisitud populatsioonis kindlasti arvesta-
da nn mansett-hiipertensiooni véimalusega - so
tegelikust korgemana moodetud vererohu vaar-
tustega, tingituna liialt liihikese ja kitsa manseti ka-
sutamisest.

Kaesolev uurimus ei analiitisinud, milline oli
HK diagnoosiga kiirabi valjakutsete ja EMO HK-
haigusjuhtude tildarv ja millise osa sellest moodus-
tanuksid hospitaliseeritud haiged. Seega ei saa me
Gelda, kui suurt osa HK-patsientidest nimetatud
uurimus haarab. Kiill néhtub, et HK vallandavaks
faktoriks on 30%-1 hospitaliseeritud patsientidest
antihtipertensiivse ravi katkestamine, HK pre-
Kliiniline kasitlus on heterogeenne ja kiirabi kasu-
tab vererohu alandamiseks suhteliselt sageli
poliiteraapiat.
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Huipertensioon kiirabiarsti

pilgu labi

Helve Breiherg, Ida-Tallinna Keskhaigla Erakorralise Meditsiini osakond

orgenenud vererohuga hai-
geid on statistiliselt pea koi-
gis arenenud riikides 25-30%
populatsioonist. Esimesed hii-
pertensiooniilmingud lange-
vad tavaliselt vanuseperioo-
di 40-50 aastat. Eesti hiiper-
tensiooniga haigete statistika ei erine oluli-
selt [aaneriikide statistikast. Erinevusi on enam
haige késitluses, néustamispedagoogikas ja vii-
masega seonduvas haiguskaitumises.

Hiipertensiooniga haigete ambulatoorne ravi
perearsti poolt on oluliselt paranenud ja ~90%-1
hiipertensiooniga haigetest on baasravi olemas.

Samas ei ole haiged piisavalt informeeritud
hiipertensiooni ravi jarjepidevuse vajadusest ja
enesetunde paranedes ning vererohu vaartuste
normaliseerumisel katkestavad ravi omavoliliselt.

Monikord katkestatakse ravi perearstiga kon-
sulteerimata mone ravimi ebasoodsate korvalmo-
jude ilmnemisel.

Peale nimetatud ekstsesside hiipertensiooni ra-
vis esineb ravi katkestamist ka majanduslikel (ei
jatku raha ravimi ostmiseks) voi organisatoorsetel
pohjustel (ravim on otsa saanud).

Hiipertensiooniga seonduvad kiirabikutsed
moodustavad ~20% kutsete tildarvust. Seda on
pohjendamatult palju.

Kirjanduse andmetel moodustavad hiiperten-
siooniga haigetest ~70% kerges astmes, ~20%
modduka hiipertensiooniga ja ~10% raske hiiper-
tensiooniga haiged. 1-2% kdigist htipertensiooni-
ga haigetest moodustavad haiged, kellel ilmnevad
peaaju-, miiokardi- ja neerude kahjustus. Need 1-
2% ongi reaalne kontingent, kellel voib kiirabi tar-
vis minna.

Toelist hiipertensiivset kriisi kohtab kiirabittos
mitte just vaga sageli. Tavaliselt kutsutakse kiirabi
hiipertensiooniga patsiendi juurde kas tema ene-
se voi omaste poolt kodus kontrollitud vererdhu
vaartuste alusel. Sageli on méodetud vererohu
vaartused mitte oluliselt tdusnud.

On haigeid, kellel on kodus paksud kaustad
4-5 korda paevas registreeritud vererdhu véartus-
tega. Selline pohjendamatult sage vereréhu kont-
rollimine ja sageli taatlemata voi ebausaldusvaar-
se aparaadiga stivendab veelgi enam stimpato-
adrenaalset reaktsiooni ja koos sellega stiveneb
diiskomfort, pearinglus, peavalu, iiveldus, treemor.
Sageli ei oska haige isegi oma kaebusi tapselt for-

muleerida. Tihti piisab kiirabiarsti voi kiirabioe
vestlusest, millele monikord lisatakse rahustavaid
tilku raskemate &revushéirete korral

Siin on taita oluline osa eelneval noustamis-
pedagoogikal, et haige oleks enam orienteeritud
enesega toimetulekule ja vahem kiirabilt nduande
saamisele. Kerge ja médduka hiipertensiooniga
haiged ehk ~90% patsientidest peaksid siinkohal
ise toime tulema moodukalt korgenenud verero-
huga, kasutades edasi ordineeritud baasravi ja jar-
gides nduannet ajutise reziimi muutmise osas, kui
ilmneb maéningane diskomfort.

Kiirabil on ravimitest kasutada parenteraalseks
manustamiseks magneesiumsulfaati, klonidiini,
enalapriili, kaltsiumantagoniste, f-blokaatoreid ja
nitrogliitseriini. Olemas on ka peroraalselt manus-
tatavad kaltsiumantagonistid, B-blokaatorid ja ae-
rosoolina manustatav nitrogliitseriin.

Hiipertensioon, mis erakorralises meditsiinis
vajab agressiivset sekkumist, on tavaliselt seotud
tiisistunud juhtumiga l6pporganite kahjustusest.
Need juhtumid on ajuinfarkt v6i -hemorraagia,
aordi dissektsioon, miiokardiinfarkt, dekompen-
seeritud stidame puudulikkus kardiaalastma voi
kopsuddeemi néol, monikord ninaverejooks ja
raseduskestooside korral eklampsia ja preek-
lampsia. Erinevate hiipertensiooni tiisistuste kor-
ral on loomulikult ka haige késitlus ja ravimi valik
erinev.

Kiirabil pole laéneriikides tildse soovitatud en-
ne hospitaliseerimist kodus haigele manustada
antihtipertensiivseid ravimeid. Selline ongi para-
meditsiinilise kiirabi normaalne kaitumine.

Eestis ei ole EMO-d valmis teenindama nii
suurt haigete hulka ja seetbttu tiritatakse hiiper-
tensiooniga haiget aidata kodus. Ja nagu juba
mainitud, ei ole sageli kiirabikutse patsiendi juur-
de ka pohjendatud ning tegemist on koige enam
drevushairetega. i}

Nathan Shapiro, Harvardi Ulikooli meditsiini-
doktor, on éelnud: “Ravida tuleb inimest, mitte
numbreid”. Selle poole tuleks noustamispedagoo-
gikas ka pitielda, et patsient oleks enam orientee-
ritud eneseabile ja ei ehmuks hetkeks korgenenud
numbritest ja méningasest diiskomfordist.

Vererohk 19
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Elustiil ja vereréhk

Rein Teesalu, T{ Kardioloogiakliinik

Korge vererohk on aterosklerootilise genee-

siga haiguste tiks olulisemaid riskifaktoreid
(Calhoun et al, 2004; Perry et al, 2004). Oma laia
leviku tottu kujutab korguvererohktobi endast
globaalset tervishoiualast viljakutset. Maailmas
elab iile 500 miljoni kérguvereréhktévega ini-
mest (Nesbitt et al, 2004), kusjuures enamik neist
on ohjamata vererohuga voi hoopis ravimata
(Beilin, 2004). Viimasel ajal rddgitakse tundu-
valt suuremast arvust.

astail 1980 kuni 2002 avalda-
tud andmete jérgi tehtud arvu-
tuste alusel oli aastal 2000 maa-
ilmas 972 miljonit arteriaalse
hiipertensiooniga inimest, kus-
juures aastaks 2025 t6useb see
arv 1,56 miljardini. See likor-
ge hiipertoonikute arv voib autorite arvates olla
monevorra liialdatud, sest paljudes arvutuste
aluseks olnud uurimustes oli vererohku modde-
tud vaid tiks kord (Kearney et al, 2005).

Etiopatogenees. Essentsiaalne arteriaalne
hiipertensioon ehk korgvererdhktobi tekib genee-
tiliste ja keskkonnafaktorite kompleksse ja diinaa-
milise vastastikuse toime tulemusena. Korgvere-
rohktove etioloogia on multifaktoriaalne. 80% ar-
teriaalse hiipertensiooni juhtudest on tingitud elu-
stillist ja keskkonnafaktorite toimest (Joint
National..., 1997; Chobanian et al, 2003; Beilin,
2004). Laaneliku elulaadiga tihiskonnas pohjus-
tab korget vererdhku tilekaalulisuse, vahese fiiiisi-
lise aktiivsuse, keedusoola liigtarbimise, alkoholi
liigtarbimise ja titipilise laéne dieedi (vahe puuvil-
ju, juurvilju ja kala, palju kiillastatud rasvu ja suhk-
rut) mitmesuguste kombinatsioonide toime, kus-
juures mitmed neist faktoritest toimivad juba lap-
seeas (Burke et al, 2001).

Korgenenud vererohuna vaadeldakse verer6-
hu vaartusi, mis stistoolse vererdhu puhul on
>140 mm Hg ja diastoolse vereréhu puhul >90
mm Hg. Nooremas eas touseb eeskatt diastoolne
vererohk. Vanemas eas esineb palju isoleeritud ar-
teriaalset hiipertensiooni — rohkem kui 60%-1 kor-
ge verer6huga meestest ja umbes 70%-1 korge ve-
rer6huga naistest (Perry, 2004).

Maailmas on isoleeritud maapiirkondi, kus ve-
rer6hk vananemisel ei touse ja korgvererohktobe
esineb harva (Perry, 2004). Inimeste liikumisel nii-
sugustest piirkondadest linnadesse ja linnaliku elu-

viisi omaksvotmisel ilmnevad neil ka koik selle elu-
viisi tagajérjed, kaasa arvatud vereréhu kérgene-
mine (Hollenberg, 2003). Arteriaalsele vererdhu-
le avaldab moju ka elukoha geograafiline asukoht
(Perry, 2004).

Ulekaalulisus (kehamassi indeks 20 kuni 30 kg/
m?, rasvtobi: kehamassi indeks >30 kg/m2) on ju-
ba monda aega olnud korgvererohktobe tildtun-
nustatud riskifaktor (MacMahon et al, 1987;
Haffner, 2003). Vererohu ja kehakaalu vahel esi-
neb tugev ja soltumatu korrelatsioon molemast
soost kaikides vanusegruppides inimestel, soltu-
mata etnilisest kuuluvusest. Umbes pooltel tilekaa-
lulistel on vererdhk korgenenud. Hiipertoonikute
hulgas on tilekaalulisi rohkem kui populatsioonis
keskmiselt: korgvererohktobe podejate hulgas on
lilekaalulised umbes 70% meestest ja umbes 60%
naistest. Seos tilekaalu ja vererohu korgenemise
vahel véheneb vananemisel, kuigi vananemisega
seotud vererdhu tousus voib olla osaliselt tingitud
kehakaalu suurenemisest vananemisel. Hiiperten-
siooni riski tilekaalulistel mojustab keharasva paik-
nemine. Abdominaalne (ehk trunkaalne) rasvumi-
ne (talje tmbermo6t meestel >102 cm ja naistel
>88 cm) kaasneb vererdhu tousuga ja meta-
boolsete hairete tekkimisega (metaboolne stind-
room X) ning kardiovaskulaarse riski suurenemi-
sega (National..., 1998). Keskealisel inimesel on
voolimbermoot seotud vererohu kdrgenemisega
soltumata kehamassi indeksist ja insuliini resistent-
susest (Siani et al, 2002). Populatsiooniuurimus-
tes kasutatakse rasva paiknemise antropomeet-
riliseks mooduks talje- ja puusatimbermoddu su-
het, mis meestel normi korral peab olema <0,95
ja naistel <0,85) (Haffner, 2003).

Stress on tahtis keskkonnafaktor, mis soodus-
tab nii agedat kui kroonilist vererdhukorgenemist
(Hollenberg, 2003). Stressist tingitud &ge verero-
hukérgenemine voib ilmneda nii normotoonikutel



kui eelnevalt korgenenud vererohuga inimestel.
Stressi ja arteriaalse hiipertensiooni vaheline seos
on hésti esile tulnud seoses mitmesuguste katast-
roofidega, nagu maavérinad (Parati et al, 2001) ja
terroririinnak Maailma Kaubanduskeskuse vastu
New Yorgis 11. septembril 2001. a (Gerin et al,
2005). Stressivabas voi madala stressiga keskkon-
nas elamisel ei kaasne vanusega olulist vererdhu
tousu.

Nii oli nunnadel pérast 30-aastast elu kloost-
ris vererohk tunduvalt madalam kui kontrollriih-
ma (st véljaspool Kloostrit elanuil) isikutel, kuigi
uurimuse alguses olid nende vererdhuvaartused
enam-vahem vordsed. Véiksema stressi kasuks
nunnadel raakis nende katehoolamiinide
ekskretsiooni madalam tase. Stressi rollile hiiper-
tensiooni tekkimises viitavad ka migratsiooniuuri-
mused - Kariibi mere isoleeritud saarte indiaan-
lastel vanusega vererohu korgenemist ei kaasne,
kuid vererohu tous ilmneb nende timberpaikne-
misel linnadesse. Linnastumise teiste mojude kor-
val on (iheks toenéoliseks pohjuseks stress. Kuigi
psiihhosotsiaalsele stressile omistatakse olulist rol-
li hiipertensiooni tekkimises, takistavad selguse
saamist selles probleemis raskused stressi definee-
rimises ja moGtmises (Hollenberg, 2003).

Usasisene ebasoodne keskkond viib loote nii-
sugusele programmeerimisele, mille tagajarjel suu-
reneb arteriaalse htipertensiooni, hiiperkoles-
teroleemia ja metaboolse stiindroomi risk taiskas-
vanueas (Barkeri hiipotees) (Barker et al, 1989).
Kuigi vélja on pakutud alternatiivseid seletusi ma-
dala stinnikaalu ja hilisema koronaarhaiguse seo-
se kohta (Hattersley ja Tooke, 1999), raagivad eks-
perimentaalsed uurimused intrauteriinse keskkon-
na ja siinnijérgse kardiovaskulaarse riski vahelise
seose esinemise kasuks (Langley-Evans, 2001).
Inimesel on leitud, et nefronite arvu vahenemise
ja arteriaalse vererdhu vahel esineb tugev korre-
latsioon (Keller et al, 2003). Neerud arenevad vél-
ja suhteliselt hilises looteeas ja on arengu jooksul
véaga tundlikud keskkonna muutuste suhtes. Ema
raseduseaegne valguvaegus voib olla pohjuseks
loote nefronite vaiksemale arvukusele, mis soo-
dustab arteriaalse hiipertensiooni arenemist tais-
kasvanueas (Jensen, 2003). Barkeri hiipoteesi
tahtsus seisneb selles, et see nihutab keskkonna-
faktorite (mis toimivad ema kaudu) olulisuse hii-
pertensiooni ja temaga seotud kardiovaskulaarsete
riskifaktorite osas indiviidi elu vaga varasesse pe-
rioodi.

Hiipertensiooni tekkimist soodustavad niisu-
gused keskkonnafaktorid nagu madal temperatuur,
miira, mitmete mikroelementide (kaadmium, vask
ja tsink) kontsentratsiooni tus. Vererdhu tousu
voivad soodustada raskemetallid, nagu seatina ja
elavhobe. Elavhobeda toimel voib areneda
feokromotsiitoom (Appel, 2003).

Korgenenud vererohk vib olla mitmete hai-
guste tiheks siimptomiks. Niisugust korgenenud
vererohku nimetatakse sekundaarseks arteriaal-
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seks hiipertensiooniks. Selle elustiiliga mojustamist
allpool ei kasitleta.

Ravi. Kaasajal on korgvererohktobi hasti ra-
vitav, kusjuures vererohu ohjamisega kaasneb
kardiovaskulaarse riski oluline véhenemine. Juba
monda aega tagasi naitas suure hulga uurimuste
metaanallils, et diastoolse arteriaalse vererdhu va-
hendamine 5-6 mm Hg vérra ja selle hoidmine
niisugusena mone aasta jooksul véhendab insul-
di riski 38% vorra ja koronaarhaiguse riski umbes
16% vorra (Collins et al, 1990).

Arvestades elustiili ja keskkonnafaktorite olu-
lisust kdrgvererohktove etiopatogeneesis, on mais-
tetav, et nende faktorite méjustamisega saab olu-
liselt valtida korgvererchu tekkimist. Korgvererohk-
tove olemasolu korral saab elustiili korrigeerimise-
ga vererdhku langetada, kusjuures organkahjus-
tuste puudumise puhul voib voimalikuks osutuda
vererohku ilma ravimite lisamiseta taielikult ohja-
ta (Nicolson et al, 2004).

Koige olulisemad elustiili korrigeerimist vaja-
vad komponendid on kalorite tilehulk ja sellest tu-
lenev iilekaal, kehalise koormuse véhesus, alko-
holi liigtarbimine, keedusoola liigne hulk ja kaaliu-
mi vahesus toidus. Vererdhku méjutavad veel mit-
med teised faktorid, nagu toidu kaltsiumi-, mag-
neesiumi-, kiudainete-, rasva- ja valgusisaldus, koh-
vi ja kaladli tarvitamine, psiihhosotsiaalne stress,
vegetaarluse praktiseerimine (Sacks, 2003). Meta-
analiiiis 11 uurimuse kohta (milles kaks rithma eri-
nesid ainult selle poolest, et (ihes rithmas uurita-
vad tarvitasid kohvi, teises aga mitte) naitas, et
kohvijoomine tdstab vererohku, kusjuures see
efekt on rohkem véljendunud noorematel inimes-
tel. Vererdhu tous on positiivses korrelatsioonis
joodud kohvi hulgaga (Jee et al, 1999). Tee joo-
mine tithja kéhuga kutsub esile vererdhu olulise
korgenemise, aga niisugune efekt puudub, kui
teed juuakse soogikorra ajal (Hodgson et al, 2005).
Eluviisiga mojutamise komponentide toime on la-
bipoimunud.

Dieet. Randomiseeritud uurimuses langes ve-
getaarlastel, kes lisaks kasutasid tailiha, linnuliha
ja kala, arteriaalne vererdhk nii normotoonikutel
kui arteriaalse hiipertensiooni puhul 3-6 mmHg
vorra (Moore et al, 1999). Vererohu languse voi-
malikuks pohjuseks on kiudainete, kaaliumi ja
magneesiumi korgema sisalduse, vaiksema lipiidi-
dest parit oksidantide koormuse ja antioksidantide
hulga suurenemise summaarne toime (Beilen,
2004). Vererohku langetavad pika ahelaga n-3-
rasvhapped. Kalatoiduna kasutamisel vahendasid
n-3-rasvhapped tilekaalulistel inimestel stistoolset
arteriaalset vererohku 6 mm Hg vorra. Kui kala-
toidu kasutamisega kaasnes kehakaalu langus 5-
6 kg vorra, oli vererohu alanemine oluliselt suu-
rem - stistoolne vererdhk véhenes 13 ja diastool-
ne vererohk 9 mm Hg vérra (Mori et al, 1999).
Seoses n-3-rasvhapetega pakub huvi Beilini
(2004) visioon - kuna kalavarud on piiratud, on
vaja uurida kalageenide viimist pollumajanduskul-
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tuuridesse. Praegusel ajal takistab monedes piir-
kondades kalatoitude sagedast kasutamist toksilis-
te ainete korge kontsentratsioon kalades.

Suured uurimused, nagu INTERSALT (The In-
ternational Study of Salt and Blood Pressure),
MRFIT (The Multible Risk Factor Intervention Trial)
ja INTERMAT (The International Population Study
on Macronutrients and Blood Pressure) naitavad,
et paljud dieedifaktorid méjutavad vereréhku sol-
tumatult ja aditiivselt (Cutler ja Stamler, 2003).
Dieedi tiksikute komponentide toimet vererohule
vabalt elavale inimesele on raske hinnata seoses
modtmisraskustega. Sellest hoolimata valitseb
kéesoleval ajal tildine veendumus, et keedusoolal
on kérgvererohktobe tekkimises ja raskenemises
tahtis roll (Kuller, 1997).

DASHi (Dietary Approaches to Stop Hyper-
tension) uurimus naitas, et dieet, mis oli rikas puu-
ja koogiviljade poolest ning mille piimatoodetes oli
vahe rasva ja kiillastatud rasva sisaldus oli madal
(uurimuses osalejate kehakaal ja soolatarbimine
jalgimisaja jooksul ei muutunud, alkoholi tarbisid
nad moddukalt voi Gildse mitte), langetas stistool-
set vererohku 5,5 mm Hg vérra ja diastoolset ve-
rerohku 3,0 mm Hg vorra, vorreldes kontrolldiee-
diga (Appel et al, 1997). DASH-dieedi efektiivsu-
se (iheks oluliseks pohjuseks peetakse korget kaa-
liumisisaldust (Whelton, 2003). DASH-Sodium
uurimuses leiti, et soolapiirangu (65 mmol ehk um-
bes 3,8 g keedusoola 66paevas) lisamine eespool
kirjeldatud dieedile kaasnes vererohu edasise ala-
nemisega. Keedusoola liigne tarbimine soodustab
vererdhust soltumata vasaku vatsakese hiipertroo-
fia ja mikroalbumiinuuria tekkimist ja stivenemist
(du Cailar et al, 2002) ning suurendab insuldi ris-
ki (Perry, 2000).

INTERSALTi uurimuses leiti uriiniga lammas-
tiku eritumise mootmise alusel, et valgu tarbimise
ja vererdhu vahel esineb poérdvordeline seos. Nii-
suguse seose olemasolu kasuks raagivad ka MRFITi
uurimuse andmed (Cutler ja Stamler, 2003). Mit-
med Kliinilised uurimused valgu ja kiudainete rol-
li kohta ei ole kinnitanud, et nendega on véimalik
arteriaalse vererohu osas positiivseid muutusi saa-
vutada (Perry, 2004).

Paljudest uurimustest tuleneb, et tarvitatud
kaaliumi hulk on po6rdvordeliselt seotud nii stis-
toolse kui diastoolse arteriaalse vererdhuga. Kaa-
liumi kui toidulisandi kasutamise efektiivsuse hin-
damisele suunatud 31 Kliinilise uurimuse (inter-
ventsiooniharus said uuritavad 60 voi rohkem
mmol kaaliumi paevas) analiilis naitas, et kaaliu-
mi manustamisega kaasnes nii stistoolse kui dias-
toolse vererohu alanemine, vastavalt keskmiselt
3,1 (1,9 kuni 4,3) ja 2,0 (0,5 kuni 3,4) mm Hg
(Whelton, 2003). Kaaliumi vereréhku langetav toi-
me on rohkem véljendunud hiipertoonikutel ja isi-
kutel, kes tarvitavad palju keedusoola. Kaaliumi
defitsiit arvatakse méangivat olulist rolli hiiperten-
siooni sagedases esinemises mustanahalistel. Li-
saks vererdhu langetamisele arvatakse kaaliumil

olevat vaskuloprotektiivne toime, mis voib véhen-
dada insuldi riski soltumata hiipotensiivsest toimest
(Whelton, 2003).

Observatsiooniuurimustes on ilmnenud, et
kaltsiumi ja magneesiumi rohke tarvitamine on
seotud madalama vererohuga. Kliinilised uurimu-
sed, kus kasutati kaltsiumi ja magneesiumi toidu-
lisanditena, ei ole andnud selle seose olemasolu
kohta selget kinnitust, mistottu kaltsiumi ja mag-
neesiumi kasutamist toidulisandina vererohu lan-
getamise eesmargil ei soovitata (Appel, 2003).

Fiiiisiline aktiivsus véhendab oluliselt stis-
toolset arteriaalset vererdhku elanikkonna koiki-
des gruppides ja diastoolset arteriaalset vererdhku
koikidel, valja arvatud isoleeritud stistoolse arte-
riaalse hiipertensiooniga isikutel (Simons-Morton,
2003). Kehalist harjutamist liigitatakse diinaamili-
seks (ehk isotooniliseks) ja staatiliseks (ehk iso-
meetriliseks). Titipilised diinaamilised tegevused
on kaimine, jooksmine, jalgrattaga soitmine, uju-
mine ja muu taoline. Staatilise koormuse naiteks
on jéutreening ja kulturism. Iga liiki regulaarne ke-
haline harjutamine vahendab oluliselt vererohku
nii normaalse vererohuga kui korgenenud verero-
huga inimestel, kusjuures vererohu langus leiab
aset ka siis, kui kehakaal ei lange. Vererdhu muu-
tus on suurem intensiivsema harjutamise puhul.
Korge vererohuga inimestel ei ole soovitav tegele-
da staatilise kehalise koormusega, kuna see v6ib
esile kutsuda potentsiaalselt kahjulikke muutusi
kardiovaskulaarses stisteemis. Hiipertoonikutel on
soovitav tegeleda diinaamilise treeninguga vahe-
malt 3-4 korda nédalas 30 minuti jooksul inten-
siivsusega, mis moodustab 40-60% maksimaal-
sest kehalisest voimekusest. Ameerika Spordime-
ditsiini Kolleegium (American College of Sport
Medicine) soovitab vererdhu ohjamiseks ja
kardiorespiratoorse vormisoleku arendamiseks ja
séilitamiseks aeroobset treeningut 20-60 minuti
jooksul 3-5 korda (mitte vahem kui 120 minutit
nadalas) nadalas intensiivsusega 60-90% maksi-
maalsest stidame 66gisagedusest (50-85% mak-
simaalsest hapnikutarbimisest) (Simons-Morton,
2003). Soomes tehtud suur uurimus (6227 naist
ja 5935 meest) 25- kuni 64-aastastel inimestel néi-
tas, et arteriaalse hiipertensiooni véltimise seisu-
kohalt on koige olulisem vaba aja fiitisiline koor-
mus (Barengo et al, 2005). Regulaarne aeroobne
treening kuulub elustiili nende muutuste hulka, mi-
da soovitatakse nii korgvererohktove valtimiseks
(preventsiooniks) kui raviks (Joint National...,
1997). Regulaarse fitisilise aktiivsusega seotud ve-
rerdhu languse kutsub esile mitmete faktorite kom-
binatsioon: a) hemodiinaamilised mehanismid
(perifeerse vaskulaarse vastupanu véhenemine,
siidame minutimahu véhenemine puhkeolekus);
b) humoraalsed mehanismid (plasma noradre-
naliini kontsentratsiooni véhenemine, reniin-
angiotensiin-aldosteroonsiisteemi aktiivsuse vahe-
nemine, vasodilatatoorsete omadustega pros-
taglandiinide produktsiooni suurenemine). Ule 40



aasta vanustel istuva eluviisiga inimestel, eriti kui
neil esineb kardiovaskulaarseid riskitegureid, soo-
vitatakse enne regulaarse kehalise treeninguga
alustamist 1abi viia EKG-koormustest. Koro-
naarhaiguse ja insuldi riski védhendamise seisuko-
halt on fiitisilise aktiivsuse nork vererdhku lange-
tav toime (Whelton et al, 2002) vahem oluline kui
tema antiaterogeenne, antitrombootiline, insuliini
tundlikkust tostev ja keharasva vahendav toime
(Beilin, 2004). Fuusiline aktiivsus vahendab
kardiovaskulaarsetest haigustest tingitud haigestu-
must ja suremust, véhendades nende haiguste tei-
si riskifaktoreid, nagu verelipiidid, kehakaal ja ve-
resuhkur (Simons-Morton, 2003). Fiitisiline aktiiv-
sus avaldab toimet teistele seisunditele, nagu os-
teoporoos, monede vahitiitipide risk, depressioon,
vanurite fiiisiline funktsioneerimine. Fiitsiline ak-
titvsus suurendab tildist heaolutunnet.

Alkoholi tarbimine on kardiovaskulaarsete
haiguste valtimise seisukohalt nagu kahe teraga
mo0k — alkoholi méddukas kasutamine vahendab
koronaarhaiguse ja suhkrutove (kardiovaskulaarsete
haiguste olulise riskiteguri) riski (Cushman, 2003),
aga samal ajal on vererohu tous ja hemoraagilise
insuldi risk lineaarses seoses tarbitud alkoholi an-
nusega (Puddey et al, 1999), raakimata alkoholi
korge doosi otsesest toksilisest toimest stidamele.
Péevane alkoholi doos kuni 20 ml absoluutset al-
koholi vererohku ei tosta. Kui arvestada Ameeri-
ka Uhendriikides kasutusel oleva dringi jérgi (1
drink=14 g absoluutset alkoholi), siis soovitatak-
se naistel alkoholi pruukida mitte tile iihe dringi
péevas ja meestel mitte tle 2 dringi péaevas
(Cushman, 2003). Korgema doosi kasutamisel
suureneb hiipertensiooni risk progresseeruvalt
(Perry, 2004). Aastaid tagasi tehtud uurimus me-
ditsiiniodedel naitas, et tile 35 ml alkoholi tarbimi-
ne paevas suurendas hiipertensiooni riski kaks
korda (Witteman et al, 1990). Kuigi ménes uuri-
muses on leitud, et alkoholi toime vererdhule sol-
tub tarbitava alkoholi liigist (6lu, vein, kanged al-
kohoolsed joogid), ilmneb koiki uurimusi kokku
vottes, et maarav on siiski alkoholi hulk, mitte aga
alkohoolse joogi liik (Cushman, 2003).

Ulekaalulisus. Kui arteriaalse hiipertensioo-
ni véltimises ja ravis tuleks kontsentreeruda vaid
tihele faktorile, siis Beilini (2004) arvates peaks
selleks olema tilekaalulisus, mis tanapaeva maail-
mas on laialt levinud. Kehakaalu vahendamisega
kaasneb nii siistoolse kui diastoolse vererohu lan-
gus. Kehakaalu langetamise soodne toime verero-
hule ilmneb ka siis, kui normaalse kehakaaluni ei
jouta. Ulekaalulistel inimestel on kehakaalu véhen-
damine korvaltoimete vaba ja tohus meetod korg-
vererohktove primaarses preventsioonis (Cap-
puccio ja Siani, 2004). Kehakaalu langetamise koi-
ge efektiivsemaks viisiks on toidu kalorsuse véhen-
damine ja kehalise aktiivsuse suurendamine. Moel-
dav on ka anorektiliste ravimite kasutamine.
Ameerika Uhendriikide Toidu- ja Ravimiameti
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poolt on seks otstarbeks heaks kiidetud sibutramiin
ja orlistat (Pi-Sunyer, 2003).

Voitlus stressiga. Kuigi monedel andmetel
transtsendentaalne mediteerimine langetab efek-
tiivselt vererdhku nii korgvererohktove puhul kui
ka korge normaalse vererohuga inimestel (King et
al, 2002), ei voimaldanud selle probleemi kohta
avaldatud uurimuste siistemaatiline (ilevaade
transtsendentalismiga mitte seotud autorite poolt
niisuguse jarelduse tegemist (Canter ja Ernst,
2004). Varasemate uurimuste veenvust vahenda-
vad metodoloogilised nérkused ja asjaolu, et nen-
de autorid on seotud transtsendentaalsete organi-
satsioonidega ja seega erapoolikud (Parati ja
Steptoe, 2004). Vaatamata laialt levinud arvamu-
sele, et pstihholoogilise relaksatsiooni seisundi saa-
vutamine voib esile kutsuda vererohu alanemise
korge vererohuga inimestel, ei ole praegustes juht-
noorides stressi vahendamine korgvererdhktove
mittemedikamentoosse ravivoimalusena réhuta-
mist leidnud. Selle pohjuseks on asjaolu, et stres-
si mojutamisele suunatud interventsioonide kliini-
lise efektiivsuse kohta on piiratud tdendusmater-
jal ja ei ole stressi mojustamise meetodeid, mis
oleksid kergesti kasutatavad suurel hulgal korge
vererohuga inimestel igapaevases elus (Parati ja
Steptoe, 2004). Vererdhu langetamisel tundub
dieet olevat efektiivsem kui relaksatsiooniravi
(Nicolson et al, 2004). Ulaléeldu ei tdhenda stres-
si olulisuse eitamist arteriaalse hiipertensiooni
patogeneesis.

Elustiili positiivset toimet vereréhule on pee-
tud ka tlevoimendatuks ja selle rohutamist
essentsiaalse arteriaalse vererdhu diagnoosimise
ja ravi juhtnéorides (Chobanian et al, 2003;
Guidelines Committee, 2003) mitte piisavalt toen-
duspohiseks (Gueyffer, 2004). Niisuguse seisuko-
ha kasuks raagib elustiilialaste randomiseeritud
kontrollitud uurimuste stistemaatiline tilevaade,
kust selgus, et elustiili toime vererchule on nork
(Ebrahim ja Smith, 1998). Gueyffer (2004) kogu-
ni véidab, et elustiiliga mojutamise tulemusteta
jaémine voib monedel patsientidel olla niisuguste
psiihholoogiliste tagajérgedega, et risk on kasust
suurem. Korgvererdhutove elustiili modifitseerimi-
sega mojustamise tulutus voi koguni kahjulikkus
on siiski erandlik seisukoht. Elustiili korrigeerimi-
se soodsa toime kohta vererchule on kéesolevaks
ajaks kogunenud palju andmeid (Cutler ja Stamler,
2003). Kehakaalu vahendamise dieet, relaksat-
siooniravi ja keedusoola piiramine vahendavad
vererohku vastavalt umbes 6/5, 4/3 ja 3/2 mmHg
(North of England..., 2004). Arteriaalse vererdhu
elustiiliga mojutamise tugevateks kiilgedeks on
korvaltoimete vahesus, madalam hind ja patsien-
di aktiivsem osalus ning suurem vastutus oma ter-
viseprobleemidega tegelemisel (Pickering, 2003).
Arteriaalse vererohu elustiiliga méjutamisel tuleb
arvestada ka seda, et elustiili korrigeerimine mo-
jutab soodsalt teisi riskifaktoreid, mistottu véheneb
summaarne kardiovaskulaarne risk (Nicolson et
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al, 2004). Kuna erinevad patsiendid voivad elu-
stiili muutmisest kasu saada erinevalt, siis on tiheks
lilesandeks tuleviku jaoks vélja selgitada nende ise-
loomulike tunnuste kompleks, mille puhul elustiili
korrigeerimise toime vereréhule on kéige suurem
(Nicolson et al, 2004). Uurimuste labiviimist elu-
stiili muutuste efektiivsuse hindamiseks raskendab
elustiili komponentide paljusus. Niisuguste uuri-
muste labiviimist on ka raskem rahastada, sest nii
farmaatsiatoostusel kui toiduainetetdstusel on ra-
ha tagasiteenimise $ansid suhteliselt tagasihoidli-
kud voi puuduvad hoopis (Gueyffier, 2004).

Metaanaliitis uurimustest, kus vorreldi
antihipertensiivste ravimite ja elustiili toimet ve-
rerohule (Nicolson et al, 2004), ei andnud selget
paremust kummalegi raviviisile. Siinjuures vaarib
méarkimist, et metaanaliiiisi aluseks olnud uurimus-
tes oli uuritavate arv vaike (27 kuni 64) ja uuri-
muste disainis esines olulisi puudujaéke. Korrekt-
se disainiga ja suure uuritavate arvuga niisuguseid
uurimusi ei ole lihtsalt Iabi viidud. Selle metaana-
litsi aluseks olnud uurimustes ilmnes, et elustiili
korrigeerimine annab paremad tulemused kui
medikamentoosne ravi noorematel patsientidel,
kellel vererohu tous on moodukas. Vererohu kor-
gema algvaartusega vanematel ravimata hiiper-
toonikutel andis paremad tulemused medika-
mentoosne ravi. Ootuspéaraselt annab parimad tu-
lemused elustiili modifitseerimise ja antihtiper-
tensiivse ravi kombineerimine (Szirmai et al,
2005).

Korgvererohktove nagu ka teiste kardio-
vaskulaarsete riskifaktorite puhul on seni prakti-
seeritud 2 lahenemisviisi: 1) korge riskiga inimes-
tele suunatud strateegia, 2) kogu tihiskonnale suu-
natud strateegia. Korge riskiga inimestele suuna-
tud strateegia (korge riskiga indiviidide véljaselgi-
tamine ja jargnev riskifaktorite intensiivne mojuta-
mine) Gigustab ennast nii aja- kui ressursside kulu
mottes siis, kui suhteliselt vaike protsent elanikkon-
nast vastab korge riski kriteeriumitele. Kuna
kardiovaskulaarsed riskifaktorid on tihiskonnas
laialt levinud, siis on ikka olulisemaks muutumas
kogu iihiskonda haaravate meetmete rakendami-
ne (Egan ja Lackland, 2003).

Kokkuvote. Vaatamata mitmetele lahenda-
mata probleemidele on juba praegu, rakendades
olemasolevaid teadmisi, voimalik paljudel juhtu-
del elustiili ja keskkonnafaktorite korrigeerimise
kaudu tagada normaalse arteriaalse vererdhu pi-
simine ja véltida siistoolse arteriaalse vereréhu
tousu seoses vananemisega. Korgvererohutove
haigetel voimaldab elustiili modifitseerimise ja
antihiipertensiivse ravi kombineerimine vereroh-
ku paremini ohjata.
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Kofeiin, nikotiin ja tervis

Anti Kalda, T0 Farmakoloogia Instituut

Kofeiini sisaldavad joogid (kohv, tee, Coca-Cola
jne) ja suitsetamine (nikotiin) Ruuluvad kdige
laiemalt inimeste poolt tarbitavate ravimite
hulka. Kofeiini ja nikotiini laialdasele leviku-
le on kaasa aidanud nende voime kultuuriliselt
adapteeruda, mis annab neile laiema tdhenduse
kui see tuleneb nende farmakoloogilisest raken-

dusest.

aatamata sellele, et nii kofeii-
ni kui nikotiini tarbimist seos-
tatakse paljude tervisele kahju-
like muutustega, nagu soltuvu-
se tekke, vererohu tousu, une-
tuse ja stressi soodustava toi-
mega, naitavad viimase kim-
nendi eksperimentaalsed ja Kliinilised uurin-
gud, et nii kofeiinil kui nikotiinil on farma-
koloogilisi toimeid, mis véivad olla soodsad
mitmete neurodegeneratiivsete haiguste ravis.
Kéaesoleva artikli eesméark ongi anda tilevaade
teaduslikest uuringutest, mis kasitlevad kofeiini
ja nikotiini véimalikku kasutamist Parkinsoni ja
Alzheimeri tovede farmakoteraapias.

Viikestes ja keskmistes annustes avaldab ko-
feiin oma farmakoloogilist toimet, inhibeerides ajus
adenosiini retseptoreid. Suuremates ja toksilistes
annustes inhibeerib kofeiin ka fosfodiesteraasi.
Adenosiini retseptorid kuuluvad puriini retseptori-
te perekonda ja jaotatakse adenosiin 1- (A;-),
adenosiin 2A- (Agp-), adenosiin 2B- ja adenosiin
3- retseptoriteks (1). Kofeiin avaldab antagonist-
likku toimet A;- ja Agp-retseptoritele. Esimest tiii-
pi adenosiiniretseptoreid on leitud nii perifeerse-
tes organites kui ajus. Samas on Ag,-retseptoreid
leitud ainult juttkehas, veresoonte endoteeli rak-
kudel, neutrofiilidel, limfotstiitidel ja trombot-
sutidel (2).

Kofeiini farmakoloogilise toime aspektist on vé-
ga oluline Ay-retseptori interaktsioon dopamiin
Dy-retseptoriga. Eksperimentaalsed uuringud kat-
seloomadel naitavad, et Agy- ja Do-retseptorite in-
teraktsioon esineb nii anatoomilisel, biokeemilisel
ja funktsionaalsel tasemel. Néiteks avaldab Aox-ret-
septori inhibeerimine samas neuronis dopamiino-
mimeetilist toimet. Nii Aoy — Do-retseptorite inter-
aktsioon kui App-retseptorite unikaalne lokalisat-
sioon (juttkeha - aju piirkond, mis on rikas dopa-
miinergilise innervatsiooni poolest) muudavad ko-
feiini ja selektiivsed Ao-retseptorite antagonistid
perspektiivseteks Parkinsoni-vastaseks ravimiteks.

Paljud eksperimentaalsed uuringud naitavad,
et kofeiin vahendab katseloomadel Parkinsoni to-
ve mudelites motoorset defitsiiti (3). Samas ei ole
kofeiin aga oma vahese selektiivsuse ja korvaltoi-
mete tulemusena sobiv Parkinsoni haiguse raviks.
Selle tulemusena on ksantiini derivaatide baasil
stinteesitud mitmeid selektiivseid Aga-retseptorite
antagoniste, mis on osutunud efektiivseteks (stimp-
tomaatilisteks) ravimiteks nériliste ja ahvide
Parkinsoni téve mudelites (3, 4). Kaesoleval ajal
on selektiivne Ap,-retseptorite antagonist istrade-
fylline (KW6007) Parkinsoni-vastase ravimina III
faasi kliinilistes uuringutes (5).

Kofeiini Parkinsoni-vastasele toimele viitavad
ka epidemioloogilised uuringud. 2000. aastal aval-
dasid Ross ja kolleegid prospektiivse uuringu, mis
naitas, et kofeiini sisaldavate jookide tarbimine on
negatiivses korrelatsioonis haigestumisega Par-
kinsoni toppe (6). 8004 Jaapani-Ameerika parit-
olu mehe hulgas (Honolulu Heart Program) 1abi
viidud uuring néitas, et meestel, kes regulaarselt
tarbisid kohvi (lile iihe tassi paevas), oli tbendosus
haigestuda jargneva 30 aasta jooksul Parkinsoni
toppe viis korda vaiksem kui kohvi mitte tarbinud
meestel. Sellele uuringule on kéesolevaks ajaks li-
sandunud suurema valimiga prospektiivsed uurin-
gud, Health Professionals’ Follow-Up Study
(47 351 meest) ja Nurses’ Health Study (88565
naist), mis kinnitasid negatiivset korrelatsiooni koh-
vi tarbimise ja Parkinsoni tdppe haigestumise va-
hel (7). Meestel, kes tarbisid kohvi, teed voi teisi
kofeiini sisaldavaid jooke, oli risk haigestuda
Parkinsoni toppe oluliselt vaiksem kui neil mees-
tel, kes ei olnud regulaarsed kohvijoojad (<1 tass
paevas). Samas puudusid korrelatiivsed seosed
dekofeiniseeritud jookide tarbimise ja Parkinsoni
tove riski vahel. Huvitavaks faktiks oli leid, et
meestel vahendas Parkinsoni tove riski 50% juba
lihe tassi kohvi tarbimine péevas. Need uuringud
naitavad veenvalt, et kofeiini tarbimine meestel va-
hendab riski haigestuda Parkinsoni tdppe. Epide-
mioloogilised uuringud naistel ei ole aga andnud



Giheseid tulemusi. Uuringud viitavad, et naistel sol-
tub kofeiini toime hormonaalsest tasemest. Post-
menopausis olevatel naistel, kes saavad hormoo-
ni asendusravi, ei vahenda kofeiini tarbimine ris-
ki haigestuda Parkinsoni toppe (8). Samas naistel,
kes hormoonasendusravi ei saa, vaheneb risk sar-
naselt kofeiini tarbivate meestega. Arvatakse, et
naistel on nende muutuste péhjuseks farmakoki-
neetika, sest nii kofeiin kui dstrogeenid metaboli-
seeritakse maksas sama tsiitokroom P450 alatihi-
ku poolt (8).

Vaatamata veenvatele epidemioloogilistele
uuringute tulemustele, ei anna need tihest vastust
kiisimusele, kas kofeiin vahendab Parkinsoni t6-
vesse haigestumise riski voi on Parkinsoni tove hai-
getel véhenenud soov tarbida kohvi ja teisi ko-
feiniseeritud jooke (premorbiidne seisund). Osali-
selt aitavad sellele kiisimusele vastust leida ekspe-
rimentaalsed loomkatsed. Katsed nériliste Par-
kinsoni tdve mudelites on naidanud, et nii kofeiin
kui selektiivsed Ag-retseptori antagonistid pérsi-
vad Parkinsoni tovele iseloomulike biokeemiliste
ja morfoloogiliste muutuste teket (9). Seega leiab
kinnitust, et A;- ja Agp-retseptorite aktivatsioon
osaleb Parkinsoni tdve patogeneesis.

Teine teada-tuntud tervisevaenlane on suitse-
tamine. Tubaka poletamisel tekib ligikaudu 4000
keemilist Gthendit, sellest 0,2%-5% moodustab ni-
kotiin. Nikotiin imendub kiiresti kopsudes ja juba
8 sekundi moodudes, parast esimest inhalatsioo-
ni, on ta maaratav ajus. Uhe sigareti suitsetamine
annab plasmanikotiini maksimaalseks kontsentrat-
siooniks 25-50 ng/ml. Pérast suitsetamist toimub
plasmas kiire nikotiini kontsentratsiooni langus
seoses imberjaotumisega teistesse kudedesse. Ni-
kotiin metaboliseeritakse okstidatsiooni teel. Suit-
setamisega kaasneb suurenenud risk haigestuda
vaskulaarsetesse haigustesse (koronaarstenoos,
miuiokardiinfarkt, insult ja vahelduv lonkamine),
kuid eelkdige seostatakse nikotiini ateroskle-
rootiliste muutustega. Samas ei ole suitsetamise-
ga kaasnev risk seotud ainult nikotiiniga, vaid ka
paljud teised tubakasuitsuithendid on tervisele
kahjulikud, avaldades eelkdige kantserogeenset
toimet.

Nikotiin toimib agonistina n-koliinoretseptoritel
(nACh), kus fiisioloogilise neuromediaatori tiles-
annet taidab atsettiiilkoliin. nACh-retseptor on seo-
tud ioonkanalitega ja reguleerib kaltsiumi ioonide
sissevoolu rakku. Retseptor koosneb kahte tlitipi
o- ja P-alatihikust (02 - 010 ja p2 - B4), millest
moodustuvad erinevate struktuursete ja funktsio-
naalsete omadustega nACh-retseptorid (10).

Esimesed tulemused, mis kaudselt viitasid
nACh-retseptorite ja neurodegeneratiivsete haigus-
te vahelistele seostele, saadi suitsetamise ning
Alzheimeri ja Parkinsoni tobede epidemioloogilis-
te uuringute kaigus. Paljud uuringud naitavad ne-
gatiivse korrelatsiooni olemasolu sigarettide suit-
setamise ja riski vahel haigestuda Alzheimeri voi
Parkinsoni toppe. Risk haigestuda nendesse neu-
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rodegeneratiivsetesse haigustesse oli mittesuitse-
tajatel ligikaudu kaks korda suurem kui suitsetaja-
tel (11, 12). Siiski tuleb paljudesse uuringutesse
suhtuda kriitiliselt, sest valimid olid suhteliselt véai-
kesed (12). Usaldusvéaarsemaid tulemusi on saa-
dud suitsetamise ja Parkinsoni tGppe haigestumi-
se riski vahenemise vahel. Uletildine epidemioloo-
giliste uuringute analiiiis viitab, et suitsetamine (ni-
kotiin) voib olla protektiivne monede Parkinsoni
tove vormide korral. Tulemused Alzheimeri tove
kohta on vahem veenvad, sest sageli on seda ras-
ke eristada teistest dementsuse vormidest. Hiipo-
teesile suitsetamise voimaliku neuroprotektiivse
toime kohta Alzheimeri haigetel saadi hiljuti kin-
nitust postmortempatoloogilises uuringus, kus se-
niilsete naastude tihedus hipokampuses ja ajukoo-
res oli suitsetajatel oluliselt vaiksem kui mittesuit-
setajatel (13).

Paljud nACh-retseptorite uuringud inimestel
viitavad, et kognitiivne defitsiit normaalsetel vane-
matel patsientidel ja veelgi valiendunumalt de-
mentsetel patsientidel, on vahemalt osaliselt poh-
justatud nACh-retseptorite arvu véhenemisest
kortikaalses piirkonnas. Samas viitavad Kliinilised
uuringud (kuigi mitte koik), et krooniline nikotiini
manustamine transdermaalsete plaastrite abil pa-
randab Alzheimeri haigetel kognitiivseid funktsioo-
ne perioodil, millal ravimit manustati (14). Julgus-
tavaid tulemusi nikotiiniplaastritega saadi ka
Parkinsoni-haigetel. Neil patsientidel taheldati nii
kognitiivsete funktsioonide paranemist kui ka mo-
toorika defitsiidi vahenemist (15).

Kokkuvotteks vaib delda, et kofeiini ja nikotii-
ni eksperimentaalsete ja kliiniliste uuringute tule-
mused aitavad meil paremini moista protsesse, mis
on olulised Parkinsoni ja Alzheimeri tobede
patogeneesis. Aga- ja nACh-retseptorid pakuvad
suurt huvi ka farmaatsiatédstusele, eesmargiga
vélja tootada uusi selektiivsemaid ja toimivamaid
ravimeid neurodegeneratiivsete haiguste raviks.
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Péhja-Karjala projekti rakendamise
kogemused stidameveresoonkonna-
haiguste ennetamisel Soomes

Aulikki Nissinen, Pekka Puska, Soome Rahvatervise Instituut

Pohja-Karjala projekt - riiklik katseprogramm stidameveresoonkonnahaiguste ennetamiseks Soomes —
kéivitus 1972. aastal. Sel ajal oli Soomes vorreldes teiste maadega suremus koronaarhaigustesse eriti
suur. Rahvusvaheliste uuringutega, milles osalesid ka Soome teadlased, oli toestatud, et kardiovaskulaarsete
haiguste (KVH) esinemissagedus rahvastikus on seotud elustiiliga ning tosisteks riskiteguriteks on suitse-
tamine ja kiillastunud rasvu sisaldava toidu rohke tarvitamine. Domineeris pollu- ja metsamajandus.
Oluline oli samuti see, et projekti tegevus ei olnud suunatud vaid riskiriithmadele, vaid kogu elanikkon-
nale. Projekti elluviimisel osalesid vaga paljud riiklikud, tihiskondlikud ja majandusorganisatsioonid. Ka-
sutati erinevaid strateegiaid, mis haarasid meedia- ja kommunikatsioonikanaleid, esmatasandi arstiabi-
andjaid, toiduainetetédstuse esindajaid, poliitikuid, seadusandjaid jm.

Pohja-Karjala projekti 25-aastase tegevusperioodi 1opuks véhenes piirkonnas aastane suremus
koronaarhaigusse alla 65-aastaste meeste hulgas 73% vorreldes programmieelsete aastatega. Kui 1972.
aastal suitsetas 52% Pohja-Karjala keskealistest meestest, siis 1997. aastal oli suitsetajate osakaal 31%.
Véid leivale paneb praegu 7% Pohja-Karjala inimestest, 1972. aastal oli see 90%. Igapaevane on roh-
ke taimedlitoodete ja kodgivilja kasutamine. Positiivsed riskitegurite vahenemise ilmingud avalduvad sa-
mavaarselt nii meestel kui naistel.

Aegamooda, peaaegu markamatult, hakkasid Pohja-Karjala projektis rakendatud meetmed levima
kogu Soomes. Stidamehaigustesse suremuse véhenemise tempolt on Soome viimastel aastatel esikohal
maailmas. Samuti on viimastel aastatel varasemaga vorreldes Soome taisealise rahvastiku tervislik sei-
sund oluliselt paranenud. Arteriaalset hiipertensiooni kui KVH tdsist riskitegurit seostati samuti ebadige
diabeediga, eelkdige rohke soolatarbimisega.

Pohja-Karjala projekti raames voeti kasutusele kogu elanikkonda haarav strateegia eesmargiga va-
hendada suitsetamist ja muuta ebatervislikke toitumusharjumusi, et valtida vere kolesteroolisisalduse
kasvu ja arteriaalset htipertensiooni. Selgesti ilmnes, et ebatervislikud toitumisharjumused on seotud
piirkonna kultuurilise ja majandusliku (domineeris pollu- ja metsamajandus) eripéraga.



Angiotensiin II retseptorblokaatori ja
AKE inhibiitori vérdlusuuring stidame

vasaku vatsakese hupertroofia
vd@hendamisel (CATCH) !

ikaajaline mittefarmakoloogi-
line voi farmakoloogiline vere-
rohu ohjamine voimaldab va-
hendada korgvererohutdve
ohtlikku tiisistust, siidame vasa-
ku vatsakese hiipertroofiat. Pa-
ranevad stidame t66 ja koro-
naarreserv ning vaheneb kardiovaskulaarsete
tiisistuste sagedus.! Antihiipertensiivsete ravimi-
te klassid vahendavad vasaku vatsakese massi
erineval maaral. 2003. aastal avaldatud 80
uuringu metaanaliiis naitas, et kdige rohkem
vahendasid vasaku vatsakese massiindeksit
(VUMI) angiotensiin Il retseptorblokaatorid
(ARB), kaltsiumkanali blokaatorid, AKE inhi-
biitorid ja diureetikumid.2 VVMI vahenes ARB-
ide toimel keskmiselt 13%, kaltsiumkanali
blokaatorite toimel 11%, AKE inhibiitorite toi-
mel 10% ja diureetikumraviga 8%.

Millel pohineb ARB-ide ja AKE inhibiitorite
soodne toime vasaku vatsakese hiipertroofia va-
hendamisel? RAASI aktivatsioon ja angiotensiin II
korge tase organismis stimuleerivad miiokardi rak-
kude kasvu. On kindlaks tehtud, et plasma
angiotensiin Il taseme korgenemine on otseselt
seotud miiokardi hiipertroofia tekkega ja see on
vererohust soltumatu. Korge angiotensiin Il tase-
me ja vasaku vatsakese hiipertroofia seost on
uuringutes leitud nii vanadel kui ka noortel hiiper-
toonikutel. RAASi blokaad véhendab otseselt va-
saku vatsakese hiipertroofiat lisaks vererdhu lan-
getamisest tulenevale toimele.?

ARB-ide parema efekti aluseks vorreldes AKE
inhibiitoritega VVMI véhendamisel voiks olla nen-
de kompleksne toime. ARB-id parsivad miiokardi
hiipertroofiat 2 teel: tile AT1-retseptori blokeerimi-
se ja lile AT2-retseptori stimuleerimise. Molema tu-
lemuseks on htipertroofia parssimine.

Kuigi erinevad uuringud on veenvalt naida-
nud ARB-ide efektiivsust vasaku vatsakese hiiper-
troofia véhendamisel, on siiski vaike nende uurin-
gute arv ja patsientide hulk, kus ARB-i on otseselt
vorreldud mone teise aktiivse raviga. Tihti on vord-
lusravimiks olnud beetaadrenoblokaator (nt LIFE3,
CACHET# uuringud). Esimeseks suureks otseseks
vordlusuuringuks ARB-i ja AKE inhibiitori vahel
vasaku vatsakese hiipertroofia vahendamisel oli
CATCH-i uuring - Candesartan Assessment in the
Treatment of Cardiac Hypertrophy. !

Tegemist oli multitsentrilise randomiseeritud
prospektiivse topeltpimeda uuringuga, mis vérd-
les kandesartaani (8-16 mg) ja enalapriili (10-20
mg) toimet vasaku vatsakese massiindeksile (méaa-
ratud ehhokardiograafiliselt). Uuringus analiiisiti
239 patsiendi andmeid. Nende SVR olid 150-200
mmHg ja DVR 95-115 mmHg. Miiokardi hiiper-
troofia kriteeriumiks meestel oli VVMI>120 g/m?
ja naistel >100 g/m2. Uuringusse ei voetud neid
patsiente, kes podesid siidameklappide haigusi,
koronaarhaigust, siidamepuudulikkust voi kellel
vasak vatsake oli markimisvaarselt laienenud. Pat-
sientidel lopetati eelnev vererdhuravi 4 nadalat en-
ne uuringu algust.

Uuringu algul manustati riihmadele vastavalt
8 mg kandesartaani (Atacand) voi 10 mg enalapriili
dopaevas. Kui 4 nadala pérast vererdhk oli ile
140/90 mmHg véi diastoolne rohk langenud va-
hem kui 10 mmHag, siis annuseid kahekordistati.
Kui uuringu algusest oli méodas 8 nadalat ja ve-
rerohu kontroll ei olnud ikka veel piisav, lisati ra-
vile hiidroklorotiasiidi 12,5-25 mg. Uuringu algu-
ses oli VVMI keskmiselt 139,3+/- 32 g/m2. Uuring
kestis kokku 48 nadalat, keskmiseks kasutatud
kandesartaani annuseks oli 11,9 mg ja enalapriili
annuseks 15,4 mg.

Nii Atacand kui enalapriil langetasid {ihesugu-
se efektiivsusega SVR-d ja DVR-d uuringu keskel
(24 n&d) ja lopul (48 nad). Uuringu l6puks oli sar-
nane ka patsientide hulk, kes joudsid vereréhu
eesmarkvaartusteni (60,4% kandesartaani rithmas
ja 60% enalapriili rithmas).

Molemad ravimid véhendasid oluliselt ja sar-
nase efektiivsusega miiokardi htipertroofiat, kus-
juures hiipertroofia olulist vahenemist taheldati ju-
ba 24. ravinadalal. ITT (intention to treat) analtiiis
196 patsiendi andmetest 48. ravinadalal nitas, et
kandesartaan ja enalapriil vahendasid VVMI sar-
nasel maral, 15,0 ja 13,1 g/m? (-10,9% ja -8,4%,
p<0,001). Selgus, et ehhokardiograafiliselt olid
koige rohkem vahenenud vasaku vatsakese taga-
seina paksus ja vatsakeste vaheseina paksus (dias-
tolis).

VVMI téielik normaliseerumine oli ménevor-
ra suurem kandesartaani riihmas (36,3% vs
28,6%), kuid tulemus ei saavutanud statistiliselt
olulist erinevust.

Uuringu algul esines 29%-1 kandesartaani pat-
sientidest ja 32%- enalapriili patsientidest kont-
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sentriline hiipertroofia, mida teatavasti peetakse
korge riskiga hiipertroofia vormiks. Kandesartaani
toimel 27%-1 kontsentrilise htipertroofia patsienti-
dest vasaku vatsakese massiindeks normaliseerus,
31%-1 muutus kontsentriline htipertroofia ekstsent-
riliseks ja 38%-| hiipertroofia lik ei muutunud.

Vastavad naitajad enalapriili rithmas olid 18%,
24% ja 50%. Seega oli kandesartaani rithmas roh-
kem ka neid patsiente, kellel kontsentriline hiiper-
troofia taandus. Nendest patsientidest, kel algselt
oli ekstsentriline hiipertroofia, saavutas normaal-
se VV massiindeksi kandesartaani riihmas 38% ja
enalapriili rthmas 28 %. Uuringu jooksul tekkis ko-
ha 9%-| enalapriili ja 3%-I kandesartaani riihma
patsientidest. Uldse taheldati korvaltoimeid 14%-1
kandesartaani rithma patsientidel ja 19%- enalapriili
rithma patsientidel.

Kokkuvotvalt oli CATCH-i uuring esimene ot-
sene AKE inhibiitori ja ARB-i vordlusuuring, mis
naitas enalapriili ja kandesartaani sarnast efektiiv-

sust hiipertensiivsetel patsientidel vererdhu ohja-
misel ja vasaku vatsakese massiindeksi véhenda-
misel.
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Korotkovi toonid — mida me teame
sellest 100 aasta vanusest avastusest?

World Hypertension League kuukiri nr 99, veebruar 2005

Téanavu mé6dub 100 aastat tihest kdige prominentsemast avastusest hiipertensiooni vallas — vererdhu
mootmise auskultatoorsest meetodist. Meetod, mis on oma nime saanud Vene arstiteadlase Nikolai
Sergejevits Korotkovi jargi (1874-1920), on niitidseks kogu maailmas kasutusele voetud. Hoolimata sel-
lest, et meetod ja tema nimi on maailmakuulsad, on nii selle suurepérase avastuse ajalugu kui Korotkovi
roll selle avastuse interpreteerimisel ja praktikasse rakendamisel suhteliselt vahetuntud.

Korotkov oli ainult 31-aastane, kui ta 5. novembril 1905. aastal pidas Tsaari-Venemaa Sojavaeaka-
deemia sojavaehospitali teaduskonverentsil lihiettekande tihest lihtsast ja mitteinvasiivsest vererohu
moGtmise meetodist. Tema ettekande pealkiri oli “Vererdhu uurimise meetodite probleemistik”. Ette-
kanne kirjeldas jérgnevaid toone jérgnevas jarjestuses: esimene toon, kiimme kahinat, tugev toon, vai-
buv toon ja taielik kadumine. Tanapaeval klassifitseeritakse neid toone Korotkovi toonidena. Hiljem jat-
kasid nii Vene kui kogu maailma teadlased toonide paritolu selgitamist. Kuigi ténapaevase konsensuse
kohaselt on toonide péritolu ja olemasolu kontseptsioon muutunud, on antud meetod ikkagi kuldseks
standardiks vereréhu modtmisel. Ka tana, 100 aastat hiljem, jatkub vererdhuaparaatide taiendamine ja
arendamine Korotkovi toonide maodtmise printsiibi alusel. Vaid tiksikud diagnostilised meetodid suuda-
vad ile elada 100 aastat, ilma et neid ajaloo tolm ei kata. Nikolai Korotkovi avastus on seega vordvéar-
ne réntgeni ja EKG avastamisega.

Nikolai Sergejevits Korotkovi elu liihitilevaade:
Nikolai Sergejevits Korotkou stindis Kurskis 13. veebruaril, 1874. aastal. Ulikooli I6petas ta Moskvas
1898. aaastal ning jdi toéle sama tlikooli kirurgiakliinikusse. Ta alustas oma doktorit6é kirjutamist 1905.
aastal vaid méni kuu enne oma ajaloolist ettekannet Tsaari-Venemaa Séjavdeakadeemias. Doktorikraad
omistati talle 1910. aastal. Jargnevatel aastatel t66tas ta kirurgina mitmetes haiglates ning viimati
Mets$nikovi-nimelises haiglas Leningradis. Ta suri 46-aastaselt 1920. aastal.



