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Teadusliku tdenduse kvaliteet (Balshem 2011)!

Toéendus-

P - Selgitus tdenduspohisusele
pohisuse méir

Voib olla viga kindel, et sekkumise tegelik mdju on vdga 1dhedane

Korge uuringutes antud hinnangutele.

Moddukas V&ib olla mdddukalt kindel, et sekkumise tegelik mdju on lahedane
uuringutes antud hinnangutele, kuid see vdib ka oluliselt erineda.
Ei saa olla kindel sekkumise mojule antud hinnangutes, tegelik

Madal PR . .
moju vaib hinnangutest oluliselt erinev olla.

. Ei saa iildse kindel olla sekkumise mdjule antud hinnangutes,
Viga madal

tegelik mdju on toendoliselt hinnangutest oluliselt erinev.

Soovituse tugevus ja suund (Guyatt 2008)’

Soovituse tugevus peegeldab seda, kui kindel
voib olla, et sekkumisest saadav kasu iiletab

O voimaliku kahju.

Soovituse tugevuse midravad jairgmised tegurid:
- soovitud ja soovimatu toime vahelise

Tugev soovitus teha

Soovitus pigem teha erinevuse suurus;
- teadusliku tdenduse kvaliteet;
V - patsientide eelistuste varieeruvuse méaar;
- ressursikulu.

Tugev soovitus antakse, kui on kindel, et
enamik hasti informeeritud patsiente otsustaksid
x kdnealuse interventsiooni kasuks.

Norga soovituse puhul on ette néha, et patsiendi
suhtumine sekkumise valikusse soltub isiklikest
vadrtustest ja eelistustest. Arst peab olema kindel,

Soovitus pigem mitte teha

Tugev soovitus mitte teha et neid on arvestatud.
Tugev soovitus on viljendatud sdnadega ,tehke,
g kasutage*, ndrk soovitus véljenditega ,,v0ib teha,

kaaluge tegemist®.

Hea tava suunised

Ravijuhend sisaldab suuniseid, mis pohinevad ravijuhendi to6rithma liikmete
kliinilisel kogemusel ja mis v3ivad olla praktikas abiks parima ravitulemuse
, saamisel.

1 Balshem, H., Helfand, M., Schiinemann, H.J., Oxman, A.D., Kunz, R., Brozek, J., et al. GRADE guidelines: 3.
Rating the quality of evidence. J Clin Epidemiol. April 2011; 64 (4): 401-6.

2 Guyatt, G.H., Oxman, A.D., Vist, G.E., Kunz, R., Falck-Ytter, Y., Alonso-Coello, P., et al. GRADE: an emerging
consensus on rating quality of evidence and strength of recommendations. BMJ. 26. April 2008; 336 (7650): 924—6.
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Liithendid

AKE

ALAT

ARB

ASAT

BNP

CRP-hs

eGFR (CKD-EPI)

EHRA

HbAlc
HR
ITT

KVA
LDL-C
LS
MET
NIHSSS

NT-proBNP
NYHA

SR
TIA
TSH

angiotensiini konverteeriv enstiiim
alaniini aminotransferaas
angiotensiini AT1 retseptori blokaator
aspartaadi aminotransferaas

B-tiitipi natriureetiline peptiid
C-reaktiivne valk (korgtundlik)

hinnanguline glomerulaarfiltratsiooni kiirus, mis
on leitud Chronic Kidney Disease Epidemiology
Collaboration’i neljaparameetrilise valemi abil

Euroopa stidameriitmi assotsiatsioon, ingl European
Heart Rhythm Association

gliikkohemoglobiin
riskisuhe, ingl hazard ratio

uuringutulemuste analiiiis ravikavatsuse alusel,
ingl intention to treat

kodade virvendusariitmia
LDL-kolesterool

vatsakeste 160gisagedus

metaboolne iihik (koormuse kirjeldamisel)

USA riikliku terviseinstituudi insuldi raskusastme
hindamise skaala,
ingl National Institute of Health Stroke Scale

B-tiilipi natriureetilise propeptiidi N-fragment

New Yorgi siidameiihing,
ingl New York Heart Association

Siinusriitm
transitoorne isheemiline atakk

kilpnéiret stimuleeriv hormoon

Moisted

Kriiptogeenne ajuinfarkt

Mittedihiidro-piiridiinsed
kaltsumikanali blokaatorid

Riitmivalvur

Ajuinfarkt, mille puhul vaatamata pdhjalikule
uurimisele ei leita tdendolist pohjust (tavaliste vasku-
laarsete, kardiaalsete ja laboratoorsete uuringutega
ei ole leitud kardiaalse emboli allikat, suurte arterite
ateroskleroosi ega viikeste arterite haigust).

Verapamiil ja diltiaseem.

Implanteeritav riitmihédireid salvestav seade
(ingl loop recorder).




Sissejuhatus

Kodade virvendusariitmia (KVA) on sagedasim siidame riitmihéire, mille levimus-
médr maailmas on ligikaudu 2% (3, 4, 5). Haiguse esinemine sdltub vanusest, alla
60-aastaste seas on levimus alla 1%, 80-aastaste ja vanemate seas 7-9%. Eestis voib
levimusnéitajate alusel olla kuni 26 000 kodade virvendusariitmiaga inimest (6),
ravikindlustuse andmetel veelgi enam.

KVA tekib sageli hiipertensioonist, isheemiast vdi klapipatoloogiast tingitud
stidamekahjustusest, ent v0ib esineda ka eraldi.

KVA suurendab suremusriski ja vdhendab elukvaliteeti (7). KVA-ga kaasneb
arteriaalse trombemboolia risk, sellega seotud kdige ohtlikum tiisistus on aju-
infarkt, mis esineb sagedusega viis juhtu 100 patsiendiaasta kohta. Ajuinfarkti
risk suureneb vanuse kasvades. Eestis on hinnanguliselt 10-19% patsiendi
hospitaliseerimist vajavatest ajuinfarktidest seotud virvendusariitmiaga ning
aastas haigestub 2,8% KVA-ga patsientidest ajuinfarkti (6). KVA teine oluline
tlisistus on siidamepuudulikkus, mis tekib siidame kiire 166gisageduse tottu.
KVA-ga patsientidel esineb siidamepuudulikkuse dekompensatsiooni kolm korda
sagedamini kui elanikkonnas iildiselt (8).

Kodade virvendusariitmiaga puutuvad kokku paljude erialade spetsialistid. Hiljuti
tehtud auditi (9) tulemustest selgus, et selle riitmihdire kisitlus varieerub ja
tdenduspdhised ravivoimalused on sageli kasutamata jaetud. Eesti ravijuhend aitab
tagada, et KVA diagnoositakse digel ajal ning patsiendid saavad haiguse kohta
piisavalt teavet ja oma riskiprofiilile vastavat kaasaegset ravi.

Kaisitlusala

Ravijuhend kisitleb tdiskasvanud patsientide KVA iilesleidmist, diagnoosimist,
trombemboolia ennetust, siidame 166gisageduse ohjamist ja siinusriitmi séilitavat
ravi.

Lisaks toob juhend vilja ablatsioonravi ndidustused ning annab kisitlusjuhendi
KVA-ga tegelemiseks perearsti juures, kiirabis ja erakorralise meditsiini osa-
konnas.

Ravijuhendis ei kasitleta harvu ja spetsialiseeritud sekkumisi ega antikoagulatsiooni
iildteemasid:

- elektrofiisioloogiliste ja kardiokirurgiliste sekkumiste detailid
- vasaku koja korvakese sulgurseadme kasutamine

- periprotseduraalne antikoagulatsioon ja sildamine

- veritsuste ravi

Nende teemade kisitlemisel soovitame aluseks votta Euroopa Kardioloogide
Seltsi ja Euroopa siidameriitmi assotsiatsiooni ravijuhendid (7, 10).

Ravijuhendi soovitused pohinevad teaduslikel andmetel, millest esitatakse juhen-
dis kokkuvétted. Teadaolevalt puudulike teaduslike andmete korral piirdutakse
monel juhul t66riihma kogemusest tulenevate praktiliste soovitustega.

Seos rahastamisotsuste, ravimite miitigilubade ja arsti erialase
otsustusvabadusega

Ravijuhendit vélja td6tades ja soovitusi sonastades ldhtus toorithm sekkumiste
tdenduspdhisest kliinilisest kasust ja ka kulutdhususe andmetest.

Juhendi rakendamiseks voivad olla vajalikud rahastamisotsused, mis tehakse
selleks ette ndhtud korras (tervise- ja toOministri médrus nr 59, 19.12.2017,
sotsiaalministri méarus nr 301, 24.09.2002).

Ravijuhend ei anna ravimite kohta detailset teavet ning praktikas tuleb ldhtuda
ravimi omaduste kokkuvdttest (www.ravimiamet.ee). Teatud ravimite puhul
on voimalik, et vastavasisuliste teadusandmete olemasolul kasutatakse neid
véljaspool kinnitatud ndidustust. Ravijuhendit koostades on lahtutud kd&ikidest
ajakohastest andmetest, mitte ainult ravimite kinnitatud ndidustustest. Ravimite
kasutamisel véljaspool kinnitatud néidustust voi kasutamistingimusi tuleb pat-
siente sellest teavitada.

Ravijuhendi soovituste jargimine ei ole arstile kohustuslik. Soovitusi rakendades
tuleb alati arvesse votta kliinilist konteksti ja patsiendi eelistusi.
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Peamised soovitused

Soelumine ja diagnoosimine
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Koigil 65-aastastel ja vanematel inimestel, kellel ei ole teada koda-
de virvendusariitmiat, katsuge igal arsti- v3i devisiidil pulssi. Kui
see on ebaregulaarne, korraldage EKG tegemine ja ndustage pat-
sienti edasiste tegevuste asjus.

Too6riihma praktiline soovitus.

Opetage kdiki 65-aastaseid ja vanemaid inimesi, ning nooremaid,
kellel on siidame riitmihdire kahtlus, endal pulssi katsuma ja selle
regulaarsust hindama.

Tooriihma praktiline soovitus.

Pérast patsiendi kriiptogeenset ajuinfarkti, transitoorset isheemilist
atakki voi arteriaalset trombembooliat jédlgige paroksiismaalse
kodade virvendusariitmia leidmiseks siidameriitmi vahemalt 24
tunni jooksul.

Tugev soovitus, kdrge tdendatus.

Kui 24-tunnine jalgimine pérast kriiptogeenset ajuinfarkti, transi-
toorset isheemilist atakki vdi arteriaalset trombembooliat ei tuvasta
kodade virvendusariitmiat, jalgige siidameriitmi 72 tunni jooksul.

Tugev soovitus, korge tdoendatus.

Paroksiismaalse KVA kahtlusega patsiendil, kellele oleks ndidus-
tatud antikoagulantravi ja kellel 24-tunnine riitmijilgimine virven-
dusariitmiat ei tuvasta, vdite diagnoosimiseks kasutada 72-tunnist
ambulatoorset riitmijélgimist, pikemaajalist ambulatoorset jélgimist
EKG salvestaja voi implanteeritava riitmivalvuri abil.

Nork soovitus, kdrge tdendatus.

Elektrilise kardiostimulaatori regulaarsel kontrollimisel dokumen-
teerige kodade kiire sageduse episoodid ning ndustage patsienti
edasiste tegevuste asjus.

Tooriihma praktiline soovitus.

Kui elektrilise kardiostimulaatoriga patsiendi puhul on kahtlus va-
rem diagnoosimata kodade virvendusariitmiale, sh kui on esinenud
kriiptogeenne ajuinfarkt, transitoorne isheemiline atakk voi arte-
riaalne trombemboolia, suunake patsient stimulaatori kontrolli.

Too6rithma praktiline soovitus.

10 g_/)

Kui diagnoosite patsiendil esimest korda KVA, dokumenteerige
kliinilised andmed ja tehke uuringud ning analiilisid vihemalt tabe-
lis 4 néidatud ulatuses.

Tehke sama juhul, kui patsiendil on KVA varem diagnoositud, ent
neid andmeid ei ole seni dokumenteeritud.

Tooriihma praktiline soovitus.

Kui diagnoosite patsiendil esimest korda KVA ja plaanite siinusriitmi
taastavat/séilitavat ravi voi kahtlustate struktuurset siidamehaigust
voi siidamepuudulikkust, korraldage transtorakaalne ehhokardio-
graafiline uuring, kui seda ei ole viimase aasta jooksul tehtud.

Tugev soovitus, madal tdendatus.
KVA diagnoosi vormistamisel:

- markige alati KVA vorm

- lisage trombemboolia riski iseloomustava skoori vairtus

- mairkige siimptomite esinemine, soovi korral kasutage lisaks
kirjeldusele EHRA modifitseeritud skoori véartust

Tooriihma praktiline soovitus.

KVA riskifaktorite mojutamine
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Selgitage vilja koik patsiendil esinevad kodade virvendusariitmiat
soodustavad elustiilifaktorid (iilekaal, vihene fiiiisiline aktiivsus,
alkoholitarbimine, suitsetamine), mida on voimalik mojutada. Leppige
kokku plaan nende mdjutamiseks ning eesmargid.

Tugev soovitus, madal tdoendatus.

Otsige patsiendil kaasuvaid haigusi, mis soodustavad kodade vir-
vendusariitmia teket (rasvumus, obstruktiivne uneapnoe, kdrgvere-
rohktobi, suhkurtobi, hiipertiireoos) ja optimeerige nende ravi.

Tooriihma praktiline soovitus.

Stimptomaatilise KVA-ga héstimotiveeritud patsientidel voite ka-
sutada riskifaktorite ja kaasuvate haiguste intensiivset kompleksset
mdjutamist elustiilimuudatuste, farmakoteraapia jt sekkumiste abil
(vt joonis 1).

Nork soovitus, madal tdendatus.
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Trombemboolia ennetus

KVA-ga patsiendi trombemboolia riski hindamiseks kasutage
14 O CHA DS _-VASc skoori.

Tugev soovitus, korge tdendatus.
Hinnake KVA-ga patsiendi verejooksuriski enne antikoagulantravi
alustamist ja regulaarselt ravi ajal, dokumenteerige, korrigeerige

4,
15 q) mojutatavaid riskifaktoreid.

Tooriihma praktiline soovitus.
KVA-ga patsiendi verejooksuriski hindamiseks vdite kasutada
16 v HAS-BLED skoori.

Nork soovitus, madal tdendatus.
Maiirake KVA-ga patsiendile trombemboolia véltimiseks antikoa-
17 0 gulantravi, kui CHA DS -VASc > 2.

Tugev soovitus, kdrge tdendatus.

Kaaluge KVA-ga patsiendile trombemboolia viltimiseks anti-

koagulantravi maédramist, kui CHA DS,-VASc = 1, vottes arvesse
18 V verejooksuriski.

Nork soovitus, madal tdendatus.
Arge miirake pikaajalist antikoagulantravi trombemboolia riski-
19 Q faktoriteta K'VA patsiendile (kui CHA DS -VASc = 0).

Tugev soovitus, kdrge tdendatus.
Antikoagulandi valik
Tutvustage patsiendile kdiki antikoagulante ja vtke ravimit valides

4, arvesse iendi eeli
patsiendi eelistust.
20 (,' )

Too6riihma praktiline soovitus.

KVA-ga patsiendile antikoagulanti valides voite veritsuste viikse-

ma riski tottu eelistada otsese toimega suukaudset antikoagulanti
21 W/ (trombiini voi Xa faktori inhibiitorit).

Nork soovitus, tugev tdendatus.
Kui KVA-ga patsient saab juba ravi vitamiin K antagonistiga (var-
fariin) ja >70% kontrollimistest vastab INR tase eesmarkviirtusele,

4,
22 (,:) ei ole vaja ravi vahetada.

Too6riihma praktiline soovitus.

Mehaanilise klapiproteesi voi hemodiinaamiliselt olulise mitraal-
stenoosi puhul kasutage KVA-ga patsiendil antikoagulatsiooniks
23 0 vitamiin K antagoniste (varfariini).

Tugev soovitus, korge tdoendatus.

Arge kasutage mehaanilise klapiproteesi puhul KVA-ga patsien-

dil antikoagulatsiooniks otsese toimega suukaudset antikoagulanti
24 Q (trombiini v&i Xa faktori inhibiitorit).

Tugev soovitus, mdddukas tdendatus.
Arge kasutage KVA-ga patsiendil trombemboolia profiilaktikaks
25 @ antiagregantravi, kui selle kasutamiseks ei ole muid néidustusi.

Tugev soovitus, mdddukas tGendatus.
Siidame lodgisageduse esmane aeglustamine
Kui diagnoosite KVA ja patsiendil on vaja aeglustada siidame

160gisagedust, kasutage beeta-adrenoblokaatorit voi mittedihiidro-
26 0 piiridiinset kaltsiumikanali blokaatorit.

Tugev soovitus, madal tdendatus.

Kui KVA-ga patsiendil on siidamepuudulikkus voi teadaolevalt

viahenenud vasaku vatsakese siistoolne funktsioon, kasutage stidame
27 Q 166gisageduse esmaseks aeglustamiseks beeta-adrenoblokaatorit,

digoksiini voi vajadusel nende kombinatsiooni.

Tugev soovitus, madal tdoendatus.

Arge kasutage dekompenseerunud siidamepuudulikkusega KVA

patsiendil siidame 166gisageduse aeglustamiseks mittedihiidropiiri-
28 Q diinset kaltsiumikanali blokaatorit.

Tugev soovitus, mdddukas tdendatus.

Kriitiliselt haigel voi vasaku vatsakese tugevasti vahenenud funkt-

siooniga KVA patsiendil, kellel tahhiikardia pdhjustab hemodiinaa-
29 V mika ebastabiilsust, voite siidame 166gisageduse aeglustamiseks

kasutada intravenoosset amiodarooni.

Nork soovitus, madal tdendatus.
Siidame lodgisageduse pikaajaline ohjamine
Saavutage KVA-ga patsiendil siidame 166gisagedus alla 110 x/min

30 0 rahuolekus.

Tugev soovitus, madal tdoendatus.
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Kui KVA-ga patsiendil esinevad pérast siidame 166gisageduse ees-
mirkvairtuse < 110 x/min saavutamist vatsakeste korgest 160gi-
sagedusest tulenevad siimptomid, langetage siidame 166gisagedust
alla 80 x/min.

Tugev soovitus, madal tdendatus.

Kui arstivisiidil on KVA-ga patsiendi siidame 166gisagedus ees-
margile vastav, ent simptomid piisivad, voite kasutada siidame
166gisageduse 24-tunnist jalgimist.

To6riihma praktiline soovitus.

Kasutage KVA-ga patsiendil, kes vajab siidame 166gisageduse aeg-
lustamist, esmalt monoteraapiat beeta-adrenoblokaatori vdi mitte-
dihiidropiiridiinse kaltsiumikanali blokaatoriga.

Valige ravim vastavalt patsiendi simptomitele, stidame 166gisage-
dusele, kaasuvatele haigustele ja patsiendi eelistusele (vt tabel 12).

Tugev soovitus, madal tdoendatus.

Kui monoteraapia ei leevenda KVA siimptomeid ja siimptomid
on arvatavalt tingitud vatsakeste kdrgest 166gisagedusest, kaaluge
ravimite kombineerimist (beeta-adrenoblokaator, mittedihiidropiiri-
diinne kaltsiumikanali blokaator, digoksiin), vGttes arvesse koos-
toimest tulenevaid ohte (vt tabel 12).

Nork soovitus, madal tdendatus.
Arge kasutage permanentse KVA-ga patsientidel siidame 166gi-
sageduse aeglustamiseks I ja III klassi antiariitmikume.

Tugev soovitus, mdddukas tdendatus.

Kui KVA-ga patsiendil on sidamepuudulikkus voi teadaolevalt
viahenenud vasaku vatsakese siistoolne funktsioon (véljutusfrak-
tsioon < 40%), kasutage siidame 166gisageduse acglustamiseks
beeta-adrenoblokaatorit voi digoksiini.

Tugev soovitus, mdddukas tdendatus.

Siinusriitmi taastav ja siilitav ravi
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Kui KVA pd&hjustab patsiendi hemodiinaamika ebastabiilsust, tehke
kohe elektriline kardioversioon.

Tugev soovitus, madal tdendatus.
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Kui KVA pohjustab patsiendi hemodiinaamika ebastabiilsust ja
elektriline kardioversioon ei ole voimalik, vOite siinusriitmi taasta-
miseks kasutada intravenoosset amiodarooni.

Nork soovitus, madal tdendatus.

Kaaluge siinusriitmi taastamist KVA-ga patsientidel, kellel peale
siidame 166gisageduse eesmirgi saavutamist siimptomid piisivad
voi kellel sageduse eesmaérki ei dnnestu saavutada.

Nork soovitus, madal tdendatus.

Alla 48 tunni kestnud KVA puhul voite siinusriitmi taastamiseks
kasutada nii elektrilist kui ka farmakoloogilist kardioversiooni (vt
tabel 13).

Arvestage oma kogemuse ja patsiendi eelistusega.

Nork soovitus, mddodukas tdendatus.
Ule 48 tunni kestnud KVA puhul eelistage siinusriitmi taastamiseks
elektrilist kardioversiooni.

Tugev soovitus, mdddukas tdendatus.
Kardioversiooni jarel madrake patsiendile neljaks nddalaks antikoa-
gulatsioon ka siis, kui ei esine trombemboolia riskifaktoreid.

Trombemboolia suurenenud risk kaasneb nii farmakoloogilise kui
ka elektrilise kardioversiooniga ja piisib esimeste nddalate jooksul
peale kardioversiooni. Todrithma praktiline soovitus.

Siinusriitmi tohib hemodiinaamiliselt stabiilsel antikoaguleerimata
KVA haigel taastada, kui on kindel, et kodade virvendusariitmia on
kestnud alla 48 tunni.

Arvestage, et KVA voib olla asiimptomaatiline ja patsient voib selle
tekkimise aega valesti hinnata, eriti normofrekventse KVA puhul.

Too6riihma praktiline soovitus.

Siinusriitmi tohib hemodiinaamiliselt stabiilsel KVA-ga patsien-
dil taastada, kui patsient on olnud adekvaatselt antikoaguleeritud
viahemalt kolm nédalat voi sdogitorukaudsel ehhokardiograafilisel
uuringul on vilistatud trombid siidameddntes.

Too6rithma praktiline soovitus.
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Harvade siimptomaatiliste paroksiismidega KVA patsiendile, kellel
siinusriitm ise ei taastu ning kellele sama ravimit on varem haiglas
siinusriitmi taastamiseks edukalt ja ohutult kasutatud, voite soovitada
siinusriitmi taastamiseks propafenooni (450-600 mg) voi flekainiidi
(200-300 mg) tihekordse suukaudse annuse kasutamist (nn tablett
taskus ravi).

Kui patsient ei ole piisiravil beeta-adrenoblokaatori voi mittedihiidro-
piridiinse kaltsiumikanali blokaatoriga, tuleb koos antiarlitmikumiga
votta beeta-adrenoblokaatorit.

Nork soovitus, mdddukas tdendatus.

Kui stimptomaatiliste paroksiismidega KVA puhul on koost6ds pat-
siendiga valitud siinusriitmi séilitav ravistrateegia, kasutage esimese
siinusriitmi séilitava ravimina beeta-adrenoblokaatorit.

Tugev soovitus, mdddukas tdendatus.

Kui stimptomaatiliste paroksiismidega KVA puhul on koostdds pat-
siendiga valitud siinusriitmi siilitav ravistrateegia ja beetablokaatori
kasutamine on vastundidustatud voi see ei ole tdhus, valige antiariit-
miline ravim, 1dhtudes ohutusest ning kaasuvatest haigustest (vt tabel
14).

Tugev soovitus, viga madal tdendatus.
Arge kasutage IC klassi antiariitmikume (flekainiid, propafenoon)
stidame isheemiatdve ja struktuurse siidamehaigusega patsientidel.

Tugev soovitus, mdddukas tdendatus.

Arge kasutage amiodarooni pikaajaliselt, vilja arvatud juhul, kui on
kindel vajadus siinusriitmi sdilitava ravi jérele ja teised antiartitmi-
kumid ei ole efektiivsed voi on vastundidustatud.

Tugev soovitus, kdrge tdendatus.
Sagedaste siimptomaatiliste paroksiismidega KVA puhul kaaluge
patsiendi suunamist kateeterablatsioonile.

Tooriihma praktiline soovitus.

Kasutage angiotensiini konverteeriva ensiiiimi inhibiitorit (voi selle
talumatuse korral angiotensiini retseptori blokaatorit) ja beeta-
blokaatorit siidamepuudulikkuse ja vdhenenud véljutusfraktsiooniga
patsientidel, et ennetada kodade virvendusariitmia uue paroksiismi
teket.

Tugev soovitus, mdddukas tdendatus.
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Kodade virvendusariitmia definitsioon ja klassifikatsioon

Kodade virvendusariitmia on supraventrikulaarne riitmihéire, mida iseloomustab
ebaregulaarne siidamet56. KVA diagnoosimise aluseks on riitmihéire tuvastamine
elektrokardiogrammil, kus on ndha ebaregulaarne R-R intervall ja puuduvad
selgelt eristatavad P-sakid. KVA diagnoosimiseks peab selline riitmihéire kestma
iile 30 sekundi voi kogu EKG salvestamise aja.

Tabel 1. Kodade virvendusariitmia klassifikatsioon (7)

KVA vorm Selgitus

Esmakordselt KVA, mida varem ei ole diagnoositud, sdltumata riitmihéire

diagnoositud KVA ' kestusest ja sellega seotud siimptomite esinemisest ja raskusest.

Paroksiismaalne = KVA episood, mis kestab kuni seitse pdeva ja moddub ise.

KVA KVA episoodid, mis kardioverteeritakse 7 pdeva jooksul,
loctakse samuti paroksiismaalseteks.

Persisteeruv KVA | KVA episood, mis kestab kauem kui seitse paeva, sh kui siinus-
riitm on kardioversiooniga taastatud rohkem kui seitsme paeva
moddumisel riitmihdire algusest.

Pikalt KVA kestusega iiks aasta voi rohkem, kui otsustatakse kasutada
persisteeruv KVA ' siinusriitmi séilitavat ravi.

Permanentne KVA, mille piisimisega patsient (ja arst) on leppinud. Siinus-
KVA riitmi taastavaid ja siilitavaid raviviise ei kasutata. Kui otsusta-

takse siinusriitm taastada, klassifitseeritakse riitmihdire timber
pikalt persisteeruvaks KVA-ks.

Kodade virvendusariitmiat diagnoosides hinnatakse, kas see pdhjustab siimpto-
meid. Lisaks siimptomite olemasolu dokumenteerimisele ja kirjeldusele voib
kasutada Euroopa Siidameriitmi Assotsiatsiooni (European Heart Rhythm
Association, EHRA) modifitseeritud skoori (11).

Tabel 2. KVA Kklassifikatsioon siimptomite esinemise alusel (EHRA
modifitseeritud skoor)

Skoori | .. . .

ViArtus Stimptomid Kirjeldus

1 Puuduvad KVA ei pdhjusta mingeid siimptomeid

2a Kerged KVA stimptomid ei mojuta igapédevast tegevust

b Moddukad EVA sumpto.rmd. el mojuta igapdevast tegevust, kuid

dirivad patsienti
Rasked KVA siimptomid mdjutavad igapédevast tegevust

4 Invaliidistavad I%qpaeyane tegevus on oluliselt hdiritud voi ei ole

voimalik.
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Ravijuhendi soovitused koos toenduse ja arutelu
lithikokkuvottega

Soelumine ja diagnoosimine

Kdigil 65-aastastel ja vanematel inimestel, kellel ei ole teada koda-

de virvendusariitmiat, katsuge igal arsti- v3i Sevisiidil pulssi. Kui

1 (' ./) see on ebaregulaarne, korraldage EKG tegemine ja ndustage pat-
WL/ sienti edasiste tegevuste asjus.

Too6riihma praktiline soovitus.
Opetage kdiki 65-aastaseid ja vanemaid inimesi, ning nooremaid,
-4. kellel on siidame riitmihdire kahtlus, endal pulssi katsuma ja selle
2 (,' regulaarsust hindama.

Tooriihma praktiline soovitus.

Kodade virvendusariitmia on sage riitmihdire, mille ohtlik komplikatsioon on
trombemboolia, sh ajuinfarkt. Nii riitmihdire levimus kui ka trombemboolia risk
suurenevad vanuse kasvades. Riitmihdire avastamisel on vdimalik trombemboolia
ennetus, seetdttu soovitab toorithm kdigil tervishoiutddtajatel eakate patsientide
pulsi regulaarsust hinnata. To6riihm pidas oluliseks dpetada ka eakaid ja riitmi-
hiire kahtlusega inimesi ise oma pulssi hindama.

Pulsi palpeerimise sensitiivsus KVA tuvastamisel on 94% (12), ent spetsiifilisus
vaid 72%, seetdttu on vaja KVA kahtluse korral teha elektrokardiogramm (EKG).

To0rithm arutas ka mobiilirakenduste kasutamist KVA tuvastamisel, ent loobus
soovituse andmisest, kuna andmed nende usaldusvdirsuse kohta kliinilise
diagnoosi alusena on vastukdivad (13, 14). Kui patsient soovib mobiilirakendust
kasutada, vOiks eelistada selliseid, mis lisaseadme abil salvestavad EKG.

Pérast patsiendi kriiptogeenset ajuinfarkti, transitoorset isheemilist
atakki voi arteriaalset trombembooliat jdlgige paroksiismaalse ko-

3 Q dade virvendusariitmia leidmiseks siidameriitmi vihemalt 24 tunni
jooksul.

Tugev soovitus, korge tdendatus.
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Kui 24-tunnine jélgimine parast kriiptogeenset ajuinfarkti, transi-
toorset isheemilist atakki vai arteriaalset trombembooliat ei tuvasta
4 Q kodade virvendusariitmiat, jilgige stidameriitmi 72 tunni jooksul.

Tugev soovitus, korge tdendatus.

Paroksiismaalse KVA kahtlusega patsiendil, kellele oleks ndidus-

tatud antikoagulantravi ja kellel 24-tunnine riitmijalgimine virven-

dusariitmiat ei tuvasta, vdite diagnoosimiseks kasutada 72-tunnist
5 V ambulatoorset riitmijdlgimist, pikemaajalist ambulatoorset jilgi-

mist EKG salvestaja voi implanteeritava riitmivalvuri abil.

Nork soovitus, kdrge tdendatus.

Elektrilise kardiostimulaatori regulaarsel kontrollimisel dokumen-
teerige kodade kiire sageduse episoodid ning ndustage patsienti
edasiste tegevuste asjus.

(=)
Q

Tooriihma praktiline soovitus.

Kui elektrilise kardiostimulaatoriga patsiendi puhul on kahtlus va-
rem diagnoosimata kodade virvendusariitmiale, sh kui on esinenud
kriiptogeenne ajuinfarkt, transitoorne isheemiline atakk voi arte-
riaalne trombemboolia, suunake patsient stimulaatori kontrolli.

|
Q

Tooriihma praktiline soovitus.

Kodade virvendusariitmia pohjustatud ajuinfarkti suurt riski arvestades on oluline
ritmihdire diagnoosida ka nendel patsientidel, kellel esineb siidamekloppimist
harva. Ka kriiptogeense ajuinfarkti ja TIA patsientide puhul on riitmihiire
diagnoosimine ravi valimisel téhtis.

Viahemalt kord 66pédevas esineva KVA puhul on kasutatav 24- tunnine ambu-
latoorne vOi statsionaarne riitmijdlgimine, harvem esineva KVA puhul saab
kasutada pikemaajalist ambulatoorset voi statsionaarset riitmijalgimist, patsiendi
kiivitatavat vOi automaatselt riitmihéiret salvestavat seadet voi implanteeritavat
ritmivalvurit.

Teadusuuringuis on hinnatud pdhiliselt erinevate jalgimiskestuste ja -meetodite
tohusust KVA tuvastamisel kriiptogeense ajuinfarktiga patsientidel (15, 16, 17).
On mdned randomiseeritud uuringuid, mis néitavad, et kriiptogeense ajuinfarktiga
patsientidel, kellel standardmeetodil KVA ei leita, vdoidakse riitmihdire diagnoosida
pikemaajalisel/korduval jalgimisel.
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Tabel 3. KVA leid kriiptogeense ajuinfarkti patsientide riitmi jilgimisel, kui
esmane EKG ja 24-tunnine riitmijilgimine ei ndidanud KVA-d

Kestus 7 paeva 30 pdeva 1 aasta (implanteeritav)

KVA leid 6% 11-23% 27-28%

Uhendkuningriigis tehtud uuringust (18) selgus, et ajuinfarkti jérgne seitsme-
paevane EKG-monitooring oli efektiivsem kui standardmeetod (18% vs. 2%; p <
0,05) ning suurendas oluliselt suukaudsete antikoagulantide kasutamist.

EMBRACE uuringus (N=572, 19) jaotati hiljutise kriiptogeense ajuinfarktiga
patsiendid, kellel tavapdrasel uuringul KVA-d ei leitud, 24 tunni riitmijalgimise
ning EKG-d 30 pédeva jooksul automaatselt registreeriva seadme rithma. 30-péevase
monitooringu rithmas leiti oluliselt rohkem KVA-d (16% vs. 3%; p < 0,001) ning
suukaudsete antikoagulantide kasutus kahekordistus.

CRYSTAL AF uuringus (N=441, 20) randomiseeriti kriiptogeense ajuinfarktiga
patsiendid parast 24-tunnist EKG jélgimist implanteeritava riitmivalvuri ja standard-
késitluse rithma.

Interventsiooni rithmas leiti kuue kuuga rohkem KVA-ga patsiente (8,9% vs.
1,4%, HR 6,4; 95% UV 1,9-21,7; p < 0,001). 12 kuu tulemused olid sarnased
(12,4% vs. 2,0%, HR 7,3; 95% UV 2,6-20,8; p < 0,001).

Mitmes prospektiivses uuringus (21, 22, 19) selgus, et kriiptogeense ajuinfarktiga
patsiendid, kellel standardmeetodil KVA-d ei leita, saaksid diagnoosi kaua-
kestvama (72 tundi ja enam) EKG jdlgimise jarel. Ilmnes ka trend, et mida vanem
patsient, seda suurem oli diagnostiline kasu (21, 18).

Uuringud, mis hindasid pikema riitmijélgimise moju kliinilistele tulemusnditaja-
tele ajuinfarkti sekundaarses preventsioonis, ei ndidanud sellest olulist kasu (23).

Tooriihm leidis, et on piisavalt hea kvaliteediga andmeid, mis kirjeldavad erine-
vate jdlgimisperioodide mdju KVA tuvastamisele ning mdddukalt andmeid, mis
nditavad, et KVA tuvastamisele jargneb patsiendi kédsitluse muutus. To6rithm tddes,
et puuduvad andmed, mis otseselt viitaks korduva ajuinfarkti sageduse vahene-
misele pikema riitmijalgimise tulemusena.
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Tooriihm pidas 24-tunnist riitmijélgimist standardseks, laialdaselt kasutatavaks
ning KVA sagedaste paroksiismide puhul efektiivseks diagnoosimismeetodiks.
Sellega kaasnev kulu on mdddukas ning meetod on patsiendile hésti talutav.

Harvade KVA paroksiismide kahtluse ja kriiptogeense ajuinfarkti voi TIA
vOi arteriaalse trombemboolia anamneesiga patsientide puhul pidas to6rithm
pohjendatuks kasutada pikemaajalist riitmijélgimist, kuna on tdendatud selle
diagnostiline kasu ning moju patsiendi edasisele késitlusele. Toorithm tddes, et
nende meetodite kattesaadavus Eestis varieerub ja mdnega neist (implanteeritav
riitmivalvur) kaasneb oluline ressursikulu. Seetdttu v3ib olla pdhjendatud nende
kasutamine eelkdige viga suure embooliariskiga patsientidel.

Kaasaegsed -elektrilised kardiostimulaatorid registreerivad kodade kiire
kontraktsiooni perioode ning mitmed salvestavad ka nende perioodide EKG.
Seetottu soovitas tooriihm stimulaatorite kontrollmisel sellele tihelepanu pddrata,
episoodid dokumenteerida ja anda patsiendile ndu edasiste tegevuste kohta.

Kui elektrilise kardiostimulaatoriga patsiendi puhul on kahtlus kodade virven-
dusariitmia esinemisele, sh kui on esinenud kriiptogeenne ajuinfarkt voi TIA
vOi arteriaalne trombemboolia (v3i soovitakse hiljem sagedus- ja riitmikontrolli
tohusust hinnata), tuleks aktiivselt kasutada kardiostimulaatori mélus olevaid
andmeid.

Kui diagnoosite patsiendil esimest korda KVA, dokumenteerige
kliinilised andmed ja tehke uuringud ning analiiiisid vdhemalt tabe-
/. lis 4 ndidatud ulatuses.

8 g_) Tehke sama juhul, kui patsiendil on KVA varem diagnoositud, ent
neid andmeid ei ole seni dokumenteeritud.

Tooriihma praktiline soovitus.
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Tabel 4. KVA patsiendi uurimine

Anamnees ' Elu- ja pereanamnees ning tervist mojutavad harjumused.

Haiguse anamnees (sh kaasuvad haigused), koik kasutatavad ja
varem kasutatud ravimid (sh kédsimiiiigiravimid) koos annustega,
ravimite talumatus ja allergia.

KVA esmakordse tekke aeg, KVA vorm, KVA esinemise aeg,
vallandavad ja soodustavad tegurid (sh aeglane siidamet6o, raske
fiilisiline pingutus, alkoholi tarvitamine, suitsetamine, korge arte-
riaalne rohk, dge kaasuv haigus jm), KVA siimptomid ja nende
mdju patsiendi igapdevaelule.

Viited siidamepuudulikkusele (sh Shupuudustunne, ortopnoe, pa-
rokslismaalne 6ine diispnoe, koormustaluvuse langus, vésimus,
pahkluu piirkonna turse).

Libivaatus | Kognitiivne seisund, kohapeal mdddetud kehamass ja pikkus,
KMI, vooiimbermaoot.
Stidame 166gisagedus, regulaarsus, toonid, patoloogilised kahinad,
kopsude kuulatlus, arteriaalne rohk, pulsid perifeersetel arteritel,
kigiveenide tditumus, tursete olemasolu.
Taielik teiste organisiisteemide labivaatus, sh kopsuhaigustele,
neeruhaigustele, kilpndérmehaigustele viitavate tunnuste olemas-
olu.

Uuringud  Elektrokardiograafia: viited struktuursele siidamehaigusele voi
iilekoormusele (hiipertroofia, isheemia, varasem miiokardiinfarkt),
viited elektrilisele stidamehaigusele (erutustekke- ja juhtehéired,
manifestne lisajuhtetee).

Transtorakaalne ehhokardiograafia vajadusel: vt soovitus 9.

Analiiisid  Hemogramm, naatrium, kaalium, kreatiniin ja eGFR (CKD-EPI),
TSH, ALAT, gliikoos voi HbAlc, LDL, vajadusel NT-proBNP voi
BNP.

Toéoriihm andis praktilise soovituse kodade virvendusariitmia esmakordseks
diagnoosimiseks vajalike uuringute kohta, lahtudes rahvusvahelistest ravijuhen-
ditest ja olulistest kliinilistest kiisimustest, mis mojutavad patsiendi edasist
kisitlust, samuti soovist {ihtlustada Eesti senist varieeruvat uurimis- ja dokumen-
teerimistava.
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Kui diagnoosite patsiendil esimest korda KVA ja plaanite siinusriitmi

taastavat/séilitavat ravi voi kahtlustate struktuurset siidamehaigust
9 Q voi slidamepuudulikkust, korraldage transtorakaalne ehhokardio-

graafiline uuring, kui seda ei ole viimase aasta jooksul tehtud.

Tugev soovitus, madal tdendatus.

Transtorakaalse ehhokardiograafilise uuringu vajalikkuse hindamisel kasutatud
kliinilised tulemusnéitajad olid KVA taasteke pérast edukat kardioversiooni, aju-
infarkt vm trombemboolia ning kardiovaskulaarsurm. Uks siisteemne iilevaade
summeeris 29 kliinilise uuringu tulemused (24).

Transtorakaalsel ehhokardiograafial moddetavate parameetrite voime suhtes
KVA taasteket ennustada olid uuringute tulemused vastukdivad ega ndidanud
veenvalt ithegi sel uuringul mdddetava parameetri ennustusvdimet. Moned
uuringud viitasid, et vasaku koja vdiksem diameeter voib ennustada siinusriitmi
tdendolisemat piisimist.

Ajuinfarkt ja trombemboolia riski prognoosimise osas niitas liks uuring, et
kompleksne aordinaast ennustab insuldi teket iile 70-aastastel (OR 4,0, 95% UV
1,1-14; p = 0,03). Sama uuring ei ndidanud sellist seost alla 70-aastastel. Kolm
uuringut viitasid, et vasaku vatsakese ehhokardiograafiliselt leitud diisfunktsioon
on insuldi ja trombemboolia sdltumatu ennustaja (vastavalt RR 2,5 (95% UV
1,5-4,4), p <0,0012, RR 2,6 (95% UV 1,4-4,9), p = 0,0031 ja OR 1,8 (95% UV
1,2-2,7), p=0,003). Uks uuring seda ei kinnitanud. Kahe uuringu tulemuste alusel
on vasaku vatsakese hiipertroofia insuldi/trombemboolia sdltumatu ennustaja
(vastavalt OR 2,8 (1,8—4,4), p=0,000129 ja OR 6,56, p <0,01). Uks uuring sellist
seost ei ndidanud.

Kardiovaskulaarsurma prognoosimise osas nditas iiks uuring, et spontaanse
chhokontrasti alusel hinnatud vasaku koja hemodiinaamiline diisfunktsioon oli
KVA patsientidel kardiovaskulaarsurma (fataalne ajuinfarkt, miiokardiinfarkt,
stidamepuudulikkus, emboolia voi kardiaalne dkksurm) sdltumatu ennustaja (RR
7,96, 95% UV 1,6-41; p=0,013).

Toorithm todes, et andmed selle kohta, kas ja millised TTE uuringul mdddetud
parameetrid vdimaldavad usaldusvéérselt prognoosida siinusriitmi taastamise
edukust vdi siinusriitmi piisimist, on vastuolulised ning TTE ei anna olulist lisa-
teavet trombemboolia riski kohta.
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TTE-d vdib kasutada vasaku vatsakese diisfunktsiooni v&i hiipertroofia hinda-
miseks, sh juhul, kui sellega ei kaasne véljendunud siidamepuudulikkust. T66-
rithm leidis, et TTE on véga sageli pShjendatud struktuurse siidamehaiguse
valistamiseks enne antiariitmilise ravi alustamist. Kui antiariitmilist ravi ei tehta,
on kasulik teada vasaku vatsakese funktsiooni, kuna mittedihiidropiiridiinsed
kaltsiumikanalite blokaatorid on vasaku vatsakese olulise siistoolse diisfunktsiooni
puhul vastundidustatud. Tahhiikardia korral on vdimalik tahhiikardiomiiopaatia
ning ka sel juhul voimaldab TTE hinnata siidame 166gisageduse aeglustamise
mdju vasaku vatsakese funktsioonile. Paljudel KVA patsientidel v3ib olla TTE-ks
ka lisandidustusi.

TTE uuringuiks kulub nii rahalist kui ajalist ressurssi. TTE tegemine koikidel
esmakordselt diagnoositud KVA juhtudel vdib suurendada uuringute koguhulka
kuni 10%. Uuring ei ole esmatasandi kontekstis odav.

Uuring on patsientidele ohutu ja vidhekoormav, patsiendid oleksid tdenéoliselt
uuringuga pigem ndus, soovides vilistada tosist siidamehaigust.

KVA diagnoosi vormistamisel:

- mirkige alati KVA vorm
10 (1 - lisage trombemboolia riski iseloomustava skoori véartus
,_) - mirkige siimptomite esinemine, soovi korral kasutage lisaks
kirjeldusele EHRA modifitseeritud skoori véartust

Tooriihma praktiline soovitus.

Toorithm tddes, et kodade virvendusariitmia diagnoosi dokumenteerimine prak-
tikas varieerub. Vottes arvesse minimaalselt vajalikke elemente, mis on olulised
arstide teabevahetuses ja médravad patsiendi kliinilist késitlust, peeti vajalikuks
diagnoosis vahemalt KVA vormi (esmakordselt diagnoositud, paroksiismaalne,
peristeeruv, pikalt persisteeruv vdi permanentne), trombemboolia riskiskoori ja
stimptomite olemasolu kirjeldamist.
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KVA riskifaktorite mojutamine

Selgitage vilja kdik patsiendil esinevad kodade virvendusariitmiat
soodustavad elustiilifaktorid (iilekaal, vdhene fiiiisiline aktiivsus,

11 0 alkoholitarbimine, suitsetamine), mida on vdimalik m&jutada. Lep-
pige kokku plaan nende mojutamiseks ning eesmargid.

Tugev soovitus, madal tdoendatus.
Otsige patsiendil kaasuvaid haigusi, mis soodustavad kodade virven-
-4 dusariitmia teket (rasvumus, obstruktiivne uneapnoe, korgvererohk-
12 g) tobi, suhkurtdbi, hiipertiireoos) ja optimeerige nende ravi.

Tooriihma praktiline soovitus.

Stimptomaatilise KVA-ga hdstimotiveeritud patsientidel vdite ka-

sutada riskifaktorite ja kaasuvate haiguste intensiivset kompleksset
13 V m()j'utan‘list elustiilimuudatuste, farmakoteraapia jt sekkumiste abil

(vt joonis 1).

Nork soovitus, madal tdendatus.

Tervislik eluviis (KMI < 25 kg/m?, regulaarne treening > 20 min péevas, karskus
voi vihene alkoholitarbimine (< 2 iihikut pdevas meestel ja < 1 ithikut pdevas
naistel) ning suitsetamisest hoidumine) on seotud kodade virvendusariitmiasse
haigestumise véiksema riskiga (25).

Uks randomiseeritud uuring (26) leidis, et kehakaalu intensiivsele vihendamisele
suunatud sekkumine vihendas tavalise elustiilindustamisega vorreldes K VA stimpto-
mikoormust, siimptomite raskust, paroksiismide arvu ja kogukestust. Sekkumise
rithmas saavutati kehakaalu vahenemine 14,3 kg, vordlusriihmas 3,6 kg.

Randomiseeritud uuringute andmed kardiorespiratoorse voimekuse parandamise
soodsa mdju kohta kodade virvendusariitmia tekkele, taastekkele ja tiisistustele
puuduvad. 2017. aastal avaldatud Cochrane’i iilevaade treeningupdhisest kardio-
loogilisest taastusravist kodade virvendusariitmia puhul (27) leidis kuus lithikese
jilgimisajaga randomiseeritud uuringut 421 patsiendil. Mdju elulemusele ei
tuvastatud, kuna surmasid peaaegu ei esinenud. Ei selgunud ka erinevust tdsiste
kdorvaltoimete ega elukvaliteedi osas. Sekkumine parandas fiilisilist voimekust,
ent tdenduse kvaliteet oli vdga madal.

Vaatlusuuringus (N = 308, 28) 1415 jarjestikusel kodade virvendusariitmiaga
patsiendil (KMI > 27) pakuti kdigile osalemist riskifaktorite mojutamise ja
treeningu programmis (dieet, individualiseeritud koormusega treening, hiiper-
tensiooniravi optimeerimine, diislipideemia korrektsioon, gliikoosi ainevahetuse,
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uneapnoe, alkoholi ja suitsetamise mdjutamine, vt joonis 1), 308 ndustus osalema.
Hinnati KVA raskust (AF Severity Scale) ja KVA esinemist seitsmeddpievase
monitooringu alusel. Algne kardiorespiratoorne voimekus oli madal 95-
1, adekvaatne 134-1 ja kdrge 79-1 patsiendil ning see ennustas kehakaalust
sOltumatult ette kodade virvendusariitmia puudumist uuringu 16pul (iga lisa-
MET algses koormustaluvuses oli seotud kodade virvendusariitmia taastekkeriski
13% viahenemisega, HR 0,87, 95% UV 0,80-0,94, p < 0,001). Uuringu 16pul
ei olnud kodade virvendusariitmiat 17%-1 madala, 76%-1 adekvaatse ja 84%-
1 korge kardiorespiratoorse voimekusega patsientidest (p < 0,001). Uuringu
jooksul vorreldi kuni kahe MET-i ning kahe v3i enama MET-i vorra voimekust
parandanud inimeste tulemusi: edukamal grupil oli piisivam kaalukaotus, suurem
vererdhulangus, lipiidiprofiili suurem muutus, madalam vere gliikkoosisisaldus,
madalam CRP-hs. Ilma ablatsiooni ja antiariitmilise ravita KVA-ta patsientide
osakaal oli iile kahe MET-1 voimekust parandanute hulgas 61% ning kuni kaks
MET-i saavutanutel 18%, iga juurde saadud MET véhendas ariitmia taastekke
riski 9% (kohandatult kehakaalule ja algsele vdimekusele). Uuringu 16pul oli
arlitmiast vaba 89% kaks vdi enam MET-1 vs. 40% alla kahe MET-i juurde
saavutanud patsientidest. Kardiorespiratoorse vdimekuse paranemine ja keha-
kaalu langus toimisid koosmdjus. Vihe kaalu kaotanud ning véhe fiiiisilist
vOimekust suurendanud inimestest oli uuringu 18pul ariitmiavaba 34% ning
oluliselt kaalu kaotanud ning oluliselt fiiiisilist vOimekust suurendanud inimestest
94% (p < 0,001).

Sama autor on kohortuuringus (N = 165, 29) ndidanud, et riskifaktorite agressiiv-
ne mojutamine on seotud kodade virvendusariitmia ablatsioonravi pikaajalise
edukusega: tiksikprotseduuri jérel oli arlitmiavaba 32,9% riskifaktorite mdjutamise
riihma patsientidest ning 9,7% vdrdlusrithma patsientidest (p < 0,001), korduvate
ablatsioonide jérgselt vastavalt 87,0% ja 17,8% (p <0,001).

2016. aastal avaldatud siistemaatiline iilevaade vaatlusuuringutest (30) hdlmas
kuus uuringut 205094 osaleja ja 15919 kodade virvendusariitmia juhuga. Iga
metaboolne ithik vdimekuse tdusu vdhendas kodade virvenduse riski 9% (RR
0,91, 95% CI1 0,84—1,00, p=0,05). Kdrgeima ja madalaima fiiiisilise voimekusega
inimeste KVA riski erinevus oli kahekordne (RR 0,51, 95% UV 0,28-0,91, p =
0,02), keskmise ja madalaima fiitisilise vdimekusega inimeste K'VA riski erinevus
oli 28% (RR 0,72, 95% UV 0,56-0,93, p = 0,01).

Tooriihm leidis, et on piisavalt epidemioloogiliste uuringute andmeid, et sedastada
KVA peamised riskifaktorid. Vaatamata randomiseeritud uuringute puudumisele
leiti, et elustiilifaktorite mdjutamine ndustamise kdigus on pdhjendatud kdikide
patsientide puhul, kuna sellega ei kaasne mérkimisvéaérset ressursikulu ja kasu on
vahemalt tdenéoline.
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Hiljutiste kohortuuringute tulemuste alusel otsustas tooriihm soovitada inten-
siivset kompleksset elustiili ja riskifaktorite alast sekkumist (vt joonis 1) hésti-
motiveeritud patsientide puhul. Sellega ei pruugi koik patsiendid ndustuda ja
kuna kaasneb ressursikulu, tuleks sekkumine suunata patsientidele, kelle puhul
on loota jérjepidevat omapoolset panust.

Joonis 1. Riskifaktorite ja kaasuvate haiguste kompleksne méjutamine

RISKIFAKTORITE INTENSIIVNE MOJUTAMINE

HUPERLIPIDEEMIA

- Elustiili-
e OBSTRUKTIIVNE UNEAPNOE
.U i .
. 3. kuul: NEAPNOsUUNing iy pE R TENSIOON
statiinravi, kui - CPAP kui AHI =
- Kodune

LDL>2,6 mmol/l, = 30 v6i 220 ja

3 3 evi DIABEET
lisaks fibraat, kui  esineb vererohupaevik,

2-3 korda paevas

TG>2,3 mmol/I resistentne » Gliikoosi-
U i . tal stest
« Fibraatravi, kui Cgipegt::asrl‘c;on tK%gdgsoola uvu
TG>5,65 mmol/l . PE e « Elustiili
véahendamine méjutamine
« Ravisoostumuse « AKE inhbiitor .3, kuul:
- 0
regulaarne +« Eesmark: HbAlc > 6,5 %o
kontroll <130/80 mm Hg | pizpeedi-

rahuolekus ja
<200/100 mm Hg
maksimaalsel
koormusel

spetsialist

Suitsetamisest ja alkoholist loobumine (v6i vahendamine 30 grammini nadala kohta)
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Trombemboolia ennetus

KVA-ga patsiendi trombemboolia riski hindamiseks kasutage
14 O CHA DS -VASc skoori.

Tugev soovitus, korge tdendatus.

KVA-ga kaasneb arteriaalse trombemboolia (peamiselt ajuinfarkti) riski kesk-
miselt viiekordne suurenemine. Risk on heterogeenne ja sdltub mitmest
riskifaktorist (vanus, sugu, varasem ajuinfarkt voi TIA, miiokardiinfarkt,
hiipertensioon, vasaku vatsakese siistoolne diisfunktsioon, perifeersete arterite
ateroskleroos, diabeet, neerufunktsiooni halvenemine jt).

Riski kvantifitseerimine on oluline, et otsustada, kes saab antikoagulantravist
kasu ning kellel on trombemboolia risk nii véike, et ei digusta antikoagulatsiooni
voimalikke korvaltoimeid. Riski kvantifitseerimiseks on loodud téévahendeid
(riskiskoore), mida on valideeritud ja vorreldud kohortuuringuis ja nende siiste-
maatilistes iilevaadetes.

Toorithm 1dhtus NICE 2014 juhendi (24) tarvis tehtud siisteemsest iilevaatest.
Kuna jétkuvalt piilitakse uusi riskihindamise vahendeid vilja tdotada, tegi
sekretariaat ka pdrast NICE iilevaadet avaldatud kirjanduse otsingu. To6riihm
leidis lihe uuema analiiiisi, mis kinnitas NICE iilevaate jareldusi (31), ithe ATRIA
skooringusiisteemi hindava uuringu (32), mille tulemus oli vastuolus kahe
varasemaga ning publikatsiooni uue, biomarkereid kaasava ABC insuldiskoori
valideerimisest, mille kohta on andmeid seni vdhe ning mis vdib olla marginaalselt
tépsem senistest (33).

NICE siisteemne iilevaade leidis 11 kohortuuringut ning kaasas need, kus
esines iile 100 ajuinfarkti. Tulemusi riskisuhtena (ingl hazard ratio, HR)
viljendades hinnati, kui palju erineb insuldirisk iihe vi teise meetodiga tekitatud
riskikategooriate vahel. Toodi &ra ka c-statistik, mis néitab keskmist tdendosust, et
skooringusiisteem teeb vahet véikese ja suure riskiga indiviidide vahel. NICE tegi
ka kulutdhususe analiiiisi, mille fookuseks oli kahe Uhendkuningriigis kasutatava
skoori (CHADS, ja CHA DS -VASc) vordlus.

Kokkuvdttes leiti:
e MJddduka kvaliteediga toendus, et
- trombemboolia riskisuhe CHA DS -VASc-i kasutades oli 2,2-2,69
patsientidel, kellel CHADS, skoor oli 1.
e Korge kvaliteediga tdendus, et
- insuldi riskisuhe CHADS, skoori kasutades oli 1,48 (pideva tunnusena) ja
2,44 (kui kasutati kolme riskigruppi);
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- trombemboolia riskisuhe oli 2,59 ACCP skooril, 2,59 ACC/AHA/ESC
skooril, 2,27-2,51 CHADS, skooril ja 3,74 CHA,DS,-VASc skooril;
e MJdodduka kvaliteediga tdendus, et
- trombemboolia c-statistik antikoaguleerimata patsientidel oli ACCP puhul
0,60 (st kesine);
e Madala kuni mddduka kvaliteediga tdendus, et
- trombemboolia c-statistik oli CHA DS, -VASc skooril 0,56-0,85 (kesine
kuni hea, seitse uuringut)
- trombemboolia c-statistik oli CHA DS, skooril 0,61-0,72 (kesine kuni
rahuldav, tiheksa uuringut).
e Kulutéhususanaliiiis (iildine antikoagulatsiooni kulutdhususe mudel) néitas, et
CHA_DS,-VASc-i skoori kasutamine antikoagulatsioonivajaduse hindamisel
on rahaliselt marginaalselt soodsam, kui CHADS, skoori kasutamine.

Tooriihm vottis soovitust andes arvesse CHA, DS -VASc skoori mdddukaid eeliseid
iilalviidatud uuringuis ning selle levinud kasutamist Eestis. Lisas 8 on toodud
CHA DS -VASc skoorid KVA-ga patsiendi trombembolia riski hindamiseks.

Hinnake KVA-ga patsiendi verejooksuriski enne antikoagulantravi
-4. alustamist ja regulaarselt ravi ajal, dokumenteerige, korrigeerige
15 q mojutatavaid riskifaktoreid.

Tooriihma praktiline soovitus.
KVA-ga patsiendi verejooksuriski hindamiseks vdite kasutada
16 V HAS-BLED skoori.

Nork soovitus, madal tdendatus.

Pohiline teave verejooksuriski hindamise vahenditest tuleneb NICE 2014 ravi-
juhendi (24) koostamise kdigus tehtud iilevaatest, mis hdlmas 17 uuringut.
Peamine tulemusnditaja oli olulise veritsuse riskisuhe (ingl hazard ratio, HR).
Uuringutes toodi vilja riskisuhte mediaan (median hazard ratio) ja usaldus-
vahemik uuringutes, millel oli iile 100 veritsusepisoodi, et vihendada nihet
(ingl bias) tulemustes. Iga uuringu kohta anti ROC (ingl receiver operating
characteristic) kdvera alune pindala (c-statistikuna). ROC-kovera alune pindala
kirjeldab antud kontekstis skoori prognostilist tdpsust, et eristada erinevate
kategooriate patsientide olulise veritsuse tekkeriski. NICE kasutas ROC-kovera
aluse pindala kohta jérgnevaid kriteeriume: < 0,5 halvem kui juhus, 0,5-0,6
kesine skoor, 0,61-0,7 puudulik skoor, 0,71-0,80 rahuldav skoor, 0,81-0,90 hea
skoor, 0,91-1,0 véga hea skoor.
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Kokkuvottes leiti:

- Keskmise kvaliteediga tdendus kuuest uuringust néitas c-statistikut HAS-
BLED skoorile vahemikus 0,6-0,795, mis jaddb puuduliku ja rahuldava
kvaliteediga meetodite hulka.

- Hea kvaliteediga tdendus iihest uuringust néitas c-statistikut ATRIA skoorile
0,6.

- Keskmise kvaliteediga tdendus neljast uuringust niitas c-statistikut
HEMORR HAGES skoori kohta vahemikus 0,59-0,782.

- Hea kvaliteediga tdendus kahest uuringust nditas c-statistikut CHAD,
skoorile vahemikus 0,51-0,59.

Riskisuhte mediaan (ingl median hazard ratio) veritsuse tekkimiseks vorreldes
suure riski kategooriat viikese riski kategooriaga oli 3,57 HAS-BLED korral
(mdddukas tdenduse kvaliteet), 2,90 HEMORR HAGES skoori kohta (madal
tdenduse kvaliteet) ja 2,48 ATRIA skoori kohta (kdrge tdenduse kvaliteet). Need
vordlused olid tehtud iihe uuringupatsientide grupi kohta ja leidsid, et HAS-
BLED skoor oli erineva riskiga gruppide eristamiseks kdige parem.

Pidrast NICE ravijuhendi iilevaate koostamist on avaldatud:

- uuring ORBIT skoori (1 punkt: vanus > 75 a, eGFR < 60 mL / min / 1,73
m?, antiagregandi kasutamine; 2 punkti: verejooksu anamnees, aneemia voi
hemoglobiin < 130 g/L meestel ja < 120 g/L naistel). Ka see ei iiletanud
HAS-BLED-i néitajaid (34);

- uuringud biomarkereid kaasava ABC skoori kohta, millesse kaasatud kasvu-
diferentseerimisfaktor 15 (ingl growth differentiation factor-15, GDF-15) ei
ole rutiinselt laboris méératav (35).

To6riihm pidas verejooksuriski hindamist antikoagulantravi alustamise eel ning
ravi ajal véga oluliseks. Lisaks veritsusriski hindamisele saab mdnda veritsuse
riskifaktorit, eelkdige arteriaalset rohku, INR stabiilsust, kaasuvat farmako-
teraapiat ning alkoholi kasutamist, ravi ajal mdjutada.

Toorihm leidis, et iihe voi teise veritsusriski hindamise skoori tugevaks eelista-
miseks on tdendus vihene, koik laialdasemalt kasutatavad skoorid olid ligikaudu
vordsed. Kuna Euroopa Kardioloogide Seltsi ravijuhend (7) soovitab kasutada
HAS-BLED skoori (hiipertensioon, neeru- vdi maksafunktsiooni hiire, insult,
veritsus anamneesis, labiilne INR, vanus > 65 a, veritsusriski suurendavad ravimid
v0i alkohol), otsustati anda nork soovitus selle kasutamiseks ka Eestis. Lisas 9 on
toodud HAS-BLED skoorid KVA-ga patsiendi veritsusriski hindamiseks.
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Madrake KVA-ga patsiendile trombemboolia véltimiseks antikoa-
17 0 gulantravi, kui CHA DS -VASc > 2.

Tugev soovitus, korge tdendatus.
Kaaluge KVA-ga patsiendile trombemboolia véltimiseks antikoa-

gulantravi médramist, kui CHA DS -VASc = 1, vottes arvesse
18 V verejooksuriski.

Nork soovitus, madal tdendatus.
Arge miirake pikaajalist antikoagulantravi trombemboolia riski-
19 @ faktoriteta KVA patsiendile (kui CHA,DS,-VASc = 0).

Tugev soovitus, kdrge tdendatus.

Antikoagulantravi elulemust parandav ja trombemboolia riski vihendav toime
(suhteline riski vdhenemine 60%) on histi teada ja kirjeldatud VKA uuringute
alusel (36). Hasti on teada ka korvaltoimena esinev verejooksu risk. Iga patsiendi
puhul on oluline hinnata trombemboolia riski, et otsustada, kas antikoagulantravist
saadav kasu, st trombemboolia riski vihendav toime, iiletab veritsusriski suure-
nemisest tingitud kahju.

Antikoagulantravi alustamist digustava ajuinfarktiriski alampiiri vuringus (37)
oli Markovi mudeli tulemusena VKA kasutamine netokasulik ajuinfarkti 1,7%
aastase riski puhul ning otsese toimega suukaudse antikoagulandi kasutamine
0,9% riski puhul.

Hiljutised uuringud on viidanud, et varasemate kohortuuringute alusel antud
hinnangud erineva CHA DS -VASc skooriga patsientide ajuinfarktiriskile voivad
olla ebatdpsed, st kuna insuldirisk populatsioonis langeb, vidheneb see ka erine-
vates CHA DS -VASc riskikategooriates (38).

Meta-analiitisi (39) hinnang ajuinfarkti aastasele riskile CHA,DS-VASc =
1 kategoorias oli 1,61 % ning CHA DS -VASc = 2 puhul 2,49%. Pérast meta-
analiiiisi avaldatud uvuring Uhendkuningriigist (40) leidis, et ajuinfarkti haiges-
tumus CHA,DS -VASc = 1 grupis oli 0,6 ning CHA2DS2-VASc = 2 puhul 1,2 100
patsiendiaasta kohta. Veel tihe uuringu (32) hinnangud muutunud insuldiriskile
on toodud tabelis.
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Tabel 5. Ajuinfarktid 100 patsiendiaasta kohta CHA DS -VASc-i algses ja
kaasaegses kohordis

Skoor Juhtumeid 100 patsiendiaasta kohta
CHA2DS2-VASc algne kohort 2015 kohort
0 0 0,38
1 1,3 0,78
2 2,2 1,92
3 3,2 2,84
4 4,0 3,70
5 6,7 5,08
6 9,8 7,09
7 9,6 8,98
8 6,7 9,01
9 15,2 15,49

Hiljutine mittesiisteemne iilevaade summeeris arstide ja patsientide eclistuste
uuringud. Selgus, et arstide peamine mure on ravist tingitud verejooks, ent
patsientide jaoks on see alles viiendal kohal pérast ravimi ja toidu koostoimeid,
toime kiire antagoniseerimise vdimalust, ravimi kliinilist kasutuskogemust ja
analiitiside andmise vajadust (41). Teine uuring viitas, et patsiendid eelistaks
kogeda pigem nelja olulist verejooksu kui iihte ajuinfarkti ning ravi aktsepteerimise
alampiir oli ajuinfarkti absoluutse riski vdhenemine 0,8% vdrra (42).

Toorithm pidas oluliseks nii antikoagulantravi mdiramist trombemboolia suure
riskiga patsientidele kui ka antikoagulantravi véltimist patsientidel, kel veritsus-
risk tletab insuldiriski.

Todeti, et CHA,DS -VASc skoori moodustavate riskifaktorite kaal on erinev, st
naissugu on skoori kaasatuist ndrgim ajuinfarkti ennustaja. Samas pidas t66rithm
véga oluliseks, et ravijuhendi soovitus oleks lihtsalt jargitav.

Toorithm vottis arvesse madala kvaliteediga tdendust, et arstide ja patsientide
eelistused ning soov votta antikoagulantraviga seoses riske, voib erineda.

Tooriihm soovitas CHA,DS -VASc skoori véidrtuse 2 voi enam puhul kasutada
antikoagulatsiooni ja CHA,DS -VASc skoori 1 puhul antikoagulatsiooni kaaluda,
vottes arvesse olemasoleva riskiteguri kaalu ning patsiendi veritsusriski. T66-
rithm soovitas mitte kasutada pikaajalist antikoagulatsiooni trombemboolia vaga
véikese riski puhul, kuna siin {iletab veritsusest tingitud oht kasu.
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Antikoagulandi valik

Tutvustage patsiendile koiki antikoagulante ja votke ravimit valides

/ arvesse patsiendi eelistust
20 g ) P

Tooriihma praktiline soovitus.
KVA-ga patsiendile antikoagulanti valides vodite veritsuste vdikse-

ma riski tottu eelistada otsese toimega suukaudset antikoagulanti
21 V' (trombiini v&i Xa faktori inhibiitorit).

Nork soovitus, tugev tdendatus.
Kui KVA-ga patsient saab juba ravi vitamiin K antagonistiga (var-
fariin) ja >70% kontrollimistest vastab INR tase eesmarkviértusele,

4,
22 (,:) ei ole vaja ravi vahetada.

Tooriihma praktiline soovitus.

Pohiline kliiniline tdendus tuleneb NICE tehnoloogiahindamise aruannetest
dabigatraani, rivaroksabaani ning apiksabaani kohta vdrreldes varfariiniga (43,
44, 45). Need on olnud aluseks ka NICE 2014. aasta ravijuhendi (24) koostamisel.
Siin juhendis esitatud uuringutulemused pdhinevad ravimiomaduste kinnitatud
kokkuvotetel.

Lisaks tegime kirjanduse otsingu alates 2014. avaldatud meta-analiiiiside kohta,
mis kisitlevad randomiseeritud vordlusi otsese toimega suukaudsete antikoagu-
lantide ja vitamiin K antagonistide vahel (kuna Eesti kulutdhususe analiiiisi
sisendid parinevad 2013. aastast).

Leitud tilevaated pohinesid samadel kliinilistel uuringutel, mis olid NICE ravi-
juhendi aluseks ning joudsid varreldavatele jareldustele.

Dabigatraan

Andmed kliinilise efektiivsuse ja ohutuse kohta vorreldes varfariiniga périnevad
hea kvaliteediga uuringust RE-LY. See oli topeltpime randomiseeritud uuring
dabigatraaneteksilaadi kahe annusega (110 mg ja 150 mg kaks korda 66péevas),
mida vorreldi varfariiniga. Kokku randomiseeriti 18 113 patsienti, kelle keskmine
vanus oli 71,5 aastat ja keskmine CHADS, skoor 2,1. Varfariini patsientide TTR
oli 67%. Peamised tulemused on esitatud tabelis 6.
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Rivaroksabaan

Andmed kliinilise efektiivsuse ja ohutuse kohta vorreldes varfariiniga périnevad
hea kvaliteediga, topeltpimedast, randomiseeritud uuringust ROCKET AF, kus
14 264 patsienti randomiseeriti saama pdevas kas 20 mg rivaroksabaani voi
varfariini. Patsientide mediaanvanus oli 73 aastat ja keskmine CHADS, skoor
3,5. Varfariini patsientide TTR oli 55%. Peamised tulemused on esitatud tabelis 6.

Apiksabaan

Andmed kliinilise efektiivsuse ja ohutuse kohta vorreldes varfariiniga parinevad
hea kvaliteediga, topeltpimedast, randomiseeritud uuringust ARISTOTLE, kus 18
201 patsienti randomiseeriti saama ravi apiksabaaniga voi varfariiniga. Patsientide
mediaanvanus oli 70 aastat ja keskmine CHADS, skoor oli 2,1. Varfariini patsientide
TTR oli 66%. Peamised tulemused on esitatud tabelis 6.

Tabel 6. Otsese toimega suukaudsete antikoagulantide kliiniliste uuringute
peamised efektiivsus- ja ohutustulemused (7, kohandatud)

Dabigatraan Rivaroksabaan Apiksabaan
Uuring RE-LY ROCKET-AF ARISTOTLE
Juhuslikustatud avatud uuring Juhush.kustatu(.i Juhush}(ustatu(.i
topeltpime uuring topeltpime uuring
Osalejate 18113 14 264 18201
arv
Jalgi-
mis-pe- 2 1,9 2,8
riood, a
Vordlus  Varfariini kohandatud annus vs Varfariini kohandatud  Varfariini kohan-
dabigatraan 150 voi 110 mg 2 annus vs rivaroksabaan datud annus vs
korda pdevas 20 mg iiks kord pdevas apiksabaan 5 mg

kaks korda paevas

Osalejate . 73 (65-78) [mediaan 70 (63-76) [mediaan
=+ +

vanus,a | 1»>i%7 (keskmine £ SD) (kvartiilide vahe)]  (kvartiilide vahe)]
Mehi, % 63,6 60,3 64,5
CHADS, 2.1 35 2,1
skoor

Varfariin = D 150 D110 Varfariin R Varfariin A
grsvalejate 6022 | 6076 6015 7133 7131 9081 = 9120

Insult/
siisteemne
emboolia

Ajuinfarkt

Hemor-
raagiline
insult
Tdsine
verejooks

Intra-
kraniaalne
verejooks
Tdsine
seedetrakti-
verejooks

Miiokardi
infarkt

Surm

D — abigatraan, R — rivaroksabaan, A - apiksabaan

Tulemus- | Tulemus-néitaja
esinemise maar, %/a
esinemise (suhteline risk vs

nditaja

madr,
%/a

1,72

1,22

>

0,38

3,61

0,77

1,09

0,64

413

varfariin)

1,12 (0,65;
0,52-0,81)

0,93 (0,76;
0,59-0,97)

0,10 (0,26;
0,14-0,49)

3,40 (0,94;
0,82-1,08)

0,32 (0,42;
0,29-0,61)

1,60 (1,48;
1,19-1,86)

0,81 (1,27;
0,94-1,71)

3,64 (0,88;
0,77-1,00)

1,54 (0,89;
0,73-1,09)

1,34 (1,1;
0,88-1,37)

0,12 (0,31;
0,17-0,56)

2,92 (0,80;
0,70-0,93)

0,23 (0,29;
0,19-0,45)

1,13 (1,04;
0,82-1,33)

0,82 (1,29;
0,96-1,75)

3,75 (0.91;
0,80-1,03)

Tulemus- Tulemus-
nditaja e niitaja
sinemise esinemise

madr,
%la

24

)

1,42

0,44

3,45

0,74

1,24

1,12

221

maédr, %/a
(riski-
tiheduste
suhe vs
varfariin)

2,1
(0,88;
0,75-1,03)

1,34
(0,94,
0,75-1,17)

0,26
(0,59;
0,37-0,93)

3,60
(1,04,
0,90-2,30)

0,49
(0,67;
0,47-0,93)

2,00 (1,61;
1,30-1,99)

0,91
0,81;
0,63-1,06)
1,87
(0,85;
0,70-1,02)

Tulemus-
néitaja
esinemise
madr,
%l/a

1,60

1,05

0,47

3,09

0,80

0,86

0,61

3,94

Tulemus-
néitaja
esinemise
madr, %/a
(riski-
tiheduste
suhe vs
varfariin)

1,27
(0,79;
0,66-0,95)

0,97
(0,92;
0,74-1,13)

0,24
(0,51;
0,35-0,75)

2,13
(0,69;
0,60-0,80)

0,33
(0,42;
0,30-0,58)

0,76
(0,89;
0,66-1,17)

0,53
(0.,88;
0,66-1,17)
3,52
(0,89;
0,80-0,99)
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Tabel 7. Antikoagulantide efektiivsus ja
vorgustik-metaanaliiiisi andmetel (47)

Tulemusniitaja, riskisuhe (95% UV)

korvaltoimed varfariiniga vorreldes

Efektiivsus Korvaltoimed
= 2
Vérdlus Z = A o g
<L o= = %‘) h] @ h= S w E
=E< & ¢ %, & | B .% £f &% ¢
=388 § E 22 | 5. = =S 32 82 g
zg2 £ s Ss EE ‘5 2T BT =T T
ZzE 5 £ =€ SE & &5 25 TL 3%
=325 7} = = £ = £ < =3 ®n > Y23 -]
baa? vs (0,80, (0,65, (0,76, (0,68,
vartarin D 1,16) 1,20) 1,15)
Rivaro. | @87 092 071 092 RS 099 105 146 [N 108
sab?ar_lvvs 0,74, | (0,82, | (0,49, (0,73, , (1,01,
varfarin— g 63y | 1,03) | 1,03) | 1,16) 1,19) 1,15)
Dabigat- 0.9 091 067 128 |NOSIN | e
raan 110
mgx2vs (0,74, (0,80, (0,42, ' (0,95, , (1,21,
varfarin_ | 1,10) | 1,03) @ 1,06) @ 1,74) 1,44)
raan 150
mgx 2 vs (0,77, (0,93, (1,16, (1,26,
varfariin 1 1,71) 1,83) 1,50)
Kulutohusus

2014. aastal avaldati analiiliis antikoagulantide kulutdhususe kohta Eestis
KVA tiisistuste ennetamisel (6). Leiti, et dabigatraani lisakulu tdhususe maar

varfariiniga vorreldes on 20 696 eurot iihe

kvaliteedile kohandatud eluaasta kohta

ning rivaroksabaanil 30 215 eurot iihe kvaliteedile kohandatud eluaasta kohta.
Apiksabaan ei olnud siis veel Eestis kasutusel.

Tabel 8. 2014. aasta kulutéhususanaliiiisi tulemused vordluses varfariini ja

ravi puudumisega

Strateegia ICER QALY kohta
vordluses varfariiniga
Varfariin -
Dabigatraan 20 696
Rivaroksabaan 30215

ICER QALY kohta vordluses
ravi puudumisega

1923

7734

7970
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Hindasime koos analiiiisi autoritega vajadust analiiiisi ajakohastamiseks. Selleks
vordlesime kasutatud kliinilisi sisendeid viimati avaldatud meta-analiiiisidega
(406, 47, 48).

Joudsime jareldusele, et kliinilise efektiivsuse ja ohutuse hinnang pdhineb jatku-
valt samade uuringute meta-analiiiisidel ning erineb liksnes detailides. Kuna
lisandunud on apiksabaan, uuendasime analiiiisi, ajakohastatud kliinilise sisendi
saime ravimite vorgustikmetanaliiiisist (47, tabel 7).

Tabel 9. 2014. kulutéhususanaliiiisi kliinilised sisendid (mudeli siindmuste
aastased esinemissagedused protsentides RE-LY uuringu andmete pohjal)

Siindmused Varfariin Dabigatraan = Rivarok- Aspiriin Ravi
110/150 mg sabaan P puudumine

Insult 1,21 1,34 /0,92 1,14 1,94 4,05
ICH 0,76 0,23/0,31 0,51 0,39 0,25
ECH 2,84 2,66 /3,02 2,95 3,22 1,72
Viike 1637 13,16/1485 17,02 737 7,53
verejooks

Miokardi- 0,6 0,82/0,81 0,52 0,90 1,00
infarkt

Tabel 10. 2018. aastal ajakohastatud mudeli siindmuste aastased esinemis-
sagedused (%o, tabelis iimardatud) (47)

=
= g
Siindmus 2 = 2 < £ g
g 5= £ 4 £ 2
£ 5 P £ % iE
> 8= & <« < & 2
1,09/
Insult 1,21 0.79 1,05 0,96 1,94 4,05
Koljusisene 076 %27 054 031 039 | 025
verejooks 0,31
Ekst.rakranlaalne 2.84 2,27/ 3,00 1.96 3.2 172
verejooks 2,64
. 13,16/
Viike verejooks 16,37 14.85 17,02 13,42 7,37 7,53
.. .. 0,82/
Miiokardiinfarkt 0,64 0.1 0,59 0,56 0,9 1
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Vorreldes 2014. aasta mudeliga on dabigatraani puhul siindmuste esinemissage-
dused alanenud v&i jadnud samaks. Rivaroksabaani puhul on alanenud insuldi
esinemissagedus ning tdusnud intra- ja ekstrakraniaalse verejooksu ja miiokardi-
infarkti esinemissagedused.

Tabel 11. Taiendkulu tohususe miédrad vordluses varfariini ja ravi
puudumisega 2018. aasta analiiiisi alusel

. ICER QALY kohta ICER QALY kohta

Strateegia ~ . vordluses ravi
vordluses varfariiniga .

puudumisega
Varfariin — 2611
Apiksabaan 10 796 5645
Dabigatraan 12 401 6084
Rivaroksabaan 23618 7055

Tooriihm kaalus andmeid erinevate antikoagulantide efektiivsuse kohta ning
leidis, et otsese toimega suukaudsete antikoagulantide eelised hésti ohjatud INR-
iga varfariinravi ees on vihesed. Tddeti, et Eestis on varfariinravi harva opti-
maalne ning patsientidel puudub hea tugisiisteem. Leiti, et praktikas on tGendoline
otsese toimega suukaudsete antikoagulantide parem keskmine tShusus vorreldes
varfariiniga, tulenevalt lihtsamast ravikorraldusest.

Tooriihm leidis, et otsese toimega suukaudsetel antikoagulantidel on selge eelis
ohutuse seisukohast, kuna koljusisese verejooksu risk on kliiniliselt olulisel mééral
viiksem ning erinevus veritsusriskis on piisavalt suur, et tuua kaasa paremad iild-
suremuse niitajad.

Tooriihm eeldas, et patsiendid védrtustavad lihtsamat ravijélgimist ning paremat
ohutust otsese toimega suukaudsete antikoagulantide puhul vorreldes varfariiniga.

Toorithm maérkis otsese toimega suukaudsete antikoagulantide kdrget hinda, ent
leidis nende kulutdhususe olevat aktsepteeritavas vahemikus. Nende ravimite
laialdase kasutamise eelarvemdju on viga suur ning sellest tulenevalt loobuti
tugeva soovituse andmisest nende eelistamiseks. Lisas 7 on toodud antikoagulant-
ravi alustamise ja jalgimise pohimdtted.

Mehaanilise klapiproteesi voi hemodiinaamiliselt olulise mitraal-
stenoosi puhul kasutage KVA-ga patsiendil antikoagulatsiooniks
23 O vitamiin K antagoniste (varfariini).

Tugev soovitus, kdrge tdendatus.

38

Arge kasutage mehaanilise klapiproteesi puhul KVA-ga patsiendil
antikoagulatsiooniks otsese toimega suukaudset antikoagulanti
24 @ (trombiini v&i Xa faktori inhibiitorit).

Tugev soovitus, mdddukas tdendatus.

Mehaanilise klapiproteesi ja hemodiinaamiliselt olulise mitraalstenoosiga patsien-
did jéeti vélja koigi kolme Eestis kasutatava otsese toimega suukaudse antikoagu-
landi virvendusariitmia uuringust (49, 50, 51, 52). Uuringutes oli teiste klapiriketega
patsiente (mitraalregurgitatsioon, aordiklapi regurgitatsioon, aordiklapi stenoos,
mitraalklapi prolaps).

Ainult dabigatraaniga on tehtud uuring mehaanilise klapiproteesiga patsientidel
(53), anti-Xa mehhanismiga ravimite kohta uuringud puuduvad.

RE-ALIGN uuringus vorreldi dabigatraani ja varfariini 12 nadala jooksul kahel
patsiendirithmal: viimase seitsme pédeva jooksul aordi- vdi mitraalklapi pro-
teesimise operatsiooni ldbinud patsientidel ja vihemalt kolm kuud varem sama
operatsiooni ldbinutel.

Uuring katkestati parast 252 patsiendi uuringusse kaasamist (168 dabigatraani
rithmas, 84 varfariini rithmas), kuna dabigatraani saanud patsientidel esines
rohkem trombemboolilisi ja veritsustega seotud tiisistusi.

- Isheemilist voi tdpsustamata insulti esines dabigatraani rithmas {iheksal (5%)
ja varfariini rilhmas mitte tihelgi patsiendil.

- Aslimptomaatiline klapitromboos esines viiel (3%) patsiendil dabigatraani
rithmas ja varfariini rithmas seda ei esinenud.

- Verejooks esines 45 (27%) dabigatraani riihma ning 10 (12%) varfariini
rithma patsiendil. Veritsuste sagedus oli dabigatraaniga suurem nii varajase
kui ka hilise postoperatiivse antikoagulatsiooni puhul.

- Oluline verejooks esines vastavalt seitsmel (4%) ja kahel patsiendil (2%).
Kbik olulise verejooksu juhtumid olid verejooksud perikardidonde ja esinesid
varajase postoperatiivse antikoagulatsiooni rithmas.

- Uks patsient dabigatraani rithmas ja kaks patsienti varfariini rithmas surid.

Tooriihm leidis, et VKA toime ja ohutus on pikaajalise kliinilise kasutamise
jdrel mehaanilise klapiproteesiga patsientidel hésti teada. VKA suurim risk on
intrakraniaalne hemorraagia, mille sagedus on otsese toimega suukaudsete anti-
koagulantide uuringuis olnud madalam. Ohutuseelise eeldus on sarnane kliiniline
efektiivsus trombemboolia ennetuses.
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Tooriihm pidas olemasolevaid andmeid dabigatraani kohta piisavaks, et pidada
seda mehaanilise klapiproteesiga patsientidel vihem efektiivseks kui VKA-d.
Uuringu andmed viitavad ka suuremale veritsusriskile.

Kuigi teiste otsese toimega antikoagulantidega ei ole uuringuid tehtud, viitab
dabigatraani uuring, et koagulatsiooni ja hemostaasi regulatsioon on neil pat-
sientidel oluliselt erinev teistest KVA patsientidest ning seniste uuringute tulemusi
neile laiendada ei saa.

Tooriihm pidas pohjendatuks eristada mehaanilise klapiproteesiga patsiente ja
hemodiinaamiliselt olulise mitraalstenoosiga patsiente, kuna esimeste puhul on
kliinilises uuringus selgelt ndidatud otsese toimega suukaudse antikoagulandi
kasutamise ohtlikkust, teise rithma puhul ldhtuti andmete puudumisest kasu/riski
suhte kohta.

Arge kasutage KVA-ga patsiendil trombemboolia profiilaktikaks
25 Q antiagregantravi, kui selle kasutamiseks ei ole muid néidustusi.

Tugev soovitus, méddukas tdendatus.

Trombemboolia keskmise riskiga patsientide vanemates uuringutes oli suhtelise
riski vihenemine ASH-ga 20-25% ning veritsusrisk madal (54).

Hilisemas uuringus (55) oli ASH-i veritsusrisk vorreldav VKA-ga: insulti, intra-
kraniaalset verejooksu ja arteriaalset embooliat esines 1,8% aastas varfariini ja
3,8% ASH-i rithmas, RR 0,48, 95% UV 0,28-0,80, p = 0,003), ekstrakraniaalseid
verejookse esines 1,4% varfariini ja 1,6% ASH-i rithmas, RR 0,87, 95% UV
0,43-1,73).

Apiksabaaniga vorreldes (56) oli ASH-i veritsusrisk sarnane antikoagulandile,
ent efektiivsus véiksem: insulti ja arteriaalset embooliat esines 1,6% aastas
apiksabaani rithmas ning 3,7% aastas ASH-i riihmas (HR 0,45; 95% UV 0,32—
0,62; p < 0,001), olulisi verejookse esines 1,4% aastas apiksabaani rithmas ja
1,2% ASH rilhmas (HR 1,13; 95% UV 0,74-1,75; p = 0,57), intrakraniaalsete
verejooksude hulk oli sarnane.

Tooriihm pidas pdhjendatuks trombemboolia olulise riski puhul alustada efek-
tiivset ravi antikoagulantidega ning véltida vihem efektiivsete ja vdimalik, et
sama ohtlike antiagregantide soovitamist.
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Siidame loogisageduse esmane aeglustamine KVA
diagnoosimisel

Kui diagnoosite KVA ja patsiendil on vaja aeglustada siidame
166gisagedust, kasutage beeta-adrenoblokaatorit voi mittedihiidro-
26 0 piiridiinset kaltsiumikanali blokaatorit.

Tugev soovitus, madal tdoendatus.

Kui KVA-ga patsiendil on siidamepuudulikkus vdi teadaolevalt

vahenenud vasaku vatsakese siistoolne funktsioon, kasutage siidame
27 Q 166gisageduse esmaseks aeglustamiseks beeta-adrenoblokaatorit,

digoksiini vdi vajadusel nende kombinatsiooni.

Tugev soovitus, madal tdoendatus.

Arge kasutage dekompenseerunud siidamepuudulikkusega KVA

patsiendil siidame 166gisageduse acglustamiseks mittedihiidropiiri-
28 Q diinset kaltsiumikanali blokaatorit.

Tugev soovitus, mdddukas tdendatus.

Kriitiliselt haigel voi vasaku vatsakese tugevasti vdhenenud funkt-

siooniga KVA patsiendil, kellel tahhiikardia pohjustab hemodiinaa-
29 V mika ebastabiilsust, voite siidame 166gisageduse aeglustamiseks

kasutada intravenoosset amiodarooni.

Nork soovitus, madal tdendatus.

Andmed siidame 166gisagedust vihendavate ravimite toimest ravi pikaajalistele
tulemustele (olulised tulemusniitajad) puuduvad.

Tahhiifrekventse kodade virvendusariitmia diagnoosimisel on esmane eesmérk
stimptomeid ja tahhiikardiomiiopaatia ohtu vihendav ravi stidame 166gisageduse
aeglustamiseks, sealjuures on soovitatav ravimite kiire toime.

Stidame 166gisagedust vdhendavatest ravimitest on kasutusel beeta-adreno-
blokaatorid, mittedihiidropiiridiinsed kaltsiumi-kanalite blokaatorid ja digoksiin.

On arvukalt uuringuid, mis kinnitavad intravenoossete beeta-adrenoblokaatorite
ja kaltsiumikanalite mittedihiidropiiridiinsete blokaatorite efektiivsust siidame
166gisageduse kiirel langetamisel. To6riihma hinnangul olulisemaks peetud tule-
musnditajaid ei ole uuritud.
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AHA 2014 juhend (57) esitab uuringutest iilevaate, mille kokkuvote on jargmine.

- Beeta-adrenobokaatorid, k.a esmolool, propranolool ja metoprolool, on
intravenoossel manustamisel KVA patsiendil efektiivsed stidame 166gi-
sagedust vihendavad ravimid.

- Intravenoosselt manustatav diltiaseem osutuks tohusaks ja talutavaks sage-
duskontrolli ravimiks 83% juhtudest.

- Verapamiil on intravenoossel manustamisel KVA patsiendile efektiivne sage-
duskontrolli ravim.

- Digoksiin langetab vatsakeste 166gisagedust, ent toime ilmneb tunni parast
ning saavutab maksimumi kuue tunniga.

- Amiodaroon on vihem efektiivne kui kaltsiumikanalite blokaatorid ja toime
ilmneb aeglasemalt, ent ta pdhjustab vahem hemodiinaamilist ebastabiilsust.
Intravenoosne amiodaroon vodib toimida teistmoodi kui suukaudne, vahel
kiirendada 166gisagedust ja provotseerida eluohtlikke riitmihéired pre-eksi-
tatsiooniga patsientidel.

Ravimite ohutust hindavatest uuringutest on teada, et diltiaseemil ja verapamiilil
on negatiivne inotroopne toime, mis voib vasaku vatsakese véljutusfraktsiooni
langusega patsientidel pShjustada siidamepuudulikkuse siivenemist (58).

To6riihm tddes, et kaua kasutusel olnud ravimite teadusandmed on kaasaja stan-
dardi jargi vihesed, ent ravimite toime ja ohutusprofiil on pikaajalise kliinilise
kasutamise jérel hasti teada ning sellest lahtudes saab anda teiste ravijuhenditega
sarnased soovitused siidame 166gisageduse esmaseks langetamiseks tahhiifrek-
ventse KVA diagnoosimise korral.
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Siidame loogisageduse pikaajaline ohjamine

Saavutage KVA-ga patsiendil siidame 166gisagedus alla 110 x/min

30 0 rahuolekus.

Tugev soovitus, madal tdendatus.

Kui KVA-ga patsiendil esinevad parast siidame 166gisageduse ees-

mérkvédrtuse < 110 x/min saavutamist vatsakeste korgest 106gi-
31 O sagedusest tulenevad siimptomid, langetage siidame 166gisagedust

alla 80 x/min.

Tugev soovitus, madal tdendatus.

Kui arstivisiidil on KVA-ga patsiendi siidame 166gisagedus ees-
margile vastav, ent siimptomid piisivad, vdite kasutada siidame

4,
32 (,:) l66gisageduse 24-tunnist jalgimist.
Too6riihma praktiline soovitus.

KVA patsientide siidame 166gisageduse soovitatavat eesmérkviértust on uuritud
ithes randomiseeritud uuringus (59) mis hdlmas 614 permanentse KVA-ga
patsienti, kes randomiseeriti intensiivse (< 80 x/min rahuolekus ja < 110 x/min
moddukal koormusel) vdi vdhemintensiivse (< 110 x/min) sageduskontrolli
rithma.

Uuringus ei leitud erinevust esmase tulemusnditaja osas (kardiovaskulaarsurm,
hospitaliseerimine stidamepuudulikkuse tottu, arteriaalne emboolia, veritsus
voi eluohtlik riitmihéire). Kolmeaastase jélgimisperioodi jooksul esines esmast
tulemusnaéitajat 12,9% vahemintensiivse sageduskontrolli grupis ja 14,9% inten-
siivse sageduskontrolli grupis.

Suurem osa patsientidest saavutas vahemintensiivses grupis eesmarkvaartused
(304 [97,7%] vs. 203 [67,0%] intensiivses grupis; p < 0,001). KVA siimptomite ja
korvaltoimete sagedus olid sarnased mdlemas grupis.

Sama uuringu teine publikatsioon analiiiisis siidame 166gisageduse vihendamise
intensiivsuse mdju elukvaliteedile ning ei leidnud erinevusi (60).

Too6riihm 1dhtus the mddduka kvaliteediga kliinilise uuringu andmetest ning
soovitas saavutada koikidel patsientidel siidame 166gisagedus vahemalt alla 110
x/min.
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Toorithm tddes, et ilmselt on paljud patsiendid sellise 166gisageduse juures veel
siimptomaatilised ning sel juhul tuleb sageduskontrolli tohustada.

Tooriihm juhtis tdhelepanu, et arstivisiidil hinnatud siidame 166gisagedus ei pruugi
kajastada vastavat nditajat igapdevatoimingute juures ning soovitas ambulatoorset
ritmijalgimist juhul, kui stimptomid viitavad tahhiikardiale, ent seda arstivisiidil
ei esine.

Kasutage KVA-ga patsiendil, kes vajab siidame 166gisageduse aeg-
lustamist, esmalt monoteraapiat beeta-adrenoblokaatori v3i mitte-
dihtidropiiridiinse kaltsiumikanali blokaatoriga.

33 O Valige ravim vastavalt patsiendi siimptomitele, siidame 166gisage-
dusele, kaasuvatele haigustele ja patsiendi eelistusele (vt tabel 12).

Tugev soovitus, madal tdendatus.

Kui monoteraapia ei leevenda KVA siimptomeid ja siimptomid on

arvatavalt tingitud vatsakeste korgest 166gisagedusest, kaaluge

ravimite kombineerimist (beeta-adrenoblokaator, mittedihiidropii-
34 V ridiinne kaltsiumikanali blokaator, digoksiin), vottes arvesse koos-

toimest tulenevaid ohte (vt tabel 12).

Nork soovitus, madal tdendatus.
Arge kasutage permanentse KVA-ga patsientidel siidame 166gi-
35 Q sageduse aeglustamiseks I ja 111 klassi antiariitmikume.

Tugev soovitus, mdddukas tdendatus.

Kui KVA-ga patsiendil on siidamepuudulikkus vdi teadaolevalt

vihenenud vasaku vatsakese siistoolne funktsioon (véljutusfrak-
36 O tsioon < 40%), kasutage siidame 160gisageduse aeglustamiseks

beeta-adrenoblokaatorit voi digoksiini.

Tugev soovitus, mdddukas tdendatus.

Stidame 166gisageduse pikaajaliseks ohjamiseks on kasutusel beeta-adreno-
blokaatorid, kaltsiumikanalite mittedihiidropiiridiinsed blokaatorid, digoksiin ja
harva amiodaroon.

AFFIRM uuringus (61) niisid beeta-adrenoblokaatorid koige efektiivsemad ja
olid enim kasutatud ravimiklass sageduskontrolli saavutamiseks, ent selle uuringu
eesmairk ei olnud sageduskontrolli ravimite omavaheline vordlus.
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On hulk ajaloolisi uuringuid, mis vordlevad véikestel patsiendiriihmadel tiksikute
ravimite lithiajalist moju siidame 166gisagedusele vorreldes platseeboga. Valda-
valt on need ebaadekvaatse metoodikaga ning ei kajasta tulemusnéitajaid, mida
tooriihm oluliseks pidas.

Tdenduse iilevaade on esitatud NICE 2014 juhendis (24). Kui ristuva uuringu-
kavaga uuringud korvale jdeti, leiti kolm asjakohast kliinilist uuringut, mis
niitasid jargnevat.

- Viga madala kvaliteediga andmed ithest uuringust (N = 738) néditavad, et 21
kuud kestnud kasutamise jirel ei erinenud suremus beeta-adrenoblokaatori ja
platseebo rithmades (sama kinnitas hilisem meta-analiiiis, 62).

- Viéga madala kvaliteediga andmed iihest uuringust (N = 100) néitasid, et 21
ravikuu jooksul hospitaliseeriti siidamepuudulikkuse tottu rohkem beeta-
adrenoblokaatorit kasutanud patsiente vorrelduna platseeboga.

- Viga madala kvaliteediga andmed iihest uuringust (N = 46) néitasid, et
KVA ja siidamepuudulikkusega patsientidel on kuuendal ravikuul digoksiin
efektiivsem kui beeta-adrenoblokaator siidame 24 tunni keskmise 160gi-
sageduse langetamisel.

- Madala kvaliteediga andmed iihest uuringust (N = 100) néitasid, et parast
kuuekuulist kasutamist puudub kliiniline erinevus dikoksiini ja beeta-
adrenoblokaatori vahel vasaku vatsakese véljutusfraktsiooni muutuses.

- Viga madala kvaliteediga andmed iihest uuringust (N = 15) niitasid, et
puudus kliiniline erinevus digoksiini ja amiodaroonil toimel vatsakeste sage-
dusele fiitisilisel koormusel.

Tooriihm lahtus soovitusi andes pikaajalise kliinilise kasutamise andmetest ja
NICE ravijuhendi koostamise kdigus valminud iilevaatest, mida kinnitas ka iiks
hilisem meta-analiiiis.

Toorithm soovitas kroonilise sageduskontrolli saavutamiseks beeta-adreno-
blokaatoreid, kaltsiumikanalite mittedihiidropiiridiinseid blokaatoreid ja vajadusel
neile digoksiini lisamist.

Toorithm arutas ka hiljutisi epidemioloogiliste vaatlusuuringute ja randomiseeritud
uuringu post-hoc analiilisi tulemusi, mis viitavad digoksiini vdimalikule suremust
suurendavale toimele (63). Uuringute andmed on vastukiivad, ent to6rithm pidas
oluliseks ravimi plasmakontsentratsiooni jdlgimist ning selle hoidmist voimalikult
madalas toimivas vahemikus.

45



Too6rithm oli kahtlev beeta-adrenoblokaatori, kaltsiumikanali blokaatori ja digok-
siini kolmikkombinatsiooni kasutamise ohutuses.

Too6rithm rohutas, et amiodaroon voib kiill olla efektiivne siidame 166gisageduse
ohjamisel, ent tema pikaajalise kasutamisega kaasnevad ohtlikud ekstrakardiaalsed
kdorvaltoimed.

Kuna antiariitmikumidel on proariitmiline toime ning need on siidame 166gi-
sageduse aeglustamisel vdheefektiivsed, anti soovitus nende kasutamise valtimi-
seks, kui ravi eesmédrk on sageduskontroll. Eesti praktikas on arvukalt juhtumeid,
kus nende ravimite kasutamist permanentse KVA puhul ei ole 1dpetatud ning
toorihm rohutas, et seda tuleks teha.

Sarnaselt stidame 100gisageduse esmasele aeglustamisele KVA diagnoosimise
korral soovitas toorithm vasaku vatsakese vdhenenud véljutusfraktsiooniga siidame-
puudulikkuse puhul ka pikaajaliseks kasutamiseks beeta-adrenoblokaatoreid
ja digoksiini. Tooriihm rShutas beeta-adrenoblokaatorite puhul piisava annuse
kasutamise olulisust. Digoksiini kasutamisel on vaja jdlgida, et ravimi plasma-
kontsentratsioon oleks toimiva vahemiku madalamas osas.

Tabel 12. Siidame l66gisagedust aeglustavad ravimid

Veenisisene

Siidame l6dgisageduse

Ravim EL T pikaajaline- Kérvaltoimed Markused
aeglustamine
Beet: id, mida KVA puhul
. 1,25-20 mg iiks kord K8i "
Bisoprolool - L o bige sagedasemad Bronhospasm esineb
pdevas voi kahe annusena  aebysed on vasimus, harva - astma puhul
peavalu, perifeerne soovitatakse beeta-1
Karvedilool _ 3,125-50 mg turse, tlemiste selektiivseid ravimeid
kaks korda paevas hingamisteede (véltige karvedilooli).
. stimptomid, seedetrakti Vastunéidustatud &geda
Metoprolool 2,5-10 mg boolus, 100'%00 mg paetvaSIIt siimptomid ja stidamepuudulikkuse ja
vBib vajadusel korrata, ~ @nnustamine vastava pearinglus. VEIREETE) [
preparaadile Kdrvaltoimete hulgas on bronhospasmi puhul.
bardiikardia, atrioventri-
Nebivolool - . 2,5—19‘mg Uks kord kglaarblokaad ja
péaevas vOi kahe annusena  hiipotensioon.
0,5 mg/kg boolus 1
Esmolool min jooksul, siis -
0,05-0,25 mg/kg/min.
Kaltsi orid
60 3 korda p& \uni Kdige sagedasemad Beeta-adrenoblokaatorite-
l:“Ek 3%"05 paevas KUnl - aehysed on pearinglus,  ga kombineerides tuleb
Bl 15-25 mg boolus, oKy (i) [FIRES halb enesetunne, olla ettevaatlik.

M IEEREm vGib vajadusel korrata, ~ (120-360 mg toimeainet ;i q “peavaly, Véhendage annust
mgldlﬁltsegztul(lt vdabistava kuumahood,seedetrakti maksakahjustuse korral
tabletina ks kord paevas)  _gymintomid ja turse. ja vahendage algannust

Kdrvaltoimete hulgas on neerupuudulikkuse puhul.
bardikardia, Vastunaidustatud vasaku
40-120 mg 3 korda atrioventrikulaarblokaad  vatsakese puudulikkuse
’ 2,510 mg boolus, _pevas (120-480mg  Ja hipotensioon il L) et
Verapamiil vBib vajadusel korrata. toimeainet modifitseeritult ~ (verapamiil vGib opsupais voi

Siidamegliikosiiclid

Digoksiin

0,5 mg boolus
(0,75-1,5 mg 24h
jooksul jagatuna

vabastava tabletina (iks
kord p&evas).

0,0625-0,25 mg
paevas

pohjustada kestvat
hiipotensiooni).

Koige sagedasemad
kaebused on
seedetraktisimptomid,
pearinglus, hagustunud
nagemine, peavalu ja
166ve.

Miirgistuse korral (kui
seerumi-/plasma-
kontsentratsioon on ule
2 ng/mL) pdhjustab
digoksiin ritmihaireid

véljutusfraktsioon on alla
40 %.

Digoksiini kdrget
seerumi-/plasma-
kontsentratsiooni
seostatakse suurenenud
suremusega, soovitav
vahemik on 0,5-0,9
ng/mL. Enne ravi
alustamist kontrollige
patsiendi neerufunktsiooni
ja véhendage annust, kui
neerufunktsioon on

mitmeks B A
annuseks). ning vdib stivendada langenud.
stidamepuudulikkust, Vastunaidustatud
eriti kui kaasub lisajuhtetee,

hipokalieemia.

ventrikulaarse
tahhikardia ja
véljavoolutrakti
obstruktsiooniga
hupertroofilise
kardiomUopaatia korral.
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Siinusriitmi taastav ja siilitav ravi

Kui KVA pdhjustab patsiendi hemodiinaamika ebastabiilsust, tehke
37 Q kohe elektriline kardioversioon.

Tugev soovitus, madal tdoendatus.

Kui KVA pdhjustab patsiendi hemodiinaamika ebastabiilsust ja

elektriline kardioversioon ei ole voimalik, voite siinusriitmi taasta-
38 V miseks kasutada intravenoosset amiodarooni.

Nork soovitus, madal tdendatus.

Riitmihairest tingitud hemodiinaamilise ebastabiilsuse puhul on vaja siinusriitm
voimalikult kiiresti taastada. Elektrilise kardioversiooni efektiivsus on ligikaudu
90%. Farmakoloogiline kardioversioon on vihem efektiivne ning ravimite valik
dgeda haigusseisundi olukorras piiratud. Sellest 1dhtudes andis t66rithm soovituse
eelistada elektrilist kardioversiooni.

Kaaluge siinusriitmi taastamist KVA-ga patsientidel, kellel peale
siidame 166gisageduse eesmirgi saavutamist simptomid piisivad
39 V voi kellel sageduse eesmairki ei dnnestu saavutada.

Nork soovitus, madal tdendatus.

Uks siisteemne iilevaade leidis seitse uuringut, milles vorreldi sageduskontrolli
siinusriitmi taastamise ja sdilitamisega (64). Suremuse ja trombemboolia
tulemused olid vdrreldavad. Uks randomiseeritud uuring niitas siinusriitmi
sdilitava ravi puhul elukvaliteedi paremust ning iiks suur vaatlusuuring viitas
selle strateegia puhul vdimalikule paremale elulemusele viie- ja kaheksaaastase
jalgimisperioodi jérel.

Toorihm vottis arvesse kahe strateegia vorreldavaid kaugtulemusi randomi-
seeritud uuringuis ning siinusriitmi taastamise ja sdilitamise peamiselt stimp-
tomaatilist eesmarki. Samuti vdeti arvesse siinusriitmi séilitamiseks vajalike anti-
ariitmikumide korvaltoimeid.

Sellest ldhtudes pidas toorithm ravistrateegia valikul digeks individuaalset
lahenemist. To6riihm andis norga soovituse kaaluda siinusriitmi taastamist ja
sdilitamist patsientidel, kellel siimptomid piisivad peale sageduskontrolli saavu-
tamist, ning patsientidel, kellel sageduskontrolli strateegia ei ole tohus.
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Alla 48 tunni kestnud KVA puhul voite siinusriitmi taastamiseks
kasutada nii elektrilist kui ka farmakoloogilist kardioversiooni (vt
tabel 13).

40

Arvestage oma kogemuse ja patsiendi eelistusega.

Nork soovitus, mdodukas tdendatus.
Ule 48 tunni kestnud KVA puhul eelistage siinusriitmi taastamiseks
41 Q elektrilist kardioversiooni.

Tugev soovitus, mdddukas tdendatus.

Hiljutise kirjanduse iilevaate (65) andmeil ei ole kahte kardioversioonimeetodit
usaldusviédrses kliinilises uuringus vorreldud. Farmakoloogilist kardioversiooni
platseeboga vordlevad uuringud néitavad farmakoloogilise kardioversiooni mada-
lamat varajast efektiivsust vorreldes elektrilise kardioversiooniga. Elektrilise
kardioversiooni efektiivsus on iile 90%, ent see kahaneb, kui KVA kestus on
pikem.

Farmakoloogiliseks kardioversiooniks on KVA liihiajalise kestuse korral kasu-
tusel flekainiid, propafenoon, ibutiliid, dofetiliid ja amiodaroon. Kauem kui
seitse padeva kestva KVA korral on mdningaid andmeid dofetiliidi, amiodarooni
ja ibutiliidi efektiivsusest. Struktuurse siidamehaiguse puhul on valik piiratum.

Veeni manustatud flekainiid taastab siinusriitmi hiljuti tekkinud KVA puhul 67—
92% juhtudel kuue tunni jooksul ning on efektiivsem kui prokaiinamiid, sotalool,
propafenoon ja amiodaroon. Kasutatakse ka 200-300 mg suukaudset annust.
Veeni manustamise efektiivsus on vorreldav suure (100-400 mg) suukaudse
annusega, ent toime on kiirem (52 vs. 110 min). Flekainiid ei sobi struktuurse
stidamehaiguse puhul.

Propafenoon on efektiivsem paroksiismaalse KVA puhul vdrreldes persistee-
ruvaga, efektiivsus laheneb flekainiidi omale. Ka propafenoon ei sobi struktuurse
stidamehaiguse puhul. Uuringutest selgub, et veeni manustamise puhul taastas
propafenoon siinusriitmi 23—54% juhtudest, olenevalt KVA kestusest. Suur suu-
kaudne annus (450-600 mg) taastas siinusriitmi 56—-83% patsientidest, olenevalt
KVA kestusest.

Amiodaroon ei ole eriti tohus ravim kiireks kardioversiooniks, siinusriitm
taastub tunde hiljem kui flekainiidi, propafenooni voi vernakalandi kasutamisel.
Suukaudsel kasutamisel taastub siinusriitm kuni 25% patsientidest umbes kuue-
nddalase kasutamise jérel. Ravim aeglustab oluliselt vatsakeste 166gisagedust.
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Vernakalant on uus veeni manustatav antiariitmikum siinusriitmi taastamiseks.
Siinusriitm taastub 10 minuti jooksul umbes 50% alla kaheksa pdeva kestnud
KVA-ga patsientidest. Vernakalant on efektiivsem kui intravenoosne amiodaroon,
kuid seda ei ole vorreldud teiste antiariitmikumidega.

Elektrilise kardioversiooni tiisistustena tuuakse vilja riitmihdired, peamiselt
bradiikardia. Hiljutises uuringus oli selle sageduseks 0,9% (asiistoolia > 5 sek,
bardiikardia < 40 x/min), sekkumist vajavat ventrikulaarset tahhiikardiat ei esi-
nenud (66).

Lisaks madalamale efektiivsusele tuuakse iilevaates farmakoloogilise kardio-
versiooni puudustena vilja pikem EKG-jélgimise vajadus (umbes 50% ravimi
terminaalsest poolvairtusajast), IA ja IC riihma ravimite puhul oht 1:1 {ilejuhteks,
kui KVA muutub kodade laperdusariitmiaks (selle ennetamiseks on kasutatud
lisaks AV juhtivust aeglustavat ravimit).

Farmakoloogilise kardioversiooni eelisena tuuakse vélja asjaolu, et see ei vaja
sedatsiooni ja on seetdttu voimalik inimeste puhul, kellele sedatsioon on vastu-
naidustatud.

Uks hiljutine majandusanaliiiiside iilevaade viitas, et kdik leitud analiiiisid peale
ithe niitasid, et elektriline kardioversioon on tervishoiusiisteemi perspektiivist
kulutdhusam kui farmakoloogiline (67).

Tooriihm tddes, et elektriline kardioversioon on tdendatult tohusam kui farma-
koloogiline, eriti pikemat aega kestnud KVA puhul. Ent arstidel vdib olla erinev
kogemus, ohutu sedatsioon ei pruugi olla kdikjal kittesaadav ja patsientidel voib
olla kindlaid eelistusi kardioversiooni meetodi suhtes. Toorithm vottis arvesse
ka majandusanaliiiiside iilevaadet, mis viitas, et peaacgu kdigis analiiiisides oli
elektriline kardioversioon majanduslikult mdistlikum.

Seetdttu anti soovitus ldhtuda alla 48 tundi kestnud KVA puhul siinusriitmi taasta-
mise meetodit valides kogemusest ja patsiendi eelistusest, pikemat aega kestnud
KVA puhul anti tugev soovitus eelistada elektrilist kardioversiooni.
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Tabel 13. Farmakoloogiline kardioversioon

mmm issine srmistamne o

Hipotensioon, kodade
kaperdus 1:1
tlejuhtega, QT aja
pikenemine.

Flekainiid = Arge kasutage
isheemiatdve ja/voi
olulise strukturaalse
stdamehaigusega
patsientidel.

Suukaudne 200-300 mg

Veenisisene 1,5-2 mg/kg 10 min
jooksul

Flebiit, hiipotensioon,
bradukardia,
. atrioventrikulaarblokaad.
: Viegriiizeme (@ 5-7 mg/kg 1-2 tunni 50 mg/h (kokku kuni 1g)  Aeglustab vatsakeste
Amiodaroon perifeerne veen vGi jooksul 24h jooksul l66gisagedust.
tsentraalveen) Siinusriitm taastub

aeglaselt (8-12 tunni
jooksul).

Hupotensioon, kodade
swoune a0t s L1 e,
pikenemine.
Propafenoon - Arge kasutage
isheemiatdve ja/voi
1,5-2 mg/kg 10 min olulise strukturaalse
jooksul siidamehaigusega
patsientidel.

Veenisisene

QT aja pikenemine,
poluimorfne
ventrikulaarne
tahhtikardia/torsades de
pointes (3-4%
patsientidest). Aeglustab
i 66 vatsakeste

Ibutiliid Veenisisene 1 mg 10 min jooksul 10 T:.:;]fg%:lﬁle;oziiﬁord I66gisagedust.
Arge kasutage QT aja
pikenemise,
hipokalieemia, vasaku
vatsakese raske
hupertroofia véi madala
valjutusfraktsiooni puhul.

Hupotensioon,
iselimiteeruvad
ventrikulaarsed
ritmihaired, QT aja ja
QRS kestuse
pikenemine.
Arge kasutage, kui
patsiendi siistoolne

15 min méédudes 2 mg/kg  arteriaalne rhk on alla

10 min jooksul 100 mm Hg, dgedast

kornaarsiindroomist on
moédunud alla 30 paeva,
esineb NYHA III-IV klassi
stdamepuudulikkus, QT
aja pikenemine
(korrigeerimata QT aeg
tle 440 ms) v&i
aordiklapi raske stenoos.

Vernakalant Veenisisene 3 mg/kg 10 min jooksul
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Kardioversiooni jérel maérake patsiendile neljaks nddalaks antikoa-
gulatsioon ka siis, kui ei esine trombemboolia riskifaktoreid.

4,

42 q_) Trombemboolia suurenenud risk kaasneb nii farmakoloogilise kui
ka elektrilise kardioversiooniga ja piisib esimeste nddalate jooksul
peale kardioversiooni. T66riihma praktiline soovitus.

Siinusriitmi tohib hemodiinaamiliselt stabiilsel antikoaguleerimata
KVA haigel taastada, kui on kindel, et kodade virvendusariitmia on
y kestnud alla 48 tunni.

43 (,'_) Arvestage, et KVA voib olla asiimptomaatiline ja patsient voib selle
tekkimise aega valesti hinnata, eriti normofrekventse KVA puhul.

Tooriihma praktiline soovitus.
Siinusriitmi tohib hemodiinaamiliselt stabiilsel KVA-ga patsien-
dil taastada, kui patsient on olnud adekvaatselt antikoaguleeritud
44 (' ./) viahemalt kolm nédalat voi sdogitorukaudsel ehhokardiograafilisel
W uuringul on vilistatud trombid siidameddntes.

Tooriihma praktiline soovitus.

Tooriihm otsustas anda praktilisi soovitusi trombemboolia ja antikoagulatsiooni
kohta seoses kardioversiooniga.

Rahvusvaheliselt on konsensusele joutud, et antikoaguleerimata patsiendil on
siinusriitmi taastamise jargne trombemboolia risk aktsepteeritavalt véike kuni 48
tundi kestnud riitmihdire puhul (7).

Trombemboolia risk on seotud siinusriitmi taastumise ja mitte kardioversiooni
meetodiga, st risk on olemas ka farmakoloogilise kardioversiooni puhul.

Praktiline kogemus ja elektriliste kardiostimulaatorite kontrolli andmestik niitab,
et patsiendid ei ole sageli vdimelised riitmihdire tekke aega tdpselt hindama.
Ebakindluse puhul on mdistlik patsient vahemalt kolmeks niddalaks enne kardio-
versiooni antikoaguleerida vai teha siidamedontes trombide valistamiseks s60gi-
torukaudne ehhokardiograafiline uuring.
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Harvade siimptomaatiliste paroksiismidega KVA patsiendile, kellel
siinusriitm ise ei taastu ning kellele sama ravimit on varem haiglas
siinusriitmi taastamiseks edukalt ja ohutult kasutatud, vdite soovi-
tada siinusriitmi taastamiseks propafenooni (450-600 mg) voi fle-
kainiidi (200-300 mg) iihekordse suukaudse annuse kasutamist (nn
45 V tablett taskus ravi).

Kui patsient ei ole piisiravil beeta-adrenoblokaatori vdi mittedi-
hiidropiiridiinse kaltsiumikanali blokaatoriga, tuleb koos antiariit-
mikumiga votta beeta-adrenoblokaatorit.

Nork soovitus, méodukas tdoendatus.

,» Tablett taskus* (ingl pill-in-the-pocket) on farmakoloogilise kardioversiooni viis,
kus patsient kasutab varem kontrollitud tingimustes manustatuna efektiivseks ja
ohutuks osutunud antiariitmikumi, kui tal tekib siimptomaatiline KVA.

Fleikainiidi ja propafenooni efektiivsus siinusriitmi taastamisel on ,.tablett tas-
kus* strateegia puhul hinnanguliselt 50-80%. Enamasti peetakse vajalikuks
beeta-adrenoblokaatori vdi kaltsiumikanalite mittedihiidropiiridiinse blokaatori
kasutamist koos antiariitmikumiga, kui iiks neist ravimirithmadest ei ole piisi-
ravis kasutusel (et véltida 1:1 atrioventrikulaarset tilejuhtivust, kui KVA ldheb iile
kodade laperdusariitmiaks).

Hiljutine iilevaade (65) todes, et hea kvaliteediga uuringuid, kus oleks varreldud
koduse ja haiglapdhise farmakoloogilise kardioversiooni strateegiaid, ei ole.

Uhes prospektiivses enne-pérast kavandiga uuringus (68) leiti, et paroksiismaalse
KVA-ga patsientide puhul oli keskmine erakorralise ravi vajadus nii haiglasse
poordumiste kui ka hospitaliseerimiste arvu poolest ithes kuus “tablett taskus
strateegia” puhul méarkimisvédrselt madalam (kasutati IC klassi antiariitmikume).
Erakorralise meditsiini osakonna visiite ja hospitaliseerimisi oli uurimisperioodi
ajal méarkimisvédrselt vihem, vorrelduna uuringus osalemise eelse aastaga.
Uuringus osalenud 165 patsiendil (79%) oli kokku 618 ariitmia episoodi,
millest 569 episoodi (92%) lahenes 36 + 93 minuti jooksul peale siimptomite
teket. Keskmine jilgimisaeg oli selles uuringus 15 + 5 kuud. Ravi oli edukas
534 episoodi puhul (94%) ja acg siimptomite kadumiseni oli 113 £+ 84 minutit.
Ravi oli efektiivne 139 patsiendi ariitmiahoo puhul (84%). Korvaltoimeid esines
ithe vOi mitme ariitmiaepisoodi ajal 12 patsiendil (7%), k.a kodade laperdust (1
patsiendil) ja mittekardiaalseid kdrvaltoimeid (11 patsiendil). Osalenud patsiendid
olid 18-75-aastased, vasaku vatsakese viljutusfraktsioon oli suurem kui 50%,
anamneesis ei olnud rasket siidamehaigust, siistoolne vererohk oli kdrgem kui 100
mmHg ja sidame 166gisagedus suurem kui 70 166ki minutis. Kasutati flekainiidi
ja propafenooni.
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Teises uuringus (69) kasutati propafenooni 600 mg annusena suukaudselt ja
leiti, et see on ohutu ja efektiivne 56—83% juhtudel, soltudes KVA kestusest ja
jalgimisperioodi pikkusest.

Uhes siisteemses tdhususe ja kulutdhususe iilevaates ning modelleeritud
analiilisis (70) leiti, et ,tablett taskus® strateegia flekainiidi voi propafenooni
kasutades on marginaalselt vihem efektiivne kui siinusriitmi taastamine haiglas
vOi pidev siinusriitmi séilitav ravi (vihem QALY-sid), ent ka odavam. Viidati ka,
et patsiendid voivad eelistada kodust ravi.

Tooriihm leidis, et kodune kardioversioon on hea ravivdoimalus arukate, varem
kontrollitud tingimustes sama ravimit edukalt kasutanud patsientide ravis.

Tooriihm tddes, et patsientide valik peab ohutuse tagamiseks olema viga hoolikas.

Tooriihm ndustus kirjanduses avaldatud seisukohaga, et osad patsiendid voivad
eelistada kodust kardioversiooni ja andis ndrga soovituse seda valitud patsientidel
koos sageduskontrolli tagava ravimiga kasutada.

Kui stimptomaatiliste paroksiismidega KVA puhul on koostdos
patsiendiga valitud siinusriitmi séilitav ravistrateegia, kasutage esi-
46 O mese siinusriitmi séilitava ravimina beeta-adrenoblokaatorit.

Tugev soovitus, moddukas tdendatus.

Kui siimptomaatiliste paroksiismidega KVA puhul on koostdds

patsiendiga valitud siinusriitmi siilitav ravistrateegia ja beeta-

blokaatori kasutamine on vastundidustatud voOi see ei ole tohus,
47 O valige antiariitmiline ravim, 1dhtudes ohutusest ning kaasuvatest

haigustest (vt tabel 14).

Tugev soovitus, viga madal tdendatus.
Arge kasutage IC klassi antiariitmikume (flekainiid, propafenoon)
48 Q siidame isheemiatdve ja struktuurse stidamehaigusega patsientidel.

Tugev soovitus, mdddukas tGendatus.

Arge kasutage amiodarooni pikaajaliselt, vilja arvatud juhul, kui on

kindel vajadus siinusriitmi séilitava ravi jérele ja teised antiariitmi-
49 Q kumid ei ole efektiivsed voi on vastundidustatud.

Tugev soovitus, kdrge tdendatus.

Siinusriitmi sdilitavate ravimite efektiivsuse ja ohutuse siisteemne iilevaade
oluliste tulemusnéitajate kaupa on koostatud NICE 2014 ravijuhendi (24) tarvis.
Enamiku uuringute kliinilise tdenduse kvaliteet on viga madal kuni keskmine.
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Suremus:
Madala kvaliteediga toendus:

- Propafenoon amiodaroon on andnud uuringute andmel suremuse osas vastu-
kéivaid tulemusi (viis uuringut, N = 1098).

- Sotalool ei vihenda suremust platseeboga vorreldes (12 uuringut, N =3002).

- Disopiiramiid, beeta-blokaatorid ja amiodaroon on andnud uuringute andmel
suremuse osas vastukdivaid tulemusi (kaheksa uuringut, N = 1381).

Viga madala kvaliteediga tdendus:

- Flekainiid v3ib olla efektiivsem vdrreldes propafenooniga, kuid ka propa-
fenoon v&ib suremust vihendada (iiks uuring, N = 297).

- Amiodaroon voib olla efektiivsem I klassi antiariitmikumidest ja on vdimalik,
et amiodaroon viahendab suremust (iiks uuring, N = 643).

- Amiodaroon vdib olla efektiivsem sotaloolist, kuid on voimalik, et ka sotalool
vahendab suremust (iiks uuring, N = 1113),

- III klassi antiariitmikumid v&ivad olla efektiivsemad kui I klassi anti-
arlitmikumid, kuid on v&imalik, et ka I klassi antiariitmikumid vdahendavad
suremust (iiks uuring, N = 2875).

- Amiodaroon vdib olla dronedaroonist kliiniliselt vihem efektiivne, kuid on
voimalik, et amiodaroon vdhendab suremust (iiks uuring, N = 504).

- Sotalooli ja I klassi antiariitmikumide toimes ei ole kliinilist erinevust, vilja
arvatud kinidiini puhul (neli uuringut, N = 594).

KVA kordumine

Norga kuni keskmise tugevusega tdendus nditab, et flekaniid, propafenoon,
amiodaroon ja sotalool on kliiniliselt efektiivsed vdrreldes platseeboga (24
uuringut, N = 4249).

Madala kvaliteediga tdendus néitab, et disopiiramiid ja beeta-adrenoblokaatorid
voivad olla kliiniliselt efektiivsed vorreldes platseeboga (neli uuringut, N = 708)

Amiodaroon on kliiniliselt efektiivsem vorreldes:

- Iklassi antiariitmikumidega (mddduka kvaliteediga tdendus, neli uuringut, N
=643)

- sotalooliga (mddduka kvaliteediga tdendus, viis uuringut, N = 1113)

- dronedarooniga (korge kvaliteediga tdendus, iiks uuring, N = 504)
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Viga madala kvaliteediga tdendus néitab, et jirgnevate ravimite toimes ei pruugi
olla olulisi erinevusi:

- flekainiid ja propafenoon (kaks uuringut, N = 297)

- sotalool ja I klassi antiariitmikumid, v.a kinidiin (neli uuringut, N = 594)

- sotalool ja beeta-adrenoblokaatorid (kaks uuringut, N = 263)

Madala kvaliteediga toendus viitas, et III klassi antiariitmikumide ja I klassi
antiariitmikumide vahel ei pruugi olla erinevust, kuid trend viitas III klassi anti-
ariitmikumide voimalikule suuremale efektiivsusele (seitse uuringut, N = 1603).

Ravimite drajidtmine korvaltoimete tottu

Leiti madala kuni keskmise kvaliteediga tdendus, et disopiliramiidi, flekainiidi,
propafenooni, beeta-blokaatori, amiodarooni ja sotalooli tarvitamise korral
esines rohkem ravimite drajatmist kdrvaltoimete tdttu vorreldes platseeboga (26
uuringut, N = 4838).

Jérgnevatel juhtudel esines rohkem ravimite katkestamist kdrvaltoimete tottu:

- I klassi ravimid vorreldes disopiiramiidiga (madal tdenduse kvaliteet, iiks
uuring, N = 113).

- I klassi ravimid vorreldes amiodarooniga (vdga madal tdenduse kvaliteet,
neli uuringut, N = 652).

- Amiodaroon vorreldes dronedarooniga (keskmise kvaliteediga tdendus, iiks
uuring, N = 504).

- I klassi ravimid vélja arvatud kinidiin vorreldes sotalooliga (madala kvali-
teediga tdendus, neli uuringut, N = 567).

- Sotalool vorreldes teiste beeta-blokaatoritega (madala kvaliteediga tdendus,
kaks uuringut, N = 263).

Viga madala kvaliteediga tdendus viitas, et jargnevatel juhtudel esines rohkem

ravimi dra jdtmist korvaltoimete tottu:

- Propafenoon vdrreldes flekainiidiga, kuid efektiivsuses oli eelis propafenoonil
(kaks uuringut, N = 297).

- Amiodaroon vorreldes sotalooliga, kuid efektiivsuses oli eelis amiodaroonil
(neli uuringut, N = 618).

- Iklassi ravimid vorreldes III klassi ravimitega, ka efektiivsuses oli eelis III
klassi ravimeil (seitse uuringut, N => 100).

Tooriihm pidas viga oluliseks valida siinusriitmi sdilitav ravim vastavalt ohu-
tusele. Sellest lahtudes anti soovitus kasutada esimese valikuna beeta-adreno-
blokaatorit, mis on teadaolevalt vihem efektiivne, ent ohutum kui teised vdima-
likud ravimid.

Eesti praktika varieeruvust silmas pidades anti tugev soovitus mitte kasutada
Ic klassi antiaritmikume isheemiatdve ja struktuurse siidamehaiguse puhul
ning hoiati amiodarooni pikaajalisel kasutamisel tekkida voivate ohtlike ekstra-
kardiaalsete kdrvaltoimete eest. Amiodarooni soovitatakse kasutada vaid pat-
sientidel, kellel on kindel nididustus siinusriitmi sdilitavaks raviks ning kellel
teised antiariitmikumid ei toimi voi ei sobi.

Tabel 14. Suukaudsed ariitmiaravimid siinusriitmi siilitamiseks

Ravi Atrioventri- EKG
ketkestamlst !ful?arse jélgimine ravi
néudvad iilejuhte alustades
ohumargid aeglustumine

Vastunédidustused ja hoiatused

600 mg paevas Ettevaatust kasutamisel koos QT aega

mitmeks pikendavate ravimitega ja patsientidel,
annuseks kellel on stiidame erutustekke vo6i —juhte Enne ravi
i jagatuna 4 haired. i 12 168ki alustamist, 1
(T EIReG iagam, 400 Varfariini ja digoksiini annust tuleb Q;’D%eg tle 10 .12 |9°k' nadal ja 1;
by e gt - . ms. minutis. . 1
mg péevas 4 vahendada. Statiinidest tingitud miiopaatia nédalat pérast
nadalat, edasi ~ oht suureneb. alustamist.
200 mg iiks Ettevaatust kasutamisel maksahaigusega
kord p&evas. patsientidel.
Vastunéidustatud NYHA III-1V klassi voi
ebastabiilse sidamepuudulikkuse puhul, QT
aega pikendavate ravimite ja CYP3A4
inhibiitorite (verapamil, dilitaseem,
seenevastased asoolid) kasutamise korral Enne ravi
400 mg kaks ning kui kreatiniini kliirens on alla 30 1 oy alustamist, 1
Dronedaroon .~ 002 mi/min. Digoksiini, beeta-adrenoblokaatorite QT aeg dle 10-12 166ki _nadal ja 4
P ja monede statiinide annust tuleb 500 ms. minutis. nadalat parast
vahendada. Seerumi kreatiniini tus 10 kuni alustamist.
20 pmol/L on tavaline ja ei viita
neerufunktsiooni halvenemisele.
Ettevaatust kasutamisel maksahaigusega
patsientidel.
Flekainiid ~ 100-150 Mg y/5qt,nsidustatud, kui kui eGFR (CKD-EPI)
kak§ korda on alla 50 ml/min/1,73 m?, patsiendil on X
Pasvas) maksahaigus, sidame isheemiatGbi voi QRS kestuse Enne ravi
o vasaku vatsakese langenud pikenemine dle alustamist, 1.
Flekainiidi véljutusfraktsioon. Ettevaatust kasutamisel 25% . péeval ja 2.-3.
prolon- . patsientidel, kellel on siidame erutustekke ravieelsega péeval parast
geeritult 200 mg Uks 5" jihte haired. CYP2D6 inhibiitorid (nt vBrreldes. alustamist.
vabastav kord paevas fluoksetiin, tritsiiklilised antidepressandid)
ravimvorm suurendavad plasmakontsentratsiooni.
Propafenoon 150-300 mg Vastunaidustatud, kui patsiendil on siidame
kolm korda isheemiatdbi voi vasaku vatsakese E .
Bobas langenud véljutusfraktsioon. QRS kestuse nne ravi
; i ienti ikenemine tle alustamist, 1.
Propafenooni Ettevaatust kasutamisel patsientidel, kellel P " = " R
) oo 25% Véhene péeval ja 2.-3.
prolon- on stidame erutustekke v&i ~juhte héired, _ seval pa
N 225-425 mg - ksakahi ravieelsega paeval parast
geeritult neeru- voi maksakahjustus, astma. X NS e
vabastav kaks korda Suurendab digoksiini ja varfariini vorreldes. g
ravimvorm paevas seerumi-/plasmakontsentratsiooni.
Vastundidustatud vasaku vatsakese olulise QT aeg (le 500
hupertroofia, vasaku vatsakese langenud ms. Sarnane Enne ravi
80-160 mg valjutusfraktsiooniga siidamepuudulikkuse, QT aja beeta-adrenoblo alustamist, 1.
Sotalool kaks korda astma, QT aja pikenemise, hiipokalieemia pikenemine  \aatori suurele  Paeval ja 2.-3.
péevas ja eGFR (CKD-EPI) <50 ml/min/1,73 m? rohkem kui 60 annusele. paeval parast
puhul. Neerufunktsiooni m&dduka languse ms ravi alustamist.

puhul tuleb annust hoolikalt kohandada. alustamisel.
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Sagedaste stimptomaatiliste paroksiismidega KVA puhul kaaluge

50 ( ./) patsiendi suunamist kateeterablatsioonile.
/-

To6rithma praktiline soovitus.

Kasutage angiotensiini konverteeriva ensiitimi inhibiitorit (voi selle

talumatuse korral angiotensiini retseptori blokaatorit) ja beetablo-

kaatorit siidamepuudulikkuse ja vdhenenud véljutusfraktsiooniga
51 0 patsientidel, et ennetada kodade virvendusariitmia uue paroksiismi

teket.

Tugev soovitus, mdddukas tdendatus.

Arvestades antiariitmilise ravi korvaltoimeid ning mdodukat efektiivsust, kaalus
tooriihm ablatsioonravi kasutamist siinusriitmi sdilitamisel. Arvestades ravimeetodi
véhest kittesaadavust Eestis jéeti selle kliinilise tdenduse hindamine ravijuhendi
kasitlusalast vélja ning t66riihm soovitas ldhtuda Euroopa Kardioloogide Seltsi
juhendi seisukohtadest. Liihike kokkuvote patsiendi ablatsioonraviks sobivuse
hindamiseks ja riitmihdirete spetsialistile suunamiseks on lisas 4.

Mitmed siidamepuudulikkuse uuringud viitavad, et ravi AKE inhibiitori vdi ARB-
iga vihendab vasaku vatsakese diisfunktsiooni voi hiipertensiooniga patsientidel
uue KVA teket (7).

To606rithm leidis, et on kohane rohutada nende ravimite lisakasu KVA drahoidmisel
vasaku vatsakese vahenenud véljutusfraktsiooniga ja siidamepuudulikkusega pat-
sientidel, kellel siinusriitmi sdilimine voib olla hemodiinaamiliselt soodne.
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Ravijuhendi koostamine

Kodade virvendusariitmia ravi- ja kisitlusjuhendi koostamise algatas Eesti
Kardioloogide Selts 2015. aastal. Moodustati t66riihm ning sekretariaat ja alustati
ravijuhendi koostamist (molema koosseisud on esitatud ravijuhendi alguses).
Tooriihma ning sekretariaadi litkmeteks kutsuti asjakohaste kutsealade esindajad:
kardioloogia, peremeditsiin, sisehaigused, erakorraline meditsiini, kiirabi, dendus
ning Eesti Haigekassa esindajad.

Eesti Haigekassa ravijuhendite ndukoda kinnitas 2017. aasta mais kodade vir-
vendusariitmia ravi- ja késitlusjuhendi késitlusala, mis koosneb 17-st PICO
formaadis kliinilisest kiisimusest. Ravijuhendi késitlusala, ravijuhendi téis-
versioon, tdendusmaterjali kokkuvdtted, soovituste kokkuvdtted, ravijuhendi
rakenduskava, koosolekute protokollid ning ravijuhendi koostajate huvide
deklaratsioonide kokkuvote on veebilehel www.ravijuhend.ee.

Ravijuhendi koostamisel ldhtuti ,,Eesti ravijuhendite koostamise késiraamatu*
(2011) pohimétetest. Kliiniliste kiisimuste arutamiseks ning soovituste sonasta-
miseks pidas todrithm 9 koosolekut. Iga koosoleku alguses vaadati 1dbi todrithma
ja sekretariaadi litkmete vdimalike majanduslike huvide deklaratsioonid ning
veenduti otsustajate kallutamatuses. Koosolek oli otsustusvdimeline, kui kohal
oli vdhemalt 2/3 toorithma liikmetest. Koosolekute otsused olid konsensuslikud.
Sekretariaat valmistas igaks koosolekuks ette kliiniliste kiisimuste tdendus-
materjali. Selleks analiiiisiti olemasolevate ravijuhendite soovitusi ning nende
aluseks olevat toendusmaterjali, vajadusel ka uuemate teadusuuringute tulemusi.
Soovituste sonastamise aluseks oli tdendusmaterjali tugevus, sekkumise kasu
tervisele, potentsiaalne kahju ja riskid ning v&imalused soovitatava tegevuse
rakendamiseks Eesti kontekstis.

Ravijuhendit uuendatakse viis aastat parast selle kinnitamist voi uute asjakohaste
teadusandmete ilmnemisel.

59


file:///C:\Users\alar\AppData\Local\Microsoft\Windows\Temporary Internet Files\Content.Outlook\EKDUOFTZ\www.ravijuhend.ee

Toendusmaterjali otsimine ja hindamine

Ravijuhendi koostamiseks otsiti tdendusmaterjali Eesti ravijuhendite kdsiraamatu
juhiste jargi. Esmane otsingu eesmérk oli kodade virvendusariitmiaga seotud tden-
duspohiste ravijuhendite ja soovituste leidmine. Ravijuhendite otsimisel kasutas
sekretariaat Tartu Ulikooli Kliinikumi Medinfo keskuse abi.

Spetsiaalsed ravijuhendite andmebaasid olid jargmised: National Guideline
Clearinghouse (www.guideline.gov), National Institute for Health and Care
Excellence (http://www.nice.org.uk), Australian Clinical Practice Guidelines
(https://www.clinicalguidelines.gov.au), Scottish Intercollegiate Guidelines Net-
work (http://www.sign.ac.uk), Kéypa hoito (http://www.kaypahoito.fi), Canadian
Medical Association Infobase (https://www.cma.ca).

Otsiti ajavahemikus 2010-2017 avaldatud ravijuhendeid jargmise otsingu-
strateegiaga:

Search (((“Atrial Fibrillation”[Mesh]) AND (“Guidelines as Topic”’[Mesh] OR
“Health Planning Guidelines”[Mesh] OR “Practice Guidelines as Topic”’[Mesh]
OR “Guideline” [Publication Type] OR “Standard of Care”’[Mesh] OR
“Clinical Protocols”[Mesh] OR “Practice Guideline” [Publication Type]))) OR
(((*“atrial fibrillation”) AND ((guideline[Title]) OR guidelines[Title])) AND
(“2016/01/01’[PDat] : “3000/12/31”[PDat] ))

Filters: Publication date from 2010/01/01

Ravijuhendeid hindasid teineteisest sdltumatult vahemalt kaks sekretariaadi liiget,
suurt arvamuste lahknevust ei esinenud. Ravijuhendite hinnangu positiivsete
vastuste protsent oli vahemikus 44—80%. Kriteeriumitele vastasid 5 ravijuhendit.

Tabel 15. AGREE tooriistaga hinnatud kodade virvendusariitmia ravijuhendid

Aasta Viljaandja Pealkiri
2014 Inglismaa (NICE) Atrial fibrillation: the management of atrial
fibrillation

2014 Ameerika Guideline for the Management of Patients
Uhendriigid (AHA/  With Atrial Fibrillation
ACC/HRS)

2015 Soome Eteisvirina

2010-2016 Kanada (CCS) Management of Atrial Fibrillation

2016 Euroopa Kardio- Guidelines for the management of atrial

loogide Selts (ESC) | fibrillation
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Tdendusmaterjali kokkuvotete koostamiseks otsiti lisaks metaanaliiiise, siiste-
maatilisi iilevaateid ja iiksikuuringuid, eelistades randomiseeritud kontrollitud
uuringuid. Tédiendavate otsingutega leitud artiklid, mida ravijuhendis kajastatakse,
on tekstist viidatud.

Sekretariaat koostas koikide kliiniliste kiisimuste kohta ravijuhendites esitatud
soovituste ja teemakohase tdendusmaterjali kokkuvdtted, mis on esitatud ravi-
juhendite kodulehel www.ravijuhend.ece. Samas on é&ra toodud ka otsingu-
strateegiad. Soovituste kokkuvdtetes kirjeldatakse tdendusmaterjali kvaliteeti,
kasu, kahjude ja koormuse tasakaalu, patsiendi vdimalikke véértusi ning
eelistusi ja ressursi tdhendust. Samuti sonastas sekretariaat soovituste kavandi,
tooriihm sdnastas konsensuslikult 16plikud soovitused koos suuna ja tugevusega.
Soovituste sonastamisel voeti arvesse nii sekkumiste kasu tervisele kui ka
voimalikke korvaltoimeid ja riske, samuti patsientide eeldatavaid eelistusi ja
sekkumiste majanduslikku pdhjendatust.
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Lisa 1. Kodade virvendusariitmia (KVA) Kkasitlus Kiirabis Lisa 2. Kodade virvendusariitmia kisitlus EMO-s

TRIAAZ

ABCDE printsiip

EKG monitoril KVA, vereréhk, SpO,, diagnostiline EKG
Anamnees: Simptomid? Parokstismaalne/persisteeruv/permanentne KVA? Esmakordne KVA? Antikoagulantravi?

tlpjuhtum: siidame ariitmiaga patsient — kodade virvendusaritmia (KVA)

* Kui KVA on kaasuvaks

[3AH | Kas EMKOSS?(\(I)R pbérg#thuq hA tottu? .E_) haiguseks, siis lahtu
Esmakordne/korduv paroksiismaalne/persisteeruv KVA + e as on poninaiguss kasitluses pShihaigusest
. AntilerguisEiimeE palsian? i - > Sagedusiontroll kui LS> 110/min :
° = rahuPIekus 2 i J.? Metoprolool p/o 25-50 mg / iv 1-5 mg Parameetrid on: Siimptomid on:
° Muud simptomid/kaebused? « siidame l66gisagedus « arteriaalne hiipotensioon
q .. . - * arteriaalne vererdhk « bradiikardia v6i tahhikardia
LI —>| Esineb hemodiinaamika ebastabiilsus « stidame minutimaht « kopsupais
E « tsentraalne venoosne vererdhk * jahedad jasemed
sl lersr e * pulmonaalarteri vereréhk  perifeerne tstianoos
ligo- N
* Ratmikontroll kiirabi/EMO etapil o Sl
- Lo B 0 . teadvusehaire
) Siinusriitmi taastamiseks: - - - * sidamekloppimine « valu (pigistustunne) rinnus

Korduv KVA episood kestvusega alla 48t + 1. Metoprolool iv 1-5 mg kuni LS < > pGEssacicmedinaamiisel 0 UG
. Antikoaguleeritud patsient**? ja L m * 120/min — — — stabiilne, simptomid on tingitud KVA-st * jouetus }
o Muud sumptomid/kaebused puuduvad? 2. Propafenoon kuni 140 mg iv*** e Shupuudus jne

T Hospitaliseerimine, kui siinusritm ei

taastu 20 min jooksul / tusistuste
m ilmnemisel — Astimptomaatiline KVA

Esmakordne/korduv paroksiismaalne/persisteeruv voi Hospitaliseerimine EMOsse
permanentne KVA olenemata antikoagulantravist + -m* Sageduskontroll kui LS> 110/min:
Kardiaalne vdi muu dekompensatsioon? Metoprolool p/o 25-50 mg / 1-5 mg iv MAARA KVA VORM

| |

v Esmakordne Parokslismaalne Persisteeruv Pikalt persisteeruv/
Permanentne

Permanentne KVA, Fr rahuolekus > 110/min + Miigef;séﬁnt/?"zgéiz }ll\?{lTSIr:n
. Olenemata antikoagulantravist? ja .m* HOZ italisgerimine = gle el 9
. Muud stimptomid/kaebused puuduvad? P J

Soovitada poérduda perearstile

L HINDA PATSIENDI KLIINILIST STAATUST

v . . « seekordse ariitmia tdpne algusaeg voi kuup&ev, millal margati aritmia esinemist
—>| Tee 12-lilituseline EKG « ariitmiahoogude esmakordne esinemine, esinemissagedus ja kestus
« simptomid, nende tugevus ja mdju elukvaliteedile
Asumptomaatiline normofrekventne FA olenemata Perearstile / KVA kabinetti « ariitmiat vallandavad faktorid (fiitisiline pingutus, alkohol jne)
antikoagulantravist ja KVA kestvusest 3 m * Kiirabi etapil ravi ei vaja .  KVA vallandavad/ soodustavad kaasuvad seisundid:
—>| Votasihiparane anamnees » kardiovaskulaarsed vdi tserebrovaskulaarsed haigused, hiipertoonia-
tbi, KOK,uneapnoe, diabeet
> potentsiaalselt péérduvad pdhjused (hiipertireoidism, joomatstikkel jne)
Tee pdhjalik labivaatus, « varem riitmihaire raviks kasutatud ravimid, nende efektiivsus ja kdrvaltoimed
*  Antikoaguleerimata patsient: ei saa antikoagulantravi voi varfariinravil, kelle INR ei ole teada; —> sh otsi SUC'aﬂ'l@I-‘H{UC‘U|lkkUSe . kg_s patsient on antikgoguleerityd? o _ :
** Antikoaguleeritud patsient: OSAK-ravil (apiksabaan, rivaroksabaan, dabigatraan) ja varfariinravil, kui INR on >2 tunnuseid * koik kasutatavad ravimid, sh kasimiugiravimid ja taimsed preparaadid
*** propafenooni vastundidustused:
. Ulitundlikkus toimeaine suhtes
. Brugada stindroom —>»| Tee rindkere rontgen-tilesvéte, kui esineb hingeldus v&i on kahtlus kopsuhaigusele
. Muokardiinfarkt viimase kolme kuu jooksul
. Markimisvaarne struktuurne sidamehaigus:
- kontroflimatu sidamepaispuudulikkus, kui vasaku vatsakese véljutusfraktsioon on alla 35% || Tee ehhokardiograafia (vBimalusel), kui patsient on hemodiinaamiliselt ebastabiilne v3i on kahtius
- kardloggenne snkk_(_vabaarvgtud ,_arutm/ast tingitud), raskele sidamepuudulikkusele
- raske simptomaatiline bradiikardia,
- olemasolev siinussé/me disfunktsioon, sinuatriaalsed erutusjuhtehdired, AV-blokaadi teine véi koimas
aste voi kimbu haru biokaad voi distaalne blokaad kunstliku kardiostimulaatori puudumise! " . e * hemogramm, Na ja K kontsentratsioon, eGFR (CKD-EPI), ALAT kontsentrat-
. Raske hiipotensioon —> Véta laborianalutsid sioon TSH kontsentratsioon, kui seda ei ole mdistliku aja jooksul maaratud
. Véljendunud elektroluitide tasakaaluhdired (nt kaaliumi metabolismi héired) * hsTnTc kontsentratsioon, kui on viiteid miiokardi isheemiale
. Raske obstruktiivne hingamisteede haigus * NT-proBNP v&i BNP kontsentratsioon, kui on viiteid sidamepuudulikkusele
. Myasthenia gravis i * INR varfariini kasutajal
. Samaaegne ravi ritonaviiriga V_> Mééra CHA,DS,- VASc skoor « digoksiini plasma-kontsentratsioon digoksiini kasutajal
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Lisa 3. Kodade virvendusariitmia (KVA) Kisitlus
perearstikeskuses

VALI RAVISTRATEEGIA JA ALUSTA RAVI
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Lisa 4. Antikoagulatsioon ajuinfarkti ja TIA jarel
(iile voetud Euroopa Kardioloogide Seltsi juhendist, 7)

KVA patsient TIA voi ajuinfarktiga

Ajusisene verejooks on valistatud KT voi MRT uuringuga

Y y A Y
TIA Kerge ajuinfarkt Keskmise raskusega Raske ajuinfarkt

ajuinfarkt

GHRER <) (NIHSS 8-15)

(NIHSS =16)

Kaaluge teisi kliinilisi asjaolusid, mis toetaks
antikoagulatsiooni varasemat voi hilisemat alustamist

Antikoagulatsiooni varajast
alustamist toetab:

- madal NIHSS (<8);
- vaike voi puuduv infarktikolle
kuvamisel;

- kdrge kordumisrisk, nt tromb
stidamedones;

- puudub gastrostoomi vajadus;
- puudub karotiidarteri kirurgilise
ravi vajadus;

- puudub hemorraagiline
transformatsioon;

- kliiniliselt stabiilne;

- noor patsient;

- vererohk on ohjatud.

Antikoagulatsiooni hilisemat
alustamist toetab:

- kdrge NIHSS (=8);
- keskmine/suur infarktikolle
kuvamisel;

- gastrostoomi v&i olulise
kirurgilise sekkumise vajadus;
- karotiidarteri kirurgilise ravi
vajadus;

- hemorraagiline
transformatsioon;

- neuroloogiline ebastabiilsus;
- eakas patsient;

- ohjamata hlpertensioon.

- verejooks VKA v&i ravimi Gleannustamise

foonil;
- subarahnoidaalse verejooksu p&hjuseks

olnud aneuriism on klipsitud voi koilitud;

- subduraalne hematoom on kirurgiliselt
- ajuinfarkti korge risk.

- valgeaine kahjustus on vahene vaoi
eemaldatud;

- trauma voi ravitav pohjus;
puudub;

- noor iga;
- hastiohjatud hipertensioon;

taasalustamist toetab
- basaalganglioni verejooks;

Antikoagulatsiooni

Hinnake kliinilist konteksti

Patsiendi v0i tema Oigusparase esindaja otsus
ravimeeskonna antud teabe alusel
valides koljusisese verejooksu madala riskiga ravimi
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tamist toetab:

- verejooks OSAK Gige annuse
- kaksikantiagregantravi vajadus PKI jarel.

Antikaogulatsiooniga

kasutamisel, alaannustamisel voi

- ohjamata hlpertensioon;

- kortikaalne verejooks;

- raske koljusisene verejooks;

- mitmed (>10) mikroveritsused;

- verejooksu pohjust ei saa likvideerida;
- alkoholi krooniline kuritarvitamine;
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Lisa 6. KVA keskuse soovitav tegevus

KVA keskuse (kabineti, iksuse vi) tegevuse eesmirgiks on KVA patsientidel
stimptomite vihendamine ja raskete tiisistuste &rahoidmine.

Silmas peetakse ka tervishoiusiisteemi optimaalset toimimist: patsientide dige-
aegne pads konsultatsioonile, kiirabikutsete, EMO kiilastuste ja erakorraliste/
korduvate hospitaliseerimiste véltimine.

KVA keskuses tootavad KVA alase viéljadppe saanud ded koostdds kardioloogi
vOi sisearstiga.

KVA keskus on vdimeline korraldama farmakoloogilist ja elektrilist kardio-
versiooni.

KVA keskuse tegevused:

patsiendi ja ldahedaste ndustamine KVA diagnoosimise jarel (riitmihdire
olemus, uuringud, elustiili ja kaasuvate haiguste ravi tihtsus, trombemboolia
ennetus jm)

KVA patsiendi ja ldhedaste ndustamine antikoagulantravi alal

siinusriitmi séilitaval ravil oleva patsiendi ravi ndustamine KVA korduva
paroksiismi puhul

sageduskontrollil oleva patsiendi ravi ndustamine

teiste tervishoiutdotajate koolitus ja konsulteerimine K'VA alal.

Lisa 7. Antikoagulantravi alustamine ja jialgimine

Ravi alustav arst:

kontrollib ravi ndidustatust

médrab hemogrammi, ALAT, kreatiniini ja eGFR (CKD-EPI), hemostaasi
uuringud

valib koostd0s patsiendiga antikoagulandi
midrab antikoagulandi annuse vastavalt patsiendi eriparadele
otsustab prootonpumba inhibiitori (PPI) ennetava kasutamise vajaduse

selgitab ravimi tarvitamise eesmérki ja pideva kasutamise vajalikkust, annab
juhised raviks

tdidab ja annab patsiendile ravimi kasutajakaardi

korraldab ravi jélgimise, jdéb ravi vajadusel koordineerima

Ravi jilgimise sagedus:

stabiilse varfariinravi puhul

- INR igal kuul, vajadusel sagedamini

- tdismahus jalgimisvisiit iga 6 kuu jérel voi d4geda haigestumise korral, mis
voib maksa- voi neerufunktsiooni mdjutada

OSAK puhul

- >75 aastased ja podurad patsiendid vihemalt iga 6 kuu jérel

- kui eGFR (CKD-EPI) < 60 ml/min/1,73m?, siis intervall kuudes = eGFR / 10
- #geda haigestumise korral, mis vdib maksa- vdi neerufunktsiooni mdjutada
- ilejadnud juhtudel kord aastas
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Ravi jilgimise visiidil: Lisa 8. Trombemboolia ja veritsuse riskiskoorid —
CHA,DS,-VASc skoor KVA-ga patsiendi trombembolia

* hinnatakse trombemboolia esinemist: TIA, ajuinfarkt, perifeerne emboolia, ey e e .
riski hindamiseks

kopsuarteri emboolia

* hinnatakse veritsuste olemasolu: pisiveritsused, voimalikud abindud (PPI, Riskifaktor Skoor

oy .. .. - ; . . Selgitus
hemorroidide ravi jm), ravi jitkamise julgustamine; oluliste veritsuste puhul
ravi muutmise otsustamine C | Siidamepuudulikkus 1 Parema, vasaku v6i mdlema
vatsakese pudulikkuse siimptomid,

* hinnatakse teiste kdrvaltoimete esinemist, nende tegelikku seost antikoagu- mida kinnitavad siidame

landi kasutamisega diisfunktsiooni nditavad uuringute

. . v . C tulemused.

* hinnatakse ravikoost6od: arvutatakse tegelik ravimitarbimine allesoleva

ravimi hulga alusel, rShutatakse ravimi regulaarse kasutamise olulisust, H | Hiipertensioon 1 Arteriaalne vererdhk iile 140/90

arutatakse ravimi votmist meenutavate abivahendite kasutamist mmHg vihemalt kahel md6tmisel

~ . T, . . . voi antihiipertensiivne ravi.
» vaadatakse iile KOIK teised ravimid ja toidulisandid, mida patsient kasutab,

sh kasutamise kestus, ja hinnatakse koostoime vdimalikkust ning kliinilist A, Vanus>75a 2
tdhendust, minimeeritakse koostoimete voimalus D Diabeet 1 Paastugliikoos iile 7 mmol/L vdi
* vajadusel laboratoorsed analiiiisid: diabeediravi.
- hemogramm kord aastas, S, ' Ajuinfarkt, TIA, 2
- ALAT, kreatiniin ja eGFR (CKD-EPI) iga 6 kuu jirel voi kui eGFR trombembol
(CKD-EPI) < 60 ml/min/1,73m2, siis intervall kuudes = eGFR/10, ) ; -
- iga dgeda haigestumise korral, mis v3ib mdjutada neeru- vi maksa- V' Vaskulaarhaigus 1 Varasem r'nuokardnnfarkt,
funktsiooni. stenokardia, perkutaanne
koronaarinterventsioon voi
* hinnatakse annuse sobivust ja ravi jitkamise kasu/riski suhet aortokoronaarne Sunteerimine.
Klaudikatsioon, kohuaordi voi
o tiidetakse vajalikus mahus ravimi kasutajakaart alajéisemearterite perkutaanne

interventsioon vdi operatsioon,
kohu- voi rindkereoperatsioon,
arteri- voi veenitromboos.

» probleemide korral konsulteeritakse vajadusel eriarstidega, eriti ravi 15pe-
tamise otsuse osas

* korratakse alati iile ravimi kasutamise eesmairk ja juhised, korraldatakse ravi A Vanus 65-74 a 1
edasine jélgimine
Sc  Naissugu 1
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Lisa 9. Trombemboolia ja veritsuse riskiskoorid -
HAS-BLED skoor KVA-ga patsiendi veritsusriski

hindamiseks

Riskifaktor

H Hiipertensioon

A Neeru- ja/voi

maksafunktsiooni
héire

S Insult

B Veritsus

L | Labiilne INR

E Vanus>65a

Ravimid ja/v&i alkohol

Skoor

1/2

1/2

Selgitus

Siistoolne arteriaalne vererdhk
> 160 mmHg

Neeruasendusravi, neerutransplantaat
voi kreatiniin >200 pmol/L

Maksatsirroos voi bilirubiin >2 korra
v0i ASAT/ALAT/AP >3 korra lle
referentspiiri

Insult anamneesis

Oluline veritsus anamneesis vOi
kalduvus veritsustele

Alla 60% mootmistest
eesmirkvahemikus

Antiagregandid, MSPVR

8 voi rohkem tihikut nddalas

Lisa 10. Keda suunata kodade virvendus- ja
laperdusariitmia puhul riitmihiirete spetsialisti
konsultatsioonile?

Paroksiismaalse kodade virvendusariitmiaga patsient

KVA podhjustab oluliselt elukvaliteeti mojutavaid siimptomeid

ei ole olulise strukturaalset siidamehaigust

on edutult proovitud vdhemalt {ihte antiariitmikumi ja beetablokaatorit maksi-
maalses talutavas annuses

ritmihéiret soodustavad kaasuvad seisundid on kontrolli all (hiipertensioon,
diabeet, alkoholitarbimine, KMI <30)

vanus kuni 70-75 aastat

Erijuhud, kes vajavad riitmihiirete spetsialisti konsultatsiooni

alla 60 aastane, ilma oluliste kaasuvate haigusteta, oluliselt elukvaliteeti moju-
tavate KVA siimptomitega patsient soovib esmavalikuna kateeterablatsiooni
patsient on alla 35 aastane

EKG-I on pre-eksitatsioon (kaasasiindinud lisajuhtetee kahtlus)

EKG-1 on Hisi kimbu sdire blokaad (kui QRS >150 ms voi esineb oluline
vasema vatsakese siistoolse funktsiooni langus)

Persisteeruva/permanentse kodade virvendusariitmiaga patsient

esineb tahhiikardiamiiopaatia (ei Onnestu saavutada sageduskontrolli)
bradiifrekventne kodade virvendusariitmia ja Hisi kimbu séére blokaad EKG-1
vaatamata rahuldavale sageduskontrollile jatkuvalt siimptomaatiline ja esineb
vasema vatsakese siistoolse funktsiooni langus.

Kodade laperdusariitmiaga patsient

tiitipiline kodade laperdusariitmia (tiilipiline ,,sachammas® EKG-1 lilitustes II,
111, aVF ja V1), on esinenud véhemalt kaks epsioodi
korduv ebatiiiipiline laperdusariitmia (sh siidameoperatsiooni jirgne).
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