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SUDAMETEGEVUST MOJUTAVAD AINED

/ \

MUOKARDI ARUTMIAVASTASED
KONTRAKTSIOONE AINED
SOODUSTAVAD AINED

KARDIOTOONIKUMID

stidameglikosiidid

KARDIOSTIMULAATORID
p-adrenergilised agonistid

fosfodiesteraasi inhibiitorid

Muokardi funktsioone méjutavad

ravimid
+ Kardiotoonikumid — slidame energeetilisi
ressursse taastavad ained,
sudameglikosiidid, mida kasutatakse
pikaajaliselt sudame kroonilise
puudulikkuse ravis.
+ Kardiostimulaatorid - sudame

energeetilisi  ressursse  mobiliseerivad
ained, kasutatakse ainult lihiajaliselt.

Sudamepuudulikkus

Sudamepuudulikkus

» SUdamepuudulikkus on olukord, kus
suda ei suuda varustada koiki organeid
piisava hulga verega.

» Voib olla tingitud muokardi
isheemilisest kahjustusest vo6i koor-
muse suurenemisest — nt. hdpertoonia,
sudame klapirike.

Krooniline sidamepuudulikkus
ja seda mojutavad ravimid

» Sidame “pumba” nérkus

AKE-inhib.
* Perifeerne resistentsus Hiidralasiin
. - Nitraadid

* Veenide toonuse tdus AKE-inhib.

a-blokaatorid

* Vedeliku
retentsioon

Diureetikumid
AKE-inhib.




Sudamepuudulikkuse [6pe

* Enamus patsiente sureb arltmiate,
mitte vereringe dekompensatsiooni
tottu.

* Prognoosi parandavad enam ravimid,
mis ei tosta katehhoolamiinide taset
veres — nt. AKE inhibiitorid.

Sudameglikosiidid

Sudameglikosiidide esindajad

Digitaalise glukosiidid
» Digoksiin

Siudameglukosiidide toimemehhanism

« Toime on seotud Na+ K+ ATPaasi
pddrduva parssimisega muokardi
rakkudes.

» Seostuvad K+ ioonide sidumiskohaga
ja inhibeerivad Na* ja K* ioonide
vahetuse.

Sudameglukosiidide toimemehhanism

» Suureneb Na+ sisaldus rakkudes, mis
omakorda pdhjustab Na+ ja Ca2*
ioonide vahetuse parssimise.

* Suureneb Ca2+ ioonide sisaldus
rakus.

 Aktsioonipotentsiaali toimel vabaneb
suurem hulk Ca2* raku depoodest ja
kontraktsioon tugevneb.

Siudameglukosiidide toimemehhanism
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Toime sudamesse

Positiivne _inotroopne toime —  siistoolne
kontraktsioon kiireneb ja tugevneb, diastoolne
sidame taitumine verega paraneb. X sidame
I66gimaht suureneb ja vereringe kiireneb.

Negatiivne kronotroopne toime — 166gisageduse
aeglustumine.

Negatiivne dromotroopne toime — erutuse
juhtivuse aeglustumine siidames.
Positiivne batmotroopne toime — suureneb

muokardi erutatavus.

Toime veresoonkonda
sudamepuudulikkuse puhul

* Suidame kontraktsioonijoud suureneb,
perifeersete kudede perfusioon paraneb,
venoosne rohk alaneb ja arteriaalne réhk
tduseb.

« Vastuseks arteriaalse rohu tdusule leiab
aset Uldine vasodilatatsioon.

Toime neerudesse

Uriini eritumise suurenemine on
tingitud neerude verevarustuse
paranemisest ja otsesest toimest
neerudesse.

Sudameglikosiidide kliiniline
kasutamine

* Krooniline sidamepuudulikkus

» Sudame ratmihaired

» Kodade laperdus ja kodade
fibrillatsioon.

« Paroksismaalne tahhitkardia

Kardiostimulaatorid

Ained mis suurendavad cAMP sisaldust
muofibrillides.

1.Adrenergilised agonistid

« Adrenaliin — mitteselsktiivne adrenergiline
aine
* Dopamiin — keskmised ja suuremad

annused stimuleerivad f4- ja a-adreno-
retseptoreid ja  tugevdavad  sudame
kontraktiilsust, vahem mdjutades
I66gisagedust.
* Dobutamiin — toimib peamiselt (,-adreno-
retseptoritesse.

Sudame isheemia tobi

Sldame isheemiatdve peamiseks
kliiniliseks simptomiks on
stenokardia e. rinnaangiin e. angina
pectoris.




Stenokardia
* Valu rinnaku taga, mis on tingitud
muiokardi e sidamelihase isheemiast
(hapnikuvaegus).
* Muokardi isheemia tekib vastuolu
korral hapniku tarviduse ja varustuse
vahel.

* Pohjustatud stdame pargarterite
ateroskleroosist voi spasmist.

Riskifaktorid: ligs6omine, pingutus, kiilm, suitsetamine,
ligjoomine...

SOMNOIL TReCITATING FACTORS i ANGINA PECTOMS; -

Stenokardia vormid

« Aterosklerootiline stenokardia (klassikaline
vorm).

* Vasospastiline stenokardia pargarterite
spasmist.

+ Ebastabiilne stenokardia (verehllbed,
trombid, aterosklerootilistenaastude
fraktuurid ja sellest spasmid).

Stenokardia ravi

» Pdhjuse ja riskifaktorite ravi — aneemia,

ritmihaired, hlpertensioon, hlper-
lipideemia, diabeet.

* Elustiili muutus - kehakaalu
normaliseerimine, suitsetamisest
loobumine.

* Ravimidid

+ Valitud juhtudel kirurgiline ravi.

Stenokardia farmakoteraapia

* Nitraadid

» Kaltsiumi kanalite blokaatorid

* B-adrenoblokaatorid

» Nitraadid + g-adrenoblokaatorid

» Ca?* blokaatorid + p-adrenoblokaatorid
» Ca?* blokaatorid + nitraadid

» Ca?* blokaatorid + p-adrenoblokaatorid +
nitraadid

* Vere hiubimist parssivad ained

Nitraadid

Lihitoimelised — toime kestvus minutites,
pikatoimelised — toime kestvus tunde.

— Nitroglutseriin — LUhi- sublingvaalne, pihu; pikk -
peroraalne, salv, transdermaalne

— Isosorbiid dinitraat - LUhi - sublingvaalne, pikk -
sublingvaalne, peroraalne




Nitraatide toimemehhanism

* Nitraatide toimel vabaneb silelihastes
[Ammastikoksiid (NO).

* NO aktiveerib enstimi guanulaadi
tsiklaas ja pohjustab cGMP sisalduse
tousu.

» Aktiveerub cGMP-st soltuv  proteiini
kinaas.

» Toimub muosiini kerge ahela
defosforlileerumine. Silelihase
I66gastus.

Toime vereringele

» Vaikestes doosides tugevam
I66gastav  toime veenidesse ja
ndrgem arterioolidesse.

* Vaheneb sidame taitumine ja
I6ppdiastoolne rohk.

* Langevad arteriaalne rohk, takistus
kopsuringes ja sidame valjutusmaht.

Toimemehhanism stenokardia puhul

 Ateroskleroosist tingitud stenokardia puhul
on toime aluseks sidame eel- ja
jarelkoormuse langusest tingitud
hapnikutarviduse vahenemine.

» Sidamelihase verevarustuse paranemises
on oluline stidame sisese rohu langus.

» Vasospasmist tingitud stenokardia puhul on
oluline pargartereid laiendav toime.

Nitraatide kliiniline toime

Nitraadid on efektiivsed nii rahulolekus
tekkivate valude (stenokardiahoog)
vaigistamiseks kui ka profllaktiliselt
enne pingutust.

Nitroglutseriin

» Maksimaalne kontsetratsioon veres
4 minutit peale sublingvaalset
manustamist.

* T/, on 1-3 minutit.

Nitraatide kliiniline kasutamine

* Pingutusstenokardia
< Rahuoleku stenokardia
» Muokardi infarkt




Nitraatide korvaltoimed

Veresoonte laienemisest on tingitud:

* Ndo punetus ja pulseeruv peavalu.
Peavalu on tavaliselt doosist séltuv ja
vaheneb paaripdevase kasutamise
jarel.

» Posturaalne hupotensioon -
peap6oritus, ndrkus, teadvuse kadu.
Tugevamalt  valjendunud seisval
patsiendil ja alkoholi tarvitamisel.

Kaltsiumikanalite blokaatorid

Kaltsiumikanalite blokaatorite
jaotus
» Dihldropiiridiini derivaadid - toimivad

pohiliselt arterioolidesse, nt. nifedipiin,
amlodipiin, felodipiin, nimodipiin.

« Fenuulalkidlamiini derivaadid - toimivad
peamiselt sldamesse, nt. verapamiil,
diltiaseem.

Kaltsiumikanalite blokaatorite
toimemehhanism
« Kaltsiumikanalite blokaatorid takistavad Ca2*

transporti  1abi  voltaaztundlike  (L-tilpi)
kaltsiumikanalite rakku sisse.

* Nad toimivad veresoonte silelihasrakkudele,
muokardi ja erutusjuhtestisteemi rakkudele.

Toime veresoontesse

+ Dihudropdridiinid
— Arterioolid ja arterid laienevad rohkem kui
veenid

—Langeb verebhk (vaheneb perifeerne
resistentsus)

—Vbib esineda reflektoorset (ja
kompensatoorset) tahhikardiat
* Verapamiil ja diltiaseem - toime
arterioolidesse on nork.

Toime sudamesse

* Verapamiil ja diltiaseem vahendavad Ca?*
sisenemist kardiomuotslitidesse
— Inhibeeritakse stidame siinussolme aktiivsus
— |l66gisagedus aeglustub.

—Aeglustub kodade ja vatsakeste vaheline
juhtivus.

—Vaheneb  kontraktsioonijoudlus —  selle
tagajarjel vaheneb valjutusmaht.
* Dihudropdridiinidel on ainult minimaalne
toime sidamesse.




Kaltsiumi kanalite blokaatorite
kliiniline kasutamine

» Stenokardia
* HlUpertensioon
* ArGtmiad

* Erijuhtudel vasospamist tingitud
neuroloogilised nahud :
—Raynaud’ tobi
—Migreen

Kaltsiumikanalite blokaatorite
korvaltoimed

» Vasodilatatsioon - peapddritus,
hldpotensioon, peavalu, jalgade turse.

¢ Miokardi isheemia slivenemine -—
hipotensioon, vargusfenomen

» Slida — bradikardia, atrioventrikulaarne
(AV) blokaad, siidameseiskus.

¢ Nahal6obed, unisus, kdhukinnisus

-adrenoblokaatorid stenokardia
ravis

+ Kasulikud pingutusstenokardia ravis.

* Vasospastilise stenokardia korral vdivad
seisundit halvendada.

» Terapeutiline toime on seotud muokardi
hapnikutarviduse langusega.

* Negatiivne kronotroopne toime (eriti
fulsilise koormuse korral), negatiivhe
inotroopne toime ja vererdhu (eriti
sustoolse) alanemine.

Essentsiaalse hupertensiooni ehk
kdrgvererbhutdve vastased ravimid

» Angiotensiin konverteeriva ensiimi (AKE)
inhibiitorid
 Vasodilataatorid

» Tsentraalselt toimivad  adrenergilised
ained

¢ Adrenoblokaatorid

Hupertooniatdbi

Kahel v6i enamal jargneval arsti
vastuvotul on saadud vererohu
vaartused:

Sustoolne - > 140 mm Hg
jalvoi
Diastoolne - > 90 mm Hg

Hupertoonia tuubid

* Primaarne e. essentsiaalne e. idiopaatiline
— Ebaselge etioloogia
—90 % koigist hipertooniatdve juhtudest
— etiopatogeneesis on olulised geneetilised
faktorid, stress ja toitumine.
+ Sekundaarne
— 10 % koigist hiipertooniatdve juhtudest
— Kindel, identifitseeritav etioloogia
* Isoleeritud siUstoolne hipertensioon
— Tavaliselt vanematel inimestel (> 60 a)




Sekundaarne hupertensioon

» Vaskulaarne neeruhaigus
* Aordi ahenemine

» HiUperaldosteronism

» Cushing‘i sindroom

* Feokromotsitoom

* Ravimid - nait. oraalsed
kontratseptiivid, glikokortikosteroidid,
simpatomimeetikumid

Isoleeritud sustoolne
hupertensioon

» Tavaliselt vanematel inimestel
 Diastoolne vererdhk normaalne

» Kdrge (>160 mm Hg) sustoolne
vererdhk

» Seotud ajuverejooksude ja
ajuinsultidega

Hupertooniatdve
mittemedikamentoosne ravi

» Kehakaalu normaliseerimine
* Na+* tarbimise piiramine
Alkoholi tarbimise piiramine
* Ldbgastumine

Kaaliumi tarbimine

Hupertooniatdve ravi taktika

Esimese valiku ravimid

* Diureetikum — kuseeritust suurendav
aine

* p-adrenoblokaator

+ Kaltsiumikanalite blokaator

* AKE inhibiitor

Ravi eesmargid
* Ravi tulemusena aeglustub progresseeruvalt
kulgev kudede ja organite kahjustus.
— Ajus: aeglustub ateroskleeroos, vaheneb insuldi
risk
— Sudames: vaheneb muokardiinfarkti risk

» Paraneb elukvaliteet ja pikeneb eluiga.

» Hipertooniatdve ravi on pikaajaline (sageli
tuleb patsiendil ravimeid votta kogu oma elu
[6puni).

- Kaltsiumi kanalite blokaatorid -vaata
eespoolt

* p-adrenoblokaatorid — vaata stnaptilist
Ulekannet mdjutavad ravimid




Reniin-angiotensiin sisteem

* Reniin vabaneb jukstaglomerulaar-rakkudest.
Mehhanismid:

—sUmpaatiliste narvide stimulatsioon (B,
retseptorid)

—vaike Na* sisaldus veres
—madal arteriaalne vererdhk

» Angiotensiin | konverteeritakse angiotensiin |
angiotensiini_konvereteeriva ensuimi (AKE)
poolt.
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AKE inhibiitorid

Kaptopriil
Enalapriil

Lisinopriil
Ramipriil

AKE inhibiitorid

* Erineva keemilise struktuuriga

» Kdik blokeerivad AKE-t

» Parsivad bradikiniini (tugev vasodilataator)
lammutamist.

Osa AKE inhibiitoreid on eelravimid ja
muudetakse biotransformatsiooni kaigus
toimivaks aineks.

AKE inhibiitorite
farmakoloogilised toimed

Kardiovaskulaarse puudulikkuse korral
vaheneb sudame koormus, suureneb
stiidame valjutusmaht, stiidame
I66gisagedus  aeglustub, vaheneb
venoosne naas ja tursed vahenevad.

AKE inhibiitorite
farmakoloogilised toimed

* Hipertoonia patsientidel sisteemse

arterioolide vastupanu langusest tingitud
keskmise, diastoolse ja sUstoolse
vererdhu langus.

* Ei parsi baroretseptorite funktsiooni ega

kardiovaskulaarseid reflekse kehaasendi
muutustele ja flUsilisele koormusele.




AKE-inhibiitorid kasutamine

* Hupertensioon
— Alandab vereréhku
» Sudamepuudulikkus
— Parandab siidamet66 summaarset efektiivsust
— Aeglustab siidame hipertroofia teket
— Tdendoliselt pikendab elulevuse prognoosi
« Diabeetiline nefropaatia
— Vahendab proteinuuriat (valkude eritumist
uriiniga)
— Aeglustab neerustruktuuri ja —funktsiooni kadu

AKE-inhibiitorite kérvalnahud

Kuiv, mitteproduktiivne kéha — kuni 25%
patsientidest

Maitsemuutused

Allergia: nahasugelus, palavik

Keelatud raseduse teisel ja kolmandal
trimestril

— Loote hupotensioon

— Loote neerukahjustus

— Loote vaarareng voi isegi surm

Angiotensiin Il retseptorite
antagonistid

Angiotensiin Il retseptorite (AT,) antagonist

* Losartaan
¢ Valsartaan
¢ Olmesartaan

Angiotensiini retseptorite

blokaatorid
* Need ained blokeerivad AT,.

* Puudub toime braduikiniinile.
+ Tekib vdhem angioddeemi ja kdha.

+ Raseduse kohta andmed puuduvad,

seetottu vastundidustatud raseduse ajal.

Vee ja elektroluutide
ainevahetust mojustavad ained

Diureetikumid

* Diureetikumid on uriini eritumist
(diureesi) suurendavad ravimid.

* Kliiniliselt kasutatavate ravimite
diureetilise toime aluseks on Na* ja
Cl ja vee tagasiimendumise
inhibeerimine neerutuubulites.
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Diureetikumide tuubid

* Osmootsed diureetikumid
» Tiasiidid

» K*-saastvad diureetikumid
* Lingu diureetikumid

Osmootsed diureetikumid

+ Mannitool
* |sosorbiid

Osmootsete diureetikumide
toimemehhanism

1. vere osmolaarsuse suurenemine ja
neerude verevarustuse paranemine.

2. uriini osmolaarsuse suurenemine.

Toime neeru verevarustusele

* Suureneb neerude verevarustus ja
glomerulaarfiltratsioon.

» Verevarustuse suurenemine viib Na+*, Cl-
ja uurea neeru sasist valja.

* Sasi  osmootsuse vahenemise tbttu
vaheneb vee tagasiresorptisoon.

Toime uriini osmolaarsusele

+ Erituvad glomerulaarfiltratsiooniga, kuid ei
imendu tuubulitest tagasi verre, selle
tulemusena suureneb esmasuriini
osmolaarsus.

* Suurenenud esmasuriini osmolaarsuse
tottu imendub vahem vett tagasi verre.

* Suureneb Nat, K+, Ca2+, Mg2+, Cl-, HCOg,
ja fosfaatide eritumine.

Osmootsete diureetikumide
naidustused
» Ajuturse

» Akuutne glaukoom (suurenenud
silmasiserdhk).

» HUpovoleemiast tingitud
neerupuudulikkuse proftilaktika.

11



-7| K* saastvad
Osmootsed diureetikumid

diureetikumid

Tiasiidid

Karbonhtdraasi copdurstios ] |
= Lingudiureetikumid

inhibiitorid

| Doww
0 e

-
i
0

Tiasiidid
Esindajad: hudrokloortiasiid

Toimemehhanism

—Noérgad orgaanilised happed, mis inhibeerivad
Na*-Cl- transporterit distaalses tuubulis ja
parsivad Na* ja vee tagasiimendumist.

—Suureneb vee, Na*, K* ja bikarbonaadi
eritumine uriiniga.

Mddduka tugevusega diureetikumid.

Voivad pdhjustada: hipokaleemiat,

hiperkaltseemiat, huperglikeemiat, vere

lipiididetaseme muutusi.

Lingudiureetikumid

Furosemiid, torasemiid

Toimemehhanism

* Inhibeerivad llenevas Helene lingus Na* - K *
- 2CI" transporterit, mille tulemusena need

elektrollildid ja vesi erituvad suures koguses.
Ca2* ja Mg?* eritumine suureneb samuti.

« Kiire toimealgus (u. 1 tund ja kestab 4 tundi),
tugev diureetiline toime.

Kaaliumi saastvad diureetikumid

Aldosterooni antagonistid - spironolaktoon

Muud (mitte-aldosterooni antagonistid) -
triamtereen, amiloriid

Spironolaktoon

» Keemiliselt struktuurilt sarnane mineraalkortikoidi
aldosteroonile (suurendab Na* tagasiimendumist ja
K* eritumist uriiniga).

» Konkureeriv antagonism aldosterooni
kogumistorukestes.

» Spirolaktooni toimel on méddukas Na* eritumine ja
samal ajal K* retentsioon.

* Toime avaldub maksimaalselt alles moénepaevase
ravi jarel.

« Korvaltoimena voib pohjustada:
—gunekomastiat  (rinnanaarmete

mehel)
— hliperkaleemiat

retseptoril

suurenemine

Huperkaleemia

Huperkaleemia ohtu suurendavad:
* neerupuudulikkus

» AKE inhibiitorid

+ kaaliumipreparaadid

12



Triamtereen ja amiloriid

 Mittesteroidse struktuuriga ained.

» Pidurdavad Na* tagasiimendumist
proksimaalsetes neerutorukestes
inhibeerides Na* - K* vahetajat.

» Vahendavad K* kadu.

*+ Voivad pbhjustada sekundaarset
hlperaldosteronismi — tursed.

» Nérgad diureetikumid, kasutatakse
enamasti kombinatsioonis tiasiididega, sest
vahendavad K* eritumist.

Diureetikumide Uldised
naidustused
» Tursete vahendamine
* Akuutse glaukoomi ravi
* Hlpertensiooni ravi
» Studamepuudulikkuse ravi

* Neerupuudulikkusest tingitud
oliguuria (kusevahesus)
profulaktika

Diureetikumide turset vahendav toime

of edema
i p
? Collapse, ?
danger of
Thrombosis
T/~

Sudamepuudulikkus

» Kasutusel lingudiureetikumid, tiasiidid ja
kaaliumi saastvad diureetikumid.

» Kaaliumi saastvaid diureetikume
kombineeritakse teiste diureetikumidega
hlipokaleemia valtimiseks.

* Diureetikumid vahendavad turseid ja
stidame eelkoormust, kuid ei mdjusta
oluliselt  valjutusmahtu, eriti tugeva
stidamepuudulikkuse korral.

Lipiidide ainevahetust
mojutavad ained

Ateroskleroos

* Haigus, mida iseloomustab ateroomide
teke veresoonte intimas.

* Algab lipiidide kogunemisega intimas,
ateroomi areng (fibroblastide kogunemine
jne.) voib viia veresoone sulgumiseni.

* Endoteeli kahjustus soodustab tromboosi
teket.

13



Ateroskleroosi tagajarjed

» Stenokardia, muokardiinfarkt
* Aju verevarustuse haired, ajuinfarkt,

dementsus.
* Neerupuudulikkus
- Jasemete  verevarustuse  haired,

vahelduvlonkamine (claudicatio

intermittens), gangreen.

Lipoproteiinide metabolism

Lipiidid sh. kolesterool (K) ja triklitseriidid (TG)
transporditakse vereplasmas lipoproteiinidena, mis
omakorda jagunevad nelja klassi.

» Kilomikronid — transpordivad K ja TG seedetraktist
kudedesse, kust nad vabastavad vabad
rasvhapped. Kilomikronite jaagid haaratakse
maksarakkude poolt, deponeeritakse kolesterool ja
jaagid muudetakse sapphapeteks.

* Véga madala tihedusega lipoproteiinid (VLDL) —
transpordivad K ja TG kudedesse, kus vabaneb
peamiselt TG.

Lipoproteiinide metabolism

» Madala tihedusega lipoproteiinid (LDL) -
sisaldavad suhteliselt palju K. Osa K seostub
LDL retseptoritega kudedes (veresooned,
maks jne.) ning endotsitoosi teel
transporditakse rakkudesse.

» Suure tihedusega lipoproteiinid (HDL) -
seob K-, mis vabaneb rakkude
lammutamise kaigus kudedes (ka
veresoontes) ja kannab need Ule VLDL ja
LDL-le.

Lipoproteiinide metabolism

» Duslipideemiad voivad olla primaarsed voi
sekundaarsed (mone haiguse tulemus, nt.
hipotiureoidism).

* Huperlipoproteineemiad jaotatakse 6

alatttpi (vt. tabel)

» Vereplasma suur LDL-kolesterooli ja vaike
HDL-kolesterooli sisaldus suurendab riski
haigestuda siidame isheemia tdppe.

Huperlipoproteineemia klassifikatsioon

Tdéusnud Koles- | Triglit- | Ateroskleroosi
Titp terool | seriidid risk
| Kulomokronid + +++ | Ei ole tdusnud
lla LDL ++ Ei Korge
IIb LDL + VLDL ++ ++ Kérge
I} pVLDL ++ ++ Moéddukas
\Y VLDL + ++ Moéddukas
V | Kilomikronid + + ++ Ei ole tdusnud
VLDL

Kolesterooli rlngkalk
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Huperlipoproteineemia vastased
ravimid

+ HladroksUmetuulglutarttl-koenstim A
(HMG-CoA) reduktaasi inhibiitorid

» Sapphapete sekvestrandid

HMG-CoA reduktaasi inhibiitorid
e. statiinid

Hetkel efektiivseimad hlperlipideemiate
vastased ravimid: simvastatiin, lovastatiin

Toimemehhanism

- Blokeerivad po6o6rduvalt maksas HMG-CoA
reduktaasi, mis kataltilsib kolesterooli bioslinteesi.

- Vaheneb plasma uldkolesterool, LDL- ja VLDL-

kolesterooli tase, veidi suureneb HDL-kolesterooli

kontsentratsioon.

Vaheneb plasmas TG tase.

HMG-CoA reduktaasi
inhibiitorite kérvaltoimed

» MUosiit (vodtlihasepdletik)

* Rabdomuoluus — sindroom, millele on
iseloomulik vootlihaste kahjustamine
ning miuoglobiini eritumine uriiniga
(neerupuudulikkuse oht).

 Hepatiit

» Angio6deem

Lipiidide sisaldust langetav
ravimid

Esetimiib on wuude klassi kuuluv lipiidide
sisaldust langetav ravim, mis selektiivselt parsib
kolesterooli ja sarnaste taimsete steroolide
imendumist soolest.

* Esetimiibi sihtmark on sterooli transporter
(NPC1L1).

+ Esetimiib lokaliseerub peensoole hattudele ja
parsib kolesterooli imendumist, mille tulemusena
vaheneb soole kolesterooli transport maksa.

15



