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KROONILISE SUDAMEPUUDULIKKUSE DIAGNOOSIMISE JA RAVI
JUHISED

Preambula
Juhiste eesmérgiks on esitada koik kéttesaadavad tdenduspdhised materjalid {ihes véljaandes,
et aidata arste diagnostiliste ja raviprotseduuride headuse ja riski hindamisel ning igapéevaste
kliiniliste otsuste tegemisel.
Kliinilise praktika parandamise korval on juhised abiks tervishoiu ressursside otstarbekal
kasutamisel.

Diagnoosimise ja ravi soovituste klass

I klass — tdendus ja/voi iildine kokkulepe, et konkreetne ravi voi protseduur on kasulik ja
tohus;

II klass — tdendus ja/voi seisukohad ravi voi protseduuri kasulikkuse kohta on vastuolulised;
IIa klass — tdendus/arvamus kaldub rohkem ravi voi protseduuri kasulikkuse poole;
IIb Kklass — arvamus ravi voi protseduuri kasulikkuse kohta kaldub pigem ebaefektiivsuse
poole;

III klass — tdendus voi iildine kokkulepe, et ravi v4i protseduur ei ole kasulik ja voib mdnedel
juhtudel osutuda kahjulikuks.

Ravi-alaste soovituste aluseks olevatel tdoenduste kolm taset

Toenduse tase A Paljud randomiseeritud kliiniliste uuringute tulemused vai
meta-analiiiisid

Toenduse tase B Uks soovitusi toetav randomiseeritud uuring vdi suured
mitterandomiseeritud uuringud

Toenduse tase C Ekspertide konsensusavaldus ja/vdi véikesed uuringud, retrospektiivsed

uuringud, registrid

Euroopa Kardioloogide Selts on publitseerinud kroonilise siidamepuudulikkuse ravijuhised
1995., 1997. ja 2001. aastal. Nende juhiste alusel on koostatud ka Eesti Kardioloogide Seltsi
2002. aastal publitseeritud kroonilise siidamepuudulikkuse diagnoosimise ja ravimise juhised,
mis tdnaseks on aegunud. 2005. aastal anti Euroopa Kardioloogide Seltsi poolt vélja uued
kroonilise siidamepuudulikkuse juhised, kus varasemate soovituste tdiendamisel ja
modifitseerimisel on arvesse voetud vahepeal kogunenud uued teadmised. Need aastal 2005
vélja antud Euroopa Kardioloogide Seltsi juhised on aluseks kéesolevatele Eesti
Kardioloogide Seltsi kroonilise siidamepuudulikkuse diagnoosimise ja ravimise juhistele.
Kiesolevates juhistes on soovituste klass ja nende tdendustase (nagu nad esineva Euroopa
Kardioloogide Seltsi kroonilise siidamepuudulikkuse diagnoosimise ja ravimise juhistes) dra
mairgitud sulgudes vastavalt numbri ja tihega.

Kroonilise siidamepuudulikkuse diagnoosimine

Epidemioloogia

Euroopas on erinevates maades kroonilist sidamepuudulikkust 0,4% kuni 2 %-1
elanikkonnast, seega 900 miljonilise Euroopa elanikkonna seas peaks olema 10 miljonit
kroonilise siidamepuudlikkuse haiget. Lisaks arvatakse olevat umbes sama hulk inimesi,
kellel on miiokardi siistoolne diisfunktsioon ilma véljakujunenud siidamepuudulikkuseta.



Stidamepuudulikkusega haige prognoos on raske - pooltel haigetel on elukestus
diagnoosimisest surmani 4 aastat ja 50% neist, kellel siidamepuudulikkus avastatakse, sureb 1
aasta jooksul diagnoosimisest.

Eesti andmed kroonilise siidamepuudulikkuse diagnoosimise ja ravi kohta puuduvad.
Stidamehaiguste statistika toetub surmatunnistuste registreerimisele. Surma pohjuse alusel
arvatakse haigestumine siidamehaigustesse olevat viga korge. On voimalik, et
surmatunnistuste véljakirjutajad eelistavad stidamehaigust paljudele diagnoosimata
surmapdhjustele. Samasugust ndhtust kritiseerib Euroopa Kardioloogide Selts kogu Ida-
Euroopa statistika puhul. Kuna Eesti elanikkonna vanuselised ja linnastumise andmed on
ligilihedased Kesk-Euroopa maadele, siis vOime eeldada, et 1-2%-1 Eesti
tdiskasvanutest(10000 ...20000 inimest) on krooniline siidamepuudulikkus. Vanemate
inimeste osakaalu suurenemine ja siidamehaigete raviga saavutatud parem elulemus vdib
lahiaegadel suurendada kroonilise siidamepuudulikkuse haigete arvu.

Age versus krooniline siidamapuudulikkus

Kiesolev dokument tegeleb kroonilise siidamepuudulikkuse probleemidega. Ageda
siidamepuudulikkuse diagnoosimise ja ravi aspektid leiavad késitlemist dgeda
siidamepuudulikkuse diagnoosimise ja ravi juhistes. Samal ajal tuleb rdhutada nende 2
siindroomi tihedat seost ja 1dbipdimumist. Ageda siidamepuudulikkuse juhtudest moodustab
de novo siidamepuudulikkus vaid umbes 1/3 juhtudest, iilejadnute puhul on tegemist
kroonilise siidamepuudulikkuse dekompensatsiooniga.

Siistoolne versus diastoolne siildamepuudlikkus

Stidamepuudulikkuse pohjuseks voib olla vasaku vatsakese nii siistoolne kui diastoolne
diisfunktsioon. Enamasti on siidamepuudulikkusega haigel nii siistoolse kui diastoolse
diisfunktsiooni kompnent, kuigi liks neist prevaleerib suuremal voi vihemal mééaral.
Diastoolset SP diagnoositakse, kui siidamepuudulikkuse siimptomid ja tunnused ilmnevad
patsiendil, kellel rahuolekus on vasaku vatsakese viljutusfraktsioon normaalne. Noortel
esineb diastoolne siidamepuudulikkus harva, kuid vanema-ealistel on diastoolse
stidamepuudulikkuse esinemissagedus korge. Vasaku vatsakese diastoolsest diisfunktsioonist
tingitud siidamepuudulikkus on sagedasem naistel, kellel on siistoolne hiipertensioon ja
miiokardi hiipertroofia koos fibroosiga.

Teised siidamepuudulikkust kirjeldavad terminid

Stidame parema ja vasaku poole puudulikkus viitavad paisu olemasolule valdavalt kas
siisteemsetes veenides vOi kopsuveenides, néditamata siiski seda, kumb vatsake on rohkem
kahjustatud. Niisugused kirjeldavad terminid, nagu kdrge ja madala minutimahuga,
edaspidine ja tagurpidine, algav, ravitud ja kongestiivne siidamepuudulikkus ei ole tdnapdeval
enam laialdaselt kasutusel, kuna ravi korraldamise seisukohalt ei néhta neis mingit kasu.
Kerge, moddukas ja raske siidamepuudulikkus on kirjeldavad kliinilised terminid, kus kerge
siidamepuudulikkuse korral haige saab aktiivselt liilkuda ilma oluliste piiranguteta, hingelduse
ja ndrkuseta. Raske siidamepuudulikkuse korral on stimptomid tugevasti véljendunud ja
ravivajadus korge. Mdddukas stidamepuudulikkus on iilejdéinud haigetel, kellel kliinilise pildi
pohjal siidamepuudulikkus on kerge ja raske vahepealne.

Kroonilise siidamepuudulikkuse definitsioon

Kiesoleval ajal stidamepuudulikkuse universaalne definitsioon puudub. Stidamepuudulikkuse
lihtsa objektiivse definitsiooni voimatus tuleneb asjaolust, et ei ole niisuguseid piiritlevaid
vaartusi kardiaalse voi ventrikulaarse diisfunktsiooni, verevoolu muutuste, rohkude, mahtude
ja modtude jaoks, mille alusel saaks usaldusvéirselt kindlaks teha siidamepuudulikkusega
patsiendid.



Praktilistel eesmérkidel késitletakse siidamepuudulikkust stindroomina, mille diagnoosimiseks
peavad olemas olema tabelis toodud iseloomulikud tunnused.

Tabel 1. Siidamepuudulikkuse definitsioon.

I Siidamepuudulikkuse siimptomid (rahuolekus voi fiiiisilisel koormusel)
ja
IT Objektiivselt tdestatud (eelistatult ehhokardiograafiliselt) kardiaalne diisfunktsioon
(stistoolne ja/voi diastoolne) rahuolekus
ja
IIT Vastuse olemasolu siidamepuudulikkuse ravile.
Kriteeriumid I ja I peavad olema koigil juhtudel tiidetud.

Kliiniline  paranemine vastuseks siidamepuudulikkuse ravile pole iiksinda
siidamepuudulikkuse diagnoosimiseks piisav, kui puuduvad objektiivsed andmed
kardiaalse diisfunktsiooni olemasolu kohta.

Asiimptomaatiline vasaku vatsakese diisfunktsioon on siidamepuudulikkuse eelseisund,
millega samuti kaasneb surmariski suurenemine. Selletdttu kisitletakse selle seisundi ravi
kiesolevates juhistes. Kardiaalse diisfunktsiooni ja siidamepuudulikkuse vahelised seosed
on kajastatud joonisel 1.

ORMAALNE | « KARDIAALNE DUSFUNKTSIOON ¢—

vihenenud voi lahendatud

1
Ravi voib Mooduv K{'&RDIAALNE —|Pole —{ Asiimptomaatiline
katkestada [— | siidame- |—| DUSFUNKTSIOON siimptomeid kardiaalne
ilma, puudulikkus diisfunktsioon
et siimptomid
taastuksid
SUMPTOMID
Siimptomid | —| Raviei véi |—|SUDAME- Siimptomid Siistoolne
leevenevad tagasi PUUDULIKKUS |— piisivad diisfunktsioon
tdmmata, sest
stimptomid
taastuvad
RAVI <«

Joonis 1 Kardiaalse diisfunktsiooni, piisiva siidamepuudulikkuse ja raviga
asiimptomaatiliseks muutunud siidamepuudulikkuse vahelised seosed

NB Koormusega indutseeritud miiokardiisheemia v3ib eelnevalt ilma vasaku vatsakese
diisfunktsioonita haigel pohjustada ventrikulaarse diisfunktsiooni tekkimise, millega kaasneb
vatsakese tditumisrohu tous, stidame minutimahu langus ja diispnoe. Kuna selle situatsiooni



patofiisioloogilised tekkemehhanismid ja ravi erinevad sellest, mis esineb vatsakeste
kroonilise diisfunktsiooniga patsientidel, siis kroonilist sidamepuudulikkust ei diagnoosita.

Siidamepuudulikkuse etioloogia

Stidamepuudulikkus ei tohi olla ainus diagnoos. Vaja on vilja selgitada siidamepuudulikkuse
etioloogilised faktorid ja kindlaks teha kaasuvad haigused ja seisundid, mis vdivad
stidamepuudulikkuse kulgu raskendada. Euroopas on siidamepuudulikkuse koige
sagedasemaks pohjuseks siidame isheemiatobi. Stidamepuudulikkuse pohjusteks on ka
arteriaalne hiipertensioon, klapiaparaadi rikked, perikardi haigused, kardiomiiopaatiad,
siidame riitmihdired, jne. Aneemia, neerude ja kilpnddrme diisfunktsioon ning
kardiodepressiivsed ravimid vdivad siivendada stidamepuudulikkust ja monikord ka ise selle
esile kutsuda. Kaasuvate haiguste esinemise tottu voib siidamepuudulikkuse etioloogia
viljaselgitamine vanuritel komplitseeritum olla. Potentsiaalselt reversiibelsete
stidamepuudulikkust raskendavate faktorite kindlakstegemine on véga oluline.

Diagnoosimise seisukohalt oluliste siidamepuudulikkuse siimptomite patofiisioloogilised
aspektid

Stimptomite paritolu pole Ioplikult selge. Rohu tous kopsukapillaarides on vaieldamatult
itheks kopsuturse pohjuseks, kuid siidamepuudulikkuse haigetel fiiiisilise koormusega tehtud
uuringud néitavad ainult ndrka sdltuvust kopsude kapillaarrdhu ja koormustaluvuse vahel.
Hingeldust voivad pohjustada ka mitraalregurgitatsioon erinevates raskusastmetes,
tilekaalulisus, treenimatus ja kopsuhaigused.

Perifeersete tursete olemasolu on 18dvalt seotud parema slidamepoole rdhkudega.
Stidamepuudulikkuse kliinilise pildi kujunemises on suure tdhtsusega neurohormonaalne ja
baroretseptorite diisfunktsioon, neerude ja skeletilihaste verevarustuse hdirumine ning
mitmesuguste pdletikuliste radade aktiveerumine.

Siidamepuudulikkuse diagnostilised meetodid kliinilises praktikas

Siidamepuudulikkuse siimptomid

Hingeldus, perifeersed tursed ja vasimus on siidamepuudulikkuse tiiiipilised, aga
mittespetsiifilised siimptomid. Perifeersed tursed vdivad histi ravitud siidamepuudulikkuse
haigel puududa isegi siis, kuigi tegemist on raske siidamepuudulikkusega. Mittespetsiifilised
on ka mitmed siidamepuudulikkuse tunnused, nagu tahhiikardia, III siidametoon,
hepatomegaalia, jt. MOne tunnuse osas, nagu nditeks jugulaarveeni rohu hindamisel esineb
suur varieeruvus hindajate poolt saadud tulemustes. Pealegi voib jugulaarveeni rohu tous
monikord puududa, kusjuures isegi raske stidamepuudulikkusega haigel.

Stimptomite ja tunnuste alusel tekkinud stidamepuudulikkuse kahtluse korral tuleb
stidamepuudulikkuse diagnoosimiseks teha siidamefunktsiooni objektiivsed uuringud.
Stidamepuudulikkuse diagnoosimine on digustatud alles siis, kui nende uuringute tulemustega
kinnitatakse kardiaalse diisfunktsiooni olemasolu (Joonis 2).



Kahtlus stidamepuudulikkusele stimptomite
ja tunnuste pohjal
vOi
kahtlus VV diisfunktsioonile siimptomite ja
tunnuste pohial

v

Kontrolli stidamehaiguse olemasolu EKG, Normaalne leid
rontgeni voi (kus vdimalik) naatriureetiliste p| Siidamepuudulikkus
peptiidide abil on ebatdendoline

v

Uuringute leid
normist erinev

v

Ehhokardiograafia N(‘).rmaalne leid
(nukleaarangiograafia ——————> | Stidamepuudulikkus
vdi MRI, kui vdimalik) on ebatdendoline

v

Uuringute leid
normist erinev

v

Hinda Kkardiaalse diisfunktsiooni etioloogiat,
raskusastet, esilekutsuvaid faktoreid Lisa-diagnostilised
\ uuringud (nditeks
+ koronaarangiograafia)
Vali ravi

Joonis 2. Siidamepuudulikkuse diagnoosimise algoritm

Siimptomid ja siidamepuudulikkuse raskusaste

Stidamepuudulikkuse siimptomite ja kardiaalse diisfunktsiooni raskusastme vahel eksisteerib
nork seos. Siiski vdivad siimptomid, eriti kui nad jéddvad piisima peale ravi, olla seotud
prognoosiga.
Kui siidamepuudulikkus on diagnoositud, voib siimptomeid kasutada stidamepuudulikkuse
raskusastme klassifitseerimiseks ja raviefekti monitoorimiseks. Paraku, siimptomeid ei saa
rakendada neurohormonaalsete blokaatorite tiitrimisel. Laialdaselt on kasutusel NYHA (New
York Heart Association) klassifikatsioon (Tabel 2). NYHA I klassi stidamepuudulikkuse
diagnoosimine on digustatud patsientidel, kellel on objektiivselt kardiaalse diisfunktsiooni
ilmingud, anamneesi alusel on esinenud siidamepuudulikkuse stimptomid ja kes saavad
stidamepuudulikkuse ravi.

Stimptomid klassifitseeritakse ka kergeteks, moddukateks ja rasketeks. Erineva vasaku
vatsakese viljutusfraktsiooniga patsientidel vdivad siimptomid olla ithesugused. Kergekujulisi
stimptomeid ei tohiks vordsustada kerge vasaku vatsakese diisfunktsiooniga.



Tabel 2. NYHA klassifikatsioon

I klass Fiitisilise aktiivsuse piiranguid ei ole: tavaline fiiiisiline koormus ei pdhjusta
vasimust, diispnoed ega siidamepekslemist

II klass Fiisilise aktiivsuse kerge piirang: rahuolekus kaebusteta, tavaline fiiiisiline
koormus pShjustab vdsimust, siidamepekslemist ja diispnoed

II klass Fiitisilise koormuse médrgatav piirang: kaebusteta rahuolekus, kuid kerge
fiiiisiline koormus pdhjustab siimptomite tekke

IV klass Stimptomid ilmnevad igasuguse fiiiisilise aktiivsuse puhul.

Siidamepuududulikkuse siimptomid vdivad olemas olla isegi rahuolekus.
Igasugune fiilisiline aktiivsus suurendab diiskomforti.

Elektrokardiogramm

Normaalse elektrokardiogrammi (EKG) korral tuleb siidamepuudulikkuse (eriti vasaku
vatsakese siistoolse diisfunktsiooni alusel) diagnoosi voimalusse suhtuda kriitiliselt.
Stidamepuudulikkuse kahtlusega patsientidel on EKG muutusedsagedased, vaatamata sellele
kas diagnoos kinnitub v&i mitte. Patoloogiline Q-sakk voib peegeldada miiokardiinfarkti kui
kardiaalse diisfunktsiooni pdhjust. QRS kestvusega iile 120 ms voib iseloomustada kardiaalset
diissiikronisatsiooni ja olla seega ravitaktika valiku aluseks. EKG on oluluse tdhtsusega
kodade virvendus/laperdus ariitmia ja teiste riitmihéirete kindlakstegemisel.

Rindkere rontgen

Rindkere rontgentilesvote kuulub siidamepuudulikkuse diagnoosimise algoritmi. Paraku
omavad kardiomegaalia ja kopsupais prognostilist tdhendust vaid seoses tiilipiliste
stimptomite ja patoloogilise EKG-ga.

Kliiniline vereanaliiiis ja biokeemia

Rutiinne siidamepuudulikkuse haigete diagnostika sisaldab hemoglobiini, leukotsiiiitide,
trombotsiiiitide, elektroliiiitide, kreatiniini, glitkoosi ja maksaensiilimide mé4ramist veres
ning uriinianaliiiisi. Kliinilisest seisundist 1ihtudes méaaratakse kilpndédrme hormoonid, C-
reaktiivne valk, kusihape ja uurea vereseerumis. Stidamepuudulikkuse tunnuste kiirel
kujunemisel voi siivenemisel méiratakse veres kardiospetsiifilised ensiiiimid, et selgusele
jouda miiokardiinfarkti esinemise voi puudumise suhtes.

Naatriureetilised peptiidid

Ravimata patsientidel on BNP ja NT-proBNP madala-normaalse kontsentratsiooni juures
stidamepuudulikkus siimptomite pohjusena ebatéendoline.

BNP ja NT-proBNP roll prognoosi hindamisel ja ravi monitoorimisel pole selge.
Naatriureetiliste peptiidide kontsentratsiooni tdus normaalse siistoolse funktsiooniga haigetel
viitab diastoolse diisfunktsiooni olemasolule. Naatriureetiliste peptiidide kontsentratsiooni
kdrgenemist voib pdhjustada vasaku vatsakese hiipertroofia, klapirikked, dge voi krooniline
miiokardiisheemia, hiipertensioon ja kopsuarteri trombemboolia.

Kliinilises praktikas on BNP ja NTproBNP stidamepuudulikkust vélistavateks testideks.

Ehhokardiograafia

Ehhokardiograafia on puhkeolekus esineva kardiaalse diisfunktsiooni dokumenteerimise
eelistatud meetod. Transtorakaalne Doppler-ehhokardiograafia on kiire, ohutu ja kéttesaadav.



Eristamaks kardiaalse siistoolse diisfunktsiooniga patsiente séilinud siistoolse funktsiooniga
patsientidest kasutatakse vasaku vatsakese funktsiooni kdige olulisem niitajana vasaku
vatsakese viljutusfraktsiooni (LVEF).

Ehhokardiograafilisel uuringul saab hinnata stidamekambrite suurust, vatsakeste seinte
paksust ja geomeetriat, vatsakeste iildist ja segmentaarset siistoolset funktsiooni, diastoolset
funktsiooni ja klappide funktsiooni ning méarata kopsuarteri siistoolset rdhku.

Vasaku vatsakese diastoolse funktsiooni hindamine

Diastoolse funktsiooni hindamine vdib olla kliiniliselt vajalik: 1) diastoolse diisfunktsiooni
diagnoosimiseks patsientidel, kellel on siidamepuudulikkuse siimptomid, kuid normaalne
LVEF, 2) prognoosi hindamiseks stidamepuudulikkusega haigetel, 3)vasaku vatsakese
diastoolse rohu mitteinvasiivseks hindamiseks , 4) konstriktiivse perikardiidi ja restriktiivse
kardiomiiopaatia diagnoosimiseks.

Diastoolse diisfunktsiooni diagnostilised kriteeriumid

Primaarse diastoolse siidamepuudulikkuse diagnoosimiseks peab patsiendil itheagselt olema
tdidetud 3 jargnevat tingimust: 1) siidamepuudulikkusele viitavad siimptomid, 2) normaalne
vOi minimaalselt langenud vasaku vatsakese siistoolne funktsioon (LVEF>45- 50%)), 3)
vasaku vatsakese diastoolse diisfunktsiooni ehhokardiograafilised tunnused. Lisaks peab
olema vilistatud kopsuhaiguse esinemine.

Diastoolse funktsiooni ehhokardiograafilisel hindamisel mdddetakse pulss-Doppleriga
mitraalvoolu ja kopsuveenivoolu kiirused ning koe-Doppleriga (TDI) mitraalannuluse
litkkumise kiirused. Mitraalvoolu kdveral mdddetakse E- ja A-laine tippkiirused, E/A suhe, E-
laine detseleratsiooniaeg ning A-laine kestus. Kopsuveenivoolu kdveral hinnatakse AR-laine
kestust ja amplituudi. Koe-Doppleriga mdddetakse eelkdige mitraalannuluse liikumise kiirus
varajases diastolis (E") ning arvutatakse E/E kiiruste suhe. Seejuures on oluline, kas esineb
diastoolse diisfunktsiooniga kaasnevaid strukturaalseid muutusi, nagu vasaku vatsakese
hiipertroofia ja vasaku koja dilatatsioon.

Ehhokardiograafilisel uuringul on vdimalik eristada diastoolse diisfunktsiooni raskusastmeid:
1) kerge diastoolne diisfunktsioon e. vasaku vatsakese aeglane 106gastumine, 2) keskmise
raskusega diastoolne diisfunktsioon e. vasaku vatsakese pseudonormaalne tditumine, 3) raske
diastoolne diisfunktsioon e. vasaku vatsakese restriktiivset tiiiipi tditumine.
Doppler-ehhokardiograafia vdimaldab méérata ka vasaku vatsakese diastoli 16purdhku
(LVEDP). LVEDP korgenemisele viitab E/E’suhe >10 ja kopsuveeni kovera AR-laine
kestuse pikenemine > 30 msek vorrelduna mitraalvoolu A-laine kestusega.
Stidamepuudulikkusega patsientide uurimiseks enamasti piisab transtorakaalsest
ehhokardiograafilisest uuringust.

Soogitorukaudne ehhokardiograafia (TEE) kasutamine on digustatud piiratud néhtavusega,
keerulise klapipatoloogiaga, mehhaanilise klapiproteesi diisfunktsiooniga patsientidel, voi
juhul, kui peab vélistama vasaku koja korva tromboosi.

Korduv ehhokardiograafiline uuring on ndidustatud siidamepuudulikkusega patsiendil ainult
siis, kui esineb oluline muutus patsiendi kliinilises seisundis kas halvenemise vdi paranemise
suunas.

Tiiendavad mitteinvasiivsed uuringumeetodid.

Patsientidel, kellel rahuoleku ehhokardiograafia pole andnud piisavat informatsiooni, samuti
refraktaarse kroonilise siidamepuudulikkuse ning stidame isheemiatdve korral voib kaaluda
jargmiste mitteinvasiivsete meetodite kasutamist

-stress-ehhokardiograafia

-radionukleiidid-angiograafia
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-stidame magnetresonantsuuring (CMR — cardiac magnetic resonance imaging)

Siidame magnetresonantsuuring

CMR on tépne ja reprodutseeritavate uuringutulemustega meetod, mis voimaldab hinnata:
-vasaku ja parema vatsakese mahtusid ja tildist siistoolset funktsiooni

-stidameseinte litkumist ehk segmentaarset siistoolset funktsiooni

-miiokardi paksust, massi, paksenemisvoimet

-stidameklappide seisundit

CMR-i abil saab edukalt diagnoosida siidame kaasasiindinuid defekte, lisamasse ja kasvajaid,
klapi- ja perikardihaiguseid.

Kopsufunktsioon

Kopsufunktsiooni mééramine on kroonilise SP diagnostikas véhese tdhtsusega, ent kasutatav
hingelduse respiratoorsete pohjuste véljaliilitamiseks. Stidamepuudulikkusele sageli kaasneva
obstruktiivse kopsuhaiguse raskusastme hindamiseks v4ib kasutada spiromeetriat. Ka
stidamepuudulikkuse puhul on forsseeritud véljahingamise maht 1 sekundi jooksul langenud,
kuid vihemal mééral kui obstruktiivse kopsuhaiguse puhul.

Kardiopulmonaalne koormustest

Kliinilises praktikas on koormustest SP diagnoosimisel piiratud véértusega. Siiski vélistab
normaalne maksimaalne koormustest SP diagnoosi patsiendil, kes ei saa SP ravimeid.
Koormustesti voib kasutada funktsionaalse seisundi, ravi efektiivsuse ja prognoosi
hindamiseks.

Invasiivsed uuringud.

Kroonilise SP kindlakstegemiseks pole invasiivseid uuringuid tavaliselt vaja, kuid monel
patsiendil vdivad need osutuda oluliseks pohjuse viljaselgitamisel voi prognoosi madramisel.
Koronaarangiograafiat vdi hemodiinaamilist monitooringut tuleks kasutada dgeda voi dgedalt
dekompenseerunud kroonilise SP patsientide puhul, samuti raske, esialgsele ravile allumatu
stidamepuudulikkuse korral (shokk v&i kopsuturse). Koronaarangiograafiat tuleks kaaluda
nendel patsientidel, kellel esineb stenokardia voi muud miiokardiisheemia ilmingud juhul, kui
need ei allu adekvaatsele antiisheemilisele ravile. Koronaarangiograafia on samuti nididustatud
nendel, kellel esineb teadmata etioloogiaga ravirefraktaarne siidamepuudulikkus, raske
mitraalpuudulikkus voi aordiklapi kahjustus.

Kroonilise stidamepuudulikkuse ravi optimeerimiseks ei ole vaja rutiinselt kasutada
hemodiinaamilist monitooringut.

Teised neuroendokriinsed uuringud (v.a. naatriureetilised peptiidid)
Teisi neuroendokriinseid uuringuid diagnostilisel voi prognostilisel eesmérkidel kasutada ei
soovitata.

EKG Holter-monitooring (ambulatoorne EKG, pikaajaline EKG- monitooring)
Tavalisel Holter-monitooringul kroonilise SP diagnoosimisel tdhtsust ei ole, kuigi sellest voib
abi olla SP stimptomeid pShjustavate voi siivendavate supraventrikulaarsete voi
ventrikulaarsete ariitmiate avastamisel ning nende olemuse, sageduse ja kestuse midramisel.
Voib kaaluda ambulatoorse EKG monitooringu kasutamist neil siidamepuudulikkuse haigetel,
kellel esineb siimptomaatiline artitmia. EKG Holter-monitooringu alusel on spetsiaalset
analiilisiprogrammi kasutades vdimalik hinnata siidame 160gisageduse variaabelsust kui
autonoomse nérvisiisteemi tasakaalu markerit. Kdesoleval ajal ei ole selle meetodi koht
siidamepuudulikkuse haige uurimises veel selge.
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Stidamepuudulikkuse olemasolu ja tema tdendolise pdhjuse kindlakstegemiseks rutiinselt
tehtavate uuringute ja hindamisobjektide loetelu on toodud tabelis 3, siidamepuudulikkuse
diagnoosi kinnitamiseks voi alternatiivse diagnoosi leidmiseks vajalike lisa-uuringute loetelu

on toodud tabelis 4.

Tabel 3. Rutiinsed uuringud siidamepuudulikkuse olemasolu ja arvatava pohjuse kindlakstegemiseks

Uuring Stidamepuudulikkuse diagnoos Voimalik teine
voi kaasuv
Vajalik Toetab Vilistab diagnoos
SP-ga sobivad siimptomid +++ +++
(kui puuduvad)
SP-ga sobivad tunnused +++ +
(kui puuduvad)

Kardiaalne diisfunktsioon +++ +++

piltdiagnostika alusel (kui puudub)

(tavaliselt ehhoKG)

Stimptomite ja tunnuste +++ +++

muutus raviga (kui puudub)

EKG +++

(kui normis)

Rindkere rongenogramm Kui kopsupais voi + Kopsuhaigus

kardiomegaalia (kui normis)

Téisvere analiilis Aneemia/
sekundaarne
poliitsiiteemia

Biokeemia ja uriini analiiiis Neeru- voi
maksahaigus/ diabeet

Naatriureetiliste peptiidide + +++

kontsentratsioon plasmas (kui tSusnud) (kui normis)

ravimata patsiendil

SP-stidamepuudulikkus; ehhoKG-ehhokardiograafia; + omab teatud tdhtsust; +++ omab suurt

tahtsust

Tabel 4. Tdiendavad uuringud, mida kaaluda kroonilise siidamepuuudlikkuse diagnoosimisel.

Uuring Stidamepuudulikkuse diagnoos
Voimalik alternatiivne
Toetab diagnoosi Vilistab diagnoosi voi teine diagnoos
Koormustest + +++

(kui halvenenud)

(kui normis)

Kopsufunktsiooni testid

Kopsuhaigus

Kilpnddrme funktsiooni
testid

Kilpndarme haigus

Invasiivsed uuringud ja
angiograafia

Koronaararterite
haigus, isheemia

Stidame minutimaht +++ +++
(kui rahuolekus (kui normis; eriti
langenud) koormusel)
Kopsuarteri +++ +++ Kopsuhaigus
kinnikiilumisréhk (kui tdusnud (kui normis;
rahuolekus) ilma ravita)

+ omab teatud tdhtsust; +++ omab suurt tihtsust
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Lisauuringuid (tabel 4) tuleks teha diagnostiliselt ebaselgetel juhtudel voi siis, kui kliinilised
tunnused viitavad siidamepuudulikkuse reversiibelse pohjuse voimalusele.

Prognoosi hindamine

Stidamepuudulikkuse haige prognoosi hindamine on véga oluline, aga raskesti teostatav.
Keerulisus tuleneb siidamepuudulikkuse pdhjuste mitmekesisusest, kaasuvate haiguste
sagedast esinemisest, kdesoleval ajal veel piiratud voimalustest uurida parakriinseid
patofiisioloogilisi siisteeme, siidamepuudulikkuse progresseerumise ja kliinilise tulemuse
(surm stidamepuudulikkuse siivenemise tottu voi dkksurm) varieeruvusest ning ravi
efektiivsuse erinevustest. Seni ei ole iikski test stidamepuudulikkuse haige riski médramisel ja
ravi juhtimisel haige seisundi kliinilisest hindamisest paremaks osutunud.

Kroonilise siidamepuudulikkuse ravi.
Ravi eesmirgid.

Kaasaegne ravi ei tegele ainult siimptomite vihendamisega, vaid keskendub sellele, et viltida
aslimptomaatilise kardiaalse diisfunktsiooni progresseerumist siimptomaatiliseks
stidamepuudulikkuseks (SP), SP siimptomite ja SP-st tingitud piirangute raskenemist ning vdhendada
suremust. Nende eesmirkide saavutamine on aeglasem protsess kui tulemuste saavutamine
stimptomite leevendamisele suunatud raviga. Seega - individualiseeritud ravi korraldamisel tuleb
silmas pidada nii liihi- kui pika-ajalisi eesmérke. SP raviks kasutatavad mitmekesised meetodid, nagu
iildised meetmed, farmakoloogiline ravi, mehaanilised (ja elektrilised) abivahendid ja kirurgilised
interventsioonid ei ole enamasti kdik kasutavad iihel konkreetsel patsiendil. SP haige ravi
korraldamine peaks olema diinaamiline protsess, mis votab arvesse haige kliinilise seisundi muutusi,
samuti erinevate ravimeetodite interaktsioone ja ka vdimalikke ebasoovitavaid korvaltoimeid.

Tabel 5. Ravi eesmargid.

Preventsioon.
Nende haiguste véltimine ja/voi kontrolli alla votmine, mis viivad siidame diisfunktsiooni ja
stidamepuudulikkuse tekkimisele.
Kui kardiaalne diisfunktsioon on juba olemas, siis selle siidamepuudulikkuseks
progresseerumise valtimine.
Haigestumuse mojustamine
Elukvaliteedi séilitamine v3i parandamine.
Rehospitaliseerimiste viltimine.
Suremuse osas
Elukestuse suurendamine.

Siidamepuudulikkuse viltimine

Stidamepuudulikkuse véltimine peaks alati olema esmane eesmérk. Miiokardikahjustuse paljud
voimalikud pShjused on ravitavad ja miiokardikahjustuse ulatust saab véhendada. Niisuguste
voimaluste néiteks on koronaarhaiguse riskifaktorite mdjustamine, miiokardiisheemia ravi, dgeda
miokardiinfarkti varane ja dige ravi, korduva infarkti viltimine, arteriaalse hiipertensiooni ja monede
spetsiifiliste miiokardihaiguste varane avastamine ja agressiivne ravi, klapirikete ja kaasastindinud
stidamerikete digeaegne korrigeerimine.

Tabel 6. Patsiendi késitlemisjuhis

1. Teha kindlaks, et patsiendil on siidamepuudulikkus. Tuvastada olemasolevad tunnused:
kopsuturse, hingeldus pingutusel, viasimus, perifeersed tursed
2. Hinnata siimptomite raskusastet
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. Méérata kindlaks stidamepuudulikkuse etioloogia

. Selgitada vélja stidamepuudulikkust esilekutsuvad ja raskendavad faktorid

. Selgitada vélja kaasuvad haigused, mis on olulised siidamepuudulikkuse ja selle ravi puhul
. Hinnata prognoosi

. Ennetada komplikatsioone

. Noustada patsienti ja tema sugulasi

. Valida sobiv ravi ja hooldus

0. Jélgida patsiendi haiguse ja ravi kulgu, vajadusel kohanda ravi vastavalt muutustele

— 0 00 3O L AW

Kroonilise SP mitte-farmakoloogiline mojutamine.
Uldised néuanded ja meetmed (I, C).

Tabel 7. SP haigele ja tema ldhisugulastele antavate {ildiste nGuannete ja selgituste teemad.

Uldised nduanded patsiendile.
SP olemuse ja siimptomite ilmnemise pShjuste selgitamine
SP pohjuste selgitamine
Stimptomite dratundmine
Kaalumine
Ravimise pdhimdtted
Farmakoloogilise raviga ja mitte-farmakoloogiliste ettekirjutustega soostumuse tahtsus
Suitsetamisest loobumine
Prognoosi kujundavad faktorid

Noustamine ravimite suhtes
Toimed
Doos ja manustamise aeg
Korvaltoimed ja kahjulikud toimed
Ravimmiirgistuse tunnused
Pausidega ja liinkliku ravi késitlus - mida teha doosi vahelejaamise korral
Eneseabi

Puhkus ja koormus
Puhkus
Kehalised harjutused ja tdoga seotud aktiivsus
Igapéevane fiilisiline aktiivsus
Rehabilitatsioon

Vaktsineerimised

Reisimine

Dieet ja sotsiaalsed harjumused
Naatriumi (keedusoola) tarbimise kontroll
Uleliigse vedelikutarbimise viltimine raske SP puhul
Uleliigse alkoholitarbimise viltimine

Tabel 8. SP haige ravi komponendid

Mittefarmakoloogiline ravi
Uldised nduanded ja meetmed
Kehaline koormus
Farmakoloogiline ravi
AKE-inhibiitorid
Diureetikumid
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B-adrenoblokaatorid
Aldosterooni antagonistid
Angiotensiin II retseptorantagonistid
Siidamegliikosiidid
Vasodilataatorid (nitraadid/hiidralasiin)
Positiivse inotroopse toimega ravimid
Antikoagulandid
Antiariitmikumid
Hapnik
Seadmed ja kirurgia
Revaskulariseerimine (kateeterinterventsioonid ja/voi kirurgilised operatsioonid).
Muud kirurgilised operatsioonid (mitraalklapi parandamine).
Biventrikulaarne elektrokardiostimulatsioon (resiinkronisatsiooniteraapia)
Implanteeritav kardioverter-defibrillaator (ICD)
Stidamesiirdamine, ventrikulaarsed abiseadmed, kunstlik siida
Ultrafiltratsioon, hemodialiiiis.

Kehakaalu monitoorimine
Kehakaalu suurenemisel > 2 kg 3 pdeva jooksul peaks sellest informeerima arsti vi dde ja muutma
diureetikumite kasutamise rezhiimi.

Dieet

Keedusoola piiramine on seda olulisem, mida raskem on siidamepuudulikkus. Ettevaatlik tuleb olla ka
keedusoola asendajatega, sest need vGivad sisaldada kaaliumi, mis ravi korral AKE inhibiitoritega
vOib viia hiiperkalieemia tekkimisele. Raske siidamepuudulikkusega haigel peaks 60péevas tarvitatud
vedelikuhulk olema 1,5 kuni 2 liitrit. Toidu kaloorsus peaks olema reguleeritud nii, et tugevasti
iilekaalulistel kehakaal viheneks ja kahhektilistel haigetel (kehamassi indeks < 22 kg/m?2) suureneks.
Molemat eesmirki aitab saavutada dieedi kombineerimine kehalise aktiivsusega, mis kahhektilistel
haigetel aitab suurendada lihasmassi.

Suitsetamine
Stidamepuudulikkuse haige ei tohiks suitsetada. Suitsetavat haiget tuleb ndustada suitsetamisest
loobuma. Vajadusel kasutada nikotiinasendusravi.

Alkohol
Alkoholi tarvitamine ei tohi liletada péevas iiht pudelit 6lut voi 1-2 klaasi veini. Alkohoolse
kardiomiiopaatia kahtluse korral alkoholi kasutada ei tohi.

Seksuaalelu

Raske siidamepuudulikkusega haigetel ei ole soovitav kasutada PDES inhibiitoreid. Enne seksuaalakti
on soovitav kasutada sublingvaalselt nitrogliitseriini. Kindlasti tuleb véltida PDF5 inhibiitori ja
nitrogliitseriini samaaegset kasutamist---PDES inhibiitori tarvitamise puhul peab nitrogliitseriini
kasutamisest moddas olema vihemalt 24 tundi, monede preparaatide puhul kuni 48 tundi.

Puhkus, koormus ja koormustreening.

Puhke- ja voodirezZiim

Ageda SP vdi kroonilise SP destabiliseerumise korral on vajalik fiiisiline rahu vdi voodirahu. Kestva
voodireziimi ebasoovitavate tagajargede viltimiseks ja venoosse tromboosi riski vihendamiseks
tehakse passiivseid mobilisatsiooniharjutusi. Patsiendi kliinilise seisundi paranemisel v3ib teha
hingamisharjutusi ja aktiivseid liikumisharjutusi.

Koormus. Stabiilse seisundi puhul tuleb lihaste treenimatuse véltimiseks julgustada patsienti olema

fiitisiliselt aktiivne ja Opetada teda, kuidas seda teha siimptoome esile kutsumata. Patsiendile tuleks
soovitada mitte teha pingutust ndudvaid voi isomeetrilisi harjutusi ning vdistluslikke ja visitavaid
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spordiharjutusi. To6tavate patsientide puhul tuleb hinnata nende t66koormust ja ndustada neid t66
jatkamise vGimaluste suhtes.

Koormustreening. Koormustreeningut soovitatakse NYHA II ja III klassi stabiilse SP-ga patsientidele.
Kroonilise SP haige koormustalumatus on multifaktoriaalse etioloogiaga. Kehalise vdimekuse tihtsaks
determinandiks on vasaku vatsakese talitluse korval lihaskonna seisund. Regulaarne kehaline treening
voib suurendada fiitisilist voimekust 15-25%, vdhendada stimptomeid ja parandada elukvaliteeti
NYHA IIjaIIl kl. SP haigetel (I, B). Kehalise treeninguga seoses ei ole tdheldatud mingeid olulisi
kahjulikke toimeid ega tsentraalse hemodiinaamika olulist halvenemist.

Kehaliseks treeninguks voib kasutada kas intervalltreeningut voi piisiva koormusega treeningut,
rakendades niisuguse intensiivsusega koormust, mille puhul siidame 166gisagedus on 60-80%
arvestuslikust ealisest maksimaalsest tasemest.

Intervalltreening annab piisiva koormusega treeninguga vorreldes tugevama stiimuli skeletilihastele,
suurendamata kardiovaskulaarset stressi.

Piisiva koormusega treening:

1) Treeningu sagedus.

Lithemad korduvad igapéevased 5-10-minutilised treeningud on soovitavad ndrkadele patsientidele;
pikemad (20-30 min) treeningud 3-5 korda niddalas on soovitavad parema funktsionaalse vdoimekusega
patsientidele.

2) Treeningu intensiivsus.

Esialgne aeroobse voimekuse ja siimptomite paranemine ilmneb traditsioonilistes programmides 4
nédala pérast. Fiiiisiliste ja kardiopulmonaalsete muutujate maksimumvastused saadakse hiljemalt
vastavalt 16 ja 26 néddala parast. Jargneb platoo. Koormuse progressioonis eristatakse 3 staadiumi:
initsiaalne (esialgne), paranemine, sdilitamine.

Initsiaalstaadiumis tuleb intensiivsus hoida madal (s.t. 40-50% O, maksimumtarbimisest), suurendades
koormuse kestust 5 minutist 15 minutini. Koormuse kestust ja treeningute sagedust suurendatakse
vastavalt siimptomitele ja kliinilisele seisundile.

Paranemisstaadiumis on peamiseks eesmirgiks treeningu intensiivsuse jark-jarguline tostmine (kuni
50% —70% ja taluvuse korral isegi kuni 80% 0, maksimumtarbimisest); sekundaarne eesmérk on
treeningu kestuse pikendamine 15-20 minutini ja hea koormustaluvuse korral 30 minutini.
Sailitusstaadium algab tavaliselt parast 6 kuud kestnud treeningut. Edasine paranemine voib olla
minimaalne, aga treeningu jitkamine on tahtis. Pikaaegse treeningu rakendamise vajadust kroonilise
SP ravis néitab asjaolu, et 3-niddalase treeninguga saavutatud tulemused kaovad juba pérast 3-nédalast
aktiivsuse piirangut.

Intervalltreening:

Veloergomeeter: 30-sekundiline to6periood vaheldub 60-sekundilise taastumisperioodiga. Patsient
alustab 3 minuti jooksul koormamata pedaalidega. Seejérel suurendatakse koormust 25 W vorra iga 10
sek. jérel. Taastumisperioodis on pedaalimiskoormus 10 W.

Liikurrada: kasutatakse 60-sekundilist to6faasi ja 60-sekundilist taastumisfaasi.

Farmakoloogiline (ehk medikamentoosne) ravi
Kroonilise SP medikamentoosses ravis kasutatakse tdnapédeval poliiteraapiat. Tsentraalsel kohal on SP
patofiisioloogiliste mehhanismide mdjutamine. Ravi eesmérk on iileméiérase neurohormonaalse
aktivatsiooni vihendamine ja normaliseerimine. Suured randomiseeritud kliinilised ravimuurimused
on tdestanud mitmete ravimrithmade efektiivsust nii elulemuse parandamise kui siimptomite
viahendamise osas (Tabel 9).
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Tabel 9. Vasaku vatsakese siistoolse diisfunktsiooniga patsientide efektiivne medikamentoosne
ravi (vélditud siindmuste arv 1000 patsiendi ravimisega).

Stindmus AKE Beeta- Aldosterooni | Angiotensiin 11
inhibiitorid | adrenoblokaatorid antagonistid | retseptorblokaatorid
Surm 45 36 113 29
SP tottu 96 46 95 60
hospitaliseeritud
patsiendid

AKE-inhibiitorid

1. AKE-inhibiitorid on valikravimiks kd&ikidel kroonilise SP-patsientidel, kellel on vasaku
vatsakese siistoolne diisfunktsioon. AKE-inhibiitorid parandavad kroonilise SP-haigetel
elulemust, siimptomeid ja funktsionaalset vdimekust ning vihendavad hospitaliseerimiste arvu
(L, A);

2. AKE-inhibiitoreid tuleks kasutada annustes, mille efektiivsus on tdestatud randomiseeritud
kliinilistes uurimustes (I, A) ja mitte 1dhtuda ravimannuse ilestiitrimisel liksnes patsiendi
stimptomaatilisest paranemisest (I, C).

AKE-inhibiitorid parandavad modduka ja keskmise raskusastmega kroonilise SP haigetel
elulemust ja funktsionaalset voimekust ning vihendavad hospitaliseerimiste arvu; vedelikupeetuse
tunnusteta kroonilise SP patsientidel alustatakse ravi AKE inhibiitoritega. Nendel, kellel esineb
vedelikupeetus, tuleb alustada kombineeritud ravi AKE inhibiitorite ja diureetikumidega.
Miiokardiinfarkti pddenutel tuleb ravi AKE-inhibiitoritega alustada isegi juhul, kui SP tunnused
on méoduvad, eesmirgiga parandada elulemust ja vihendada korduvate miiokardiinfarktide ja SP-
ga seotud hospitaliseerimiste arvu.

Astimptomaatilistel patsientidel, kellel on dokumenteeritud vasaku vatsakese siistoolne
diisfunktsioon, viahendavad AKE-inhibiitorid miiokardiinfarkti ja dkksurma tekkimise riski.

Tabel 10. AKE-inhibiitorite efektiivsed annused, mida on kasutatud suurtes Kkliinilistes
randomiseeritud ravimuurimustes kroonilise SP haigete ravis.

AKE-inhibiitor Algannus Sihtannus

Kaptopriil 6,25 mgx 3 50mgx 3

Enalapriil 2,5mgx2 10-20 mg x 2
Ramipriil 2,5mgx 1 Smgx2vdi 10 mgx 1
Perindopriil 2mgx1 4mgx1

Lisinopriil 2,5-5mgx 1 20-35mgx 1
Trandolapriil 0,5mgx1 4mgx1

Soovituse ravi ohutuks ja tohusaks lidbiviimiseks AKE-inhibiitoritega:

1. alustada ravi AKE-inhibiitori vdikese annusega

2. doosi kahekordistada mitte vihem kui 2-ndidalaste intervallidega. Ulestiitrimine vdib olla
kiirem, kui arstil on suur kogemus AKE-inhibiitorite kasutamisega.

3. tiitrimise eesmérgiks seada annus, mida on kasutanud suured randomiseeritud ravimuurimused
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10.

iilestiitrimise ebadnnestumisel manustada AKE-inhibiitorit vdiksemas doosis (aga mitte
raviskeemist vilja jétta)

monitoorida patsiendi vererdhu védrtuseid ja teha vereanaliilise (uurea, kreatiniini ja seerumi
kaaliumisisalduse hindamiseks) — vereanaliiiise tuleb korrata 1-2 nédalat peale ravi alustamist
ja 1-2 néddalat peale AKE-inhibiitori doosi suurendamist. Korduvad vereanaliiiisid on vajalikud
koikidel neerupuudulikkusega patsientidel, samuti hospitaliseerimise kdigus. Vereanaliiiiside
sage kordamine ei ole enam vajalik, kuid stabiilse raviskeemiga on tekkinud platoovaartused
kaaliumi, kreatiniini ja uurea kontsentratsioonides. Stabiilse raviskeemiga ambulatoorsel
patsiendil soovitatakse nimetatud niitajaid miérata iga 3-6 kuu jirel. Normaalse vererdhuga
patsientidel on muutused seerumi kreatiniini ja diastoolse vererdhu véirtustes tavaliselt
ebaolulised.

Viltida mittesteroidsete pdletikuvastaste ravimite ja koksiibide samaaegset kasutamist
ravimisel AKE-inhibiitoritega

Viltida korge kaaliumisisaldusega soola-asendajaid

Hiipotensiooni tekkimisel vaadata iile kaasuv ravi — jitta raviskeemist vilja nitraadid, Ca-
kanali blokaatorid jt. vasodilataatorid.

Koha tekkimisel AKE-inhibiitori kasutamise ajal tuleb vélistada kdha alternatiivsed pohjused,
nagu kopsupais SP siivenemisest, kopsuhaigus. Héiriva koha tekkimisel AKE-inhibiitoriga (nt.
O0ine koha, mis ei lase patsiendil magada) tuleb see asendada angiotensiin II
retseptorblokaatoriga.

AKE-inhibiitorid on vastundidustatud, kui esineb bilateraalne neeruarteri stenoos (voi stenoos
ainsa neeru arteris) ja angioddeem varasemal AKE-inhibiitori kasutamisel.

Ravi AKE-inhibiitoritega ja neerufunktsioon:

1.

esialgne uurea, kreatiniini ja kaaliumisisalduse tdus vereanaliiiisides on sage ja ei vaja AKE-
inhibiitori véljajatmist raviskeemist voi tiitrimise katkestamist

lubatav on kreatiniini tous 50% esialgsest voi kuni 266 umol/l ja/vdi KT tdus kuni 5,5 mmol/l
kui esineb edasine kreatiniini ja kaaliumi kontsentratsiooni tdus, tuleb vidhendada AKE
inhibiitori annust poole virra ja korrata vereanaliiiise 1-2 nidala pérast. Vajadusel tuleks
konsulteerida spetsialistiga (kardioloog, nefroloog).

kaaliumi ja kreatiniini kontsentratsioonide olulise tdusu tekkimisel tuleb korrigeerida
raviskeemi, s.0. 1opetada K-séddstvate diureetikumide (spironolaktoon, triamtereen, amiloriid)
ja kaaliumipreparaatide manustamine; 10petada nefrotoksiliste ravimite (nt. NSAID)
manustamine.

kaaliumi ja kreatiniini kontsentratsioonide tous voib tekkida, kui raviskeemi lisatakse
neerufunktsiooni mdjutavad ravimid, nagu aldosterooni antagonistid (nt. spironolaktoon) v&i
ARB

AKE inhibiitori manustamine tuleb 1dpetada, kui K™>5,5 mmol/l ja/vdi kreatiniini kontsentratsioon on
suurenenud >100% esialgsest voi >310 pmol/l.

Kroonilisepuudulikkuse staadiumid

Ist.  Normaalne GFR => 90 ml/min
II'st.  Kerge neerupuudulikkus GFR 60-89 ml/min
IIst. Moodukas neerupuudulikkus GFR 30-59 ml/min
IV st. Raske neerupuudulikkus GFR 15-29 ml/min
Vst.  Terminaalne neerupuudulikkus GFR < 15 ml/min

Glomerulaarfiltratsioon (GFR) = (140- vanus ) x kehakaal

0.0113 x seerumi kreatiniin x 72 (x 0.85 kui naine)
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Korgendatud ettevaatus on vajalik, kui
1. esineb oluline neerufunktsiooni langus (kreatiniin >221 pmol/1)
2. esineb siimptomaatiline hiipotensioon vdi viljendunud vererShu langus ilma subjektiivsete
kaebusteta (siistoolne vererdhk <90 mmHg)
Spetsialisti konsultatsioon on soovitatav, kui

1. kroonilise SP pohjus on ebaselge

2. siistoolne vererdhk <100 mm Hg

3. seerumi kreatiniin >150 pmol/l

4. Na" <135 mmol/l

5. raske krooniline SP; krooniline SP on kujunenud klapirikke alusel.
Diureetikumid
Lingudiureetikumid, tiasiiddiureetikumid e. tiasiidid

1. Diureetikumid on siimptomaatilise kroonilise SP ravis ndidustatud, kui esineb
ekstratsellulaarse vedeliku liig, mille kliinilisteks tunnusteks on kopsupais voi
perifeersete tursete esinemine (I, A).

2. Puuduvad randomiseeritud uurimused, mis oleksid hinnanud diureetikumide
toimet siimptomitele vdi elulemusele. Diureetikume tuleb alati manustada koos
AKE-inhiiitoritega ja beeta-blokaatoritega, kui neid talutakse (I, A).

Ravi alustamine diureetikumidega:
1. Kasutada lingudiureetikumi voi tiasiidi. Manustatakse alati koos AKE-inhibiitoriga
2. Kui glomerulaarfiltratsioon GFR <30 ml/minutis, siis ei kasutata tiasiide, v.a. juhtudel, kui
tahetakse korraldada siinergistlikku ravi koos lingudiureetikumidega.

Puuduliku ravivastuse esinemisel diureetikumide kasutamisega:
1. Suurendatakse lingudiureetikumi doosi.
2. Kombineeritakse lingudiureetikumi ja tiasiidi.
3. Vedelikupeetuse piisimisel kasutatakse lingudiureetikume 2 manustamiskorrana péevas.

Kaaliumit sééistvate diureetikumide kasutamine:
1. Kasutatakse ainult juhtudel, kui peale ravi alustamist AKE-inhibiitorite ja teiste
diureetikumidega piisib hiipokaleemia.
2. Manustamist alustatakse sagedusega 1 kord nidalas. Seerumi kreatiniini ja kaaliumi sisaldust
tuleb kontrollida 5-7 pdeva pérast ja doosi vastavalt tiitrida. Vereanaliiiise tuleb korrata seni,
kuni vereseerumi kaaliumi véartus on stabiilne.

Tabel 11. Kroonilise SP ravis kasutatavad diureetikumid.

Diureetikum Algdoos (mg) Maksimaalne pdevane Peamised
soovitatud doos (mg) korvaltoimed
Lingudiureetikumid
FUROSEMIID 20-40 250-500 Hiipokaleemia,
hiipomagneseemia,
hiiponatreemia
TORASEMIID 5-10 100-200 Happe-aluse
tasakaaluhdire
Tiasiidid
HUDROKLOORTIASIID 25 50-75 Hiipokaleemia,
hiipomagneseemia,
hiiponatreemia
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2,5 Happe-aluse
INDAPAMIID 2,5 tasakaaluhdire
Kaaliumit sddstvad AKEI(+)  AKEI(-) | AKEI(+) AKEI(-)
diureetikumid
AMILORIID 2,5 5 20 40 Hiiperkaleemia, 166ve
TRIAMTEREEN 25 50 100 200 Hiiperkaleemia
SPRONOLAKTOON 12,5-25 50 50 100-200 Hiiperkaleemia,

giinekomastia

Kaaliumit sédstvate diureetikumide kasutamine:

1. Néidustatud ainult juhtudel, kui hiipokaleemia piisib hoolimata ravist AKE -inhibiitoritega voi
raske SP korral, ravimisel AKE-inhibiitori ja spironolaktooni vdikese doosiga. Nendel, kes ei
talu isegi spironolaktooni vdikeses annuses hiiperkaleemia voi neeupuudulikkuse tottu, voib
kasutada amiloriidi voi triamtereeni (I, t A).

2. Viljendunud hiipokaleemia esinemisel on kaaliumiasendajad tavaliselt ebaefektiivsed ( III, C).

3. Ravimisel kaaliumit sééstvate diureetikumidega tuleb jélgida patsiendi seerumi kreatiniini ja
kaaliumi vaidrtuseid. Peale ravi alustamist tuleb méérata iga 5-7 pédeva jarel seerumi kreatiniini
ja kaaliumi véértused, kuni need on stabiilsed. Edaspidi tehakse analiilise 3-6 kuulise
intervalliga.

Aldosterooni antagonistide niidustused:

1. stimptomaatilistel NYHA III-IV klassi SP patsientidel - lisaks AKE-inhibiitoritele, beeta-
adrenoblokaatoritele ja diureetikumidele, eesmérgiga parandada elulemust ja vihendada
haigestumust.

2. dgeda miiokardiinfarkti jargselt — lisaks AKE-inhibiitoritele ja beeta-adrenoblokaatoritele,
eesmirgiga vihendada suremust.

Raviskeemi soovitatakse spironolaktoon liilitatada annuses 12,5-25 mg, mille diureetiline toime on
ndrk, kuid mis toimib olulistele SP patofiisioloogilistele mehhanismidele. Spironolaktoon vihendab
fibroosi tekkimist veresoontes ja siidamelihases, suurendab parasiimpaatilist aktivatsiooni, vidhendab
stimpaatilist aktivatsiooni ja baroretseptorite tundlikkuse hdiret ning kaaliumi ja magneesiumikadu.
Eplerenooni annuses 25-50 mg vidhendas siimptomaatilistel SP-patsientidel suremust 15%, samuti
hospitaliseerimiste arvu . Eplerenoon on eriti efektiivne nendel haigetel, kelle vasaku vatsakese
véljutusfraktsioon on <30% (EPHESUS-uurimus).

Soovitused aldosterooni antagonistide ohutuks kasutamiseks:

1. On oluline mitte kasutada piisiravis ravijuhistes ettendhtust suuremaid spironolaktooni doose
hiiperkaleemia ohu tottu, mis véimendub kasutamisel koos AKE-inhibiitoritega ja voib
pOhjustada eluohtlike riitmihdirete tekkimise.

Peale ravile lisamist kontrollida kaaliumi ja kreatiniini vaértuseid iga 4-6 paeva jarel.

Kui KT on 5-5,5 mmol/l, tuleb annust viihendada poole vorra.

Ravimi manustamine tuleb 1dpetada, kui K™ >5,5 mmol/l.
Kui 1 kuu peale ravimi lisamist piisivad SP siimptomid ja verenaliiiisi alusel esineb
normokaleemia, siis vdib ravimi annust suurendada kuni 50 mg-ni paevas. Seejérel kontrollida

kv

seerumi kaaliumi ja kreatiniini viirtuseid igal nidalal (kuni platooviirtusteni, mis ei iileta K
5 mmol/l).

Beeta-adrenoblokaatorid
1. on valikravimiks kdikidel stabiilsetel kroonilise siidamepuudulikkuse NYHA II-IV klassi
patsientidel, kellel on isheemilise voi mitteisheemilise geneesiga SP ja kelle vasaku vatsakese
stistoolne funktsioon on vihenenud standradravi (s.0. AKE-inhibiitorid, kui pole
vastundidustatud, ja vajadusel diureetikumid) kasutamise foonil (I, A).
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Nende kasutamisega paraneb kroonilise SP patsientide funktsionaalne voimekus ja esineb vdhem SP
stimptomite halvenemist. Kasulik toime on saadud erineva vanusega patsientidel. Beeta-
adrenoblokaatorid on efektiivsed sdltumata patsiendi soost ja vasaku vatsakese viljutusfraktsioonist
nii isheemilise kui mitteisheemilise geneesiga SP korral (I, A).

2. Ageda miiokardiinfarktiga patsientidel, kellel esineb vasaku vatsakese siistoolne
diisfunktsioon ja kaasnevad/ei kaasne SP siimptomid, vdhendab beeta-adrenoblokaatorite
lisamine AKE-inhibiitoritele suremust. Lahtudes CIBIS-III uurimusest, milles umbes pooled
olid 4geda miiokardiinfarktiga patsiendid, voib nendel haigetel ravi alustada ka beeta-
adrenoblokaatoriga (I, B).

3. Kroonilise SP ravis on kasutusel jargmiseid beeta-adrenoblokaatoreid: karvedilool,
bisoprolool, metoprolool suktsinaat ja nebivolool (I, A) (Tabel 12).

Tabel 12. Beeta-adrenoblokaatorite annused kroonilise SP ravis.

Beeta- Esimene Tiitrimisperioodi Sihtannus Tiitrimisperiood
adrenoblokaator | annus (mg) annused (mg/paevas)

Karvedilool 3,125x2 6,25, 12,5, 25, 50 50 Nidalad-kuud
Metoprolool 12,5/25 x1 25, 50, 100, 200 200 Nidalad-kuud
suktsinaat CR

Bisoprolool 1,25x 1 2,5, 3,75, 5, 10 10 Naidalad-kuud
Nebivolool 1,25 x1 2,5, 5, 10 10 x 1 Nidalad-kuud

Soovitused ravi ohutuks lidbiviimiseks beeta-adrenoblokaatoritega:

1. Alustada ravi nendel kroonilise SP patsientidel, kes saavad raviks AKE-inhibiitoreid (v.a.
AKE inhibiitorite talumatuse korral).

2. Patsient peab olemas suhteliselt stabiilses seisundis, s.0. ei vaja intravenoosset inotroopset ravi
jailma olulise ekstratsellulaarvedeliku peetuseta.

3. Ravi alustatakse vidikeste annustega (Tabel 12), mis tiitritakse iiles suurtes uurimustes
nédidatud sihtannusteni. Kui kasutatud ravimannus on hésti talutav, siis suurendatakse seda 1-2
nédala jarel. Enamasti on ravi juhitav ambulatoorselt.

Tiitrimisperioodis vdivad negatiivse inotroopse toime tulemusena siiveneda SP kliinilised tunnused,
tekkida hiipotensioon ja bradiikardia. Siiski oli ajavahemikus 1966-2002 beeta-adrenoblokaatoritega
teostatud ravimuurimuste korvaltoimeid hinnanud meta-analiiiisi andmetel ravi katkestamine beeta-
adrenoblokaatoritega kroonilise SP aktiivravi riihmades vdiksem kui platseeboga.

- Selliseid patsiente tuleb jédlgida SP siimptomite, s.h. vedelikupeetuse osas, mdota
regulaarselt vererdhu véértuseid ja hinnata bradiikardia esinemise suhtes.

- SP siimptomite tekkides v3i halvenedes tuleb esmaselt suurendada diureetikumi voi
AKE-inhibiitori annust ja vajadusel jark-jarguliselt beeta-adrenoblokaatori annust
véhendada.

- Hiipotensioni tekkimisel tuleb esmalt vihendada vasodilateerivate ravimite annuseid
ja alles seejdrel vajadusel vihendada beeta-adrenoblokaatori annust.

- Vihendada voi ravist vélja jétta need ravimid, mis vdivad pohjustada bradiikardiat.
Bradiikardia piisimisel voi siivenemisel tuleb vihendada beeta-adrenoblokaatori
annust. Beeta-adrenoblokaatori manustamine 1dpetatakse ainult siis, kui kliiniliselt
oluline bradiikardia piisib voi siiveneb.

- Nendel patsientidel, kellel beeta-adrenoblokaatori annust on vihendatud voi ravi
beeta-adrenoblokaatoriga 1dpetatud, tuleb alati kaaluda vdimalust taasalustada ravi
beeta-adrenoblokaatoriga voi annust suurendada.

4. Beeta-adrenoblokaatorite kasutamine SP-haigetel on vastundidustatud, kui kaasneb
bronhiaalastma, raske bronhihaigus, siimptomaatiline bradiikardia, viljendunud hiipotensioon.

21



Spetsialisti konsultatsiooni vajadus beeta-adrenoblokaatoritega ravimisel:

1. raskes raskusastmes krooniline SP

2. ebaselge etioloogiaga SP

3. suhteliste vastundidustuste esinemisel: astimptomaatiline bradiikardia ja/voi madal arteriaalne
vererdhk

4. ravimtalumatuse teke viikeste annuste kasutamisel

5. anamneesis varasem beeta-adrenoblokaatori kasutamine ja katkestamine kdrvaltoimete voi
talumatuse tottu

6. kahtlus bronhiaalastmale voi raskele kopsuhaigusele.

Beeta-adrenoblokaatoreid ei pea tingimata AKE inhibiitoritele lisama. V6ib ka vastupidi, s.o.
alustada ravimist beeta-adrenoblokaatoriga ja lisada AKE inhibiitor.
Raske siidamepuudulikkuse haigetel NYHA IV klassis on suurimat kasu saadud karvedilooliga
sihtannusena 25 mg x 2 pievas.
SP ravi mdddikute kasulikkuse analiilis on ndidanud, et haiglast véljakirjutamisel ordineeritud

ravi AKE-inhibiitoritega ja -adrenoblokaatoritega mdjustab soodsalt kliinilist tulemust
(Fonarow et al., 2007).

Angiotensiin II retseptorblokaatorid (ARB) .
ARB-id on néidustatud vasaku vatsakese siistoolse puudulikkusega patsientidele jargmistel juhtudel:
1. kui alternatiiv nendel siimptomaatilistel patsientidel, kes peaksid saama ravi AKE-
inhibiitoritega, kuid ei saa neid tarvitada korvaltoimete tekkimise tottu - eesmérgiks
parandada elulemust ja vihendada suremust I, B);
2. dgeda miiokardiinfarktiga haigetel SP v0i vasaku vatsakese diisfunktsiooni tunnustega -
ARB-id on vordselt efektiivsed AKE-inhibiitoritega suremuse vihendamises (I, A).
Praeguseks 16ppenud ravimuurimuste alusel peetakse SP-haigetel ndidustatuks kasutada kandesartaani
ja valsartaani. SP patsientidel, kes taluvad ravi AKE-inhibiitoritega, aga jadvad siimptomaatiliseks
hoolimata ravist, vihendab kandesartaani vOi valsartaani lisamine suremust.

Tabel 13. Angiotensiin Il retseptorblokaatorid kroonilise SP ravis.

Ravim Pédevane annus (mg)

Ravimuurimustes kinnitatud soodsa toimega
elulemusele/haigestumusele

1. Kandesartaan 4-32
2. Valsartaan 80-320
Teised kliinilises kasutuses olevad ARB-id
1. Eprosartaan 400-800
2. Losartaan 50-100
3. Irbesartaan 150-300
4. Telmisartaan 40-80
Siidamegliikosiidid
Stidamegliikosiidid on kroonilise SP korral ndidustatud jargmistel juhtudel:
1. Kodade virvendusariitmia kaasnemisel (I, B).
2. Iga raskusastmega kroonilise stimptomaatilise SP esinemisel (I, B).

Stidamegliikosiidid aeglustavad siidamevatsakeste 166 gisagedust. Nende toimel paraneb vatsakeste
funktsioon ja vihenevad SP stimptomid.

Kodade virvendusariitmiaga SP-patsientidel on digoksiini ja beeta-adrenoblokaatori kombineerimine
efektiivsem kui kumbki ravimitest {iksinda.
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Digoksiin vidhendab SP kliinilisest halvenemisest tingitud hospitaliseerimiste arvu siistoolse
diisfunktsiooniga patsientidel, kellel on siinusriitm ja keda ravitakse AKE-inhibiiitorite, beeta-
adrenoblokaatorite ja diureetikumidega ja raske SP korral ka spironolaktooniga (Ila, A). Kui digoksiini
kontsentratsioon veres on < 0,9 ng/ml, parandab digoksiin elulemust (Ahmed et al., 2006).

Vastundidustused siidamegliikosiidide kasutamiseks on:
-bradiikardia

-1 ja III astme atrioventrikulaarne blokaad
-siinussdolme norkuse siindroom
-Wolf-Parkinson-White siindroom

-obstruktiivne kardiomiiopaatia

-hiipokaleemia

-hiiperkaltseemia

Digoksiini tavaline pdevane annus on 0,125-0,25 mg, kui seerumi kreatiniin on normaalses vahemikus.
Vanuritel on paevadoos 0,0625-0,125 mg, harvem — 0,25 mg.

Vasodilataatorid kroonilise SP ravis
Vasodilataatoritel puudub spetsiifiline ndidustus kroonilise SP korral, kuigi neid vdib kasutada
tdiendavaks raviks hiipertensiooni voi stenokardia kaasumisel (II1, A).

Hiidralasiin-isosorbiid dinitraat (ISDN)
Kui esineb talumatus AKE inhibiitoritele ja ARB-idele, siis voib kasutada hiidralasiini ja ISDN
kombinatsiooni eesmérgiga vihendada suremust ja haigestumust ning parandada elukvaliteeti (I, B).

Nitraadid

Nitraate voib kroonilise SP-patsientidel kasutada kaasuva stenokardia raviks voi diispnoe
leevendamiseks (Ila, C). Puuduvad téendid selle kohta, et suukaudselt manustatavad nitraadid
parandaksid kroonilise SP-patsientidel siimptomeid kompensatsioonistaadiumis voi dgenemise
perioodil.

Alfa-adrenoblokaatorid
Puuduvad téendid kliinilise ja prognostilise kasu kohta (III, B).

Kaltsiumkanali blokaatorid ehk Ca-antagonistid
1. Siistoolse diisfunktsiooniga kroonilise SP korral ei soovitata Ca-antagoniste kasutada. Eriti
ebasoovitavad on diltiazeemi ja verapamiili-tiilipi Ca-antagonistid, mis on vastunédidustatud
beeta-adrenoblokaatorite samaaegsel kasutamisel (III C).
2. Uuemate Ca-antagonistide (felodipiin ja amlodipiin) lisamine kroonilise SP standardravile ei
paranda siimptomeid ega elulemust (111, A).

Felodipiin ja amlodipiin on SP patsientidel elulemuse suhtes neutraalse efektiga. Kaasuva arteriaalse
hiipertensiooni voi stenokardia raviks on nad ohutud.

Nesiritiid
Nesiritiid on rekombinantne B-tiilipi natriureetiline peptiid (BNP), mis on efektiivne diispnoe
leevendamisel ja pohjustab dgeda SP patsientidel intravenoossel manustamisel véljendunud

vasodilatatsiooni. Kliiniline kogemus nesiritiidi kasutamisega kroonilise SP haigetel on piiratud.
Nesiritiid voib pohjustada hiipotensiooni ja olla mdnel patsiendil puuduliku ravivastusega.

Positiivse inotroopse toimega ravimid
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1. Kestev voi korduv ravi suukaudsete inotroopsete ravimitega suurendab kroonilise SP
patsientidel suremust (111, A).

2. Raske kroonilise SP korral, kui esinevad nii kopsupais kui perifeerne hiipoperfusioon,
kasutatakse positiivse inotroopse toimega ravimeid sageli intravenoosselt. Raviga voivad
kaasneda tiisistused ja ravi mdju prognoosile on teadmata.

3. Senine vihene kliiniline kogemus osutab, et kaltsiumi sensiteerijad (nt. levosimendaan) on
kroonilise SP patsientidel ohutud, nad vdivad olla soodsa toimega SP siimptomitele ja
elutdhtsate organite funktsioonile.

Antitrombootilised ravimid

Kroonilise SP patsiendid on kdrgenenud trombembooliliste tiisistuste riskiga. Trombembooliat
soodustavad faktorid SP korral on madal siidame minutimaht koos vere liikkumise acglustumisega
dilateerunud siidamekambrites, siidamelihase vihenenud kontraktiilsus, miiokardi regionaalsed
litkuvushéired ja kodade virvendusariitmia.

Antikoagulatsioon on kroonilise SP patsiendil ndidustatud kodade virvendusariitmia, varem esinenud
trombemboolilise siindmuse voi mobiilse trombi korral vasakus vatsakeses (I, A).

Muudel juhtudel on teadmata, kas antitrombootiline ravi mgjutab SP patsientidel surma voi
vaskulaarsete stindmuste riski.

Peale miiokardiinfarkti on sekundaarseks profiilaktikaks soovitatud kas aspiriin voi suukaudsed
antikoagulandid (Ila, C).

Aspiriini tuleks viltida nendel patsientidel, keda hospitaliseeritakse SP siimptomite halvenemise tottu
(IIb, B).

Aspiriini ja AKE-inhibiitorite kooskasutamise otstarbekus on lahtine.

Kokkuvdtteks — trombembooliliste tiisistuste esinemus SP korral on suhteliselt vdike ja
antitrombootilise ja antikoagulantravi kasu nendel patsientidel limiteeritud (v.a. riskirithmad).

Antiariitmikumid

Antiariitmikumid, v.a. beeta-adrenoblokaatorid ei ole kroonilise SP patsientidel iildiselt ndidustatud.
Antiariitmiline ravi vib olla vajalik kodade virvendusariitmiaga, kodade laperdusariitmiaga,
mittepiisiva voi plisiva ventrikulaarse tahhiikardiaga patsientidel.

I klassi antiariitmikumid
I klassi antiariitmikume tuleks véltida, sest nad vdivad provotseerida fataalseid ventrikulaarseid
riitmihdireid, on negatiivse toimega hemodiinaamikale ja vidhendavad SP patsientide elulemust (111, B)

II Kklassi antiariitmikumid
-Beeta-adrenoblokaatorid viahendavad kroonilise SP-patsientidel dkksurma riski (I, A).
-Beeta-adrenoblokaatoreid voib kasutada iiksi vOi koos amiodarooniga (kordarooniga) piisiva voi
mittepiisiva ventrikulaarse tahhiiariitmia raviks (Ila, C).

III Klassi antiariitmikumid
Amiodaroon on kroonilise SP korral efektiivne enamike supraventrikulaarsete ja ventrikulaarsete
riitmihdirete ravis (I, A). Amiodaroon vdib kodade virvendusariitmiaga SP haigetel taastada ja
sdilitada siinusriitmi isegi juhtudel, kui vasak siidamekoda on laienenud vdi parandada elektrilise
kardioversiooni edu — sellistel patsientidel on amiodaroon esmavaliku ravim. Amiodaroonil puudub
negatiivne inotroopne toime.
Amiodarooni rutiinne kasutamine kroonilise SP korral ei ole ndidustatud (III, A).

Hapnikuravi.
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O, kasutatakse dgeda SP ravis, aga kroonilise SP ravis iildiselt ei kasutata (III, C). Ilma
kopsuturseta SP haigetel voib O; lisamine viia hemodiinaamika halvenemisele. Kopsutursega
haigetel on pika-ajalise O, raviga saadud suremuse vahenemine.

Kirurgia ja seadmed.
Kliiniliste siimptomitega SP olemasolu korral peab alati arvestama kirurgiliselt korrigeeritava
patoloogia olemasoluga (I, C).

Revaskulariseerimine.

e Suuri mitmekeskuselisi uurimusi, mis toetaksid revaskulariseerimisprotseduuride
kasutamist SP stimptomite leevendamiseks, ei ole. Jalgimisuurimused ja iihes
keskuses tehtud uurimused isheemilise geneesiga SP haigetel rddgivad selle kasuks, et
revaskulariseerimine voib viia siimptomite vihenemisele ( I b, C).

e Praegu ei soovitata kirurgilisi ega perkutaanseid revaskulariseerimisprotseduure
koronaarhaiguse alusel kujunenud SP rutiinseks raviks (III, C):

Revaskulariseerimise patofiisioloogiline eesmérk on parandada hiberneeruva ja isheemilise
miiokardi verevarustust ja selle kaudu parandada miiokardi kontraktsioonivdimet ning
viahendada korduva miiokardiinfarkti riski ja ulatust. Opereerimine voib iiksikutel SP
patsientidel olla digustatud, nditeks vasaku pérgarteri peatiive haiguse korral.

Mitraalklapikirurgia

Raske SP haigetel, kellel esineb vasaku vatsakese raske diisfunktsioon ja raske
mitraalpuudulikkus vasaku vatsakese dilatatsiooni tdttu, vdib operatsioon mitraalklapil viia
stimptomaatilisele paranemisele (IIb, C).

Vasaku vatsakese taastamine

Soltumata SP etioloogiast kutsub vasaku vatsakese suurenemine esile seinapinge
suurenemise, O, vajaduse tdusu ja tendentsi vatsakese jatkuvale dilatatsioonile.

Miiokardi resektsiooni eesmargiks on vdiksem vasaku vatsakese diameeter ja
valjutusfraktsiooni suurendamine.

Vasaku vatsakese aneuriismektoomia on ndidustatud vasaku vatsakese suure aneuriismiga
haigetel, kellel areneb stidamepuudulikkus (I, C). Kasutatakse erinevaid tehnikaid (Dor’i,
Cooley’, Buckberg’i jargi).

Kardiomiioplastika
Kardiomiioplastikat on seni rakendatud piiratud arvul patsientidel. Seda meetodit
stidamepuudulikkue raviks ei soovitata (I1I, C).

Osaline vasak ventrikulektoomia (Batista operatsioon).
Seda meetodit SP raviks voi alternatiivina siidamesiirdamisele praegu ei soovitata (III, C).

Vatsakese viline taastamine (External ventricular restoration)

Kuigi esialgsed tulemused néitavad vasaku vatsakese modtude ja NYHA klassi paranemist
monede seadmetega, ei soovitata seda meetodit SP raviks (III, C). Acorn-kardiaalne
toetusseade voib viltida vasaku vatsakese edasist remodelleerumist.

Tehisriitmurid.

e Konventsionaalsel parema vatsakese stimulatsioonil ei ole siidamepuudulikkuse ravis
muud ndidustust kui bradiikardia (111, A).
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e Resiinkronisatsiooniravi biventrikulaarse stimulatsiooniga on ndidustatud vihenenud
viljutusfraktsiooniga ja ventrikulaarse diissiinkroonsusega (QRS > 120msek.) haigetel,
kellel SP stimptomid piisivad hoolimata optimaalsest medikamentoossest ravist,
eesmargiga vihendada siimptome (I, A) ja suremust (I, B).

Implanteeritav kardioverter-defibrillaator (ICD).

e ICD ja biventrikulaarse kardiostimulatsiooni kombinatsioon on kasutatav
stiimptomaatiliste raske SP-haigetel (NYHA III-IV kl), kellel vasaku vatsakese
viljutusfraktsioon< 35% ja QRS-kompleks > 120 msek (II A, C).

e ICD on soovitatav elulemuse parandamiseks haigetel, kes on iile elanud
siidameseiskuse voi kellel on esinenud ventrikulaarne tahhiikardia, mis on raskesti
talutav vOi kaasneb vasaku vatsakese siistoolse funktsiooni halvenemisega (I, A).

e ICD implanteerimine on ndidustatud teatud haigetele (LVEF < 30-35%) péarast 40
pideva moodumist MI jéarel dkksurma viltimiseks, kusjuures eelduseks seatakse, et
medikamentoosne ravi AKE-inhibiitoriga, angiotensiin II resteptorblokaatorite,
beeta-adrenoblokaatoriga ja vajaduse korral ka aldosterooni antagonistiga on
optimaalne (I, A).

ICD puhul on probleemiks nende korge hind. ICD ja biventrikulaarne

kardiostimulatsiooni (reslinkronisatsiooniravi) kombinatsiooni tuleks reserveerida vaid

neile haigetele, kellel on kdrge dkksurma risk vaatamata medikamentoossele ravile ja
resiinkronisatsiooniravile.

Raadiosageduslik kateeterablatsioon

Kateeterablatsioon vdib olla ndidustatud monedel retsiprookse tahhiikardiaga SP haigetel.
Ablatsiooni efektiivsuse kohta SP haigetel ventrikulaarse tahhiikardia ja kodade
virvendusariitmia korral ei ole piisavalt andmeid. Peetakse voimalikuks ablatsiooni kasutamist
lisaks ICD-le teatud patsientidel.

Siidamesiirdamine

Stidamesiirdamine on 16ppstaadiumi SP aktsepteeritud raviviis, mis digete valikukriteeriumite
rakendamisel parandab oluliselt elulemust, koormustaluvust, todle tagasipddrdumist ja
elukvaliteeti (I, C). Immuunosupressiivse kolmikravi korral on 5 aasta elulemus umbes 70-
80%. Stidamesiirdamise laialdasemat kasutamist takistab doonorstidamete vihesus.

Tabel. Siidamesiirdamise vastundidustused.

e Alkoholi vdi narkootikumide kasutamine
Koostoovoime puudumine
Raske vaimuhaigus, mis ei allu hésti ravile
Ravitud vahk remissioonis, kusjuures jalgimisperiood <5 a
Siisteemne haigus paljude organite haaratusega
Kontrollimatu infektsioon
Raske neerupuudulikkus (kreatiinikliirens < 50 ml/min. voi kreatiin > 250
umol/1
Kopsuveresoonkonna fikseerunud kdrge vastupanu
Hiljutine trombo-embooliline komplikatsioon
Paranemata peptiline haavand
Raske maksakahjustus
Teised halva prognoosiga haigused.
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Ventrikulaarsed abiseadmed ja kunstlik siida

Ventrikulaarsete abiseadmete ja kunstliku siidame ndidustuseks on sildamine
transplantatsioonini, dge raske miiokardiit ja monedel juhtudel pidev hemodiinaamiline toetus.
Need ravimeetodid kéesoleval ajal Eestis kasutusel ei ole.

Ultrafiltratsioon.
Ultrafiltratsiooni kasutatakse diureetilisele ravile allumatu raske kongestiivse SP, kopsu- ja
perifeerse turse puhul. Enamasti on kergendus ajutine.

Farmakoloogilise ravi valik ja ajastamine.

Farmakoloogilise ravi valik vasaku vatsakese siistoolsest diisfunktsioonist tingitud SP
erinevates staadiumites on toodud allpool tabelites.

Tabel 14. Farmakoloogilise ravi valikud V'V siistoolse diisfunktsiooniga siidamepuudulikkuse

puhul.
AKEI ARB B-blokaator Aldosterooni Stidamegliikosiidid
antagonist
Astimptomaatiline | Naidustatud Naidustatud Naidustatud MI Pole ndidustatud Kodade
VV diisfunktsioon AKE-inhibiitori jérgselt virvendusariitmiaga
talumatuse pihul
Stimptomaatiline Naidustatud Naidustatud Naidustatud Néidustatud MI | a) Kodade
SP (NYHA 1I) (koos v&i ilma jargselt virvendusariitmiaga
AKE- b) Kui paranenud
inhibiitorita) raskemast
siinusriitmiga SP-st
Siivenev SP Niidustatud Naiidustatud Néidustatud Naiidustatud Naiidustatud
NYHA HI-IV (koos v&i ilma (spetsialisti
AKE- jarelvalve all)
inhibiitorita)
Ldppstaadiumis Naidustatud Naidustatud Naidustatud Naidustatud Naidustatud
SP (NYHA 1V) (koos v&i ilma (spetsialisti
AKE- jarelvalve all)
inhibiitorita)

Tabel 15. Vasaku vatsakese siistoolsest diisfunktsioonist tingitud siimptomaatilise kroonilise
SP medikamentoosne ravi

Siimptomite mojustamine

Elulemuse/haigestumuse

+/- diureetikum soltuvalt

vedeliku retensioonist

n

mojustamiseks
NYHA I Vihenda/ 16peta diureetikum Jétka
AKEI v6i ARB, kui AKEI talumatus
Aldosterooni antagonist, kui parast MI
B-blokaator, kui parast MI
1 1t
NYHA II u u

AKEI + ARB v&i ARB iiksinda AKEI
talumatuse puhul
Lisa -blokaator kui siimptomid piisivad

Lisa aldosterooni antagonist, kui parast MI
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NYHA III +diureetik + digitaalis, kui
AKEI ja ARB v6i ARB iiksinda AKEI
veel siimptomaatiline talumatuse korral

B-blokaator

Lisa aldosterooni antagonist

fl
NYHA IV + diureetik + digitaalis ™ Jitka
AKEI/ARB
+ ajutine inotroopne toetus
vajadusel B-blokaator

Aldosterooni antagonist

AKEI---angiotensiini konverteeriva ensiitimi inhibiitor; ARB---angiotensiin II retseptori blookaator; VV---vasak
vatsake; SP---siidamepuudulikkus

Tabelis 15 esitatud algoritm demonstreerib ravisse puutuvate otsustuste soltuvust
stidamepuudulikkuse raskusastme muutustest. NYHA II klassi patsiendi nditel saab jélgida
soovitusi ravialaste otsustuste osas soltuvalt seisundi kergenemisest v4i raskenemisest.
Kaaluma peab kindlasti ravi individuaalset reguleerimist.

Enne ravi alustamist peab olemas olema korrektne diagnoos ja ldhtuda tuleks patsiendi
kisitlemisjuhisest (Tabel 6).

Asiimptomaatiline siistoolne vasaku vatsakese diisfunktsioon

Reeglina on SP arenemise risk seda suurem, mida madalam on véljutusfraktsioon.

Ravi AKE inhibiitoritega soovitatakse eelkdige neile siistoolse diisfunktsiooniga haigetele,
kellel vasaku vatsakese véljutusfraktsioon on oluliselt vihenenud. B-blokaatorid tuleks ravile
lisada, kui asiimptomaatiline vasaku vatsakese diisfunktsioon esineb dgeda miiokardiinfarkti
jérgselt.

Siimptomaatiline siistoolne VV diisfunltsioon: siidamepuudulikkus NYHA II

Diagnoos tuleb perioodiliselt {ile vaadata ja vélja selgitada, kas niisugused probleemid, nagu
miiokardiisheemia, ariitmiad ja klapiaparaadi haigused méngivad rolli kliinilises pildis.
Vedelikupeetuse tunnuste puudumise korral tuleks AKE inhibiitori ja B-blokaatori annus iiles
tiitrida suurtes kontrollitud uurimustes kasutatud vastava ravimi annuseni.

Vedelikupeetuse tunnustega patsiendil tuleb kasutada diureetikumi ja AKE-inhibiitori
kombinatsiooni, millele lisandub beeta-adrenoblokaator. Beeta-adrenoblokaatoriga alustada
vedelikupeetuse kadumisel, séilitadades AKE inhibiitori optimaalse doosi. Diureetikumi doos
sOltub patsiendi seisundi stabiilsusest. Hiiperkalieemia véltimiseks tuleks enne AKE-
inhibiitoriga ravi alustamist kaaliumit sddstva diureetikumi manustamine Idpetada.
Hiipokalieemia korral voib siiski aldosterooni antagonisti lisada. Siidamegliikoosiididega
ravitud siinusriitmiga SP haiged, kes on raskest SP-st paranenud kergesse SP-sse, peaksid ravi
stidamegliikosiididega jitkama. Kui haigel vaatamata ravile siimptomid piisivad voi seisund
muutub koguni raskemaks, tuleb kaaluda angiotensiin II retseptorantagonistide lisamist ravile.

Siidamepuudulikkuse siivenemine

SP siivenemise sagedased pohjused on esitatud tabelis 16. SP siivenemisel voi raske SP
(NYHA V) piisimisel vaatamata ravile v3ib suurendada lingudiureetikumi doosi ja kasutada
diureetikumite kombinatsiooni (lingudiureetikum + tiasiid-diureetik). Soovitav on kasutada
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spinolaktooni 12,5 — 50 mg pédevas. Kui gliikosiidravi ei ole seni tehtud, tuleks see lisada.
Niisugustel haigetel tuleb kaaluda stidamesiirdamist ja uuesti iile vaadata, kas nende seisundit
saaks parandada revaskulariseerimisprotseduuriga, aneuriismektoomiaga, operatsiooniga
klapiaparaadil voi resiinkronisatsioonraviga.

Seisundi stabiliseerimiseks vdib kasutada ajutist inotroopset toetust i/v stimpaatomimeetiliste
ravimitega, dopamiinergiliste  agonistidega ja/v0oi  fosfodiesteraasi  inhibiitoritega.
Stidamesiirdamise ootelehel olevatel haigetel kasutatakse monikord intra-aortaalset
kontrapulsatsiooni, vatsakeste abiseadmeid, hemofiltratsiooni vOi dialiiiisi.
Terminaalseisundis haigeil vdib siimptomite leevendamiseks kasutada opiaate.

Tabel 16. Siidamepuudulikkuse siivenemise koige sagedasemad pohjused.

Mittekardiaalsed

e Mitte-soostumus ravireziimiga (keedusool, vedelik, ravimid)

e Hiljuti ordineeritud ravimid (beeta-adrenoblokaator, NSAID, verapamiil, diltiazeem,
anti-arlitmik, v.a. amiodaroon)
Infektsioon
Alkohol
Renaalne diisfunktsioon (sealhulgas diureetikumite tileméérasest kasutamisest)
Pulmonaalembolism
Hiipertensioon
Kilpnidrme diisfunktsioon
Aneemia
Kardiaalsed
Kodade virvendusariitmia
Teised supraventrikulaarsed ja ventrikulaarsed ariitmiad
Bradiikardia
Miiokardiisheemia (sageli siimptomiteta), kaasa arvatud miiokardiinfarkt
Mitraal- vai trikuspidaalregurgitatsiooni tekkimine voi siivenemine
Uleliigne eelkoormuse vihendamine (diureetikum + AKE-inhibiitor/nitraat)

Siidamepuudulikkuse farmakoteraapia VV siilinud viljutusfraktsiooni korral

Suurte uurimuste peaaegu tdieliku puudumise tottu SP ravi kohta sdilinud VV
véljutusfraktsiooniga voi diastoolse diisfunktsiooniga haigetel on ravisoovitused selle
haigeteriihma jaoks suurel mdaral spekulatiivsed (I a, C).

Koige tugevam on soovitus digoksiini kasutamise kohta. Kontsentratsiooni puhul
vereseerumis 0,5 —0,9 ng /ml vdahendab digoksiin suremust ja hospitaliseerimisi kdikidel
stidamepuudulikkuse haigetel, sealhulgas sdilinud vasaku funktsiooniga SP haigetel (Ahmed
et al., 2006). Hospitaliseerimisi SP t&ttu ja kardiovaskulaarst suremust vihendab
kandesartaan.

Nende SP haigete ravis on kasutusel jargmised ravimid:

1) AKE-inhibiitorid — need ravimid vodivad parandada relaksatsiooni ja siidame
venitatavust ning omada pika-aegset toimet vererdhu langetamise ja hiipertroofia ning
fibroosi regressiooni kaudu.

2) Diureetikumid — vdivad olla vajalikud vedeliku iilekoormuse puhul. Viltida tuleb
eelkoormuse {ilemddrast alanemist ja sellega kaasnevat siidame 166gimahu ja
minutimahu vihenemist.

3) Beeta-adrenoblokaatorid — voib kasutada eesmérgiga langetada siidame 166gisagedust
ja pikendada diastoli aega.
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4) Verapamiili-tiiiipi Ca-kanali blokaatoreid v3ib kasutada samal eesmérgil nagu beeta-
adrenoblokaatoreid. = Verapamiiliga on saadud funktsionaalset paranemist
hiipertroofilise kardiomiiopaatiaga haigetel.

5) Angiotensiin II reteptorblokaatorite suurte dooside kasutamisega vdib vihendada
hospitaliseerimiste arvu.

SP ravi vanuritel

Vanuritel esineb sageli kaasuvaid haigusi, nagu hiipertensioon, neerupuudulikkus,
obstruktiivsed kopsuhaigused, diabeet, insult, artriit ja aneemia. Selletdttu kasutavad nad palju
ravimeid, mis omakorda tOstab ravimite ebasoodsate interaktsioonide riski ja vdhendab
ravisoostumust. Siistoolsest diisfunktsioonist tingitud SP korral on vanuritel pShimotteliselt
samasugune nagu noorematel inimestel. Kardiovaskulaarsete ravimite farmakokineetika ja
farmakodiinaamika muutuste tottu tuleb vanuritel ravi ldbi viia ettevaatlikumalt ja sageli
rakendada véiksemaid annuseid. Eriti tdhelepanelik tuleb olla neerupuudulikkuse korral. Ravi
labiviimist komplitseerib diastoolne diisfunktsioon, baroretseptorite funktsiooni halvenemine
ja vererdhu ortostaatiline diisregulatsioon.

AKE-inhibiitorid ja angiotensiin II retseptorantaginistid
Uldiselt taluvad vanurid neid ravimeid hésti. Doosi tiitrimine nduab suuremat tdhelepanu, sest

eritumine neerude kaudu on aeglustanud ja hiipotensiooni tekkimise tdenéosus suurem. Ravi
alustamisel on soovitav monitoorida vererdhku nii lamavas kui piistiasendis ja miérata
seerumi kaaliumisisaldus.

Diureetikumid.

Glomerulaarfiltratsiooni  kiiruse vdhenemise tottu on tiasiiddiureetikumite efektiivsus
vanuritel sageli langenud. Diureetikumite toime algus vdib olla aeglasem ja nende toimeaeg
pikenenud. Diureetikumid voivad pdhjustada ortostaatilist hiipotensiooni ja neerufunktsiooni
edasist halvenemist. Vanuritel esineb hiiperkalieemiat sagedamini, kui aldosterooni
antagonisti kasutatakse samaaegselt AKE-inhibiitori vdi NSAID-i vdi koksiibiga.

Beeta-adrenoblokaatorid.

Vanurid taluvad ravi beeta-adrenoblokaatoritega iillatavalt hésti. Neerufunktsiooni languse
tottu kdesoleval ajal SP ravis kasutatavate beeta-adrenoblokaatorite annust ei ole vaja
vidhendada, sest nad elimineeritakse maksa ainevahetusega. Ravi beeta-adrenoblokaatoritega
tuleb alustada viikese doosiga ja doos aeglaselt iiles tiitrida. Ravi beeta-adrenoblokaatoritega
on vastundidustatud sino-atriaalse haiguse, atrioventrikulaarse blokaadi ja obstruktiivse
kopsuhaiguse puhul.

Stidamegliikosiidid
Stidamegliikosiidide eritumine aeglustub kuni 2-3 korda iile 70 aasta vanustel patsientidel.
Seerumi korgenenud kreatiinisisalduse puhul tuleb ravi alustada véikese doosiga.

Vasodilataatorid

Nii veene laiendavaid (nitraadid) kui artereid laiendavaid (hiidralasiin) ravimeid v3i nende
kombinatsiooni tuleb manustada hiipotensiooni ohu tdttu suure ettevaatusega. Nende ravimite
efektiivsuse ja ohutuse kohta vanuritel on vihe andmeid.

ARUTMIAD
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Ariitmiatega tegelemisel on oluline &ra tunda ja korrigeerida vallandav faktor, parandada
stidametalitlust ja vdhendada neuroendokriinset aktiivsust beeta-adrenoblokaatorite, AKE-
inhibiitorite ja ka aldosterooni antagonistidega (I, C).

Téhelepanu tuleb podrata elektroliiiitide hiirete (hiipokalieemia, hiipomagneseemia,
hiiperkaleemia), digitaalise intoksikatsiooni ja interkurrentsete haiguste (hiipertiireoidism,
hingamisteede haigused) olemasolule, sest koik need vdivad provotseerida riitmihdirete
tekkimist.

Ventrikulaarsed riitmihiired

e Ventrikulaarsete riitmihdirete puhul on antiariitmiliste ravimite kasutamine
Oigustatud ainult haigetel, kellel on rasked, siimptomeid andvad ventrikulaarsed tahhiikardiad.
Antiartitmikutest tuleks eelistada amiodarooni (II a, B).

e Asilimptomaatiliste ventrikulaarsete ekstrasiistolite ja lithiajaliste ventrikulaarsete
tahhiikardiate puhul ei ole antiariitmikute kasutamine digustatud.

e SP haigetel on eluohtlik ventrikulaarsete riitmihdirete ja dkksurma korge riski

puhul ndidustatud ICD implanteerimine.

Kodade virvendusariitmia

e Kodade persisteeruva fibrillatsiooni puhul vdib kaaluda elektrilist kardioversiooni,
mille edukus s6ltub kodade fibrillatsiooni kestusest ja vasaku koja suurusest (II a, B).

o Siinusriitmi sdilitamiseks pérast kodade fibrillatsiooni tuleks SP haigetel piirduda
amiodarooni (kdttesaadavuse korral ka dofetiliidi) kasutamisega (II a, B).

e Kodade virvendusariitmia korral asiimptomaatilistel haigetel tuleks vatsakeste
166gisageduse kontrolliks kasutada beeta-adrenoblokaatoreid, stidamegliikosiide voi
nende kombinatsiooni (I, B). Siistoolse diisfunktsiooniga siimptomaatilistel haigetel on
esmavaliku ravimiks siidamegliikosiidid (II a, C). VV sdilinud véljutusfraktsiooniga
haigetel voib kaaluda verapamiili kasutamist (II a, C).

o Kodade persisteeruva fibrillatsiooni puhul tuleks vastundidustuste puudumisel alati
rakendada antikoagulantravi (I, C).

o Kodade dgeda fibrillatsiooni ravi ei sdltu sellest, kas eelnevalt oli voi ei olnud SP.
Ravistrateegia soltub siimptomitest ja hemodiinaamika seisundist.

Amiodaroon vdib taastada kodade fibrillatsiooni puhul siinusriitmi ja tdsta elektrilise

kardioversiooni edukust.

Kodade permanentse fibrillatsiooni puhul (kardioversiooni ei ole tehtud voi on see

ebadnnestunud) on tihtis 166gisageduse kontroll (I a, C). Digoksiini ja varfariini

samaaegse kasutamise korral tuleb pdorata suurt tihelepanu nende annustele ja ravi
monitoorida.

Siimptomaatiline vasaku vatsakese siistoolne diisfunktsioon kaasuva stenokardia ja
hiipertensiooniga.
Spetsiifilised soovitused lisaks SP tavaravile, kui vasaku vatsakese diisfunktsioonist
tingitud stidamepuudulikkusega esineb samaaegselt
a) stenokardia

e optimiseerida olemasolev ravi, eriti beeta-adrenoblokaatorite osas

e lisada pikatoimelised nitraadid

e lisada vajaduse korral amlodipiin voi felodipiin

e kaaluda miiokardi revaskulariseerimise voimalust
b) hiipertensioon

e optimiseerida AKE-inhibiitori, beeta-adrenoblokaatori ja diureetikumite doos
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e lisada spironolaktioon v&i angiotensiin II retseptorantagonist, kui need ei ole juba
kasutusel

e vajaduse korral v3ib proovida Ca-kanali blokaatorite alariihma dihiidropiiridiinrea
II pdlvkonna ravimeid.

Ravi, hooldus ja jalgimine.
Asjatundlik siidamepuudulikkuse ravi ja hoolduse organiseeritud siisteem parandab SP
haigete siimptomeid ja vdhendab hospitaliseerimisi (I, A) ning suremust (II a, B).

Ei ole selge, missugune seni kasutuses olnud mudelitest (SP kliinik, de koduvisiidid ja/voi
telefoni teel jalgimine, multi-distsiplinaarne ravi ja hoolduse korraldamine, laiendatud
teenuste osutamine kodus, telemonitooring) on parim. Mudeli sobivus sdltub kohapealsetest
oludest ja finantsvoimalustest, samuti sellest, kas see on suunatud kdikidele SP haigetele voi
mingile spetsiifilisele alagrupile, mis on méairatletud siidamepuudulikkuse raskusastme,
patsientide vanuse, kaasnevate haiguste voi mone muu tunnusega.
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