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Programm: 
12.15 – 13.00  Registreerumine, näitus, kohv   

I osa 

Juhatajad:   Rein Teesalu 
     Anu Hedman
   
13.00 – 13.15  Juubeliettekanne EHÜ ajaloost
   Margus Viigimaa 
13.15 – 13.40  Hüpertensiivne kriis
   Tiina Ristimäe
13.40 – 14.00  Hüpertensiivse kriisiga hospitaliseeritud haigete analüüs 
   SA TÜ Kliinikumis ja SA PERH Mustamäe Haiglas
   Monika Hallaste, Priit Kampus, Piia Lutter, Toomas Marandi,   

   Tiina Ristimäe
14.00 – 14.20  Hüpertensiivne kriis kiirabiarsti pilguga
   Helve Breiberg
14.20 – 15.00  Näitus, kohv, suupisted 

II osa 

Juhatajad:   Tiina Ristimäe 
   Margus Viigimaa

15.00 – 15.30  Põhja-Karjala projekti rakendamise kogemused südame-
   veresoonkonnahaiguste ennetamisel Soomes
   Aulikki Nissinen (Helsingi Ülikool, Soome Rahvatervise Instituut)
15.30 – 16.00     Elustiil ja vererõhk
   Rein Teesalu
16.00 – 16.20  Kofeiin, nikotiin ja tervis
   Anti Kalda
16.30 – 17.45  Ürituse lõpetamine, Buffet õhtusöök

Eesti Hüpertensiooni 
Ühingu 10. aasta 
juubelikonverents
6. mail 2005. a Sokos Hotell Viru Konverentsikeskuses 
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Hea kolleeg

Tiina Ristimäe, peatoimetaja, TÜ kardioloogiakliinik

E 

esti Hüpertensiooni Ühing 
(EHÜ) tähistab tänavu 20. 
aprillil oma 10. sünnipäeva. 
Et alustada EHÜ sünni läte-
telt, meenutame, et arteriaal-
se hüpertensiooni aktiivne tea-
duslik uurimine sai Eestis uue 

hoo, kui 1992. aastal alustasid Tartu Ülikooli 
Kardioloogia Kliinikus prof Teesalu  juhenda-
misel doktorantuuri Kristina Allikmets ja Triin 
Parik. Dr Mar gus Viigimaa vedamisel ja suures-
ti dr Kristina Allikmetsa ja dr Triin Pariku entu-
siasmist ja toimekusest sündinud arstlik ühing 
on aastatega teadvustanud ennast Eesti medit-
siiniüldsusele, publitseerinud mitu käsiraamatut 
ja üllitab alates 2001. aastast regulaarselt oma 
ajakirja Vererõhk, on olnud aktiivne Eesti tervis-
hoiupoliitika kujundamises. 

Aastatega on oluliselt kasvanud meie liikmes-
kond – EHÜ-s on praegu 272 liiget. Hüperten-
sioon ja sellega seonduv on maailmas jätkuvalt 
tähtis – kõrgenenud arteriaalne vererõhk esines 
2000. aastal maailmas 26,4%-l täiskasvanud ela-
nikkonnast, aastaks 2025 ennustatakse tema esi-
nemissageduse suurenemist tervelt 60% võrra, mil 
29%-l täiskasvanud elanikest, so 1,56 miljardil ini-
mesel on vererõhk kõrgenenud. 

Tõsiseks probleemiks on muutumas ülekaalu-
lisus, mis on arteriaalse hüpertensiooni (AH) olu-
line riskitegur. Ka tänases numbris ilmunud uuri-

muses Tartu hüpertoonikutel hüpertensiivse kriisi-
ga on normaalkaalulisi kõigest 8,9%. Kuigi elustii-
li korrigeerimise soodsa toime kohta arteriaalsele 
hüpertensioonile on käesolevaks ajaks kogunenud 
palju andmeid, läheb selle korrigeerimine visalt ja 
AH mittemedika mentoosne mõjustamine on ko-
gu maailmas vähe kasutamist leidnud. 

Seejuures pole vähetähtis, et elustiili muutmi-
ne AH mõjutamiseks omab vähe kõrvaltoimeid ja 
on odav. Patsiendile langeb aktiivsem osalus ning 
suurem vastutus oma terviseprobleemidega tege-
lemisel ning elustiili korrigeerimine mõjutab sood-
salt ka teisi riskifaktoreid, mistõttu väheneb sum-
maarne kardiovaskulaarne risk. Soomlaste ko-
gemus 1972. aastal käivitunud Põhja-Kar-
jala projektiga osutab üheselt, et riiklikult 
koordineeritud komplekssete meetmetega 
suudetakse haigestumust ja suremust süda-
meveresoonkonnahaigustesse tõhusalt vä-
hendada.

On kindlasti õige aeg värskendada Eesti arst-
konna teadmisi selles osas, mida elustiili modifit-
seerimisega vererõhuhaigetel suudetakse teha ül-
dise kardiovaskulaarse riski vältimiseks – selleks 
pakume lugemiseks ilmselt seni Eestis ilmunud ma-
hukaimat artiklit elustiili mõjutamiseks prof Teesa-
lu sulest. Kogu ühiskonnale suunatud kardio vas ku-
laarse riski vähendamise strateegias on haritud 
Eesti arsti osa vaieldamatu.

Head lugemist!



E 

esti Hüpertensiooni Ühing asu-
tati 20. aprillil 1995. aastal 
Tartus Maarjamõisa Polikliiniku 
saalis. Meeleolu oli ülev. Aeg 
ühingu asutamiseks oli küps. 
Tehti lühikesi sisukaid lühi-
sõnavõtte hüpertensiooni ja 

südameveresoonkonna haiguste murettekita-
valt kõrgest esinemissagedusest Eestis, ebater-
vislikust elustiilist, liigsest soolatarbimisest, eba-
regulaarsest antihüpertensiivsest ravist, tsent-
raalselt toimivate ravimite liigsest kasutamisest 
jt tulipunktidest. Otsustati, et seda situatsiooni 
ei saa arstid, käed rüpes, pealt vaadata ja tuleb 
koondada read. Koosolekul viibis ja esines ter-
vitusega Euroopa Hüpertensiooni Ühingu juha-

tuse liige ja Rootsi Hüpertensiooni Ühingu pre-
sident prof Thomas Hedner Göteborgist.

Asutati Eesti Hüpertensiooni Ühing. Valiti seits-
meliikmeline juhatus koosseisus Margus Viigimaa 
(president), Sergei Nazarenko (asepresident), Kris-
tina Allikmets (sekretär), Triin Parik (laekur), Hel-
gi Jaagus, Jaak Maaroos ja Olga Volož. Valisime 
paarikümne spetsiaalselt disainitud variandi hul-
gast välja ühingu logo. Eesti Hüpertensiooni Ühin-
gu põhikiri registreeriti 23. augustil 1995. a EV sot-
siaalministri käskkirjaga nr 248.

Esimese suure üritusena organiseeris noor 
ühing koostöös Rahvusvahelise Hüpertensiooni 
Ühinguga konverentsi Tartus 1995. aasta oktoob-
ris, millel esinesid maailma esimese suurusjärgu 
korüfeed prof Stevo Julius ja prof Jay Cohn USA-
st, prof Thomas Hedner Rootsist, prof Bernhard 
Waeber Šveitsist jt. Konverentsi toetas ravimifirma 
Astra.

Viisime läbi ulatusliku loengusarja Eesti erine-
vates maakondades hüpertensiooni diagnoosimi-
se ja ravi nüüdisaegsete seisukohtade tutvustami-
seks. Lektoriteks olid Kristina Allikmets, Triin Parik 
ja Margus Viigimaa. Käisime aasta jooksul läbi ko-
gu Eesti ja loengupäevad olid pikad. Sponsorite-
na toetasid Bayer ja Bristol-Myers Squibb. Tallin-
na perearstidele tegid täiendavat koolitust Sergei 
Nazarenko, Helgi Jaagus, Olga Volož jt. Siinkohal 
tõstan esile Tallinna Keskhaigla baasil Sergei 
Nazarenko juhtimisel loodud Eesti Vererõhukes-
kuse edukat ja entusiastlikku tegevust hüperten-
siooni alal

Traditsiooniks sai korraldada aastas 2 suure-
mat konverentsi, mida on Eesti Hüpertensiooni 
Ühing läbi aastate teinud Tallinnas, Tartus, Paides 
ja Pärnus. Osa neist konverentsidest on olnud 
koostöös mitmete erialaühingutega 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 ühingu oluliste tegutsemissuundade nimistus. 
Euroopa Hüpertensiooni suvekoolis on alates 
1995. aastast igal aastal käinud 1-2 Eesti noort ja 
andekat arsti. Eesti Hüpertensiooni Ühing on 
omistanud olulist tähendust ka hüpertensiooniala-
sele teadustööle. Asutasime seltsi teaduspreemia. 
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Eesti Hüpertensiooni 
Ühing 10 aastat vana

Margus Viigimaa,   Eesti Hüpertensiooni Ühingu esimene president,  
             Põhja-Eesti Regionaalhaigla

Pilk saali konve-
rent sil viibinud

 Eesti Hüpertensiooni 
Ühingu liikmetele. 

Eesti Hüpertensiooni 
Ühingu ja 

Rahvusvahelise 
Hüpertensiooni Ühingu 

konverentsi lektorid 
1995. aasta oktoobris 

Tartus. Vasakult:
 M. Viigimaa,

 T. Hedner, S. Julius,
 J. Cohn.



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 Hüpertensiooni Ühing on oma asuta mi-
sest alates olnud rahvusvaheliselt aktiivne. Meil on 
traditsioonilised koostöösidemed Rootsi Hüper-
tensiooni Ühinguga, Soome Hüpertensiooni Ühin-
guga, Soome Arstide Liiduga “Duodecim”, Läti 
Hüpertensiooni Ühinguga ja Leedu Hüpertensioo-
ni Liigaga. Soome Hüpertensiooni Ühinguga ole-
me korraldanud ühiskonverentsi Tallinnas. Läti 
Hüpertensiooni Ühinguga on toimunud kaks sisu-
kat ja meeleolukat konverentsi Kuldigas (“Hüper-
tensioon ja ühiskond”) ja Pärnus (“Naised ja hü-
pertensioon”). Meie ühingu tegevusse algusaasta-
tel tohutut energiat panustanud Kristina Allikmetsa 
ja Triin Parikut asendasid Maie Ojamaa ja Tiina 
Ristimäe, kes olid aktiivsete ühinguliikmetena ju-
ba enne silma paistnud.

Tõeliseks proovikiviks sai 1998. aasta 2.–3. ok-
toobril Tallinnas korraldatud I Balti ja Põhjamaa-
de Hüpertensiooni Konverents. See oli läbi ajaloo 
suurim hüpertensioonialane konverents Põhja-
maades, millel osales üle 300 Põhjamaa delegaa-
di ja samapalju Balti riikide arste. Panime aluse 
Balti riikide ja Põhjamaade edukale koostööle, mis 
on jätkunud II konverentsiga Riias ja käesoleva 
aasta oktoobris III Balti ja Põhjamaade Hüperten-
siooni Konverentsiga Vilniuses.

Edukas oli ka Eesti Hüpertensiooni Ühingu 
poolt 1998. aastal Tartus korraldatud kahepäeva-
ne rahvusvaheline konverents “Endothelium in 
cardiovascular disease”, millel oli üle 200 osaleja 
ja loengutega esines 9 Euroopas tunnustatud spet-
sialisti. Sellel konverentsil kinnitati Eesti Hüperten-
siooni Ühingu seni ainsad auliikmed prof Thomas 
Hedner ja dots Ülo Lepp.

Ühing on tegelenud ka arstikunsti seoste otsi-
misega kujutava kunstiga. Näiteks möödus väga 
meeleolukalt kunstnikega ühiselt korraldatud näi-
tus “Vererõhk”.

Ühingu loomisest peale unistasime Kristina 
Allikmetsa ja Triin Parikuga Eestis Suure Euroopa 
kongressi satelliitsümpoosiumi korraldamisest. 
EHÜ jõudis selleni aastal 2000, mil juhatuse uus 
aktiiv (Margus Viigimaa, Tiina Ristimäe, Maie Oja-
maa) korraldas Tallinnas Euroopa Hüpertensioo-
ni Konverentsi satelliitsümpoosiumi. Samal aastal 
valiti M. Viigimaa Rootsi Hüpertensiooni Ühingu 
4. välisauliikmeks Stevo Juliuse, Alberto Zanchetti 
ja Giuseppe Mancia järel. See oli suur tunnustus 
Eesti Hüpertensiooni Ühingu tegevusele.

Meie ühing on andnud välja 2 õpikut: “Arte-
riaalne hüpertensioon: praktilised aspektid” aas-
tatel 1995 ja 2000 ning 2 juhist – Eesti hüperten-
sioonijuhised aastal 1999 ja Eesti arteriaalse hü-
pertensiooni diagnoosimise ja ravi uued juhised 
(2004). Oleme publitseerinud soovitused arteriaal-
se vererõhu mõõtmiseks ja rida brošüüre hüper-
tensiooni ja elustiili valdkonnas.
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Pärnu (Jõulumäe) ühis-
konverents Läti Hüper-
tensiooni Ühinguga 
(vasakpoolne pilt). 
Temaatiline T-särk 
omistatakse Läti Hüper-
tensiooni Ühingu presi-
dendile Janis Skardsile. 

Eesti Hüper ten siooni 
Ühingu liikmed (parem-
poolne pilt) viimistlemas 
Läti rahvalaulu esitust 
Kuldiga konverentsiks. 

I Balti ja Põhjamaade 
Hüpertensiooni Kon-
ve rentsi ettekannete 
tee sid avaldati Rootsi 
Hüpertensiooni Ühingu 
ajakirjas “Blod trycket”.



Alates aastast 2001 on Eesti Hüpertensiooni 
Ühingu konverentsid ja tegevus dokumenteeritud 
ühingu ajakirjas Vererõhk. Selle peatoimetaja ja 
initsiaator on olnud ühingu arvult teine president 
prof Rein Teesalu. Eesti Hüpertensiooni Ühingu 
tegevus on jätkunud aktiivselt. Organiseeritud on 
2 suurüritust aastas, mis on ühingu liikmete hul-
gas väga populaarsed ja kus on käsitletud inter-
distsiplinaarseid teemasid. 

Kogu see materjal on ühingu liikmetel värske-

malt meeles ja kättesaadav ka meie kodulehekül-
jel www.ehy.kliinikum.ee.

Viimasel kahel aastal oleme juhatuse otsusel 
korraldanud ühe suure konverentsi aastas. Möö-
dunudaastane konverents toimus Tartus ja oli pü-
hendatud Eesti arteriaalse hüpertensiooni diag-
noosimise ja ravi uutele juhistele. 

Valiti ka Eesti Hüpertensiooni Ühingu uus ju-
hatus koosseisus Tiina Ristimäe (president), Ser-
gei Nazarenko (asepresident), Anu Hedman (sek-
retär), Priit Kampus (laekur), Rein Teesalu (endi-
ne president), Ene Mäeots ja Margus Viigimaa.

Eesti Hüpertensiooni Ühingul on läbi ajaloo 
olnud 10–17 (praegu 14) toetajaliiget, kelle abiga 
on saanud teoks kõik meie konverentsid ja muud 
ettevõtmised ja keda tahaksin siinkohal veelkord 
tänada. 

Käesoleval aastal on Eesti Hüpertensiooni 
Ühing intensiivselt tegelenud uute juhiste Eesti me-
ditsiinisüsteemile adapteerimisega ja praeguseks 
on need Eesti Haigekassale kinnitamiseks esitatud. 
Suur ühingu aastakonverents toimub 6. mail Tal-
linnas ja on pühendatud Eesti Hüpertensiooni 
Ühingu 10. aastapäevale.
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Eesti Hüpertensiooni 
Ühingu aktiivgrupp 
satelliitsümpoosiu-

mi lõpus Estonia 
Kontserdisaali ees.

Valik arstidele ja 
patsientidele suunatud 

teabematerjale.



N 

ende eristamisel ja samuti 
ravitaktika valikul on määrav 
organsüsteemide seisund, 
mitte vererõhu väärtused: 

1. Hüpertensiivne kriis 
(HIC) on seisund, kus dias-
toolne vererõhk on üle 120 

mmHg. 
Siia kuuluvad hüpertensiivne entsefalopaatia, 

intrakraniaalne hemorraagia, ebastabiilne steno-
kardia, äge müokardiinfarkt, äge südamepuudu-
likkus kopsutursega, preeklampsia ja eklampsia, 
kiiresti süvenev neerupuudulikkus ja verevalumid 
silma võrkkestal 

Hüpertensiivse kriisi ravi eesmärgiks on lõpp-
organite kahjustuste vältimine ja piiramine ning 
vererõhu kiire langetamine (aga mitte tingimata 
vererõhu alandamine normaalsete väärtusteni).

2. Nn kriisitaoline seisund (HKT, ingl k 
hy pertensive urgency) – RR 220/120 mm Hg, 
puudub lõpporgani kahjustus. Sageli esineb pea-
valu (neuroloogilise koldeleiuta), võib esineda ni-
naverejooks.

Kiiret ravi vajava hüpertensiivse kriisi taolise 
seisundi puhul aga puuduvad lõpporgankahjustu-
se tundemärgid ning sel juhul on eesmärgiks ve-
rerõhu järkjärguline alandamine 24–48 tunni jook-
sul.

Enamasti saab hüpertensiivset kriisi ennetada, 
sest peamisteks hüpertensiivse kriisi kujune-
mise põhjusteks on ebapiisav antihüpertensiivne 
ravi või selle katkestamine (esmajoones tsentraal-
se toimega ravimite nagu klonidiini või beeta-
adrenoblokaatorite katkestamine), samuti halb ra-
visoostumus, so patsient ei tarvita ravimeid ette-
kirjutatud skeemi kohaselt (1–4). Oluliselt harvem 
on hüpertensiivse kriisi põhjuseks diagnoosimata 
sekundaarne hüpertensioon, millest sagedamini 
esinevad renaalne hüpertensioon ja feo-

kromotsütoom, harvem – primaarne hüperal-
dosteronism (3). Muude põhjustena vererõhu krii-
tiliseks tõusuks märgitakse kollageenhaigus (ees-
kätt sklerodermia), eklampsia, äge glomeerulonefriit 
(4), sümpaatomimeetiliste ravimite tarvitamine 
(kokaiin, amfetamiin).

Esinemissagedus

On leitud, et HK-ga satub vastuvõtuosakon-
dadesse kuni 25% patsientidest, HKT-ga patsien-
te on nendes kuni üks kolmandik kõigist ravialus-
test (5). Seejuures on kõige sagedasemateks komp-
likatsioonid kesknärvisüsteemi poolt: ajuinfarkt 
(24,5%), entsefalopaatia (16,3%), intratserebraalne 
või subarahnoidaalne hemorraagia (4,5%). Nen-
dele järgnevad sageduselt tüsistused kar dio-
vaskulaarsüsteemi poolt – 36,8% juhtudel esineb 
äge südamepuudulikkus ja kopsuturse, 12% juh-
tudest müokardiinfarkt, 2% – aordi dissektsioon 
(5). 

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

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

Kiiret vererõhu alandamist vajavad järgmised 
seisundid: 

1) Aktselereerunud–maliigne hüpertensioon, 
millega kaasneb papilli ödeem

2)  Tserebrovaskulaarne
 a. Hüpertensiivne entsefalopaatia
 b. Aterotrombootiline ajuinfarkt, millega 

      kaasneb oluline hüpertensioon
 c. Intratserbraalne hemorraagia
 d. Subarahnoidaalne hemorraagia
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Hüpertensiivne kriis ja 
selle käsitlus – rahvus-
vahelised soovitused

Tiina Ristimäe,  TÜ Kardioloogiakliinik

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



3) Kardiaalne
 a. Aordi äge dissektsioon
 b. Äge südamepuudulikkus
 c. Äge müokardi infarkt
 d. Peale aorto-koronaarset šunteerimist
4) Renaalne
 a. Äge glomerulonefriit
 b. Renaalne kriis kollageenhaiguse korral
 c. Raske hüpertensioon peale neerutrans-
   plantatsiooni
5) Tsirkuleerivate katehoolamiinide liig
 a. Vererõhukriis feokomotsütoomi korral
 b. MAO inhibiitoritest tingitud interakt-
   sioon 
 c. Sümpaatomimeetiliste ainete kasutami-
   ne (kokaiin)
 d. Nn tagasilöögifenomen – peale ravi 
   katkestamist antihüpertensiivsete ravi-
   mitega
6) Eklampsia
7) Kirurgiline
 a. Raske hüpertensioon erakorralist kirur-
   gilist ravi vajaval patsiendil
 b. Postoperatiivne raske hüpertensioon
 c. Postoperatiivne veritsus veresoone-
   õmblustel
8) Raske põletus

Väga tähtis on HK- ja HKT-haige käsit-
lemisel, (1) kui kiiresti on vaja vererõhku lange-
tada, (2) millise väärtuseni vererõhku langetada, 
(3) milline võiks olla HK-patsiendi käsitluse logis-
tika? (Tabel 1)

Sama ravijuhu käsitluse käigus on vajalik kind-
laks teha vererõhu tõusu etioloogia (varasemalt 
uurimata patsiendil). Esmasel uurimisel tuleb pat-
sienti uurida ka sekundaarse hüpertensiooni esi-
nemise suhtes. 

Hüpertensiivse kriisiga patsient vajab in-
tensiivjälgimist. Hüpertensiivse kriisi me di ka-
mentoosne ravi on intravenoosne ja see peab al-
gama kohe, peale seisundi identifitseerimist. Pat-
sient hospitaliseeritakse spetsialiseeritud arsti-
abiks. 

Kõrgenenud vererõhk raskendab oluliselt põ-
hihaiguse kulgu, suurendab kardiovaskulaarsete 
tüsistuste ohtu.

Ravitaktika määrab põhihaigus.
Eesmärk: 
(1) vältida organtüsistusi
(2) alandada esialgset diastoolset vererõhku 

25% 2–4 tunni jooksul.
On üldiselt tunnustatud, et sel perioodil ei to-

hi diastoolset vererõhku langetada normaalsete või 
hüpotensiivsete väärtusteni (välja arvatud aordi 
dissektsiooniga patsientidel), mis võib viia sihtor-
ganite hüpoperfusioonini. Pärast sihtorgani kah-
justussündroomi stabiliseerimist on soovitatav ve-
rerõhu langetamine normväärtusteni, vastavalt hü-

pertensiooni ravi üldistele juhistele. Vt ka – hüper-
tensioon ja aju vaskulaarsed haigused.

Kriisitaolise seisundiga on otstarbekas suu-
kaudne ravi, vältida tuleks liiga järsku vererõhu- 
langust.

Ravi eesmärk on optimaalne vererõhulangus 
– so kuni 25% esialgsest väärtusest 24–48 tunni 
jooksul.

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

HK patogenees reniini plasmakontsent-
ratsiooni alusel (5).

1. Reniini kõrgenenud kontsent ratsioo-
niga kulgevad seisundid

- maliigne hüpertensioon
2. Keskmise kuni kõrge reniini kontsent-

ratsiooniga kulgevad seisundid
- unilateraalne renovaskulaarne hüperten-

sioon
- renaalne vaskuliit (sklerodermia, luupus, 

polüarteriit)
- neerutrauma
- reniini skreteerivad tuumorid
- adrenergilised kriisid: feokromotsütoom, ko-

kaiini tarvitamine, klonidiini või metüüldopaga ra-
vi katkestamine

3. Muud võimalikud keskmise kuni kõr-
ge reniini kontsentratsiooniga kulgevad sei-
sundid e R-tüüpi hüpertensioon (plasma 
reniini tase ≥0,65 ng/ml/t)

- hüpertensiivne entsefalopaatia
- hüpertensioon ajuhemorraagiaga
- hüpertensioon insuldiga
- hüpertensioon kopsutursega
- hüpertensioon ägeda müokardiinfarktiga või 

ebastabiilse setnokardiaga, aordi lõhestuv aneu-
rüsm

- perioperatiivne hüpertensioon
4. Naatriumi-ekstratsellulaarvedeliku 

üle koormus, reniini madal kontsentratsioon 
e V-tüüpi hüpertensioon (plasma reniini ta-
se <0,65 ng/ml/t)

- äge tubulaarne nekroos
- äge glomeerulonefriit
- kuseteede obstruktsioon
- primaarne aldosteronism
- madala reniini tasemega primaarne hüper-

tensioon
- preeklampsia/eklampsia (rasedusega plasma 

reniini tase langeb 6–10 korda võrreldes rasedus-
eelse tasemega, olles umbes 1 ng/ml/t)

Vastavalt sellisele jaotusele võib rääkida HK 
patogeneetilisest ravist. R-tüüpi hüpertensiooni ra-
viks sobivad ravimid, mis vähendavad plasma 
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Kõrge vererõhk Kriisitaoline seisund Hüpertensiivne kriis
Vererõhu 
väärtused

>180/110 mm Hg >180/120 mm Hg Tavaliselt >220/140 mm 
Hg, >180/120 mm Hg

Sihtorgani 
kahjustus

Puudub sihtorgani 
kahjustus
-Puudub südame-
veresoonkonna 
haigus

Puudub sihtorgani kah-
justus
-Kliiniliselt stabiilne pat-
sient 
(Võib esineda stabiilne 
südameveresoonkonna 
haigus)

Esineb sihtorgani kahjustus
-Entsefalopaatia
-Kopsuturse
-Neerupuudulikkus
-Tserebrovaskulaarne 
atakk
-Südame isheemia

Sümptomid -Peavalu
-Ärevus, rahutus
-Sageli   
asümptomaatiline

-Tugev peavalu
-Hingeldus
-Tursed
-Ninaverejooks

-Hingeldus
-Stenokardia
-Noktuuria
-Nõrkus
-Teadvusehäire
-Düsartria
-Stuupor
-Somnolentsus
-Krambid

Esmane objektiiv-
ne uurimine (sar-
nane kõikidel juh-
tudel)

- Lühike anamnees 
(hüpertensiooni kestus ja 
raskusaste, kaasuv ravi, 
ravisoostumus,  kaasu-
vad kardiovaskulaarsed 
ja  neeruhaigused)
-------------------------------
-Kardiovaskulaarsete, 
tserebrovaskulaarsete 
ja neerusümptoomide 
hindamine (sh pulsside 
palpeerimine 
a. brachialis’tel, 
a. carotis’tel ja 
a. femoralis’tel)

Jälgimine vastu-
võtuosakonnas

Jälgida 1–3 tundi Jälgida 3–6 tundi Kohene ravi i/v

Kahtlus sekun-
daarsele hüper-
tensioonile

Vere- ja uriini-
analüüsid enne 
medikamentoosse 
ravi alustamist

Vere- ja uriinianalüüsid 
enne medikamentoosse 
ravi alustamist

Vere- ja uriinianalüüsid 
enne medikamentoosse 
ravi alustamist

Esmased labora-
toorsed uuringud

-Uriinianalüüs 
-Biokeemiline 
vereanalüüs (Na+, 
K+, kreatiniin, 
uurea)
-EKG 

-Uriinianalüüs 
-Biokeemiline vereana-
lüüs (Na+, K+, kreatiniin, 
uurea)
-EKG 

-Uriinianalüüs 
-Biokeemiline vereana-
lüüs (Na+, K+, kreatiniin, 
uurea, stenokardia ja/või 
EKG muutuste esinemisel – 
troponiin T või I ja CK-MB 
isoensüümi mass)
-EKG 
-Kompuutertomograafia 
ajust (tserebrovaskulaarse 
isheemia või hemorraagia 
kahtlusega, koomas pat-
siendil)

Hospitaliseerimi-
ne intensiivravi 
osakonda (spet-
sialiseeritud arsti-
abiks)

Ei ole vajalik Ei ole vajalik Näidustatud kohene hospi-
taliseerimine

Ravi Alustada medika-
mentoosset ravi 
või suurendada 
ravimi(te) annust, 
et normaliseeri-
da vererõhu väär-
tused

Alandada vererõhku kii-
retoimeliste preparaati-
dega (võib kasutada 
p/o ravimeid) 
ja vaadata üle ning kor-
rigeerida antihüperten-
siivse ravi skeem

Alustada i/v antihüperten-
siivset ravi kiirabis/vastu-
võtuosakonnas 

Monitoorida vererõhu 
väärtuseid

Tabel 1. 
Hüpertensiivse kriisi  ja 
kriisitaolise seisundi 
käsitlus.



reniini taset ja angiotensiin-II taset (nt beeta-
adrenoblokaatorid), alandavad angiotensiin-II 
plasmataset (nt AKE-inhibiitorid) või blokeerivad 
angiotensiin-II retseptoreid veresoontes (nt 
angiotensiin-II retseptorantagonistid). Nimetatud 
ravimeid võib vastavalt nimetada R-ravimiteks.

Naatriumi ja ekstratsellulaarse vedeliku mahu 
ülekoormusega hüpertensiooni korral ei ole reniin-
angiotensiinsüsteem patogeneetiliselt oluline ja sel-
line hüpertensioon allub hästi järgmistele ravimi-
tele: diureetikumid, aldosterooni antagonistid, Ca-
antagonistid ja alfa-adrenoblokaatorid (nn volume 
drugs e V-ravimid). Kuigi HK ravimisel rutiinselt 
plasma reniini taset ei määrata, soovitatakse HK 
ravimisel lähtuda vererõhu reaktsioonist vastuse-
na ravimi manustamisele. Kui vererõhk langeb näi-
teks R-ravimi manustamisel, on pressoorse me-
hanismina oluline reniinangiotensiinsüsteem. Sel-
line mõttekäik võib olla abistav ka hüpertensioo-
ni sekundaarsete vormide esmases diferentsiaal-
diagnostikas.

HK ravimeid võib toimemehanismi alu-
sel jaotada ka järgmiselt: (1) vasodilataatorid 
(i/v nitropreparaadid, Ca-antagonistid, perifeersed 
va so dilataatorid, AKE-inhibiitorid) ja (2) anti adre-
ner gilised ravimid (fentolamiin, esmolool, 
labetalool) (Tabel 2). 

Lisaks – kuna hüpertoonik kasutab sageli 
diureetikume, siis täheldatakse hüpertensiivse krii-
si korral sageli hüpovoleemiat ja patsient võib ol-
la eksikoosis. Seega ei ole lingudiureetikumid põ-
himõtteliselt HK esmavaliku ravimid. Kui esineb 
kaasuvalt südame paispuudulikkus või äge kopsu-

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

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

1. Vanus – eakamatel langetada vererõhku 
aeglasemalt ja ettevaatlikumalt. Eakatel esinevad 
verevarustuse autoregulatsiooni häired, samuti sa-
geli südame isheemiatõbi ja ajuarterite ateroskle-
roos, mistõttu vererõhu kiire langetamine võib ker-
gesti tekitada isheemiat. Samuti võib ravimi toime 
eakamatel olla väljendunum. Vererõhu mitte-
invasiivsel mõõtmisel vanuritel tuleb arvestada ka 
pseudohüpertensiooni võimalusega (so ar te-
fitsiaalselt kõrgemad vererõhu väärtused, tingitu-
na mansetiga komprimeeritavate arterite suure-
mast jäikusest).

2. Ekstratsellulaarse vedeliku maht – 
diureetikume kasutada eelistatult hüpervoleemia 
korral. Üldreeglina ei ole diureetikumid näidusta-
tud hüpertensiivsete kriiside algetapil, va juhtudel, 
kui esineb väljendunud hüpervoleemia. Kui pat-
siendil ei ole turseid ja teisi ekstratsellulaarse ve-
deliku liiale viitavaid tunnuseid, ei soovitata ravi 
alustada diureetikumidega, sest eeskätt tuleb kõr-
valdada tugev perifeerne vasokonstriktsioon. Ka 
renovaskulaarse hüpertensiooni korral on haiged 
sageli “kuivad” ja reniin-angiotensiin-al dosterooni 
süsteemi aktiivsus kõrge. Sellistel juhtudel alusta-
takse ravi vasodilataatoritega ja diureetikumid li-
satakse hiljem, et kõrvaldada kiirest vererõhu lan-
gusest tingitud reaktiivset vedeliku peetust organis-
mis ja saavutada parem raviefekt. Seevastu 
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Raviplaan Määrata vere-
rõhu mõõtmine 
<72 tunni pärast 
ambulatoorselt.

-Ravi eesmärk:   
antihüpertensiivse 
raviga vererõhu 
väärtused <140/
90 mm Hg 
(või <130/80 mm 
Hg diabeetikul)

Jälgimine <24 tundi 
(patsienti  ei pea hospi-
taliseerima, võib tagasi 
kutsuda ambulatoorselt 
vererõhu kontrolliks)

-Ravi eesmärk: 
optimaalne vererõhu lan-
gus – so kuni 25% esi-
algsest väärtusest 24–48 
tunni jooksul. Edasiselt 
jätkata 
antihüpertensiivset ravi 
kuni vererõhu väärtuseni 
<140/90 mm Hg 
(või <130/80 mm Hg dia-
beetikul)

Ravi toimub intensiivra-
vi palatis  

-Ravi eesmärk: 
(1) vältida organtüsistusi
(2) alandada diastoolset 
vererõhku 25% ravieelse-
test väärtustest  2–4 tunni 
jooksul või kuni 110–115 
mm Hg 30–60 minutiga. 
Kui patsient on kliinili-
selt stabiilne, jätkata  
antihüpertensiivset ravi 
järgneval ööpäeval, kuni 
vererõhu väärtusteni 
<140/90 mm Hg 
(või <130/80 mm Hg dia-
beetikul)

Edasiste uuringu-
te plaan

Kui patsienti pole 
varasemalt uuri-
tud hüpertensioo-
ni suhtes, on vaja-
likud uuringud 
(perearsti juures)

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

Täiendavad diagnostilised 
uuringud haiglas



hüpertensiivse kriisi koosesinemisel neeruhaigus-
tega (parenhümatoossed neeruhaigused, 
glomerulonefriit), samuti vasaku vatsakese ägeda 
puudulikkuse ja kopsuturse korral manustatakse 
kindlasti lingudiureetikume.

3. Eelnev antihüpertensiivne ravi – hüpo-
tensiooni ohu tõttu tuleks eelistada lühitoimelisi 

ravimeid ja väiksemates annustes. Sellisel juhul tu-
leks kasutada lühitoimelisi ravimeid ja väiksema-
tes annustes (näit i/v infusion, mitte manustada 
boolustena).

4. Kaasuvad haigused – vältida hüpoten-
siooni, et ei kujuneks kardiaalseid ja tserebraalseid 
isheemilisi tüsistusi. Müokardi infarkti ja aordi ki-
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Ravim Annus Toime algus-
aeg/kestus

Toimemehanism
Valiknäidustused

Vastunäidustused, 
võimalikud kõrval-
toimed

Nitroprussiid-
naatrium

0,25–10 µg/kg/
min i/v infu-
sioonina; sj 
maksimaalne 
annus kuni 
10 min jooksul

Kohene/2-3 
minutit peale 
infusiooni 
alustamist

Arteriaalne ja 
venoosne dilatat-
sioon

On üldiselt valikra-
vim hüpertensiivse 
kriisi
situatsioonis

Iiveldus, oksendamine, 
higistamine, 
lihastõmblused
(pikaajalisel kasuta-
misel võib põhjus-
tada tiotsüanaadi 
intoksikatsiooni, 
methemoglobineemia, 
atsidoosi, tsüaniidi-
mürgistuse;
säilituspudelid peavad 
olema valguskindlad)

Glütserüül-
nitraat

5–100 µg/min 
i/v infusioonina

2–5 min/
5–10 min

Arteriaalne ja 
venoosne dilatat-
sioon

Ägeda 
koronaarisheemiaga 
patsient, südame-
puudulikkus

Tahhükardia, nahapu-
netus, peavalu, 
oksendamine, 
methemoglobineemia

Nikardipiin 5–15 mg/tunnis 
i/v infusioonina 
(soo vitatav
annuse tõstmi-
ne 1–2,5 mg/
t iga 15 minu-
ti järel, alates 
annusest 
5 mg/t)

1–5 min/
15–30 min 
(kestva infu-
siooniga võib 
olla >12 tunni)

Arteriaalne 
vasodilatatsioon 

Postoperatiivses 
perioodis

Vältida ägeda südame-
puudulikkuse korral, 
ardiovaskulaarhaiguse 
kaasumisel

Tahhükardia, naha-
punetus, peava-
lu, lokaalne flebiit, 
intrakraniaalse rõhu 
tõus, hüpotensioon – 
prolongeeritud infu-
siooniga

Hüdralasiin 5–10 mg i/v 
boolusena
või 
10–40 mg i/m, 
korrata 4 tundi 
järel

10 min i/v/
>1 tund
20–30 min 
i/m/
4–6 tundi

Otsene arteriaalne 
vasodilatatsioon

Rasedusaegne 
hüpertensiivne kriis

Vältida ägeda müokar-
diinfarkti, stenokardia, 
aordi dissektsiooni 
korral 

Tahhükardia, nahapu-
netus, peavalu, 
oksendamine, steno-
kardia tekkimine

Enalapriil 
(enalaprilaat)

0,625–1,25 mg/
iga 6 h järel

15–60 min/
12–24 tundi

Balansseeritud 
vasodilatsioon 
(AKE-inhibiitor)

Äge ja krooniline 
südamepuudulikkus, 
kopsuturse

Ettevaatus  neerupuu-
dulikkuse esinemisel 
(väiksemad annused)
Neerupuudulikkus 
bilateraalse neeruarte-
ri stenoosi korral;
Järsk vererõhu langus 
(plasma kõrge 
reniinitasemega pat-
siendil)

Tabel 2. 
Hüpertensiivse kriisi 
ravi vasodilataatorite 
ja adrenoblokeerivate 
ravimitega.

A. Parenteraalsed vaso-
dilataatorid



histuva aneurüsmi korral tuleb vältida ravimeid, 
mis suurendavad südame löögisagedust ja löögi-
mahtu (erinevatesse ravimiklassidesse kuuluvad 
vasodilataatorid – hüdralasiin, prasosiin, nife di-
piin).
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Tabel 2. 
B. Parenteraalsed anti-
adrenergilised ravimid
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Ravim Annus Toime algus-
aeg/kestus

Toimemehhanism
Valiknäidustused

Vastunäidustused, 
võimalikud kõr-
valtoimed

Fentola-
miin

5–15 mg i/v Toime tekib kuni 
1 min jooksul, 
toime kestus 
3–10 min

Arteriaalne vasodilatatsioon 
(alfa-adrenoblokaator)

Feokromotsütoomist tingi-
tud kriis

Kokaiini jt sünteetiliste 
sümpaatomimeetiliste nar-
kootikumide tarvitamisega 
tekkinud hüpertensiivne kriis

Tahhükardia, 
nahapunetus

Esmolool 50–500 µg/
kg/min i/v

1-2 min, toime 
möödub 
10–20 min

Kardioselektiivne beeta-
blokaator

Perioperatiivne periood, 
aordi dissektsioon, südame 
isheemiatõbi

Arvestada beeta-
blokaatorite võima-
like kõrvatoimetega 

Bradükardia, iivel-
dus

Labetalool 20–80 mg i/
v boolusena 
iga 10 min 
järel või 
2 mg/min 
inf

5–10 min Arteriaalne ja venoosne 
dilatatsioon

Laialt näidustatud, eriti 
postoperatiivses perioo-
dis, raseduse puhuse 
hüpertensiivse kriisiga;
aordi dissektsioon

Hüpertensiivne kriis 
katehhoolamiinide kõrgest 
tasemest

Vältida südamepuu-
dulikkuse korral

Arvestada beeta-
blokaadi vastunäi-
dustustega 

Oksendamine, 
hüpotensioon, 
pearinglus, 
kumin peas, 
atrioventrikulaarne 
blokaad
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Uurimustöö eesmärk

Seni puudusid uurimused hüpertensiivse krii-
siga (HK) hospitaliseeritud haigete osakaalust ja ra-
vist Eesti haiglates. Antud uurimistöö eesmärgiks 
oli analüüsida retrospektiivselt 2003. aastal SA Tar-
tu Ülikooli Kliinikumi (SA TÜK) HK-ga hospitali-
seeritud patsientide haiguslugusid ja ravikäsitlust.

Uurimismaterjal ja 
-metoodika

SA TÜK meditsiinistatistika osakonda esitati 
päring 2003. aasta statistikalehtedel esinenud järg-
miste diagnoosikoodide kohta: I10-I13. Kokku 
saadi arhiivist 734 vastust. Järgnes haiguslugude 
analüüs, kus eraldati haigusjuhud, mille põhjal sai 
diagnoosida HK esinemist, so millel oli märgitud 
diastoolse vererõhu väärtused ≥120 mmHg vä-
hemalt ühel järgnevates kohtades: kiirabikaart, 
erakorralise meditsiini osakonna (EMO) vastuvõ-
tuleht, arsti saatekiri, või esines korduvalt doku-
menteeritud diastoolse vererõhu väärtusi üle 120 
mmHg (1,2). Analüüsiti haiguslugudes dokumen-
teeritud patsiendi riskifaktoreid, vererõhuväärtusi 
haiglasoleku ajal, esmaabi, statsionaarset ravi ja 
väljavõtetes märgitud patsiendi kodust ravi. 

Andmete statistilisel töötlusel kasutati statisti-
kaprogrammi STATISTICA 6.1. Arvutati süstool-
se ja diastoolse vererõhu keskmised väärtused ja 
standardhälbed (SD). Kehamassiindeksi (KMI) ja 
vererõhu väärtuste uurimisel kasutati lineaarset 
korrelatsioonanalüüsi ja arvutati Pearsoni korre-
latsiooni koefitsent. 

Tulemused

Haiguslugude analüüsiks eraldati 68 haigusjuh-
tu, kus esines diastoolse vererõhu tõus 120 mmHg. 
Haigete keskmine vanus oli 60,6 (±11,8) aastat. 

67,6 % (46) hüpertensiivse kriisiga patsientidest olid 
naised. Keskmine maksimaalne vererõhk 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 kõrgvererõhutõvest, 5,9% (4) hai-
gete kohta puudus haiguslugudes vastav informat-
sioon. Regulaarselt tarvitas antihüpertensiivseid ra-
vimeid 67,6% (46) patsientidest, nendest 76,5% 
(52) oli tarvitanud anti hüpertensiivseid ravimeid vä-
hemalt viimased viis aastat. 41,2%-l (28) haigetest 
esines hü per tensiivne kriis regulaarse antihüper-
tensiivse ravi foonil. Hüpertensiivse kriisi võimali-
kuks vallandavaks põhjuseks oli haiguslugudes väl-
ja toodud 30,9% juhtudest (21 patsiendil) regulaar-
se anti hüper tensiivse ravi katkestamine. 

Kardiovaskulaarsete 
riskifaktorite jaotus

19,1%-l (13) haigetest oli haigusloos märge pe-
rekonnas esinenud südameveresoonkonna haigus-
te kohta. 11,9% (8) patsientidest suitsetas regulaar-
selt, 9% (6) haigetest olid endised suitsetajad (mär-
ge suitsetamise kohta 98,5%-l (67) haiguslugudest). 
82,4%-l (56) patsientidest oli haigusloos fikseeritud 
kehakaal ja pikkus. Keskmine kehamassiindeks 
(KMI) hüpertensiivse kriisiga patsientide seas oli 
33,3 ± 6,0 kg/m². Normkaalulisi oli 8,9% (KMI 18-
25 kg/m²), ülekaalulisi 19,6% (KMI >25<30 kg/m²) 
ja adipoosseid patsiente 71,4% (KMI ≥30 kg/m²). 
Riskifaktorite jaotus hüpertensiivse kriisiga patsien-
tide seas on toodud joonisel 1. Esines statistiliselt 
oluline korrelatsioon KMI ja maksimaalse süstoolse 
vererõhu vahel (r=0,27, p=0,048), seos puudus 
maksimaalse diastoolse vererõhu ja KMI vahel 
(r=0,19, p=0.15).

Haigete transport haiglasse
Hüpertensiivse kriisiga haiged hospitaliseeriti 

48,5% juhtudest SA TÜK kiirabiga (keskmine ve-

15

Hüpertensiivse kriisiga 
patsiendi käsitlus – 
Eesti praktika 
(SA TÜ Kliinikumi näitel)
Priit Kampus¹, Monika Hallaste², Tiina Ristimäe¹,  
¹ TÜ Kardioloogiakliinik, ² TÜ Arstiteaduskond
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rerõhk 212,8 (±30,1) / 123,9 (±16,8) mmHg). 
Kiirabi lehel oli märgitud neljal juhul diagnoosiks 
hüpertensiivne kriis, teistel juhtudel muu kar-
diovaskulaarne haigus (äge südamelihase infarkt, 
südamepuudulikkuse süvenemine, ebastabiilne 
stenokardia, rütmihäire, insult jne). Ülejäänud hai-
ged pöördusid EMO-sse omakäeliselt või saatekir-
jaga otse haigla statsionaarsesse osakonda.

Hüpertensiivse kriisi 
esmane ravi

75,6%-le (25) kiirabiga hospitaliseeritud hai-
getest manustati vähemalt üht antihüpertensiivset 
ravimit (sh nitroglütseriin või rahusti), keskmine 
vererõhk ravimi manustamiseeelselt oli 216,2 
(±30,8) / 125,5 (±17,6) mmHg. Vaatamata kesk-
misele vererõhu väärtusele 202,5 (±27,1) / 118,9 
(±13,6) mmHg, 24,4% (8) haigetest kiirabis 

antihüpertensiivset ravimit ei saanud. Kiirabis ka-
sutati 80%-l (20) juhtudest vähemalt kahe ravimi 
kombinatsiooni. 68%-l juhtudest oli ainsaks või 
üheks ravimiks ravimkombinatsioonis nitroglütse-
riin (joonis 2, 3). Kokku kasutas kiirabi 16 erine-
vat ravimikombinatsiooni.

 Kiirabis manustatud antihüpertensiivne ravim 
langetas arteriaalset vererõhku keskmiselt 14,3% 
süstoolse ja 12,0% diastoolse vererõhu osas. Hai-
getel, kellele kiirabis vererõhuravimit ei manusta-
tud, langes arteriaalne vererõhk keskmiselt 6,9% 
süstoolse ja 2,8% diastoolse vererõhu osas (võr-
reldi esmakordselt kiirabi poolt ja esmast haiglas 
mõõdetud vererõhu väärtusi). 

19,1% (13) haigetest pöördus EMO-sse oma-
käeliselt või saatekirjaga. Enne haiglasse hospita-
liseerimist manustati EMO-s 53,8%-le (7) haige-
test antihüpertensiivset ravimit (keskmine vererõhk 
216,3 (±40,5) / 129,3 (±15,4) mmHg), teistel juh-
tudel (6) antihüpertensiivset ravimit EMO-s ei 

Joonis 1.
 Riskifaktorite jaotus 

hüpertensiivse kriisiga 
patsientide seas.
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Erinevate anti-

hüpertensiivsete 
ravimite kasutamise 
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manustatud (keskmine vererõhk 169,8 (±23,3) / 
110,7 (±19,2) mmHg). EMO-s antihüpertensiivset 
ravi saanud patsientidel esines 5,4%-l süstoolse ja 
6,7%-l diastoolse vererõhu langus. Samas tõusis 
8,6% süstoolne ja langes 3,6% diastoolne vere-
rõhk patsientidel, kes EMO-s antihüpertensiivset 
ravi ei saanud. EMO-s antihüpertensiivsete ravi-
mite ja kombinatsioonide jaotus on toodud jooni-
sel 2, 3. Viiel juhul (71%) oli beeta-adrenoblokaator 
ainus ravim või üks kombineeritav ravim. Kokku 
kasutati EMO-s kolme erinevat ravimikombinat-
siooni.

Ülejäänud patsiendid hospitaliseeriti otse saa-
tekirja alusel või kiirabiga tooduna haigla statsio-
naarsesse osakonda. 

Haiglaravi

68 patsiendi keskmine voodipäevade arv oli 
6,11 ± 2,9. Keskmine vererõhk osakonda jõud-
misel oli 188,5 (±32,4) / 109,8 (±17,5) mmHg. 
Osakonda jõudmisel oli vererõhk keskmiselt lan-
genud 11,2% süstoolse ja 11,5% diastoolse vere-
rõhu osas. Keskmine vererõhk haiglast lahkumisel 
oli 145,2 (±16,5) / 86,1 (±10,7) mmHg (maksi-
maalne vererõhu väärtus haiglast lahkudes oli 210/
130 mmHg, minimaalne 120/70 mmHg). Seega 
saavutati 50%-l haigetest statsionaarse raviga ve-
rerõhu väärtus ≤ 140/90 mmHg. Võrreldes pat-
siendi vererõhu maksimaalseid väärtusi hospitali-
seerimisel ja haiglast lahkumisel, saavutati süstool-
se osas 33,1% ja diastoolse vererõhu osas 33,8% 
langus. Ei esinenud korrelatsioone KMI ja vererõ-
hu väärtuset vahel haiglast lahkumisel (süstoolne 
vererõhk r=0,07, p= 0,6 ja diastoolne vererõhk 
r=0,13, p=0,3).

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

33,8% (23) patsientidest kasutas haiglaravil 

erinevaid nitropreparaate. Esimese 48 tunni jook-
sul manustati 7 patsiendile nitroglütseriini i/v. Haig-
laravis kasutati 86%-l juhtudest kombineeritud 
antihüpertensiivset ravi (joonis 3). Sagedasemad 
ravimgrupid kombinatsioonides on toodud jooni-
sel 2. Kokku kasutati osakonnas 17 erinevat ravi-
mikombinatsiooni. Osakonnas esmaselt mõõde-
tud süstoolse ja diastoolse vererõhu väärtused 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%-l (3) 
haigetest.

Kodune ravi

Kuuekümne kuuele patsiendile (97%) määra-
ti haiglast lahkudes kodune antihüpertensiivne ra-
vi. Viiskümmend kolm patsienti (80%) kasutas vä-
hemalt kahe ravimi kombinatsiooni (joonis 2). Sa-
gedasemad kombinatsioonid on toodud joonisel 
3. Erinevate ravimikombinatsioonide üldarv oli 
15. Osakonnas esmaselt mõõdetud süstoolse ja 
diastoolse vererõhu väärtused 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 jäänud ravimikombinatsioonide arvuga.

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

Lõplikus kliinilises diagnoosis oli essentsiaalse 
hüpertensiooni diagnoosi kõrval kolmel juhul mär-
gitud diagnoosiks sekundaarne hüpertensioon. 
35,3%-l (24) oli diagnoosina välja toodud süda-
me isheemiatõbi, kolmel juhul ebastabiilne 
stenkokardia, kolmel juhul äge südamelihase in-
farkt ja kolmel juhul äge ajuinfarkt.

Joonis 3. 
Ravimkombinatsioonide 
kasutamine 
* Hüpertensiooni 
esmaabis on arvestatud 
kombinatsioonides 
nitraatide ja sedatiiviku-
mide kasutamist
¤ Hüpertensiooni 
põhiravis (haiglaravi, 
kodune ravi) pole arves-
tatud kombinatsioonides 
nitraate ja sedatiiviku-
mide kasutamist
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Arutelu

Antud uuring analüüsis retrospektiivselt 2003. 
aastal hospitaliseeritud patsientide haiguslugusid, 
mille statistikalehtedel esinesid diagnoosikoodid 
I10-I13 ja kus hospitaliseerimisel märgitud dias-
toolse vererõhu väärtus oli ≥120 mmHg (kokku 
68 patsienti). 

Et uurimuses hinnati paljusid parameetreid, 
mille analüüs oleks suhteliselt laialivalguv, olgu 
järgnevalt peatutud mõnel tulemusel.

Nii nagu maailmas tervikuna (3), esinesid klii-
niliste sümptomite hulgas sagedamini kaebused 
südameveresoonkonna ja kesknärvisüsteemi koh-
ta – 72%-l patsientidest oli juhtiv kaebus kardio-
vaskulaarne ja 21%-l neuroloogiline. 

Konkurentsitult oli HK esmase ravi preparaati-
de hulgas esikohal nitroglütseriin – seda kasutati 
68%-l juhtudest, kas üksi või kombinatsioonis mõ-
ne teise vererõhku alandava ravimiga. Kui EMO-
s piirduti vererõhu alandamiseks 2–3 preparaadi-
ga, siis märkimisväärne oli kindlasti, et kiirabis 
(millega hospitaliseeriti HK-haigetest 48,5%) ka-
sutati kuni 5 preparaadi kombinatsioone, sj kõige 
enam 2–3 preparaadi kombinatsioone (kokku 16 
erinevat ravimikombinatsiooni). Seega oli polü-
teraapia HK kiirabiabis sage. Rahvusvahelised ra-
visoovitused soovitavad pigem ravimist 1-2 pre-
paraadiga, sj üheks argumendiks on, et ravimite 
valitud kasutamisega jõutakse kiiremini selgusele 
vererõhu kõrgenemise mehanismi osas, sj võima-
liku sekundaarse hüpertensiooni esinemise osas 
(1, 2, 4). Nõnda märgitakse, et kui vererõhk ala-
neb reniin-angiotensiinsüsteemi pärssivate ravimi-
te kasutamisega, on tõenäolisemalt tegemist reniini 
kõrge tasemega veres, mille võimalikeks põhjus-
teks on renovaskulaarne hüpertesnioon, aga ka 
adre ner gilised kriisid (feokromotsütoom, kokaiini 
kasutamine, ravi katkestamine klonidiiniga), hüper-
tensiivne entsefalopaatia, kaasuvalt südame- või 
neerupuudulikkus, südamelihase infarkt. Alles siis, 
kui esmaselt kasutatud ravimiga ei suudeta vere-
rõhku alandada, soovitatakse kasutada järgmist 
ravimit (4). Ilmselgelt on Tartus kiirabiperiood lii-
ga lühike, et otsuseid oleks tehtud järjestikulise ra-
vi printsiibil – pigem on tegemist situatsiooniga, 
kus kiirabi seadis endale ülesandeks alandada ve-
rerõhku agressiivse polüteraapiaga, arvestamata 
võimalike ebasoodsate tulemitega – näit hüpoten-
sioon haiglasse jõudmisel või HK patogeneesi hä-
gustamine. Siiski ei olnud meie haigete vererõhu 
väärtused statsionaarsetesse osakondadesse jõud-
misel ohtlikul määral alandatud – keskmine arte-
riaalne RR osakonda saabumisel oli 188,5 (±32,4) 
/ 109,8 (±17,5) mmHg, mis tegi vererõhu langu-
seks võrreldes esmase mõõtmisega (EMOs, kiir-
abis, saatelehel) osakonda saabumisel 11,2% süs-
toolse ja 11,5% diastoolse RR osas. Tähtis on ka, 
HK ravi on alustatud koheselt peale seisundi iden-
tifitseerimist. 

Antihüpertensiivse polüteraapia kasutamine 
oli sage ka ambulatoorse ravi planeerimisel, sj sõl-
tus kasutatavate ravimite arv ootuspäraselt süstool-
se ja diastoolse vererõhu väärtustest. Haiglast lah-
kudes said 80% patsientidest vähemalt 2 ravimi-
ga kombineeritud ravi – kas sellega suudetakse oh-
jata vererõhu väärtuseid, käesolev uurimus ei jäl-
ginud. Et tegemist oli populatsiooniga, kellel val-
davalt oli lõplikus kliinilises diagnoosis märgitud 
kardio- või tserebrovaskulaarne haigus, oli ootus-
pärane, et pooltel haigetest oli raviskeemis aspi-
riin.

Kuigi intensiivjälgimine on üldine nõue HK-
patsiendi käsitlemisel, ei jätku suure osa hospitali-
seeritud patsientide ravi Tartus intensiivravi osa-
kondades või palatites, samuti on üliharv vererõ-
hu invasiivne määramine. Intensiivjälgimine on 
eeskätt tarvilik haigete individuaalse reaktsiooni 
monitoorimiseks, vastusena ensiivsetele ravimite-
le. Meil analüüsitud haiguslugude põhjal hü po-
tensiivseid reaktsioone, mis oleksid oluliselt ras-
kendanud haige seisundit või halvendanud tema 
prognoosi, ei esinenud. 

Riskifaktorite osas, mis HK-ga hospitaliseeritu-
tel leiti, juhtis pingerida konkurentsitult ülekaal 
(82,4%-l patsientidest oli haigusloos fikseeritud ke-
hakaal ja pikkus). Normkaalulisi oli hüpertooniku-
te hulgas vaid 8,9%, ülekaalulisi 19,6% ja 
adipoosseid patsiente 71,4%. Metodoloogiliselt tu-
leks analüüsitud populatsioonis kindlasti arvesta-
da nn mansett-hüpertensiooni võimalusega – so 
tegelikust kõrgemana mõõdetud vererõhu väär-
tustega, tingituna liialt lühikese ja kitsa manseti ka-
sutamisest.

Käesolev uurimus ei analüüsinud, milline oli 
HK diagnoosiga kiirabi väljakutsete ja EMO HK-
haigusjuhtude üldarv ja millise osa sellest moodus-
tanuksid hospitaliseeritud haiged. Seega ei saa me 
öelda, kui suurt osa HK-patsientidest nimetatud 
uurimus haarab. Küll nähtub, et HK vallandavaks 
faktoriks on 30%-l hospitaliseeritud patsientidest 
antihüpertensiivse ravi katkestamine, HK pre-
kliiniline käsitlus on heterogeenne ja kiirabi kasu-
tab vererõhu alandamiseks suhteliselt sageli 
polüteraapiat.

Kirjandus
 1. The Joint National Committee on Preventsion, Detection, and 

Treatment of High Blood Pressure. The sixth report of the joint 
national committee on prevention, detection and treatment of 
high blood pressure. – Arch Intern Med 1997; 157: 2413–46.

 2. Epstein M. Diagnosis and management of hypertensive 
emergencies. – Clin Cornerstone 1999; 2(1): 41–54. 

 3. Zampaglione B, Pascale P, Marchisio M, Cavallo-Perin P. 
Hypertensive urgencies and emergencies: prevalence and 
clinical presentation. – Hypertension 1996; 27: 144–7.

 4. Blumenfeld JD, Laragh JH. Management of hypertensive crises: 
the scientific basis for treatment decisions. – Am 
J Hypertens 2001: 14; 1154–67.
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K 

õrgenenud vererõhuga hai-
geid on statistiliselt pea kõi-
gis arenenud riikides 25–30% 
populatsioonist. Esimesed hü -
pertensiooniilmingud lange-
vad tavaliselt vanuseperioo-
di 40–50 aastat. Eesti hü per-

tensiooniga haigete statistika ei erine oluli-
selt lääneriikide statistikast. Erinevusi on enam 
haige käsitluses, nõustamispedagoogikas ja vii-
masega seonduvas haiguskäitumises. 

Hüpertensiooniga haigete ambulatoorne ravi 
perearsti poolt on oluliselt paranenud ja ~90%-l 
hüpertensiooniga haigetest on baasravi olemas.

Samas ei ole haiged piisavalt informeeritud 
hüpertensiooni ravi järjepidevuse vajadusest ja 
enesetunde paranedes ning vererõhu väärtuste 
normaliseerumisel katkestavad ravi omavoliliselt. 

Mõnikord katkestatakse ravi perearstiga kon-
sulteerimata mõne ravimi ebasoodsate kõrvalmõ-
jude ilmnemisel. 

Peale nimetatud ekstsesside hüpertensiooni ra-
vis esineb ravi katkestamist ka majanduslikel (ei 
jätku raha ravimi ostmiseks) või organisatoorsetel 
põhjustel (ravim on otsa saanud).

Hüpertensiooniga seonduvad kiirabikutsed 
moodustavad ~20% kutsete üldarvust. Seda on 
põhjendamatult palju.

Kirjanduse andmetel moodustavad hüperten-
siooniga haigetest ~70% kerges astmes, ~20% 
mõõduka hüpertensiooniga ja ~10% raske hüper-
tensiooniga haiged. 1-2% kõigist hüpertensiooni-
ga haigetest moodustavad haiged, kellel ilmnevad 
peaaju-, müokardi- ja neerude kahjustus. Need 1-
2% ongi reaalne kontingent, kellel võib kiirabi tar-
vis minna.

Tõelist hüpertensiivset kriisi kohtab kiirabitöös 
mitte just väga sageli. Tavaliselt kutsutakse kiirabi 
hüpertensiooniga patsiendi juurde kas tema ene-
se või omaste poolt kodus kontrollitud vererõhu 
väärtuste alusel. Sageli on mõõdetud vererõhu 
väärtused mitte oluliselt tõusnud. 

On haigeid, kellel on kodus paksud kaustad 
4–5 korda päevas registreeritud vererõhu väärtus-
tega. Selline põhjendamatult sage vererõhu kont-
rollimine ja sageli taatlemata või ebausaldusväär-
se aparaadiga süvendab veelgi enam sümpa to-
adrenaalset reaktsiooni ja koos sellega süveneb 
düskomfort, pearinglus, peavalu, iiveldus, treemor. 
Sageli ei oska haige isegi oma kaebusi täpselt for-

muleerida. Tihti piisab kiirabiarsti või kiirabiõe 
vestlusest, millele mõnikord lisatakse rahustavaid 
tilku raskemate ärevushäirete korral 

Siin on täita oluline osa eelneval nõustamis-
pedagoogikal, et haige oleks enam orienteeritud 
enesega toimetulekule ja vähem kiirabilt nõuande 
saamisele. Kerge ja mõõduka hüpertensiooniga 
haiged ehk ~90% patsientidest peaksid siinkohal 
ise toime tulema mõõdukalt kõrgenenud vererõ-
huga, kasutades edasi ordineeritud baasravi ja jär-
gides nõuannet ajutise režiimi muutmise osas, kui 
ilmneb mõningane düskomfort.

Kiirabil on ravimitest kasutada parenteraalseks 
manustamiseks magneesiumsulfaati, klonidiini, 
enalapriili, kaltsiumantagoniste, �-blokaatoreid ja 
nitroglütseriini. Olemas on ka peroraalselt manus-
tatavad kaltsiumantagonistid, �-blokaatorid ja ae-
rosoolina manustatav nitroglütseriin.

Hüpertensioon, mis erakorralises meditsiinis 
vajab agressiivset sekkumist, on tavaliselt seotud 
tüsistunud juhtumiga lõpporganite kahjustusest. 
Need juhtumid on ajuinfarkt või -hemorraagia, 
aordi dissektsioon, müokardiinfarkt, dekompen-
seeritud südame puudulikkus kardiaalastma või 
kopsuödeemi näol, mõnikord ninaverejooks ja 
raseduskestooside korral eklampsia ja pre ek-
lampsia. Erinevate hüpertensiooni tüsistuste kor-
ral on loomulikult ka haige käsitlus ja ravimi valik 
erinev.

Kiirabil pole lääneriikides üldse soovitatud en-
ne hospitaliseerimist kodus haigele manustada 
antihüpertensiivseid ravimeid. Selline ongi para-
meditsiinilise kiirabi normaalne käitumine. 

Eestis ei ole EMO-d valmis teenindama nii 
suurt haigete hulka ja seetõttu üritatakse hüper-
tensiooniga haiget aidata kodus. Ja nagu juba 
mainitud, ei ole sageli kiirabikutse patsiendi juur-
de ka põhjendatud ning tegemist on kõige enam 
ärevushäiretega.

Nathan Shapiro, Harvardi Ülikooli meditsiini-
doktor, on öelnud: “Ravida tuleb inimest, mitte 
numbreid”. Selle poole tuleks nõustamispedagoo-
gikas ka püüelda, et patsient oleks enam orientee-
ritud eneseabile ja ei ehmuks hetkeks kõrgenenud 
numbritest ja mõningasest düskomfordist. 
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A 

astail 1980 kuni 2002 avalda-
tud andmete järgi tehtud arvu-
tuste alusel oli aastal 2000 maa-
ilmas 972 miljonit arteriaalse 
hüpertensiooniga inimest, kus-
juures aastaks 2025 tõuseb see 
arv 1,56 miljardini. See ülikõr-

ge hüpertoonikute arv võib autorite arvates olla 
mõnevõrra liialdatud, sest paljudes arvutuste 
aluseks olnud uurimustes oli ve rerõhku mõõde-
tud vaid üks kord (Kearney et al, 2005).

Etiopatogenees. Essentsiaalne arteriaalne 
hüpertensioon ehk kõrgvererõhktõbi tekib genee-
tiliste ja keskkonnafaktorite kompleksse ja dünaa-
milise vastastikuse toime tulemusena. Kõrgvere-
rõhktõve etioloogia on multifaktoriaalne. 80% ar-
teriaalse hüpertensiooni juhtudest on tingitud elu-
stiilist ja keskkonnafaktorite toimest (Joint 
National…, 1997; Chobanian et al, 2003; Beilin, 
2004). Lääneliku elulaadiga ühiskonnas põhjus-
tab kõrget vererõhku ülekaalulisuse, vähese füüsi-
lise aktiivsuse, keedusoola liigtarbimise, alkoholi 
liigtarbimise ja tüüpilise lääne dieedi (vähe puuvil-
ju, juurvilju ja kala, palju küllastatud rasvu ja suhk-
rut) mitmesuguste kombinatsioonide toime, kus-
juures mitmed neist faktoritest toimivad juba lap-
seeas (Burke et al, 2001).

Kõrgenenud vererõhuna vaadeldakse vererõ-
hu väärtusi, mis süstoolse vererõhu puhul on 
>140 mm Hg ja diastoolse vererõhu puhul >90 
mm Hg. Nooremas eas tõuseb eeskätt diastoolne 
vererõhk. Vanemas eas esineb palju isoleeritud ar-
teriaalset hüpertensiooni – rohkem kui 60%-l kõr-
ge vererõhuga meestest ja umbes 70%-l kõrge ve-
rerõhuga naistest (Perry, 2004). 

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

viisi omaksvõtmisel ilmnevad neil ka kõik selle elu-
viisi tagajärjed, kaasa arvatud vererõhu kõrgene-
mine (Hollenberg, 2003). Arteriaalsele vererõhu-
le avaldab mõju ka elukoha geograafiline asukoht 
(Perry, 2004). 

Ülekaalulisus (kehamassi indeks 20 kuni 30 kg/
m², rasvtõbi: kehamassi indeks >30 kg/m2) on ju-
ba mõnda aega olnud kõrgvererõhktõbe üldtun-
nustatud riskifaktor (MacMahon et al, 1987; 
Haffner, 2003). Vererõhu ja kehakaalu vahel esi-
neb tugev ja sõltumatu korrelatsioon mõlemast 
soost kõikides vanusegruppides inimestel, sõltu-
mata etnilisest kuuluvusest. Umbes pooltel ülekaa-
lulistel on vererõhk kõrgenenud. Hüpertoonikute 
hulgas on ülekaalulisi rohkem kui populatsioonis 
keskmiselt: kõrgvererõhktõbe põdejate hulgas on 
ülekaalulised umbes 70% meestest ja umbes 60% 
naistest. Seos ülekaalu ja vererõhu kõrgenemise 
vahel väheneb vananemisel, kuigi vananemisega 
seotud vererõhu tõusus võib olla osaliselt tingitud 
kehakaalu suurenemisest vananemisel. Hüperten-
siooni riski ülekaalulistel mõjustab keharasva paik-
nemine. Abdominaalne (ehk trunkaalne) rasvumi-
ne (talje ümbermõõt meestel >102 cm ja naistel 
>88 cm) kaasneb vererõhu tõusuga ja meta-
boolsete häirete tekkimisega (metaboolne sünd-
room X) ning kardiovaskulaarse riski suurenemi-
sega (National…, 1998). Keskealisel inimesel on 
vööümbermõõt seotud vererõhu kõrgenemisega 
sõltumata kehamassi indeksist ja insuliini resistent-
susest (Siani et al, 2002). Populatsiooniuurimus-
tes kasutatakse rasva paiknemise antropo meet-
riliseks mõõduks talje- ja puusaümbermõõdu su-
het, mis meestel normi korral peab olema ≤0,95 
ja naistel ≤0,85) (Haffner, 2003).

Stress on tähtis keskkonnafaktor, mis soodus-
tab nii ägedat kui kroonilist vererõhukõrgenemist 
(Hollenberg, 2003). Stressist tingitud äge vererõ-
hukõrgenemine võib ilmneda nii normotoonikutel 
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Kõrge vererõhk on aterosklerootilise genee-
siga haiguste üks olulisemaid riskifaktoreid 
(Calhoun et al, 2004; Perry et al, 2004). Oma laia 
leviku tõttu kujutab kõrgvererõhktõbi endast 
globaalset tervishoiualast väljakutset. Maailmas 
elab üle 500 miljoni kõrgvererõhktõvega ini-
mest (Nesbitt et al, 2004), kusjuures enamik neist 
on ohjamata vererõhuga või hoopis ravimata 
(Beilin, 2004). Viimasel ajal räägitakse tundu-
valt suuremast arvust.
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kui eelnevalt kõrgenenud vererõhuga inimestel. 
Stressi ja arteriaalse hüpertensiooni vaheline seos 
on hästi esile tulnud seoses mitmesuguste katast-
roofidega, nagu maavärinad (Parati et al, 2001) ja 
terrorirünnak Maailma Kaubanduskeskuse vastu 
New Yorgis 11. septembril 2001. a (Gerin et al, 
2005). Stressivabas või madala stressiga keskkon-
nas elamisel ei kaasne vanusega olulist vererõhu 
tõusu. 

Nii oli nunnadel pärast 30-aastast elu kloost-
ris vererõhk tunduvalt madalam kui kontrollrüh-
ma (st väljaspool kloostrit elanuil) isikutel, kuigi 
uurimuse alguses olid nende vererõhuväärtused 
enam-vähem võrdsed. Väiksema stressi kasuks 
nunnadel rääkis nende katehoolamiinide 
ekskretsiooni madalam tase. Stressi rollile hüper-
tensiooni tekkimises viitavad ka migratsiooniuuri-
mused – Kariibi mere isoleeritud saarte indiaan-
lastel vanusega vererõhu kõrgenemist ei kaasne, 
kuid vererõhu tõus ilmneb nende ümberpaikne-
misel linnadesse. Linnastumise teiste mõjude kõr-
val on üheks tõenäoliseks põhjuseks stress. Kuigi 
psühhosotsiaalsele stressile omistatakse olulist rol-
li hüpertensiooni tekkimises, takistavad selguse 
saamist selles probleemis raskused stressi definee-
rimises ja mõõtmises (Hollenberg, 2003).

Üsasisene ebasoodne keskkond viib loote nii-
sugusele programmeerimisele, mille tagajärjel suu-
reneb arteriaalse hüpertensiooni, hüper koles-
teroleemia ja metaboolse sündroomi risk täiskas-
vanueas (Barkeri hüpotees) (Barker et al, 1989). 
Kuigi välja on pakutud alternatiivseid seletusi ma-
dala sünnikaalu ja hilisema koronaarhaiguse seo-
se kohta (Hattersley ja Tooke, 1999), räägivad eks-
perimentaalsed uurimused intrauteriinse keskkon-
na ja sünnijärgse kardiovaskulaarse riski vahelise 
seose esinemise kasuks (Langley-Evans, 2001). 
Inimesel on leitud, et nefronite arvu vähenemise 
ja arteriaalse vererõhu vahel esineb tugev korre-
latsioon (Keller et al, 2003). Neerud arenevad väl-
ja suhteliselt hilises looteeas ja on arengu jooksul 
väga tundlikud keskkonna muutuste suhtes. Ema 
raseduseaegne valguvaegus võib olla põhjuseks 
loote nefronite väiksemale arvukusele, mis soo-
dustab arteriaalse hüpertensiooni arenemist täis-
kasvanueas (Jensen, 2003). Barkeri hüpoteesi 
tähtsus seisneb selles, et see nihutab keskkonna-
faktorite (mis toimivad ema kaudu) olulisuse hü-
pertensiooni ja temaga seotud kardiovaskulaarsete 
riskifaktorite osas indiviidi elu väga varasesse pe-
rioodi. 

Hüpertensiooni tekkimist soodustavad niisu-
gused keskkonnafaktorid nagu madal temperatuur, 
müra, mitmete mikroelementide (kaadmium, vask 
ja tsink) kontsentratsiooni tõus. Vererõhu tõusu 
võivad soodustada raskemetallid, nagu seatina ja 
elavhõbe. Elavhõbeda toimel võib areneda 
feokromotsütoom (Appel, 2003).

Kõrgenenud vererõhk võib olla mitmete hai-
guste üheks sümptomiks. Niisugust kõrgenenud 
vererõhku nimetatakse sekundaarseks arteriaal-

seks hüpertensiooniks. Selle elustiiliga mõjustamist 
allpool ei käsitleta.

Ravi. Kaasajal on kõrgvererõhktõbi hästi ra-
vitav, kusjuures vererõhu ohjamisega kaasneb 
kardiovaskulaarse riski oluline vähenemine. Juba 
mõnda aega tagasi näitas suure hulga uurimuste 
metaanalüüs, et diastoolse arteriaalse vererõhu vä-
hendamine 5–6 mm Hg võrra ja selle hoidmine 
niisugusena mõne aasta jooksul vähendab insul-
di riski 38% võrra ja koronaarhaiguse riski umbes 
16% võrra (Collins et al, 1990).

Arvestades elustiili ja keskkonnafaktorite olu-
lisust kõrgvererõhktõve etiopatogeneesis, on mõis-
tetav, et nende faktorite mõjustamisega saab olu-
liselt vältida kõrgvererõhu tekkimist. Kõrgvererõhk-
tõve olemasolu korral saab elustiili korrigeerimise-
ga vererõhku langetada, kusjuures organkahjus-
tuste puudumise puhul võib võimalikuks osutuda 
vererõhku ilma ravimite lisamiseta täielikult ohja-
ta (Nicolson et al, 2004). 

Kõige olulisemad elustiili korrigeerimist vaja-
vad komponendid on kalorite ülehulk ja sellest tu-
lenev ülekaal, kehalise koormuse vähesus, alko-
holi liigtarbimine, keedusoola liigne hulk ja kaaliu-
mi vähesus toidus. Vererõhku mõjutavad veel mit-
med teised faktorid, nagu toidu kaltsiumi-, mag-
neesiumi-, kiudainete-, rasva- ja valgusisaldus, koh-
vi ja kalaõli tarvitamine, psühhosotsiaalne stress, 
vegetaarluse praktiseerimine (Sacks, 2003). Meta-
analüüs 11 uurimuse kohta (milles kaks rühma eri-
nesid ainult selle poolest, et ühes rühmas uurita-
vad tarvitasid kohvi, teises aga mitte) näitas, et 
kohvijoomine tõstab vererõhku, kusjuures see 
efekt on rohkem väljendunud noorematel inimes-
tel. Vererõhu tõus on positiivses korrelatsioonis 
joodud kohvi hulgaga (Jee et al, 1999). Tee joo-
mine tühja kõhuga kutsub esile vererõhu olulise 
kõrgenemise, aga niisugune efekt puudub, kui 
teed juuakse söögikorra ajal (Hodgson et al, 2005). 
Eluviisiga mõjutamise komponentide toime on lä-
bipõimunud.

Dieet. Randomiseeritud uurimuses langes ve-
getaarlastel, kes lisaks kasutasid tailiha, linnuliha 
ja kala, arteriaalne vererõhk nii normotoonikutel 
kui arteriaalse hüpertensiooni puhul 3–6 mmHg 
võrra (Moore et al, 1999). Vererõhu languse või-
malikuks põhjuseks on kiudainete, kaaliumi ja 
magneesiumi kõrgema sisalduse, väiksema lipiidi-
dest pärit oksidantide koormuse ja antioksidantide 
hulga suurenemise summaarne toime (Beilen, 
2004). Vererõhku langetavad pika ahelaga n-3- 
rasvhapped. Kalatoiduna kasutamisel vähendasid 
n-3-rasvhapped ülekaalulistel inimestel süstoolset 
arteriaalset vererõhku 6 mm Hg võrra. Kui kala-
toidu kasutamisega kaasnes kehakaalu langus 5–
6 kg võrra, oli vererõhu alanemine oluliselt suu-
rem – süstoolne vererõhk vähenes 13 ja diastool-
ne vererõhk 9 mm Hg võrra (Mori et al, 1999). 
Seoses n-3-rasvhapetega pakub huvi Beilini 
(2004) visioon – kuna kalavarud on piiratud, on 
vaja uurida kalageenide viimist põllumajanduskul-
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tuuridesse. Praegusel ajal takistab mõnedes piir-
kondades kalatoitude sagedast kasutamist toksilis-
te ainete kõrge 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) näitavad, 
et paljud dieedifaktorid mõjutavad vererõhku sõl-
tumatult ja aditiivselt (Cutler ja Stamler, 2003). 
Dieedi üksikute komponentide toimet vererõhule 
vabalt elavale inimesele on raske hinnata seoses 
mõõtmisraskustega. Sellest hoolimata valitseb 
käesoleval ajal üldine veendumus, et keedusoolal 
on kõrgvererõhktõbe tekkimises ja raskenemises 
tähtis roll (Kuller, 1997).

DASHi (Dietary Approaches to Stop Hyper-
tension) uurimus näitas, et dieet, mis oli rikas puu- 
ja köögiviljade poolest ning mille piimatoodetes oli 
vähe rasva ja küllastatud rasva sisaldus oli madal 
(uurimuses osalejate kehakaal ja soolatarbimine 
jälgimisaja jooksul ei muutunud, alkoholi tarbisid 
nad mõõdukalt või üldse mitte), langetas süstool-
set vererõhku 5,5 mm Hg võrra ja diastoolset ve-
rerõhku 3,0 mm Hg võrra, võrreldes kontrolldiee-
diga (Appel et al, 1997). DASH-dieedi efektiivsu-
se üheks oluliseks põhjuseks peetakse kõrget kaa-
liumisisaldust (Whelton, 2003). DASH-Sodium 
uurimuses leiti, et soolapiirangu (65 mmol ehk um-
bes 3,8 g keedusoola ööpäevas) lisamine eespool 
kirjeldatud dieedile kaasnes vererõhu edasise ala-
nemisega. Keedusoola liigne tarbimine soodustab 
vererõhust sõltumata vasaku vatsakese hüpertroo-
fia ja mikroalbumiinuuria tekkimist ja süvenemist 
(du Cailar et al, 2002) ning suurendab insuldi ris-
ki (Perry, 2000).

INTERSALTi uurimuses leiti uriiniga lämmas-
tiku eritumise mõõtmise alusel, et valgu tarbimise 
ja vererõhu vahel esineb pöördvõrdeline seos. Nii-
suguse seose olemasolu kasuks räägivad ka MRFITi 
uurimuse andmed (Cutler ja Stamler, 2003). Mit-
med kliinilised uurimused valgu ja kiudainete rol-
li kohta ei ole kinnitanud, et nendega on võimalik 
arteriaalse vererõhu osas positiivseid muutusi saa-
vutada (Perry, 2004).

Paljudest uurimustest tuleneb, et tarvitatud 
kaaliumi hulk on pöördvõrdeliselt seotud nii süs-
toolse kui diastoolse arteriaalse vererõhuga. Kaa-
liumi kui toidulisandi kasutamise efektiivsuse hin-
damisele suunatud 31 kliinilise uurimuse (inter-
ventsiooniharus said uuritavad 60 või rohkem 
mmol kaaliumi päevas) analüüs näitas, et kaaliu-
mi manustamisega kaasnes nii süstoolse kui dias-
toolse vererõhu alanemine, vastavalt keskmiselt 
3,1 (1,9 kuni 4,3) ja 2,0 (0,5 kuni 3,4) mm Hg 
(Whelton, 2003). Kaaliumi vererõhku langetav toi-
me on rohkem väljendunud hüpertoonikutel ja isi-
kutel, kes tarvitavad palju keedusoola. Kaaliumi 
defitsiit arvatakse mängivat olulist rolli hüperten-
siooni sagedases esinemises mustanahalistel. Li-
saks vererõhu langetamisele arvatakse kaaliumil 

olevat vaskuloprotektiivne toime, mis võib vähen-
dada insuldi riski sõltumata hüpotensiivsest toimest 
(Whelton, 2003).

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

Füüsiline aktiivsus vähendab oluliselt süs-
toolset arteriaalset vererõhku elanikkonna kõiki-
des gruppides ja diastoolset arteriaalset vererõhku 
kõikidel, välja arvatud isoleeritud süstoolse arte-
riaalse hüpertensiooniga isikutel (Simons-Morton, 
2003). Kehalist harjutamist liigitatakse dünaamili-
seks (ehk isotooniliseks) ja staatiliseks (ehk iso-
meetriliseks). Tüüpilised dünaamilised tegevused 
on käimine, jooksmine, jalgrattaga sõitmine, uju-
mine ja muu taoline. Staatilise koormuse näiteks 
on jõutreening ja kulturism. Iga liiki regulaarne ke-
haline harjutamine vähendab oluliselt vererõhku 
nii normaalse vererõhuga kui kõrgenenud vererõ-
huga inimestel, kusjuures vererõhu langus leiab 
aset ka siis, kui kehakaal ei lange. Vererõhu muu-
tus on suurem intensiivsema harjutamise puhul. 
Kõrge vererõhuga inimestel ei ole soovitav tegele-
da staatilise kehalise koormusega, kuna see võib 
esile kutsuda potentsiaalselt kahjulikke muutusi 
kardiovaskulaarses süsteemis. Hüpertoonikutel on 
soovitav tegeleda dünaamilise treeninguga vähe-
malt 3–4 korda nädalas 30 minuti jooksul inten-
siivsusega, mis moodustab 40–60% maksimaal-
sest kehalisest võimekusest. Ameerika Spordime-
ditsiini Kolleegium (American College of Sport 
Medicine) soovitab vererõhu ohjamiseks ja 
kardiorespiratoorse vormisoleku arendamiseks ja 
säilitamiseks aeroobset treeningut 20–60 minuti 
jooksul 3–5 korda (mitte vähem kui 120 minutit 
nädalas) nädalas intensiivsusega 60–90% maksi-
maalsest südame löögisagedusest (50–85% mak-
simaalsest hapnikutarbimisest) (Simons-Morton, 
2003). Soomes tehtud suur uurimus (6227 naist 
ja 5935 meest) 25- kuni 64-aastastel inimestel näi-
tas, et arteriaalse hüpertensiooni vältimise seisu-
kohalt on kõige olulisem vaba aja füüsiline koor-
mus (Barengo et al, 2005). Regulaarne aeroobne 
treening kuulub elustiili nende muutuste hulka, mi-
da soovitatakse nii kõrgvererõhktõve vältimiseks 
(preventsiooniks) kui raviks (Joint National…, 
1997). Regulaarse füüsilise aktiivsusega seotud ve-
rerõhu languse kutsub esile mitmete faktorite kom-
binatsioon: a) hemodünaamilised mehanismid 
(perifeerse vaskulaarse vastupanu vähenemine, 
südame minutimahu vähenemine puhkeolekus); 
b) humoraalsed mehanismid (plasma norad re-
naliini kontsentratsiooni vähenemine, reniin-
angiotensiin-aldosteroonsüsteemi aktiivsuse vähe-
nemine, vasodilatatoorsete omadustega pros-
taglandiinide produktsiooni suurenemine). Üle 40 
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aasta vanustel istuva eluviisiga inimestel, eriti kui 
neil esineb kardiovaskulaarseid riskitegureid, soo-
vitatakse enne regulaarse kehalise treeninguga 
alustamist läbi viia EKG-koormustest. Koro-
naarhaiguse ja insuldi riski vähendamise seisuko-
halt on füüsilise aktiivsuse nõrk vererõhku lange-
tav toime (Whelton et al, 2002) vähem oluline kui 
tema antiatero geenne, antitrombootiline, insuliini 
tundlikkust tõstev ja keharasva vähendav toime 
(Beilin, 2004). Füüsiline aktiivsus vähendab 
kardiovaskulaarsetest haigustest tingitud haigestu-
must ja suremust, vähendades nende haiguste tei-
si riskifaktoreid, nagu verelipiidid, kehakaal ja ve-
resuhkur (Simons-Morton, 2003). Füüsiline aktiiv-
sus avaldab toimet teistele seisunditele, nagu os-
teoporoos, mõnede vähitüüpide risk, depressioon, 
vanurite füüsiline funktsioneerimine. Füüsiline ak-
tiivsus suurendab üldist heaolutunnet.

Alkoholi tarbimine on kardiovaskulaarsete 
haiguste vältimise seisukohalt nagu kahe teraga 
mõõk – alkoholi mõõdukas kasutamine vähendab 
koronaarhaiguse ja suhkrutõve (kardiovaskulaarsete 
haiguste olulise riskiteguri) riski (Cushman, 2003), 
aga samal ajal on vererõhu tõus ja hemoraagilise 
insuldi risk lineaarses seoses tarbitud alkoholi an-
nusega (Puddey et al, 1999), rääkimata alkoholi 
kõrge doosi otsesest toksilisest toimest südamele. 
Päevane alkoholi doos kuni 20 ml absoluutset al-
koholi vererõhku ei tõsta. Kui arvestada Ameeri-
ka Ühendriikides kasutusel oleva dringi järgi (1 
drink=14 g absoluutset alkoholi), siis soovitatak-
se naistel alkoholi pruukida mitte üle ühe dringi 
päevas ja meestel mitte üle 2 dringi päevas 
(Cushman, 2003). Kõrgema doosi kasutamisel 
suureneb hüpertensiooni risk progresseeruvalt 
(Perry, 2004). Aastaid tagasi tehtud uurimus me-
ditsiiniõdedel näitas, et üle 35 ml alkoholi tarbimi-
ne päevas suurendas hüpertensiooni riski kaks 
korda (Witteman et al, 1990). Kuigi mõnes uuri-
muses on leitud, et alkoholi toime vererõhule sõl-
tub tarbitava alkoholi liigist (õlu, vein, kanged al-
kohoolsed joogid), ilmneb kõiki uurimusi kokku 
võttes, et määrav on siiski alkoholi hulk, mitte aga 
alkohoolse joogi liik (Cushman, 2003).

Ülekaalulisus. Kui arteriaalse hüpertensioo-
ni vältimises ja ravis tuleks kontsentreeruda vaid 
ühele faktorile, siis Beilini (2004) arvates peaks 
selleks olema ülekaalulisus, mis tänapäeva maail-
mas on laialt levinud. Kehakaalu vähendamisega 
kaasneb nii süstoolse kui diastoolse vererõhu lan-
gus. Kehakaalu langetamise soodne toime vererõ-
hule ilmneb ka siis, kui normaalse kehakaaluni ei 
jõuta. Ülekaalulistel inimestel on kehakaalu vähen-
damine kõrvaltoimete vaba ja tõhus meetod kõrg-
vererõhktõve primaarses preventsioonis (Cap-
puccio ja Siani, 2004). Kehakaalu langetamise kõi-
ge efektiivsemaks viisiks on toidu kalorsuse vähen-
damine ja kehalise aktiivsuse suurendamine. Mõel-
dav on ka anorektiliste ravimite kasutamine. 
Ameerika Ühendriikide Toidu- ja Ravimiameti 

poolt on seks otstarbeks heaks kiidetud sibutramiin 
ja orlistat (Pi-Sunyer, 2003).

Võitlus stressiga. Kuigi mõnedel andmetel 
transtsendentaalne mediteerimine langetab efek-
tiivselt vererõhku nii kõrgvererõhktõve puhul kui 
ka kõrge normaalse vererõhuga inimestel (King et 
al, 2002), ei võimaldanud selle probleemi kohta 
avaldatud uurimuste süstemaatiline ülevaade 
transtsendentalismiga mitte seotud autorite poolt 
niisuguse järelduse tegemist (Canter ja Ernst, 
2004). Varasemate uurimuste veenvust vähenda-
vad metodoloogilised nõrkused ja asjaolu, et nen-
de autorid on seotud transtsendentaalsete organi-
satsioonidega ja seega erapoolikud (Parati ja 
Steptoe, 2004). Vaatamata laialt levinud arvamu-
sele, et psühholoogilise relaksatsiooni seisundi saa-
vutamine võib esile kutsuda vererõhu alanemise 
kõrge vererõhuga inimestel, ei ole praegustes juht-
nöörides stressi vähendamine kõrgvererõhktõve 
mittemedikamentoosse ravivõimalusena rõhuta-
mist leidnud. Selle põhjuseks on asjaolu, et stres-
si mõjutamisele suunatud interventsioonide kliini-
lise efektiivsuse kohta on piiratud tõendusmater-
jal ja ei ole stressi mõjustamise meetodeid, mis 
oleksid kergesti kasutatavad suurel hulgal kõrge 
vererõhuga inimestel igapäevases elus (Parati ja 
Steptoe, 2004). Vererõhu langetamisel tundub 
dieet olevat efektiivsem kui relaksatsiooniravi 
(Nicolson et al, 2004). Ülalöeldu ei tähenda stres-
si olulisuse eitamist arteriaalse hüpertensiooni 
patogeneesis.

Elustiili positiivset toimet vererõhule on pee-
tud ka ülevõimendatuks ja selle rõhutamist 
essentsiaalse arteriaalse vererõhu diagnoosimise 
ja ravi juhtnöörides (Chobanian et al, 2003; 
Guidelines Committee, 2003) mitte piisavalt tõen-
duspõhiseks (Gueyffer, 2004). Niisuguse seisuko-
ha kasuks räägib elustiilialaste randomiseeritud 
kontrollitud uurimuste süstemaatiline ülevaade, 
kust selgus, et elustiili toime vererõhule on nõrk 
(Ebrahim ja Smith, 1998). Gueyffer (2004) kogu-
ni väidab, et elustiiliga mõjutamise tulemusteta 
jäämine võib mõnedel patsientidel olla niisuguste 
psühholoogiliste tagajärgedega, et risk on kasust 
suurem. Kõrgvererõhutõve elustiili modifitseerimi-
sega mõjustamise tulutus või koguni kahjulikkus 
on siiski erandlik seisukoht. Elustiili korrigeerimi-
se soodsa toime kohta vererõhule on käesolevaks 
ajaks kogunenud palju andmeid (Cutler ja Stamler, 
2003). Kehakaalu vähendamise dieet, relaksat-
siooniravi ja keedusoola piiramine vähendavad 
vererõhku vastavalt umbes 6/5, 4/3 ja 3/2 mmHg 
(North of England…, 2004). Arteriaalse vererõhu 
elustiiliga mõjutamise tugevateks külgedeks on 
kõrvaltoimete vähesus, madalam hind ja patsien-
di aktiivsem osalus ning suurem vastutus oma ter-
viseprobleemidega tegelemisel (Pickering, 2003). 
Arteriaalse vererõhu elustiiliga mõjutamisel tuleb 
arvestada ka seda, et elustiili korrigeerimine mõ-
jutab soodsalt teisi riskifaktoreid, mistõttu väheneb 
summaarne kardiovaskulaarne risk (Nicolson et 
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al, 2004). Kuna erinevad patsiendid võivad elu-
stiili muutmisest kasu saada erinevalt, siis on üheks 
ülesandeks tuleviku jaoks välja selgitada nende ise-
loomulike tunnuste kompleks, mille puhul elustiili 
korrigeerimise toime vererõhule on kõige suurem 
(Nicolson et al, 2004). Uurimuste läbiviimist elu-
stiili muutuste efektiivsuse hindamiseks raskendab 
elustiili komponentide paljusus. Niisuguste uuri-
muste läbiviimist on ka raskem rahastada, sest nii 
farmaatsiatööstusel kui toiduainetetööstusel on ra-
ha tagasiteenimise šansid suhteliselt tagasihoidli-
kud või puuduvad hoopis (Gueyffier, 2004).

Metaanalüüs uurimustest, kus võrreldi 
antihüpertensiivste ravimite ja elustiili toimet ve-
rerõhule (Nicolson et al, 2004), ei andnud selget 
paremust kummalegi raviviisile. Siinjuures väärib 
märkimist, et metaanalüüsi aluseks olnud uurimus-
tes oli uuritavate arv väike (27 kuni 64) ja uuri-
muste disainis esines olulisi puudujääke. Korrekt-
se disainiga ja suure uuritavate arvuga niisuguseid 
uurimusi ei ole lihtsalt läbi viidud. Selle metaana-
lüüsi aluseks olnud uurimustes ilmnes, et elustiili 
korrigeerimine annab paremad tulemused kui 
medikamentoosne ravi noorematel patsientidel, 
kellel vererõhu tõus on mõõdukas. Vererõhu kõr-
gema algväärtusega vanematel ravimata hüper-
toonikutel andis paremad tulemused medi ka-
mentoosne ravi. Ootuspäraselt annab parimad tu-
lemused elustiili modifitseerimise ja anti hü per-
tensiivse ravi kombineerimine (Szirmai et al, 
2005).

Kõrgvererõhktõve nagu ka teiste kardio-
vaskulaarsete riskifaktorite puhul on seni prakti-
seeritud 2 lähenemisviisi: 1) kõrge riskiga inimes-
tele suunatud strateegia, 2) kogu ühiskonnale suu-
natud strateegia. Kõrge riskiga inimestele suuna-
tud strateegia (kõrge riskiga indiviidide väljaselgi-
tamine ja järgnev riskifaktorite intensiivne mõjuta-
mine) õigustab ennast nii aja- kui ressursside kulu 
mõttes siis, kui suhteliselt väike protsent elanikkon-
nast vastab kõrge riski kriteeriumitele. Kuna 
kardiovaskulaarsed riskifaktorid on ühiskonnas 
laialt levinud, siis on ikka olulisemaks muutumas 
kogu ühiskonda haaravate meetmete rakendami-
ne (Egan ja Lackland, 2003).

Kokkuvõte. Vaatamata mitmetele lahenda-
mata probleemidele on juba praegu, rakendades 
olemasolevaid teadmisi, võimalik paljudel juhtu-
del elustiili ja keskkonnafaktorite korrigeerimise 
kaudu tagada normaalse arteriaalse vererõhu pü-
simine ja vältida süstoolse arteriaalse vererõhu 
tõusu seoses vananemisega. Kõrgvererõhutõve 
haigetel võimaldab elustiili modifitseerimise ja 
antihüpertensiivse ravi kombineerimine vererõh-
ku paremini ohjata.
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V 

aatamata sellele, et nii kofeii-
ni kui nikotiini tarbimist seos-
tatakse paljude tervisele kahju-
like muutustega, nagu sõltuvu-
se tekke, vererõhu tõusu, une-
tuse ja stressi soodustava toi-
mega, näitavad viimase küm-

nendi eksperimentaalsed ja kliinilised uurin-
gud, et nii kofeiinil kui nikotiinil on farma-
koloogilisi toimeid, mis võivad olla soodsad 
mitmete neurodegeneratiivsete haiguste ravis. 
Käesoleva artikli eesmärk ongi anda ülevaade 
teaduslikest uuringutest, mis käsitlevad kofeiini 
ja nikotiini võimalikku kasutamist Parkinsoni ja 
Alzheimeri tõvede farmakoteraapias. 

Väikestes 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- (A1-), 
adenosiin 2A- (A2A-), adenosiin 2B- ja adenosiin 
3- retseptoriteks (1). Kofeiin avaldab antagonist-
likku toimet A1- ja A2A-retseptoritele. Esimest tüü-
pi adenosiiniretseptoreid on leitud nii perifeerse-
tes or ganites kui ajus. Samas on A2A-retseptoreid 
leitud ainult juttkehas, veresoonte endoteeli rak-
kudel, neutrofiilidel, lümfotsüütidel ja trombot-
süütidel (2). 

Kofeiini farmakoloogilise toime aspektist on vä-
ga oluline A2A-retseptori interaktsioon dopamiin 
D2-retseptoriga. Eksperimentaalsed uuringud kat-
seloomadel näitavad, et A2A- ja D2-retseptorite in-
teraktsioon esineb nii anatoomilisel, biokeemilisel 
ja funktsionaalsel tasemel. Näiteks avaldab A2A-ret-
septori inhibeerimine samas neuronis dopamiino-
mi meetilist toimet. Nii A2A – D2-retseptorite inter-
aktsioon kui A2A-retseptorite unikaalne lokalisat-
sioon (juttkeha – aju piirkond, mis on rikas dopa-
miin er gilise innervatsiooni poolest) muudavad ko-
feiini ja selektiivsed A2A-retseptorite antagonistid 
perspektiivseteks Parkinsoni-vastaseks ravimiteks. 

Paljud eksperimentaalsed uuringud näitavad, 
et kofeiin vähendab katseloomadel Parkinsoni tõ-
ve mudelites motoorset defitsiiti (3). Samas ei ole 
kofeiin aga oma vähese selektiivsuse ja kõrvaltoi-
mete tulemusena sobiv Parkinsoni haiguse raviks. 
Selle tulemusena on ksantiini derivaatide baasil 
sünteesitud mitmeid selektiivseid A2A-retseptorite 
antagoniste, mis on osutunud efektiivseteks (sümp-
tomaatilisteks) ravimiteks näriliste ja ahvide 
Parkinsoni tõve mudelites (3, 4). Käesoleval ajal 
on selektiivne A2A-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 
näitas, et kofeiini sisaldavate jookide tarbimine on 
negatiivses korrelatsioonis haigestumisega Par-
kinsoni tõppe (6). 8004 Jaapani-Ameerika pärit-
olu mehe hulgas (Honolulu Heart Program) läbi 
viidud uuring näitas, et meestel, kes regulaarselt 
tarbisid kohvi (üle ühe tassi päevas), oli tõenäosus 
haigestuda järgneva 30 aasta jooksul Parkinsoni 
tõppe viis korda väiksem kui kohvi mitte tarbinud 
meestel. Sellele uuringule on käesolevaks 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 tõppe haigestumise va-
hel (7). Meestel, kes tarbisid kohvi, teed või teisi 
kofeiini sisaldavaid jooke, oli risk haigestuda 
Parkinsoni tõppe oluliselt väiksem kui neil mees-
tel, kes ei olnud regulaarsed kohvijoojad (<1 tass 
päevas). Samas puudusid korrelatiivsed seosed 
dekofeiniseeritud jookide tarbimise ja Parkinsoni 
tõve riski vahel. Huvitavaks faktiks oli leid, et 
meestel vähendas Parkinsoni tõve riski 50% juba 
ühe tassi kohvi tarbimine päevas. Need uuringud 
näitavad veenvalt, et kofeiini tarbimine meestel vä-
hendab riski haigestuda Parkinsoni tõppe. Epide-
mioloogilised uuringud naistel ei ole aga andnud 
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Kofeiini sisaldavad joogid (kohv, tee, Coca-Cola 
jne) ja suitsetamine (nikotiin) kuuluvad kõige 
laiemalt inimeste poolt tarbitavate ravimite 
hulka. Kofeiini ja nikotiini laialdasele leviku-
le on kaasa aidanud nende võime kultuuriliselt 
adapteeruda, mis annab neile laiema tähenduse 
kui see tuleneb nende farmakoloogilisest raken-
dusest.
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üheseid tulemusi. Uuringud viitavad, et naistel sõl-
tub kofeiini toime hormonaalsest tasemest. Post-
menopausis olevatel naistel, kes saavad hormoo-
ni asendusravi, ei vähenda kofeiini tarbimine ris-
ki haigestuda Parkinsoni tõppe (8). Samas naistel, 
kes hormoonasendusravi ei saa, väheneb risk sar-
naselt kofeiini tarbivate meestega. Arvatakse, et 
naistel on nende muutuste põhjuseks farmako ki-
neetika, sest nii kofeiin kui östrogeenid metaboli-
seeritakse maksas sama tsütokroom P450 alaühi-
ku poolt (8).

Vaatamata veenvatele epidemioloogilistele 
uuringute tulemustele, ei anna need ühest vastust 
küsimusele, kas kofeiin vähendab Parkinsoni tõ-
vesse haigestumise riski või on Parkinsoni tõve hai-
getel vähenenud soov tarbida kohvi ja teisi ko-
feiniseeritud jooke (premorbiidne seisund). Osali-
selt aitavad sellele küsimusele vastust leida ekspe-
rimentaalsed loomkatsed. Katsed näriliste Par-
kinsoni tõve mudelites on näidanud, et nii kofeiin 
kui selektiivsed A2A-retseptori antagonistid pärsi-
vad Parkinsoni tõvele iseloomulike biokeemiliste 
ja morfoloogiliste muutuste teket (9). Seega leiab 
kinnitust, et A1- ja A2A-retseptorite aktivatsioon 
osaleb Parkinsoni tõve patogeneesis.

Teine teada-tuntud tervisevaenlane on suitse-
tamine. Tubaka põletamisel tekib ligikaudu 4000 
keemilist ühendit, sellest 0,2%–5% moodustab ni-
kotiin. Nikotiin imendub kiiresti kopsudes ja juba 
8 sekundi möödudes, pärast esimest inhalatsioo-
ni, on ta määratav ajus. Ühe sigareti suitsetamine 
annab plasmanikotiini maksimaalseks kontsentrat-
siooniks 25–50 ng/ml. Pärast suitsetamist toimub 
plasmas kiire nikotiini kontsentratsiooni langus 
seoses ümberjaotumisega teistesse kudedesse. Ni-
kotiin metaboliseeritakse oksüdatsiooni teel. Suit-
setamisega kaasneb suurenenud risk haigestuda 
vaskulaarsetesse haigustesse (koronaarstenoos, 
müokardiinfarkt, insult ja vahelduv lonkamine), 
kuid eelkõige seostatakse nikotiini ateroskle-
rootiliste muutustega. Samas ei ole suitsetamise-
ga kaasnev risk seotud ainult nikotiiniga, vaid ka 
paljud teised tubakasuitsuühendid on tervisele 
kahjulikud, avaldades eelkõige kantserogeenset 
toimet.

Nikotiin toimib agonistina n-koliinoretseptoritel 
(nACh), kus füsioloogilise neuromediaatori üles-
annet täidab atsetüülkoliin. nACh-retseptor on seo-
tud ioonkanalitega ja reguleerib kaltsiumi ioonide 
sissevoolu rakku. Retseptor koosneb kahte tüüpi 
�- ja �-alaühikust (�2 – �10 ja �2 – �4), 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 tõbede epidemioloogilis-
te uuringute käigus. Paljud uuringud näitavad ne-
gatiivse korrelatsiooni olemasolu sigarettide suit-
setamise ja riski vahel haigestuda Alzheimeri või 
Parkinsoni tõppe. Risk haigestuda nendesse neu-

rodegeneratiivsetesse haigustesse oli mittesuitse-
tajatel ligikaudu kaks korda suurem kui suitsetaja-
tel (11, 12). Siiski tuleb paljudesse uuringutesse 
suhtuda kriitiliselt, sest valimid olid suhteliselt väi-
kesed (12). Usaldusväärsemaid tulemusi on saa-
dud suitsetamise ja Parkinsoni tõppe haigestumi-
se riski vähenemise vahel. Üleüldine epidemioloo-
giliste uuringute analüüs viitab, et suitsetamine (ni-
kotiin) võib olla protektiivne mõnede Parkinsoni 
tõve vormide korral. Tulemused Alzheimeri tõve 
kohta on vähem veenvad, sest sageli on seda ras-
ke eristada teistest dementsuse vormidest. Hüpo-
teesile suitsetamise võimaliku neuroprotektiivse 
toime kohta Alzheimeri haigetel saadi hiljuti kin-
nitust postmortempatoloogilises uuringus, kus se-
niilsete naastude tihedus hipokampuses ja ajukoo-
res oli suitsetajatel oluliselt väiksem kui mittesuit-
setajatel (13).

Paljud nACh-retseptorite uuringud inimestel 
viitavad, et kognitiivne defitsiit normaalsetel vane-
matel patsientidel ja veelgi väljendunumalt de-
mentsetel patsientidel, on vähemalt osaliselt põh-
justatud nACh-retseptorite arvu vähenemisest 
kortikaalses piirkonnas. Samas viitavad kliinilised 
uuringud (kuigi mitte kõik), 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 täheldati nii 
kognitiivsete funktsioonide paranemist kui ka mo-
toorika defitsiidi vähenemist (15).

Kokkuvõtteks võib öelda, et kofeiini ja nikotii-
ni eksperimentaalsete ja kliiniliste uuringute tule-
mused aitavad meil paremini mõista protsesse, mis 
on olulised Parkinsoni ja Alzheimeri tõbede 
patogeneesis. A2A- ja nACh-retseptorid pakuvad 
suurt huvi ka farmaatsiatööstusele, eesmärgiga 
välja töötada uusi selektiivsemaid ja toimivamaid 
ravimeid neurodegeneratiivsete haiguste raviks.
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Põhja-Karjala projekti rakendamise 
kogemused südameveresoonkonna-
haiguste ennetamisel Soomes

Aulikki Nissinen, Pekka Puska, Soome Rahvatervise Instituut

Põhja-Karjala projekt – riiklik katseprogramm südameveresoonkonnahaiguste ennetamiseks Soomes – 
käivitus 1972. aastal. Sel ajal oli Soomes võrreldes teiste maadega suremus koronaarhaigustesse eriti 
suur. Rahvusvaheliste uurin gutega, milles osalesid ka Soome teadlased, oli tõestatud, et kardiovaskulaarsete 
haiguste (KVH) esinemissagedus rahvastikus on seotud elustiiliga ning tõsisteks riskiteguriteks on suitse-
tamine ja kül lastunud rasvu sisaldava toidu rohke tarvitamine. Domineeris põllu- ja metsamajandus. 
Oluline oli samuti see, et projekti tegevus ei olnud suunatud vaid riskirühmadele, vaid kogu elanikkon-
nale. Projekti elluviimisel osalesid väga paljud riiklikud, ühiskondlikud ja majandusorganisatsioo nid. Ka-
sutati erinevaid strateegiaid, mis haarasid meedia- ja kommunikatsioonikanaleid, esmatasandi arstiabi-
andjaid, toiduainetetööstuse esindajaid, poliitikuid, seadusandjaid jm.

Põhja-Karjala projekti 25-aastase tegevusperioodi lõpuks vähenes piirkonnas aastane sure mus 
koronaarhaigusse alla 65-aastaste meeste hulgas 73% võrreldes programmieelsete aastatega. Kui 1972. 
aastal suitsetas 52% Põhja-Karjala keskealistest meestest, siis 1997. aastal oli suitsetajate osakaal 31%. 
Võid leivale paneb praegu 7% Põhja-Karjala inimestest, 1972. aastal oli see 90%. Igapäevane on roh-
ke taimeõlitoodete ja köögivilja kasutamine. Positiivsed riskitegurite vähenemise ilmingud avalduvad sa-
maväärselt nii meestel kui naistel.

Aegamööda, peaaegu märkamatult, hakkasid Põhja-Karjala projektis rakendatud meetmed levima 
kogu Soomes. Südamehaigustesse sure muse vähenemise tempolt on Soome viimastel aastatel esikohal 
maailmas. Samuti on viimastel aastatel varasemaga võrreldes Soome täisealise rahvastiku tervislik sei-
sund oluliselt paranenud. Arteriaalset hüpertensiooni kui KVH tõsist riskitegurit seostati samuti ebaõige 
diabeediga, eelkõige rohke soolatarbimisega.

Põhja-Karjala projekti raames võeti kasutusele kogu elanikkonda haarav strateegia eesmärgiga vä-
hendada suitsetamist ja muuta ebatervislikke toitumusharjumusi, et vältida vere kolesteroolisisalduse 
kasvu ja arteriaalset hüpertensiooni. Sel gesti ilmnes, et ebatervislikud toitumisharjumused on seotud  
piirkonna  kultuurilise ja  majandusliku (domineeris põllu- ja metsamajandus) eripäraga. 
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P 

ikaajaline mittefarmakoloo gi -
line või farmakoloogiline ve re-
rõhu ohjamine võimaldab vä-
hendada kõrgvererõhutõve 
ohtlikku tüsistust, südame vasa-
ku vatsakese hüpertroofiat. Pa-
ranevad südame töö ja koro-

naarreserv ning väheneb kardio vaskulaar sete 
tüsistuste sagedus.1 Antihüpertensiivsete ravimi-
te klassid vähendavad vasaku vatsakese massi 
erineval määral. 2003. aastal avaldatud 80 
uurin gu metaanalüüs näitas, et kõige rohkem 
vähendasid vasaku vatsakese massiindeksit 
(VVMI) angiotensiin II retseptorblokaatorid 
(ARB), kaltsiumkanali blokaatorid, AKE inhi-
biitorid ja diureetikumid.2 VVMI vähenes ARB-
ide toimel keskmiselt 13%, kaltsiumkanali 
blokaatorite toimel 11%, AKE inhibiitorite toi-
mel 10% ja diureetikumraviga 8%.

Millel põhineb ARB-ide ja AKE inhibiitorite 
soodne toime vasaku vatsakese hüpertroofia vä-
hendamisel? RAASi aktivatsioon ja angiotensiin II 
kõrge tase organismis stimuleerivad müokardi rak-
kude kasvu. On kindlaks tehtud, et plasma 
angiotensiin II taseme kõrgenemine on otseselt 
seotud müokardi hüpertroofia tekkega ja see on 
vererõhust sõltumatu. Kõrge angiotensiin II tase-
me ja vasaku vatsakese hüpertroofia seost on 
uuringutes leitud nii vanadel kui ka noortel hüper-
toonikutel. RAASi blokaad vähendab otseselt va-
saku vatsakese hüpertroofiat lisaks vererõhu lan-
getamisest tulenevale toimele.2 

ARB-ide parema efekti aluseks võrreldes AKE 
inhibiitoritega VVMI vähendamisel võiks olla nen-
de kompleksne toime. ARB-id pärsivad müokardi 
hüpertroofiat 2 teel: üle AT1-retseptori blokeerimi-
se ja üle AT2-retseptori stimuleerimise. Mõlema tu-
lemuseks on hüpertroofia pärssimine.

Kuigi erinevad uuringud on veenvalt näida-
nud ARB-ide efektiivsust vasaku vatsakese hüper-
troofia vähendamisel, on siiski väike nende uurin-
gute arv ja patsientide hulk, kus ARB-i on otseselt 
võrreldud mõne teise aktiivse raviga. Tihti on võrd-
lusravimiks olnud beetaadrenoblokaator (nt LIFE3, 
CACHET4 uuringud). Esimeseks suureks otseseks 
võrdlusuuringuks ARB-i ja AKE inhibiitori vahel 
vasaku vatsakese hüpertroofia vähendamisel oli 
CATCH-i uuring – Candesartan Assessment in the 
Treatment of Cardiac Hypertrophy. 1

Tegemist oli multitsentrilise randomiseeritud 
prospektiivse topeltpimeda uuringuga, mis võrd-
les kandesartaani (8–16 mg) ja enalapriili (10–20 
mg) toimet vasaku vatsakese massiindeksile (mää-
ratud ehhokardiograafiliselt). Uuringus analüüsiti 
239 patsiendi andmeid. Nende SVR olid 150–200 
mmHg ja DVR 95–115 mmHg. Müokardi hüper-
troofia kriteeriumiks meestel oli VVMI>120 g/m2 
ja naistel >100 g/m2. Uuringusse ei võetud neid 
patsiente, kes põdesid südameklappide haigusi, 
koronaarhaigust, südamepuudulikkust või kellel 
vasak vatsake oli märkimisväärselt laienenud. Pat-
sientidel lõpetati eelnev vererõhuravi 4 nädalat en-
ne uuringu algust.

Uuringu algul manustati rühmadele vastavalt 
8 mg kandesartaani (Atacand) või 10 mg enalapriili 
ööpäevas. Kui 4 nädala pärast vererõhk oli üle 
140/90 mmHg või diastoolne rõhk langenud vä-
hem kui 10 mmHg, siis annuseid kahekordistati. 
Kui uuringu algusest oli möödas 8 nädalat ja ve-
rerõhu kontroll ei olnud ikka veel piisav, lisati ra-
vile hüdroklorotiasiidi 12,5–25 mg. Uuringu algu-
ses oli VVMI keskmiselt 139,3+/- 32 g/m2. Uuring 
kestis kokku 48 nädalat, keskmiseks kasutatud 
kandesartaani annuseks oli 11,9 mg ja enalapriili 
annuseks 15,4 mg. 

Nii Atacand kui enalapriil langetasid ühesugu-
se efektiivsusega SVR-d ja DVR-d uuringu keskel 
(24 näd) ja lõpul (48 näd). Uuringu lõpuks oli sar-
nane ka patsientide hulk, kes jõudsid vererõhu 
eesmärkväärtusteni (60,4% kandesartaani rühmas 
ja 60% enalapriili rühmas).

Mõlemad ravimid vähendasid oluliselt ja sar-
nase efektiivsusega müokardi hüpertroofiat, kus-
juures hüpertroofia olulist vähenemist täheldati ju-
ba 24. ravinädalal. ITT (intention to treat) analüüs 
196 patsiendi andmetest 48. ravinädalal näitas, et 
kandesartaan ja enalapriil vähendasid VVMI sar-
nasel määral, 15,0 ja 13,1 g/m2  (-10,9% ja -8,4%, 
p<0,001). Selgus, et ehhokardiograafiliselt olid 
kõige rohkem vähenenud vasaku vatsakese taga-
seina paksus ja vatsakeste vaheseina paksus (dias-
tolis).

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

Uuringu algul esines 29%-l kandesartaani pat-
sientidest ja 32%-l enalapriili patsientidest kont-
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Angiotensiin II retseptorblokaatori ja 
AKE inhibiitori võrdlusuuring südame 
vasaku vatsakese hüpertroofia 
vähendamisel (CATCH) ¹
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sentriline hüpertroofia, mida teatavasti peetakse 
kõrge riskiga hüpertroofia vormiks. Kandesartaani 
toimel 27%-l kontsentrilise hüpertroofia patsienti-
dest vasaku vatsakese massiindeks normaliseerus, 
31%-l muutus kontsentriline hüpertroofia ekstsent-
riliseks ja 38%-l hüpertroofia liik ei muutunud.

Vastavad näitajad enalapriili rühmas olid 18%, 
24% ja 50%. Seega oli kandesartaani rühmas roh-
kem ka neid patsiente, kellel kontsentriline hüper-
troofia taandus. Nendest patsientidest, kel algselt 
oli ekstsentriline hüpertroofia, saavutas normaal-
se VV massiindeksi kandesartaani rühmas 38% ja 
enalapriili rühmas 28%. Uuringu jooksul tekkis kö-
ha 9%-l enalapriili ja 3%-l kandesartaani rühma 
patsientidest. Üldse täheldati kõrvaltoimeid 14%-l 
kandesartaani rühma patsientidel ja 19%-l enalapriili 
rühma patsientidel.

Kokkuvõtvalt oli CATCH-i uuring esimene ot-
sene AKE inhibiitori ja ARB-i võrdlusuuring, mis 
näitas enalapriili ja kandesartaani sarnast efektiiv-

sust hüpertensiivsetel patsientidel vererõhu ohja-
misel ja vasaku vatsakese massiindeksi vähenda-
misel.
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Korotkovi toonid – mida me teame 
sellest 100 aasta vanusest avastusest?
World Hypertension League kuukiri nr 99, veebruar 2005

Tänavu möödub 100 aastat ühest kõige prominentsemast avastusest hüpertensiooni vallas – vererõhu 
mõõtmise auskultatoorsest meetodist. Meetod, mis on oma nime saanud Vene arstiteadlase Nikolai 
Sergejevitš Korotkovi järgi (1874–1920), on nüüdseks kogu maailmas kasutusele võetud. Hoolimata sel-
lest, et meetod ja tema nimi on maailmakuulsad, on nii selle suurepärase avastuse ajalugu kui Korotkovi 
roll selle avastuse interpreteerimisel ja praktikasse rakendamisel suhteliselt vähetuntud.

Korotkov oli ainult 31-aastane, kui ta 5. novembril 1905. aastal pidas Tsaari-Venemaa Sõjaväeaka-
deemia sõjaväehospitali teaduskonverentsil lühiettekande ühest lihtsast ja mitteinvasiivsest vererõhu 
mõõtmise meetodist. Tema ettekande pealkiri oli “Vererõhu uurimise meetodite probleemistik”. Ette-
kanne kirjeldas järgnevaid toone järgnevas järjestuses: esimene toon, kümme kahinat, tugev toon, vai-
buv toon ja täielik kadumine. Tänapäeval klassifitseeritakse neid toone Korotkovi toonidena. Hiljem jät-
kasid nii Vene kui kogu maailma teadlased toonide päritolu selgitamist. Kuigi tänapäevase konsensuse 
kohaselt on toonide päritolu ja olemasolu kontseptsioon muutunud, on antud meetod ikkagi kuldseks 
standardiks vererõhu mõõtmisel. Ka täna, 100 aastat hiljem, jätkub vererõhuaparaatide täiendamine ja 
arendamine Korotkovi toonide mõõtmise printsiibi alusel. Vaid üksikud diagnostilised meetodid suuda-
vad üle elada 100 aastat, ilma et neid ajaloo tolm ei kata. Nikolai Korotkovi avastus on seega võrdväär-
ne röntgeni ja EKG avastamisega.

Nikolai Sergejevitš Korotkovi elu lühiülevaade:
Nikolai Sergejevitš Korotkov sündis Kurskis 13. veebruaril, 1874. aastal. Ülikooli lõpetas ta Moskvas 
1898. aaastal ning jäi tööle sama ülikooli kirurgiakliinikusse. Ta alustas oma doktoritöö kirjutamist 1905. 
aastal vaid mõni kuu enne oma ajaloolist ettekannet Tsaari-Venemaa Sõjaväeakadeemias. Doktorikraad 
omistati talle 1910. aastal. Järgnevatel aastatel töötas ta kirurgina mitmetes haiglates ning viimati 
Metšnikovi-nimelises haiglas Leningradis. Ta suri 46-aastaselt 1920. aastal.


