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EESSÕNA 
 

Kroonilise obstruktiivse kopsuhaiguse 
(KOK) näol on tegemist olulise 
rahvatervisliku probleemiga. KOK on 
ulatuselt neljas kroonilise haigestumise 
ning suremuse põhjus Ameerika 
Ühendriikides1, eeldatavalt tõuseb KOK 
leviku poolest 2020. aastaks 
rahvusvaheliselt viiendale kohale, nagu 
ilmneb Maailmapanga/Maailma 
Terviseorganisatsiooni publikatsioonist2. 
Samal ajal on KOK jäänud suhteliselt 
tundmatuks haiguseks, mille olemasolu 
eiravad nii avalikkus kui rahvatervise- ja 
valitsusstruktuuride ametnikud. 
 
The Global Initiative for Chronic 
Obstructive Lung Disease (GOLD) 
moodustati 1998. aastal Ameerika 
Ühendriikide Heart, Lung, and Blood 
Institute’i ja Maailma 
Terviseorganisatsiooni poolt pühendunud 
teadlasterühma eestvõttel eesmärgiga 
koondada enam tähelepanu KOK-ile. 
GOLD-i tähtsamateks eesmärkideks on 
tõsta KOK-i alast teadlikkust ning aidata 
miljoneid inimesi, kes kannatavad ning 
surevad selle haiguse või sellega seotud 
tüsistuste tõttu. 
 
GOLD programmi esimeseks ülesandeks 
oli ette valmistada konsensusraport, mis 
publitseeriti 2001. aastal pealkirja all 
Global Strategy for the Diagnosis, 
Management, and Prevention of COPD. 
Käesoleva, redigeeritud dokumendi 
formaat on jäänud samaks, kuid sisse on 
viidud ohtralt uuendusi, mis peegeldavad 
paljusid KOK-i kohta ilmunud 
publikatsioone. 
 
Rahvusvaheliste ekspertide rühm ehk 
GOLD rahvuslikud juhid on oma 
asukohariikides käivitanud uuringuid 
KOK-i levimuse ja põhjuste kohta ning 
teinud palju tööd KOK-i ravijuhiste 
tutvustamiseks ja rakendamiseks. Soovime 
tunnustada GOLD rahvuslike juhtide suurt 
panust, mida nad on andnud KOK-i 
patsientide heaks. 
 

Hoolimata saavutustest, mis on tehtud 
pärast esimese GOLD raporti avaldamist 
möödunud viie aasta jooksul, seisab meil 
ees ikka veel tohutu hulk tööd selle 
kaaluka terviseprobleemi kontrolli alla 
saamiseks. GOLD initsiatiiv suunab ka 
edaspidi erinevate riikide valitsuste, 
rahvatervise ametnike, tervishoiutöötajate 
ning üldsuse tähelepanu KOK-ile ning 
selle teostamiseks läheb vaja kõikide 
meditsiiniga seotud inimeste ühiseid 
jõupingutusi. Loodame ka edaspidi 
koostööle asjast huvitatud 
organisatsioonidega ja GOLD rahvuslike 
juhtidega. 
 
Oleme tänulikud piiranguteta haridusalaste 
grantide eest järgmistelt firmadelt: Altana, 
AstraZeneca, Boehringer Ingelheim, 
Chiesi, GlaxoSmithKline, Mitsubishi 
Pharma Corporation, Novartis ja Pfizer, 
mis võimaldasid käesoleva kogumiku 
ettevalmistamist ja avaldamist. 
 
 
A. Sonia Buist, MD 
Portland, Oregon, USA 
Esimees, GOLD Täidesaatev Komitee 
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SISSEJUHATUS 
 
Krooniline obstruktiivne kopsuhaigus 
(KOK) kuulub olulisemate haigestumise ja 
surmapõhjuste hulka kogu maailmas. 
Paljud inimesed põevad seda kopsuhaigust 
aastaid ning surevad enneaegselt sellesse 
või selle tüsistustesse. GOLD-i (lühend, i. 
k. Global Initiative for Chronic 
Obstructive Lung Disease) eesmärkideks 
on parandada KOK-i ravi ja ennetamist 
tervishoiu ja tervishoiupoliitika erinevate 
tahkude poolt hõlmatud inimeste ühise 
jõupingutuse läbi, samuti äratada huvi 
KOK-i kui kõrge levimusega haigust 
puudutavate uuringute kavandamiseks.  
 
Üks oluline strateegia, mis aitab kaasa 
GOLD-i eesmärkide saavutamisele, on 
tervishoiutöötajatele, tervishoiujuhtidele ja 
avalikkusele kaasajastatud informatsiooni 
jagamine KOK-i ning tõhusamate ravi- ja 
ennetusstrateegiate kohta. GOLD-i raport, 
KOK-i ravi, diagnoosimise ja 
preventsiooni globaalne strateegia, 
põhineb hoolikalt valideeritud 
kaasaegsetel arusaamadel KOK-i 
patogeneesist ning saadaoleval 
tõendusmaterjalil kõige paremate ravi- ja 
ennetusstrateegiate kohta. Suure osa 
GOLD-i raportist moodustab kliinilise 
kallakuga peatükk KOK-i ravi neli 
komponenti, milles on esitatud neljaosaline 
raviplaan: 1) Haiguse hindamine ja 
jälgimine, 2) Riskitegurite vähendamine, 
3) Stabiilse KOK-i ravi, 4) Ägenemiste 
ravi. Dokumendi lõpus asuv uus peatükk 
aitab lugejaid teemal Ravijuhiste 
soovituste rakendamine (esmatasandi) 
arstiabi kontekstis. 
 
GOLD on üks koostööorganisatsioone 
2006.a. märtsis käivitunud Maailma 
Terviseorganisatsiooni (WHO) 
programmis nimega The Global Alliance 
Against Chronic Respiratory Diseases 
(GARD). 
 
UUTE SOOVITUSTE 
METODOLOOGIA JA KOKKUVÕTE  
 
Pärast GOLD-i raporti avaldamist 2001.a. 
moodustati Teaduslik Komitee, mille 
ülesandeks sai GOLD-i dokumentide 

kaasajastamine toetudes uutele avaldatud 
uuringutele, GOLD-i dokumentides 
toodud ravisoovituste hindamine uute 
uuringutulemuste valguses ja üks kord 
aastas uuendatud dokumentide 
paigutamine GOLD-i koduleheküljele 
(www.goldcopd.org). Metodoloogiat 
kirjeldatakse igas dokumendi väljaandes 
(vt nt 2005.a. väljaannet3). 
 
Käesoleva, 2006.a. dokumendi, mis 
põhineb kõige värskemal 
teaduskirjandusel, GOLD Teadusliku 
Komitee poolsed ettevalmistused algasid 
jaanuaris 2005.a. Uusi ideid, mõtteid ja 
soovitusi arutati arvukatel koosolekutel, 
millest paljud toimusid koos GOLD-i 
rahvuslike juhtidega. Enne avaldamist 
paluti mitmetel retsensentidel dokumenti 
kommenteerida. 
 
Käesolevas raportis esitatud teemadering 
on järgmine: 
1. Tõdemus, et KOK-i iseloomustab 
krooniline õhuvoolu takistus ning rida 
erinevaid patoloogilisi muutusi kopsudes, 
mitmed kaalukad kopsuvälised avaldused 
ja olulised kaashaigused, mis võivad 
konkreetsel patsiendil haiguse kulgu 
raskendada.  
 
2. Vastavalt ATS/ERS soovitustele on 
KOK-i definitsiooni sisse toodud 
sõnaühend “ennetatav ja ravitav” 
märkimaks vajadust anda patsientidele 
positiivne seisukoht, julgustada 
tervishoiutöötajaid aktiivsemalt KOK-i 
ennetusprogramme arendama ning 
stimuleerida haigestunutele mõeldud 
efektiivseid raviprogramme. 
 
3. KOK-i raskusastmete spiromeetriline 
klassifikatsioon sisaldab nelja staadiumit: I 
ehk kerge, II ehk keskmine, III ehk raske 
ning IV ehk üliraske. Viiendat kategooriat 
– 0 aste ehk riskirühm –, mis oli olemas 
2001.a. raportis, ei loeta enam KOK-i 
raskusastmeks, kuna puuduvad piisavad 
tõendid selle kohta, et 0 staadiumile 
paigutatavate isikute (kroonilise köha ja 
rögaeritusega, kuid normi piires oleva 
spiromeetriaga) tervislik seisund alati 
progresseeruks I astme KOK-iks. 
Muutmatuks jääb avalikkusele suunatud 
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sõnum, et krooniline köha ja röga ei ole 
normaalsed.  
 
4. Raskusastmete spiromeetrilises 
klassifikatsioonis soovitatakse õhuvoolu 
takistuse määratlemiseks jätkuvalt 
kasutada kindlaksmääratud suhet, 
bronhilõõgasti järgset FEV1/FVC <0,7. 
Fikseeritud suhte (FEV1/FVC) kasutamine 
on eriti problemaatiline kergema 
raskusastmega vanemaealiste patsientide 
puhul, kuna kopsumahtude ealine 
vähenemine on normaalne protsess. 
Võimaliku ülediagnoosimise vältimiseks 
on kiiresti vaja FEV1/FVC suhte 
bronhilõõgasti järgseid normväärtusi. 
 
5. 2. peatükk (KOK-i haiguskoormus) 
sisaldab andmeid avaldatud 
levimusuuringute kohta, mis näitavad, et 
ligikaudu veerandil kõikidest üle 40-
aastastest täiskasvanutest on õhuvoolu 
kiiruse muutused hingamisteedes 
iseloomulikud vähemalt KOK-i I 
staadiumile, et KOK-i levimus (I ja 
kõrgemad staadiumid) on suitsetajate ning 
endiste suitsetajate seas oluliselt kõrgem 
võrreldes mittesuitsetajatega, oluliselt 
kõrgem üle 40-aastaste seas võrreldes 
noorematega ning suurem meeste kui 
naiste seas. 
 
6. KOK-i peamiseks riskiteguriks on 
sigarettide suitsetamine; selle riskiteguri 
kõrvaldamine on oluline samm KOK-i 
ennetamise ja kontrollimise teel. Tuleb aga 
arvestada ka teiste KOK-i riskiteguritega, 
nagu kutsetööga seotud tolmud ja 
kemikaalid ning siseruumide õhusaastatus, 
alates toiduvalmistamisest ja kütmisest 
halvasti õhutatud korterites – 
viimatinimetatu puudutab eriti 
arengumaades elavaid naisi.  
 
7. 4. peatükk (Ravijuhiste soovituste 
rakendamine (esmatasandi) arstiabi 
kontekstis) jätkab sissehingatud 
sigaretisuitsust ja teistest kahjulikest 
osakestest tingitud kopsudes areneva 
põletiku käsitlemist. Tegemist on 
normaalse reaktsiooniga, mis näib olevat 
võimendunud isikutel, kellel kujuneb 
KOK. Peatükk on põhjalikult ümber 
töötatud. 
 

8. KOK-i ravi esitatakse 
neljakomponendilisena: 1. Haiguse 
hindamine ja jälgimine, 2. Riskitegurite 
vähendamine, 3. Stabiilse KOK-i ravi, 4. 
Ägenemiste ravi. Kõik komponendid on 
kaasajastatud värskeimate 
publikatsioonide põhjal. Peatükis 
rõhutatakse, et sümptomite käsitlemiseks 
ja elukvaliteedi parandamiseks peab 
stabiilse KOK-i ravi arvestama patsiendi 
eripäradega. 
 
9. 4. komponendis (Ägenemiste ravi) on 
toodud järgmine KOK-i ägenemise 
määratlus: periood haiguse loomulikus 
kulus, mida iseloomustab patsiendi 
tavapärase õhupuuduse, köha või 
rögaerituse suurenemine, mis on ägeda 
algusega ning võib vajada muutust 
tavapärases ravis.  
 
10. On üldiselt teada, et KOK-i 
korrektseks diagnoosimiseks ja raviks on 
vajalik paljude erinevate 
tervishoiutöötajate osalus. Efektiivsete 
tervishoiumeeskondade määratlemine 
sõltub kohalikest tervishoiustruktuuridest. 
Meeskonna koosseis ei ole senini täpselt 
määratletud. Juhised sisaldavad peatükki, 
mis puudutab KOK-i ravijuhiste täitmist ja 
juhte kliinilisest praktikast, kuid see on 
endiselt ala, mis vajab erilist tähelepanu. 
 
TÕENDUSPÕHISUSE TASE 
 
Ravisoovitustele on 3. peatükis (KOK-i 
ravi) lisatud tõenduspõhisuse tase sarnaselt 
varasematele GOLD-i juhtnööridele 
(Joonis 1). Tõenduspõhisuse tase on 
toodud sulgudes ja jämedas kirjas olulise 
väite järel, nt (Tõenduspõhisuse tase A).  
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Joonis 1. Tõenduspõhisuse taseme kirjeldus 
Tõenduspõhisuse 
kategooria 

Tõenduspõhisuse allikas Definitsioon 

A Randomiseeritud 
kontrolliga uuringud 
(RKU). Piisav 
andmehulk. 

Tõendatud hästiplaneeritud RKU-ga, mille 
tulemustes ei ole vasturääkivusi ning mis 
hõlmavad populatsiooni, mille kohta 
soovitused on esitatud. A kategooria nõuab 
märkimisväärset hulka uuringuid koos 
oluliselt suure hulga uuritavatega. 

B Randomiseeritud 
kontrolliga uuringud. 
Piiratud andmehulk. 

Tõendatud piiratud hulka patsiente hõlmanud 
ilma kontrollita uuringutega, RKU post hoc 
või alarühma analüüsidest, RKU-de 
metaanalüüsist. Üldiselt kasutatakse 
tõenduspõhisuse taseme kirjeldamiseks B 
kategooriat juhul, kui on olemas vähe 
randomiseeritud uuringuid, kui uuringud on 
väikesed, kui uuringud on läbi viidud 
soovituses käsitletud populatsioonist erinevas 
inimrühmas või kui tulemused on mõnevõrra 
vasturääkivad. 

C Randomiseerimata 
uuringud. 
Vaatlusuuringud. 

Tõendid pärinevad ilma kontrollita, 
randomiseerimata või vaatluslikest 
uuringutest. 

D Komisjoni ühine otsus. D kategooriat kasutatakse ainult juhtudel, kui 
mõningane juhiste andmine näib asjakohane, 
kuid andmed teemat käsitlevas kliinilises 
kirjanduses on ebapiisavad tõendite 
asetamiseks ühte ülalnimetatud kategooriatest. 
Komisjoni ühine otsus põhineb kliinilisel 
kogemusel või teadmistel, mis ei ole 
paigutatav ülalnimetatud kriteeriumide alla.  

 
 

1. KOK-i DEFINITSIOON, 
RASKUSASTMED JA 
TEKKEMEHHANISMID 
 
DEFINITSIOON 
 
Krooniline obstruktiivne kopsuhaigus 
(KOK) on ennetatav ja ravitav haigus 
mitmete oluliste kopsuväliste avaldustega, 
mis võivad haiguse kulgu oluliselt 
raskendada. KOK-i puhust kopsude 
haaratust iseloomustab õhuvoolu takistus, 
mis ei ole täielikult pöörduv. Õhuvoolu 
takistus on tavaliselt progresseeruv ja 
seotud kopsu mittenormaalse põletikulise 
vastusega kahjulikele osakestele või 
gaasidele. 
 
KOK-ile iseloomulik krooniline õhuvoolu 
langus on põhjustatud väikeste 
hingamisteede haigusest (obstruktiivne 

bronhioliit) ning parenhüümi hävimisest 
(emfüseem), kummagi teguri osakaal võib 
indiviiditi olla erinev. Õhuvoolu langus 
ilmneb kõige paremini spiromeetrilisel 
uuringul, mis on kõige laialdasemalt 
kättesaadav ning reprodutseeritav 
kopsufunktsiooni uuring. 
 
KOK areneb sageli kroonilistel 
suitsetajatel, kes on jõudnud keskikka, 
seetõttu esineb patsientidel mitmesuguseid 
teisi suitsetamisega või vananemisega 
seotud haigusi4. KOK-i kliinilisse pilti 
kuulub samuti mitmeid olulisi 
kopsuväliseid (süsteemseid) avaldusi, mis 
avalduvad kaasuvate haiguste näol5. Seega 
tuleb KOK-i käsitlemisel erilise 
tähelepanu all hoida kaasuvaid haigusi ja 
nende mõju patsiendi elukvaliteedile. Igat 
kroonilise õhuvoolu langusega patsienti 
tuleb hinnata diferentsiaaldiagnoostilisest 
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ja kaasuvate haiguste raskusastme 
aspektist. 
 
KOK-i STAADIUMITE 
SPIROMEETRILINE 
KLASSIFIKATSIOON 
 
Didaktilistel kaalutlustel on otstarbekas 
kasutada lihtsat nelja raskusastmega 
spiromeetrilist klassifikatsiooni (Joonis 2). 
Spiromeetria on KOK-i diagnoosimisel 
asendamatu, andes ühtlasti ettekujutuse 
KOK-i puhuste haiguslike protsesside 
raskusest. Lihtsuse mõttes kasutatavad 
piirväärtused (nt bronhilõõgasti-järgne 
FEV1/FVC <0,7 või FEV1 <80, 50 või 
30% eeldatavast normist) ei ole kliiniliselt 
valideeritud. Populatsiooni juhuvalikul 
läbi viidud uuringus leiti, et 
bronhilõõgasti-järgne FEV1/FVC ületas 
0,70 kõikides vanuserühmades, toetades 
seega fikseeritud suhte kasutamist6. Siiski 
võib fikseeritud suhte kasutamine anda 
tulemuseks KOK-i ülediagnoosimise kerge 
haigusena vanemaealistel, kuna 
vananemine mõjutab kopsumahte ja 
mahtuvusi.  
 
Joonis 2. KOK-i raskusastmete 
klassifikatsioon bronhilõõgasti-järgse 
FEV1 alusel 
I st: kerge            FEV1/FVC <0,70 
                             FEV1  ≥80% eeldatavast 
II st: keskmine    FEV1/FVC <0,70 
                             50% ≤FEV1 ≥80%  
                             eeldatavast 
III st: raske         FEV1/FVC <0,70 
                             30% ≤FEV1 ≥50%  
                             eeldatavast 
IV st: üliraske     FEV1/FVC <0,70 
                             FEV1 <30%  
                             eeldatavast või  
                             FEV1 <50% eeldatavast 
                             ja krooniline hingamis- 
                             puudulikkus 
FEV1:  forsseeritud esimese sekundi ekspiratoorne 
maht; FVC: forsseeritud vitaalkapatsiteet; 
hingamispuudulikkus: hapniku osarõhu (PaO2) 
väärtused arteriaalses veres alla 8,0 kPa (60 mmHg), 
millega võib, kuid ei pea kaasnema CO2 osarõhu 
(PaCO2) väärtuste tõus arteriaalses veres üle 6,7 kPa 
(50 mmHg), lisahapnikuta merepinna tasandil. 
 
 
 

KOK-ile iseloomulikeks sümptomiteks on 
krooniline ja süvenev õhupuudus, köha 
ning rögaeritus. Krooniline köha ja röga 
võivad avalduda palju aastaid enne 
õhuvoolu langust. See asjaolu võimaldab 
identifitseerida suitsetajaid ja teisi KOK-i 
riskirühma kuuluvaid isikuid ning sekkuda 
haiguse varajases staadiumis. Samas võib 
õhuvoolu oluline takistus kujuneda ka ilma 
kroonilise köha ja röga tekketa. 
 
I staadium: kerge KOK – kerge õhuvoolu 
langus (FEV1/FVC <0,70; FEV1  ≥80% 
eeldatavast). Võivad, kuid ei pruugi 
esineda krooniline köha ja rögaeritus. 
Tavaliselt  ei olda selles staadiumis  oma 
kopsufunktsiooni langusest teadlik.  
 
II staadium: mõõduka raskusega KOK – 
õhuvoolu takistuse süvenemine 
(FEV1/FVC <0,70; 50% ≤FEV1 ≥80% 
eeldatavast). Tüüpiliselt esineb õhupuudus 
füüsilisel koormusel. Lisaks võib esineda 
krooniline köha ja rögaeritus. On 
tavapärane, et sellesse staadiumisse 
jõudnud isikud otsivad arstiabi krooniliste 
hingamisteede sümptomite või haiguse 
ägenemise tõttu. 
 
III staadium: raske KOK – õhuvoolu 
languse edasine süvenemine (FEV1/FVC 
<0,70; 30% ≤FEV1 ≥50% eeldatavast). 
Õhupuudus süveneb, väheneb 
koormustaluvus, tekkib väsimus, lisaks 
korduvad ägenemised, mis tavaliselt 
langetavad patsiendi elukvaliteeti. 
 
IV staadium: üliraske KOK – raske 
õhuvoolu langus (FEV1/FVC <0,70; FEV1 
<30% eeldatavast või FEV1 <50% 
eeldatavast  ja krooniline 
hingamispuudulikkus). 
Hingamispuudulikkus on defineeritud kui 
hapniku osarõhu (PaO2) väärtused 
arteriaalses veres alla 8,0 kPa (60 mmHg), 
millega võib, kuid ei pea kaasnema CO2 
osarõhu (PaCO2) väärtuste tõus 
arteriaalses veres üle 6,7 kPa (50 mmHg), 
kui patsient hingab lisahapnikuta 
merepinna tasandil. Hingamispuudulikkus 
võib viia ka kardiaalsete mõjutusteni, nagu 
cor pulmonale (südame parema poole 
puudulikkus) teke. Cor pulmonale 
kliiniliste tunnuste hulka kuulub rõhu tõus 
kaelaveenides ning pahkluuturse. Kui 



14.10.2008  10/45 

patsiendil esinevad eelnimetatud 
sümptomid, võib tegemist olla IV 
staadiumi KOK-iga, seda isegi juhul, kui 
FEV1 >30% eeldatavast. Selles staadiumis 
on elukvaliteet tugevalt langenud ning 
ägenemised võivad olla eluohtlikud. 
 
Kuigi astma ja KOK on tavaliselt 
teineteisest eristatavad seisundid, on 
valiku tegemine nende kahe diagnoosi 
vahel mõnedel krooniliste hingamisteede 
sümptomite ja fikseeritud õhuvoolu 
takistusega isikutel raske. Mitmetes 
arengumaades esinevad sageli nii 
kopsutuberkuloos kui KOK 7. 
Tuberkuloosi kõrge esinemissagedusega 
maades võidakse hingamisega seotud 
haigusnähte liiga kergelt omistada sellele 
haigusele8. Samal ajal nendes riikides, kus 
tuberkuloosi levimus on väga madal, jääb 
selle diagnoosi võimalus sageli 
tähelepanuta. Seetõttu tuleb kõikidel 
KOK-i sümptomitega isikutega vaagida 
diferentsiaaldiagnoosina tuberkuloosi, eriti 
piirkondades, mis on teadaolevalt kõrge 
tuberkuloosi levimusega9.  
 
PATOGENEES JA 
PATOFÜSIOLOOGIA 
 
KOK-ile iseloomulikud haiguslikud 
muutused esinevad proksimaalsetes ja 
perifeersetes hingamisteedes, 
kopsuparenhüümis ja kopsuveresoontes10. 
Haiguslike muutuste hulka kuuluvad 
krooniline põletik koos teatud 
põletikurakkude hulga tõusuga erinevates 
kopsu osades ning struktuuraalsed 
muutused, mis ilmnevad korduva 
kahjustuse ja armistumisprotsessi 
tagajärjel. Hingamisteede põletikulised ja 
struktuuraalsed muutused süvenevad koos 
haiguse raskenemisega  ning püsivad 
suitsetamisest loobumisel. 
 
Põletik KOK-i patsientide hingamisteedes  
tundub olevat võimendunud normaalne 
põletikuline reaktsioon kroonilisele 
ärritajale, nagu seda on sigaretisuits. Selle 
tekkemehhanism ei ole veel täielikult välja 
selgitatud, kuid võib olla geneetiliselt 
määratud. Mõnedel patsientidel areneb 
KOK ilma suitsetamiseta. Põletikulise 
reaktsiooni algupära sellistel juhtudel ei 
ole teada11. Põletikulist protsessi kopsudes 

võimendab veelgi oksüdatiivne stress ja 
kopsudes leiduva proteaaside hulga tõus. 
Nende tegurite koosmõju viib KOK-i 
puhuste patoloogiliste muutuste tekkele.  
 
Nüüdseks on teada, kuidas KOK-i aluseks 
olev haigusmehhanism viib iseloomulike 
füsioloogiliste kõrvalekallete ja 
sümptomite tekkeni. Näiteks FEV1 langus 
tuleneb põletikust ja perifeersete 
hingamisteede ahenemisest, samal ajal kui 
gaasivahetuse häire tuleneb emfüseemi 
puhusest parenhüümi kahjustusest. 
Põletiku ulatus, fibroos ja eksudaat 
väikeste hingamisteede valendikus 
korreleerub FEV1 ja FEV1/FVC suhtega 
ning arvatavasti KOK-ile iseloomuliku 
FEV1 kiirenenud langusega4. 
Gaasivahetuse häirumine, millel on KOK-i 
puhuselt mitu erinevat mehhanismi, 
tekitab hüpokseemiat ja hüperkapniat. 
Enamikel juhtudel gaasivahetuse häire 
haiguse progresseerudes süveneb. Kerge ja 
mõõduka raskusega 
pulmonaalhüpertensioon võib areneda 
KOK-i hilises järgus väikeste 
kopsuarterite hüpoksiast tingitud 
vasokonstriktsiooni tõttu. Ilmneb üha 
enam tõendeid, et KOK-i puhul tekivad 
erinevad süsteemsed nähud, eriti raske 
staadiumi korral, ning et süsteemsed 
nähud mõjutavad oluliselt elulemust ja 
kaasuvaid haigusi12, 13.   
 

2. KOK-i 
HAIGUSKOORMUS 

 
KOK-i levimus, haigestumus ja suremus 
erineb riigiti ning inimrühmiti, kuid on 
üldiselt seotud tubaka suitsetamise 
levimusega. Paljudes maades on leitud, et 
ka puidu ja muu biomassi põletamisest 
tingitud õhusaastatus on KOK-i 
riskiteguriks. Jätkuva ekspositsiooni tõttu 
KOK-i riskiteguritele ning 
maailmarahvastiku muutuvale 
eastruktuurile prognoositakse KOK-i 
levimuse ja haiguskoormuse suurenemist 
saabuvatel aastakümnetel.  
 
EPIDEMIOLOOGIA 
 
Ebatäpsed ja muutlikud 
diagnoosimispõhimõtted on senini 
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raskendanud KOK levimuse, 
haigestumuse ja suremuse hindamist. 
Lisaks sellele on KOK-i vähene 
äratundmine ja aladiagnoosimine viinud 
selleni, et KOK haigestumine on   
reaalsest olukorrast oluliselt madalamalt 
kajastatud ka rutiinses 
meditsiinistatistikas. Aladiagnostika erineb 
riigiti ja sõltub KOK-i teadlikkuse ja 
arusaamise tasemest tervishoiutöötajate 
seas, tervishoiuteenuste organisatsiooni 
võimest toime tulla krooniliste haigustega 
ning KOK-i ravimite kättesaadavusest14. 
 
Levimus: KOK-i levimuse mõõtmist 
mõjutab rida erinevaid tegureid. Nende 
hulka kuuluvad valimi võtmise meetod, 
osalustase, spiromeetria kvaliteedi 
kontroll, samuti see, kas spiromeetriline 
uuring teostati enne või pärast 
bronhilõõgasti manustamist. Kõigist neist 
keerukustest hoolimata on nüüdseks 
piisavalt andmeid, mis lubavad teha 
mõningaid üldistusi KOK-i levimuse 
kohta. Süstemaatiline ülevaade ja 28 
erinevas riigis aastatel 1990 kuni 2004 
läbiviidud uuringute meta-analüüs15, 
samuti üks uuring Jaapanist16, tõendavad, 
et KOK-i (I (kerge) staadium või enam) 
levimus on märgatavalt kõrgem 
suitsetajate ja endiste suitsetajate hulgas 
võrreldes 
mittesuitsetajatega, üle-40-aastaste hulgas 
võrreldes alla 40-aastastega ning  meeste 
hulgas võrreldes naistega. 
 
Haigestumus: Traditsioonilisel 
haigestumuse hindamisel lähtutakse 
visiitidest arsti juurde, erakorralise 
meditsiini osakonna külastustest ja 
hospitaliseerimistest. Kuigi need andmed 
on KOK-i korral raskemini kättesaadavad 
ja tavaliselt suremuse andmebaasidest 
vähem usaldusväärsed, näitavad saadud 
piiratud andmed, et haigestumus KOK-i 
korral tõuseb vanuse kasvades ning on 
suurem meeste kui naiste hulgas17-19. 
KOK-i varajased staadiumid (I (kerge) ja 
II (keskmine) staadium) jäävad tavaliselt 
tähelepanu, diagnoosi ning ravita, mistõttu 
seda ei kajastata patsiendi tervisekaardis 
või haigusloos.  
 
Suremust KOK-i tõttu mõjutavad 
kaasuvad kroonilised haigusseisundid20 (nt 

skeleti-lihashaigused, suhkurtõbi), mis ei 
ole otseselt seotud KOK-iga, kuid 
moodustavad ometi osa patsiendi 
tervislikust seisundist või võivad 
negatiivselt mõjutada KOK-i ravi. 
Süvenenud haiguse korral (III (raske) ja 
IV (üliraske) staadium) võidakse 
surmapõhjusena ekslikult KOK-i asemel 
kinnitada mõni kaasuv haigus. 
 
Suremus: KOK on üks olulisemaid 
surmapõhjusi enamikus maades. 
Ülemaailmse haiguskoormuse uuringu2, 21, 

22 tulemused ennustavad, et KOK, aastal 
1990 levikult kuues, tõuseb aastaks 2020 
kolmandaks surmapõhjuseks kogu 
maailmas. Suremus tõuseb suitsetamise 
epideemia leviku ning muutuva 
demograafilise olukorra tõttu (rohkem 
inimesi elab kauem) enamikus maades. 
 
KOK-i MAJANDUSLIK JA 
SOTSIAALNE KOORMUS 
 
KOK on kulukas haigus. Arenenud 
maades moodustavad KOK-i 
ägenemistega seotud kulud suurima 
koormuse tervishoiusüsteemile. Euroopa 
Liidus hinnatakse kõiki otseseid kulutusi 
hingamisteede haigusele ligikaudu 6 %-le 
kogu tervishoiu eelarvest, kusjuures KOK-
iga seotud kulutused moodustavad sellest 
56% (38,6 miljardit eurot)23. 2002.a. 
ulatusid KOK-iga seotud otsesed 
kulutused USA-s kogusummani 18 
miljardit USD ning mitteotsesed 14,1 
miljardit USD1. Patsiendi kohta tehtavad 
kulutused varieeruvad riigiti, kuna need 
sõltuvad tervishoiuteenuse 
kättesaadavusest ja maksumusest24. Ei ole 
üllatav, et KOK-i raskusastme ja ravi 
maksumuse vahel on otsene seos25, ning 
kulude jaotumus muutub haiguse 
progresseerumisel.  
 
RISKITEGURID 
 
Avastus, et sigareti suitsetamine on KOK-i 
olulisim riskitegur, on viinud 
suitsetamisest loobumise programmide kui 
võtmetähtsusega tegevuse kaasamisele 
KOK-i ennetusse. Suitsetamisest 
loobumine on oluline sekkumismeetod ka 
KOK-i haigestunud patsientide ravis. 
Kuigi suitsetamine on kõige enam uuritud 
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KOK-i riskitegur, ei ole see ainus. On 
olemas piisavalt tõendeid selle kohta, et 
KOK võib areneda ka mittesuitsetajatel 26, 

27 (Joonis 3). 
 
 
                              
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Joonis 3. Risk KOK-i tekkeks on seotud 
inhaleeritud osakeste koguhulgaga 
 
Geenid: Seoses KOK-i riskitegurite 
tundmaõppimisega on jõutud 
äratundmisele, et praktiliselt alati põhineb 
riski tõus KOK-i tekkeks geenide ja 
keskkonnategurite koostoimel. Kõige 
paremini dokumenteeritud geneetiliseks 
riskiteguriks on raskekujuline 
kaasasündinud alfa-1-antitrüpsiini 
puudulikkus28, peamine tsirkuleeriv seriini 
proteaaside inhibiitor. Alfa-1-antitrüpsiini 
puudulikkus on haruldane retsessiivne 
tunnus, mis ilmneb kõige sagedamini 
Põhja-Euroopa päritolu elanikel29. On 
otsitud paljude erinevate geenide seost 
KOK-i patogeneesiga. Siiski ilmneb 
uuringutes küllalt palju üksteisele 
vastukäivaid tulemusi, mistõttu on seni 
lõplikult määratlemata KOK-i arengut 
mõjustavad funktsionaalsed geneetilised 
hälbed (lisaks alfa-1-antitrüpsiini 
puudulikkusele).  
 
Inhalatsiooni ekspositsioon:  
Sigaretisuits: Sigaretisuitsetajate seas 
esineb rohkem hingamisteede haigusnähte 
ja kopsufunktsiooni langust, FEV1 aastane 
langus ning suremus KOK-i on kõrgem 
kui mittesuitsetajatel. Piibu ja sigari 
suitsetajate seas on KOK-i haigestumus- ja 
suremusnäitajad mittesuitsetajate omadest 
samuti kõrgemad, kuigi jäävad alla sigareti 
suitsetajate vastavatele näitajatele31. 
Erinevad muud moodused tubaka 
suitsetamiseks on samuti KOK-i 
riskitegureiks32, 33. Kuna kõikidel 
suitsetajatel kliiniliselt olulist KOK-i ei 

arene, võib eeldada, et geneetilised tegurid 
modifitseerivad üksikisiku riski34. 
Passiivne eksponeeritus sigaretisuitsule 
võib kaasa aidata respiratoorsete 
sümptomite süvenemisele35 ja KOK-ile36, 
kuna koormab kopse inhaleeritud osakeste 
ja gaasidega37, 38. Rasedusaegne 
suitsetamine kujutab endast ohtu lootele, 
mõjutades üsasiseselt loote kopsude 
arengut ja kasvu ning immuunsüsteemi39, 

40.  
 
Tööstustolm, kemikaalid: 
Kutseekspositsiooniks võib olla 
kokkupuude orgaaniliste ja anorgaaniliste 
tolmudega, keemiliste ühendite ja 
suitsudega. American Thoracic Society  
avalduses kinnitatakse, et 10...20% KOK-i 
puhustest sümptomitest ning 
funktsioonihäirest on tingitud tööalasest 
ekspositsioonist erinevatele ainetele41.  
 
Saastunud sise- või välisõhk: Üha rohkem 
on andmeid erinevatest uuringutest 47,48, et 
biomassi põletamisest ja toidu 
valmistamisest tekkiv siseõhu saastumine 
halvasti ventileeritud eluruumides on 
oluline riskitegur KOK-i tekkeks (eriti 
arengumaades elavate naiste hulgas)42-48. 
Linnakeskkonnale iseloomulik suur 
õhusaaste on olemasoleva südame- või 
kopsuhaigusega indiviidile kahjulik, kuid 
saastunud välisõhu osa KOK-i tekkes on 
ebaselge. 
 
Sugu: Arenenud maades läbiviidud 
uuringutest1,49 ilmneb, et haiguse levimus 
meeste ja naiste hulgas on praeguseks 
hetkeks peaaegu võrdne, mis tõenäoliselt 
peegeldab suitsetamisharjumuse muutunud 
levikut. Mõnede uuringute tulemused 
annavad alust väita, et naised on meestest 
tubakasuitsuga seotud toimetele 
vastuvõtlikumad 50-52.  
 
Infektsioon: Lapsepõlves põetud 
raskekujulist hingamisteede infektsiooni 
on seostatud kopsufunktsiooni languse ja 
sagedaste hingamisteede haigusnähtudega 
täiskasvanueas53-55. Suurenenud 
vastuvõtlikkus viirusinfektsioonidele võib 
olla seotud mõne muu teguriga, näiteks 
sünnikaaluga, mis on omakorda seotud 
KOK-iga. 
 

Sigaretisuits 

Saastunud sise-/ välisõhk 

Tööstustolm, kemikaalid 

Passiivne suitsetamine 
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Elatustase: On tõendeid, et KOK-i tekke 
risk on pöördvõrdeliselt seotud 
elatustasemega56. Siiski ei ole veel selge, 
kas selline kalduvus peegeldab 
ekspositsiooni sise- või välisõhu 
saasteallikatele, ülerahvastatusele, 
puudulikule toitumisele või muudele 
teguritele, mis on seotud madala 
elatustasemega57, 58. 
 

3. KOK-i RAVI NELI 
KOMPONENTI 

 
SISSEJUHATUS 
 
Efektiivne KOK-i raviplaan sisaldab nelja 
komponenti: (1) haiguse hindamine ja 
jälgimine, (2) riskitegurite vähendamine, 
(3) stabiilse KOK-i ravi ja (4) ägenemiste 
ravi. Kõige olulisemaks eesmärgiks on 
muidugi haiguse ennetamine. Kuid kui 
KOK on diagnoositud, peab efektiivne 
ravi olema suunatud järgmiste eesmärkide 
täitmisele: 
o Sümptomite leevendamine 
o Haiguse progresseerumise vältimine 
o Füüsilise taluvuse parandamine 
o Tervisliku seisundi parandamine 
o Tüsistuste ennetamine ja ravi 
o Ägenemiste ennetamine ja ravi 
o Suremuse vähendamine 
 
Ülaltoodud eesmärgid tuleb täita 
võimalikult väikeste ravi kõrvaltoimega, 
mis sagedaste kaasuvate haiguste tõttu on 
KOK haigel eriti oluline.  
Mil määral neid eesmärke täita õnnestub, 
sõltub konkreetsest isikust. Mõned 
raviviisid täidavad rohkem kui üht 
eesmärki. Raviplaani valikul tuleb 
arvestada patsiendiga seotud riske ja 
võimalikku kasu, samuti selle maksumust 
patsiendile, tema perekonnale ning 
ühiskonnale.  
 
Patsiendid tuleb identifitseerida 
võimalikult varakult haiguse 
algstaadiumeis, kindlasti enne haiguse 
lõppjärku, kus tervislik puue on väga 
sügav. KOK-i diagnoosimise 
võtmeküsimuseks on võimalus kasutada 
spiromeetrilist uuringut, see peaks olema 
kättesaadav uuring kõigile KOK-i 
patsientide eest hoolitsevatele 

meditsiinitöötajatele. Kas mingit kasu 
oleks ka mass-skriiningust, ükskõik  kas 
üldpopulatsiooni või suitsetajate hulgas, ei 
ole seni veel selge. Nii patsientide, arstide 
kui avalikkuse harimine selles osas, et 
KOK-i sümptomid, nagu köha, rögaeritus 
ja eriti õhupuudus ei ole triviaalsed 
haigusnähud, on ühiskonna tervise 
aspektist ülimalt oluline.  
Ravi vähendamine pärast haigusnähtude 
kontrolli alla saamist ei ole KOK-i puhul 
reeglina võimalik. Selleks, et vähendada 
kopsufunktsiooni langusest tingitud 
muutusi organismis, on kopsufunktsiooni 
edasisel langusel enamasti tarvis tõhustada  
nii farmakoloogilist kui 
mittefarmakoloogilist ravi. KOK-i eriline 
tunnusjoon, haigustunnuste ja sümptomite 
ägenemised, kahjustavad patsiendi 
elukvaliteeti ning halvendavad tema 
tervislikku seisundit. Ägenemiste ravi ja 
nende vältimine on seega väga oluline.  
 
1. KOMPONENT: HAIGUSE 
HINDAMINE JA JÄLGIMINE   
 
PROBLEEMI OLEMUS 
 
o Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb 

mõelda KOK-ile iga patsiendi korral, 
kellel esineb hingeldus, krooniline 
köha või rögaeritus ja/või teadaolev 
kokkupuude haiguse riskiteguritega. 
Diagnoosi kinnitamiseks on vajalik 
spiromeetria. 

o KOK-i diagnoosimise ja raskusastme 
hindamise kuldseks standardiks on 
spiromeetria, kuna see on kõige 
paremini reprodutseeritav, 
standardiseeritud ja objektiivne 
meetod õhuvoolu takistuse 
hindamiseks. Bronhilõõgastijärgne 
FEV1/FVC <0,70 kinnitab 
mittetäielikult pöörduva õhuvoolu 
languse olemasolu. 

o KOK-i diagnoosimise ja 
ravikorraldusega seotud 
tervishoiutöötajatel peab olema 
võimalus kasutada spiromeetriat.  

o Arteriaalsete veregaaside osarõhke on 
soovitav mõõta  kõigil patsientidel, 
kelle FEV1 on alla 50% eeldatavast 
või kellel esinevad 
hingamispuudulikkusele või 
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parempoolsele südamepuudulikkusele 
viitavad tunnused. 

o KOK on tavaliselt progresseeruv 
haigus ning ka kõige parema ravi 
korral tuleb arvestada 
kopsufunktsiooni halvenemisega aja 
jooksul. Ravi õigeaegseks 
modifitseerimiseks ning võimalike 
tüsistuste diagnoosimiseks tuleb 
jälgida sümptomeid ja õhuvoolu 
languse objektiivseid parameetreid. 

o KOK-ile on iseloomulik kaasuvate 
haiguste esinemine, nende 
diagnoosimisega tuleb aktiivselt 
tegeleda. Kaasuvad haigused võivad 
KOK-i ravi tüsistada, samuti muudab 
KOK kaasuvate haiguste ravi 
keerulisemaks. 

 
ESMANE DIAGNOOS 
 
Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb mõelda 
KOK-ile iga patsiendi korral, kellel esineb 
õhupuudus, krooniline köha või rögaeritus 
ja/või teadaolev kokkupuude haiguse 
riskiteguritega (Joonis 4). Diagnoosi 
kinnitamiseks on vajalik spiromeetria.  
 
Sümptomite hindamine: Õhupuudus, 
KOK-ile iseloomulikemaid sümptoome, 
on enamusele KOK-i patsientidest arsti 
poole pöördumise põhjuseks ning on 
peamiseks teguriks haigusega seotud 
puude ja ärevuse tekkimisel. 
Kopsufunktsiooni langemisel muutub 
õhupuudus üha väljendunumaks. 
Krooniline köha, KOK-i esimesi 
sümptome59, esineb alguses perioodiliselt, 
kuid hiljem iga päev, tihti kogu päeva 
vältel. Mõnedel juhtudel võib oluline 
õhuvoolu takistus areneda ka ilma kaasuva 
köhata. KOK-i patsientidel eritub tavaliselt 
pärast köhahoogu väiksem kogus sitke 
konsistentsiga röga. Kiuned rinnus ja 
rindkere pinguloleku aisting võivad 
erinevatel päevadel, aga ka ühe päeva 
jooksul varieeruda. Kiunete või rindkere 
pingulolemise aistingu puudumine ei 
välista KOK-i diagnoosi. 
Kaugelearenenud KOK-i tavalisemateks 
probleemideks on kaalulangus, söögiisu 
puudumine ja vaimsed probleemid, eriti 
depressioon ja/või ärevus60, 61. 
 

Anamnees: KOK-i või arvatava KOK-i 
patsiendi korrektne anamnees peaks 
hõlmama järgmiseid punkte: 
o Kokkupuude riskiteguritega 
o Põetud ja kaasuvate haiguste 

anamnees, kaasa arvatud astma, 
allergia, sinusiit, ninapolüübid; 
lapsepõlves põetud hingamisteede 
infektsioonid; teised hingamisteede 
haigused 

o KOK-i või teiste krooniliste 
hingamisteede haiguste perekondlik 
anamnees 

o Sümptomite arengu kirjeldus 
 

Joonis 4. Diagnostiliselt olulised 
näitajad KOK-i korral 

KOK-i kahtlus ja vajadus teostada 
spiromeetriline uuring tekib juhul, kui 
esineb kasvõi üks allpool loetletud 
näitajatest ning isik on üle 40-aastane. 
Loetletud näitajad ei ole eraldi võttes 
diagnostilised, kuid nende koosesinemine 
suurendab KOK-i diagnoosi tõenäosust. 
Spiromeetria on vajalik KOK-i diagnoosi 
kinnitamiseks. 
 
Õhupuudus: Progressiivne (süveneb aja   

jooksul). Füüsilisel 
pingutusel tavaliselt 
süveneb. Püsiv (esineb 
igapäevaselt). Patsient võib 
kirjeldada ka kui: “teeb tööd 
hingamiseks”, 
“raskustunne”, “ paneb 
põhkatama”, “ei jätku 
õhku”. 

 
Krooniline Võib esineda perioodiliselt ja 
köha:          olla mitteproduktiivne. 
 
Krooniline Igasugune krooniline röga- 
rögaeritus: eritus võib viidata KOK-ile. 
 
Kokku-      Tubakasuits. 
puude         Tööstustolm, kemikaalid. 
riskitegu-   Õhu saastumine biomassi  
ritega:        põletamisest ja toidu    

valmistamisest. 
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o Varasemad ägenemised või 
hingamisteede haigustega seotud 
haiglasviibimised.  

o Kaasuvad haigused, näiteks 
südamehaigused, pahaloomulised 
kasvajad, osteoporoos ja skeleti-
lihashaigused, mis võivad piirata 
kehalist aktiivsust62. 

o Käesoleva meditsiinilise ravi sobivus. 
o Haiguse mõju patsiendi elule, kaasa 

arvatud kehalise aktiivsuse, töö ja 
majanduslikud piirangud, mõju 
perekondlikule elule, depressioon ja 
ärevustunne. 

o Sotsiaalne ja perekondlik tugi. 
o Võimalused vähendada riskitegurite 

toimet, eriti suitsetamisest loobumine. 
 
Füüsiline läbivaatus: Füüsiline läbivaatus 
on küll oluline osa patsiendiga 
tegelemisest, kuid harva osutub see 
diagnostiliselt oluliseks. Õhuvoolu 
takistuse füüsilised tunnused ei ilmne 
tavaliselt enne kopsufunktsiooni olulist 
langust63, 64 ning nende tuvastamine on 
suhteliselt vähese tundlikkusega ja 
mittespetsiifiline. 
 
Õhuvoolu languse mõõtmine 
(spiromeetria): Spiromeetriline uuring 
tuleb teostada kõigil patsientidel, kellel 
kahtlustatakse KOK-i. Spiromeetrial 
mõõdetakse forsseeritult väljahingatud õhu 
mahtu, kui väljahingamist on alustatud 
pärast maksimaalset sissehingamist 
(forsseeritud vitaalkapatsiteet, FVC) ja 
väljahingatud õhu mahtu, mida hingatakse 
forsseeritult välja esimese sekundi jooksul 
(FEV1); hindamisel lähtutakse nende kahe 
parameetri suhtest (FEV1/FVC). Tulemusi  
hinnatakse võrdlevalt normiväärtustega, 
mis põhinevad vanusel, kehapikkusel, sool 
ja rassil (õigete normväärtuste kasutamine, 
vt kirjanduse viide nr 65). KOK-ga 
patsientidel on tavaliselt langenud nii 
FEV1  kui FVC. Õhuvoolu takistuseks 
loetakse, kui bronhilõõgastijärgne 
FEV1/FVC <70%. Selline lähenemine on 
pragmaatiline, silmas pidades tõika, et 
universaalselt rakendatavaid FEV1  ja FVC 
normväärtusi ei ole. Võimaluse korral 
tuleb FEV1/FVC väärtusi võrrelda vanust 
arvestavate normväärtustega vältimaks 
KOK-i ülediagnoosimist vanemaealistel66. 
Fikseeritud suhte (FEV1 /FVC) kasutamine 

on komplitseeritud vanemaealistel 
kergema raskusastmega patsientidel, kuna 
kopsumahtusid muudab ka normaalne 
vananemisprotsess. 
 
KOK-i raskusastme hindamine:  
KOK raskuse hindamine põhineb 
haigusnähtudel, spiromeetriliselt 
mõõdetud obstruktsiooni raskusel (joonis 
2) ja komplikatsioonide nagu 
hingamispuudulikkuse, 
südamepuudulikkuse, kaalulanguse või 
arteriaalse hüpokseemia olemasolul.    
 
Lisauuringud 
Patsientidel, kellel on diagnoositud II ehk 
keskmise raskusastme või raskem KOK, 
on soovitav teha järgmised lisauuringud: 
 
Obstruktsiooni taaspöörduvuse mõõtmine 
bronhodilataatortestiga: Hoolimata 
varasematest arvamustest ei ennusta 
bronhilõõgastiga ega suukaudse 
glükokortikoidiga tehtud obstruktsiooni 
taaspöörduvuse test KOK diagnoosi ja 
spiromeetriliste muutustega haigetel 
haiguse kulgu, ükskõik, millise parameetri, 
kas FEV1 languse, ägenemiste sageduse67, 

68 või üldise tervisliku seisundi languse 
abil haiguse kulgu hinnata. 68. 
Bronhilõõgastiga või suukaudse 
glükokortikoidiga obstruktsiooni 
taaspöörduvuse test võib siiski olla vajalik 
mõnedel juhtudel, näiteks ebatüüpilise 
anamneesiga patsientidel (lapsepõlves 
põetud astma, regulaarsed öised ärkamised 
köha ja kiunete tõttu rinnus). 
 
Rindkere röntgenogrammid: Kui just ei ole 
tegemist ilmsete bulloossete muutustega 
või muude väljendunud emfüseemi 
tunnusetga, on tavaülesvõte KOK-i korral 
harva diagnostilise väärtusega. Kuid 
rindkere röntgenülesvõtteid kasutatakse 
diferentsiaaldiagnostilisel otstarbel ning 
oluliste kaasuvate haiguste, näiteks 
südamepuudulikkuse, kindlakstegemisel. 
Kompuutertomograafia (CT) rindkerest ei 
kuulu rutiinsete uuringute hulka. Siiski, 
kui KOK-i diagnoos ei ole kindel, võib 
kõrgsageduslik CT (HRCT) uuring 
diferentsiaaldiagnostiliselt aidata. Lisaks, 
kui kaalumisel on kopsumahu 
vähendamise kirurgiline protseduur, tuleb 
teostada CT rindkerest, kuna andmed 
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emfüseemi paiknemise kohta on vajalikud, 
otsustamaks patsiendi sobivust 
kirurgiliseks raviks69.  
 
Veregaaside analüüs arteriaalsest verest: 
Kaugelearenenud KOK-i korral on oluline  
arteriaalsete veregaaside hindamine ilma 
lisahapnikuta. Arteriaalseid veregaase 
tuleks hinnata haiguse mitte ägedas faasis 
patsientidel, kelle FEV1 on alla 50% 
eeldatavast või kellel esinevad 
hingamispuudulikkusele või 
parempoolsele südamepuudulikkusele 
viitavad tunnused. 
 
Alfa1antitrüpsiini puudulikkuse skriining: 
Europiidset (kaukaasia) rassi isikutel, 
kellel areneb KOK suhteliselt noorena 
(enne 45. eluaastat) või kellel on KOK-i 
suhtes koormatud perekondlik anamnees, 
võib tulla  kasuks võimaliku alfa1-
antitrüpsiini puudulikkuse määramine. See 
tagab asjatundliku nõustamise. Vajalikuks 
võib osutuda ka perekonna skriinimine 
alfa1-antitrüpsiini puudulikkuse osas.  
 
Diferentsiaaldiagnoos: Mõnedel 
kroonilise astma patsientidel ei saa 
tänapäevaseid läbivalgustus- ning 
füsioloogilisi diagnostilisi vahendeid 
kasutades astmat ja KOK-i täie kindlusega 
eristada ning võib arvata, et need 
patsiendid põevad nii astmat kui KOK-i. 
Selliseid haigeid ravitakse kui 
astmahaigeid. Teisi võimalikke haiguseid 
on KOK-ist lihtsam eristada (Joonis 5). 
 
Joonis 5. KOK-i diferentsiaaldiagnoos 
Diagnoos Iseloomulikud ilmingud 

KOK Algus keskeas. 
Aeglaselt progresseeruvad nähud. 
Suitsetamise pikk anamnees. 
Hingeldus füüsilisel pingutusel. 
Põhiliselt mittepöörduv õhuvoolu 
takistus. 

Astma Algus noorena (sageli lapsena). 
Sümptomid varieeruvad päeviti. 
Öised/varahommikused sümptomid. 
Kaasuv allergia, riniit või ekseem. 
Astma perekondlikus anamneesis. 
Põhiliselt pöörduv õhuvoolu takistus. 

Südame-
puudulikkus 

Auskultatsioonil peenemullilised 
basilaarsed räginad. 
Rindkere Rö-grammil laienenud 
südame vari, kopsupais. 
Kopsufunktsiooni testil restriktiivsed 
muutused, mitte õhuvoolu takistus. 

Bronhiektaasia 
tõbi 

Rohke mädane rögaeritus. 
Tavaliselt seostatav bakteriaalse 
infektsiooniga. 

Auskultatsioonil suuremullilised 
räginad/trummipulksõrmed. 
Rindkere Rö-grammil laienenud 
bronhid, bronhiseina tihkenemine. 

Tuberkuloos Algusele iseloomulikku vanust ei ole. 
Rindkere Rö-grammil kopsuinfiltraat. 
Mikrobioloogiline kinnitus. 
Tuberkuloosi kohalik kõrge levimus. 

Oblitereeriv 
bronhioliit 

Algus noorena, mittesuitsetajad. 
Anamneesis võib olla reumatoidartriit 
või ekspositsioon suitsule. 
CT-l väljahingamisfaasis langenud 
tihedusega alad. 

Difuusne 
panbronhioliit 

Enamus patsiente mehed ja 
mittesuitsetajad. 
Peaaegu kõigil kaasuv krooniline 
sinusiit.  
Rindkere Rö-grammil ja HRCT-l 
difuussed väikesed tsentrilobulaarsed 
läbipaistmatud sõlmed ja 
hüperinflatsioon. 

Ülaltoodud tunnused kalduvad olema vastavatele 
haigustele iseloomulikud, kuid ei ilmne kõigil juhtudel. 
Näiteks võib KOK tekkida mittesuitsetajal (eriti 
arengumaades, kus muud riskitegurid võivad 
suitsetamisest olulisemad olla); astma võib areneda 
täiskasvanueas või eakal isikul. 

 
JÄTKUV HINDAMINE JA 
JÄLGIMINE 
 
Haiguse progresseerumise ja tüsistuste 
tekke jälgimine: KOK on tavaliselt 
progresseeruv haigus ning ka kõige 
parema ravi korral tuleb arvestada 
kopsufunktsiooni halvenemisega aja 
jooksul. Ravi õigeaegseks 
modifitseerimiseks ja võimalike tüsistuste 
diagnoosimiseks tuleb jälgida sümptomeid 
ning õhuvoolu takistuse objektiivseid 
parameetreid. Korduvatel visiitidel tuleb 
teha füüsiline läbivaatus, kõneleda 
sümptomitest, eriti uutest ning halvenenud 
sümptomitest. Sümptomite 
märkimisväärsel halvenemisel või 
tüsistuse tekkimisel tuleb teostada 
spiromeetriline uuring. 
Hingamispuudulikkusele viitavad hapniku 
osarõhu (PaO2) väärtused arteriaalses 
veres alla 8,0 kPa (60 mmHg), millega 
võib, kuid ei pea kaasuma CO2 osarõhu 
(PaCO2) väärtuste tõus arteriaalses veres 
üle 6,7 kPa (50 mmHg) lisahapnikuta 
merepinna tasandil. Kopsuarteri rõhu 
mõõtmine ei ole igapäevases praktikas 
rutiinseks uuringuks, kuna see ei lisa 
arteriaalse vere gaaside mõõtmisele 
praktilist teavet.  
Farmako- ja muu meditsiinilise teraapia 
jälgimine: Kohandamaks ravi vastavalt 
haiguse progresseerumisele, tuleb igal 
visiidil vestelda ravist. Tähelepanu tuleb 
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pöörata erinevate ravimite annustamisele, 
ravirežiimist kinnipidamisele, 
inhalatsioonitehnikale, kas hetkel 
kasutatav ravirežiim hoiab sümptomid 
kontrolli all ning kas ravil on 
kõrvaltoimeid. 
 
Tüsistuste jälgimine: Hinnatakse 
tüsistuste sagedust, raskusastet ja 
võimalikku põhjust. Tähelepanu tuleb 
pöörata röga hulga suurenemisele, ägedalt 
süvenevale õhupuudusele ja röga 
mädaseks muutumisele. Raskusastet saab 
hinnata bronhilõõgasti või 
glükokortikoidravi vajaduse 
suurenemisega, samuti vajadusega 
antibakteriaalse ravi järele. 
Haiglasviibimised peavad olema 
dokumenteeritud, nagu näiteks 
hospitaliseerimise koht, periood, 
intensiivravi või intubatsiooni kasutamine.  
 
Kaasuvate haiguste jälgimine: KOK-i 
korral esineb sageli kaasuvaid haigusi. 
Nende ravi võib olla KOK-i korral 
raskendatud nii seetõttu, et KOK süvendab 
puude raskust kui ka seetõttu, et KOK-i 
ravi võib halvendada kaasuvat haigust. 
Kuni üksikasjalikuma juhise 
väljatöötamiseni spetsiifiliste kaasuvate 
haigustega seotud probleemide kohta 
tuleks keskenduda nende probleemide 
diagnoosimisele ja ravile vastavalt 
paiksetele ravijuhistele. 
 
2. KOMPONENT: 
RISKITEGURITE 
VÄHENDAMINE 
 
PROBLEEMI OLEMUS 
 
o KOK-i tekke ja progresseerumise 

vältimiseks on äärmiselt oluline 
vähendada isiklikku kokkupuudet 
tubakasuitsu, tööstustolmude ja 
kemikaalide ning saastunud sise- ja 
välisõhuga. 

o Suitsetamisest loobumine on ainuke 
kõige efektiivsem – sealhulgas kõige 
kulutõhusam –  sekkumismeetod 
vähendamaks suure osa inimeste riski 
haigestuda KOK-i ning peatamaks 
selle haiguse progresseerumist 
(Tõendus A).  

o Kõikide mõeldavate meediakanalite 
kaudu ja muul viisil tuleks korduvalt 
ja pidevalt edastada igakülgset 
tubakavastast hoiakut ja programme 
selge järjekindla mittesuitsetamist 
pooldava sõnumiga. 

o Vähendamaks mittesuitsetajate riski, 
peavad tervishoiusüsteemi 
tubakavastased jõupingutused olema 
suunatud ka passiivse suitsetamise 
vastu. 

o Mitmete töökohaga seotud 
hingamisteede haiguste sagedust saab 
vähendada või kontrollida erinevate 
strateegiate abil, mis on suunatud 
inhaleeritavate osakeste ja gaaside 
vähendamisele olmes.   

o Sise- ja välisõhu saastetest tingitud 
riski vähendamine on võimalik ning 
selleks on vaja riikliku poliitika ja iga 
patsiendi enese poolt kasutatavate 
kaitsemeetmete koosmõju. 

 
 
SUITSETAMISE VÄLTIMINE JA 
SUITSETAMISEST LOOBUMINE 
 
Kõikide mõeldavate meediakanalite kaudu 
ja muul viisil, näiteks tervishoiutöötajate-
poolne teavitamine, ühiskondlik tegevus, 
koolid, raadio, televisioon, trükimeedia, 
tuleks korduvalt ja pidevalt edastada 
igakülgset tubakavastast hoiakut ja 
programme selge järjekindla 
mittesuitsetamist pooldava sõnumiga. 
Valitsusametnikud ja tervishoiutöötajad 
peaksid avalikkuse positiivse tähelepanu 
all olles looma õiguslikult soodsa pinna 
suitsuvabade koolide, avalike kohtade ja 
töökeskkonna kaitseks. 
 
Suitsetamisest loobumise protsess: 
Suitsetamisest loobumine on ainuke kõige 
efektiivsem – sealhulgas kõige 
kulutõhusam –  sekkumismeetod 
vähendamaks suure osa inimeste 
kokkupuudet KOK-i riskiteguritega. 
Kõikidele suitsetajatele – nii neile, kellel 
on risk KOK-i tekkeks kui neile, kellel on 
haigus juba diagnoositud - peaks pakkuma 
võimalust osaleda intensiivses 
suitsetamisest loobumise programmis.  
 
Isegi lühike (3-minutiline) nõuanne 
suitsetamisest loobuda tõstab 
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suitsetamisest loobujate määra 5...10%70. 
Lõpetuseks, sellist nõuannet peaks kuulma 
iga suitsetaja igal külastusel mistahes 
eriala tervishoiutöötaja juurde70, 71.  
 
USA Tervishoiuteenistuse poolt avaldatud 
juhistes suitsetamisest loobumiseks, 
pealkirjaga “Tubaka kasutamise ja 
sõltuvuse ravi: praktilised juhised”72 
soovitatakse sekkumisel kasutada 
viieastmelist programmi (Joonis 6), mis 
pakub tervishoiutöötajatele, kes on 
huvitatud sellest, et nende patsiendid 
loobuksid suitsetamisest, strateegilise 
raami72-75. 
 
Joonis 6. Lühike strateegia, et aidata 
patsiendil suitsetamisest loobuda72-75 

1.KÜSI: Kontrollige igal visiidil, kes teie 
patsientidest suitsetab. 
Viige sisse ühine süsteem oma töökohas, mille 
kohaselt igal visiidil küsitakse ja 
dokumenteeritakse, kas patsient suitsetab. 
2. NÕUSTA: Soovitage tungivalt igal 
suitsetajal loobuda suitsetamisest. 
Soovitage suitsetamisest loobumist selge, kindla ja 
isikupäraseks muudetud nõuandega. 
3. HINDA:  Hinnake, milline on isiku soov 
suitsetamisest loobuda. 
Küsige igalt suitsetajalt, kas ta soovib üritada 
loobumist praegusel hetkel (näiteks lähema 30 
päeva jooksul). 
4. ABISTA:  Abistage patsienti 
loobumisel. 
Aidake patsiendil koostada loobumisplaan; pakkuge 
praktilisi nõuandeid; pakkuge raviga kaasnevat 
sotsiaalset tuge; aidake patsiendil leida sotsiaalset 
tuge väljastpoolt; soovitage patsiendil kasutada 
selleks otstarbeks mõeldud farmakoteraapiat, välja 
arvatud erandjuhtudel; pakkuge lisamaterjale. 
5. KORRALDA: Määrake kindlaks 
järgmine visiidiaeg. 
Määrake kindlaks, millal toimub  järgmine 
suitsetamisest loobuja visiit või telefonikõnelus 
teiega. 
 
Farmakoteraapia: Tänapäeval on välja 
töötatud palju erinevaid efektiivseid 
ravimeid suitsetamisest loobumiseks72, 73, 76 
(Tõendus A), farmakoteraapiat on 
soovitav rakendada siis, kui nõustamisest 
ei piisa suitsetamisest loobumiseks. 
Arvukates uuringutes on näidatud, et 
nikotiinasendusravi (nikotiini näts, 
inhalaator, ninasprei, nahaplaaster, 
keelealune tablett, imemistablett) parandab 
oluliselt suitsetamisest loobumist pikas 

perspektiivis72, 77. Antidepressandid 
bupropioon78 ja nortriptülliin on 
uuringutes samuti suitsetamisest 
loobumise pikaajalist tulemust 
parandanud76, 77, 79. Siiski peaks neid 
kasutama pigem ühe elemendina 
sekkumise tugiprogrammis kui programmi 
asemel antidepressandi kuuri tegema. 
Kõrgvererõhuravimi klonidiin tõhusus on 
piiratud kõrvaltoimete tõttu77. Uuringutes 
on näidatud, et varenikliin, nikotiini 
atsetüülkoliini retseptori osaline agonist, 
mis aitab suitsetamisest loobuda tänu 
nikotiini ärajäämanähtude leevendamisele 
ja nikotiini premeerivate omaduste 
vähendamisele, on ohutu ja tõhus80-82. 
Erilist ettevaatust tuleb rakendada 
farmakoteraapia kasutamisel spetsiaalsetes 
patsiendirühmades: meditsiiniliste 
vastunäidustustega patsiendid, vähese 
sõltuvusega suitsetajad (alla 10 sigareti 
päevas), rasedad ja alaealised.  
 
TÖÖKESKKONNAST TINGITUD 
EKSPOSITSIOON 
 
Hoolimata sellest, et ei ole teada, kui 
paljudel inimestel on seonduvalt 
töökeskkonnaga suurenenud risk 
hingamisteede haiguse tekkeks 
arengumaades ning arenenud 
tööstusriikides, saab mitmeid 
töökeskkonna riskiteguritest tingitud 
hingamiselundite haigusi vähendada või 
kontrollida mitmesuguste strateegiate abil, 
mis on suunatud inhaleeritavate osakeste 
ja gaaside vähendamisele83-85. Peamine 
rõhk peaks olema asetatud esmasele 
ennetusele, mis saavutatakse riskitegurite 
elimineerimisega või kokkupuute 
vähendamisega töökohas. Ka teisene 
ennetus, mis hõlmab järelevalvet ja 
juhtude varajast tuvastamist, on oluline. 
 
SISE- NING VÄLISÕHU SAASTATUS 
 
Inimesed puutuvad igapäevaselt kokku 
mitmesuguste sise- ja väliskeskkondadega,  
millest igaühel on oma unikaalne kogum 
õhku saastavaid aineid ja osakesi, mis 
võivad kahjustada kopsufunktsiooni86. 
Kuigi sise- ja välisõhu saastatust 
vaadeldakse tavaliselt eraldi, on KOK-ist 
lähtuvalt neid otstarbekam koos käsitleda. 
Sise- ja välisõhu saastest tingitud riski 
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vähendamine on võimalik ning selleks on 
vaja riikliku poliitika ja üksikute 
patsientide poolt kasutatavate 
kaitsemeetmete koosmõju. Riiklikul 
tasandil peaks olema esmaseks 
prioriteediks seadusandlik tegevus 
kehtestamaks õhukvaliteedi standardid. Et 
KOK-i levimust maailmas vähendada, on 
äärmiselt tähtis vähendada kokkupuudet 
biomassi põletamisel tekkiva suitsuga, eriti 
naiste ja laste hulgas. Kuigi on disainitud 
efektiivseid õhku mitte saastavaid 
küpsetusahje, on nende omaksvõtt aeglane 
sissejuurdunud harjumuste ja hinna tõttu. 
 
Tervishoiuteenuse pakkuja peaks iga 
üksiku patsiendi puhul pöörama 
tähelepanu KOK-i riskiteguritele 
(suitsetamine, perekonna anamnees, 
kokkupuude saastatud sise- ja välisõhuga) 
ning sotsio-ökonoomilisele seisundile. 
Kõrge riski rühma kuuluvad inimesed 
peavad hoiduma aktiivsest tegevusest 
välisõhus saasteperioodide ajal. 
Kaugelearenenud KOK-i patsiendid 
peaksid jälgima avalikku teavet 
õhukvaliteedi kohta ning teadvustama 
endale, et püsimine siseruumides ajal, mil 
välisõhukvaliteet on langenud, aitab 
leevendada nende sümptoome. Kui tahkeid 
kütuseid kasutatakse toidu valmistamiseks 
ja kütmiseks, tuleb pöörata tähelepanu 
adekvaatse ventilatsiooni olemasolule.  
Üldiselt peaks üritama pigem vähendada 
ekspositsiooni saastehulga vähendamise 
ning ventilatsiooni parandamisega 
töökohas, kui et lihtsalt ümbritseva 
õhusaastega kokkupuute vähendamiseks 
kasutada hingamisteede kaitsevahendeid. 
On leitud, et ei siseõhu saasteallikatele 
suunatud õhupuhastitel ega õhupuhastitel, 
mis puhastavad ruumi tulevat välisõhku,  
ei ole soodsat toimet tervisele. 
 
3. KOMPONENT: STABIILSE 
KOK-i RAVI 
 
PROBLEEMI OLEMUS 
 
o Stabiilse KOK-i ravi üldiseid 

põhimõtteid tuleb kohandada iga 
üksiku patsiendi vajadustele, et 
vähendada sümptoome ning parandada 
elukvaliteeti. 

o Et KOK-i patsiendid loobuksid 
suitsetamisest, on neile vaja üldist 
tervisealast koolitust (Tõendus A). 
Tervisealane koolitus võib parandada 
ka nende oskusi ja võimet toime tulla 
oma haiguse ja terviseprobleemidega. 

o Ühegi praeguse KOK-i ravimi puhul 
ei ole tõestatud, et see muudaks 
kopsufunktsiooni pikaajalist langust 
(Tõendus A). Seetõttu kasutatakse 
farmakoteraapiat KOK-i puhul 
sümptomite ja tüsistuste 
vähendamiseks. 

o Bronhilõõgastid on olulisimad ravimid 
KOK-i sümptomaatilises ravis 
(Tõendus A). Neid võib tarvitada kas 
vajadusel või korrapäraselt 
sümptomite ja ägenemiste 
ennetamiseks või vähendamiseks.  

o Peamisteks bronhe lõõgastava toimega 
ravimrühmadeks on β2-agonistid, 
antikolinergilised ained ja ksantiinid, 
kasutatuna eraldi või kombineeritult 
(Tõendus A). 

o Pikatoimeliste bronhilõõgastite 
regulaarne ravi on efektiivsem ja 
mugavam kui ravi lühitoimeliste 
bronhilõõgastitega (Tõendus A). 

o Inhaleeritava glükokortikoidi 
regulaarse kasutamise lisamine 
bronhilõõgastile on näidustatud 
sümptomaatilistel KOK-i patsientidel, 
kelle FEV1 on alla 50% eeldatavast 
väärtusest (III staadium: raske KOK ja 
IV staadium: üliraske KOK) ja kellel 
on korduvad ägenemised (Tõendus 
A). 

o Pikaajalisest ravist suukaudsete 
glükokortikoididega tuleks hoiduda 
ebasoodsa riski-kasu suhte tõttu 
(Tõendus A). 

o KOK-i patsientidel võib gripivastane 
vaktsineerimine vähendada tõsist 
haigestumist (Tõendus A). 
Streptococcus pneumoniae 
polüsahhariidvaktsiini soovitatakse 
KOK-i patsientidele, kes on üle 65-
aastased või kelle FEV1 on alla 40% 
eeldatavast (Tõendus B). 

o Kõikidele KOK-i patsientidele 
sobivad füüsilise koormuse ja 
harjutuste programmid, mis 
parandavad nii koormustaluvust kui 
vähendavad hingeldust ja väsimust 
(Tõendus A). 
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o Hapniku pikaajaline manustamine 
(>15 tunni päevas) kroonilise 
hingamispuudulikkusega patsientidele 
pikendab elulemust (Tõendus A). 

 
SISSEJUHATUS 
 
Stabiilse KOK-i ravi üldiseks põhimõtteks 
on ravi suurendamine sõltuvalt haiguse 
raskusest ja patsiendi kliinilisest 
seisundist. KOK-i ravi põhineb haiguse 
raskuse individuaalsel hindamisel ja 
ravivastusel erinevatele ravimitele. 
Stabiilse KOK-i raskusastmete 
klassifikatsioon hõlmab haiguse raskuse 
individuaalset hindamist, terapeutilist 
vastust ravistrateegiale. Obsruktsiooni 
raskus näitab kätte üldise suuna, millist 
ravi valida, kuid konkreetse ravi valiku 
määravad siiski patsiendi sümptomid ja 
kliiniline leid. Ravi sõltub ka patsiendi 
haridustasemest ja ravisoostumusest, 
kultuurilistest iseärasustest ning kohalikest 
tingimustest ja ravimite kättesaadavusest. 
 
KOOLITUS 
 
Kuigi patsiendikoolitust peetakse üldiselt 
igasuguse kroonilise haiguse käsitlemisel 
oluliseks osaks, on KOK-i puhuse 
patsiendikoolituse väärtust raske hinnata, 
kuna selleks, et kopsufunktsiooni 
objektiivsel mõõtmisel ilmneksid 
positiivsed muutused, läheb suhteliselt 
kaua aega. Patsiendikoolitus iseenesest 
koormustaluvust ega kopsufunktsiooni ei 
paranda87-90 (Tõendus B), kuid võib 
parandada patsiendi oskusi ja võimet 
toime tulla oma haiguse ja 
terviseprobleemidega91. Suitsetamisest 
loobumisele suunatud patsiendikoolitusel 
on suurim võimalus mõjutada KOK-i 
loomulikku kulgu (Tõendus A). Koolituse 
teel saab parandada ka patsiendi 
toimetulekut ägenemistega92, 93 (Tõendus 
B). Ettepoole vaatavad elu lõpufaasi 
puudutavad diskussioonid võivad aidata 
patsiendil aru saada temale antavatest 
juhistest ja efektiivsetest raviotsustest elu 
lõpus94 (Tõendus B). 
 
Koolituslik aspekt võiks sisalduda kõigis 
KOK-iga seotud tegevustes: arsti ja teiste 
tervishoiutöötajate juures visiidil olles, 
koduse põetuse programmides ning 

pulmonaalse rehabilitatsiooni 
programmides. Koolitust peab kohandama 
konkreetse patsiendi vajaduste ning 
patsienti ümbritseva keskkonnaga, see 
peaks olema interaktiivne, praktiline, 
suunatud elukvaliteedi parandamisele, 
seda peaks olema lihtne järgida ning see 
peaks vastama patsiendi ja tema eest 
hoolitsevate isikute intellektuaalsetele ja 
sotsiaalsetele võimetele. Teemad, mida 
peaks koolitusprogrammis kajastama, on 
järgmised: suitsetamisest loobumine, 
põhiteave KOK-i ja selle patofüsioloogia 
kohta, ülevaade ravist ja selle erinevatest 
aspektidest, enesehoolitsuse põhitõed, 
õhupuuduse vähendamise viisid, nõuanded 
selle kohta, millises olukorras tuleb abi 
otsida, ägenemisteaegne enesega 
toimetulek ja erinevad otsused, mida sel 
ajal tuleb vastu võtta, ajaliselt ettepoole 
suunatud juhised ja elu lõppemisega 
seotud teemadering. 
 
FARMAKOLOOGILINE RAVI 
 
Farmakoloogilise ravi eesmärgiks on 
sümptomite ennetamine ja kontroll 
(Joonis 7), ägenemiste sageduse ja raskuse 
vähendamine, tervisliku seisundi ning 
koormustaluvuse parandamine. Ühegi 
praeguse KOK-i ravimi (Joonis 8) puhul 
ei ole tõestatud, et see muudaks 
kopsufunktsiooni, KOK-i tähtsaima 
parameetri, pikaajalist langust51, 95-97 
(Tõendus A). Siiski ei tohi see vähendada 
jõupingutusi, et ravimite abil sümptoome 
kontrolli all hoida. 
 
Bronhilõõgastid: Bronhilõõgastid on 
olulisimad ravimid KOK-i 
sümptomaatilises ravis98-101 (Tõendus A) 
(Joonis 9). Neid võib tarvitada kas 
vajadusel või korrapäraselt sümptomite ja 
ägenemiste ennetamiseks või 
vähendamiseks. Bronhilõõgastite 
kõrvaltoimed on farmakoloogiliselt 
ennustatavad ning annusest sõltuvad. 
Võrreldes suukaudsetega, tekib 
inhaleeritavate bronhilõõgastite 
kasutamisel vähem kõrvalnähte ning need 
lahenevad kiiremini pärast ravi 
katkestamist. Kui ravimit manustatakse 
suu kaudu, on väga oluline pöörata 
tähelepanu õigele ravimi käsitsemisele 
ning inhalatsioonitehnikale.  
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Joonis 7. Ravi KOK-i erinevatel raskusastmetel 
KOK-i diagnoosimisel ja raskusastme määramisel on soovitav kasutada  bronhilõõgasti- järgset FEV1 

III: raske IV: üliraske 

 o FEV1/FVC <0,70 
o FEV1 <30% 
eeldatavast või 
FEV1 <50% 

I: kerge II: keskmine 

o FEV1/FVC <0,70 
o 30%≤FEV1<50% 

eeldatavast 

eeldatavast ja 
patsiendil on 
krooniline hingamis-
puudulikkus 

 o FEV1/FVC <0,70 
o 50%≤FEV1<80% 

eeldatavast 

o FEV1/FVC 
<0,70 

o FEV1≥80% 
eeldatavast 

 

  

Aktiivne riskiteguri(te) vähendamine; gripivastane vaktsineerimine 
Lisa lühitoimeline bronhilõõgasti (vajadusel) 
 Lisa üks või enam pikatoimelist bronhilõõgastit (vajadusel); lisa 

rehabilitatsioon 
 Lisa inhaleeritavad glükokortikoidid 

(korduvate ägenemiste korral) 
 Lisa pikaajaline 

hapnikravi kroonilise 
hingamispuudulikkuse 
korral 
Kaalu kirurgilist ravi 

 
Peamisteks bronhe lõõgastava toimega 
ravimrühmadeks on β2-agonistid, 
antikolinergilised ained ja ksantiinid. 
Valik sõltub ravimite kättesaadavusest ja 
patsiendi ravivastusest. Kõik 
bronhilõõgastite rühmad parandavad 
KOK-i korral koormustaluvust, ilma et 
FEV1 oluliselt muutuks102-105 (Tõendus 
A).  
 
Regulaarne ravi pikatoimeliste 
bronhilõõgastitega on efektiivsem ja 
mugavam kui ravi lühitoimeliste 
bronhilõõgastitega106-109 (Tõendus A). 
Regulaarne ravi pikatoimelise β2-
agonisti107 või pika- või lühitoimelise 
antikolinergilise ravimiga parandab 
patsiendi tervislikku seisundit 106-108. Ravi 
pikatoimeliste antikolinergilise ravimiga 

vähendab KOK-i ägenemiste arvu110 ja 
muudab pulmonaalse rehabilitatsiooni 
efektiivsemaks111. Teofülliin on KOK-i 
puhul efektiivne, kuid potentsiaalse 
toksilisuse tõttu eelistatakse teofülliinile 
inhaleeritavaid bronhilõõgasteid, kui need 
on kättesaadavad. Kõikides uuringutes, 
kus hinnati teofülliini efektiivsust KOK-i 
ravis, kasutati toimeainet prolongeeritult 
vabastavaid ravimvorme. 
 
Erineva toimemehhanismi ja toime 
kestusega bronhilõõgastite 
kombineerimine võib suurendada bronhide 
dilatatsiooni, samal ajal kui kõrvaltoimete 
sagedus jääb samaks või isegi väheneb. 
Lühitoimelise β2-agonisti ja 
antikolinergilise aine kombinatsioon annab 
tulemuseks suurema ja pikaajalisema 
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FEV1 paranemise kui kumbki ravim eraldi 
ega tekita ravimite mõju nõrgenemist 
enam kui 90 päevase ravikuuri vältel112-114 
(Tõendus A). 
 
β2-agonisti, antikolinergilise aine või 
teofülliini kombinatsiooni kasutades saab 
kopsufunktsiooni112-118 ja tervislikku 
seisundit112, 119 veelgi parandada. Ravimite 

hulga suurendamine tõstab tavaliselt ka 
ravi maksumust. Bronhilõõgasti annuse 
tõstmisest võib saada sama suurt kasu, 
juhul kui kõrvaltoimed ei osutu piiravaks.  
 
 
 
 

Joonis 8. KOK-i puhul tarvitatavate ravimite enimkasutatud formulatsioonid 
Ravim Inhalaator 

( µg ) 
Nebulisatsi-
ooni lahus 
(mg/ml) 

Suukaudne Süstelahu-
se viaalid 
(mg) 

Toime 
kestus 
(t) 

β2-agonistid 
Lühitoimelised 
Fenoterool 100-200 

(MDI) 
1 0,5% (siirup)  4-6 

Salbutamool  100, 200 
(MDI, DPI) 

5 5 mg (tablett) 
0,24% (siirup) 

0,1; 0,5 4-6 

Terbutaliin 400, 500 (DPI) -  0,2; 0,25 4-6 

Pikatoimelised 
Formoterool 4,5-12 

(MDI, DPI) 
   12+ 

Salmeterool 25-50 
 (MDI, DPI) 

   12+ 

Antikolinergilised ained 
Lühitoimelised 
Ipratroopiumbromiid 20, 40 (MDI) 0,25-0,5   6-8 
Oksitroopiumbromiid 100 (MDI) 1,5   7-9 

Pikatoimelised 
Tiotroopium 18 (DPI)    24+ 

Kombineeritud lühitoimeline β2-agonist ja antikolinergiline aine ühes inhalaatoris  
Fenoterool/ipratroopium 200/80 (MDI) 1,25/0,5   6-8 
Salbutamool/ 
ipratroopium 

75/15 (MDI) 0,75/4,5   6-8 

Ksantiinid 
Aminofülliin   200-600 mg 

(tablett) 
240 Erinev, 

kuni 24 
Teofülliin (retard)   100-600 mg 

(tablett) 
 Erinev, 

kuni 24 

Inhaleeritavad glükokortikoidid 
Beklometasoon 50-400  

(MDI, DPI) 
0,2-0,4    

Budesoniid 100, 200, 400 
(DPI) 

0,2; 0,25; 0,5    

Flutikasoon 50-500  
(MDI, DPI) 

    

Triamtsinoloon 100 (MDI) 40  40  

Kombineeritud pikatoimeline β2-agonist ja glükokortikoid ühes inhalaatoris 
Formoterool/budesoniid 4,5/160, 9/320 

(DPI) 
    

Salmeterool/flutikasoon 50/100, 250, 
500 (DPI) 
25/50, 125, 
250 (MDI) 

    

Süsteemsed glükokortikoidid 
Prednisoloon   5-60 mg (tablett)   
Metüülprednisoloon   4, 8, 16 mg 

(tablett) 
  

 



14.10.2008  23/45 

Selle ravitaktika detailset hindamist ei ole siiski 
tehtud.  
 
Kasutades tulemusnäitajana FEV1, on kõikide 
bronhilõõgastite rühmade ravimitel doos-vastuse 
kõver suhteliselt lame98-101. Toksilisus sõltub 
samuti annusest. β2-agonisti või antikolinergilise 
aine annuse tõstmine suurusjärgu võrra, eriti 
nebulisaatori abil manustatuna, võib ägedates 
episoodides subjektiivselt aidata120 (Tõendus B), 
haiguse remissioonifaasis sellest aga tavaliselt abi 
ei ole121 (Tõendus C).  
Inhaleeritava ravimi manustamisel tuleb 
tähelepanu pöörata ravimi kättesaadavusele 
inhalaatorist ning õigele inhalatsioonitehnikale. 
Inhalaatori valik sõltub selle hinnast, ravimi 
kättesaadavusest, ravimit väljakirjutava arsti 
otsusest ning patsiendi oskustest ja võimetest 
ravimit kasutada. KOK-i patsientidel võib olla 
rohkem probleeme koordinatsiooniga ja neil võib 
olla raskem kasutada lihtsat mõõdetult doseerivat 
inhalaatorit (MDI) kui tervetel katsealustel või 
noortel astmahaigetel. Äärmiselt tähtis on 
veenduda, et patsient valdab õiget 
inhalatsioonitehnikat. Seda tuleb kontrollida igal 
visiidil. 
 

Joonis 9. Stabiilse KOK-i puhul 
kasutatavad bronhilõõgastid 

o Bronhilõõgastitel on keskne koht 
KOK-i sümptomite kontrolli all 
hoidmises. 

o Eelistada tuleb inhaleeritavat ravi. 
o Ravi valik (β2-agonist, 

antikolinergiline aine, teofülliin või 
kombinatsioonravi) sõltub 
kättesaadavusest ja individuaalsest 
ravivastusest (sümptomite 
leevenemine, kõrvaltoimed). 

o Bronhilõõgasteid võib sümptomite 
ennetamiseks või leevendamiseks 
määrata kas vajadusel või regulaarselt 
kasutamiseks. 

o Pikatoimelised bronhilõõgastid on 
tõhusamad ja kasutamiseks 
mugavamad. 

o Kombineeritud toimeainetega 
bronhilõõgasti kasutamine võib olla 
efektiivsem ja vähemate 
kõrvaltoimetega kui ühe toimeainega 
bronhilõõgasti annuse tõstmine. 

 

Glükokortikoidid: Regulaarne ravi inhaleeritavate 
glükokortikoididega ei mõjuta KOK-i haigete 
FEV1 langust pikas perspektiivis95-97, 122. Siiski on 
see näidustatud sümptomaatilistele KOK-i 
patsientidele, kelle FEV1 <50% eeldatavast (III 
staadium: raske KOK ja IV staadium: üliraske 
KOK) ja kellel on korduvad ägenemised (näiteks 
kolm ägenemist viimase kolme aasta jooksul)123-126 
(Tõendus A). Regulaarne ravi inhaleeritavate 
glükokortikoididega vähendab ägenemiste 
sagedust, parandades seega tervislikku seisundit 
(Tõendus A). Regulaarse ravi katkestamine 
inhaleeritavate glükokortikoididega võib mõnedel 
patsientidel põhjustada KOK-i ägenemise128. 
Paljude KOK-i patsientide hulgas läbiviidud 
pikemaajaliste uuringute koondatud andmetest 
nähtub, et regulaarne ravi inhaleeritavate 
glükokortikoididega vähendab KOK-i haigete 
üldist suremust 129. Enne kui muuta olemasolevaid 
ravijuhiseid, vajab see siiski kinnitamist 
prospektiivsetes uuringutes. Inhaleeritav 
glükokortikoid kombineerituna pikatoimelise β2-
agonistiga on efektiivsem kui üksikud koostisosad 
eraldi manustatuna123, 125, 126, 130, 131 (Tõendus A). 
Doos-vastuse suhe ning inhaleeritavate 
glükokortikoidide ohutus pikaajalisel kasutamisel 
on teadmata. 
 
KOK-i pikaajaline ravi suukaudsete 
glükokortikoididega ei ole soovitav (Tõendus A). 
Süsteemsete glükokortikoidide pikaajalise ravi 
kõrvaltoimeks on steroidmüopaatia132-134, mis 
kaugelearenenud KOK-i korral suurendab veelgi 
lihasnõrkust, vähendades funktsionaalsust ning 
süvendades hingamispuudulikkust.  
 
Teised farmakoloogilised ravivõimalused: 
Vaktsiinid: Gripivaktsiinid võivad vähendada 
tõsist haigestumist135 ja surma KOK-i patsientide 
hulgas ligikaudu 50% võrra136, 137 (Tõendus A). 
Surmatud või elusaid nõrgestatud viirustüvesid 
sisaldavad vaktsiinid on siinkohal eelistatud138, 
kuna need on vanemaealistel KOK-i patsientidel 
efektiivsemad139. Parima efektiivsuse 
saavutamiseks luuakse igal aastal uusi 
viirustüvesid sisaldavad vaktsiinid, millega peaks 
laskma end vaktsineerida üks kord aastas140. Üle 
65-aastastele KOK-i patsientidele soovitatakse 
pneumokokk polüsahhariidvaktsiini141, 142. Lisaks 
on leitud, et see vaktsiin vähendab 
olmepneumooniat alla 65-aastaste KOK-i 
patsientide seas, kelle FEV1 <40% eeldatavast143 
(Tõendus B).  
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Alfa1-antitrüpsiini puudulikkuse korrigeerimine: 
Alfa1-antitrüpsiini puudulikkuse korrigeerimine on 
näidustatud noortel patsientidel raske päriliku 
alfa1-antitrüpsiini puudulikkuse ning diagnoositud 
emfüseemiga. Tuleb siiski rõhutada, et ravi 
maksumus on kõrge, enamikus maades ei ole see 
kättesaadav ja ei ole näidustatud α1-antitrüpsiini 
puudulikkusega mitteseotud KOK ravis (Tõendus 
C). 
 
Antibakteriaalne ravi: Regulaarne profülaktiline 
antibiootikumide kasutamine ei mõjuta KOK-i 
ägenemiste sagedust144-146 ning uuringus, milles 
uuriti viie aasta jooksul talvise kemoprofülaktika 
efektiivsust viiel järjestikusel aastal, leiti, et sellest 
ei ole kasu147. Praeguseks ei ole tõendeid, et 
antibiootikumide kasutamisest muuks, kui KOK-i 
infektsioossete ägenemiste ja teiste bakteriaalsete 
infektsioonide raviks, oleks mingil viisil abi148, 149 
(Tõendus A).  
 
Mukolüütikumid (ambroksool, erdosteiin, 
karbotsüsteiin, jodeeritud glütserool): Regulaarset 
KOK-i puhust mukolüütikumide kasutamist on 
hinnatud vastuoluliste tulemustega paljudes 
pikaajalistes uuringutes150-152. Kuigi teatud 
patsiendid, kellel on viskoosse röga eritus, võivad 
mukolüütikumidest abi saada153, 154, on üldine kasu 
siiski väga väike ja hetkel ei saa nende ravimite 
laiaulatuslikku kasutamist soovitada (Tõendus D). 
 
Antioksüdandid: Väikesemahulistes uuringutes on 
leitud, et antioksüdandid, eriti N-atsetüültsüsteiin, 
vähendavad ägenemiste sagedust, mille tõttu on 
spekuleeritud, nagu võiks nendel ravimitel olla 
oma osa korduvate ägenemistega haigete ravis156-

158 (Tõendus B). Siiski ei mõjutanud suures 
randomiseeritud kontrollrühmaga uuringus ravi N-
atsetüültsüsteiiniga ägenemiste sagedust, välja 
arvatud patsientide rühmas, kes ei olnud saanud 
ravi inhaleeritavate glükokortikoididega159.  
 
Immuunmodulaatorid: Uuringutes, kus KOK-i 
patsientidele manustati immuunmodulaatoreid, 
vähenes ägenemiste sagedus ja raskusaste160, 161. 
Siiski on vaja teostada lisauuringuid uurimaks 
selle ravi pikaajalist mõju, enne kui 
immuunmodulaatoreid saaks soovitada 
regulaarseks kasutamiseks162.  
 
Köha pärssivad ravimid: Köha, mis mõnikord on 
häirivaks sümptomiks KOK-i puhul, etendab 
tegelikult olulist protektiivset osa163. Seetõttu ei 

soovitata stabiilse KOK-i ravis kasutada 
regulaarselt köhavastaseid ravimeid (Tõendus D). 
 
Vasodilataatorid: KOK-i haigetel võib inhaleeritud 
lämmastikmonooksiid halvendada gaasivahetust 
ventilatsiooni-perfusiooni tasakaalu muutunud 
hüpoksilise regulatsiooni tõttu164, 165. Seetõttu on 
olemasolevatest tõenditest lähtuvalt 
lämmastikmonooksiidi kasutamine stabiilse KOK-
i haigel vastunäidustatud.  
 
Narkootilise toimega ained (morfiin): Suukaudsed 
ja parenteraalsed opioidid on efektiivsed 
õhupuuduse ravis kaugelearenenud KOK-iga 
patsientidel. Pihustatud opioidide efektiivsuse 
kohta on tõendeid ebapiisavalt166. Siiski, mõnedes 
kliinilistes uuringutes on ilmnenud, et õhupuuduse 
kontrollimiseks kasutatud morfiinil võivad olla 
rasked kõrvaltoimed ning sellest saadav kasu võib 
ilmneda vaid mõnel üksikul tundlikul patsiendil167-

171.  
 
Teised ravimrühmad: Nedokromiili, 
antileukotrieene ja alternatiivseid ravimeetodeid 
(näiteks taimeravi, nõelravi, homöopaatia) ei ole 
KOK-i patsientidel piisavalt uuritud, mistõttu neid 
ei saa hetkel soovitada. 
 
MITTEFARMAKOLOOGILINE RAVI 
 
Rehabilitatsioon: Pulmonaalse rehabilitatsiooni 
peamisteks eesmärkideks on sümptomite 
vähendamine, elukvaliteedi parandamine ning 
füüsilise ja emotsionaalse osalemise suurendamine 
igapäevases elus. Loetletud eesmärkide 
saavutamiseks tegeleb pulmonaalne 
rehabilitatsioon terve rea probleemidega, mida 
farmakoloogilise raviga ei ole võimalik katta. 
Sellisteks probleemideks, eriti II staadiumi: 
keskmine KOK, III staadiumi: raske KOK ja IV 
staadiumi: üliraske KOK korral on jõudluse 
kadumine, suhteline sotsiaalne eraldatus, 
muutunud meeleolu (eriti depressioon), lihaste 
kõhetumine ja kaalulangus.  
Kuigi patsiendi sobitamisel ühte või teise 
pulmonaalse rehabilitatsiooni programmi läheb 
vaja rohkem teavet tema kohta, on leitud, et igas 
KOK-i staadiumis olevad patsiendid saavad kasu 
füüsilise treeningu programmist, mille jooksul 
paraneb jõudlus ning vähenevad õhupuudus ja 
väsimus172 (Tõendus A). Olemasolevad andmed 
viitavad sellele, et programmist saadav kasu on 
jälgitav juba pärast ühte pulmonaalset 
rehabilitatsiooni programmi173, 175. Pärast 
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rehabilitatsiooni programmi lõppu paranemine 
kaob, kuid juhul, kui patsient jätkab kodus 
treeningut, on tema tervislik seisund parem kui 
enne programmis osalemist (Tõendus B). 
Praeguseks ei ole ühtset arvamust selles osas, kas 
korduv osalemine rehabilitatsiooniprogrammides 
aitab säilitada kasu, mida saadi esmasest 
programmist. Nii haiglas, ambulatoorselt kui 
kodus läbiviidavad rehabilitatsiooniprogrammid 
on osutunud kasulikeks176-178.  
 
Ideaalne oleks, kui pulmonaalse rehabilitatsiooni 
meeskonda kuuluksid tervishoiutöötajad 
erinevatelt erialadelt. Rehabilitatsiooni osad 
võivad programmiti laialdaselt varieeruda, kuid 
heal tasemel olev pulmonaalne rehabilitatsioon 
hõlmab füüsilist treeningut, toitumisalast 
nõustamist ja patsiendi koolitust. Mõistmaks, 
millist kasu on patsient saanud ja mida on 
võimalik veel parandada, tuleb iga patsiendi 
baastaset hinnata enne ning seejärel pärast 
programmis osalemist. Hindamisel tuleb 
tähelepanu pöörata järgmistele valdkondadele: 
o Üksikasjalik anamnees ja füüsiline läbivaatus 
o Bronhilõõgastieelne ja –järgne spiromeetria 
o Füüsilise jõudluse hindamine 
o Tervisliku seisundi ja õhupuuduse raskuse 

hindamine 
o Hingamis- ja alajäsemete lihaste (nt reie 

nelipealihas) jõudluse hindamine kõhetumise 
all kannatavatel patsientidel 

Kahe esimese punkti all toodud parameetrid on 
olulised programmi sobivuse ja baastaseme 
hindamiseks, tulemuse hindamisel neid ei kasutata. 
Viimased kolm parameetrit on baastaseme ja 
tulemuse hindamiseks. 
 
Hapnikravi: On leitud, et pikaajaline hapnikravi 
(>15 h ööpäevas) pikendab kroonilise 
hingamispuudulikkuse korral elulemust179, 180. See 
omab soodsat toimet ka hemodünaamikale, 
hematoloogilistele parameetritele, füüsilisele 
jõudlusele, kopsumehhaanikale ning vaimsele 
seisundile181.  
 
Pikaajalist hapnikravi alustatakse tavaliselt IV 
staadiumi: üliraske KOK korral, mida 
iseloomustab: 
o PaO2 võrdne või väiksem kui 7,3 kPa (55  

mmHg) või SaO2  alla 88% koos või ilma 
hüperkapniata (Tõendus B); või 

o PaO2 vahemikus 7,3...8,0 kPa (55...60 mmHg) 
või SaO2 88% koos pulmonaalse 
hüpertensiooni, kongestiivsele 

südamepuudulikkusele viitava perifeerse turse 
või polütsüteemia (hematokrit >55%) 
tunnustega (Tõendus D). 

 
Hapnikravi esmaseks eesmärgiks on tõsta 
baastaseme PaO2 väärtuseni vähemalt 8,0 kPa (60 
mmHg) mõõdetuna koormusvabal ajal, kui 
patsient hingab õhku, mille koostis ja rõhk on 
arvestatud merepinnal või saavutada SaO2 
vähemalt 90%, mis säilitab elutähtsate elundite 
talitluse piisava hapniku juurdevoolu juures. Otsus 
alustada pikaajalist hapnikravi peab põhinema 
ärkveloleku PaO2 väärtustel. Hapnikravi 
määramisel tuleb määratleda ka hapniku allikas 
(gaasiline või vedel), manustamisviis, kasutamise 
kestus, hapniku pealevoolu tase rahuolekus, 
füüsilise koormuse ajal ning magades. 
 
Mitteinvasiivne mehhaaniline ventilatsioon: 
NIPPV (Non-invasive positive pressure 
ventilation) ehk mitteinvasiivne positiivse rõhuga 
ventileerimine ei ole kroonilise 
hingamispuudulikkusega KOK-i patsientidele 
rutiinne ravisoovitus, vaid seda võiks pikaajalise 
hapnikraviga  kombineeritult kasutada valitud 
alarühmas, eriti väljendunud päevase 
hüperkapniaga patsientidel182.  
 
Kirurgiline ravi 
 
Bullektoomia: Hoolikalt valitud kontingendi puhul 
on see protseduur efektiivne, vähendades 
õhupuudust ning parandades kopsufunktsiooni183 
(Tõendus D). Määramaks patsiendi sobivust 
bullektoomiale, tuleb teostada CT-uuring 
rindkerest, arteriaalse vere gaaside analüüs ja 
hingamisfunktsiooni uuringud.  
 
Kopsumahtu vähendav kirurgia (Lung Volume 
Reduction Surgery – LVRS): 1200 patsienti 
hõlmanud laias mitmekeskuselises uuringus, kus 
uuriti võrdlevalt LVRS-i ja medikamentoosset 
ravi, leiti, et ülasagara emfüseemi ning madala 
füüsilise jõudlusega patsientidel oli elulemus 
pärast 4,3 aastat, LVRS  grupis  kõrgem võrreldes 
medikamentoosset ravi saanutega (vastavalt 54% 
ja 39,7%)184. Lisaks paranes kirurgilise protseduuri 
läbiteinud patsientidel maksimaalne 
koormustaluvus ja tervisega seotud elukvaliteet 
suuremal määral. Kirurgilise ravi eelised 
medikamentoosse ravi ees olid vähem väljendunud 
patsientidel, kelle emfüseem paiknes mujal kui 
ülasagaras või kelle koormustaluvus ei olnud enne 
ravi oluliselt langenud. Kuigi uuringus saadi osal 
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patsientidel väga positiivseid tulemusi, on LVRS 
siiski kõrge maksumusega palliatiivne kirurgiline 
protseduur, mida võib soovitada ainult hoolikalt 
valitud patsientidele. 
 
Kopsude siirdamine: Korrektse valimisprotseduuri 
läbinud äärmiselt kaugelearenenud KOK-iga 
patsientidel parandab kopsude siirdamine 
elukvaliteeti ja füüsilist võimekust185-188 (Tõendus 
C). Kriteeriumid kopsusiirdamise kaalumiseks on: 
FEV1 <35% eeldatavast, PaO2 <7,3...8,0 kPa 
(55...60 mmHg), PaCO2 >6,7 kPa (50 mmHg) ja 
sekundaarne pulmonaalne hüpertensioon189, 190.  
 
ERILIST TÄHELEPANU VAJAVAD 
ASPEKTID  
 
Kirurgiline protseduur KOK-i korral: 
Postoperatiivsed pulmonaalsed tüsistused on sama 
tõsised ja sagedased kui postoperatiivsed 
kardiaalsed tüsistused, mistõttu kujutavad endast 
tõsist riski kõikidele KOK-i põdevatele kirurgilist 
ravi vajavatele patsientidele. Tüsistuste riski 
suurendavad järgmised tegurid: suitsetamine, 
üldine halb tervislik seisund, vanus, liigne 
kehakaal ja KOK-i raskusaste. Postoperatiivsete 
pulmonaalsete tüsistuste alla liigituvad ainult 
peamised respiratoorsed komplikatsioonid nagu  
kopsuinfektsioonid, atelektaas või süvenenud 
hingamisteede obstruktsioon, mis võivad 
põhjustada ägedat hingamispuudulikkust ja 
ägestada KOK-i191-196.  
 
 

4. KOMPONENT: ÄGENEMISTE 
RAVI 
 
PROBLEEMI OLEMUS 
 
o KOK-i ägenemine on episood haiguse 

loomulikus kulus, mida iseloomustab 
õhupuuduse, köha või rögaerituse muutus, mis 
erineb igapäevasest varieerumisest, algab 
ägedalt ning võib vajada tavapärase KOK-i 
ravi muutmist. 

o Ägenemiste kõige tavalisemateks põhjusteks 
on trahheobronhiaalpuu infektsioonid ja õhu 
saastatus, kuid ligikaudu ühel kolmandikul 
raskete ägenemiste juhtudest ei suudeta 
põhjust välja selgitada (Tõendus B). 

o KOK-i ägenemiste efektiivsemad ravimid on 
inhaleeritavad bronhilõõgastid (eriti 
inhaleeritavad β2-agonistid koos või ilma 

antikolinergiliste aineteta) ning suukaudsed 
glükokortikoidid (Tõendus A).  

o Patsientidel, kelle KOK-i ägenemised 
kulgevad koos hingamisteede infektsiooni 
tunnustega (näiteks röga muutumine 
mädaseks), on näidustatud antibakteriaalne 
ravi (Tõendus B). 

o Ägenemiste korral rakendatav mitteinvasiivne 
mehhaaniline ventilatsioon leevendab 
metaboolset atsidoosi, tõstab pH taset, 
vähendab endotrahheaalse intubatsiooni 
vajadust ja langetab PaCO2, hingamissagedust, 
õhupuuduse astet, haiglasviibimise kestust ja 
suremust (Tõendus A). 

o Ravi ja koolitus edaspidiste tüsistuste 
vältimiseks peaks moodustama ühe osa 
patsiendi jälgimisest, kuna ägenemised 
mõjutavad KOK-i patsientide elukvaliteeti 
ning prognoosi. 

 
SISSEJUHATUS 
 
KOK-ile on iseloomulik sümptomite ägenemine197-

201. KOK-i ägenemine on episood haiguse kulus, 
mida iseloomustab patsiendile tavapärase 
õhupuuduse, köha ja/või rögaerituse süvenemine, 
mis erineb igapäevasest varieerumisest, algab 
ägedalt ning võib vajada regulaarse KOK-i ravi 
muutmist202, 203. Ägenemisi saab jaotada kliiniliste 
tunnuste (sümptomite hulk199) ja 
tervishoiuressursside kasutamise järgi202. 
Ägenemiste mõju on märgatav; patsiendi 
sümptomite taandumine ning kopsufunktsiooni 
taastumine baastasemele võivad aega võtta 
mitmeid nädalaid204.  
 
Ägenemiste kõige tavalisemateks põhjusteks on 
trahheobronhiaalpuu infektsioonid ja õhu 
saastatus205, kuid ligikaudu ühel kolmandikul 
raskete ägenemiste juhtudest ei suudeta põhjust 
välja selgitada. Bakteriaalse infektsiooni osakaal 
tüsistuste tekkes ei ole lõplikult selge, kuid 
hiljutistes uuringutes on leitud, et vähemalt 50%-l 
patsientidest on alumistes hingamisteedes bakterite 
kontsentratsioon ägenemise ajal kõrge206-208. 
Spetsiifilise immuunvastuse teke infitseerivate 
baktertüvede suhtes ning neutrofiilse põletiku 
seosed bakteriaalsete ägenemistega toetavad 
samuti bakteriaalset põhjuslikkust ägenemiste 
tekkes209-212.  
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DIAGNOOS JA RASKUSASTME 
HINDAMINE 
 
Anamnees: Õhupuuduse süvenemise, ägenemise 
peamise sümptomiga, kaasnevad tihti kiuned ja 
pingetunne rindkeres, köha ägenemine, rögaerituse 
suurenemine ja röga värvuse või viskoossuse 
muutus ning palavik. Ägenemiste ajal võib tekkida 
ka rida mittespetsiifilisi kaebusi, nagu tahhükardia, 
hingamissageduse kiirenemine, üldine enesetunde 
halvenemine, unetus, unisus, väsimus, depressioon 
ja segasus. Mõtte suunavad KOK-i ägenemise 
peale füüsilise jõudluse langus, palavik või uued 
röntgenoloogilised kopsuhaiguse tunnused. 
Rögaerituse suurenemine ja mädaseks muutumine 
viitab bakteriaalsele põhjusele, nagu ka eelnev 
krooniline rögaeritus anamneesis199, 212.  
 
Raskusastme hindamine: Ägenemise raskusastme 
hindamine põhineb ägenemisele eelneval 
anamneesil, kaasuvatel haigustel, sümptomitel, 
füüsilisel läbivaatusel, arteriaalse vere gaaside 
analüüsil ja teistel laboratoorsetel testidel. 
Hindamiseks on vajalik teada õhupuudus- ja 
köhahoogude raskust ja sagedust, röga hulka ja 
värvust ning milliste igapäevaste ülesannetega 
patsient toime tuleb. Juhul kui on olemas eelnevad 
arteriaalse vere gaaside analüüsid, on nende 
võrdlemine ägenemise puhustega äärmiselt 
oluline, kuna kiired muutused veregaasides on 
olulisemad kui nende absoluutväärtused. Seega, 
kui võimalik, peaksid arstid soovitama oma 
patsientidel kaasa võtta viimase ägenemiseelse 
haige seisundi hinnangu andmed, kui nad 
pöörduvad ägenemise tõttu haiglasse. Patsientidel 
raskusastmega IV staadium: üliraske KOK on 
raske ägenemise olulisimaks tunnuseks vaimse 
seisundi halvenemine, mis on kohese 
hospitaliseerimise näidustuseks.  
 
Spiromeetria ja PEF: Haigel patsiendil võib olla 
raske teha ka lihtsamat spiromeetrilist testi. 
Ägenemise ägedas perioodis ei ole spiromeetriliste 
testide tulemused usaldatavad, mistõttu ei 
soovitata neid rutiinselt kasutada.  
 
Pulssoksümeetria ja arteriaalse vere gaaside 
analüüs: Pulssoksümeetriat kasutatakse patsiendi 
hapnikuga varustatuse ja hapnikravi vajaduse 
hindamiseks. Patsientidel, kes vajavad 
hospitaliseerimist, hinnatakse veregaaside testi 
tulemuse järgi ägenemise raskust. 
Hingamispuudulikkusele viitavad PaO2 <8,0 kPa 
(60 mmHg) või SaO2 <90% koos või ilma PaCO2 

>6,7 kPa (50 mmHg), kui patsient hingab tubast 
õhku. Lisaks, mehhaanilise ventileerimise 
näidustuseks hingamispuudulikkusega haigel on 
keskmine või raske atsidoos (pH <7,36) ja 
hüperkapnia (PaCO2 >6...8 kPa (45...60 mmHg)196, 

213.   
 
Röntgengrammid rindkerest ja 
elektrokardiograafia (EKG): Röntgenülesvõtted 
rindkerest (tagant ette suunas ja külgedelt) 
võimaldavad alternatiivsete diagnooside 
kindlakstegemist, mis võivad imiteerida KOK-i 
ägenemist. EKG abistab parema südamepoole 
hüpertroofia, arütmiate ja isheemiliste episoodide 
diagnoosimisel. Kopsuarteri embooliat  võib olla 
raske eristada ägenemisest, eriti kaugelearenenud 
KOK-i korral, kuna parema vatsakese hüpertroofia 
ning kopsuarterite laienemine viivad 
vastuolulistele EKG ja röntgenoloogilistele 
tulemustele. Kopsuarteri embooliale viitab ka 
madal süstoolne vererõhk ning suutmatus tõsta 
PaO2 >8,0 kPa (60 mmHg) hoolimata kiirest 
hapniku pealevoolust. Kui kahtlus kopsuarteri 
embooliale jääb püsima, on näidustatud selle ravi 
koos ägenemise raviga. 
 
Teised laboratoorsed testid: Kliinilisest 
vereanalüüsist võib ilmneda polütsüteemia 
(hematokrit >55%) või veritsus. Leukotsüütide 
hulk ei ole tavaliselt eriti informatiivne. 
Empiirilise antibakteriaalse ravi alustamine on 
näidustatud, kui sümptomite ägenemise ajal tekib 
mädane rögaeritus33. Tavalisimateks KOK-i 
ägenemisega seotud haigustekitajateks on 
Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 
influenzae ja Moraxella catarrhalis. Kui 
infektsioosne ägenemine ei taandu esmase 
antibakteriaalse raviga, tuleb teha röga külv ja 
antibiogramm. Ägenemisega võivad olla seotud 
mitmed biokeemiliste testide kõrvalekalded, nagu 
elektrolüütide tasakaaluhäired (näiteks 
hüponatreemia, hüpokaleemia), kontrolli 
halvenemine veresuhkrusisalduse üle või 
metaboolne happe-leelistasakaalu hälve. Loetletud 
häired võivad olla seotud ka kaasuvate haigustega. 
 
Diferentsiaaldiagnoosid: Ravivastuseta, kuid 
ilmse KOK-i ägenemisega patsientide seisundit204, 

214 tuleb uuesti hinnata muude võimalike 
diagnooside valguses, mis võivad sümptomeid 
raskendada või KOK-i ägenemist imiteerida153, 
näiteks pneumoonia, kongestiivne 
südamepuudulikkus, õhkrind, vedelik pleuraõõnes, 
kopsuarteri emboolia ja südamearütmia. 
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Kõrvalekalded määratud ravirežiimist võivad 
samuti põhjustada sümptomite ägenemist, mida 
võib segi ajada tõelise ägenemisega. B-tüüpi 
natriureetilise peptiidi tõusnud tase seerumis, 
seostatult muu kliinilise informatsiooniga, aitab 
kindlaks teha patsiente, kellel on äge õhupuudus 
tekkinud kongestiivse südamepuudulikkuse 
tagajärjel ning eristada neid KOK-i ägenemisega 
patsientidest215, 216.  
 
KODUNE RAVI 
 
Lõppstaadiumi KOK-i haigete koduse ravi vastu 
on huvi suurenemas, kuigi täpsed  kriteeriumid 
selleks alternatiivina haiglaravile on ebaselged ja 
varieeruvad vastavalt konkreetse riigi 
tervihoiukorraldusele217-220.  
 
Ravi bronhilõõgastitega: KOK-i ägenemiste 
kodune ravi hõlmab olemasoleva lühitoimelise 
bronhilõõgasti (eelistatavalt β2-agonist) ravi 
annuse või sageduse tõstmist (Tõendus A). Kui 
antikolinergilist ravimit ei ole veel raviskeemi 
lisatud, võib seda juurde anda kuni sümptomite 
leevenemiseni. 
 
Glükokortikoidid: Süsteemsetest 
glükokortikoididest on abi KOK-i ägenemiste 
kupeerimisel. Suukaudsed glükokortikoidid 
lühendavad paranemiseks kuluvat aega, 
parandavad kopsufunktsiooni (FEV1) ja 
vähendavad hüpokseemiat (PaO2)

221-224 (Tõendus 
A). Lisaks võivad need vähendada varajase 
retsidiveerumise ja ravi ebaõnnestumise riski ning 
haiglasviibimise kestust225. Suukaudsete 
glükokortikoidide lisamist bronhilõõgastitele 
tuleks kaaluda kui patsiendi FEV1 baasväärtused 
on alla 50%. Soovitavaks annuseks on 30...40 mg 
prednisolooni päevas 7...10 päeva jooksul221, 222, 

226.  
 
Antibakteriaalne ravi: KOK- i ägenemistel 
rakendatavast antibakteriaalsest ravist on lähemalt 
juttu Haiglaravi lõigus. 
 
HAIGLARAVI 
 
Risk surra KOK-i ägenemise tõttu on tihedalt 
seotud respiratoorse atsidoosi arenemise, oluliste 
kaasuvate haiguste ning mehhaanilise 
ventilatsiooni vajadusega227. Loetletud tegurite 
puudumisel ei ole patsiendid suremuse kõrge 
riskiga rühmas, kuid raske KOK-i tõttu on nad 
siiski sunnitud tihti haiglas viibima. Üritused 

ravida neid patsiente täiesti haiglaväliselt on 
kandnud vaid osaliselt vilja228, palju edukamalt on 
kulgenud juhud, kus patsient on pärast 
erakorralises vastuvõtus (EMO) teostatud seisundi 
hindamist, suurema sotsiaalse toe saamist ning 
senise patsiendi poolt saadava  tervishoiuteenuste 
paketi hindamist saadetud kodusele ravile229. 
Haiglaravi osakaalu vähendamisest saadav sääst230 
korvab lisakulu, mis suunatakse KOK-i patsientide 
abistamiseks loodud meeskonna töösse. 
 
Joonisel 10 on toodud hospitaliseerimise 
kriteeriumid, millele KOK-i ägenemise korral 
tuleb tähelepanu pöörata. Mõned patsiendid 
vajavad kohest saatmist intensiivravi osakonda 
(IRO) (Joonis 11). KOK-i raske ägenemisega 
patsientide suunamine sisehaiguste või 
spetsialiseerunud kopsuhaiguste üksusesse võib 
olla õigustatud, kui üksuses on piisavalt personali, 
kogemust ja varustust edukaks ägeda 
hingamispuudulikkuse diagnoosimiseks ja raviks. 
 
Kui patsient jõuab EMO-sse, on esmaseks 
ülesandeks alustada hapnikravi ning otsustada, kas 
ägenemine on eluohtlik. Kui tegemist on 
eluohtliku ägenemisega, tuleb patsient suunata 
viivitamatult IRO-sse. Kui ägenemine ei ole 
eluohtlik, saab patsienti ravida EMO-s või mõnes 
muus haiglaüksuses (Joonis 12).  
 

Joonis 10. Hospitaliseerimise 
näidustused KOK-i ägenemise korral* 
o Sümptomite intensiivsuse 

märkimisväärne tõus, näiteks 
õhupuuduse teke puhkeasendis 

o Diagnoositud kaugelearenenud KOK 
o Uute füüsiliste tunnuste ilmnemine 

(näiteks tsüanoos, perifeerne turse) 
o Ravivastuse puudumine esmasele 

farmakoloogilisele ravile 
o Olulised kaasuvad haigused 
o Sagedased ägenemised 
o Südamearütmiate teke 
o Ebaselge diagnoos 
o Vanemaealised patsiendid 
o Puudulik tugi ja hooldus kodus 
*Kaaluda kohalike ressursside kontekstis. 
 

Joonis 11. IRO hospitaliseerimise 
näidustused KOK-i ägenemise korral* 
o Raske õhupuudus, mis ei lahene 

esmase erakorralise raviga 
o Muutused vaimses seisundis (segasus, 

letargia, kooma) 
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o Püsiv või halvenev hüpokseemia 
(PaO2 <5,3 kPa, 40 mmHg) või 
raske/süvenev hüperkapnia (PaCO2 
>8,0 kPa, 60 mmHg) või 
raske/süvenev respiratoorne atsidoos 
(pH <7,25) hoolimata lisahapnikust ja 
mitteinvasiivsest ventileerimisest 

o Vajadus invasiivse mehaanilise 
ventileerimise järgi 

o Ebastabiilne hemodünaamika – 
vajadus manustada vasopressoreid 

*Kaaluda kohalike ressursside kontekstis. 
 

Joonis 12. Raske mitte-eluohtliku KOK-
i ägenemise ravi IRO-s või muus haigla 

üksuses226* 
o Hinnata sümptomite raskust, 

veregaasid, röntgenülesvõtted 
rindkerest 

o Alustada kontrollitud hapnikravi, 
arteriaalse vere gaaside analüüse 
korrata 30...60 minuti tagant 

o Bronhilõõgastid:   
- tõsta annust või sagedust 
- kombineerida β2-agoniste ja 

antikolinergilisi aineid 
- kasutada vahemahuteid või 

õhuga töötavaid 
nebulisaatoreid    

- vajadusel kaaluda veenisiseste 
ksantiinide lisamist    

o Lisada suukaudsed või veenisisesed 
glükokortikoidid 

o Bakteriaalse infektsiooni tunnuste 
korral kaaluda ravi antibiootikumidega 
(suukaudsed, ka veenisisesed) 

o Kaaluda mitteinvasiivse ventileerimise 
vajadust 

o Alati tähelepanu pöörata: 
- jälgida vedelikubilanssi ja 

toitumist 
- kaaluda subkutaanse hepariini 

manustamist 
- diagnoosida ja ravida 

kaasuvad seisundid (näiteks 
südamepuudulikkus, 
arütmiad) 

- hoolikalt jälgida patsiendi 
seisundit  

*Kaaluda kohalike ressursside kontekstis. 
 
Kontrollitud hapnikravi: Hapnikravi on KOK-i 
ägenemise korral haiglaravi nurgakiviks. Lisatavat 
hapnikku tuleb titreerida patsiendi hüpokseemia 

vähendamiseks. Mittetüsistunud ägenemise korral 
on lihtne saavutada oksügenisatsiooni adekvaatset 
taset (PaO2 >8,0 kPa, 60 mmHg või SaO2 >90%), 
kuid CO2 retentsioon võib toimuda märkamatult 
ning põhjustada sümptomaatikas vaid vähest 
muutust. Kui hapnikravi on alustatud, tuleb 
rahuldava oksügenisatsiooni ja CO2 retentsiooni 
ning atsidoosi puudumise tõendamiseks 30...60 
minutit hiljem võtta veregaaside analüüs 
arteriaalsest verest. Venturi mask (kiire hapniku 
pealevooluga vahend) kindlustab hapniku palju 
parema pealevoolu kui ninasond, kuid patsiendid 
taluvad seda tõenäoliselt halvemini196.  
 
Ravi bronhilõõgastitega: KOK-i ägenemise korral 
on tavaliselt eelistatumateks bronhilõõgastiteks 
lühitoimelised inhaleeritavad β2-agonistid153, 196, 231 
(Tõendus A). Kui nende kasutamisele ei järgne 
kiiret ravivastust, on soovitav lisada 
antikolinergikum, kuigi tõendid selle 
kombinatsiooni efektiivsuse kohta on 
vastuolulised. Hoolimata laialdasest kliinilisest 
kasutamisest ei ole selge ka ksantiinide osa KOK-i 
ägenemise ravis. Ksantiinid (teofülliin ja 
aminofülliin) on hetkel kasutuses kui veenisisene 
teisene ravimeetod ning neid manustatakse 
ebapiisava ravivastuse korral lühitoimelistele 
bronhilõõgastitele232-236 (Tõendus B). Võimalik 
saadav kasu (kopsufunktsiooni ja kliinilise 
seisundi paranemine) võib olla tagasihoidlik ja 
ebakindel, samas kui kõrvaltoimed sagenevad 
oluliselt237, 238. Seni ei ole läbi viidud kliinilisi 
uuringuid, milles hinnatakse inhaleeritavaid 
pikatoimelisi bronhilõõgasteid (β2-agonistid või 
antikolinergilised ained) koos või ilma 
inhaleeritavate glükokortikoidideta ägenemise ajal. 
 
Glükokortikoidid: Haiglaravi saavate KOK-i 
ägenemisega patsientide raviskeemi soovitatakse 
lisada suukaudsed või veenisisesed 
glükokortikoidid222, 223 (Tõendus A). Täpne 
soovituslik annus on teadmata, kuid kõrged 
annused on seotud suurema tõenäosusega 
kõrvaltoimete tekkeks. 30...40 mg suukaudset 
prednisolooni päevas 7...10 päeva jooksul on 
efektiivne ja ohutu (Tõendus C). Pikem ravikuur 
ei anna paremat efekti, küll aga suurendab 
kõrvaltoimete tekke tõenäosust.  
 
Antibakteriaalne ravi: Vastavalt olemasolevatele 
tõenditele196, 62 peab antibakteriaalset ravi alustama 
järgmistel juhtudel:  
o Patsiendid, kellel esineb KOK-i ägenemise 

kolm peamist sümptomit: õhupuuduse 



14.10.2008  30/45 

süvenemine, suurenenud rögaeritus ja röga 
muutumine mädaseks (Tõendus B). 

o Patsiendid, kellel esineb KOK-i ägenemise 
kaks peamist sümptomit, millest üks on röga 
muutumine mädaseks (Tõendus C). 

o Patsiendid, kelle seisund nõuab KOK-i raske 
ägenemise tõttu mehhaanilist ventileerimist 
(invasiivset või mitteinvasiivset) (Tõendus B). 

 
KOK-i ägenemistega seotud infektsioossed 
agensid on viirused või bakterid140, 239. KOK-i 
ägenemistega patsientide alumistest 
hingamisteedest võetud külvides domineerivad H. 
influenzae,  S. pneumoniae ja M. catarrhalis140, 206, 

207, 240. Niinimetatud atüüpilisi patogeene, nagu 
Mycoplasma pneumoniae ja Chlamydia 
pneumoniae240, 241, on KOK-i ägenemisega 
patsientidel samuti leitud, kuid diagnostiliste 
piirangute tõttu ei ole nende mikroorganismide 
tegelik levimus teada. 
 
Respiratoorsed stimulandid: Ägeda 
hingamispuudulikkuse raviks ei soovitata kasutada 
respiratoorseid stimulante 231. Doksapraami, 
mittespetsiifilist, kuid suhteliselt ohutut 
hingamisstimulanti, mis on mõnedes riikides 
saadav veenisisese ravimvormina, tuleks kasutada 
vaid juhul, kui mitteinvasiivset ventileerimist ei 
ole võimalik või soovitav kasutada242.  
 
Ventileerimine: KOK-i ägenemise korral on 
mehhaanilise ventileerimise peamiseks eesmärgiks 
vähendada suremust ja haigestumisepisoodi 
kestvust ja leevendada sümptomeid. 
Ventileerimine jaguneb mitteinvasiivseks 
vahelduvaks ventileerimiseks koos negatiivset või 
positiivset rõhku kasutavate vahenditega ning 
invasiivseks (traditsiooniliseks) mehhaaniliseks 
ventileerimiseks läbi orotrahheaaltoru või 
trahheostoomi.  
 
Mitteinvasiivne mehhaaniline ventilatsioon: 
Mitteinvasiivset vahelduvat ventilatsiooni on 
uuritud mitmetes randomiseeritud kontrollrühmaga 
ägeda hingamispuudulikkuse uuringutes, kus 
õnnestumise tasemeks on ühtlaselt 80...85%182, 243-

245. Need uuringud tõendavad, et mitteinvasiivne 
vahelduv ventileerimine aitab respiratoorsest 
atsidoosist väljuda (tõstab pH ja langetab PaCO2), 
vähendab hingamissagedust, õhupuudust ja 
hospitaliseerimise kestust (Tõendus A). Veel 
olulisem, suremus – või selle surrogaatmarker - 
intubatsiooni määr – langeb tänu sellele 
sekkumisele245-248. Siiski, mitteinvasiivne vahelduv 

ventilatsioon ei sobi kõikidele patsientidele, nagu 
ilmneb kokkuvõtvalt tabelist 13182.  
 

Joonis 13. Mitteinvasiivse vahelduva 
ventileerimise näidustused ja suhtelised 

vastunäidustused196, 243, 249, 250 

Valiku kriteeriumid 
o Mõõdukas kuni raske õhupuudus koos 

lisahingamislihaste kasutamise ja kõhu 
paradoksaalse liikumisega 

o Mõõdukas kuni raske atsidoos (pH 
≤7,35) või hüperkapnia (PaCO2 >6,0 
kPa, 45 mmHg)251 

o Hingamissagedus >25 x min. 
Väljaarvamise kriteeriumid (ühe või 
enama olemasolul) 
o Hingamisseiskus 
o Ebastabiilne kardiovaskulaarne 

seisund (hüpotensioon, arütmiad, 
müokardiinfarkt) 

o Muutus vaimses seisundis; 
koostöövõimetu patsient 

o Kõrge aspiratsiooni risk 
o Viskoosne või rohke rögaeritus 
o Hiljutine näo- või mao-söögitoru 

lõikus 
o Kolju-näo trauma 
o Parandatud ninaneelu arenguhälbed 
o Põletused 
o Äärmine ülekaalulisus 
 
Invasiivne mehhaaniline ventileerimine: Joonisel 
14 on toodud näidustused alustamaks invasiivset 
mehhaanilist ventileerimist KOK-i ägenemise ajal, 
kaasa arvatud mitteinvasiivse vahelduva 
ventileerimise ebaõnnestumine252. Mitteinvasiivse 
vahelduva ventileerimise kliinilise kasutamise 
kogemuse suurenedes on mitmeid invasiivse 
mehhaanilise ventilatsiooni näidustusega patsiente 
edukalt ravitud mitteinvasiivse vahelduva 
ventilatsiooniga.  
Invasiivse ventilatsiooni kasutamist 
lõppstaadiumis KOK-i haigetel mõjutab hinnang, 
kas ägenemine on tõenäoliselt pöörduv, millised 
on patsiendi isiklikud soovid ning milline on 
intensiivravi kättesaadavus. Peamisteks ohtudeks 
on mehhaanilisel ventileerimisel saadav 
pneumoonia (ventilaatorpneumoonia) (eriti kui 
tegemist on multiresistentse patogeeniga), 
barotrauma ja spontaanse hingamise taastamise 
ebaõnnestumine. Vastupidiselt mitmetele 
arvamustele on ägeda perioodi suremus 
hingamispuudulikkusega KOK-i patsientide hulgas 
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madalam kui suremus ventileeritud patsientide 
hulgas, kes olid hingamisaparaadi all muudel 
põhjustel kui KOK-i tõttu 253. Patsiendi isiklik, 
selgelt esitatud ravisoov – juhised erinevate 
ravivõimaluste kasutamise või mittekasutamise 
kohta –muudab sellised rasked otsused 
kergemateks. 
 

Joonis 14. Invasiivse mehhaanilise 
ventileerimise näidustused 

o Mitteinvasiivse vahelduva 
ventileerimise sobimatus või selle 
ebaõnnestumine (väljaarvamise 
kriteeriumide osas, vt Joonis 13) 

o Raske õhupuudus koos 
lisahingamislihaste kasutamise ja kõhu 
paradoksaalse liikumisega 

o Hingamissagedus >35 × min 
o Eluohtlik hüpokseemia 
o Raske atsidoos(pH <7,25) või 

hüperkapnia (PaCO2 >8,0 kPa, 60 
mmHg) 

o Hingamisseiskus 
o Unisus, vaimse seisundi halvenemine 
o Kardiovaskulaarsed tüsistused 

(hüpotensioon, šokk) 
o Teised tüsistused (ainevahetushäired, 

sepsis, pneumoonia, kopsuarteri 
emboolia, barotrauma, massiivne 
pleuraefusioon) 

 
KOK-i haigete mehhaanilisest ventileerimisest 
võõrutamine või selle katkestamine võib olla väga 
raske ning ka ohtlik, parimat meetodit (rõhuga 
toetav ventilatsioon või T-toru proovimine) ei ole 
endiselt välja selgitatud254-256. Mitteinvasiivne 
ventileerimine kergendab küll võõrutust ja aitab 
vältida reintubeerimist KOK-i patsientidel, kelle 
seisund ekstubeerimisel halveneb,  kuid suremust 
see ei vähenda89, 92.  
 
Teised abinõud: Haiglas kasutatakse veel järgmisi 
ravimeetodeid: vedeliku manustamine (oluline on 
korrektne vedeliku bilansi jälgimine), toitmine 
(vajadusel lisatoit), süvaveenitromboosi 
profülaktika (mehhaanilised vahendid, hepariinid 
jne) immobiliseeritud polütsüteemilistel või 
dehüdreerunud patsientidel, kellel on või ei ole 
anamneesis tromboemboolilist haigust, rögaerituse 
parandamine (köha ja lühikeste kiirete 
väljahingamiste stimuleerimine sarnaselt koduse 
raviga). Manuaalse või mehhaanilise rindkere 
koputluse ja posturaalse drenaaži rakendamine on 

kasulik patsientidel, kelle rögaeritus on üle 25 ml 
päevas või kellel on kopsusagara atelektaas.  
 
HAIGLAST KODUSELE RAVILE 
SAATMINE JA JÄLGIMINE 
 
KOK-i ägenemise tõttu haiglas viibimise 
optimaalne kestus on puudulike kliiniliste andmete 
tõttu ebaselge 197, 257, 258. Haiglast väljakirjutamise 
kriteeriumeid toetab limiteeritud hulk andmeid ja 
arstlik konsensus (vt Joonis 15). Joonisel 16 on 
toodud aspektid, mida tuleks arvestada järelvisiidil 
4...6 nädalat pärast kodusele ravile lubamist. 
Pärast seda toimuvad visiidid on samasugused 
nagu tavapärased KOK-i puhused visiidid, mis 
sisaldavad suitsetamisest loobumise teemat, iga 
ravimi efektiivsuse ja spiromeetriliste parameetrite 
muutuste jälgimist229. Juhul, kui ühiskonnas on nii 
korraldatud, et meditsiiniõde teeb KOK-i haigetele 
koduvisiite, on võimalik patsiendid varem 
kodusele ravile lubada, ilma et 
taashospitaliseerimise määr kasvaks153, 259-261.  
 
Patsientidel, kellel arenes KOK-i ägenemise ajal 
hüpokseemia, tuleb enne kodusele ravile lubamist, 
samuti järgneva kolme kuu jooksul pärast 
hospitaliseerimist arteriaalse vere gaaside 
osarõhke testida või pulssoksümeetri abil 
hemoglobiini küllastatust hapnikuga  aeg-ajalt 
kontrollida. Kui patsient on jätkuvalt 
hüpokseemiline, võib osutuda vajalikuks 
pikaajaline hapnikravi. 
 

Joonis 15. KOK-i ägenemistega 
patsientide haiglast kodusele ravile 

saatmise kriteeriumid 
o Vajadus inhaleeritavate β2-agonistide 

järgi on harvem kui iga 4 tunni järel. 
o Varasemalt ambulatoorne patsient on 

võimeline kõndima läbi ruumi. 
o Patsient on võimeline sööma ning 

suudab magada ilma sagedaste 
ärkamisteta õhupuuduse tõttu. 

o Patsient on kliiniliselt stabiilne 
viimased 12...24 tundi. 

o Arteriaalsed veregaasid on stabiilsed 
viimased 12...24 tundi. 

o Patsient (või kodune põetaja) on 
täielikult aru saanud ravimite 
korrektsest kasutamisest. 

o Jälgimise ning koduse raviga seotud 
korraldused on lõpetatud (näiteks 
koduvisiite tegev meditsiiniõde, 



14.10.2008  32/45 

hapniku tarnimine, toiduga 
varustamine). 

o Patsient, perekond ja arst on 
veendunud, et patsient tuleb edukalt 
kodus toime. 

 
Joonis 16. Aspektid, mida tuleks 

arvestada järelvisiidil KOK-i 
ägenemisega patsiendi juurde 4...6 

nädalat pärast kodusele ravile lubamist 
o Suutlikkus toime tulla tavapärases 

keskkonnas. 
o FEV1 mõõtmine. 
o Inhalatsioonitehnika hindamine. 
o Arusaamine soovitatud ravirežiimist. 
o Vajadus pikajalise hapnikravi ja/või 

koduse nebulisaatori järele 
(patsientidel diagnoosiga IV staadium: 
üliraske KOK). 

 
Enne patsiendi kodusele ravile lubamist tuleks üle 
vaadata võimalused, kuidas edaspidi ennetada 
ägenemisi, pöörates seejuures erilist tähelepanu 
suitsetamisest loobumisele, teostatud 
vaktsineerimistele (gripi- ja peumokoki vastased 
vaktsiinid), teadmistele hetkeravist, kaasa arvatud 
inhalatsioonitehnika32, 262, 263, samuti, kuidas ära 
tunda ägenemise sümptomeid. Tuleb mõelda 
farmakoloogilisele ravile, mis vähendaks 
ägenemiste hulka ja haiglasviibimisi ning 
pikendaks aega esimese/järgmise 
hospitaliseerimiseni, nagu näiteks pikatoimelised 
inhaleeritavad bronhilõõgastid, inhaleeritavad 
glükokortikoidid ja kombineeritud inhalaatorid. 
Tuleb kõneleda sotsiaalsetest probleemidest ning 
kindlaks teha patsiendi peamised hooldajad juhul, 
kui patsiendil on oluline püsiv puue. 
 

4. RAVIJUHISTE SOOVITUSTE 
RAKENDAMINE 
(ESMATASANDI) ARSTIABI 
KONTEKSTIS 

 
PROBLEEMI OLEMUS 
 
o On olemas hulgaliselt tõendeid, et 

traditsiooniline KOK-i ravi ei toimu 
käesolevate juhistega kooskõlas. Äärmiselt 
vajalik on juhiste laialdane tutvustamine ning 
nende efektiivne rakendamine erinevates 
tervishoiusüsteemi osades. 

o Paljudes maades ravivad esmatasandi arstid 
suurt enamust KOK-i patsientidest, mistõttu 
nad võiksid olla aktiivselt seotud rahvatervise 
kampaaniatega ja teabe levitamisega 
patsientide ja avalikkuse hulgas selle kohta, 
kuidas KOK-i riskiteguritest hoiduda. 

o KOK-i diagnoosi kinnitus saadakse 
spiromeetrial, mistõttu esmatasandi arstidel 
peab olema juurdepääs heatasemelisele 
spiromeetrile.   

o Eakatel patsientidel on sageli mitmeid 
kroonilisi haigusi. Kaasuvad haigused võivad 
suurendada KOK-i mõju patsiendi tervislikule 
seisundile ja muuta KOK-i ravi keeruliseks.  

 
Peatükkides 1...3 toodud soovitustes on esile 
toodud – haiguse vaatenurgast – KOK-i diagnoosi, 
jälgimise ja ravi parimad strateegiad. Siiski 
põhineb (esmatasandi) arstiabi suhtlemisel 
patsientidega ning see määrab strateegia 
õnnestumise või ebaõnnestumise. Sel põhjusel 
tuleb praktikas konkreetsest haigusest 
indutseeritud, kuid siiski üldised nõuanded 
kohandada igale patsiendile ainuomastele 
vajadustele – arvestades keskkonda, milles nad 
elavad ning tervishoiusüsteemi, läbi mille toimub 
nende ravi ja põetus. 
 
DIAGNOOS 
 
Kui eesmärgiks on seatud KOK-i varajane 
diagnoosimine, on soovitav kindlaks teha 
patsiendid, kellel on haigestumiseks kõrge risk ja 
neid jälgida. 
 
Hingamisteede sümptomid: Kroonilistest KOK-ile 
iseloomulikest sümptomitest (õhupuudus, köha, 
rögaeritus) segab ja halvendab patsiendi 
igapäevast elu ja tervislikku seisundit kõige 
rohkem õhupuudus. Seetõttu on patsiendilt 
anamneesi võtmisel oluline uurida õhupuuduse ja 
teiste sümptomite mõju patsiendi igapäevasele 
elule, tööle, sotsiaalsetele tegevustele ning 
vastavalt sellele määrata ravi.   
 
Spiromeetria: Esmatasandi vastuvõtul on võimalik 
teostada esmaklassilist spiromeetrilist uuringut264, 

265 tingimusel, et personal on läbinud 
kõrgetasemelise koolituse ning kvaliteeti 
kontrollitakse regulaarselt. Alternatiiviks on 
tagada juurdepääs kõrgekvaliteedilisele 
spiromeetrile mujal riiklikus tervishoiusüsteemis, 
kas perearstikeskuses endas, esmatasandi 
vastuvõtu laboris või haiglas nii, kuidas kohalik 
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tervishoiusüsteem on korraldanud266. Pidev 
koostöö esmatasandi ja kopsuhaiguste 
spetsialistide vahel aitab samuti kvaliteeti tagada. 
 
KAASUVAD HAIGUSED 
 
Vanemaealistel patsientidel esineb sageli 
mitmesuguseid kroonilisi terviseprobleeme, mille 
mõju varieerub patsienditi ning aja jooksul. KOK-
ile kaasuvate haiguste hulka kuuluvad teised 
suitsetamisega seotud haigused, nagu isheemiline 
südamehaigus ja kopsuvähk; seisundid, mis 
arenevad olemasoleva haiguse tüsistusena, nagu 
pulmonaalne hüpertensioon ja sellest tingitud 
südamepuudulikkus; kaasuvad eraldiseisva 
patogeneesiga kroonilised seisundid, mis on 
seotud vananemisega, nagu soole- või 
eesnäärmevähk, depressioon, suhkurtõbi, 
Parkinsoni tõbi, dementsus ja artriit; või ägedad 
haigused, mis võivad antud kroonilise haigusega 
patsiendi puhul tavapärasest ohtlikumad olla. 
Näiteks ülemiste hingamisteede infektsioonid on 
levinuim terviseprobleem kõikides 
vanuserühmades, kuid KOK-i haigetel tekitavad 
need palju tõsisemaid probleeme ja vajavad palju 
tõsisemat ravi.  
 
RISKITEGURITE MÕJU VÄHENDAMINE 
 
KOK-i tekke ja arengu pidurdamiseks on äärmiselt 
oluline vähendada summaarset ekspositsiooni 
tubakasuitsule, tööstustolmudele, kemikaalidele ja 
saastunud sise- ja välisõhule, kaasa arvatud 
biomassi küttega ahjudes toiduvalmistamisel 
tekkinud suitsule. Paljudes tervishoiusüsteemides 
osalevad esmatasandi arstid aktiivselt rahvatervise 
kampaaniates ja levitavad patsientide ja avalikkuse 
hulgas teavet selle kohta, kuidas KOK-i 
riskiteguritest hoiduda. Väga oluline on, et 
esmatasandi arstid selgitaksid ka passiivse 
suitsetamisega kaasnevaid ohtusid ning suitsuvaba 
töökeskkonna tekitamise vajadust. 
 
Suitsetamisest loobumine on kõige efektiivsem 
vahend KOK-i tekke riski vähendamiseks; on 
tõestatud, et suitsetajad, kellele tervishoiutöötaja 
on edastanud lihtsa suitsetamisvastase nõuande, 
loobuvad suitsetamisest tõenäolisemalt kui 
suitsetajad, kellele nõu antud ei ole. Esmatasandi 
arstid tegelevad ühe patsiendiga tavaliselt mitmeid 
kordi, mis võimaldab kõnelda suitsetamisest 
loobumisest, motiveerida patsienti ja kindlaks teha 
farmakoloogilise ravi vajaduse. Tähtis on 
ühtlustada esmatasandi arstide nõuannet 

rahvatervise kampaaniates kasutatavaga, et 
patsientideni jõudev sõnum oleks selge. 
 
KOK-i RAVIJUHISTE TÄITMINE 
 
GOLD rahvuslikud juhid mängivad olulist osa 
KOK-i ennetuse, varajase diagnoosimise ja ravi 
alase teabe levitamisel erinevates 
tervishoiusüsteemides üle maailma. Üks tähtsaid 
GOLD programmist tulenevaid tegevusi, mis on 
aidanud tervishoiutöötajail kohalikul tasandil 
sõnumit levitada, on Rahvusvaheline KOK-i Päev, 
mida tähistatakse igal aastal novembri kolmandal 
kolmapäeval*. GOLD rahvuslikud juhid, tavaliselt 
koostöös kohalike arstide, meditsiiniõdede ja 
tervishoiuplaneerijatega, on läbi viinud erinevat 
tüüpi üritusi tõstmaks KOK-i alast teadlikkust. 
WONCA (Perearstide Maailmaorganisatsioon) 
osaleb samuti aktiivselt Rahvusvahelise KOK-i 
Päeva ürituste korraldamisel. Erinevate erialade 
tervishoiutöötajate suurem osavõtt Rahvusvahelise 
KOK-i Päeva üritustest aitaks parandada KOK-i 
alast teadlikkust.  
 
GOLD on üks koostööorganisatsioone Maailma 
Terviseorganisatsiooni (WHO) programmis 
nimega The Global Alliance Against Chronic 
Respiratory Diseases (GARD), mille eesmärgiks 
on tõsta teadlikkust krooniliste hingamisteede 
haiguste osakaalu kohta kõikides maailma maades 
ning levitada ja rakendada rahvusvahelistes 
juhistes toodud soovitusi. 
 
Kuigi teadlikkus ja juhiste levitamine on kaalukad 
eesmärgid, on vähemalt sama tähtis kompleksse 
tervisesüsteemi olemasolu, mille abil KOK-i ravi 
reguleeritakse. Üha enam koguneb tõendeid selle 
kohta, et KOK-i patsientidele määratud kroonilise 
haiguse ravi programmid, mis hõlmavad 
erisuguseid sekkumisi, kaasa arvatud pulmonaalne 
rehabilitatsioon, ning mida viivad ellu esmatasandi 
tervishoiutöötajad, vähendavad hospitaliseerimisi 
ja voodipäevade arvu. Võtmetähtsusega on selle 
juures patsientide osalemine ja tervishoiutöötajate 
vaheline teabe jagamine267.   
 
 
 
 
 
 
                                                 
* Lähemalt Rahvusvahelise KOK-i Päeva kohta vt 
http://www.goldcopd.org/WCDindex.asp. 
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