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Niliidisaja meditsiini iseloomulikuks jooneks ja saavu-
tuste aluseks on iiha kitsam spetsialiseerumine. Uue teadus-
haru siindimise stiimuliks on elu vajadus, teaduse iildine
korge tase ja sellega seoses vastavale teadusharule oma,
spetsiifiline metoodika. Internmeditsiini ithe noorima haru
- kardioloogia alal kujunes selline konstellatsioon vi&lja
sajandivahetusel.

Kuigi Stephen Hales modtis arteriamalset vererchku ho-
busel juba 1711, aastal, kulus ligemale 200 aastat selleks,
et vererdhu modtmine muutuks rutiinmeetodiks. Mis meie ajas-
tu arstile tundub lihtsana ja loomulikuna, pole seda nii
alati olnud. Ka haige inimese kehatemperatuuri mootmise idee
pole kuigi vana ja kiipses enne aastakiimneid, kui iildist ka-
sutemist leidis. Vererohu modtmine on siidame auskulteerimi-
se korval iks kardioloogia pShimeetodeid. Ilma arteriaalse
vererohu taset miiramats poleks joutud jireldusele, et kroo-
nilise neerupdletiku - Brighti tove triaadi kuuluv simp-
toom, siidame vasaku vatsakese hiipertroofia, on lihtsalt kor-
ge vererchu tulemus, samuti poleks mdistetud hiipertooniatd-
ve olemust.

Aastal 1903 andis Willem Einthoven praktika késutusse
elektrokardiograafi. Nii oli kardioloogial pohi olemas. Fo-
nokardiograafia midagi pédrdelist enam juurde ei andoud,
sest koik pohilisem siidame klapirikete diagnostike osas oli
Juba stetoskoobiga paika pandud. Védrib veel mérkimist uuri-
mislembelise saksa arsti Forssmanni poolt enesel tehtud sii-
dame sondeerimine 1929. aastal, millega lisandus kardioloo-
gia uurimisarsenali erakordselt perspektiivne diagnostiline
meetod. Julge uurija mote oli oma ajastust niivord ees, et
korge kvalifikatsiooniga arstide kolleegium soovitas Forss-
mannil oma meetodiga tsirkusesse esinema minna. Tunnustus
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Siiski tuli ja aastal 1956 vididris meetod Nobeli preemia.

Siida ja veresooned on funkisionaalses mottes lahutama~-
tult seotud, mistottu on oigustatud termin kardiovaskulaar-
ne siisteem ahk siidame ja veresoonte (veresoonkonna) siisteem.
Diferentseerumise kédigus on kardioloogiast siiski eraldunud
vasoloogia, kirurgilise kallakuga eriala. Ka kardioloogia-
siseselt pole diferentseerumine veel 1oppenud. Voime péris
tosiselt konelda hiipertonoloogidest, infarktoloogidest, ko-
ronarografistidest-angiografistidest ja samas vaimus edasi.
On tdiesti loomulik, et praktika liigsele diferentseerumi-
sele ka piirid seab. Toimub kitsamate erialade integreeru-
mine, kuid meditsiini arengule vastaval korgel tasemel. Ka
slidamehaige vajeb eelkoige arsti, mitte niivord  infarkto-
loogi voi hiipertonoloogi. Tuleb rohutada, et kardioloogia
tervikuna ei holma mitte ainult kitsast spetsialistide rin-
gi - kardiolooge, vaid paljude erialade arste, kaasa arva-
tud internistid: ordinaatorid statsionaarides, internis-
tid-jaoskonnaarstid ja kirurgid. Tingitud olulistest erine-
vustest ravimeetodites jagunevad kardioloogid kardioterapeu-
tideks ja kardiokirurgideks. On moeldamatu nende isoleeri-
tud tegevus. Otse karjuv vajadus on kardioloogial integree-
ruda psiilhholoogiagsa, psiihhisatriaga ja seksuoloogiaga.

Ténapdeva kardioloogia iiheks suuremaks saavutuseks tu-
leb lugeda ateroskleroosi multifaktoriaalse etioloogia kind-
lakstegemist ja pohjendamist. Ateroskleroosi tekkimises ei
saa siiidistada ainult alimentaarset faktorit - ebatervet
toitumistavae, vaid ka paljusid muid endo~ ja eksogeenseid te-
gureid, Eriti kiiresti on kardioloogia arenenud kiesoleva
sajandi kolmandal veerandil. Saavutustena voidi I lilemaailm-
sel kardioloogide kongressil 1950. aastal mirkida:

- silidamedonte kateteriseerimine,

- angiokardiograafia,

- slidemekirurgia, eriti seoses mitraalkomissurotooma-

ga.

VIII iilemaailmsel kardioloogide kongressil 1978. aastal

Vois edusammudena mérkida:



- siidamehaiguste epidemioloogiline uurimine ja riski-
tegurite sihiplirane mdjustamine,

- siidame vasaku vatsakese funktsiooni médramine,

-~ siidame klapiproteesid,

- Dbypasg-koronaaroperatsioonid.

oiia voib veel lisada mitmeid olulisi edusamme kardioloogi-
lise diagnostika valdkonnas, nagu mitteinvasiivsete funkt-
sionaalsete uurimismeetodite arendamine, ehhokardiograafia,
slidame kompuuter-aksiaaltomograafia, kolmedimensiooniline
radioisotoopdiagnostika jt.

Védga tulusaks on osutunnd miiokardi infarkti podevate
haigete ravi intensiivjdlgimispalatites (coronary .
Kimnete tuhandete inimeste elu pdéstmine on osutunud voima-
likuks siidame elektrilise defibrilleerimise teel, sest pal-
Jud akuutsed riitmihdirest tabatud siidamed on liiga head, et
surra. Siideme riitmihiiirete mehhanismidest on kujunenud pa-
rem arusaamine ja neid osatakse efektiivsemalt ravida, Siie
dame elektrilise tehisriitmuri kandjate arv on muutumud iga
mag iildise arengutaseme iiheks néditajaks. Arteriaalse hiiper-
tensiooni all kannatav haige ei tarvitse enam vajuda kiiliru
tema vererohku tdhistava elavhobedasamba raskuse all, sest
haigus on suurel miéédral kontrollitav. Voi et kardioloogia
on rontgenoloogia ja radioloogia korval iiks enim tehnifit-
seeritud meditsiinierialasid, Tekib isegi kartus, et
tottu arsti kontakt haigega kaob., Osa kardioloogidest t&5-
tabki ainult kabinettides ja interpreteerib haigust meaina
poolt joonistatud kurvide alusel, Kardioloogid peaksid ik-
kagi jdEma oma masinate peremeesteks, mitte posrdult., Voik-
sime samas vaimus jdtkata, ja seavutuste loetelu 1dppu pole
niha, See koik oleks imepéraseks miisteeriumiks William Har-
veyle, kelle siinnist mtsdus hiljasaegu 400 aastat,

Saavutustele veatamata on kardiovaskulaarse glisteemi

haigused jddnud tosiseks tervishoiualaseks probleemiks kogu
maailmas, Majanduslikult arenenud maades on ligi pooled sur-
majuhtumid tingitud siidame- Jja veresoontehaigustest, Kui va-
rasematel aastatel siidamehaigused arengumaades ei prevalee.



rinud, siis kdesolevaks ajaks on koikjal omaks voetud "ldd-
nelik suremisstiilm™., Nditeks moodustas Malaisias suremus
kxardiovaskulaarsetesse haigustesse 1965. aastal 25 % iildi-
sest suremusest, 1970. aastal juba 33 % ja 1975. aastal oli
kiies esikoht - suremus 40 - 50 %. Kirjeldatud tendents on
omene koikidele arengumaadele. Probleemi téhtsus on markant-
selt fikseeritud ka NIKP XXV kongressi otsustes.

Koikidest kardioloogilistest haigustest moodustavad ar-
teriaalne hiipertensioon, siidame isheemiatobi ja reumaatili-
sed siidamekahjustused kokku 80 %, Seetottu on mainitud hai-
gused olnud viimaste aastakimnete jooksul kardioloogide ping-
se uurimise objektiks. Tulemused on mérgatavad eriti reuma-
tismi osas. Reumaatilisi siidamerikkeid osatakse vidltida. Sel-
lest tingituna reumaatiliste klapiriketega haigete arv jér-
jest vidheneb. Seda voib meie tingimusis pidada hésti organi-
seeritud ja efektiivse reumavastase t66 tulemuseks. Ka su=-
dame isheemiatdvest on kujunenud siigavam arusaamine, kuid
see on haiguse vastu voitlemisel otsustava pddrde toomiseks
viheseks osutunud. Viimasel ajal on kardioloogide tdhelepa-
nu objektiks eelmainitud haiguste korval kujunenud siidame-
lihase haigused, eriti miiokardiidid ja siiani veel moista-
tuslikud kardiomiiopaatiad.

Meie vabariigi elanikkonna haigestumise struktuuris on
esiplaanil kaks omavahel tihedasti seotud siidame- ja Vere-
soontehaigust: arteriaalne hiipertensioon ja siidame ishee-
miatobi. Nendest haigustest sugenevate probleemidega on et-
tekandja oma kaastddtajatege pohjalikumalt tegelnud.

Arteriaalse hiipertensiooni probleem on
nihkunud esiplaanile

Arteriaalne hiipertensioon kujutab enecest poliietioloo~
gilist siindroomi. Osal juhtudest on korgenenud arteriaalse
vererohu tekkepohjused ja patogeneetilised mehhanismid s2o0s—
tatavad mingi elundi voi elundisiisteeml haigusega - tege-
mist on sekundaarse ehk siimptomaatilise hiipertensiooniga.
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Vastavalt sellele on voimalik eristada renaalse, endokriin-
se, kardiovaskulaarse ja neurogeense pédritoluga korgenenud
arteriaalset vererohku. Enamasti pole aga hiipertensioon seo-
tud nimetatud elundisiisteemide tabamusega, Allbutt kirjel-
das juba 1895. aastal korge vererohu kliinilist pilti, mis
arenes ilma kindlakstehtava neeruhaiguseta, samuti puudusid
ateroskleroosile iseloomulikud tunnused. Kuidas neid sei-
sundeid nimetada? Esimene variant pakuti vélja Pali poolt
1909, aastal - esmane permanentne hiipertensioon. Alates
1911, aastast hakkas Franki ettepanekul figureerima termin
"egssentsiaalne hiipertensioon". Vastav moiste levis globaal-
ses ulatuses ja on kasutusel té&napdevalgi, tdhistamaks ar-
teriaalset hiipertensiooni, mille puhul pole voimalik kind-
laks teha mingit konkreetset tekkepShjust. Teiste sonadega:
essentsiaalne hiipertensioon on korge arteriaalse vererchuga
kulgev haigusseisund, mis pole siimtomaatilise paritoluga.
Haiguse defineerimine vé&ljaliilitamismetoodikat kasutades
tema etioloogia médratlemise asemel viib teaduse arenemisel
paratamatult iiha uute haiguspiltide tundmisele ja essentsi-
aalse hiipertensiooni konglomeraadist eraldumisele, Sel vii-
sil kirjeldati omal ajal feokromotsiitoomi ja Conni siindroo-
mi ning pole mingit pohjust kahelda, et selline erosiooni-
protsess jétkub,

Koigest hoolimata iiletab essentsiaalseks hiipertensioo-
niks nimetatud konglomeraat oma "muhutavuselt" kaugelt koik
tuntud etioloogiaga hiipertensioonivormid kokku, 1922, aas-
tal tegid noukogude teadlane Lang ja 1924. aastal saksa kli-
nitsist Bergmann ettepaneku nimetada seda tiilipi arteriasal-
set hiipertensiooni hiipertooniatoveks, ladinakeelse vastege
- morbus hypertonicus., Noukogude meditsiinikoolkonna esine
dajate seisukohalt on hiipertooniatobi tiipselt midratletav
nosoloogiline iiksus, mispdrast seda tuleb ka iseseisvane esi-
le tuua ja vastandada hiipertensiooni teistele vormidele,

langi jérgi on hiipertooniatobi vererdhku reguleerivate
ajukoore korgemate keskuste ning hiipotalaamiliste nérvi-
struktuuride talitluse neuroosi tiilipi hédire. Mjasnikovi (1951)
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jdrgi moistetakse hiipertooniatove all korgema ndrvitalitlu-
ae diisfunktsioonist ja ajukoore ning koorealuste vasomotoor-
sete siisteemide esmastest regulatsioonihédiretest tingitud
arteriaalse vererohu pidevat korgenemist, kusjuures hiljem
haaratakse patogeneetilisse ahelasse ka humoraalsed mehha-
nismid.

ilemaailmse Tervishoiuorganisatsiooni ekspertide komi-
tees otsustati 1962. aastal terminid "essenisiaalne hiiper-
tensioon" ja "hiipertooniatobi" tunnistada siinoniiiimideks, iiho-
tdhenduslikeks ja vordoiguslikeks t&histamaks iihte ja sama
nosoloogilist iihikut. Viga paljud juhtivad klinitsistid ko=
gu maailmas kasutavad hﬁpertooniatave moistet selle origi-
naalses tdhenduses.

Teisest kiiljest ei saa silmi kinni pigistada hiipertoo-
niatove moiste monede varjukiilgede ees. Pohiliseks on asja-
olu, et suikus arstide valvsus voimalike simptomaatiliste
hijpertensioonide suhtes. Kahtlemata on jéddnud ja jddvad ka
praegu monedki siimptomaatilised hiipertensioonid avastamata,
sest arstlikus mottelaadis domineerib hﬁpertooniatﬁve idee.
Viimasel ajal on see tendents ténu uuematele edusammudele
hiipertensiooni uurimise valdkonnas taanduma hakanud. Igal
jubul vajab meie maal ametlikult tunnustatud kujutlus hii-
pertooniatavest kui kindlast nosoloogilisest iiksusest ning
patogeneesi mottes ilhtsest haigusest monel mééral iimberhin-
damist. On ilmne, et pédrast tuntud gimptomaatiliste hiiper-
tensioonide vdljaliilitamist jadb hiipertooniatove moislesse
peale toelise neurogeenee hiipertensiooni Langi-Mjasnikovi
tdhenduses, mis on seotud kxesknéirvigiisteemi iilepingega, veel
mitmeid hiipertensioonivorme, mida praegusaegsete diagnosti-
kameetoditega pole voimalik tépselt piiritleda, kuid mis oma
tekke konkreetsete pohjuste poolest erinevad. Nende seas tu-
leks mainida geneetilistest faktoritest tingitud hiiperten~
siooni, ajuveresoonte stenoseerivast ateroskleroosist tule=
nevat tserebroisheemilist hiipertensiooni ja veel moningaid
teisi. Kdesoleval ajal ei ole voimalik téie veendumusegaka-
nelda ka hﬁpertooniatave arengustaadiumidest, sest tegeli-
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kult voib jutt olla mitte iihe haiguse arengufaasidest, wvaid
Juba algusest peale erineva geneesiga hiipertensioonivormi-
dest. Hiipertooniatobe kiésitledes motleme selle all ikkagi
puhtneurogeenset, psiiiihilisest llepingest tulenevat hiiper-
tensiivset seisundit, mille esinemissageduse kohta ei julge
tanapdeval keegi midagi kindlat delda. Meie tingimusis n#dib
hiipertooniatobi moodustavat 60 - 70 %4 koikidest hiipertensi-
oonivormidest. Praegugi toimub hiipertooniatove kindlekstege-

mine diagnosis per exclusionem~-meetodil. Hasti gisustatud
kliinikutele on see tdiesti joukohane; see kehtib ka meie va-
bariigi kohta. Renovasograafia korval oleme voimelised wm&E~
rama nii katehhoolamiinide sisaldust uriinis ja veres kui ka
reniini aktiivsust, mis on olulised vastavate slimptomaati-
liste hiipertensioonivormide eristamiseks.

Kui veel kiimmekond aastat tagasi toetusid meie kodumsi-
sed uurijad hiipertooniatove etioloogia ja patogeneesi lahti-
motestamisel puhtneurogeensele kontseptsioonile, paljud vé&--
lismaised, vastupidi, aga asetasid esiplaanile nefrogeensed
siis viimasel ajal on mérgata nende kahe suuns integreeru-
mist (joonis 1), Emotsionaalne stress tingib siimpaatilise hii-
peraktiivsuse kaudu labiilse neurogeense hiipertensiooni, kus-
Juures peaaegu iihtaegu liilitatakse sisse renaalse vasokonst-
riktsiooni teel naatriumi suurenenud retentsioon. Neurogeen-~
ne hiipertensioon on reversiivne, kuid naatriumi retentsioon
paneb kdiku ahelreaktsiooni: vere suurenenud voluumenist su-
genev siidame minutimahu kasv —» perifeerse verevoolu auto-
regulatsioonist indutseeritud veresoonte ahenemine —» suhte-
liselt aeglane vererohu tous € > millega liilitub sisse ta-
gasisidemehhanism, mis naatriumi homeostaasi taastumist soo-
dustab, Tegelikult voib iikskdik missuguse geneesiga  hiiper-
tensioon tekitada neerudes pOSrdumatuid muutusi, mis hiljem
puhtrenaalsete mehhanismide kaudu hoiavad arteriaalset hiiper-
tensiooni iilal. Jirelikult on ka hiipertooniatSbi oma tiiiibilt
muutunud renaalseks.

Koige selle alusel vdib iitelda, et medikamentoosne ra-
vi trankvillisaatoritega Ja slmpatoliilitikumidega on efektiiv-
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me eriti haiguse labiilses staadiumis, kuid fikseeritud staa~
diumis, viéhemalt lamava haige korral, need medikamendid toi-
met ei avalda. Naatriumi homeostaasi s@ilitamine normiliéheda~
se vererchunivoo juures nouab siddrasel juhul tugevatoimelisi
diureetilisi vahendeid.

Hereditaarsed faktorid avaldavad moju nidhtavasti mitmel
viisil, esmajoones aga simpaatilise ndrvisiisteemi talitlusli-
ke isedrasuste kaudu:

emotsionaalne stress —> pdrilik eelsoodumus —>» naatriumikoormus
hiipertensioon,

Fikseerunud hiipertensiooni algpohjusena voiks oletada
postglomerulaarsete veresoonte muutuste parilikku dispositsi~
ooni, Irreversiivne neeruveresoonte ahenemine (peaasjalikult
postglomerulaarsetes arterioolides) pohjustab kestva neerude
naatriumisekretsiooniléve tousu. Vererohk stabiliseerub kor-
gete vidrtuste juures: kBrge perifeerne vastupanu piisib eda-
8i, kuna ekstratsellulaarse vedeliku voluumen ja siidame mirn-
timaht tdiesti normaliseeruvad.

Pahaloomulise hiipertensiooni esinemissagedus ndib olevat
langenud, igal juhul mitte iile 1 % koikidest hiipertensiooni
juhtudest., Kui pahaloomuline, kiiresti progresseeruv hiiperten~
sioon pole siimptomaatiline, mida ta sageli on, siis on tege~
mist hiipertooniatove erivariandiga. Pahaloomulise hiipertensi-~
ooni pohiliseks tunnuseks on neeruarterioolide nekroos koos
valendiku ahenemisega. Sellest tulenevalt liilitub pédrduma~
tult ja kontrollimatult kdiku reniini-angiotensiini-aldosteroo-
nimehhanism - juba otsese kahjustava mojuga veresoontele.

Vaatamata massiliselt kogunevale informatsioonile, oleme
ikkagi veel kiillalt kaugel lahendamaks hiipertooniatove mdis~
tatust, sest n#iteks kaasasiindinud tegurite olemusest pole
meil peaaegu mingeid teadmisi. Niisamuti on meie teadmised
lisna liinklikud korget vererohku soodustavate vidlistegurite
osas, Uuringute pearaskus peaks edaspidi olema suunatud hii~
pertensiooni varajases staadiumis haigetele,

Koigepealt tuleks anda vastus kiisimusele, kas korge ar-
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teriaalne vererohk on iildse haigus voi ainult vererchu norm-
variatsioon. Nii nagu voib olla isikuid keskmisest madalame
vererchuga, nii voib olla ka korgema rohutaseme esindajaid.
Liiatigi, kui enamik korge vererohuga isikud seda ei taju.
Selles kiisimuses oleks kriteeriumiks elu kestus erineva ro-
hutasemega indiviididel. Ulatuslike uurimistega on tehtud
kindlaks, et noores eas alanud mojustamata, spontaanselt kul-
gev hiipertensioon 1lilhendab oodatavat eluiga keskmiselt 20
aasta vorra., Need inimesed elavad keskmiselt 52 aastat va=-
naks. Madal vererohk eluiga ei lilhenda ja ettekandja arvates
nn. essentsiaalne hiipertensioon enesest toepoolest haigust
ei kujuta.

Tavaliselt determineerib prognoosi diastoolse vererohu
korgus. Elu kestust mojustavad:

umbes 50 % - siidamekomplikatsioonid (miiokardi infarkt, siida-
mepuudulikkus);

umbes 30 % - aju vaskulaarsed insuldid (hiipertooniashaige ve=-
resooned on normotensiivsete isikutega vorrel-
des 15 - 20 aasta vorra vanemad);

umbes 20 % - neerupuudulikkus, ureemia.

Kui diastoolne rohk on tousnud 140 mm Hg ja rohkem, on
7 aasta eluenne ainult 7 %-1 haigetest. Hiipertensiooni tottu
sureb igal aastal rohkem inimesi kui pahaloomuliste kasvaja=-
te ja teiste silisteemsete haiguste tottu kokku. Epidemioloo-
giliste uurimiste kaudu on ndidatud, et isegi moodukas arte-
riasalse vererdhu korgenemine, mida kliinilises praktikas veel
normaalseks peetakse, eluiga lilhendab.

Hisayama uurimisprogrammi alusel jalgiti 1621 meest 14
aasta viltel. Selle aja jooksul oli hiipertensiooniga haigete
letaalsus 54,1 %, piirhiipertensiooni juhtudel 32,0 %, normo-
tensiivsetel isikutel 15,9 %.

Raske hiipertensiooni korral on meeste prognoos halvem
kui naistel. Eriti leebelt kulgeb moodukes siistoolne hiiper=-
tensioon vanematel naistel, kuid isegi sellise healoomulise
kulu korral ilmnevad umbes 15 aasta moddudes elundisiisteemi-
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de kahjustuse tunnused. lilemaailmse Tervishoiuorganisatsioo-
ni ja Ameerike Siideameassotsiatsiooni ettepanekul loetakse
1959. aastast alates juhusliku mootmise tingimusis sasdud ve=-
rerohku 160/95 mm Hg ja rohkem hiipertensiooniks, kusjuures
on ikskoik, kas ainult siistoolne, diastoolne voi mdlemad ve-
rerohuvddrtused iiletavad selle piiri. Arterisalset vererohku
140/90 mmHg ja 160/95 mm Hg vahel loetakse "ohtlikus  +ts00-
niks" ehk "piirhiipertensiooniks". Vastavad kriteeriumid on
arvestatavad eriti epidemioloogiliste uurimiste korral. Ravi
vajalikkuse médravad peale vererchuviddrtuste veel haige va-
nus, kaasnevhaigused ja muud tegurid.

Arteriaalne hiipertensioon on momendil iiks olulisimaid
meditsiini globaalprobleeme, sest selle haiguse all kannatab
majanduslikult arenenud maades keskmiselt 15 - 20 % tidiskas-
vanud elanikest., Meie poolt teostatud epidemioloogilised uu-
rimised Tartu linnes kinnitavad sama.

Tabel 1
Arteriaalse hiipertensiooni esinemissagedus (%)
Tartu linnas soltuvalt vanusest

Hiipertensiooni Mehed Naised
aste 45-49 50-54 45-54 45-49 50-54 45254
Manifestne
hiipertensioon 19,4 20,6 19,9 13,8 30,9 21,5
Piirhiipertensioon 23,4 23,1 23,4 20,7 25,8 23,3
Kokku 42,8 43,7 43,3 44,5 56,7 44,8

Siistoolset hiipertensiooni tiéheldati naistel 2,4 korda
sagedamini kui meestel, diastoolset aga 1,8 korda sagedamini
meestel. Riskiteguritest olid ilmsed pédrilikkus ja rasvumi-
ne. Normealse kehakaaluga meestest esines arteriaalset hii=
pertensiooni 15,2 %-1, liigse kehaksalu korral - 30,9 %=1, nais-
tel vastavalt 13,5 %-1 ja 32,3 %-1. Seega esineb arterisalne
hiipertensioon liigse kehakaalu korral 2 - 2,4 korda sageda-
mini kui normaalse kehakaalu puhul, Selgus samuti, et arte-
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riasalset hiipertensiooni on sagedamini vallaliste naiste hul-
gas (28,5 %) kui abielus naistel (20,9 %). Hiipertensiooni ja
laste arvu vahel esines negatiivne korrelatiivne seos. Nii
leiti hiijpertensiooni 24,3 %~1 lasteta naistest Ja ainult
10,0 %-1 naistest, kellel oli neli last. T66 laad ega toitu=-
mistava hiipertensiooni esinemust ei mojustanud. Suitsetamine
ja alkoholi tarvitamine meie uurimiste alusel hiipertensiooni
kujunemisel tahtsust ei oma. Vastupidi - suitsetajatel osu-
tus siistoolne ja diastoolne rohk mirgatavalt madalamaks kui
mittesuitsetajatel. Voib véita, et arteriaalse hiipertensioo-
ni esinemissagedus Tartu linna elanikel on iiks korgemaid Nou-
kogude Liidus, iiletades monevorra esinemissageduse samaea-
listel meestel Moskvas ja Riias. Arteriaalse hiipertensiooni
levik on meil vorreldav levikuge arenenud kapitalistlikes
maades, nagu USA-s, Soomes, Rootsis. Muuseas, nimetatud maa-
des on ks siideme isheemiatovesse haigestumine korge.
Epidemioloogiliste uurimiste andmetest voib jéreldada:

- arteriasalse hiipertensiooni esinemine on globaalne néhtus,
kuid esineb sagedamini majanduslikult korgesti arenenuc
maades,

~ hiipertensioon esineb igas elueas, kuid vanemas eas sage-
neb,

- Xkeedusoola liigne tarbimine soodustab hiipertensiooni tek-
kimist,

- suurema vaimse pingega professionaalsetes gruppides esi-
neb hiipertensiooni sagedamini kui vidiksema vaimse pingega
populatsioonides,

- {ihe olulise ohutegurina tuleb arvestada parilikku soodu=~
must.

Kui paljude haiguste vastu voitlemisel on pohiliseks
meetmeks profiilaktika, siis hﬁpertooniatave korral on see us-
ne kiisitav. Hiipertooniatove profiillaktikast rddkides motleme
selle all haiguse progressiooni pidurdamist ja komplikatsi=
oonide vdltimist, s. o. pohiliselt sekundaarset profiilakti-
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kat. See aga ei tihenda, et perspektiiv hiipertooniatove spet-
siifiliseks profiilaktikaks tdiesti puuduks. Vottes aluseks
hiipertooniatove neurogeense tekke teooria ja liites vasta-
valt psiihhohiigieeni - teiste anadega, psiihhoprofiilaktika
kiillalt avarad voimalused koos geneetika arvestamisega = B
peaks haiguse osakaal hakkama viéhenema., Pdrilikult koorma-
tud isik tuleb varakult votta dispanseerse jdrelevalve alla
ja temale mojuvad haigust soodustavad tegurid nagu iilemdd-
rane psiithiline pinge, rasvumine Jja liigne keedusoola tar-
bimine voimaluse piirides elimineerida. Suure tdhtsusega on
hiipertooniatovest ohustatud isikule sobiva elukutse valik ja
edasine soodus todkorraldus vajalike loogastus- Jja puhkepe-
rioodidega. Oleme téheldanud, et hiipertooniatobi algab "pro-
loogiga™, nn. prehiipertensiivse staadiumiga. Sellel perioo-
dil ja ka hiipertooniatdve algstaadiumis on profiilaktika- je
ravimeetmed efektiivsed. VOimalik on tdielik tervistumine.
Samuti ndib olevat oigustatud neurotsirkulatoorse diistoonia
hiipertensiivse variandi vordsustamine hiipertooniatove I staa-
diumiga. Ka sellise seisundi spontaanne taandumine on voi-
malik, kuid ebasoodsstes tingimustes voib haigus progres-
seeruda ja areneda hiipertooniatove irreversiivseks vormiks.
Hipertensioon on tiisilik seisund Jja antihiipertensiivne
ravi on igal juhul vajalik, mida varem, seda parem. Siit tu=-
leneb haiguse varajase avastamise noue, Viimaste aastakiimne~
te jooksul on hiipertensiooni ravis palju muutunud. Selge on
ravitaktika siimptomaatilise hiipertensioonisiindroomi korral.
Korget vererdhku indutseeriv pohjus tuleb korvaldada., Ena-
mikul juhtudel toimub see kirurgilisel teel. Farmaatsiatos-
tus on andnud arstkonnale rohkesti tohusaid antihiiperten~
siivse toimega farmakone, mis isoleeritult voi otstarbeko-
haselt kombineerituna voimaldavad enamikul haigetel arteri-
aalse vererohu optimaalsetesse piiridesse alandada. Ulemi-
nek varasemalt terapeutililiselt nihilismilt teadlikule po-
lufarmaatsiale oli paljudele arstidele raske, sest nad op-
pisid ajal, mil kdrgenenud vererdhku peeti siilituks kaasla-
seks monele pohiliselt orgaanilisele voi funktsionaalsele
haigusele ning mil koige suuremaks patuks peeti haigele te-



me vererchunditude teatamist., Viimastel aastatel on palju

juurde opitud, eriti seoses haigete pideva jdlgimisega.

Pormuleeriksime siinkohal antihiipertensiivse ravi pohiprint-

siibid.

- Varajane ravi. Kui vaja, siis juba lapseeast alates. On
kogemusi, et varajane ravi kétkeb voimaluse pikkadeks re-
missioonideks voi tédielikuks tervistumiseks.

- Kompleksne ravi. Kasutada koiki meetmeid, mis haigusmeh-
hanisme mojustavad.

- Ravi jérjepidevus, Hiipertensioonivormid, mida ei saa ki-
rurgilisel teel ravida, kui nad iildse ravi vajavad, nbua-
vad seda pidevalt. Eeltingimus - ravim peab toimima ka
per os. Ainult kuuridena tehtavat antihilipertensiivset ra-
vi tuleb lugeda arstikunsti veaks. Kui mingit ravimit ei
saa korvaltoimete tottu kestvalt kasutada, siis tuleb va-
lida ravim, mis seda voimaldab.

- Kombineeritud medikamentoosne ravi, Seda mitte ainult ra~-
vi komplekssuse, vaid ka erineva toimemehhanismiga ravi-
mite kombineerimise osas. Juhtmotteks olgu maksimaalne
hiipotensiivne efekt minimsalsete korvalndhtudega. Ravi-
meid kombineerides on voimalik ilma iildefekti vdhendama-
ta viia iiksikravimite annused miinimumini,

- Ravi peab olema efektiivne. Kui ravi kéigus arteriaalne
vererohk jdsb piisima ealistest piiridest kdrgemale tase-
mele, tuleb ravi pidada mitteefektiivseks.

Paraku on nende printsiipide rakendamine tédiusest veel
kaugel, Seda kolmel pohjusel: pole avastatud, pole iildse ra-
vitud ja pole adekvaatselt ravitud. Ligildhedaselt vastab
see valemile 1/2 x 1/2 x 1/2. Voib arvata, et haiged ravi-
vad ennast voi neid ravitakse efektiivselt ainult igal ka-
heksendal juhul. Meie uurimiste jérgi polnud oma haigusest
teadlikud 49,6 % meestest ja 31,7 % naistest. Ravi ei saa-
nud 86,5 % hiipertensiooniga meestest ning 68,3 % mnaistest.
Ravi osutus mojusaks ainult 23,8 %-1 end ravivatest mees-



test ja 25,5 %-1 naistest. Seega jHiéb meie arstidel hiiper-
tooniatove ravi osas veel palju édra teha, Samuti on puudu-~
lik olnud hiipertensioonihaigete polikliiniline dispanseeri-
mine,

Antihilipertensiivsete ravimite arsenal néib olevat kiil-
laldane, kuid intensiivsed otsingud selles valdkonnas jit-
kuvad. Traditsioonilistele vasodilataatoritele on lisandu-
nud diureetikumid ja beetablokaatorid. Nende kolme pohilise
antihiipertensiivse ravimirithma toimemehhanism on toodud joo~
nisel 2, .

Sihikindel hiipertensioonihaigete avastamine ja jérje-
pidev medikamentoosne ravi on osutunud tulemusrikkaks, Vii-
mase 20 aasta jooksul on hiipertensioonist tingitud letaal-
sus nédidanud véhenemistendentsi, Ilmne on seos antihiiper-
tensiivsete ravimite kasutamisega. Néiteks suurenes Sveit-
sis alates aastast 1972 vastavate ravimite lébimiiiik 8 % vor-
ra, letaalsus vihenes sama perioodi jooksul 9 %. Hiiperten-
sioonihaigete eluiga pikenes., See véljendub iisna demonstra-
tiivselt ka hiipertensioonist tingitud eluohtlike komplikat-
sioonide védhenemises, Viimase 10 - 15 aasta jooksul on hii-
pertensiivsete ajuinsultide esinemus langenud 40 % vorra, sa-
mavord on védhenenud letaalsus siidame kroonilise puudulikku-
se tagajédrjel. Miokardi infarkti véhenemist hiipertensiooni-
haigetel pole ulatuslikumate iilevaadete alusel veel tdhel-
datud. Pohjus on lihtne: kui ajuinsult on esmaselt rohusol-
tuv, siis milokardi infarkt soltub aterosklerootilise ste~
noosi raskusest. Korge vererdhk kiill soodustab koronasrste-
nooside tekkimist, kuid samal ajal kindlustab ka  miiokardi
adekvaatse perfusiooni., Ollakse siiski veendumusel - see
on ka loogiline -, et varajase antihiipertensiivse raviga
voidakse saada ke miiokardi infarkti esinemissageduse vihe-
nemine,

Huvi pakuvad jaapani teadlaste viimaste aastate uuri-
mistulemused. Varem olid seal maal iilekaalus ajuhemorraa-
giad, tromboose esines vihem, Niiiid on hemorraagiate sagedus
vihenenud. Osalt sdltub see muidugi hiijpertensiooni iildise=~
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mast ja edukamast ravist, Teisest kiiljest on andmeid, et he-
morraagiad on sagedasemad vere madala kolesteriinisisalduse
korral ja vicehversa. Ténapéeval on ka Jaapanis Juurdunud
lddnelik elustiil, ldénelik toitumistavae, ja vereseerumi ko=
lesteriinisisaldus korgeneb, Jaapanlastele nii tiilipiline ol-
nud aju hemorraagiline insult taandub, asendudes ajuarterite
tromboosiga ja miiokardi infarktiga.

Hipertensioonihaigete ravi vajalikkuse iile enam ei dis-
kuteerita. Otstarbekohase raviga on voimalik haigete elu pi-
kendada ja tiisistusi vidlistada. Eriti olulist edu on saavu-
tatud pahaloomuliste hiipertensioonivormide ravimisel. Eluen-
ne iile 5 aasta on tédnu ravile vihemalt 25 - 55 %-1 haigetest.,
8 aasta letaalsus koigub umbes 60 % imber. Monel juhul on on-
nestunud haigete elu pikendada 10 aasta vorra. Mérkigem siin-
Juures, et veel kakskiinmend aastat tagasi surid need haiged
1 = 2 masta jooksul. Eriti ténuvdédrne on dtasoksiidi toime.
Diasoksiid kui bensotiadiasiini derivaat on tuntud juba 1961,
aastast ja alates 1971, aastast meditsiinipraktikas kasutu-
sel hiipertonaali nimetuse all kui parenteraalselt tugevatoi-
meline antihiipertensiivne farmakon.

Paljude uurijate tdhelepanekud nditavad, et hiipertensi-
oonihaigete letaalsus ei 8oltu mitte niivord sellest, mis
preparaate raviks kasutati, vaid nende hiipertensiivse toime
efektiivsusest, ravi pidevusest ja kestusest. Vordlevad and-
med hiipertensiivsete ravimite ja platseebo kohta toendavad
esimeste ilmset kasulikkust,

Korgest vererchust tingitud ateroskleroos on vererdhu
languse korral vihemalt osaliselt taandarenev. Isegi paha-
loomulise hiipertensiooni anatoomilise substraadi foonil, na-
8gu seda on ateriolonekroos, mojub antihiipertensiivne ravi ve-
resoonte armistumisprotsesse soodustavalt. Hiipertooniatdve
kirurgiline ravi, iikskoik mis meetodeid ei rakendataks, ei
lileta medikaementoosse ravi efekti. Operatiivse ravi tulemu-
sel saadakse aga aordi istmuse stenoosi, feokromotsiitoomi ja
neerupealise koore hormonaalselt aktiivsete tuumorite eemal-
demisel 90 %-1 juhtudest kestev arterisalse vererdohu norma-
seerumine,
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Vasorenaalsete hiipertensioonide puhul annavad rekonst-
ru:tiivsed operatsioonid umbes 50 %~1 juhtudest tdéieliku ja
piisiva remissiooni, umbes 30 - 35 %~1 on ravitulemus osali-
ne. Mida lithemat aega on renaalne hiipertensioon kestnud, se-
da paremaks osutuvad operatsiooni tulemused. Operatsiooni
indikatsiooni tuleb hoolikalt kaaluda, sest mitte alati po-
le positiivse morfoloogilise leiu puhul hiipertensioon nef-
rogeense pdritoluga. Operatsioon oleks siis asjatu. Peale
selle piisib operatsiooniga seoses olev letaalsus 7~10%
piires, eriti vanemas eas haigetel, Uhepoolse vidikese neeru
eemaldamine, mis on tingitud hiipoplaasiast, ihepoalsest piie-
lonefriidist, neeruarteri stenoosist voi sulgusest, annab
meksimaalselt 30 - 50 %-1 juhtudest vererohu normaliseeru-
mise, Nefrektoomia indikatsioon on pikemata selge, kui véi-
ke neer on "tumm". Kui ta veel uriini eritab, siis tuledb
arvestada suhteliselt tagasihoidlikku raviefekti, olemas-
oleva hilpertensiooni raskust ja selle medikamentoosse  mo-
justamise voimalust. Siingi, nagu neeruarteri stenoosi ope=-
ratiivse ravi korral, on iildiseks seisukohaks sdilitada voi-
melikult rohkem funktsioneerivat neeruparenhiiiimi,

Jéreldused. Hiipertooniatove kiillaldaselt tohusat pri-
maarset profiilaktikat pole kahjuks olemas. Seega jddb koige
olulisemaks hiipertensiooni varajaste vormide avastamine Jja
oigeaegne ning tohus ravi. Intensiivset ravi nouab igasugu-
ne korgenenud arteriasalne vererohk, mille taseme puhul on
tehtud kindlaks hiipotensiivse ravi efektiivsus eluea pike=-
nemise ja komplikatsioonide véhenemise n#ol. Diastoolse ro-
hu selliseks piirvédrtuseks tuleks lugeda 90 mm Hg. Naise
patsientidel, kellel hiipertensioonist tulenevate komplikat-
sioonide oht on iildiselt vdiksem, voiks see piir olla 5Smm Hg
korgem. Noortel korgenenud vasoreaktiivsusega igikutel tu-
leb arvestada arteriamalse vererchu ealisi norme. Siistoolse
vererchu ravinoudvate piirvddrtuste suhtes valitseb ebakind=-
lus. Tlmselt ei tohi seda piiri liiga korgele tosta, sest
viirtusi alates 160 mm Hg peetakse juba kindlalt hiiperten-
siivseteks, seega ka ravi noudvateks. Osal haigetel, eriti
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noorematel, tuleks ravi alustada veelgi madalamate vererohu-
néditude puhul, nimelt juba ealiste normatiivide iiletamisel.

Hiipertensiooni ravi eesmidrgiks on langetada vererchk ea-
lise normi piirini, noorematel isikutel vihemalt vadrtusteni
140/90 mm Hg, mis tavaliselt ilma oluliste kdrvalnihtudeta ka
voimalikuks osutub, Aju ja miiokardi perfusieonihéirete kor-
ral on adekveatne vererchu tase monevdrra kdrgem.

Hiipertensioonihaigete piisiv ja efektiivne ravi on vaja-
lik nii individuaalsetest kui ka sotsiomeditsiinilistest as-
pektidest ldhtudes. Hiipertensioon on riskitegur, mille vas-
tuabinouks on vaid ravi.

Koikide hiipertensioonihaigete ravimise ja dispanseerse
Jédlgimise teel saaksime lithikese aja jooksul miérgatavalt vi-
hendada kardiovaskulaarsete haiguste esinemust ja letaalsust,
Iga inimene peaks samavord oma kehakaaluga teadma ka oma ve-
rerohu taset ja vereseerumi kolesteriinisisaldust, mis ldhe-
mas tulevikus ilmselt ka voimalikuks osutub, Arteriaalse ve-
rerohu massiliseks ja sagedaseks mddtmiseks tuleb polikliij-
nikutes, tsehhide arstipunktides, maa-arstijaoskondades luua
soodsad voimalused. Eriti téhtis on see individualiseeritud
antihlipertensiivse medikamentoosse ravi organiseerimisel. Hii-
pertensiooni varajaseks avastamiseks on vaja koikidel kooli-
opilastel moota regulaarselt vererdhku.

Slidame isheemiatdve lagi on saavutatud

Kas pole mitte liialt palju ja avansina Seldud? Viimas-
te aastate jooksul on ju ikka rdégitud siidame isheemiatove
progresseeruvast sagenemisest. Veel kidesoleva sajandl kahe-
kumnendatel aastatel oli USA kardioloog White sunnitud vdit-
ma, et miiokardi infarkti tekib iiha rohkem ja rohkem., Ainult
arstide asjatundlikkuse tdusu arvele seda fakti kirjutada ei
saadud, sest meditsiinilises sfdidris oli infarkti kliiniline
simptomatoloogia viga hdsti tuntud tanu ObraztsovieStrazes-
ko (1909) ja Herricki (1912) iiksikasjalisele iseloomustuse-
le. Téhendab, infarkti tunti, kuid ta polnud probleemiks, te-
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da esines vidhe. Erandiks polnud ka Eestimaa, kus arstide té-
helepanu miiockardi infarktile kui sagenevale haigusele ja sel-
le kliinilise diagnostika pohialustele juhtis Arrak oma ar-
tiklis ajakirjas "Eesti Arst" alles 1936, aastal. Toepoolest,
siidame isheemiatobi sageneb arengumaades praegugi. Néiteks
beduiinidel oli varasematel aegadel siidamelihase infarkt téi-
esti tundmatu haigus, niiiid aga esineb, kusjuures omapéraks
on ootamatu, ilma eelni#htudeta tekkimine ka korge letaalsus.
Teisest kiiljest on USA-s suremus siidame isheemiatove taga-
jirjel molemast soost nii valgete kui ka mustade seas lange~
nud 1968, aastaga vorreldes vastavalt 39 % ja 21 % vorra.
Vorreldes mainitud kontrollaastaga on igal aastal suudetud
isheemiatdvesurmast padsta ligi 100 000 inimest. Vorrelda
saame siidamelihase infarkti haigestumuse ja suremuse globasal=
set diinaamikat Tartu linna elanike kohta kdivate uurimisand-
metega.

Tabel 2

Miiokardi infarkti haigestumus ja suremus Tartus
(1000 elaniku kohta)

Osatdhtsus iil-

Aastad Haigestumus Suremus Let?%%sus disest suremu=-

! musest (%)
1928 1,37 0,63 47,9 7,5
1967 1,56 0,91 58,1 11,9
1968 2,03 1,13 55,3 13,3
1969 2,01 0,95 46,9 10,8
1970 1,76 1,05 59,6 12,4
1971 1,92 0,96 50,3 12,1

Nihtub, et letaalsus miiokardi infarkti tagajérjel oli
nendel aastatel 47 - 59 %. Tdiendavalt voib lisada, et aas-
tatel 1968 - 1971 tdheldati koronarogeenset #kksurma keskmi-
selt 36,9 %-1 koikidest miiokardi infarkti juhtudest, infark-
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ti lildisest letaalsusest moodustas see aga 70 %. Seega iile-
tab dkksurm miiockardi infarkti hilisema letaalsuse 2,3 kord-
selt, Infarktist tingitud surmajuhtude pidevat sagenemist
viiekiimnendatel ja kuuekiimnendatel aastatel mérgivad ka Tar-
tu prosektuuri andmed (L. Pokk). 1977. aastal oli miiokardi
infarkti haigestumise néitaja Tartu linnas ordinaarse medit-
siinistatistika andmeil 1,81, 1978. aastal *1,4. Kui nende
arvude alusel ei saa veel rididkida tdie kindlusega miiokardi
infarkti haigestumise langustendentsist, siis "lae" saavu-
tamisest kiill. Mingil m#aral on haigestumise sagedus jddnud
ihele tasapinnale. Kas siin on tegemist "genius morbi" me-
temorfoosiga voi rakendatud meetmete tulemusega, on raske
ltelda.

Tartu tingimusis esineb 41 - 64-aastaste meeste hulgas
siidame isheemiatobe 19,5 %-1, Moskvas 50 - 59-aastastel
meestel on isheemiatove esinemissagedus samasugune, Tartu
linna 45 ~ 54-aastastest naistest podes kindlat siidame is-
heemiatobe 9,14 %, kusjuures vanuseriihmas 50 - 54 aastat -
13,94 %. Uldiselt haigestuvad naised manifestsesse siidame
isheemiatoppe 6 -~ 10 aastat meestest hiljem, Meie andmeil
oli meeste keskmine vanus miiokardi infarkti tekkimisel 59
aastat, naistel 69,8 aastat. Naiste tabamus isheemiatovest
ikkagi sageneb, Kui veel 30 aastat tagasi oli miiokardi in-
farkti haigestunud meeste ja naiste suhe 10 - 15 - 1, sgiis
1977. aastal oli see suhe Tartus 1,6 : 1. Vastav Tartu Jja
arvatavasti kogu Eesti NSV naiste kohta kdiv nditaja on
iiks korgemaid Noukogude Liidus ja kogu maailmas. Otsene seos
ndib olevat meie naiste suure tﬁﬁhBivega, sagedasti esineva
arteriaalse hiipertensiooniga, adipoossusega ja vereseerumi
suhteliselt korge lipiididesisaldusega.

Voib arvata, et 1/3 tdiskasvanud meestest sureb siidame
isheemiatdve tagajirjel. Isegi vanuserithmas 15 - 44 aastat
on 1/4 koikidest surmajuhtudest tingitud siidame isheemiato-
vest. Praktiliselt tliesti tervetel meestel on 1 voimalus 5
vastu saada infarkti enne 60 eluaastat ja 1 voimalus 10 vas-
tu surra selle tottu. Kroonilise koronaarpuudulikkusega hai-
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gete elu keskmiseks kestuseks on White'i arvates 9 aastat.
Vastavalt keskmine 5 aasta eluenne 58 %, 10 aasta eluenne -
33 %. Hiipertensioon, lébitehtud miiokardi infarkt, kardicme-
gaalia, siidame paispuudulikkus halvendavad prognoosi mérga-
tavalt. Esimesel aastal on isheemiatove letaalsus kuni 15 %,
edasine kaotus stabiliseerub 9 %-le aastas., 1976. aastal re=-
gistreeriti meie vabariigi statsionaarides 1000 miiokardi
transmuraalse infarkti juhtu. Tegelik akuutsete koronaaratek-
kide arv voib kiilindida 2000-ni, sest ligi pooled haigestunu-
test surevad enne statsionaari joudmist.

Palju on rdégitud siidame isheemiatove '"noorenemisest".
Oige. Sagenenud on meeste haigestumine enne neljakiinnendaid
ja naiste haigestumine enne viiekiimnendaid eluaastaid, Samal
ajal voime sedastada ka haigestumisaja nihkumist vananemise
suunas. Pohjuseks on iildine eluea pikenemine, Seega jHéb kesk-
mine haigestumise iga enam-vidhem endiseks.

Igal haigusel on oma pohjus, Siidame isheemiatovel samu-
ti, Siideme isheemiatove iirgpohjuseks on miiokardi verevarus-
tushéirest tingitud hepnikukonflikt., Selline suhteline voi
absoluutne miiokardi hapnikudefitsiit tekib koige sagedamini,
rohkem kui 90 %-1 juhtudest stenoseerivast koronaarskleroo-
sist., Teiste sonadega: siidame isheemiatobe tekitavaks pohju-
seks on koronasararterite ateroskleroos, Siimptomaatilist miio-
kardi hiipoksiat tuleb siideme isheemiatovest eristada. Ja koik
mojustused, mis koronaararterite ateroskleroosi progressee-
rumist soodustavad, on siidame isheemiatove riskitegurid. Kui
soovite, et igal haigusel oleks mingi konkreetne, ainukene
tekitaja, nagu seda tuberkuloosi puhul on Kochi kepike, siis
ateroskleroosi korral voime selleks lugeda beeta-lipoproteii-
dide kompleksi monede tdiendavate lisa-ja x-teguritega. Eri
indiviididel, meestel ja naistel, erisuguste professioonide
esindajatel eri maadel domineerivad erinevad koronaarskle-
roosi teket soodustavad riskitegurid. Siidame isheemiatove
ristitegureid on uuritud mitmes plaanis, nii eksperimentaal-
selt, epidemioloogiliselt kui ka kliiniliselt. Téiesti veen-
valt on tdestatud hiiperlipideemia, arterisalse hiipertensioo-
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ni ja sigaretisuitsetamise tovestav osa. Need ongi nn, pri-
maarsed ristitegurid. Indiviiditi lisanduvad siia veel pal-
Jud sekundaarsed faktorid, nagu kestev ja sage psiihhoemot-
sionaalne stress, indiviidi psiihhosotsiaalsed isedrasused,
tolerantsuse langus siisivesikute suhtes, koljutraumad, hii-
pPerurikeemia, rasvumine, vihene liikumine, oraalsed kont-
ratseptiivumid jt. Osa nendest teguritest realiseerub piri-
liku eelsoodumuse vahendusel. Nagu oma uurimiste alusel kind-
laks teha vaisime, on koronaarskleroosi tekkimise pédstik-
mehhanismiks simpatoadrenaalse siisteemi iileméidiraselt ja pii-
sivalt korge aktiivsus. Siit kalduvus arteriaalseks hiiper-
tensiooniks, hﬁperkolesterineemiaks, vere hiilibivustendentsi
suurenemiseks koos hiiiibimisvastase siisteemi aktiivsuse nor-
genemisega. Hiiperlipideemiat voib soodustada liig kasutatud
kaloraaiis, loomsete rasvade ja siisivesikute tarbimises,
Mida rohkem kuhjub ithele inimesele siidame isheemiatove ris-
kitegureid, seda nooremas eas haigus tekib. lihe primaarse
riskiteguri mojumisel suureneb koronaaride haigestumise toe~
néosus 2 korda, kahe ohuteguri olemasolul 3 korda. Kui aga
inimene suitsetab tugevasti, tal on karge vererohk Jja tema
vere kolesteriinisisaldus korgemal tasemel kui 260 mg%, siis
suureneb voimalus haigestuda 6 korda, vorreldes isikutega,
kel need riskitegurid puuduvad. Kui laias laastus iildista-
da, siis vihemalt 40 %-1 koikidest keskealistest meestest
on 2 voi rohkem primaarset riskitegurit. Meie uurimisand-
meil tuli iga infarktihaige kohta keskmiselt 4,5, alla 50
aasta vanuses haigestunutel 5 - 8 mitmesugust riskitegurit,
kusjuures kontrollriihmas oli riskitegurite arv ithe inimese
kohta 1,9, Mitme ja intensiivselt mojuva riskiteguri esine-
misel ei osutu organismi kaitse- ja kompensatoorsed mehha-
nismid haiguse drahoidmise mdttes kiillaldasteks,

Sageli el tehta vahet akuutset koronaaratakki vallan-
dava ja koronaarskleroosi teket soodustava teguri vahel. Esi-
mesel juhul on tavaliselt puuduliku miickardi verevarustuse
foonil tegemist tdiendava miiokardi hiipoksiat soodustava mo-
justusega, nagu iilemddrane fiilisiline pingutus, akuutne peiiii-
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hiline stress, alkoholijoove, medikamentoosne doping voi
mitu sellist tegurit koos. Oleme tiéheldanud suurekoldeliste
miiokardi nekrooside tekkimist alkoholijoobes sooritatud fiiii-
silise pingutuse tagajdrjel, hoolimata isegi téiesti terve~
test ja funktsioonivoimelistest koronaararteritest. Vaata-
mate miiokardi infarkti sedastavale kliinilisele diagnoosi-
le, ei saa selliseid ekstrakoronarogeenseid miiokardi nek-
roose lugeda siideame isheemiatoveks. Viga kergesti voib sa-
mades tingimustes tekkida miiokardi nekroos juba kahjustatud
koronaararterite puhul. Loomulikult on sellistel Jjuhtudel
slideme isheemiatove diagnoos tdiesti pohjendatud.

Viimase aastakiimne jooksul on moneti muutunud giidame
isheemiatoppe haigestunute struktuur. Kui varasematel aega-
del protsentuaalselt prevaleerisid suurema psiihhoemotsio~
naalse koormusega isikud, seega esmajoones korgema haridus-
tasemega, suurt moraalset vastutust ja pinget noudvate to5o-
alade esindajad, korgemapalgalised todétajad, siis tdnapéde~
vaks on pilt moneti muutuma hakenud, seda eriti léénemaail-
mas, Meie tingimusis sellist tendentsi veel mérgata pole.
USA-s tehtud véga ulatuslike uurimiste alusel (150 000 uu-
ritavat), esines isheemiatove 3 primaarset riskitegurit roh-
kem t88listel kui teenistujatel. Arteriaalne hiipertensioon
ja rasvumine oli tiilipilisem madalapalgaliste kui korgepal=-
galiste tootajate seas. Sama vois nentida ka diasbeedi suh-
tes. Ajurabanduse esinemissagedus oli p66rdv5rdeline toota~
suga. Kolesteriini ja trigliitseriidide sisaldus vereseeru-
mis oli koige madalam korgematel juhtivatel toctajatel, tous-
tes tasapisi koos teenistusredeli langusega. Samasugust seost
mirgati ke haridustaseme osas ja seda koikides vanuseriihma-
des. Samalaadsed on ka Oslo uurimisprogrammi tulemused. Kor-
gema haridusega todtajatel oli mérgatavalt madalam riskipro-
£iil kui vdiksema haridusega todtajatel. See avaldus madala-
mas arteriaalses vererohus, suuremas mittesuitsetajate arvus,
vereseerumi medelama kolesteriinisisaldusega isikute preva-
leerimises. Nimetatud asjaolu oli korrelatsioonis siidame ig-
heemiatove, kopsuviéhi ja ilildise suremuse statistikaga Norra
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korgema haridusega isikute hulgas., bpetajate riskiprofiil
osutus madalaks, mis samuti vastab nende iildiselt madalama-
le suremusele mainitud haigustesse, vorreldes kogu Norra
kohta kéivate andmetega. Rohke suitsetamine ja korge koles-
teriinitase sedastati takso- ja bussijuhtidel, kes enamasti
olid ka iilekaalulised, mis samuti on kooskolas nende suure-
ma suremusega silidame isheemiatowe tagajérjel. Mainitud Pro=-
fessionaalse rilhma esindajad tavatsesid surra dkki seoses
akuutse koronaarkatastroofiga. Suitsetamise ohustavat osa
rohutab samuti Inglismaa arstkonna uurimine. Suitsetajatest
argtide tabamus siidame isheemiatovest, slidamepuudulikkusest,
pulmokardiaalsest puudulikkusest oli suurem, kui mittesuit-
setajatel arstidel., Eriti avaldub see nn. Uldpraktiseeriva-
te arstide osas, kelle hulgas on suitsetajaid 37 % vorra rdie
kem kui haiglaarstide seas.

Miks on siidame isheemiatobi hakanud vihenema  korgema
haridustasemega isikute seas? Ilmselt on haiguse sotsiotkoe
noomne tagapohi seotud nende isikute suurema osa elust kest-
nud positiivsete harjumustega, nagu tervislikum toit, vdike-
sem suitsetemistava, tervislikumad eluviisid (eriti seoses
vaba aja sportliku veetmisega) ja - mis seal salata - ka pa=-
rema arstiabi kéttesaadavusega ning meditsiinilise nduande
hoolikama arvestamisega. Psiiiihilise stressi osa ei saa aga
siiski jétta péris tahaplaanile. See tuleb meie uurimiste
taustal eriti reljeefselt esile. Uldiselt el pea Liédne au-
torid tddalast psiiithilist stregsi aterosklerootiliste siida-
mehaiguste tekkimisel oluliseks. PSéhjenduseks tuuakse asja-
olu, et viimase viie aasta jooksul on nditeks USA-s koro-
naartove ja ajuinsultide tdttu suremus kdikides vanusriihma-
des vidhenenud, hoolimata Jjatkuvast gtressirohkest t66ala=
sest ja ildsotsiaalsest situatsioonist.

olidame isheemiatove uurimise epidemioloogia ja riski-
tegurite selgitamise etapp on .#bikdidud tee. Ulatuslikud
uurimisprogrammid on organiseeritud mitmesuguste riskitegu-
rite elimineerimise moju jélgimiseks. Esmajoones plilitakse
Jjédlgida toitumistava muutmise, kolesteriinitaseme langeta-
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mise, suitsetamisest loobumise ja hiipertensiooni siistemaa-
tilise ravi efekti, Paralleelselt kdivad uuringud fiilisilise
treeningu protekteeriva moju selgitamise suunas. Kehtlemata
on sellised uuringud erakordselt suuremahulised ja orgeni-
satoorsete ning finantsraskustega seotud. Et teha nditeks
kindleks, kas mingil toitumisleadil on soodus moju hiiperko-
lesterineemiliste isikute suremusele, on noutav véhemalt
200 000 uuritavat S-aastase jdlgimisperioodiga. Ebaratsio-
naalse toitumise negatiivne kiilg on spontaanse ja massilise
eksperimendiga juba kindlaks tehtud. Nii on ligikaudu 15 %
20-aastastest meestest ja ligi 40 % 40-aastastest meestest
{ilekaalulised. Vahepealse perioodi véltel on kehakaal kas-
vanud ligikeudu 10kg vorra. Seletus peitub faktides, mis
konelevad sellest, et moddunud sajandi lopukiimnetel oli ela-
nikkonna keskmine energiavajadus 3100 Kcal, kuid toiduga
saadud energia ainult 2650 Kcal. Moddunud ligemale 100 aas-
ta jooksul on olukord diemetraalselt muutunud. Energiavaja-
dus on veidi iile 2500 Kcal, toiduga saadakse 2950 Kcal. Ka
suhkru tarbimine on viimase 100 aasta jooksul kasvanud kiim-
nekordseks. Muuseas moodustab meestel alkoholist saadav ener-
gia umbes 13 % iildkaloraazist, kusjuures valkude arvele tu-
leb ainult 11 %. Umbes 10 % meestest kasutab Oopdeva jook-
sul iile 80 g alkoholi, See iiletab juba meksakeahjustuse li=-
miidi., Liigne energia ladestub aga rasvadepoona. Seege voiks
siinkohal vdljae pakkuda iihe siidame isheemiatove vastase meet-
me: vidltige liigsttmist. Kehakaalu vidhenemisega seoses saa-
dekse tulemuseks vere lipiididesisalduse langus, tolerant-
suse paranemine siisivesikute suhtes ja korgenenud vererohu
alenemine. Teise vottena on soovitatud vere lipiididesisal-
duse medikamentoosset mojustamist. Senised uuringud klofib-
readi tiilipi preparaatide pikaajalisel kasutamisel on olnud
lootustandvad. Vdhenenud on siidame isheemiatove haigete le-
tealsus, eriti idkksurmege seoses. Olulisel mé&ral pole siis-
ki véhenenud miiokardi infarkti tekkesagedus. Klofibraadi
ilheks ebasoodsaks korvaltoimeks on litogeensus, voivad tek-
kida sapikivid, Nagu kogemused nditavad, ei piisa vere li-
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piididesisalduse tulemuslikuks alandemiseks iiksnes medika-
mentoossest mojustusest, vaid tuleb kasutada ka teisi  vote
teid dieedi, fiilisilise treeningu, suitsetamisest loobumise
Je psiihhohiigieeni n#ol, Iga iikksiku faktori osatidhtsus siidame
isheemiatove vdltimisel on jddnud ebaselgeks. Meie kdsutuses
on vaid kaudsed andmed. Seoses elanikkonne toitumistava muu-
tumisega USA-s tarbitakse seal viimased 15 - 20 aastat vihem
rasvu ja suhkrut. Elanike vere kolesteriinisisaldus on lan-
genud 7 % vorra. Jérjest rohkem mehi loobub suitsetamisest.
Kui veel 10 aastat tagasi ravis end 12 % hiipertensioonihai-
geist, siis niilid léheneb raviga holmatuse protsent 50-le. Vast
koige sellega kokku ongi seletatav siidame isheemiatove mir-
gatav tagasiminek. N#htavasti peitub siin voti siidame ishee-
miatove probleemi lahendamiseks.,

Peanegu et moistatuseks on jatnud siidame isheemiatove
erivariantide kulu patomehhanismid. Vastust on vaja kiisimus-
tele, miks tekib kliiniliselt ilmne miiokardi isheemia morfo-
loogiliselt intaktsete koronaararterite korral ja, vastupidi,
miks raskekujuline ja difuusne stenoseeriv koronaarskleroos
ei tarvitse iildse olulisi vaevusi tekitada., Vahel tekib angi-
noosne valu spontaanselt, kuigi enamasti on selle pohjuseks
fiilisiline pingutus voi emotsionaalne pinge.

Miiokardi hapnikubilanss soltub paljude funktsionaalsete
Ja morfoloogiliste tegurite vastastikusest mojust. Uhelt podlt
miokardi verevarustust limiteeriv stenoseeriv koronaarskle-
roos. Teiselt poolt koronaararterite "vaba méng" spasmist ku-
ni tdieliku 106gastuseni. Koronaarspasm on tdestatud  fakt.
Miks see ithel isikul osutub ainumédravaks miiokardi isheemia
tekkimisel, teisel juhul peaaegu iildse mingit osa ei etenda,
pole teada. Miiokardi intiimne verevarustus 801tub suuresti
vere reoloogilisest seisundist, Vere viskoossusel ja trombo-
tsiliitide agregatsiooni intensiivsusel n&ib selles kompleksis
olevat méidrav osa. Arvestada tuleb ka mijokardi pingsusseisun~
dit, eriitrotsiiiitide hapnikusidumisvaimet, muudest hemodiinaa-
mike thinﬁitajatest réddkimata. Pakkumise antipoodiks on tar-
bimine, Miokardi hapnikutarbimine on erakordselt labiilne
Protsess, mis soltub paljudest teguritest, seejuures on miio-
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kard tavatult okonoomne. Kui tavaline arteriovenoosne hap-
nikudiferents on 4 vol%, siis koronaarveres on see 10 - 12
vol%., Jéarelikult kui teised organid kasutavad 25 % verehapni-
kust, siis siida ligemale 75 %. See ligineb maksimaalsele, mis~
tottu hapnikunBudmise suurenemisel peab ka koronaarverevool
suurenema. Normaalselt voib koronaarverevool suureneda 4 - 5
korda, kuid palju viéhem voi iildse mitte koronaarskleroosi
tingimusis. Uldiselt taluvad kroonilise koronaarpuudulikku-
sega haiged madalat vererohku halvasti. Seisundit komplitsee-
rivad aneemia, kroonilised kopsuhaigused ja karboksiihemoglo-
biinisisalduse suurenemine suitsetajatel voi tiheda ténava-
liikluse olukorras. Skemaatiliselt voiks milokardi hapnikubi-
lansi mojustatavust kujutade nii nagu joonisel 3, Miiokardi
isheemia likvideerimiseks on seega kaks voimalust: kas hap-
nikupakkumist suurendada voi -tarbimist viéhendada. Siidame is-
heemiatove slimptomeatiline ravi pohinebki nendel kahel print-
giibil. Kui koronaararterid on tugevasti skleroseerunud, siis
pole moeldav nende farmakoloogiline laiendamine., J&é&b lile kas
koronaarvoolu bxgass-operatsiooni teel parandada voi leida
voimalusi miiokardi hapnikuvajaduse védhendamiseks.

Negu iga haigus, nii ke siidame isheemiatobi nouab tép-
set diagnoosi. Siidame isheemiatove diagnoos pohineb ténapée-
val kolmel meetodil:

- haige kaebuste ja ristitegurite analiilis;
elektrokardiograafia, vajadusel koormusega;
- koronaroangiograafia.

Tdiendava perspektiivse voimalusena pakutakse viélja ra-
dioisotoopdiagnostikat.

itheks olulisemeks diagnostiliseks kriteeriumiks on an-
ginoosne valu. Kuid anginoosne valu on siidame isheemiatove
hilissiimptoomiks. Valu tekib alles siis, kui iikks voi mitu ko~
ronaararteri pohiharu on ahenenud véhemalt 75 % vorra ehk
kui miiokardi vastav piirkond saab vajalikust verekogusest ai-
nult 1/16 osa. Raske koronaarsklerootilise stenoosi korral
on valu enamasti spetsiifilist laadi, mistottu voltsnega~
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tiivseid diagnoose middratakse ainult 10 %-1 vastavatest hai.
getest, Kuna siidame isheemiatobi on populaarne, motlevad ars-
tid peaaegu alati sellele voimalusele, mistdttu vOltsnege-
tiivsete diagnooside sagedus siin on viga kSrge,véhemalt 50%.
Seega ei tarvitse iga teine rindkerevalu kaebav haige siidame
isheemiatobe pddeda, kuigi talle selline diagnoos on fiksee-
ritud. Stenokardia on kardialgia, kuid iga kardialgia pole
stenokardia. Viga sageli ei voimalda kindlasuunalist 1loppla-
hendust ka elektrokardiograafiline uuring. Otsustavaks uuri-
misvotteks on muutunud selektiivne koronaroangiograafia. Ru-
tiinses arstipraktikas haige kaebuste analiilis ja koormus-
elektrokardiograafia diagnostika vajadusi rahuldavad. Koor-
muselektrokardiograafiliselt on siidame isheemiatove olemas-
olu voimalik detekteerida 80 - 90 %-1 Jjuhtudest. Ravitakti-
ka, rehabilitatsiooni ja prognoosi seisukohalt on aga koro-
narograafia asendamatu, seda enam, et tehnikat komplekseeri-
des saab mitmeid olulisi lisaandmeid, eriti vasaku vatsakese
funktsioonide kohta. Koronarograafiline leid on haige kae=-
bustega ja elektrokardiograafi andmetega iisna tihedas korre-
latsioonis. Kui haigel esineb anginoosne valu kas pingutusel
voi ka rahuolekus ja elektrokardiogremm niditab miiokardi is-
heemiale iseloomulikku pilti, siis on 90 - 100 %=1 juhtudest
tegemist raskekujulise stenoseeriva koronaarskleroosiga. Uk-
sikjuhtudel voib aga koronarogramm ke siis olla tdiesti nor-
maalne, Tegemist on probleemhaigetega, kellel miiokardi is-
heemia mehhanism tuleb kindleks teha tdiendava detailse uu-
rimisega. Isegi kliiniliselt ja ventrikulograafiliselt sedas-
tatud transmulaarse miiokardi infarkti korral voib koronaro-
gramm olla tdiesti normeaaslse leiuga (Eha andmeil 3,8 %-1 in-
farkti podenud haigetest, monedel andmetel isegi kuni 10 %-l).
Ulejdtnud juhtudel aga on tegemist raske voi véga raske ko-
ronaarskleroosiga.

Koronarograafiline leid on primearse téhtsusega krooni-
lise koronaarpuudulikkusege haigetel eluprognoosi médramisel.
Uhe koronaararteri keskmine voi raske stenoos annab 5 aasta
iooksul letaalsuse 5 %, kuid letaalsus touseb 12 %-ni, kui li-
sandub veel tdiendavalt teiste arterite kas voi kerge kah-
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Justus., Uhe koronaararteri tdieliku sulguse korral tdhelda-
takse 10%-list aastaletaalsust, kuid see touseb 38 %-ni, kui
lisandub veel teiste arteriharude kahjustus, Kahe koronaarar-
teri, soltumata missuguse, kahjustuse korral on aastale-
taalsus 8 %. Kolme arteri kahjustus halvendab prognoosi
letaalsus suureneb 12 %-ni, Vasaku koronaararteri peatiive ta-
bamuse puhul on enamasti difuusselt kahjustatud ka teised ha-
rud. Eha andmeil oli isoleeritud peatiive kahjustus ainult 2
haigel 52-st. Uldine letaalsus on sellistel juhtudel korge.
Esimese aasta jooksul sureb nendest 22 % ja 5 aasta jooksul
51 %.

Ullataval kombel pole koronaararterite obstruktsiooni
raskus koige olulisemaks prognostiliseks kriteeriumiks, Rag-
ke lemiooni korral voib eluprognoos olla isegi monevorra pa-
rem kui kergematel haigusjuhtudel, Prognoosi seisukohalt on
oluline osa vasaku vatsakese funktsioonil., Vasakinsufitsient-
suse kaasnemisel prognoos halveneb, Eriti halb on enne vasae-
ku vatsakese aneuriismiga haigetel - viie aasta letaalsus
koigub 46 - 64 % piires.

Eesti NSV-s on siidame isheemiatSve diagnostika saavuta-
nud korge taseme, Veloergomeetrilise koormusdiagnostikaga ja
koronarograafiaga on haaratud kogu elanikkond, Veloergomeet-
rite konstrueerija ja valmistajana on meie vabariik olnud NSV
Liidus pioneeriks, Kahjuks on diagnostiliste veloergomeetri-
te maksumus muutunud liialt kBrgeks. Vaja on lihtsamaid ja
odavamaid rehabilitatsiooni Jja tervisetreeningu veloergameet.
read. Koronaroangiograafiat on eriti palju rakendatud ‘artu
kardioloogiakeskuses, Lihemas tulevikus paranevad méirgata-
valt ka Tallinna kardioloogiateenistuse voimalused,

Stenokardia ravi pole kaugeltki veel siidame isheemiato-
ve ravi. Loomulikult on anginoosset valu vaja kupeerida, en-
netada. Kuid ilma valuta kulgevaid siidame isheemiatove vorme
on 5 kuni 10 korda rohkem, Peale selle on valu vaigistamine
ainult valise efektiga. Sel viisil siidame isheemiatove prog-
ressioom ei mojustata, kuigi haige koormustolerantsuse iost—
mine on 18eenesest hea asgi, Kroonilige koronaarpuudulikkusge
Tavl peab olema kompleksne, esmajoones aferoskleroosivastane,
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miiokardi funktsiooni toetav, miiokardi vaskularisatsiooni pa-
randav., Miérgatavad koronaaridevahelised ja koronaaridesise-
ged anastomoosid tekivad ainult miiokardi metaboolse vajaduse
korral, eriti kui tegemist on raske koronaarobstruktsiooniga
voi oklusiooniga. Meie andmetel oli koikidest koronarogra~
feeritud haigetest niha kollateraale 25 %-1 uuritutest, mone
koronaararteri stenoosiga aga juba 32 %<1, Kerkibki kiisimus,
kas nendele haigetele nii tavaline meditsiiniline ordinatsi-
oon - fiiiieilise koormuse piiramine, sageli maksimaalne pii-
remine - on oigustatud ja kasulik. V6ib olla on nende hai-
gete ravi regulaarse subanginoosse fiilisilise pingutusega voi
treeninguga enam oigustatud. Loomulikult eeldab selline ra-
vitaktike koronaaerstruktuuri ja koormusetaluvuse tdpset tund-
mist ning loomulikult ke korge teadlikkusega haiget. Véikest
kroonilise koronaarpuudulikkusege haigete ruhma oleme sel-
list taktikat kasutades voinud jélgida 15 - 20 aasta jooksul.

Kroonilise koronaarpuudulikkuse ravimite arsenal ei tar=-
vitse olla suur. Piisab nitroiilhenditest ja beeta-retseptor-
blokaatoritest voi analoogse toimega farmakonidest, nagu kor-
daroon (amiodaroon). Rikkalik valik erinevaid nn. koronaar-
dilataatoreid on abistava iseloomugs, kuid sageli giiski edu-
kalt kasutatavad. Meie arvates on kroonilise koronaarpuudu=-
likkusega haigete ravi pohieesmérgiks siidamelihase infarkti
vdi koronarogeense dkksurma véltimine. Seoses gellega paraneb
eluenne, Miks? Umbes 54 %-1 stenootiliste koronaaridega, kuid
ilme infarktita haigetel on leitud normealne vasaku vatsake=-
ge kontraktsioon., Uhe infarkti podemise jérel on normaalne
kontraktsioon ainult 15 %-1 haigetest ja kahe voi rohkema in-
farkti korral -~ mitte iihelgi.

Siidame isheemiatdbi on profiilaktika seisukohalt iks té-
nuvddrsemaid haigusi. Nii miiokardi infarkti, kui ka korona-
rogeenset #dkksurma on véimalik véltida. Pohiliseks eesmér-
giks on stenoseerivate koronaarkahjustuste ennetamine. See
ongi siidame isheemiatove profiilaktike iilesandeks, Oluline
osa oleks siin inimesel enesel tdita. Juba noores eas tuleb
otsustada, missuguse surma keegi enesele valib, Enamasti on
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suremise viis elamisviisi tagajdrg. Kehjuks on meie generat-
sioon siidame isheemiatove primaarse profiilaktikaga oluliselt
hilinenud, Pohiline t66 seisab ees meie lastega. Tulemusi
voiksime oodata jérgmisel sajandil. Koigele vaatamata tuleb
primaarse profiilaktika meetmeid propageerida ja rakendada
voimalikult laialdasemalt. Pohiraskus on ja jédb ka tulevi-
kus asjalikule ja delikaatsele selgitustssle, sellisele sel-
gitustddle, mis on vaba lddgest meditsiinilisest korvalmait-
sest ja mis on vastuvoetav ka iseseisva thlemisviisiga aru-
kale inimesele. Kahjuks on meie tervisepropagenda jaénud 1ii-
alt primitiivsele tasemele, Tosi, edu on saavutatud ilukSne
osas, litlemised on vaimukad ja kargelennulised, kuid sisu re-
dutseerub ikka "ei tohi - on kahjulik"-printsiibile. Oluline
on selgitada vdlja ja dispanseerida korgenenud haiguseriski-
ga isikud, see on isikud premorbiidses voi viéhemalt preklii-
nilises haiguse faasis. Koik see kujutab enesest erakordselt
suuremehulist ja kulukat ettevotmist, mis nduab meie tervis-
hoiusiisteemilt tosiseid pingutusi.

Paraku kohtame haigusseisundeid, kus primaarne slidame
isheemiatove profiilaktika on hilinenud. Nendel juhtudel on
haigel tarvis teada, kuidas elada oma rinnaangiiniga ja kui-
das viéltida infarkti voi #kksurma. ElektriSokile ei saa Joot-
ma jédda, sest selle efektiivsus on isegi eluvoimelise siida-
me korral vaid 70 % ja pooled elustatutest surevad ikkagi 1#-
hema kahe aasta jooksul. Samuti pole mitte alati dkksurm tin-
gitud vatsakeste fibrillatsioonist., 25 Jjuhtudest komp-
litseerub siidame isheemia ekstreemse bradiikardiaga, olukor-
raga, mida meeleldi niéha ei tahaks.

Muude infarkti ja #kksurma ennetamise iirituste korval
on kindel koht farmakoprofiilaktikal. Asendamatud on oma griit-
miavastase toime tottu beeta-blokaatorid. Ulatuslikud vaat-
lused toimuvad seoses mojustustega tromboagregatsioonile, fak-
torile, mis oluliselt mojustab miiokardi reoloogilist seisun-
dit ja vOoib pohjustada letaalseid ariitmiaid. Juba tuntud me
dikementide aspiriini, klofibraadi Jja dipliridamooli korvale
on asunud anturaan (sulfiinpiirasoon). Mainitud pPreparaat pi-
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durdab reversiivselt trombotsiilitide prostaglandiinide pro-
duktsiooni, mistottu véheneb agregatsioonivoimalus, ja kait-
seb endoteeli membraanstabiilsuse suurenemise kaudu. See
omadus aspiriinil ja dipiliridamoolil puudub., Reinfarktide
profiilaktikas on anturaan end nédidanud perspektiivsena, vé-
hendades postinfarktset letaalsust kuni 50 % vorra. Antikoa-
gulantprofiilaktika pole miiokardi infarkti profiilaktikas te-
male pandud lootusi téditnud.

Meie vabariigi kliima pole eriti agressiivne, kuid tea-
tud tingimusis voib soodustada kardiovaskulaarsete katast-
roofide tekkimist., Oma varajasemate uurimistega oleme nii-
danud, et tsiikklonaalse aktiivsuse perioodidel vegetatiivne
labiilsus siiveneb., Siimpatoadrenaalse siisteemi talitlusliku
iilekaalu korral suureneb see veelgi. Sama toimub ka vaagus-
siisteemi siseselt. Vastavalt sellele voivad tekkida tiisis-
tused iihelt poolt siidame akuutsete riitmihéirete, hiipertoo-
niliste kriiside, isheemiliste atakkide ja suurenenud trom-
bogeensuse ndol. Teisest kiiljest, seoses parasiimpaatilise
toonuse korgenemisega, voib #dgeneda kaksteistsormiksoole haa.

vandtdbi, ilmneda kalduvus hemorraagiateks jt. Ohurohu jérs-
kude muutuste puhul tuleks siimpaatilise toonuse iilekaaluga
isikutel kardiovaskulaarsete tiisistuste ennetamiseks kasu-
tada kas beeta-blokaatoreid voi anturaani (voi dipliridamoo-
1i, klofibraati). Aspiriini kasutamine nouab moningat ette-
vaatust.

Siidamelihase infarkti ennetamise aspektist on péeva-
korda tostetud siidame isheemiatove iége variant, mida  voib
kdsitleda infarktieelse seisundina, Slidamelihase infarkt ta-
valiselt péris ootamatult ei teki. Ule pooltel juhtudest on
tegemist liihemat voi pikemat aega kestnud eelnéhtudega, tea-
tud mottes senise haiguspildi progresseerumisega. Mitte ala-
ti ei 1dpe kroonilise koronaarpuudulikkuse ebastabiilne staa-
dium infarktiga (joonis 4). Energilise ja otstarbeka raviga
(beeta-blokaatorid, mitroiihendid, antikoagulandid) on voi-
malik ligemale 70 - 80 %-1 ebastabiilse rinnaangiini juhtu-
dest vdhemalt suurekoldeliste miiokardi nekrooside tekkimist
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viltida. Sellele vaatamata pole léhema kuue kuu voi iihe aas-
ta prognoos nendel haigetel kiiduvédrne. 20 - 30 %-1 ebasta-
biilset rinnaangiini podejatest kujuneb vahetult ikkagi val-
ja milokardi infarkt. Kellel tekib, kellel mitte, on tosine
probleem. Diagnostilist-terapeutilist passiivsust = oodata,
mis vélja kujuneb - tuleks meie tingimusis lugeda arsti-
kunsti veaks. Sellest liéhtudes oleme asunud seisukohale, et
koiki somaatilisest aspektist operaabelseid haigeid, kellel
anginoosne siindroom, hoolimata inteasiivsest medikamentoos-
sest ravist, ei taandu voi isegi progresseerub, tuleb koro-
narografeerida. Edasine revitaktika miiratekse koronaararte-
rite anatoomilisest struktuurist ja vasaku vatsakese seisun-
dist sodltuvalt. Nagu meie senised kogemused on ndidanud, e1
kujuta urgentne koronarograafia haigele suuremat ohtu kui
plaaniline protseduur. Miiokardi revaskulariseerimine prein-
farkti voi vérske infarkti staadiumis on osutunud oodatult
tdnuvidrseks ilirituseks ja seda tuleb voimalusi luues ulatus-
likumalt rakendada.

Meie ja koronaarkirurgide ilhise seisukoha alusel pole
stidame isheemiatove probleemi voimalik kirurgilisel teel la-
hendada. Kuid miiokardi kirurgiline revaskulariseerimine on
osutunud ténapdeval téiendavaks ravivotteks, mille abil voib
kaugelearenenud koronaarskleroosige haigete elu pikendada Ja
isegi toovoimet taastada. Onnelikul kombel oleme oma vaba-
riigis saavutanud siidame isheemiatove konservatiivse ja ki-
rurgilise ravi balansseeritud taseme, mille suunas UsA juh-
tived kardioloogiakeskused alles piilidlevad. Meie kodumaa tei-
sed koronsarkirurgiatsentrumid pole eksperimendi staadiumist
veel vilja joudnud. Koronaaroperatsioone tuleb teha valiku-
ligselt, tuleb teha suurema ohukoormusege haigetele. Ohu meaa-
ra saab hinnata ainult kompleksse kardioloogilise uurimise
teel, milles kesksel kohal on koronaroangiograafia ja vasak-
ventrikulograafia. Véiksema ohukoormusega haigetel (ithe ar-
teri kahjustus, hea vagaku vatsakese funktsioon) on konser-
vatiivse ja kirurgilise ravi tulemusi raske vorrelda. Sama
voib iitelda ka suure ohukoormusege alariihmade kohta. Medika-
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mentoossest ravist parem prognoos saadaksge bzpass—operatsi—

ooniga kolme haru kahjustusega ja vasaku vatsakese abnormse

funktsiooniga haigetel, kui arteriovenoosne hapnilmdiferents

on veel normis. Nendest on 2 aasta eluenne kirurgilise ravi

rilhmal 90 %, medikamentoosse ravi riihmal 76 %. Momendi en-

tusiasm vasaku koronaararteri peatiive stenocosi kirurgilise

ravi osas ei pohine veel kontrollitud andmetel. Esialgsed

tulemused on siiski julgustavad. Kindlakstehtud koronaar-

puudulikkuse prognoos on alati mérgatavalt parem kui sama

raskusastmega, kuid diagnoosimata koronaarpuudulikkuse prog-

noos. Seega siidame isheemiatove kulus, interpreteerimisel ja
ravitaktika mdédramisel on veel palju lahendamata probleeme.

Meie praktiline tegevus peab baseeruma rohkem faktidel kui

muljetel, Ka koronaarkirurgia peab veel lébi tegema aja proo-
vi, nagu seda on teinud gastrokirurgia. Kuid ebacige oleks

istuda k#ded riipes ja oodata. Kui otsitakse, siis ka leitak-

se. Meie koronaarkirurgia senine tegevus on olnud vajali-

kuks sillaks teadmatuse ja teadmuse vahel.

Kuni 85 % akuutse infarkti fataalsetest juhtudest tekib
esimese 24 tunni jooksul. Seega pole mingit kahtlust vara-
jase diagnoosi ja hospitaliseerimise vajalikkuses., Siit siis
printsiip: parem hospitaliseerida iiks infarktikahtlane iile-
mééra, kui iiks infarktihaige hospitaliseerimata jdtta. Es-
maabi korras mitte teha intramuskulaarseid injektsioone, et
vidltida vigu ensiiiimdiagnostikas. Kui kahtlustatakse infark-
ti, tuleb tegutseda nii, nagu oleks infarkt juba kindlaks
tehtud. Uheks meditsiinilise tegevuse eesmiérgiks on miiokare
di nekroosi ulatuse redutseerimine. Koronaararteri sulguse
korral on tsentraalse nekroosi iimber alati potentsiaalselt
eluvoimeline "twilight zone". Interventsioon siimpatomimee-
tiliste medikamentidega ja Xa strofantiiniga voib nekrooti-
list ala suurendada, kuigi neid vahendeid tuleks hemodiinaa-
mikahéirete korral kasutada. Kuid infarkti suuruse piirami-
se ajendil voib hemodiinasmika siiski ajutiselt ohvriks tuua
(Braunwald). Kardiomegaalia puhul osutub glikosiidide ja ma-
lureetikumide kasutamine paratamatuks, sest suur siida on kal-
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1is stida. Ta tarvitab liigselt hapnikku. Miokardi nekroosi
suurmuse redutseerimisel on positiivne moju ISA (intrinsic
aympathnmimetic activity) omadustega beeta~blokaatoritel, ndi-
teks oksprenoloolil (trasikoor). Kui trasikoori manustada va-
rekult, akuutse isheemilise ateki tekkimisel, voib infart-
seeritud piirkonna verevool jédda endiseks. Stimpaatiline hii-
peraktiivsus viéheneb ilma tsirkulaarset depressiooni tekita-
mata. Propranoloolil see omadus puudub je infartseeritud piir-

konne verevool viheneb. Monede uurimistulemuste jérgi on tra-
sikoori tiilipi beeta-blokaatoritega olnud voimalik postin-
farktset letaalsust vihendada ligikaudu 40 % vorra.
Kardioloogia kui praktilise meditsiini haru ja teadus
areneb edasi. Lahendamist ootab veel palju probleeme, nagu:

- miokardi infarkti esimese tunni letmalsus -~ teiste sona-~
dega ikksurmae probleem;

- sfideme isheemiatdove kulgu mojustavad meetmed (kaasa arva-
tud fiiiisiline treening);

-~ kirurgilise ravi koht siidame isheemiatove ravimisel;

~ healoomulise hiipertensiooni prognoos ja ravi vajalikkus;

- kardiomiiopaatiate patogenees ja ravi.

Eardioloogia vajab tédiendavaid kaadreid ja see pole prob-
leemiks. Kardioloogia diagnostiline tehnika avaldab noortele
arstidele muljet. Saavutatud on fundamentaalse uurimistoo ja
kliinilise tegevuse efektne unioon. Eeik see on laiendanud

aa kardioloogia horisonti, mistottu kardiolooge ei
eaa siiidistada kui ainult {ihe orgensiisteemi uurijaid. Kar-
dioloogia probleemide mitmetahulisus ja sligavus koidab h#id
ajusid ja uurimislembelist moistust. Ei ole vaje alati otsi-
da keerukat, sest sageli on lihtne kompleksne ja olulisem.
Lihtne on toele koige ldhemal., Kardiovaskulaarsete haiguste
profiilaktika ja ravi on kaasaegse kdsitlusviisi jdrgi ihen-
datud lihtsaks valemiks: vihendada liigset kehakaalu, mitte
suitsetada, kontrollida vererohku.

Kuid samas tuleb iga uuendust votta kriitiliselt. Mitte
iga uus mote pole veel tdde, kuigi tegemist voib olla momen-
4i parima, teadusliku motte arenemise tasemele vastava la-
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hendusega. Nagu iga areng, voib ka see viia progressi asemel
ummikusse, seda siis, kui idee areneb ebasoodsas suunas, kui
on tegemist iilelihtsustamisega. Iga kergekdeline katse tead-
misi standardiseerida voib motlemist steriliseerida. Akadee-
milise meditsiini eesoiguseks ja koguni kohustuseks on kont-
rollida koikide teadmiste pohialuseid. Ainult sel viisil voi-
vad uued ideed leida toitu ja voib toimuda revolutsioon meie
motlemises.
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