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diinfarkti patsientide elukestust. Elukestust uuritakse eraldi STEMI ja NSTEMI patsientidel
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kaasaegset invasiivset ravi. Esmalt antakse iilevaade miiokardiinfarktist ja miiokardiinfarkti-
registritest. Seejarel tutvustatakse t66s kasutatud meetodeid. Praktilises osas kirjeldatatakse
Eestis 2012. aastast riikliku andmekoguna to6tava miiokardiinfarktiregistri andmeid ja antak-

se llevaade koostatud mudelitest.
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Liithendid ja moisted

Liihendid

AHT - Arteriaalne hiipertensioon

AKS - Aortokoronaarne Sunteerimine

KM - Kaplan-Meier

KSP - Krooniline siidamepuudulikkus

MI - Miiokardiinfarkt

MIR - Miiokardiinfarktiregister

NSTEMI - ST-segmendi elevatsioonita miiokardiinfarkt
NYHA - New York Heart Association

PAH - Perifeersete arterite haigus

PKI - Perkutaanne koronaarinventsioon

STEMI - ST-segmendi elevatsiooniga miiokardiinfarkt
AMI - Age miiokardiinfarkt

Moisted

Aortokoronaarne Sunteerimine on kardiokirurgiline operatsioon, kus uute lisasoonte pai-
galdamisega abiga taastatakse siidamelihase verevarustus. [1]

Arteriaalne hiipertensiooni defineeritakse tdiskasvanutel (iile 18 a.) kui piisiv vererchu
korgenemine, kui siistoolne vererdhk on >= 140 mmHG ja/voi diastoolne vererohk on >= 90
mmHg. [2] MIR teatises méargitakse hiipertensioon "jah" ka siis, kui hiipertensioon diagnoo-
sitakse antud hospitaliseerimisel. 3]

Diislipideemia on lipiidide ainevahetuse héire, mis tingib plasma lipoproteiinide funktsiooni
voi taseme muutuse, voib tingida lipoproteiinide nii iile- kui alatootmist organismis. Kui plas-
ma lipoproteiinide tase suureneb, on tegu hiiperlipideemiaga. Diislipideemia voib avalduda
vere iildkolesterooli taseme tousuna ning madala tihedusega lipoproteiin (LDL) kolesteroo-
li ja korge tihedusega lipoproteiin (HDL) kolesterooli sisalduse muutustena veres. [4] MIR

teatises mérgitakse diislipideemia “jah”, kui isikul on diagnoositud ja/voi ravitud diislipidee-



miat arsti poolt. Seda ka siis, kui diislipideemia diagnoositakse kiesoleval hospitaliseerimisel.
Diislipideemia diagnoos tuleb panna LDL-kolesterooli viartusega > 2,6 mmol/L voi lipiide
langetava(te) ravimi(te) piisiva kasutamise korral olenemata LDList. [3]
Koronaarangiograafia ehk siidame pérgarterite uuring on protseduur, mille kdigus muude-
takse pargarterid rontgenis ndhtavaks. Selle jaoks viiakse veresoonde peenike painduv sond,
mille kaudu siistitakse pargarterisse kontrastainet. [5]

Koronaarangioplastika on meetod, kus koronaararterisse viiakse balloonkateeter, et avar-
dada ballooni tditmisel tekkinud réhu toimel ahenenud veresoone valendik. [1]

Killipi klass on kliinilistel tunnustel pohinev siidamepuudulikkuse klassifikatsioon, mis viitab

AMI raskusastmele, hinnang on antud patsiendi haiglasse saabumisel [6]:

Klass 1 — Siidamepuudulikkuse kliinilisi tunnuseid ei esine. Ei ole paisuridginaid kopsudes

ega kolmandat siidametooni,

e Klass 2 — Paisurdginaid vahem kui 50% ulatuses kopsuvéiljadest voi III siidametoon,

kopsude venoosne pais,

e Klass 3 — Raske siidamepuudulikkus, mille tunnuseks on véljendunud kopsuturse ja

paisurdginaid rohkem kui 50% ulatuses kopsuviljadest,

e Klass 4 — Kardiogeenne Sokk, mille tunnuseks on hiipotensioon, perifeerne vasokonst-

riktsioon ja organite hiipoperfusioon.

Kroonilise siidamepuudlikkuse NYHA klass on siidamepuudulikkuse funktsionaalne
klassifikatsioon NYHA jérgi, kajastab siidame pumbafunktsiooni langust ja seda, mida pat-
sient on fiiisiliselt suuteline tegema. Stidame pumbafunktsiooni tagajérjel ei suuda siida or-
ganismi piisavalt varustada hapnikurikka verega. 7| Kroonilise siidamepuudulikkuse funkt-

sionaalne klassifikatsioon New Yorgi Kardioloogiaseltsi (NYHA) jargi [8]:
e NYHA 1 - patsiendi fiiiisiline aktiivsus ei ole piiratud,

e NYHA 2 - kerge fiitisilise aktiivsuse piiratus, tavaline aktiivsus voib pohjustada hingel-

dust, siidamepekslemist voi vasimust,



e NYHA 3 - mirkimisvddarne fiiiisilise aktiivsuse piiratus, kerge liikumine tekitab KSP

stimptomeid,

e NYHA 4 - patsient ei suuda end liigutada tundmata ebamugavust, KSP stimptomid

avalduvad puhkemomendil.

Perifeersete arterite haiguseks (PAH) nimetatakse arterite patoloogilisi protsesse, mis
pohjustavad verevoolu takistusi aordist lahtuvates perifeersetes arterites, vélja arvatud koro-
naararterid, ajuarterid. [9] MIR teatises on see tunnus “jah”, kui isikul on anamneesis voi on
toendus: perifeersete arterite ja/voi unearterite aneurtism ja/voi oklusioon (sealhulgas aordi
aneuriism, varasem aortoiliakaalne voi perifeersete veresoonte operatsioon; voi on norgene-
nud/puuduvad perifeersed pulsid ja/voi on angiograafiliselt toendatud ahenemine > 50%). [3]
Statiinid ehk HMG-CoA reduktaasi inhibiitorid on kardiovaskulaarsete haiguste puhul hii-

perkolesteroleemia raviks ja raskete kardiaalsete tiisistuste raviks kasutatavad ravimid. [10]



Sissejuhatus

Vereringe elundite haigused on Eestis ja ka maailmas juhtiv surma pohjus. Eestis on suremus
stidame-veresoonkonnahaigustesse sh miiokardiinfarkti Euroopa keskmisest kaks korda kor-
gem. Siidame isheemiatdve raskemaks viljendusvormiks on dge miiokardiinfarkt (AMI), mille
ravi tohusus soltub viga palju patsiendi haiglasse joudmise kiirusest ja voimalikult kiirest
kaasaegsete ravimeetodite rakendamisest. Riikliku miiokardiinfarktiregistri peamisteks ees-
mérkideks on miiokardiinfarkti diagnostika ja ravikvaliteedi parandamine, tervishoiuteenuse
ja miiokardiinfarktijuhtude statistika korraldamine ning epidemioloogiline uurimist66.[32]
Magistritoo eesmérgiks on vélja selgitada miiokardiinfarkti patsientide elukestust mojuta-
vad tegurid. Tunnuste seoseid uuriti neljas grupis: AMI kahe alamtiiiibi STEMI ja NSTEMI
patsientidel ning molema alamtiiiibi korral ka eraldi patsiente, kellel oli teostatud koronaarin-
terventsioon. [11] Mudelite loomisel kasutati argumenttunnustena sugu, vanust ja erinevaid
riskifaktoreid.

Magistritoo koosneb teoreetilisest ja praktilisest osast. Teoreetilises osas antakse koigepealt
iilevaade miiokardiinfarktist, selle riskiteguritest ja erinevatest miiokardiinfarktiregistritest.
Seejérel kirjeldatakse t60s kasutatud analiiisimeetodeid: Coxi vordeliste riskide mudelit ja
Kaplan-Meieri hinnanguid.

Praktilises osas antakse iilevaade MIR andmetest. Selleks kirjeldatakse analiiiisiks vajalikku
andmete teisendamist ja gruppide moodustamist ning antakse kirjeldav iilevaade andmetest.
Jargnevalt uuritakse patsientide soo, vanuse ja kehaehituse seost nende elukestusega Kaplan-
Meieri hinnangute abil. Viimaks kirjeldatakse Coxi vordeliste riskide mudeleid, mida kasutati
seoste leidmiseks elukestuse ja riskitegurite vahel.

Magistritoo kirjutamisel on kasutatud programmi ETEX ja analiiiiside labiviimiseks ning joo-
niste tegemiseks statistikatarkvara R (versioon 3.6.2).

Autor tédnab t66 juhendajaid Tanel Kaarti ja Gudrun Veldret asjakohaste nouannete ja heade

ideede eest.



1 Miokardiinfarkt ja miiokardiinfarktiregister

1.1 Miiokardiinfarkt
1.1.1 Miokardiinfarkti definitsioon

Miiokardiinfarkt (MI) on siidame isheemiatove iiks raskemaid avaldusvorme, mis on paljudes
riikides iitheks sagedasemaks hospitaliseerimise ja surma pohjuseks. [12]

Miiokardi voib lugeda kahjustatuks kui vihemalt {iks kardiaalse troponiini (¢Tn) véértustest
iiletab tervete referentsisikute 99 protsentiili (iilemise referentsi piiri). Ageda miiokardi kah-
justuse korral esineb ¢Tn vidrtuste suurenemine ja,/voi viithenemine. Agedat miiokardiinfarkti
saab diagnoosida, kui miiokardi kahjustus koos ¢Tn sisalduse iseloomuliku suurenemise ja/voi
vihenemisega esineb koos vdhemalt iihe alltoodud kliinilise tunnusega, mis viitab miiokardi

isheemiale:

miiokardi isheemia stimptomid;

EKG-1 uus isheemiast tingitud muutus;

o EKG-I uute patoloogiliste Q-sakkide tekkimine;

piltdiagnostikameetoditega toendatud eluvoimelise miiokardi uus kadu voi uus segmen-

taarne kontraktsioonihéire, mis on seletatav miiokardi isheemiaga;
e koronarograafial voi lahangul intrakoronaarne tromb (v.a 2. ja 3. tiitipi MI puhul).

Rahvusvahelise haiguste klassifikatsiooni 10. versiooni (RHK-10) alusel kodeeritakse esmane
dge miokardiinfarkt 121.0-121.9 juhul, kui stimptomite algusest on m6édunud < 28 péeva.
Koodi 121 kasutatakse patsiendi elu jooksul ainult esimese miiokardiinfarkti korral. Kordu-
va dgeda miiokardiinfarkti RHK-10 kood on 122.0-122.9 iga jargneva miiokardiinfarkti puhul

(haiguse kestus alates siimptomite algusest < 28 péeva).[13]

1.1.2 Miiokardiinfarkti riskitegurid

INTERHEART (15152 AMI juhu ja 14820 inimesest moodustatud kontrollgrupi alusel lébi

viidud uuring) alusel on olulised MI riskitegurid suitsetamine, ebanormaalne lipiidide tase
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organismis, anamneesis hiipertensioon, rasvumine, psiihhosotsiaalsed faktorid, viahene puu- ja
juurviljade tarbimine, alkoholi tarbimine ja regulaarne fiiisiline aktiivsus. Sellised riskitegurid
kehtisid soltumata soost ja vanusest. [14]

Siidameisheemia riskifaktorid jagunevad muudetavateks ja mittemuudetavateks|15]:
1. Mittemuudetavad ehk mittemodifitseeritavad riskifaktorid

e vanus,
® meessugu,
e kehaehituse tiitip,

e noores eas avalduv (prematuurne) siidame isheemiatobi perekonnas.

2. Muudetavad ehk modifitseeritavad riskifaktorid:

e suitsetamine, e alkoholi liigtarbimine,
e arteriaalne hiipertensioon, o
e kontraseptiivid,
e hiiperlipideemia,
e halvad toitumisharjumused e istuv eluviis (kehalise aktiivsuse vihe-
)
e liigne kehakaal, sus),
e diabeet, e isiksuse tiitip (A-tiitip) (selle riskifak-
e gliikoosi tolerantsi vihenemine, tori modifitseeritavus ei ole kindel).

Riskifaktorite alandamine, néiteks tervislik toitumine, fiiiisilise aktiivsuse suurendamine, mit-

te suitsetamine ja vererShu alandamine, voib aidata véltida miiokardiinfarkti tekkimist. [16]

1.2 Ulevaade miiokardiinfarktiregistritest
1.2.1 Miiokardiinfarktiregister

Miiokardiinfarktiregister (MIR) on 2012. aastal Eesti Vabariigi rahvatervise seaduse $14* alu-

sel loodud riiklik andmekogu. MIR pidamist reguleerib kdesoleval ajal 6. méartsil 2019 vastu
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voetud ja 15. martsil 2019 joustunud Tervise- ja T6oministri méaédrus nr 18: "Miiokardiinfark-
tiregistri pohiméadrus". Registrit peetakse miiokardiinfarkti haigestumuse ja miiokardiinfarkti-
haigete elumuse analiitisimiseks, tervishoiuteenuse korraldamiseks, tervisepoliitika véljatoota-
miseks, miiokardiinfarkti diagnostika ja ravi késitluse hindamiseks ning statistika ja teadusliku
uurimist6o, sealhulgas epidemioloogiliste uuringute tegemiseks. MIR vastutav to6tleja on Sot-
siaalministeerium ja volitatud t66tleja SA Tartu Ulikooli Kliinikum. [17]

Samadel alustel jarjepidev andmete kogumine annab voimaluse registri andmeid kasutada sea-
tud eesmérkidel. Oluline on, et andmeid edastaks koik AMI patsiente ravivad tervishoiuteenu-
se osutajad. Registrile nii patsiendi eluajal kui surmajéargselt andmeid esitatavaid miiokardi-
infarktihaigeid ravivaid tervishoiuteenuse osutajaid on Eestis praegu 20. Andmeid esitatakse

haiglates statsionaarsel ravil olnud piisielanikest AMI patsientide juhtude kohta. [18]

1.2.2 Naiiteid teistest miiokardiinfarktiregistritest

Enamikus riikides kogutakse andmeid surmade ja haiguste kohta, kuid véhestes riikides on
olemas registrid, mis keskenduvad konkreetselt miiokardiinfarkti juhtude ja ravi andmete ko-
gumisele. Mida pikemaajalisemalt jarjepidevalt sama andmekoosseisuga andmeid kogutakse,
seda parem on teave MI kohta. See annab voimaluse parandada ravi kvaliteeti ja teha téapse-
maid prognoose. Jargnevalt antakse tilevaade viiest vorreldavast aktiivselt tegutsevast miio-
kardiinfarkti registrist Euroopas. [19]

Sveitsi ageda pargarteri haiguse registrit kutsutakse Riiklikuks Sveitsi Ageda Miiokardi In-
farkti Registriks. Register loodi aastal 1997 ja 72% Sveitsi haiglatest saadavad pidevalt voi
ajutiselt andmeid registrisse. Registri pohilised eesmérgid on: randomiseeritud uuringutest
kogutud teadmiste kasutamine ja praktilise vadrtuse moistmine, sisendi andmine tulevasteks
randomiseeritud uuringuteks ja selgitamine, kui hésti ravijuhiseid jalgitakse. [19]

Inglismaal, Pohja-lirimaal ja Walesis on miiokardiinfarkti andmete kogumiseks projekt MI-
NAP (Myocardial Ischaemia National Audit Project). Projekt algatati aastal 1999 ja andmete
kogumine algas 2000. aasta oktoobris. 80% haiglatest kasutavad projekti tarkvara andmete
slisteemi sisestamiseks. Projekti eesméark on auditeerida dgeda péargarteri siindroomiga pat-
sientide ravikvaliteeti ja olla allikaks teaduslikele uuringutele. [19]

SWEDEHEART algatati aastal 2009 peale nelja Rootsi riikliku siidame pérgarterite haigu-
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se registri {ithendamist. Peamised registri eesmérgid on toetada dgeda voi kroonilise siidame
pargarterite haiguse ehk siidame isheemiatove ravi ja kateetripohist voi kirurgilist sekkumist
vajavat juhupohist teraapiat, andes pidevat informatsiooni patsiendi ravi vajaduste, ravimise
ja ravi tulemuste kohta. Register katab 95% Rootsi haiglate haigusjuhtudest. [19]

Ungari miiokardiinfarktirgistri projekti tutvustati aastal 2010 ja 2013 mértsist muutus and-
mete esitamine registrisse kohustuslikuks ning 2014 algusest on andmete saatmine registrisse
reguleeritud seadustega. Aastaks 2016 oli registri taielikkus 83,9%. Registris olevaid and-
meid on kasutatud allikana mitmetel teaduslikel uuringutel. Néiteks on vorreldud STEMI ja
NSTEMI patsiente ja nende ravi ning uuritud, et mis mojutab patsientide haiglasisest, 30
péeva ja 1 aasta suremust. [19]

Poola dgedate koronaarsiindroomide register loodi 2003. aastal ja 2005. aasta juunikuust esi-
tavad koik Poola regioonid registrisse andmeid. Kolme regiooni kohta 16st oli olemas miiokar-
diinfarkti patsientide info kdikidest haiglatest. Ulejésinud haiglate kaetuse mediaanvésrtuseks
oli 78%. [20] 2018. aastal sisaldas register 738790 patsiendi andmeid, kellest 456381 oli diag-
noositud MI. [21| Registri eesmérgiks on hinnata ravijuhiste jargimist ja koguda epidemoloo-
gilisi andmeid patsientide ravi ja ravi tulemuste kohta. Samuti on register allikaks erinevatele

epidemoloogilistele uuringutele. [20]
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2 Analuusimeetodid

2.1 Elukestusanaluis
2.1.1 Pohimoisted

Elukestusanaliiiisiks nimetatakse analiitisimetoodikat, mis uurib kui pikalt ladheb aega mingi
kindla siindmuse toimumiseni. Vaatluse alguspunktiks voetakse uuringuga liitumise aeg ja
uuritavaks stindmuseks voib olla néiteks patsiendi surm, valu kadumine voi siis mone elekt-
roonikaseadme rike. [22]

Olgu T mittenegatiivne reaalarvuliste vidrtustega juhuslik suurus tihedusfunktsiooniga f(t) ja

jaotusfunktsiooniga F'(t). Tahtsal kohal on elulemusfunktsioon S(t) =1 — F(t) = P{T > t},

f®
1-F@)"

ja riskifunktsioon h(t) = Riskifunktsioon naitab siindmuse toimumise toenéosust min-
gis lithikeses ajavahemikus dt eeldusel, et objekt on elus enne ajahetke t (stindmus ei ole

toimunud ajahetkeks t):

P{t <T <t+dt|T >t}
dt—0 dt

Integreerides riskifunktsiooni A(t) saame:

/0 huydu = | 1_(—]%du — [l - F(u)] ;

=—In[l—-F(t)]=—-InS(t),
mis annab meile tdhtsa avaldise:

S(t) = exp(—/0 h(uw)du)

Paneme téhele, et S(co) =0 ja S(0) = 1 ning S on pidev ja mittekasvav funktsioon. 23|

Peale siindmuse toimumise aja T vaadeldakse ka tsenseerimisaega C', kuna koikide uurita-
vate kohta ei ole siindmuse aeg teada voi ei ole siindmus lihtsalt toimunud. Tsenseerimisaeg
on viimane teada olev ajahetk vaatluse kohta, mille korral siindmus ei ole toimunud, ning

enamasti eeldatakse, et tsenseerimine on juhuslik. Praktikas on teada vaid iiks kahest, kas
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siindmuse toimumise aeg voi tsenseerimise aeg, ning vaadeldud vaértuseks on neist minimaal-
ne: Z = min(T,C). Samuti on teada ka, et kumb véértustest on vaadeldud, ja selle jaoks

kasutatakse indikaatorit D:

0 kui on teada C,
D=

1 kui on teada T.

Elukestusanaliiiisis vaadeldakse uuritavat tunnust paarina (Z, D). [24]

Tsenseerimine voib toimuda, kui uuritav oli andmete kogumise ajal elus, aga on ka voimalus,
et tsenseerimise ajal on vaatluse all oleva isikuga kaotatud kontakt. Moningatel juhtudel ka-
sitletakse vaatlusobjekte tsenseerituna, sest uuringust lahkumine (néiteks surm) on toimunud
mingi muu pohjuse tottu kui see, mis on parajasti uurimise all. Selliseid juhtusid voib olla
keeruline kindlaks teha, néiteks kui inimene sureb autoonnetuses, kuhu ta sattus tugeva pea-
poorituse tottu, mis voib olla uurimise all oleva haiguse korvalméju. [22]

Paremalt tsenseerimisega on tegu siis, kui uuritav stindmus pole veel toimunud. Tsenseerim-
sajana C kasitletakse sel juhul viimast teada olevat elus olemise aega. Paremalt poolt tsensee-
rimine on ka koige tavalisem tsenseerimise juht. Vasakult tsenseerimine toimub siis kui tegelik
siindmuse toimumise aeg oli enne siindmuse toimumise registreerimisaega. Naiteks kui kolm
kuud peale vihioperatsiooi moodumist hakatakse uurima, kas vihk on inimistel uuesti esine-
nud, siis neid inimesi, kellel diagnoositi vahk kolme kuu sees peale operatsiooni toimumist,
késitletakse vasakult tsenseerituna. Veel iiks tsenserimise juht on vahemikus tsenseerimine,
kus stindmus toimub mingis kindlas ajavahemikus. Kui vasakult tsenseerimise juures olevat
juhtu laiendada, siis kui inimene tunnistati 3 kuu moodudes terveks, aga 6 kuu moéodudes
tuvastati vahi esinemine, siis tegelik siindmuse toimumise aeg on vahemikus 3 kuni 6 kuud

peale operatsiooni.|22]

2.1.2 Kaplan-Meieri hinnang

Elukestusanaliiiisis kasutatakse tsenseeritud elulemusandmete esmaseks analiiiisiks Kaplan-
Meieri hinnangut. Et anda Kaplan-Meieri hinnang, on vaja konstrueerida ajavahemike jada.
Need ajavahemikud tuleb konstrueerida nii, et igas ajavahemikus on iiks elukestusaeg, mis

voetakse ka vastava ajavahemiku alguseks. [22]
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Oletame, et meil on n uurimisobjekti elukestusaegadega tq,1%s,...,t,. Moned neist elukes-
tusaegadest voivad olla paremalt tsenseeritud ja voib ka juhtuda, et mitmel uurimisobjek-
til on sama elukestusaeg. Sellepdrast eeldame, et on kokku r erinevat elukestusaega, kus
r < n. Kui jarjestame elukestusajad ¢;), j = 1,2,...r kasvavalt, saame elukestusaegade ja-
da t(1) < t) < ... < tgy. Uurimisobjektide arvu, kes on elus enne aega t(;), téhistatakse
nj, j = 1,2,...r, ja nende objektide arvu, kes surevad ajal £(;), tahistatakse d;. Ajavahemik
(t(jy —9,1(;)) sisaldab iihte suremisaega. Kuna enne aega ¢(;) on elus n; objekti ja ajahetkel ¢,
toimub d; surma, siis toendosust, et vaadeldav objekt sureb ajavahemikus (t(;) —d, ¢(;)), hinna-
takse suurusega . Vastav hinnanguline ellujadmistoenaousus selles intervallis on — ni—d; [22]
Intervallis (t(j),t(j+1)) — ¢ on null surma, seega on ellujadmistoendosus selles aJavahemlkus

1 ja iihistoendousust ellu jadda ajavahemikes (f(;y — 6,%(;)) ja (t(j),t(j+1)) — 0 saab hinnata

toendosusega 2 o 9 . Piirile minnes, kus ¢ laheneb nullile kasutatakse suurust > n] —9 t5endiosuse
hinnangu leidmiseks, kui objekt jééb ellu ajavahemikus (¢(;), ¢(j11)).[22]

Eeldame niiiid, et objektide surmade ajad on iiksteisest soltumatud. Siis on hinnatav elule-
musfunktsioon ajal ¢ k-ndas intervallis (t(x),tx+1)), & = 1,2,...,7, kus t(,411) = oo, hinnatav
kui ellujadmistoendosus peale ajahetke Z¢). See on tegelikult toendosus ellu jddda ajainter-
vallis (t(x), t(r41)) ja koikides eelnevates intervallides ning annab meile elulemusfunktsiooni
Kaplan-Meieri hinnangu:

(i

-1l (=)

kustpy <t <tpq), k=1,2,..7, g(t) = 1,kuit < t(y), jatyy1) = oco. Kui suurim vaatluseaeg
t(r) on tsenseeritud, t() = t*, siis S (t) on defineerimata aegade t > t* jaoks. Kui aga suurim
vaatlusaeg t(,) on tsenseerimata, siis S(t) = 0 kdikide ¢ > #(,) korral. Kaplan-Meieri hinnagu
joonis on sammfunktsioon, kus ellujadmistoendosused surmaaegade vahel on konstandid ja
kahanevad igas elukestusajas. [22]

Kui elukestusandmestikus tsenseeritud vaartused puuduvad, siis n; —d; = n;11, 7 =1,2,...,k

ja Kaplan-Meieri hinnanguks saame:

A n2 ns Ng+1 Ng+1
S(t X =2 w L ox Al TR
nl No ng ni
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kus S(t) = 1, kui t < tq), ja S(t) = 0, kui t > t(,.[22]

2.1.3 Coxi vordeliste riskide mudel

Jargnev alapeatiikk on kirjutatud D. Collett raamatu [22] pohjal.

Coxi vordeliste riskide mudel on meditsiinistatistikas iiks enim kasutatavaid elukestusmude-
leid ja see voimaldab hinnata seost patsientide elukestuse ja seletavate ehk argumenttunnuste
vahel. Kuna elukestusaegade puhul ei eeldata iihtegi toendosuslikku jaotust, on tegu poolpa-
rameetriliste mudelitega.

Olgu © = (21,22, ...,7,)T argumenttunnuste vektor ja olgu ho(t) selline riskifunktsioon, kus
koikide argumenttunnuste vaartused on 0. Funktsiooni hg(t) kutsutakse baasriskifunktsioo-

niks. Riskifunktsiooni i-nda isiku jaoks saab viljendada kujul:

hi(t) = (z;)ho(t),

kus 1 (x;) on x;-st soltuv funktsioon ning z; on vektor i-nda isiku argumenttunnuste vaartus-
test komponentidega x1;, T, ..., Tp. Funktsioon ¢(x;) néitab, kui mitu korda erineb isiku i
risk ajahetkel t argumenttunnuste baastasemetele voi nullilistele vaartustele vastavast riskist.
Kuna risk ei saa olla negatiivne, siis on funktsiooni 1(z;) mugavam véljendada eksponentfunkt-

sioonina exp(n;), kus n; on i-ndat isikut kirjeldavate argumenttunnuste lineaarkombinatsioon:

n; = 611’11’ + Bgl’gi + ...+ Bpxpi

ehk n; = Z§:1 Bjx;i, kus suurused (3; tahistavad argumenttunnuste ees olevaid koefitsente.
Maatrikskujul on 7; véljendatav kujul n, = pTx;, kus 5 = (b, b, ..., Bp)T. Riskifunktsioon
saab siis kuju ¢(z;) = exp(Tz;). Uldistatud vordeliste riskide mudel saab kuju:

hl(t) = €$p(ﬁ1.’131i + 5251321' —+ ...+ 5pl’pi)hg(t). (1)

Mérkame, et mudelis ei ole vabaliiget. Kui mudel sisaldab vabaliiget 3y, saab mudeli baasris-

kifunktsiooni hg(t) labi jagada suurusega exp(fy) ja konstant taandub mudelist vélja. Mudelit
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1 saab véljendada ka kujul:

hi(t
ln{ ( )} = P + Boai + -+ Bppi,

mis seab lineaarsele mudelile vastavusse logaritmi riskide suhtest.

Mudelit 1, kus ei ole tehtud iihtegi eeldust baasriskifunktsiooni hg(t) tegeliku kuju kohta,
tutvustati esmalt 1972 Sir David Coxi poolt ja see ongi saanud tuntuks kui Coxi regressiooni
mudel voi Coxi vordeliste riskide mudel.

Koefitsente 31, B2, ..., B, hinnatakse suurima toepéra meetodiga. Hinnangute saamiseks leitak-
se koigepealt valimi toepéara.

Oletame, et andmestik koosneb n vaadeldud elukestusajast ti,ts,...,t, ja et d; on siindmuse
indikaator, mis on 0 kui vastav elukestusaeg on paremalt tsenseeritud ja 1 muul juhul. Osalise

toeparafunktsiooni saab esitada kujul

=

v =T {0

7

kus R(t;) on riskigrupp ajahetkel ¢;. Tegu on osalise toepéarafunktsiooniga, kuna astendaja ¢;
tottu arvestatakse vaid tsenseerimata vaatlusi. Vastav osaline logaritmiline toepéarafunktsioon

on valjendatav vordusega

n

InL(B) = ZcSi{ﬂTxi —In Z ea:p(,@Ta:l)}.

i=1 lER(t;)
Koefitsentide hinnanguid on voimalik leida maksimeerides logaritmilise toepéarafunktsiooni
kasutades numbrilisi meetodeid, néiteks Newton-Raphsoni meetodit.
2.1.4 Elukestusanaliiiisi rakendamine R-s

Elukestusanaliiiisi rakendamisel R-s kasutatakse survival paketis olevaid funktsioone. Uuri-
mise all olevaks objektiks on Surv objekt, mille argumentideks on siindmuse toimumise aeg,
milleks on mittenegatiivne reaalarv ja tsenseerimistunnus, kus 1 tdhendab surma ja 0 elus ole-

mist. T66s kasutatavate Coxi vordeliste mudelite loomiseks on késk coxph, mille parameetriks
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on mudeli valem, mis on kujul objekt ~ tunnusl + ... + tunnusk, kus objekt on Surv kisu tu-
lemusel saadud objekt ja ~ margist paremale poole jadvad mudelis olevad argumenttunnused.
Samuti on vajalik parameetrina ette anda mudeli loomisel kasutatav andmestik. Coxi mudeli
eelduste kontrollimisel kasutatakse kisku cox.zph mille tulemusel saadud GLOBAL p-véartus
peab olema iile 0,05, et mudeli eeldused kehtiksid. Kaplan-Meieri hinnagute andmiseks on
funktsioon survfit, kus parameetrina tuleb ette anda mudeli valem, millele hinnangut leida ja

parameetrina type tuleb ette anda "kaplan-meier". 25|
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3 MIR andmete analuus

3.1 Andmestiku kirjeldus

Miiokardiinfarktiregistrist saadud andmestik sisaldas juhte aastatest 2012-2018. Esialgses and-
mestikus oli kokku 19053 rida ja 151 veergu. Andmed saadeti isikustamata kujul, need ei si-
saldanud nimesid ega isikukoode. Andmestik sisaldas jargmisi andmeid: patsiendi ildandmed,
eelnev kardiovaskulaarne anamnees, riskitegurid, kiesoleva atakiga seotud andmed, kliinilised
tunnused patsiendil vastuvotus, ravimid ja protseduurid, tiisistused haiglaperioodil, laboritu-

lemused ja andmed lahkumisel. Tapsem nimekiri saadud andmetest on toodud lisas 1.

3.2 Andmestiku teisendamine ja gruppideks jaotamine

Esimese sammuna voeti esialgsest andmestikust vélja huvipakkuvad veerud. Nendeks olid hil-
jem mudelis kasutatavad argumenttunnused, ataki alguse ajad ja suremise hetk ning moned
andmestiku teisendamiseks vajaminevad tunnused. Saadud andmestikus oli ataki alguse aeg
mitmes erinevas veerus vastavalt sellele, kas tunnus oli sisestatud vaba vélja perioodil voi
kui ta oli kohustuslik véli. Analiiliside teostamiseks koondati ajad iihte veergu, ataki alguse
aegade puuduvad véadrtused asendati haiglasse saabumise ajaga. Samuti tuli teisendada su-
remise aja veergu: surma pohjuste registrist ja haiglatest saadud andmed summeeriti iihte
veergu. Seejarel teostati selliste ridade eemaldamine, mille mones veerus oli vidrtuseks “ap”
(andmed puuduvad). Peale eemaldamist jai alles 18586 juhtu ehk eemaldati 467 rida. Samuti
ei késitletud analiiiisis voimaliku iatrogeense ataki juhte, mida ravijuhendis [13| vaadeldakse
eraldi infarktitiiiibina. Selliseid juhte oli 1480. Edasisest analiiiisist jaeti vélja ka puudulike
andmetega AMI juhud, kus patsiendi haiglast viljakirjutamisel ei olnud diagnoosi alatiiiipi
STEMI ega NSTEMI teada, néiteks kuna patsient oli surnud kohe haiglasse saabumisel enne
pohjalikumaid uuringuid voi olnud mone muu haigusega ravil mitte kardioloogilises osakon-
nas, kus kardioloogilisi néitajaid diinaamikas rutiinselt ei olnud moodetud vms. Neid juhtusid
oli 649. Kokku jai alles 16467 juhtu, mis olid mudelite loomiseks sobilikud. See moodustas
umbes 86,4% esialgselt esitatud andmetest.

Jargmisena oli vaja teisendada ka moningaid tunnuseid. Siistoolne vererohk oli paljudel juhtu-
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del andmestikus esitatud koos diastoolse vererohuga. Siistoolne vererohk eraldati diastoolsest
ja jagati kolme klassi: kui siistoolne vererdhk oli alla 90 (mmHg), siis madal; kui néitaja oli 90
ja 130 vahel, siis optimaalne voi normaalne; ja iile 130, siis korge. Stidame vasaku vatsakese
viljutusfraktsioon (%) jagati samuti klassidesse: kui néitaja oli alla 40, siis sai vAdrtuseks
madal, ja kui 40 voi rohkem, siis ei olnud vasaku vatsakese viljutusfraktsiooni puudujasak
nii selge. Hiljem siiski véljutusfraktsiooni ei kasutatud, kuna NYHA klass kirjeldas piisavalt
hésti selle tunnuse dra. Mitmel juhul oli mérgitud mitu Killipi klassi hinnangut (kui patsienti
oli ravitud mitmes erinevas haiglas, siis vois tal olla mitu erinevat Killipi klassi hinnangut
haiglasse saabumistel). Kasutusele voeti neist maksimaalne, kui iihes haiglas oli Killipi klass
teadmata vadrtusega ja teises haiglas Killipi klassil numbriline vaartus, siis kasutati teada
vadrtusega klassi. Kuna klassid 1 ja 2 ning klassid 3 ja 4 olid tiksteisega sarnased, siis liideti
need klassid ja mudelite tegemisel kasutati klasse 1-2 ja 3-4. Veerus aeg esimese meditsiinilise
kontaktini iihtlustati koigepealt erinevate klasside véértuste tahised: néiteks 60-119 min, 60
min - 1t 59min ja 1-1h 59 min voeti koik kokku véartuseks 1-1h 59 min. Moned véiksemad
ajavahemikud voeti kokku suuremateks ajavahemikeks. Tulemusena saadi jargmised esimese
meditsiinilise kontaktini kulunud aja klassid: 0-59 min, 1-1h 59 min, 2-3h 59 min, 4-23h 59
min ja > 24 h. Veergude AHT, diabeet ja suitsetamine véértusi vaadeldi binaarsete tunnus-
tena. Mitme soone haiguse korral voeti kokku grupid 0, 1 ja N. 0 tdhistab seda, et iihtegi
koronaararterit kahjustatud pole; N on mérgitud siis, kui pargarterid olid normaalsed. Umbes
6-8% patsienidest ei leita angiograafilise uuringu kiigus obstruktiivseid muutusi. [13] Grupiga
1 kokku liitmise pohjuseks oli gruppide 0 ja N liiga vihene arvukus, et neid mudelis eraldi
faktori tasemena késitleda.

Pikkuse ja kehamassi mudelisse kaasamise asemel konstrueeriti nende néaitajate abil kehaehi-
tuse klassid. Klasside moodustamisel voeti aluseks Eesti 4034 mehe ja 4587 naise andmed
vanuses 20-70-+. Kaarma et al. [26] arvutasid uuringus osalenud 8621 inimese andmete alusel
vanuse- ja soogruppide kaupa iga grupi jaoks miinimum- ja maksimumvéa#rtuse, keskmise ja
standardhélbe ning nende alusel seati iga vanuse- ja soo grupile piirid kehaehituse klasside leid-
miseks. Niimoodi sai tavapopulatsiooni nn standardi andmete alusel jagada AMI patsiendid
viide pikkus-kaalu standardhélbe klassi: kolme proportsionaalse pikkus-kaaluga klassi: viike-

sed, keskmised, suured ning kahte ebaproportsinaalse pikkus-kaaluga klassi: piiknomorfsed -
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populatsiooni keskmisest suurema kaalu ja viiksem pikkusega - ning leptomorfsed - populat-
siooni keskmisest viiksema kaalu ja suurema pikkusega isikuteks oma soo- ja vanuseriihmas.
Sedasi oli voimalik vaadata erinevates soo- ja vanuseriihmades olevate inimeste kehaehituse
tiilipe ja uurida kehaehituse tiiiibi seost suremusega. Kuna patsientide hulgas oli palju neid,
kelle vanus oli iile 70 ja ka tiksikud, kelle vanus oli alla 20 aasta, siis tekitati pikkus-kaalu
klasside médramiseks vanuse modifitseeritud tunnus, kus alla 20 aastased said vanuse viartu-
seks 20 ja iile 70 aastased 70. Pikkus-kaalu standardhélbe klasside arvutamisel ei arvestatud
ka standardi allikandmestikus olevate miinimum- ja maksimumvéaértustega, kuna patsientide
kaalu ja pikkuse ekstremaalsed vaartused voivad erineda allikaks oleva uurimisgrupi vaértus-
test. Arvestades nn standardi vanus- ja soogruppide keskmisi ja standardhélbeid moodustati
AMI patsientide jaotus viide kehaehituse klassi. Need patsiendid, kellel oli pikkus voi kaal
teadmata, said kehaehituse klassi viartuseks teadmata.

Uuritava tunnuse iiheks komponendiks olevate acgade arvutamiseks oli vaja méarata algusaeg
ja loppaeg. Algusajaks maarati ataki toimumise aeg ja loppajaks patsiendi suremise hetk. Kui
patsient ei olnud surnud, siis voeti lopppunktiks, viimane teadaolev aeg, millal patsient elas,
selleks oli 1. jaanuar 2020. Tsenseerimistunnuseks voeti 1, kui inimene oli surnud, ja 0, kui
inimene oli elus ehk patsiendi surmaaeg oli teadmata.

Tapsemaks analiiiisiks jagati aluseks olev andmestik kahte gruppi tunnuse diagnoos haig-
last viljakirjutamisel pohjal ehk AMI alamtiiiibi jérgi eristati NSTEMI ja STEMI patsiente.
STEMI patsientide korral on tegemist aegkriitilisemate patsientidega ja selle tottu on nende
ravistrateegia ka erinev NSTEMI patsientide ravistrateegiast. Selle tottu tekkis vajadus vaa-
delda neid kahte gruppi eraldi. Kummaski grupis, nii STEMI kui NSTEMI patsientide puhul,
vaadeldi eraldi neid, kellel oli teostatud invasiivne ravi - PKI. Analoogselt on moodustatud
grupid ka Ungari miiokardiinfarkti registri andmete uuringus [27] ja Bléndal, M. et al. poolt
teostatud uuringus [11].

Neljas saadud grupis kasutati elukestusmudelite argumenttunnustena sugu, vanust, varasema
siidamelihase infarkti esinemist, NYHA klassi, ajuinfarkti esinemist, anamneesis perifeersete
arterite haiguse esinemist, varasema PKI ja varasema AKS teostamist, suitsetamist, diabeeti,
AHT, diislipideemiat, aega esimese medistsiinilise kontaktini, mitme soone haigust, siistoolset

vererohku patsiendi haiglasse saabumisel, Killipi klassi ja pikkus-kaalu standardhélbe klassi.
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Loplike mudelite koostamisel jaeti argumenttunnuste seast vélja koik teadmata viartusega
andmed. Ténu sellele oli loplikke mudeleid voimalik paremini interpreteerida ja teadmata
vaartuste vilja jatmine parandas ka mudeli eelduste kontrolli tulemusi. Teadmata vaartusi
vilja jéattes jai 16467 mudeldamiseks sobilikust juhust alles 7996. Argumenttunnustest oli
koige rohkem teadmata vadrtusi mitme soone haiguse osas, ligi 2000 oli teadmata vaartusi
tunnustes veel diislipideemia, Killipi klass, perifeersete arterite haigus ja kehaehituse klass.
Hasti olid dokumenteeritud tunnused diabeet ja AHT. Soo ja vanuse kohta olid koikidel pat-

sientidel andmed teada. Tdpsema info teadmata vadrtuste kohta leiab tabelist 1.

Tabel 1. Teadmata vaartuste hulk erinevate argumenttunnuste korral

Tunnus | Varasem MI | Stenokardia KSP NYHA | Mitme soone haigus
Teadmata 624 1667 1548 4338
Tunnus PAH Varasem PKI | Varasem AKS Suitsetamine
Teadmata 1773 687 649 1570
Tunnus Diabeet AHT Diislipideemia | Haiglaeelne viivitus
Teadmata 230 466 1945 1306
Tunnus Ajuinfarkt Vererohk Killipi klass Kehaehituse klass
Teadmata 706 827 1767 1725

Peale andmestiku gruppideks jaotamist jaii NSTEMI diagnoosiga patsientide alamandmes-
tikku 8806 rida ja STEMI diagnoosiga oli andmestikus 7661 rida. Koronaarangioplastika
oli NSTEMIga patsientidel teostatud 4290 juhul ja STEMIga patsientidel 5649 juhul. See-
ga teostati PKI protsentuaalselt rohkematel juhtudel STEMI patsientidel. Tabelist 2 ndeme
veel, et korralikumalt oli dokumenteeritud STEMI patsientide andmed: nendest jai 1oplike
mudelite koostamiseks alles 55,6% andmetest, NSTEMI andmetest jai alles 42,4%. Teadmata
vadrtuste hulk oli suur nendel NSTEMI patsientidel, kellel PKI ei olnud teostatud.

Tabel 2. Andmete hulk eri gruppides teadmata ja teada vaartuste korral

Grupp NSTEMI | NSTEMI PKlIga | STEMI | STEMI PKlga
Osaliselt teadmata vaartustega 8806 4290 7661 5649
Koigi teada vaartustega 3733 2759 4263 3899
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3.3 Kirjeldav analiiiis

3.3.1 Andmete sooline, vanuseline ja ajaline jaotus

Aastatel 2012-2018 oli kokku 19053 miiokardiinfarkti juhtu, 11136 meestel ja 7917 naistel.
Aastal 2012 oli infarkti juhte koige rohkem - 2926, sealt edasi kahel jargneval aastal oli juhte
umbes 300 vorra vihem, aastal 2015 oli 2014 aastaga vorreldes umbes 200 juhtu enam ja edasi
on AMI juhtude arv niidanud langustrendi. Nii meeste kui naiste AMI juhtude arvu muutused
ajas olid vaatlusperioodil analoogsed. Jooniselt 1 on niha, kui palju AMI statsionaarse juhte
eri aastatel Eesti haiglates oli ja kuidas muutuvad jaotused, kui késitleda tdpsemaks analiitisiks

sobilikke AMI juhte nii teadmata vésrtusi sisaldavate kui ka ainult teada viirtustega andmete

korral.
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Joonis 1. AMI patsientide jaotus aastate ja sugude kaupa (iilevalt alla: kdikide andmete,
osaliselt teadmata vadrtustega ja koigi teada vaartustega andmete korral)
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Eesti haiglates statsionaarsel ravil olnud AMI patsientidest 58,4% olid mehed. Mudeldamiseks
sobivate andmete hulgas oli mehi 58,7% ehk meeste osakaal mudelite koostamise jaoks and-
mete eraldamise kdigus ei muutunud. Muutus aga juhtude ajaline jaotus ja seda just aasta
2012 tottu. Paistab, et aastal 2012 oli aastatest koige rohkem teadmata vaértuseid. Kui vor-
relda mudeldamiseks sobilikke andmeid teadmata véartusi arvestades ja mitte arvestades, siis
nieme, et kui teadmata vadrtused eemaldati, siis andmete ajaline jaotus oli analoogne, aga
suurenenud on meeste osakaal andmestikus, tdpsemalt on mehi koiki teada vadrtuseid sisal-
davas andmestikus 65,8%.

Keskmine vanus koikide AMI patsientide hulgas oli 70,9 aastat, mediaanvanuseks oli 72 aastat,
noorima patsiendi vanuseks oli 14 aastat ja vanima patsiendi vanuseks 102 aastat. Jooniselt
2 on naha, milline on tdpsemaks analiiiisiks sobilike juhtude vanuseline jaotus. Patsientide
vanuseline jaotus oli koigi andmete ja osaliselt teadmata andmete korral sarnane, samuti oli

patsientide keskmine vanus taisaasteteni timardades sama.
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Joonis 2. AMI patsientide vanuseline jaotus: a) teadmata viirtusi arvestades, b) teadmata
vaartusi mitte arvestades

Andmetes, kus ei olnud iiheski reas enam teadmata viartuseid, muutus patsientide keskmine
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vanus vaiksemaks. Samuti ei ole mérgata liksikut korgele ulatuvat tulpa, teadmata vaartuste-
ga andmestikus oli selleks vanusevahemik 75-80 aastat. Loplikke andmete vanuselist jaotust
vaadeldes ndeme veel, et suur hulk patsiente jaab 60-80 aasta vahele ja on sinna sisse jadvate
vileaastaste vanusevahemike vahel iisna vordselt jaotunud. Kokkuvottes voib delda, et AMI

patsiendid on pigem vanemad inimesed, enamik patsiente on iile 70 aastased.

3.3.2 Andmete jaotus gruppides

Tabelist 3 ndeme, millised olid 16plikes analiiiisides kasutatud andmetes keskmised vanused ja
binaarsete tunnuste vidrtuste osakaalud (soo puhul meeste, Killipi klassi puhul klassi 3-4 ja

tilejadnud argumenttunnuste puhul vidrtuse “Jah” osakaalud) eri gruppides.

Tabel 3. Keskmine vanus (aastates) ja binaarsete tunnuste véértuste (sugu "Mees", Killipi
klass 3-4, iilejaanud juhtudel vaartus "Jah") osakaalud (%-des)

Tunnus/Grupp | NSTEMI | NSTEMI PKlga | STEMI | STEMI PKIga
Vanus 68,4 67,9 65,8 65,6
Sugu 64,2 65,6 67,2 67,6

Varasem MI 27,1 26,1 13,4 12,9
Stenokardia 56,9 57,2 40,9 40,7
Ajuinfarkt 8,6 7,7 6,5 6,3
PAH 114 10,3 7,3 7,2
Varasem PKI 21,6 22,8 11,2 11,1
Varasem AKS 7.8 7.6 1,9 1,7
Suitsetamine 48,3 49,5 56,7 57,7
Diabeet 26,1 25,3 18,7 18,4
AHT 86,9 87,2 79,9 79,7
Diislipideemia 80,2 82,0 79,5 80,2
Killipi klass 93,0 93,6 91,8 92,1

On margata, et STEMI patsiendid olid keskmiselt paar aastat nooremad ja ligikaudu kaks
protsenti suurema meeste osakaaluga. Selline jaotus voib olla ka {iks pohjustest, miks mees-

te osakaal muutus suuremaks ja keskmine vanus vaiksemaks, kui mudelite tegemisel aluseks
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olevast andmestikust eemaldati koik read, mis sisaldasid teadmata vaidrtusi. Nimelt vahenes
protsentuaalselt rohkem just NSTEMI patsientide arv kui teadmata vadrtused eemaldati.
Riskitegureid vaadeldes selgub, et keskmisest vanematel NSTEMI patsientiel oli riskitegurite
esinemise osakaal suurem, vaid suitsetamise osakaal oli STEMI patsientide hulgas mérga-
tavalt suurem kui NSTEMI patsientidel. Samuti loogilised erinevused avaldusid varasema
AMI esinemises, stenokardia esinemises enne atakki ja selles, kas patsiendil varasemalt oli
liibi viidud invasiivseid protseduure (PKI voi AKS) voi mitte. Usna viikesed kéikides grup-
pides olid ajuinfarkti, perifeerrsete arterite haiguste ja varasema AKS teostamise osakaalud.
Kui vorrelda AMI alamtiiiibi alusel loodud gruppe viiksemate PKI teostamise alusel loodud
alamgrupidega, siis osakaalude erinevused koikide tunnuste puhul olid ligikaudu 1%. Seetottu
voib Oelda, et koronaarangioplastika jargi patsientide eraldi vaatlemisel keskmine vanus ja
binaarsete tunnuste osakaal ei erinenud.

NYHA stidamepuudulikkuse funktsionaalse klassifikatsiooni alusel eristatakse nelja NYHA
klassi. AMI patsientide kroonilise siidamepuudlikkuse (KSP) jaotus on #ra toodud tabelis 4.
On naha, et suuremal osal patsientidest ei olnud diagnoositud kroonilist stidamepuudlikkust

ja patsientidest enamikul, kellel oli diagnoositud KSP, ei olnud see viga tugevasti avaldunud.

Tabel 4. Kroonilise siidamepuudulikkuse NYHA klasside jaotus analiitisi gruppides (%-des)

Grupp Ei | NYHA 1 | NYHA 2 | NYHA 3 | NYHA 4
NSTEMI 65,0 15,4 15,8 3.6 0,2
NSTEMI PKlIga | 67,5 14,9 14,4 3,1 0,1
STEMI 77,3 12,5 8,6 1,4 0,2
STEMI PKlIga | 78,5 12,1 7.9 1,3 0,2

Kui vorrelda NSTEMI ja STEMI patsiente, siis on ndha, et NSTEMI patsientidel on KSP
osakaal iile 10% korgem. Kui NSTEMI patsientidel olid NYHA 1 ja NYHA 2 klasside osakaalud
kiillaltki vordsed, siis STEMI patsientidel on NYHA 2 klassi kuuluvaid isikuid vihem kui
NYHA 1 klassi kuuluvaid. AMI patsientide hulgas oli suhteliselt viihe patsiente, kellel oli
diagnoositud raskema siidamepuudulikkuse astmed NYHA 3 ja NYHA 4: NSTEMI patsientide
hulgas umbes 4% ja STEMI patsientide hulgas umbes 1,5%. PKI pohjal loodud viiksemates
gruppides oli KSP osakaal paari protsendi vorra vaiksem, kuid iildine jaotus NYHA klasside
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vahel jai samaks.

Haiglaeelse viivituse ehk aja atakist esimese meditsiinilise kontaktini jaotus erinevates uuritud
gruppides on toodud tabelis 5. On néha, et aegkriitilisemate STEMI patsientide haiglaeelne
viivitus oli NSTEMI patsientide keskmisest haiglaeelsest viivitusest viiksem. Ligikaudu 42%
STEMI juhtudest oli aeg atakist esimese meditsiinilise kontaktini alla kahe tunni, NSTEMI
juhtudel oli selleks osakaaluks 26,5%. NSTEMI patsientidest kahel kolmandikul oli haiglaeelne
viivitus iile 4 tunni. STEMI patsientidel oli sama osakaal 39,5%. Kui vorrelda PKI alusel
loodud gruppide osakaale suuremate gruppide osakaaludega, siis on nédha, et osakaalud on

kiillalt sarnased, kuid suuremate gruppide nédidatud tendentsid avalduvad neil selgemalt.

Tabel 5. Haiglaeelse viivituse jaotus (%-des)

Grupp 0-59 min | 1h-1h 59min | 2h-3h 59 min | 4h-23h 59 min | > 24h
NSTEMI 12,7 13,8 16,2 33,9 23,4
NSTEMI PKlIga 11,7 14,2 16,3 34,2 23,6
STEMI 18,9 22,9 18,7 26,5 13,0
STEMI PKlga 19,6 23,9 19,2 26,2 11,1

Tabelist 6 voime niha, kui suur oli kahjustatud koronaararteride arv AMI patsientidel. V&ib
margata, et STEMI patsientidel oli keskmiselt kahjustatud sooni vihem kui keskmiselt vane-
matel NSTEMI patsientidel. STEMI patsientidest oli kdige rohkem neid, kellel oli kahjustatud
0-1 soont, kuid selle grupiga osakaalult vordsed olid grupid, kellel oli kahjustatud 2 voi 3 soont,
oluliselt vahem oli neid, kellel olid kahjustatud koik pargarterid. NSTEMI patsientide soonte
haiguse jaotus oli erinev: Gruppide 0-1 ja 2 osakaal oli umbes 25%, 3 soont oli kahjusta-
tud umbes 40% patsientidest. NSTEMI PKlga patsientidel oli 2 soone haigusega patsientide
osakaal 5% suurem kui NSTEMI patsientidel. NSTEMI PKI patsientide hulgas oli 4 soone
haigusega isikute osakaal viiksem kui NSTEMI patsientidel tervikuna. STEMI patsientidel ja

STEMI PKlga patsientidel oli mitme soone haiguse jaotus sarnane.
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Tabel 6. Mitme soone haiguse jaotus (%-des)

Grupp 0-1 soont | 2 soont | 3 soont | 4 soont
NSTEMI 25,6 25,4 39,3 9,7
NSTEMI PKIga 25,3 30,4 38,1 6,2
STEMI 33,8 31,2 30,9 4,1
STEMI PKlga 34,0 32,8 29,9 3,3

Tabelist 7 ndeme, et patsientidel oli valdavalt korge vererohk haiglasse saabumisel, NSTEMI
patsientidel 73,6% ja STEMI patsientidel 65,4%. STEMI patsientidest oli haiglasse saabumisel
normaalse vererohuga patsiente ca 6% vorra rohkem kui NSTEMI patsientide puhul. Haiglas-
se saabumisel madala vererchuga inimesi oli kiillaltki vihe, NSTEMI patsientide hulgas 1,5%
ja STEMI patsientide hulgas umbes 4%. PKI jargi viiksema grupi haiglasse saabumise aegse
vererchu osakaalud olid sarnased suuremate gruppide vererohu viartuste osakaaludega. Antud
jaotuse pohjal ei saa teha pohjapanevaid jareldusi patsientide iildise vererohu kohta. Haiglas-
se saabumisel voib patsiendi vererohk olla naiteks kardiogeensest Sokist tingituna harilikust

tasemest madalam.

Tabel 7. Haiglasse saabumisel vererohu tasemete jaotus (%-des)

Grupp madal | normaalne | korge
NSTEMI 1,5 24,9 73,6
NSTEMI PKIga 1,5 24,5 74,0
STEMI 3.9 30,7 65,4
STEMI PKlga 3,8 30,6 65,6

Tabelist 8 on niha, kuidas AMI patsiendid on jaotunud kaalu ja pikkuse alusel moodustatud
pikkuse-kaalu standardhélbe klassidesse. Koige suurem osakaal koikides gruppides on ebapro-
portsionaalse pikkus-kaalu klasside esindajatel: piiknomorfsetel, kellel on oma vanuse ja soo
grupis keskmisest viiksem kehapikkus ja keskmisest suurem kehamass ning leptomorfsetel,
kellel on oma vanuse ja soo grupis keskmisest suurem kehapikkus ja keskmisest viiksem keha-

mass. Leptomorfsus on omane just vanematele inimestele, selleparast oli ka neid andmestikus
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kdige rohkem. Kui tavapopulatsioonis on keskmisi suhteliselt rohkem, siis AMI patsientide
hulgas oli keskmisi just koige vihem. Kui NSTEMI ja STEMI gruppe vorrelda, siis ndeme, et
viikese ja keskmise kategooria esindajate osakaalud olid kiillalt vordsed, kuid NSTEMI pat-
sientide hulgas oli rohkem suurte kategooria ja piiknomorfsete kategooria esindajaid. STEMI
patsientide hulgas oli rohkem leptomorfseid. PKI teostamisel ei ole eelistatud iihe voi teise

pikkus-kaalu kategooria esindajaid, jaotused on analoogsed vastava suurema grupiga.

Tabel 8. Pikkuse-kehakaalu standardhélbe klasside jaotus(%-des)

Grupp viike | keskmine | suur | piiknomorfne | leptomorfne
NSTEMI 17,9 11,9 15,0 26,6 28,6
NSTEMI PKlIga | 16,8 12,0 15,2 27.5 28,5
STEMI 18,6 11,6 12,9 24,7 32,1
STEMI PKlga 18,5 11,6 13,1 249 31,9

3.3.3 Kaplan-Meieri hinnangud

Kaplan-Meieri hinnangu funktsiooni alguseks on véartuseks 1, see on hinnang juhul kui koik
patsiendid on elus. Kuna andmete vaatlusaja lopuks oli suur osa patsiente elus, siis peale mak-
simumiks voetud surma aega patsientide elukestushinnagud teada ei ole ja elulemusfunktsiooni
vadrtused 0 ei joua. Joonistel on pideva joonega tahistatud hinnangu funktsioon ja katkend-
liku joonega 95% usaldusintervallid.

Jooniselt 3 on niha, millised on erinevate diagnoosidega AMI ptsientide Kaplan-Meieri elu-
kestushinnangud, lisaks on &ra toodud voimaliku iatrogeense atakiga patsientide elukestus-
hinnang. Koéige selgemini eristuvad puuduliku infoga juhud (joonisel Teised), kus oli palju
patsiente, kes surid esimeste paevade jooksul peale atakki. Kui vorrelda tapsemalt uuritavaid
diagnoosigruppe, siis on mérgata, et esimeste kuude jooksul on STEMI patsientide suremus
véiksem, kuid sealt edasi muutub nende elukestushinnang NSTEMI patsientide hinnagust ma-
dalamaks. Voimaliku iatrogeense atakiga patsientidel on hinnang alguses STEMI ja NSTEMI
patsientidest madalam, kuid atakist umbes kahe aasta méodudes jadb hinnang kahe uuritava

diagnoosi hinnangu vahele.
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Joonis 3. Kaplan-Meieri hinnang AMI erinevate alamtiiiipidega ja voimaliku iatrogeense ata-
kiga patsientidele

Jooniselt 4 voib néha, millised on Kaplan-Meieri hinnangud sugude loikes.
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Joonis 4. Kaplan-Meieri hinnang erinevate sugude esindajatel teadmata viartusi arvesse vottes
(a) ja mitte kaasates (b)
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Teadmata andmetega tehtud KM hinnangu analiiiis néitab, et naiste elukestushinnang on
meeste omast tunduvalt madalam. Kaplan-Meieri kover on naiste puhul jarsem just siis, kui
atakist oli méodas vihem aega, pikema aja méddudes muutusid hinnangute koverad paralleel-
semateks. Teadmata vaartusi mitte sisaldavate andmete puhul muutusid hinnangud vordse-
maks, kuid naiste elukestushinnang jéi siiski meeste omast madalamaks. Teadmata vaartuste
valja jatmisel oli nii meeste kui naiste elukestushinnang korgem ehk teadmata viartusi esines
rohkem peale atakki vihem aega elus piisinud patsientidel molema soo puhul.

Jooniselt 5 voib nédha, et iile 75 aasta vanuste elukestushinnang on mérgatavalt madalam kui
illejadnud patsientidel. Elukestust hindava funktsiooni vairtuste vahe on suurem teadmata
vaartusi sisaldavate andmete puhul. Teadmata vaartuste vélja jatmine suurendab hinnangu-
funktsioonide véartusi, kuid maksimumaegade kohal on kumulatiivne toenéosus elukestusele

iile 75 aastastel siiski umbes 0,3 vorra vaiksem.
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Joonis 5. Kaplan-Meieri hinnang soltuvalt vanusest teadmata vddrtusi arvesse vottes (a) ja
mitte arvestades (b)

Jooniselt 6 ndeme, et suurim risk peale atakki surra on keskmisest viiksema kehakaaluga
inimestel - viikeste kategooria esindajatel ja leptomorfsetel. Koige vaiksem risk peale atak-

ki surra on keskmise kehachituse tiiiibiga AMI patsientidel. Kahe kirjeldatud grupi vahele
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elukestuselt jadvad patsiendid, kes kuuluvad kehapikkus-kaalu standardhélbe klassi suured ja

piiknomorfsed. Elukestushinnagute andmise aluseks on andmed, kust on eemaldatud teadma-

ta vaartused.
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Joonis 6. Kaplan-Meieri hinnang soltuvalt pikkuse-kaalu standardhélbe klassidest

Jooniselt 7 on néha, et 1oplikus analiiiisis elukestushinnagud grupiti (NSTEMI, NSTEMI PKI-

ga, STEMI, STEMI PKlga) suurel mééral ei erinenud erinevast soost patsientidel. Visuaaalsel

vaatlusel on néha, et gruppides on naiste elukestushinnang veidi madalam.
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Joonis 7. Kaplan-Meieri hinnang soltuvalt soost eri gruppides: (a) NSTEMI, (b) NSTEMI
PKIga, (c) STEMI, (d) STEMI PKlga
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Jooniselt 8 ilmneb, et vanusriihmade elukestushinnagud on samuti sarnased grupiti ja gruppide
hinnangud joonisel 5 esitatud koguandmestiku elukestushinnangule. Graafikute tousud kiill
grupiti veidi erinevad, kuid igas grupis on mérgata, et iile 75 aastaste patsientide graafik on

iilejadnutest markimisvaarselt madalamal.
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Joonis 8. Kaplan-Meieri hinnang soltuvalt vanusest eri gruppides: (a) NSTEMI, (b) NSTEMI
PKlga, (¢) STEMI, (d) STEMI PKlga

3.4 Elukestusanaluiiisi rakendamine MIR andmetel
3.4.1 Mudelite koostamise algoritmi kirjeldus

Coxi vordeliste riskide mudeleid riskifaktorite ja elukestuse vahelise seose leidmiseks koostati
jarjest kasvatades ehk alustati koikide iihe tunnusega mudelite vordlemisest, nendest voeti
vélja parim argumenttunnus p-viartuse jargi ja lisati mudelisse. Seejarel hakati saadud iihe
tunnusega mudelisse proovima juurde lisada iilejaanud argumenttunnuseid ja parimat tun-
nust p-vaartuse jargi vilja valides, saadi kahe tunnusega mudel. Saadud protsessi korrati nii
kaua kuni saadud parim p-véartus tletas mudeli koostaja poolt ette méaaratud parameetri.
Ette antud parameetri vois méaarata ka suuremaks kui 0,05, kuid 16pliku mudeli saamiseks

eemaldati vajadusel argumenttunnuseid nii kaua, et koik mudelid oleks p-vaartuse 0,05 jargi
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olulised. Tunnuste iildist moju néitava p-viirtuste arvutamiseks kasutati Anova késku, prot-
sessi lopptulemusena saadud mudelit uuriti ka R pohipaketti kuuluva summary kidsuga. Et
valtida mitu korda iihe argumenttunnuse mudelisse lisamist, tehti protsessi alguses mudeli
loomise aluseks olevast andmestikust koopia, millest eemaldati uuritava tunnuse paar ehk
elukestusajad ja tsenseerimistunnus. Kui teatud tunnus osutus protsessi tsiikli kidigus koige
olulisemaks, eemaldati see andmete koopiast, et seda jargnevates tsiiklites uuesti mudelitesse
ei liidetaks. Protsessi viljundiks olevas mudelis kontrolliti ka eeldusi cox.zph kisuga. Kui sealt
saadud véaljund néitas, et mudeli eeldustega on koik korras, siis késitleti protsessist saadud
mudelit 1opliku mudelina. Kui aga saadud GLOBAL p-védartus jéi alla 0.05, oli mudeli eeldus
rikutud ja oli vajalik saadud mudelist eemaldada tunnused, mis eelduste kontrolli rikkusid.
Selleks moodustati andmetabel, kus olid ainult need tunnused, mis joudsid saadud mudelis-
se ja alustati uuesti tithja mudeliga. Lébiti iilalkirjeldatuga sarnane protsess, kuid seekord
kontrolliti igal sammul mudeli eeldustele vastavust cox.zph kidsuga, kus igal tsiikli kaigul ot-
siti, milline lisatav tunnus annab suurima p-vaértuse ja lisati see mudelisse. Protsessi jatkati
nii kaua kui enam iihegi allesjddnud tunnuse mudelisse lisamine ei andnud 0,05-st suuremat
p-vaiartust. Kuna selle protsessi tulemusena saadud mudel oli viaiksem kui eelmise protsessi
tulemusena saadud mudel, siis tekkis voimalus kas eelmise protsessi abiga voi manuaalselt
tunnuseid juurde lisada kontrollides, et mudeli eeldused uuesti rikutud ei saaks. Selliselt saa-
dud mudelis on tagatud, et koik mudelis olevad tunnused on olulised ja samal ajal on tdidetud
ka mudeli eeldused. Tulemuseks saadud mudelit késitleti lopliku mudelina, mida kasutati hil-
jem ka interpreteerimiseks. Selliselt konstrueeriti igas grupis mudelid nii teadmata véértusi

sisaldavate kui ka teadmata vaéartusi mitte sisaldavate andmete puhul.

3.4.2 Coxi vordeliste riskide mudelid NSTEMI juhtudele

Koik koefitsentide pohjal toodud vordlused on késitletud olukorras, kus mingi kindla tunnu-
se alusel tehtud vordlusel on iilejaanud mudelis kasutatud tunnuste viartused samasugused.
Selline késitlus annab voimaluse valitud tunnuse taset baastaseme voi teiste tasemetega koe-
fitsendi pohjal vorrelda.

NSTEMI diagnoosiga patsientidele tehtud mudelites oluliseks osutunud tunnuseid néeb ta-

belist 9. Tabelis on toodud &ra ka molema mudeli puhul eksponentffunktsiooni vaéartused
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koefitsentidest ja vastavad 95%-lised usaldusintervallid, 16pliku mudeli puhul on &ra naidatud

ka tunnuste p-véadrtused. On néha, et esialgses, teadmata viartusi sisaldavas mudelis osutus

oluliseks koigest kolm tunnust: vanus, varasem ajuinfarkt ja diabeet. Algselt p-vaartusele toe-

tudes mudeleid luues oli mudel suurem, kuid eeldusi kontrollides tuli jidda kolme tunnusega

mudeli juurde. Loodud mudel koosnes ajuinfarktist, vanusest ja diabeedist, mis olid koik stas-

tiliselt loogiliste mojusuundadega, suremist kiirendasid ajuinfarkti ja diabeedi esinemine ning

korgem vanus.

Tabel 9. Mudelid NSTEMI juhtudele

Esialgne mudel

Loplik mudel

Tunnus exp (koef) Tunnus exp(koef) P
Ajuinfarkt—="Jah" 1,760(1,616;1,916) | ~ Stenokardia="Jah" | 0,767(0,666;0,884) | 0,0002
Ajuinfarkt="Teadmata" | 1,423(1,235;1,640) | NYHA="NYHA-1" | 1,950(1,629;2,334) | 3,5¢-13
Vanus 1,068(1,064;1,071) | NYHA="NYHA-2" | 1,600(1,337;2,069) | 1,0e-08
Diabeet—"Jah" 1,205(1,204;1,302) | NYHA="NYHA-3" | 3,038(2,330;3,962) | 2,3e-16
Diabeet="Teadmata" 0,934(0,715;1,222) NYHA="NYHA-4" 4,418(1,626;12,00) | 0,0036
Suitsetamine="Jah" 1,290(1,101;1,511) | 0,0016

Vanus 1,044(1,035;1,053) | <2e-16

Killip—"3-4" 1,644(1,339;2,019) | 2,0e-06

Varasem MI="Jah" 1,445(1,245;1,676) | 1,2e-06

PAH="Jah" 1,441(1,202;1,727) | 7,9¢-05

Ajuinfarkt="Jah" | 1,605(1,326;1,942) | 1,2¢-06

kehaehitus="lepto" 1,634(1,247;2,141) | 0,0004

kehaehitus="piikno" 1,240(0.932;1,650) | 0,1397

kehaehitus="suur" 1,398(1,023;1,909) | 0,0354

kehaehitus="vaike" 1,875(1,420;2,474) | 9,1e-06

Diislipideemia="Jah" | 0,688(0,585;0,810) | 7,4e-06

Diabeet—"Jah" 1,336(1,144:1,560) | 0,0002

Soone haigus="2" 1,025(0,813;1,292) | 0,8347

Soone haigus="3" | 1,439(1,175:1,763) | 0,0004

Soone haigus="4" 1,763(1,371;2,267) | 1,0e-05

AHT="Jah" 1,315(1,012:1,511) | 0,0404

vererohk—"madal" 1,462(0,905;2,362) | 0,1211

vererohk="normaalne" | 1,174(1,007;1,369) | 0,0402
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Loplikus mudelis osutusid oluliseks neliteist tunnust: stenokardia enne atakki, kroonilise sii-
damepuudulikkuse NYHA klass enne atakki, suitsetamine, vanus, Killipi klass haiglasse saa-
bumisel, varasem MI, perifeersete arterite haigused, ajuinfarkt, kehaehitus, diislipideemia,
diabeet, mitme soone haigus, AHT ja siistoolne vererohk haiglasse saabumisel. Enamike tun-
nuste mojusuunad olid kiillalt loogilised: mida korgem kroonilise siidamepuudulikkuse klass
enne kaesolevat atakki, seda viiksem elukestus peale atakki; suitsetamine vdhendas elukes-
tust; vanemaealised patsiendid surid kiiremini; korgem Killipi klassi hinnang patsiendi haig-
lasse saabumisel oli seotud véaiksema elukestusega; varasem MI, perifeersete arterite haigust,
diabeet, AHT ja ajuinfarkti esinemine olid koik elukestust vihendava mojuga; kehaehituse
erinemine keskmisest tdhendas kiiremini suremist, elukestus oli koige liihem véikeste ja lepto-
morfsete esindajatel; mitme soone haiguse puhul kehtis tendents: mida rohkem haigeid sooni,
seda viiksem oli elukestus. Huvitamaid seoseid tunnuste ja elukestuse vahel voib mérgata pat-
siendi haiglasse saabumise vererohu, stenokardia enne atakki ja diislipideemia puhul. Vererohu
puhul voib tédhele panna trendi, mida madalam vererohk patsiendi haiglasse saabumisel, se-
da kiiremini patsient suri. See on selgitatav sellega, et ataki tulemusena tekkiv Sokiseisund
voib pohjustada vererohu alanemist. Nii et muidu suuremat riski omavatel korge vererohuga
inimestel (AHT ehk korgvererohutobi on positiivse koefitsendiga) voib haiglasse sattudes olla
vererohk madal voi normaalsest tasemest madalamal. Stabiilse stenokardiaga patsiendil prog-
resseerub aterosklerootiline protsess péargarterites tavaliselt suhteliselt aeglaselt. Korduvate
isheemiliste episoode mojul voivad miiokardis areneda adaptativsed protsessid. [28] Samuti
on stenokardiaga patsiendid arstide poolt paremini jélgitavad. Diislipideemia n6 positiivne
moju elukestusele on seletatav sellega, et enamik diislipideemiaga patsiente saab statiinravi
voi ka muud lipiide langetavat ravi. Statiinravi kasutamisest kolesterooli taseme alandamiseks
on radkinud kardioloog professor Margus Viigimaa artiklis [29]. Statiinide positiivsest mojust
siidamehaiguste ravis on kirjutanud ka professor Rein Teesalu ja Tiina Uuetoa Eesti Arsti
artiklis [30] ja Bryne P. et oma t66s [31]. Diislipideemia diagnoosiga ja statiinravi saanud

AMI patsientide iihisjaotuse leiab tabelist 10.
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Tabel 10. Diislipideemia ja statiinravi iihisjaotus NSTEMI juhtudel (sulgudes % NSTEMI
juhtudest)

Diislipideemia/Statiinravi Jah Ei
Jah 2838 (76,0 | 157 (4,2)
Ei 527 (14,1) | 211 (5,7)

Diislipideemia ja statiinravi vaartused kattusid 81,7% juhtudest. Suur osa patsientidest, kellel
oli diislipideemia, said statiinravi, seda ei kasutatud vaid umbes 5% juhtudest. Samas vasta-
valt AMI ravijuhendile kasutati statiinravi haiglas ka patsientidel, kellel ei olnud diagnoositud
diislipideemiat. Selgitamaks, kas diislipideemia ootuspérasele vastupidine efekt voib olla poh-
justatud selle seotusest statiinraviga, konstrueeriti ka alternatiivne mudel, kus diislipideemia
asemel kaasati mudelisse statiinravi. Statiinravi lisamise tulemusena saadi jargmine mudel:
Surv(aeg, tsenseerimistunnus)= 0,79*Stenokardia=*“Jah” + 1,04*Vanus + 1,27*Suitsetami-
ne=“Jah” + 1,95*NYHA=“NYHA-1" + 1,73*NYHA=“NYHA-2" + 3,08*NYHA=“NYHA-
37 + 4,20*NYHA=“NYHA-4” + 1,01*Mitme soone haiqus="“2" + 1,43*Mitme soone hai-
gqus=“8" + 1,84 *Mitme soone haigus="}" + 1,65*Ajuinfarkt="“Jah” + 1,65*Killipi klass=*3-4}"
+ 1,47*PAH="Jah” + 1,42*Varasem MI=“Jah” + 1,66*kehaehitus=“lepto” + 1,2/ *kehaechi-
tus=“piikno” + 1,39*kehachitus="suur” + 1,87*kehaehitus="“viike” + 1,36*Diabeet="Jah” +
0,80*Haiglaeelne vitwitus=“0-59 min” + 1,04 *Haiglaeelne viivitus=“1h-1h 59 min” + 0,78*Haig-
laeelne vitwitus=“2h-3h 59 min” + 0,99*Haiglaeelne vitvitus=“4h-23h 59 min” + 0,61 *statiin-
ravi="Jah”.

Statiinravi kasutamine argumenttunnusena andis sarnase mudeli nagu interpreteerimiseks ka-
sutatud diislipideemiat sisaldav mudel. Mudelisse lisandus haiglaeelne viivitus, mudelist jaid
vorreldes eelneva mudeliga vélja vererohk haiglasse saabumisel ja AHT. Statiinide kasutamisel

oli sarnaselt diislipideemiale elukestusele positiivne moju.

3.4.3 Coxi vordeliste riskide mudelid NSTEMI PKlIga juhtudele

NSTEMI PKlga juhtudele tehtud mudelid leiab tabelist 11. On n&ha, et vorreldes koikide
NSTEMI juhtude mudeliga on antud juhul teadmata vairtustega juhtude kaasamisel loo-

dud mudel méarkimisvadrselt suurem. Lisaks NSTEMI puhul esialgses mudelis olnud vanusele,
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ajuinfarktile ja diabeedile on mudelisse lisandunud stenokardia, PAH, varasem AKS, diislipi-

deemia ja varasema MI esinemine. Samuti lisandusid sugu ja haiglaeelne viivitus.

Tabel 11. Mudelid NSTEMI PKIga juhtudele

Esialgne mudel Loplik mudel
Tunnus exp(koef) Tunnus exp (koef) p
Stenokardia—"Jah" 0,781(0,681;0,896) Stenokardia="Jah" | 0,807(0,678;0,961) | 0,0163
Stenokardia="Teadmata" | 1,113(0,841;1,473) | NYHA="NYHA-1" | 2,107(1,693;2,622) | 2,5e-11
Vanus 1,058(1,051;1,065) | NYHA="NYHA-2" | 1,690(1,337;2,137) | 1,2e-05
PAH="Jah" 1,557(1,304;1,860) | NYHA="NYHA-3" | 2,891(2,042;4,093) | 2,2¢-05
PAH—"Teadmata" 0,868(0,620;1,218) | NYHA="NYHA-4" | 3,626(0,882;14,91) | 0,0742
Ajuinfarkt="Jah" 1,638(1,365;1,964) | Suitsetamine="Jah" | 1,474(1,213;1,790) | 9,4e-05
Ajuinfarkt—"Teadmata" 1,268(0,730;2,202) Vanus 1,049(1,038;1,060) | <2e-16
Diabeet—"Jah" 1,397(1,214;1,608) Killip—"3-4" 2,008(1,568;2,570) | 3,2¢-08
Diabeet="Teadmata" 1,288(0,706;2,348) | Varasem MI="Jah" | 1,496(1,243;1,801) | 2,1e-05
Varasem AKS="Jah" 1,269(1,034;1,557) PAH="Jah" 1,466(1,168;1,840) | 0,0010
Varasem AKS—="Teadmata" 0,505(0,278;0,919) Ajuinfarkt="Jah" 1,673(1,311;2,135) | 3,5e-05
Diislipideemia—"Jah" 0,693(0,596;0,807) kehaehitus="lepto" | 1,474(1,059;2,135) | 0,0215
Diislipideemia="Teadmata" | 1,218(0,915;1,623) | kehaehitus="piikno" | 1,196(0.845;1,692) | 0,3131
Varasem MI="Jah" 1,695(1,467;1,960) kehaehitus="suur" 1,332(0,908;1,954) | 0,1424
Varasem MI="Teadmata" | 1,286(0,830;1,995) kehaehitus="viike" | 1,954(1,390;2,749) | 0,0001
Sugu—"Naine" 0,839(0,729;0,966) | Diislipideemia="Jah" | 0,679(0,553;0,835) | 0,0002
Viivitus=*“>24h” 0,829(0,665;0,896) Diabeet="Jah" 1,309(1,081;1,586) | 0,0058
Viivitus="1-1h 59min" 0,771(0,608;0,978) | Soone haigus="0-1" | 1,161(0,886;1,521) | 0,2781
Viivitus="2-3h 59 min" 0,675(0,529;0,862) Soone haigus="3" 1,411(1,140;1,746) | 0,0015
Viivitus="4-23h 59 min" | 0,814(0,664;0,997) Soone haigus—"4" 1,578(1,152;2,161) | 0,0045
Viivitus="Teadmata" 0,637(0,465;0,871)

Riski suurendasid korgem vanus, perifeersete arterite haiguse, ajuinfarkti, diabeedi ja vara-
sema MI esinemine. Risk surra oli suurem neil, kes olid meessoost ja kellel oli varasemalt
teostatud AKS. Stenokardia esinemisel enne atakki ja diagnoositud diislipideemia olid sarna-
selt eelneva mudeliga positiivse mojuga elukestusele. Haiglaeelse viivituse puhul vois méargata
seda, et baastase “0-59 min” oli teistest suurema riskiastmega. Voib arvata, et toenéoliselt

olid patsiendil tosisemad siimptomid, kui ta kiiremini peale atakki haiglasse toimetati. Voib
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mérgata, et teadmata vaartuste puhul olid standardhélbed paljudel juhtudel suuremad kui
teada vaartuste puhul. Néiteks ajuinfarkti teadmata taseme puhul on mudeli koefitsent "Jah"
ja "Ei" taseme vahel ning on olemas ka méargatav koefitsentide erinevus molema ajuinfarkti
tasemega, kuid standardhélbe suuruse tottu ei saa viita, et see erineks kummastki tasemest.
Loplik mudel NSTEMI patsientide jaoks, kellele on tehtud PKI, on argumenttunnuste poolest
kiillaltki sarnane koigi NSTEMI diagnoosiga patsientide 1oplikule mudelile. Kogu NSTEMI
mudeliga vorreldes jaid PKIga NSTEMI grupil vélja vererohuga seotud tunnused: AHT ja
vererohk haiglasse saabumisel. Tabelitest 9 ja 11 on néha, et ka tunnuste mojusuunad on ana-
loogsed: elukestust viahendava mojuga on suitsetamine, korgem vanus, korgem Killipi klass,
varasema MI, perifeersete arterite haiguse, ajuinfarkti ja diabeedi esinemine. NYHA klassidel
kehtis tendents, et mida korgem klass, seda suurem risk, erandina, et NYHA-2 koefitsent oli
teistest klassidest madalam. Koik NYHA klassid erinesid "Ei"tasemest. Kehaehituse klasside
puhul voib mérgata, et viikeste ja leptomorfsete kategooria esindajatel on suurem risk liihe-
male elukestusele. Suured ja pliknomorfsed patsiendid keskmise kehaehitusega patsientidest
elukestuselt ei erinenud (p>0.05). Mitme soone haigusel tuli referentstasemeks votta "2", et
tasemete erinevused paremini vilja tuua. Patsiendid, kellel oli 2 soont kinni, olid teistest ma-
dalama suremisriskiga. 0 ja 1 haige soonega inimesed baastasemest ei erinenud, 4 ja 3 soone
haiguse puhul kehtis reegel, et mida rohkem haigeid sooni, seda véiksem elukestus. Stenokardia
esinemisel enne atakki ja diislipideemia olemasolul oli sarnaselt eelneva mudeliga positiivne
moju elukestusele. NSTEMI diagnoosiga PKI ldbinud juhtudele tehtud mudelis olid suure-
mad mojud NYHA klassil, vanusel ja Killipi klassil. Sarnaselt eelmisele grupile uuriti ka siin
grupis diislipideemia ja statiinravi seost. Tabelist 12 néeb, milline on NSTEMI PKlga grupis
diislipideemia ja statiinravi iihisjaotus.

Tabel 12. Diislipideemia ja statiinravi tihisjaotus NSTEMI PKlga juhtudel (sulgudes %
NSTEMI PKlIga juhtudest)

Diislipideemia/Statiinravi Jah Ei
Jah 2159 (78,2) | 104 (3,8)
Ei 373 (13,5) | 123 (4,5)

Diislipideemia ja statiinravi vaartused kattusid 82,7% juhtudest. Diislipideemiaga patsien-
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te, kellel ei olnud kasutatud statiinravi, oli ca 5%. Et kontrollida, kas statiinravil on sarna-
ne moju elukestusele kui diislipideemial, katsetati statiinravi lisamist mudelisse diislipidee-
mia asemel. Statiinraviga mudel négi vilja selline: Surv(aeg, tsenseerimistunnus)= 0,82*Ste-
nokardia=“Jah” + 1,05"Vanus + 1,47*Suitsetamine=%“Jah” + 2,03*NYHA=“NYHA-1" +
1,69*NYHA=“NYHA-2" + 2,90*"NYHA=“NYHA-3" + 3,62*NYHA=“NYHA-4” + 1,18*Mit-
me soone haiqus="“0-1" + 1,43*Mitme soone haigus=*“3" + 1,58*Mitme soone haigus=*“}"
+ 1,65%Ajuinfarkt="“Jah” + 1,92*Killipi klass=%3-4" + 1,4/6*PAH=%Jah” + 1,44*Varasem
MI=“Jah” + 1,65*kehaehitus="lepto” + 1,21*kehaehitus="piikno” + 1,36*kehaehitus="“suur”
+ 1,92%kehaehitus="“vdike” + 1,30*Diabeet="“Jah” + 0,63*statiinravi=""Jah”.

Statiinravi kasutamisel diislipideemia asemel iikski muu tunnus mudelisse sisse ei tulnud ega
mudelist vélja ei lainud. Statiinravi oli elukestusele koefitsendi jargi kiillaltki sarnase mojuga
kui diislipideemia: kui statiinravi saanutel oli risk 0,63 korda véiksem kui statiinravi mit-
te saanutel, siis diislipideemiga patsientidel oli risk 0,68 korda viiksem kui diislipideemiata

patsientidel.

3.4.4 Coxi vordeliste riskide mudelid STEMI juhtudele

STEMI diagnoosiga patsientidele tehtud esialgsesse mudelisse jéi sisse vaid vanus. See oli tin-
gitud sellest, et teadmata vadrtusi sisaldavate andmete pealt loodud mudelis oli probleeme
eeldustega ja algsest suuremast mudelist jai alles vaid iihe tunnusega mudel. Tabelist 13 née-
me, millisteks osutusid STEMI patsientide Coxi vordeliste riskide mudelid teadmata vasrtusi
sisaldavate ja mitte sisaldavate andmete korral. Sealt ndeme, et teadmata vaértusi sisaldava-
te andmete pealt loodud mudelis oli ainsa tunnusena sisse jadnud vanusel positiivne moju -
vanuse kasvades kasvas ka suremise risk.

Loplik mudel koosnes iiheksast tunnusest. Viiksema elukestusega olid korgema vanuse ja
korgema Killipi klassiga patsiendid. Veel iseloomustas viiksema elukestusega inimesi varas-
ema MI, perifeersete arterite haiguse, ajuinfarkti ja diabeedi esinemine. Mitme soone haiguse
puhul on méargata, et kahe soone haigusega patsientide riskiaste on viga sarnane neile, kel
on kahjustatud 0-1 soont. Oluliselt korgema riskiastmega on 3 ja 4 haige soonega patsien-
did. Kehaehituse puhul on mérgata, et sarnaselt eelmistele mudelitele on kehaehituse poo-

lest keskmisest oluliselt erinevad leptomorfse ja véikse kehaehitusega patsiendid, kuid véikese
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kehapikkuse-kaalu standardhilbe kategooriaga patsientide riskiaste pole NSTEMI mudelitega
vorreldes nii korge ja on véiksem leptomorfse kehaehitusega patsientide riskiastmest. Diagnoo-
situd diislipideemia esinemine tdhendas viiksemat riski elukestusele. Koige suurema mojuga

olid tunnustest vanus, Killipi klass, diagnoositud diislipideemia ja varasem ajuinfarkt.

Tabel 13. Mudelid STEMI juhtudele

Esialgne mudel Loplik mudel
Vanus | 1,072(1,068;1,076) Vanus 1,051(1,044;1,058) | <2e-16
Killip="3-4" 2,197(1,820;2,652) | 2,5e-16
Varasem MI="Jah" | 1,509(1,268;1,794) | 3,4e-06
PAH="Jah" 1,477(1,194;1,826) | 0,0003
Ajuinfarkt="Jah" 1,900(1,549;2,330) | 7,3e-10
kehaehitus="lepto" | 1,453(1,120;1,837) | 0,0050
kehaehitus="piikno" | 1,240(0,852;1,510) | 0,3888
kehaehitus="suur" 1,130(0,816;1,563) | 0,4619
kehaehitus="véaike" | 1,374(1,041;1,814) | 0,0249
Diislipideemia="Jah" | 0,604(0,519;0,703) | 7,5e-11
Diabeet="Jah" 1,244(1,052;1,472) | 0,0107
Soone haigus="2" 0,991(0,819;1,200) | 0,9269
Soone haigus="3" 1,248(1,043;1,492) | 0,0152
Soone haigus—"4" 1,797(1,357;2,380) | 4,3e-05

STEMI diagnoosiga patsientide puhul uuriti samuti statiinravi seost diislipideemiaga. Statiin-

ravi ja diislipideemia esinemise iihisjaotust STEMI patsienti puhul néeb tabelist 14.

Tabel 14. Diislipideemia ja statiinravi ihisjaotus STEMI juhtudel (sulgudes % STEMI juhtu-
dest)

Diislipideemia/Statiinravi Jah Ei
Jah 3260 (76,5) | 130 (3,0)
Ei 725 (17,0) | 148 (3.,5)

Diislipideemia ja statiinravi viartused kattusid 80,0% juhtudest. Statiinravi kasutati 96,2%

patsientidest ja seega oli statiinravita patsientide arv protsentuaalselt veidi vaiksem kui NSTEMI
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diagnoosiga patsientidel. Statiinravi liilitamisel mudelisse osutus, et statiinraviga mudel ei vas-
ta eeldustele. Eeldustele mitte vastavast mudelist oli ndha, et statiinravi saamise positiivne
moju oli veelgi suurem kui NSTEMI diagnoosiga juhtudel, kuid vaadeldud statiinraviga mu-
del ei pruugi anda korrektset kujutlust statiinravi mojust. Et siiski tuua vélja milline on seos
statiinravi ja elukestuse vahel on joonisel 9 vilja toodud Kaplan-Meieri koverad soltuvalt

statiinravi saamisest ja diislipideemia esinemisest.
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Joonis 9. STEMI patsientide elukestus seoses: a) statiinraviga, b) diagnoositud diislipidee-
miaga

Néeme, et kui tasemete "Jah" koverad on nii diislipideemia kui ka statiinravi puhul kiil-
lalt vordsed, siis "Ei" tasemete puhul on mérgata suuremaid erinevusi. Hinnang statiinravi
patsientide elukestusele viheneb mérgatavalt kohe esimeste pidevadega ja maksimumajal on
hinnang diislipideemia "Ei" tasemest umbes 0,2 vorra véiksem. Jarsk langus vaatlusperioodi
alguses vois pohjustada ka eelduste rikkumist statiinravi mudelisse lisamisel.

Vordluseks on joonisel 10 &ra toodud NSTEMI patsientidel statiinravi ja diagnoositud diisli-
pideemia seos elukestusega. Visuaalsel vaatlusel on kaks joonistepaari kiillalt sarnased, kuid
statiinravi puhul mérkame, et NSTEMI diagnoosiga patsientide puhul ei ole mérgata nii jérs-
ku KM "Ei" taseme kovera langust esimeste paevade jarel peale atakki. NSTEMI patsientidele

loodud mudelisse statiinravi lisamine eeldusi ei rikkunud.
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Joonis 10. NSTEMI patsientide elukestus seoses: a) statiinraviga, b) diagnoositud diislipidee-
miaga

3.4.5 Coxi vordeliste riskide mudelid STEMI PKlIga juhtudele

Tabelist 15 on ndha, et STEMI PKlga patsientidele loodud mudeliga on esialgne teadmata
véaartusi sisaldav mudel on méarkimisvaérselt suurem kui see oli STEMI patsientidel. Lisaks va-
rem mudelis olnud vanusele on mudelis veel ajuinfarkti, diabeedi, varasema MI ja perifeersete
arterite haiguse esinemine, kroonilise siidamepuudulikkuse NYHA klass ja mitme soone hai-
gus. Patsiendid, kellel esines ajuinfarkt, diabeet, varasem MI voi perifeersete arterite haigus,
omasid korgemat riski véiksemale elukestusele. Samuti oli elukestus viiksem korgema vanuse-
ga inimestel. NYHA klassi puhul kehtis trend: mida korgem stidamepuudulikkuse klass, seda
vaiksem elukestus. Trendi rikkus veidi, et klassil 2 oli madalam koefitsent kui klassil 1. Soonte
haiguse puhul oli korgeima riskinditajaga patsiendid, kellel olid haiged koik 4 soont. Sarnane
oli nende patsientide elukestus, kellel olid kahjustatud 0-1 ja 2 soont.

Teadmata védrtuste puhul vois teha eri tunnuste puhul mitmeid erinevaid téhelepanekuid.
Mitme soone haiguse "Teadmata" riskiaste oli iilejadnud tasmetest korgem, diabeedi ja PAH
"Teadmata" vaartuse koefitsent oli sarnane "Ei" tasemega, ajuinfarkti ja varasema MI "Tead-
mata" tasemed olid selle tunnuse "Jah" tasemega sarnased. Mitme tunnuse "Teadmata" ta-

seme standardhélved olid niivord suured, et ei saanud véita, et need baastasemest erineks.
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Tabel 15. Mudelid STEMI PKlga juhtudele

Esialgne mudel Loplik mudel
Tunnus exp(koef) Tunnus exp(koef) p
Ajuinfarkt="Jah" 1,476(1,244;1,752) | Suitsetamine="Jah" | 1,199(1,010;1,424) | 0,0384
Ajuinfarkt="Teadmata" 1,452(0,962;2,191) Vanus 1,056(1,047;1,065) | <2e-16
Diabeet="Jah" 1,324(1,163;1,507) Killip="3-4" 2,345(1,919;2,867) | <2e-16
Diabeet="Teadmata" 1,008(0,526;1,932) | Varasem MI="Jah" | 1,534(1,271;1,851) | 8,2e-06
Soonte haigus=—"2" 0,971(0,827;1,140) PAH="Jah" 1,412(1,117;1,783) | 0,0038
Soonte haigus="3" 1,286(1,107;1,493) Ajuinfarkt="Jah" 1,746(1,394;2,188) | 1,3e-06
Soonte haigus="4" 1,810(1,420;2,306) kehaehitus="lepto" | 1,495(1,120;1,994) | 0,0063
Soonte haigus="Teadmata" | 2,775(1,413;5,447) | kehaehitus="piikno" | 1,238(0,906;1,691) | 0,1797
Varasem MI="Jah" 1,406(1,220;1,621) kehaehitus="suur" 1,165(0,819;1,658) | 0,3957
Varasem MI="Teadmata" | 1,448(0,999;2,098) kehaehitus="viike" | 1,339(0,985;1,820) | 0,0622
Vanus 1,053(1,047;1,058) | Diislipideemia="Jah" | 0,618(0,524;0,729) | 1,2e-08
NYHA="NYHA-1" 1,742(1,497;2,029) Diabeet—"Jah" 1,222(1,019;1,467) | 0,0311
NYHA="NYHA-2" 1,548(1,300;1,844) Soone haigus="2" 0,965(0,789;1,181) | 0,7318
NYHA—"NYHA-3" 2,028(1,481;2,778) |  Soone haigus="3" | 1,230(1,014;1,491) | 0,0352
NYHA="NYHA-4" 4,615(2,381;8,945) Soone haigus="4" 1,893(1,384;2,589) | 6,5¢-05
NYHA—"Teadmata" 1,612(1,258;2,065)
PAH="Jah" 1,550(1,305;1,840)
PAH="Teadmata" 1,028(0,806;1,310)

STEMI patsientide loplikusse mudelisse jéi sisse 10 tunnust: suitsetamine, vanus, Killipi klass,
varasem MI, perifeersete arterite haiguse, ajuinfarkti, diislipideemia ja diabeedi esinemine, ke-
haehitus ja mitme soone haigus. Mudel oli tunnuste poolest kiillalt sarnane STEMI diagnoo-
siga patsientidele tehtule, STEMI mudelis olevale iiheksale tunnusele lisandus suitsetamine.
Elukestust vahendava mojuga olid suitsetamine, korgem vanus, varasema MI, PAH, ajuin-
farkti ja diabeedi esinemine. Mitme soone haiguse puhul olid tasemed "0-1" ja "2" sarnased.
Korgeim riskiaste oli patsientidel, kellel olid haiged koik 4 soont. Kehaehituse puhul vois mér-
gata, et teistest suurem risk surra oli leptomorfsetel, mis oli ka ainuke kehaehituse tase, mis
p-vadrtuse 0,05 jargi keskmise kehaehitusega patsientidest erines. Koige suurema mojuga olid
vanus, Killipi klass ja diislipideemia. Diagnoositud diislipideemial oli elukestusele positiivne

moju. Et selle pohjust selgitada, vaatame jallegi diislipideemia seost statiinraviga. Tabelist 16
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néeb, milline on diislipideemia ja statiinravi iihisjaotus.

Tabel 16. Diislipideemia ja statiinravi tihisjaotus STEMI PKIga juhtudel (sulgudes % STEMI
PKIga juhtudest)

Diislipideemia/Statiinravi Jah Ei
Jah 3016 (77,4) | 113 (2,9)
Ei 651 (16,7) | 119 (3,0)

Diislipideemia ja statiinravi vaartused kattusid 80,4% juhtudest. Patsientidel, kellel oli diag-
noositud duslipideemia, ei saanud teostada statiinravi 3,6%. Statiinravi prooviti ka diislipidee-
mia asemel mudelisse lisada, kuid jallegi oli probleeme eeldustega. Eeldustele mitte vastavast
mudelist vois vilja lugeda, et statiinravi oli vaga suure positiivse mojuga elukestusele. Et
mitte jadda toetuma eeldustele mittevastavale mudelile ja et statiinravi seosest elukestusega
korrektset pilti saada, uuriti diislipideemia ja statiinravi seoseid elukestusega Kaplan-Meieri
koveratega. Jooniselt 11 on néha, milline on statiinravi ja diagnoositud diislipideemia moju
elukestusele STEMI PKIga patsientidel. On mérgata, et patsientide, kes ei olnud saanud sta-
tiinravi, elukestuse hinnang vihenes kohe esimestel paevadel jarsult. Ka patsientide, kellel ei
olnud diislipideemia diagnoosi, elukestushinnang langes varases jargus peale ataki toimumist,
kuid langus ei olnud sedavord jéarsk ja pikk. Kuigi tasemete "Ei" hinnangute vadrtused on
kiillalt erinevad, siis graafikute iseloom on algust arvestamata kiillalt sarnane. Statiinravi pu-
hul on tasemete vahe selgesti méargatav, ravi mitte saanute KM hinnang maksimumajal on

ravi saanute omast umbes 0,3 vorra viiksem.
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Joonis 11. STEMI PKIga patsientide elukestus seoses: a) statiinraviga, b) diagnoositud diis-
lipideemiaga

Vordluseks on joonisel 12 dra toodud NSTEMI PKlIga patsientidel statiinravi ja diagnoosi-
tud diislipideemia esinemise seos elukestusega. Statiinravi mitte saanute elulemusfunktsiooni
kovera langus on NSTEMI PKlga patsientide puhul sujuvam. STEMI diagnoosiga PKIga pat-
sientide statiinravi KM hinnagut iseloomustav jarsk langus alguses vois olla ka pohjus, miks
statiinravi mudelisse lisamine STEMI PKI mudeli analoogiliselt STEMI mudelile eeldustele

mitte vastavaks viis.
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Joonis 12. NSTEMI PKIga patsientide elukestus seoses: a) statiinraviga, b) diagnoositud
diislipideemiaga
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Kokkuvote

Magistrit66 eesmirk oli selgitada, millest soltub elukestus AMI patsientidel. Elukestust uuriti
neljas grupis: kaks gruppi, NSTEMI ja STEMI, moodustati patsiendi haiglast véljakirjutamise
diagnoosi alusel ja neist kahest grupist eraldati kummastki viaiksem grupp patsientidest, kellele
oli tehtud PKI. Mudeli loomisel gruppides kasutati argumenttunnustena sugu, vanust, varas-
ema stidamelihase infarkti esinemist, NYHA klassi, varasema ajuinfarkti esinemist, anamnee-
sis perifeersete arterite haiguse esinemist, varasema PKI ja varasema AKS teostamist, suitse-
tamist, diabeeti, AHT, diislipideemiat, aega esimese medistsiinilise kontaktini, mitme soone
haigust, vererohku ja Killipi klassi patsiendi haiglasse saabumisel ning kehaehituse klassi. Mu-
deldamisel kasutati Coxi vordeliste riskide mudelit riskifaktorite olulisuse kindlaks tegemisel
ja kirjeldavas analiiiisis kasutati elukestuse uurimiseks Kaplan-Meieri koveraid. Analiitisitava-
teks andmeteks olid isikustamata kujul MIR andmed aastatest 2012-2018, mida oli tdiendatud
surma pohjuste registrist parinevate surma kuupédevadega juhul, kui patsient oli surnud.
Kokku saadi registrist uuritud ajavahemiku andmed 19053 AMI juhu kohta, millest andmete
kvaliteedilt ja juhtude olemuselt olid 16467 mudeldamiseks sobilikud. Uuritud AMI patsien-
tide keskmine vanus oli 70,9 aastat, nendest enamus (58,4%) olid mehed. Mudelid loodi nii
osaliselt teadmata vadrtusi sisaldavate kui ka koiki teada vaartusi sisaldavate andmete alusel.
Loplike mudelitena kasitleti koiki teada vaartusi sisaldavate andmete pealt loodud mudeleid,
kuna need olid paremini interpreteeritavad ja osaliselt teadmata viartusi sisaldavate andmete
pealt loodud mudelitel oli ka suuremaid probleeme eeldustega.

Modelleerimise tulemustest ilmnes, et viiksema elukestusega on patsiendid, kellel on korgem
vanus ja kellel avalduvad teatud riskifaktorid: Killipi klass on 3 vo6i 4, on esinenud varasem MI,
PAH vai ajuinfarkt, esineb diabeet ning kes suitsetavad. Seevastu diagnoositud diislipideemia
ja stenokardia enne atakki avaldasid AMI patsientide elukestusele positiivset moju. Kehaehi-
tuse tiitipide puhul vois mérgata, et korgeim elulemus on keskmiste kategooriasse kuuluvatel
AMI patsientidel ning risk surra on suurem ebaproportsionaalsete kaalu ja pikkuse standard-
hélbe klasside esindajatel. NYHA ja mitme soone haiguse puhul oli ndha, et mida korgem
faktori tase, seda madalam on elulemus.

Kui teiste tegurite moju oli loogiline, siis diislipideemia positiivne efekt oli pigem vastupidine
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oodatule. Siiski on see seletatav diagnoositud diislipideemia ja statiinravi omavahelise seose-
ga. Nimelt kattusid diislipideemia ja statiinravi vadrtused koigis gruppides ca 80% juhtudest
ning mudelid, millesse diislipideemia asemel kaasati statiinravi, andsid sarnased tulemused.
See tulemus, nagu ka néiteks koige kiiremini arsti juurde joudnud patsientide suurim surevus
tingituna ilmselt sellest, et kiiremini toimetati haiglasse tosisemate stimptomitega patsiendid,
néitavad ilmekalt, kui kompleksse teemaga on tegu ja jarelduste tegemine vaid iiksikute tun-
nuste baasil ilma tausta teadmata voib viia valede otsusteni.

Antud t66 oli esimene katse uurida kompleksselt hulga tegurite méju AMI jirgsele elumuse-
le kaasates enamuse MIR-i andmestikku kogutud viga mitmekesistest juhtudest. Muidugi ei
ole MIR-i andmebaas ennast sellega ammendanud ja voimalusi on sooritada mitmesuguseid
alternatiivseid uurimusi. Naiteks on voimalik uurida, mis riskifaktorid mojutavad elukestust
statiinravi saanud ja statiinravi mitte saanud AMI patsientidel. Samuti on voimalik késitleda
gruppe sarnaselt antud to6le, kuid diagnoosi pohjal loodud suuremate gruppide ja nende alam-
gruppide asemel jagada STEMI ja NSTEMI grupid molemad kaheks: PKI saanud patsiendid
ja PKI mitte saanud patsiendid. Eraldi voib analiilisida ka ravimite kasutamist. Matemaa-
tiliselt voib lisaks klassikalistele elulemusanaliilisidele katsetada ka erinevate tehisintellekti

meetoditega.
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Lisad

Lisa 1

Registri pidamist reguleerib 6. martsil 2019 Tervise- ja to0ministri poolt vastu voetud maarus
nr 18: "Miiokardinfarktireggistri pohima#rus". Tervishoiuteenuse osutaja edastab miiokardi-
infarktiregistrile jargmised andmed [32].

1. Miiokardiinfarktihaige iildandmed:

e isikukood, selle puudumise korral stinni- e sugu;

aeg; . .
e ces- ja perekonnanimi.

2. Miiokardiinfarktihaige varasemate siidame-veresoonkonnahaiguse diagnooside ja protseduu-

ride andmed:

e miiokardiinfarkti diagnoos ja diagnoosi- e ajuinfarkt;

mise aasta;
e perifeersete arterite haigused;

e stenokardia esinemine; e koronaarangioplastika:

e krooniline stidamepuudulikkus; e aortokoronaarne Sunteerimine.

3. Miiokardiinfarktihaige haigestumise riskitegurid:

e pikkus (cm) ja kaal (kg); e arteriaalne hiipertensioon;
e suitsetamine; e perekonnaanamneesis varajane siidame
isheemiatobi;

e diabeedi diagnoos, sealhulgas kiesoleval

haiglaravil diagnoositud; e diislipideemia.
4. Miiokardiinfarktihaige andmed haiglasse saabumisel:
e ataki algusaeg (kuupéev ja kellaaeg); e pulsisagedus;

e prevaleeruv simptom:; e siistoolne vererohk;
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e iiletoomine teisest tervishoiuasutusest e clektrokardiogrammi riitm, QRS kirjel-

voi osakonnast; dus ja ST segmendi muutused.

e haiglaravile ja osakonda saabumise kuu- ) ) )
e aeg esimeste siimptomite algusest kuni

péev ning kellaaeg;
esimese meditsiinilise kontaktini (kuu-

e Killipi klass; péev ja kellaaeg);

5. Miiokardiinfarktihaigele osutatud raviteenuse ja manustatud ravimite andmed haiglas oleku

ajal:
e ravimiuuringus osalemine; e statiinid;
e antiagregandid; e muud lipiidide taset langetavad ravimid;
e antikoagulandid; e kontratseptiivid /hormoonasendusravi;
e glitkoproteiin IIb/IIla inhibiitorid; e diabeedi ravi;
e j-blokaatorid; e tromboliiiitiline ravi ja selleks kasutatud

o Ca-kanali blokaatorid: ravim ning pohjus miks tromboliiiisi ei

tehtud;
e diureetikumid;
e teises tervishoiuasutuses tromboliitisi

e mineralokortikoidi/aldosterooni retsep- tegemine;

torite antagonistid;
e koronaarangiograafia tegemine, selle
e inotroopsed ravimid; kuupéiev ja kellaaeg:
)

e siidamegliikosiidid; )
e koronaarangiograafia valem;

e antiariitmikumid; ) ) )
e koronaarangioplastika tegemine, selle

e nitraadid; kuupéev ja kellaaeg;
e AKE-inhibiitorid; e TIMI vool;
e angiotensiin II retseptori blokaatorid; e stendi kasutamine;

95



e punktsiooni koht (arteria radialis, arte- e teised invasiivravi protseduurid;

ria femoralis);
e chhokardiograafia tegemine;
e sulguri kasutamine ja paigaldamise kuu-

paev; e viljutusfraktsiooni vadrtus ehhokardiog-

“ . raafial;
e aortokoronaarne Sunteerimine, selle

kuupéev ja kell ;
HUPAgY 3 xe1aaee; e laboriuuringud (kolesterool, trigliitserii-

elektrokardiostimulatsiooni kasutamine; did, eGFR vms) ja nende tulemused.
6. Miiokardiinfarktihaigel tekkinud tiisistused haiglas oleku ajal:

e idkksurm; e stenokardia kordumine ravi foonil;

e kardiogeenne 3okk ja/voi kopsuturse;
e verejooks;
e uus siidamelihase infarkt;

e ajuinfarkt; e mehhaanilised komplikatsioonid.
7. Miiokardiinfarkti diagnoosi andmed:

e muutused biokeemilistes markerites; e pohihaiguse diagnoos vastavast ter-
vishoiuteenuse dokumendist (RHK-10

e NSTEMI/STEMI diagnoos haiglast lah-
diagnoos 121 voi 122);

kumisel;

o _ _ e infarktitiiip (I-V);
e voimalik periprotseduraalne/periopera-

tiivne atakk; teised kliinilised diagnoosid.

8. Miiokardiinfarktihaigele antud ravisoovituse andmed haiglast lahkumisel:
e aspiriin; e diureetikumid;

e mineralokortikoidi/aldosterooni retsep-
e antiagregandid;
torite antagonistid;

e antikoagulandid; e (-blokaatorid;
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e AKE-inhibiitorid; e nitraadid;

e angiotensiin II retseptori blokaatorid; e statiinid;

e Ca-kanali blokaatorid; e diabeedi ravi.
9. Haiglast lahkumise ja surma andmed:

e haiglast lahkumise kuupéev, kellaaeg ja koht (koju, iileviimine teise tervishoiuasutusse

vms);

e surmakuupiev, kellaaeg ja surma pohjus;
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