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Ave Lellep' Tonis Karki?
B-hepatiit, HBsAg, levimus, riskitegurid

Vere ja vereproduktide vahendusel leviva
B-hepatiidi viiruslik etioloogia sai I&pliku kinnituse
1970. aastal, kui elektronmikroskoobis dnnestus
ndha viiruspartikleid (1). Tési kill, juba kolm aastat
varem oli kirjeldatud B-hepatiidi viiruse (HBV)
pinnal asetsevat valku ehk nn hepatiit B pinna-
antigeeni (HBsAg). Viimati mainitu esinemist
doonoriveres hakati regulaarselt madrama
70. aastate algusest ning see on senini olulisem
marker B-hepatiidi diagnoosimisel (2). HBsAg on
sobiv nakkusohtlike doonorite tuvastamiseks, sest
ta on esimene nakatumise jdrel verre ilmuy viirus-
marker, j@ddes madratavaks ka viiruse kroonilise
kandluse korral (3).

HBVga infitseeritud inimeste arv ulatub
hinnanguliselt 400 miljonini, B-hepatiidi tagajariel
tekkinud tsirroosi ja maksavéhki sureb aastas umbes
1,5 miljonit inimest (4).

Ligikaudu 45% maailma rahvastikust elab
riikides, kus HBsAg-positiivsete inimeste osakaal
populatsioonis on suur (> 8%), 43% elab mé&duka
levimusega riikides (2-7% HBsAg-positiivseid) ja
vaid 12% rahvastikust asub riikides, kus HBsAg
levimus on vdike (< 2%) (4, 5). HBVga nakatunud
inimeste osakaal populatsioonis on séltuv mitmetest
sotsiaal-majanduslikest ja demograafilistest
teguritest, mis méjutavad ofseselt vai kaudselt
inimeste riskikaitumist ning selle kaudu ka B-hepa-
tiidi epidemioloogiat populatsioonis (6).

Andmed B-hepatiidi epidemioloogia kohta Eestis
ei ole seni kiillaldased. Peamiselt on piirdutud kas
haiglate v5i tervisekaitseinspektsiooni registreeritud
B-hepatiidi juhtudega (7, 8). Kuna enamik B-hepa-
tiidi juhtudest kulgeb asimptomaatiliselt véi
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atiipiliselt, siis jaéb suur osa nakatumistest arstidel
registreerimata (9). Uheks levinumaks andmete
saamise viisiks viirushepatiitide epidemioloogia
kohta on veredoonorite kasutamine uuritava
populatsioonina (4, 6). Kuigi ka doonorid pole
tdiesti representatiivne valim rahvastikust, annab
see siiski objektiivsema pildi B-hepatiidi
epidemioloogilistest isedrasustest konkreetses riigis.
Samas on levimus- ja riskivuringud doonoritel
suhteliselt kergesti teostatavad ja ressursisadstlikud.

Eeltoodut arvestades oli kdesoleva uuringu
eesmargiks madrata HBsAg-positiivsete inimeste
levimus P&hja-Eesti Verekeskuse doonorite hulgas,
samuti hinnata selle populatsiooni alusel mitmeid
demogradfilisi naitajaid kui véimalikke B-hepatiidi
riskitegureid Eestis.

Uurimismaterjal ja-metoodika

Uuring pdhineb ajavahemikul 01.01.1996-
31.12.1998 Pohja-Eesti Verekeskuses (PEV) verd
loovutanud doonorite andmetel. PEV teenindus-
piirkonda kuuluvad jargmised haldusiiksused:
Tallinn, Harjumaa, Hiiumaa, Ida- ja Laéne-Virumag,
Jarvamaa, Laénemaa, Raplamaa ja Saaremaa.
Nende kolme aasta vdltel andis 40 494 doonorit
75 978 donatsiooni. Doonorite vanus oli 18-65
aastat. Igale donatsioonile eelnenud kisitluse
tulemusel eemaldati potentsiaalsete doonorite
hulgast riskiteguritega isikud. Vere kaudu levivate
nakkuste Gldtuntud riskitegurid on ikterus,
veneerilised haigused, homoseksuaalsus,
narkootikumid, tétoveeringud jt. Lisaks HBsAg-le
vuriti tulevaste retsipientide ohutuse huvides
doonorite vereseerumit alljdrgnevate haigus-




markerite suhtes: HIV-1, HIV-2, C-hepatiit, siifilis.
Samuti m@érati nn surrogaatmarkerina alaniin-
aminotansferaasi tase.

HBsAg madramiseks vereseerumis kasutati
kolmanda pélvkonna té&stuslikke EIA testsiisteeme
(Ortho Clinical Diagnostics, Abbott GmbH
Diagnostica) vastavalt tootja kehtestatud
juhenditele. PEVis positiivseks osutunud vere-
seerumid saadeti Riigi Viirushepatiitide
Referentslaborisse kinnitavale diagnostikale.
HBsAg-seropositiivseteks peeti ainult need
doonorid, kellel ka referentslaboris teostatud
kinnitava diagnostika tulemused olid positiivsed.

Doonorite riskianaliisis vaadeldi viit
demogradfilist tunnust: sugu, vanus, rahvus, haridus
ja elukoht. Andmed doonori soo ja vanuse kohta
saadi PEV registrist. Arvestades doonorite vanust
donatsiooni hetkel, jaotati inimesed nelja rihma:
< 30, 31-40, 41-50, > 51 aasta vanused.
Rahvusliku kuuluvuse aluseks véeti doonori enda
mddratletud keeleline identiteet, kusjuures analiysi
kaiigus moodustati kaks gruppi. Rihma “eestlased”
moodustasid isikud, kelle emakeel oli eesti keel;
rihma “mitte-eestlased” paigutati kéik ennast teisiti
mdadratlenud doonorid. Haridustaseme péhial
rihmitati doonorid kolme rihma: alg-, kesk- ja
kérgharidusega. Elukoha jérgi jaotati doonorid
statistilise meetodi j6udluse huvides kaheks.
Esimese rihma moodustasid doonorid, kes markisid
elukohana Tallinna linna. Kéik ilejgénud doonorid
grupeeriti rihma tingliku nimetusega “mitte-Tallinn”,
s.tvaljaspool Tallinna elavad doonorid.

Uuring feostati juhtkontrolluuringuna, kasutades
HBsAg-positiivsete doonorite kontrollgrupina 1834
PEV andmebaasist juhuslikkuse printsiibil valitud
HBsAg-negatiivset doonorit. HBV-infektsiooni
riskitegurite puhul arvutati standardimata ja
standarditud 3ansside suhe ja selle 95% usaldus-
piirid. HBsAg seroloogilise staatuse (negatiivne/
positiivne) kui I6pptulemi ja riskiteguritevaheliste
seoste hindamiseks konstrueeriti logistilise

regressiooni mudel. Statistiline andmetd6tlus tehti
tarkvarapaketi Stata (Stata Corporation, Texas,
USA, 1999) abil. Sansside suhte tahistamiseks

artikli tulemuste ja arutelu osas kasutati

rahvusvaheliselt aktsepteeritud ingliskeelset
lihendit OR (odds ratio).

Tulemused

Pohja Eesti Verekeskuses kolme aasta valtel
testitud 40 494 doonorist osutusid HBsAg-
positiivseks 109 doonorit. Nende kolme aasta
valtel olid HBsAg-positiivsete levimus ja
usalduspiirid doonorite hulgas 0,27% (0,22-
0,32%). Aastate |dikes on tdheldatav levimuse
kasvutendents. 1996., 1997. ja 1998. aastal olid
HBsAg-positiivsete doonorite levimus ning
usalduspiirid vastavalt 0,20% (0,16-0,24%),
0,27% (0,22-0,32%) ja 0,34% (0,22-0,45%).
Lisaks donatsiooni aastale séltus levimusmaar
doonori elukohast. Nii ngiteks osutus Ida-Virumaal
HBsAg-positiivseteks 1,0% doonoritest. Véikseim oli
see nditaja Jarvamaal (0,05%). Teistest
haldusiiksustest péarit doonorite korral oli HBsAg-
positiivsete doonorite osakaal doonorite ildhulgas
0,18-0,30% (vt in 1).

Levimus (%)

&
S
<«

Joonis 1. Pohja-Eesti Verekeskuses HBsAg-positiivsete
doonorite levimus erinevates maakondades

HBsAg-positiivsete ja kontrollrihma kuuluvate
doonorite arvuline jaotus demograafiliste
riskitegurite alusel ja $ansside vastavad suhted on
toodud tabelis 1. Mittestandardituna, s.t
tingimustes, kus teiste riskitegurite segav toime oli
kérvaldamata, oli doonoritel HBsAg-positiivsuse
suurimaks riskiteguriks elamine véljaspool Tallinna.
Mitte-tallinlastest doonorite korral oli risk olla



HBsAg-positiivne umbes neli korda suurem kui
Tallinnast parit doonorite korral - OR ja
usalduspiirid 4,19 (2,82-6,20). B-hepatiidi oluline
riskitegur oli veel doonori vanus alla 30 aasta -
OR 1,91 (1,30-2,82), samuti kérg- ja algharidus -
OR vastavalt 1,87 (1,14-3,08) ja 1,72 (1,08-
2,74). Standardimata tingimustes ei osutunud sugu
ja rahvus olulisteks riskiteguriteks.

Ké&igi viie riskiteguri lilitamisel logistilise

hia-Eesti verekeskuse doonorite juht

Regressioonimudelis, korrigeerituna koigi
riskitegurite vastastikuse segamise suhtes, muutus
oluliseks riskiteguriks ka rahvus. Vorreldes
eestlastega oli mitte-eestlastest doonoritel 2,62
korda suurem risk osutuda HBsAg - posifiivseks.
Arvulised erinevused standardimata ja
standarditud $ansside suhete vahel viitavad sellele,
et logistilise regressiooni mudelisse lilitatud
riskitegurite (sugu, vanus, rahvus, haridus ja

Riskitegur HBsAg-positiivsed (%) Kontrollriihm (%) $ ansside suhe (95% usaldusvahemik)
Standardimata Standarditud
Sugu
naine* 42 (38,5) 877 (47,8) 1,00 1,00
mees 67 (61,5) 957 (52,2) 1,46 (0,98-2,17) 1,18 (0,78-1,79)
Vanus?
<30 52 (47,7) SIS 2.2) 1,91 (1,30-2,82) 3,27 (1,49-7,19)
31-40 30 (27,5) 488 (26,6) 1,04 (0,67-1,61) 1,92 (0,84-4,38)
41-50 19 (17,4) 456 (24,9) 0,63 (0.38-1,05) 1,25 (0,53-2,95)
2i5]* 8 (7,4) 299 (16,3) 1,00 1,00
Rahvus
eestlane* 54 (49,5) 1084 (59,1) 1,00 1,00
mitte-eestlane 55 (50,5) 750 (49,9) 1,47 (0,99-2,16) 2,62 (1,69-4,06)
Haridus
algharidus 25:(22,9) 270 (14,7) 1,72 (1,08-2,74) 1,83 (1,10-3,06)
keskharidus* 63 (57,8) 1357 (74,0) 1,00 1,00
kérgharidus 21 (19,3) 207 (11,3) 1,87 (1,14-3,08) 2,70 (1,57-4,66)
Elukoht
Tallinn* 50 (45,9) 1431 (78,0) 1,00 1,00
mitte-Tallinn 59 (54,1) 403 (22,0) 4,19 (2,82-6,20) 4,50 (2,94-6,89)

* Kontroligrupp
+ %2 for trend (14,85; p < 0,0001)

regressiooni mudelisse di pilt Gldjoontes samaks,
kuigi mitme riskiteguri osas 3ansside suhe
standardimata tingimustega vérreldes suurenes.
Olulisteks riskiteguriteks olla HBsAg-positiivne
doonor olid elukoht véljaspool Tallinna - OR 4,50
(2,94-6,89), vanus dlla 30 aasta - OR 3,27 (1,49-
719), kérg- ja algharidus - OR 2,70 (1,57-4,66)
ja 1,83 (1,10-3,06). Seejuures oli vanuse puhul
margatav riski suurenemise tendents vanuse

(x2=14,85; p< 0,0001).

vahenedes

elukoht) vahel toimus teatud mé&dral vastastikune
segamine. Samal ajal ei 6nnestunud meil vuritud
populatsiooni puhul registreerida nimetatud
riskitegurite vahel olulist koosmaju.

Arutelu

Kirjanduse andmetel on arenenud t6&stus-
rilkidest HBsAg-positiivsete inimeste osakaal
vaiikseim Skandinaavia riikides; Péhja-Ameerikas,
Euroopas ja Austraalias on see 0,5-2%:;




Vahemeremaades ja Ida-Euroopas aga suurem.
Seevastu Kagu-Aasia riikides ulatub HBsAg-
positiivsete doonorite osakaal 15-50%-ni (2, 5).
Eeltooduga vérreldes oli HBsAg positiivsete
doonorite osakaal Eestis (0,27%) vdaike. Kogu
rahvastikule ildistatuna on toodud levimuste korral
tegemist juhtumite killaltki suure arvuga. Naiteks
kui Eesti rahvastiku suurus aastal 1998. aastal oli
1,449 miljonit inimest (10), siis oleks HBsAg-
positiivsete inimeste esinemissagedus 34 juhtu
10 000 inimese kohta. Siiski ei anna meie saadud
andmed taiesti tdest pilti HBsAg-positiivsete inimeste
arvust Eestis. B-hepatiit ei jaotu populatsioonis
ihtlaselt, sellele viitavad ka meie tdheldatud
erinevused levimuses haldusiksuste I5ikes.
Doonorite puhul on tegemist altruistliku, samas aga
tugevale sisemisele ja vdlisele selektsioonile
allutatud populatsiooniosaga (11). Riskiteguritest
teadlikud inimesed loobuvad doonorlusest, eelneva
intervjuu abil pittakse vélistada isikud, kes omavad
sugulisel véi parenteraalsel teel ilekanduvate
haiguste riskifaktoreid. Seega on téendoline, et
tegelik HBsAg-positiivsete inimeste arv Eesti
inimeste hulgas on suurem, kui selgus kdesoleva
uuringu kdigus.

Esinemissagedusest téhtsamgi tundub olevat
tsiasi, et erinevalt mitmest teisest riigist on Eestis
tdheldatav HBsAg-positiivsete isikute arvu
suurenemise tendents (2). Kui 1996. aastal oli
HBsAg-positiivsete levimus doonorite hulgas
0,20%, siis 1998. aastal juba 0,34% ja see viitab
B-hepatiidi leviku véimalikule inetnsiivistumisele
Eesti rahva seas vuritud aastate viltel.

HBV-positiivsuse riskiteguriteks olid vanus,
rahvus, haridus ja elukoht. Kirjanduses on seostatud
HBV-nakkust sageli madalama haridustasemega
(2). Ka meie uuring nditas, et algharidus on oluline
riskifaktor. Samas omasid kérgharidusega
doonorid algharidusega doonoritest veelgi
suuremat riski olla HBsAg-positiivne. Risk oli ka
suurem Péhja-Eesti elanikul, kes oli “mitte-eestlane”
ja elas valjaspool pealinna. Viimase teguri puhul
mangis ilmselt téhtsat osa Ida-Virumaa ja

Harjumaa. Sealt périt doonorite osakaal oli killaltki

suur, samuti oli sageli tegemist eesti keelt
mitterddkivate doonoritega.

Meie uuringu alusel olid suurima riskiga olla
HBsAg-positiivsed noored inimesed. Taoline leid
oli veidi illatav. Kroonilise HBV-nakkuse korral jaéb
HBsAg persisteerima tdendoliselt kogu eluks (3).
Aastate jooksul suhteliselt Ghtlase HBV
ekspositsiooni korral peaks olema téheldatay nn
kohordiefekt, s.t seroloogiliste markerite suurem
esinemissagedus populatsiooni vanemas osas (12).
Vanemad inimesed on elatud aastate téttu kauvem
avatud riskile, s.t nakatumisele HBVga. Selle
uuringu tulemusena selgus, et B-hepatiidi risk oli
suurim noortel, alla 30 aasta vanustel doonoritel.
Tegemist on pélvkonnaga, kes sai tdiskasvanuks
Eesti taasiseseisvumise jcrel voi siis vahetult enne
seda. V6ib oletada, et vérreldes rahvastiku vanema
osaga, on selle vanuserihma kditumises,
toekspidamistes ja eluolus toimunud muutused, mis
soodustavad HBVga nakatumist. Vilistada ei saa
siiski ka alternatiivset véimalust, et HBVga
nakatumine toimus varem, endise ENSV ajal, kui
see vanuserihm oli alles lapseeas.

Suurem risk nooremate kui 30-aastaste
doonorite hulgas seostub kaudselt ka eespool
mainitud levimuse kasvuga aastate |ikes, s.t Eestis
on téheldatav HBsAg kandluse kasv ning eeskatt
toimub see nooremate vanuserihmade arvel.
Samas on viimased 10-12 aastat olnud see
periood, kui Eesti Gihiskonnas on toimunud mitmed
sotsiaal-majanduslikud imberkorraldused. Paljud B-
hepatiidi riskifaktorid, nditeks narkomaania,
muutused seksuaalkditumises, tddpuudus jt,
omavad sotsiaal-majanduslikku tausta (6, 13, 14).
Meie uuring ei késitlenud teisi, kirjandusest
ildteada sotsiaal-majanduslikke riskitegureid, kuid
kindlasti on ka Eestis demogradfilised tegurid
tihedalt
riskifaktoritega

seotud  sotsiaal-majanduslike

Jareldzsed

1. P&hja-Eesti veredoonorite hulgas on HBsAg-
positiivsete doonorite levimus sarnane teiste
arenenud riikide nditajatega. HBsAg-positiivsete



inimeste arv P&hja-Eesti veredoonorite populat-
sioonis nditab viimaste aastate valtel suurenemise
tendentsi.

2. Risk olla HBsAg-positiivne doonor on suurim
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Demographic determinants of risk among blood donors in the North-Estonian Blood Centre

from 1996 to 1998

The prevalence of hepatitis B virus (HBV) infection
was investigated in 40 494 blood donors in the North-
Estonian Blood Transfusion Centre between 1996 and
1998. Serum samples collected from blood donors were
tested for HBsAg using the commercial EIA kit. Repeat
reactive samples were confirmed in the Reference
Laboratory of Viral Hepatitis. The mean prevalence rate
of HBsAg in the blood donor population was 0.27%.

In different regions of Estonia the prevalence rate of
HBsAg in donors’ sera ranged from 1.0% to 0.05%.
An increased risk for HBsAg seropositivity was
demonstrated for decreasing age. The other risk factors
that were associated with HBsAg seropositivity included
ethnicity, education and place of living.

tkarki@ut.ee
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Seks’ ulkqliumme ja selle seos tervist ohustava
rlsklkaliumlsega koollopllasiel

Mari Jarvelaid - TU polikliiniku ja perearstiteaduse dppetool

Viimastel aastakiimnetel on hakatud tha rohkem
tdhelepanu pé6rama teismeliste tervisele ja tervist
ohustavale riskikgitumisele. Noorukite sage-
dasemad probleemid on seotud narkootikumide
tarvitamise, suitsiidide, depressiooni, enese-
vigastamise, suguhaiguste ja Ghiskonnaelu normide
eiramisega. Enne hilisesse teismeliseikka jsudmist
on veerand noortest kditunud enda véi teiste tervist
kahjustavalt (1). Surmad teismeliseeas on vihemalt
kolmveerandil juhtudest tingitud vélispohjustest:
mootorsdidukidnnetused, tapmised, suitsiidid ja
tahtmatud vigastused (2, 3). Riskikaitumise
pohjusteks teismeliseeas on vahesed véi valed
teadmised ning tagajdrjietunnetuse puudumine. Ka
seksuaalkditumine v6ib teatud tingimustes osutuda
riskikditumiseks. Riskikaitumuslike kalduvuste
varajane teadvustamine teismelisel peaks
|tdhedastele andma ohusignaali véimalike
tagajdrgede ennetamiseks.

G. M. Indersoll defineerib teismeliseiga kui
“isiksuse arenguperioodi, mille jooksul noor
inimene leiab eneseteadvuse ja teadvustab
enesevdadrikuse. Sel perioodil muutub kehakuiju,
kohanetakse arenevate intellektuaalsete
véimetega, saavutatakse kipsus kaitumises ja
kohandutakse ihiskonna reeglitega. Kujunevad
vélja vadrtussisteemid ja valmistutakse taiskasvanu
rolliks” (2). Teismeliseeaks peetakse praegusajal
vanust 10.-24. elvaastani (2, 4). Ulemise
vanusepiiri madratlemisel Iéhtutakse majandusliku
iseseisvuse saavutamisest, mis kérgema hariduse
omandamise korral saavutatakse alles 23-24
eluaasta vanuses (4).

Bioloogiliselt, psiiihiliselt ja sotsiaalselt
taiskasvanuks saamise perioodil kujuneb vélja ka

liooli6pilang5~Seksuualkﬁilumine, tervist:: ohustav riskikditumine

indiviidi seksuaalne eneseteadvus ja kaitumine.
1996.-97. aastal tehtud terviseuuring nditas, et
15 - 19-aastastest eestlastest oli 52%- olnud ile Ghe
seksuaalpartneri, 28%-I aga kolm véi enam
partnerit (5).

Seksuaalelu varasemat alustamist soodustavad
vanemate toetuse ja hoolitsuse puudumine ning
stressirohke situatsioon kodus (6, 7), aga see on
seotud ka halvema edasijdudmisega haridusteel.
Pahjuseks vaib olla ka alkoholi ja narkootikumide
tarvitamine (8, 9). Seksuaalelu varajane alustamine
on tervist ohustav riskikditumine suguhaiguste ohu
ja soovimatu rasestumise véimaluse téttu (10). Ka
sage seksuaalpartnerite vahetamine on
riskikditumist iseloomustava elustiili osa (11, 12,
13, 14, 1). Teismelised, kellel on olnud palju
seksuaal-partnereid, kasutavad harvem kondoomi,
samuti tarvitavad nad eakaaslastest sagedamini
alkoholi, on agressiivsema kaitumisega ja
vahendavad naiteks dieeti pidades oma kehakaalu
sedavérd, et see véib osutuda tervist kahjustavaks
(14, 15, 16,

seksuaalelu alustanud titarlastel on sagedamad

10). Varajases teismeliseeas

ka mittesoovitud seksuaalvahekorrad (17).

Selle kisitluse eesmargiks oli saada iilevaade
koolidpilaste seksuaalkditumise ja riskikditumise
seosest.

Uurimismaterjal ja -meetodid

Kiisimustiku, kus tuli vastata 72 kiisimusele oma
tervise ja terviseriskikditumise kohta, tditsid kokku
1885 opilast, kellest 977 olid Tartu linna
gimnaasiumide IX-XII klasside 13-19-aastased
opilased (keskmine vanus 15 a), 419 Tartu
kutsekoolide 14 -24-aastased 6pilased (keskmine




17 a) ning 489 Tartu maakonna giimnaasiumide
VII, IX ja XII klasside 11-19-aastased épilased
(keskmine vanus 15 a).

Kisimustik oli anoniiimne. Kisimustele
vastamiseks tuli valida viie vastuse vahel (“alati”,

“enamasti”, “moénikord”, “vahel harva” vai “mitte

~ Tabel 1. Tartu lipnqgﬁiniiquéidhid::e |

58% kutsekoolispilastest.
Linnagimnaasiumide G&pilastest oli
seksuaalvahekorra kogemus 21% titarlastest ja
24% poistest. Ginekoloogi vastuvétul oli kdinud
22% kaigist titarlastest ja 45% seksuaalsuhte
kogemusega tidrukutest. Hormonaalseid

is)

ﬁifﬁmine

Giumnaasiumiopilased

Kutsekooliopilased

- - Opilased seksuaalvahekorra . Opilased seksuaalvahekorra

Kaik opilased K&ik 6pilased

(=977) kogemusega kogemuseta (n = 419) kogemusega kogemuseta
22% 78% 58% 42%

I. Kas Sa oled suitsetanud rohikem kui 5 suitsu oma elu jooksul?*

Joh: 47% 34% 66% 69% 67% 33%

Ei: 53% 12% 88% 31% 43% 57%

2. Mitu suitsu Sa tavaliselt paevas suitsetad?*

Mitte Ghtegi: 84% 19% 81% 60% 51% 49%

1 kuni 9: 13% 39% 61% 28% 70% 30%

10 kuni 20: 2% 64% 36% 1% 81% 19%

21 kuni 30: 1% 57% 43% 1% 100% 0%

3. Kui sageli jood Sa alkohdli nii palju, et oled purjus?*

Mitte kunagi: 41% 7% 93% 17% 28% 72%

Uks kord juhtus:  31% 22% 78% 24% 49% 51%

1-2 korda kuus: 27% 43% 58% 49% 70% 30%

Veel sagedamini: 1% 64% 36% 10% 90% 10%

4. Kas Sa oled proovinud narkootikume?*

Jah: 8% 65% 35% 16% 85% 15%

Ei: 92% 19% 81% 84% 55% 45%

*p < 0,001 (vorreldud seksuaalvahekorra kogemusega ja kogemuseta 6 pilasi)

kunagi”); vastata “jah” v&i “ei” véi arvuna.
Seksuaalselt aktiivseteks arvati need, kes olid olnud
seksuaalvahekorras ks kord.
Seksuaalkaitumist puudutavatele kiisimustele vastas
98% kisitletutest. Linnagimnaasiumides esitati
kiisimus hormonaalsete rasestumisvastaste
vahendite kasutamise kohta, kuid puudus kisimus
seksuaalse végivalla kogemuse kohta.

Andmed analiisiti SPSS-programmiga ja
tulemused on esitatud rihma keskmisena. Séltuvate
tunnuste vérdlemisel on véetud statistiliselt

véhemalt

teparaseks Hesti vaartus p < 0,05.

Tulemused
Seksuaalselt aktiivseid oli 28,7% vastanutest,

seejuures 22% linnagimnasistidest, 26% maa-
gimnaasiumide IX ja XII klasside opilastest ning

rasestumisvastaseid tablette tarvitas 5,6%.
Seksuaalsuhte kogemusega ja kogemuseta
dpilaste riskikaitumine erines statistiliselt oluliselt (vt
tabel 1). Nii seksuaalkogemusega tiidrukud
(p = 0,029) kui poisid (p =0,01) hindasid oma
koolis saadavaid hindeid oluliselt halvemaks kui
seksuaalelu kogemusteta vastanud.
Maakoolides olid VIl klassides kogenud
seksuaalvahekorda vastu oma soovi 11%
seksuaalselt aktiivsetest titarlastest, 1X klassides
40% (25% hel korral ja 15% mitmel korral) ja XII
klassides 10% (5% titarlastest ihel korral ja 5%
mitmel korral). Kondoomi kasutas IX klassides 60%
titarlastest ja 50% poistest ning X1 klassides 50%
titarlastest ja 44% poistest. VIl klasside titarlastest
ei tarvitanud hormonaalseid rasestumisvastaseid
tablette mitte keegi, IX klasside titarlastest tarvitas
4% ja Xll klassides 7,5%. Giinekoloogi juures oli




kainud VII klasside titarlastest 4%, IX klassides 25%
ja Xll klassides 42%, kaigist seksuaalselt aktiivsetest
55%.
kogemusteta épilastega hindasid enda koolis

titarlastest Vérreldes seksuaalelu
saadavaid hindeid oluliselt halvemaks seksuaalelu
kogemusega tidrukud (p = 0,016), kuid mitte
poisid (p = 0,06). Turvavés kinnitamine autosdidul
on iheks riskikditumist iseloomustavaks teguriks.
Seksuaalelu kogemustega maakoolide poisid
(p=0,000) ja tidrukud (p=0,011) kinnitavad
autosdidul turvavéd harvemini kui seksuaalelu
kogemusteta épilased.

Kutsekooliépilastest oli kogenud mitte-
soovitud seksuaalsuhet 30% seksuaalelu
kogemusega tiidrukutest (17% ihel korral ja 13%
kaks véi enam korda). Alkoholi oli tiitarlastest enne
esimest vahekorda tarvitanud 34% ja enne viimast
kisitlusele eelnenud vahekorda 30% ning poistest
vastavalt 48% ja 34%. Rasestumisvastaseid
vahendeid oli viimase vahekorra ajal kasutanud
48% tistarlastest ja 42% poistest. Kontratseptsiooni-
meetoditest kasutas 2% titarlastest nii kondoomi
kui hormonaalseid rasestumisvastaseid tablette,
52% kondoomi, 26% hormonaalseid rasestumis-
vastaseid tablette, 9,5% coitus interruptus'tja 9,5%
bioloogilist meetodit.

Uurimuses vorreldi rasestumisvastaste
preparaatide kasutamist ja selle seost teiste
riskik@itumist iseloomustavate teguritega.

Suitsetamine. Suitsetavatest titarlastest oli
viimase vahekorra ajal kasutanud ménd
33%,
mittesuitsetajad kasutasid rasestumisvastaseid
vahendeid sagedamini (50%). Poistel olid vastavad
tulemused 27% versus 52%.

Alkohol. Titarlapsed, kes pole kunagi purjus

olnud, kasutasid rasestumisvastaseid vahendeid

kontratseptsioonimeetodit  ainult

sagedamini (viimase kisitlusele eelnenud
vahekorra ajal 64%). Kéik seksuaalselt aktiivsed
poisid olid véhemalt korra purjus olnud. Neist, kes
joovad end purju harvem, s.t 1-2 korda kuus,

kasutas kontratseptsiooni viimase vahekorra ajal
49%, s.0 tunduvalt sagedamini nendest, kes joovad
end purju korra nédalas (21%).

Narkootikumid. Narkootikume mitte
48%
rasestumisvastaseid vahendeid, narkootikume

proovinud poistest oli kasutanud
proovinud poistest aga ainult 21%.
Liiklusohutus. Poisid, kes alati sulgevad autos
turvavéd, kasutavad ka sagedamini
rasestumisvastaseid vahendeid: kontratseptsiooni
oli viimase ajal vahekorra kasutanud 56% turvavés
kinnitajatest ning turvavédéd mitte kunagi
kinnitanutest 20% (p = 0,001). Sellist erinevust

titarlastel ei esinenud.

Arutelu

Noortele on seksuaalsuhte tahendus erinev
taiskasvanute omast. Nii on noortele seksuaalelu
alustamisel oluline vudishimu, seksuaalsuhe kui
kilpsuse tunnus ja eakaaslaste tunnustus. Sellega
tahavad nad vahel ka vélijendada oma suhtumist
vanematesse ja Ghiskonda (7). Samas on loomulik,
et tdiskasvanuks saades peaks alustama
seksuaalelu.

Nii maakonna kui linna koolide épilastel, nii
poistel kui titarlastel, oli seksuaalvahekorra
kogemus seotud halvema &pieduga koolis,
kutsekoolidpilastel sellist erinevust ei esinenud.

IX klassides &ppivatest maakonna koolide
seksuaalvahekorra kogemusega tiitarlastest olid
kimnest neli kogenud végivaldset seksuaalsuhet.
Sage oli ka seksuaalvahekord pdrast alkoholi
tarvitamist. See, et vanemates klassides on
titarlastel enese soovi vastase seksuaalkogemuse
esinemissagedus vdiksem, viitab jéllegi sellele, et
soovivastase seksuaalvahekorra kogemusega
titarlapsed j6uavad véiksema téendosusega
gimnaasiumi |8puklassidesse. Uurimused on
ndidanud, et seksuaalvagivalla kaugtagaiérg on
isegi tosisem kui lihtsal kehalisel vagivallal ning see
voib hilisemas elus kaasa tuua seksuaaleluhdireid,
madalamat enesehinnangut, nérgemat vaimset
tervist, sdomishdireid, svitsiidikatseid, alkoholismi
ja depressiooni, nii et tekib vajadus statsionaarse
psihhiaatrilise abi jarele. Seost seksuaalvagivalla
ja hilisema sotsiaal-majandusliku seisundiga ei ole
leitud. 17-aastaste Rootsi noorte hulgas tehtud



vuring nditas, et umbes kolmandik seksuaal-
vagivalda kogenud poistest ja tiidrukutest on hiliem
teinud kas suitsiidikatse véi kaitunud end
kahjustavalt ning see on oluliselt sagedam
vorreldes seksuaalvégivalla kogemuseta noortega.
Seega on seksuaalne végivald lapseeas tasisemate
kaugtagajérgedega kui emotsionaalne hoolimatus
ja kehaline vagivald (11, 19).

Kusitluse alusel selgus, et 15-16-aastastel
kutsekoolides &ppivatel noorukitel on rohkem
seksuaalkogemusi. Véib oletada, et varem
seksuaalelu alustanud &pilased jatkavad harvem
oma 6pinguid gimnaasiumis. Kutsekooli teismelisi
iseloomustavad ka rohkem riskikaitumisele omased
tegevused: suitsetamine, alkoholi ja narkootikumide
tarvitamine. Haridusteeks valitud koolist sdltumata
on suitsetavatel, alkoholi tarvitavatel ja
narkootikume proovivatel noortel seksuaalsuhte
kogemus sagedam. Samasuguse tulemuseni on
jdudnud ka erinevate maade uurijad (7, 11, 18,
19).

Eesti abordiregistri andmetel kasutavad
rasestumisvastaseid vahendeid kéige véhem alla
1996.-1997. a tehtud Eesti
terviseuuringu andmetel kasutas 15 - 19-aastastest

19-aastased.

rohkem kui ithe seksuaalpartneriga noortest alati
kondoomi 20% noormeestest ja 15% titarlastest
(9). Ka kaesolev uuring nditas, et kondoomi
kasutavad vaid kuni pooled seksuaalselt aktiivsed
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of illicit drugs, was established. Sexually active
schoolchildren, specially with multiple partners, were
at increased risk of engaging in multiple other health

risk behaviours and in less frequent use of contraception.
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Nevuroleptikumide kasutamine voib pohjustada
venoossel tromboembolismi

Antipsithhootilised ravimid véivad tisistusena
p&hjustada venoosset tromboembolismi. Selle
tisistuse esinemissagedust uuriti tavaliste
antipsihhootiliste ainete kasutajatel, kes olid alla
60-aastased ja kellel varem tromboemboolilisi
haigusi polnud esinenud, ning tulemusi vérreldi
vastavas vanuses kontrollrihmaga. Keskmine
jalgimisperiood oli 6,8 aastat.

Antipsithhootiliste ravimite kasutajate rihmas oli

venoosse tromboembolismi esinemissagedus
oluliselt suurem vérreldes kontrollgrupiga (odds
ratio 7,1), kusjuures tisistuste suurem risk oli selliste
ravimite puhul nagu kloorpromasiin ja tioridasiin
(odds ratio 24,1). Trombemboolilised tisistused
esinesid sagedamini esimestel ravikuudel.

Lancet 2000;356:1219- 23.

- VURIMUSED
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?Turu Ulikooli keskhaigla lastekliiniku lastekirurgia osakond

rastik, murgistus, seerumravi

Eesti ainus mirkmadu on rastik. Rastiku-
hammustusi esineb suhteliselt harva ja enamik arste
ei puutu oma praksise véltel sellise patsiendi raviga
kokku. Siiski peaks iga meedik oskama ratsionaal-
selt abistada kannatanut, sest suurem osa
rastikuvhammustuste tisistusi on péhjustatud
esmaabi- ning ravivigadest.

Rastik

Harilik rastik (Vipera berus) on kuni 75 cm
pikkune pruunikas-hallikat varvi madu, kelle seljal
on tumedam siksakiline triip (1). Rastiku leviala on
suurem ja péhjapoolsem kui iihelgi teisel maol (2).

Sobivate talvitumis- ja varjepaikade imbruses
moodustavad nad suuri kogumeid ning véivad
puududa imberkaudsetelt aladelt (1). Nad on
vaga paiksed loomad, liikudes suvel vaid 50-100
meetri raadiuses ning mitte ile méne kilomeetri
talvitumispaigast (1, 3). Eestis on rdstikute
lemmikelupaikadeks rohused segametsad,
metsaservad, raiesmikud, sood ning jdrvede ja
idgede kaldad. Rastik on hea ujuja ning véib ka
pikalt sukelduda. (2). Réstikuid on enim Saare-, Hiiu-,
Viru-, Tartu- ja Lagnemaal (1, 2, 4).

Alates oktoobrist on réastikud talveunes. Nad
talvituvad iksi v&i isegi sadadesse isenditesse
ulatuvate pesakondadena, kasutades sama paika
aastaid (1, 5). Kilmadel ja lumevaestel talvedel
voib osa rastikuid hukkuda (3, 6). Rastik on Eestis
looduskaitse all (Il kategooria). Rastikute
plidmine, tapmine jm neid ohustav hairimine on

ilma eriloata keelatud (7).

Rastiku Glaléuas on mirki sisaldavat silge
tootvad eksokriinsed nadrmed, mille viimajuhad
avanevad hammaste pshimikul. Silie koostis on
madudel isegi sama liigi piires varieeruv. Erituva

mirgi kogus on séltuvuses nii eelmisest jahist
mdddunud ajast kui ka saaklooma suurusest.
Naiteks konna neelab ta sageli elusalt ilma miirki
kasutamata (2). Inimese |ghenemist tunnetab réstik
maa vérisemisest ning piiab minema roomata vai
hoiatab IGhenejat sisinaga (2). Ta salvab vaid siis,
kui talle peale astuda véi ta katte vétta, aga ka
vees ujujat (8, 9).

Rastikuhammustuse patofiisioloogia

Rastikumirki ei peeta véga toksiliseks. Euroopas
arvatakse igal aastal juhtuvat paarkimmend tuhat
rastikuhammustust, millest umbes 50 I6ppevad
kannatanu surmaga (3). See statistika véib osalt
hélmata ka aspisrastiku ( Vipera aspis) hammustusi.
Ménel pool Euroopas elavad nad hariliku réstikuga
samal alal ning moodustavad isegi hiibriidvorme
(2). Vérreldes Pohja-Ameerika I6gismadude
(Crotalus adamanteus et astrax) hammustusega,
mida traditsiooniliselt peetakse suhteliselt ohtlikeks,
on rastiku hammustuste jarel hemodiinaamika-
haired isegi sagedasemad ja t&sisemad, muus osas
on kliiniline kulg samalaadne (10). Umbes iihel
kolmandikul hammustusjuhtudest mirki inimesse ei
satugi (11). Mirgi kogus véib ollaisegi kuni 18 mg (12).
Reesusahvidel tekitab 1 mg/kg miirgi siistimine
tsise ildreaktsiooni, aga annus 2 mg/kg kohta
tapab kéik katseloomad (13). Inimesel tekitab
miirgi seerumkontsentratsioon iile 20 ng/ml rasked
vi keskmise raskusega haigusndhud (14).

Miirgi kontsentratsioon saavutab maksimumi 30
minutit kuni 4 tundi pérast hammustust, vahenedes
seejdrel 8-tunnise poolestusajaga (15). Mirgi
farmakokineetika séltub ka hammustuskohast ja
ohvri seisundist. Mirk koosneb eri syurysega
proteiinidest (16), mille imendumine hammustus-




kohalt ei toimu hel ajal (12). Madalmolekulaarsed
mirgikomponendid imenduvad kiiremini. Osa
mirki imendub limfiteedesse, kust ta vabaneb
vereringesse viivitusega (17).

Rastikumiirk sisaldab mitmeid ensiiime.
Kliiniliselt

metalloproteinaas (16), mis omab erilist afiinsust

tdhtsaim, hemorragiin, on
peente kapillaaride endoteeli rakkude suhtes,
pohjustades nende liisumist ja hemorraagilist
turset (18). Hemorraagilist eksudaati koos polimor-
fonukleaarsete leukotsiiitide infiltratsiooniga leidub
rohkesti nahaaluses rasvkoes ja sidekoes
lihaskimpude vahel (18). Téeline rabdomiiolijiis
esineb rastikuhammustuse tiisistusena viga harva
(19).
Mirgi imendudes véivad tursete voi
hemorraagiate tagajdrjel tekkida muutused
erinevate elundite talitluses.  Turselis-
hemorraagilised muutused kopsudes (12, 20, 21),
kéhunadrmes (22), subendokardiaalselt (18, 20)
ning samuti hematuuria (21) véivad olla vahemalt
osaliselt tingitud hemorragiini sisteemsest toimest.
Miirgi ensiiiimide toimel vabaneb kudedest ka
endogeenseid aineid, mis aktiveerivad kiniinide
siisteemi ja kutsuvad esile vasodilatatsiooni.
Tursetest ja oksendamisest pé&hjustatud
vedelikukaoga seisund tekitab 3okki (3).
Hemorraagia ning kahjustatud kudedest
vabanevad endogeensed ained méjutavad ka vere
hiibimissisteemi ja tekitavad hemoliisi (3, 23).
Ei saa valistada ka primaarselt hemato-, neuro-,
nefro- ja miiotoksiliste komponentide olemasolu
rastikumiirgis (19). Miirk kui véérvalk véib tekitada
ka anafilaktilise reaktsiooni, mis valjendub kiiresti
areneva Soki, bronhospasmi véi kéritursena (3).
Ehkki enamikul letaalse I5ppega haigusjuhtudel
on $okk kujunenud vdlja kiiresti, saabub surm alles
6-60 tunni mé6dudes vereringe kollapsi (18, 20)
v6i veelgi hilijem kopsuturse (12) téttu. On
kirieldatud ka surmaga I5ppenud hingamisteede
sulgust juba méned tunnid pérast hammustust (15).
Miirgistuse kliiniline pilt
Rastikuhammustuse kliiniline pilt séltub miirgi

kogusest ja kannatanu vastupanuvéimest. Samal

ohvril ei pruugi esineda kéiki haigusndhte.
Haigusndhud véivad vdljenduda erineva
intensiivsusega ja tekkida tunduvalt hiljem kui
tiipjuhtudel. Lastel ja vanuritel esinevad selgemalt
véliendunud ildised mirgistusnghud (11, 20).
Maohammustus tekitab arvatavasti igale inimesele
ehmatuse ja emotsionaalne reaktsioon véib esialgu
olla kliinilises pildis esiplaanil (8).

Hammustuskohal tekib minutite kuni tunni jooksul
turse, mis saavutab maksimumi 48-72 tunni jooksul
pdrast hammustust (20). Algul on turse iihtlane, tihe
ja laikiv, hiliem taandarenes muutub kahjustatud
piirkonna vérvus sarnaselt resorbeeruva
hematoomiga. Hammustuskohal véivad tekkida
vesivillid. Sigavamate koekdrbuste esinemine on
haryv. Sageli esineb regionaalsete limfisélmede
suurenemist ja hellust (20).

Kolmandikul patsientidest tekib kohe pdrast
hammustust néo ja huulte véi keele turse, mida on
ekslikult peetud rastikumiirgi haavast imemise
tagajdrieks (20). Harvem esineb hingamisteede
sulgusega bronhospasme ja kériturset (12, 15, 23).

Gastrointestinaalsed néhud esinevad ildise
mirgistuse korral peaaegu alati. liveldus ja
oksendamine véivad alata juba méni minut pérast
hammustust ning kestavad sageli kuni 48 tundi (12,
20). Tihti kaasneb k&huvalu, kéhulahtisus ning
roojapidamatus (20). liveldus, oksendamine ja
kéhuvalud on arvatavasti osalt seotud pankrease
atsinaarrakkude kahjustusega (22).

Soki kliinilised nahud véivad tekkida esimeste
minutite jooksul v&i isegi kuni 16 tundi hiliem. Sokk
véib mééduda spontaanselt 3-12 tunni jooksul,
kesta kavem véi taastekkida isegi 30-40 tundi
hiliem (18, 20). Méned ravimid (nditeks ACE
inhibiitorid) véivad hiipotensiooni potentseerida (23).

Raskemate mirgistustega patsientidel v&ivad
esineda muutused EKGs (8, 20, 24). On kirjeldatud
arteriaalse hiipertensiooni kujunemist lapsel 10
pdeva pdrast hammustust (25).

Teadvusehdired on pigem seotud Soki kui mirgi
neurotoksiliste komponentidega (20), kuigi on
teateid ka jatkuvast koomast péarast hemo-
diinaamika stabiliseerumist (23).




Neerukahjustustest on ldisemad hematuuria,
proteinuuria, oliguuria ja jddkainete kontsent-
ratsiooni tdus vereseerumis (12, 24). Raskete
mirgistuste  puhul v&ib areneda ka
neerupuudulikkus ja anuuria (20).

Veritsus on mitmete madude hammustusele
tiipiline. Kuigi lokaalne turse rastikuhammustuse
jdrel on hemorraagilise iseloomuga ning enamikul
mirgistusega patsientidel esineb laboratoorselt
sedastatavaid hiibimishdireid, ei ole kliiniliselt
valiendunud verejooksud iseloomulikud isegi
rasketel juhtudel (15). Siiski on kirjeldatud ka Ghte
surmaga I6ppenud seedetrakti-verejooksu (20).

Plasmakaotuse téttu tekib mirgistuse algfaasis
hemokontsentratsiooni suurenemine, hiljem
aneemia verejooksu ja hemoliisi tattu (12).
Aneemia raskus on séltuvuses tursete ulatusest (15).
Laialdaste tursete lahenemise faasis muutub
hiipovoleemia hiipervoleemiaks ning kopsuvere-
soonte intima kahjustus soosib kopsuturse tekkimist (12).

Leukotsiiitide arv perifeerses veres on
korrelatsioonis miirgistuse raskusega (20) ning selle
jarsku tdusu kahe tunni jooksul parast hammustust
peetakse areneva tasise iildseisundi mérgiks (15, 20).

Ravi

Kuigi valdav osa rastikuhammustustest ei tekita
rasket mirgistust ega tisistusi, peab iga
rastikuhammustusega kannatanu esmaabisse ja
ravisse suhtuma tésiselt (26). Et éra hoida vererdhu
langust ja kollapsit ning véimalikke lisavigastusi,
peab kannatanu lamama. Kannatada saanud jése
tuleb lahastada. Haava imemise, héarumise,
valjalsikamise, aga samuti survesideme (3, 8) voi
zguti (27) asetamisega kaotatakse ainult aegaq,
kuid ei valdita miirgi imendumist (3) - nii suureneb
vaid oluliselt lokaalsete tisistuste kujunemisrisk
(27). Laste transport toimugu igal juhul siiles voi
kanderaamiga. Mida véiksem on kannatanu, seda
suurem on mirgi tdendoline kogus kehakaalu kohta
ning raske tldseisundi valjakujunemise oht.
Teadvuseta kannatanul peab véltima oksemasside

aspiratsiooni.
Kui on kaepdrast hiidrokortisoonitablette (nn
rastikupakk), véib kannatanule neid anda. Raskema

ildseisundi kujunemisel oksendatakse need tabletid
tsendoliselt enne imendumist valja. Muude
ravimite, toidu ja vedelike (sh alkoholi) andmist suu
kaudu tuleb valtida (3, 12).

Haiglas peaks taiskasvanuid jalgima véhemalt
6 ja lapsi 24 tundi. Kui selle aja jooksul ei teki
olulist turset ega ildreaktsiooni, lubatakse patsient
koju (3). Lisaks lastele ja siisteemse mirgistusega
taiskasvanutele soovitatakse haiglaravile jatta
rasedad, eakad, raskeid ildhaigusi pddevad ning
pea- vdi kaelapiirkonda hammustada saanud
kannatanud (8).

Haiglaravile saabunud patsientidel peaks
mdédtma ning jdlgima jGseme mberméoty,
kehakaalu, pulssi ja verershku. Lokaalse turse
piiride tahistamine nahal on diinaamilise jalgimise
heaks abivahendiks. Peaks m&adrama kliinilise
vereanaliisi ning vere ja valgu sisalduse uriinis.
Raskematel juhtudel véi miirgistuse siivenedes on
otstarbeks teha EKG ja rindkere réntgeniiilesvéte,
madrata veregrupp, happe-leelistasakaalu- ning
hiibimisnaitajad, aga ka seerumi hemoglobiini,
elektroliitide, kreatiniini, uurea ning kreatiniin-
kinaasi kontsentratsioon.

Patsiendile mddratakse voodireziim, haav
puhastatakse, kaetakse kuiva sidemega ja jdse
immobiliseeritakse kergelt téstetud asendis.
Patsientidele luuakse veenitee ja alustatakse
infusiooni Ringeri tiipi lahustega. Vajadusel
lisatakse kolloidlahuseid ja dopamiini. Eesmérgiks
on tagada stabiilne hemodiinaamika ja diurees ile
3 ml/kg/h. Tésist aneemiat ja hiibimishdireid
ravitakse vastavate verepreparaatidega.
Andfiilaktilise reaktsiooni ravi ei erine tavapdrasest (3).

Méni paev pérast hammustust, kui taastub
kapillaaride seinte funktsioon, algab tursevedeliku
naasmine vereringesse. Tursevedeliku hulk v&ib olla
markimisvadrne, isegi kuni 50% patsiendi
kehakaalust (3). Selles faasis peab infusioonravi
korrigeerima ja vajadusel lisama diureetikume.
Suurte tursete lahenemise faasis tekkiv kopsuturse

véib olla eluohtlik (12).
Sageli soovitatakse raviks metiiilprednisolooni
2 mg/kg, kuigi selle efektiivsuse kohta ei ole




kindlaid téendeid (3, 8, 15). Rastiku ham-
mustushaavade infektsioone esineb harva ja
teetanusse nakatumist ei ole kirjeldatud.
Arvestades aga réstiku elukeskkonna mikrofloorat,
voib teetanuse anatoksiini (11) ja laiatoimelise
antibiootikumi (3) kasutamist pidada otstarbekaks.

Haiguse kliinilisest pildist l&ahtuvalt vaib
vajalikuks osutada antiemeetikumide, rahustite,
antikonvulsiivsete véi valuvaigistavate ravimite
kasutamine. Valuvaigistina ei sobi mittesteroidsed
poletikuvastased ravimid, mis suurendavad
neerukahjustuse riski (3).

Rastikumiirgistuste raviks on kasutatud miirgiga
immuniseeritud hobuse seerumit alates selle
sajandi esimesest poolest (15). Tésiste, isegi
surmaga |6ppenud allergiliste karvaltoimete téttu
ei peeta selliste seerumite kasutamist tanapéeval
ndidustatuks (20). Ravi tuntuima seda tiipi
seerumiga (Pasteur Isper Europe) on nimetatud
ohtlikumaks kui mirgistust ennast (13).
1970. aastatest véeti kasutusele F(ab’) tiipi
vastumirgid, mille IgG molekulist on mirgi
aratundmiseks mittevajalik C-piirkond eemaldatud.
Tuntuim neist, nn Zagrebi-seerum oli toodetud
endises Jugoslaavias hobuse immuniseerimisel
tavalise rastiku lahisugulase nokisréstiku (Vipera
ammodytes) mirgiga (24). Kui raskete
rastikumirgistuste puhul on seda vastumirki
kasutatud, siis on tdheldatud kiiret Gldseisundi
paranemist, tursete leviku pidurdumist ja samuti
on hemoliiiisi kontrollrihmaga vérreldes véhem
esinenud (24). Selle seerumi kasutamist on
piiranud umbes 10%-| patsientidest esinenud
allergilised kérvalnghtud (11, 12, 15).

Viimasel aastakimnel on toodetud lambalt
parinevat hariliku réstiku kérge puhtusastmega
vastumirki (ViperaTab, Therapeutic Antibodies
Inc.). Nimetatud Fab-tiipi seerum sisaldab
modifitseeritud antikehasid, mis koosnevad ainult
ihest dratundvast regioonist ja seetéttu,
seondudes mirgiga, ei moodusta nad
immuunkomplekse nagu IgG véi F(ab’),tiipi
seerumid. Seoses sellega on kérvalnghtude hulk

tunduvalt véhenenud (15).

Seerumravi on seda efektiivsem, mida kiiremini
parast mirgistust seda alustatakse. Seega ei peaks
ootama mirgistuse raske staadiumi véljakujunemist,
vaid otsustama seerumravi ndidustus kliiniliste
nahtude arenemise kiiruse péhjal (12). Kiiresti leviv
véi laialdane turse, halvasti ravile alluvad véi
taastekkivad kardiovaskulaarsed haigusnéahud,
pikaajalised voi taastekkinud intensiivsed kéhuvalud
koos oksendamisega, angioneurootiline turse ja
hingamisteede sulguse risk, leukotsitoos iile 15-10°
liitris esimese kahe tunni jooksul, metaboolne
atsidoos, hemoliii's, EKG-muutused ning hiiibimis-
haired (3, 15, 20) on vastumiirgi kasutamise
naidustuseks. Seerum manustatakse nii tdiskasva-
nutele kui ka lastele samas annuses veeni 30 minuti
jooksul. Vajadusel korratakse doosi. Kuigi Fab-tiipi
vastumiirgiga ravitud patsientidel pole seni allergilisi
kérvalnéhte téheldatud, peab meeles pidama
anafiilaktilise reaktsiooni ja seerumhaiguse riski
(15). Ravi ajal peab patsiendil olema kindel veenitee
ja loodud tingimused véimaliku anafilaktilise
reaktsiooni kiireks raviks

Kirurgia on oma téhtsust réstikuhammustuste ravis
minetamas. Hammustuste valjaldikamine,
intsideerimine v&i hammustusest proksimaalsemal
veenide ligeerimine, mida soovitati 19. sajandil (28),
ei ole tanapdeval naidustatud. Kirurgilist ravi
rastikuhammustuste korral vajatakse tavaliselt vééara
esmaabi (nditeks jGsemele asetatud zgutt)
tagajdargede likvideerimiseks. Vaga harvadel
juhtudel on vaja teostada dekomprimeeriv
fastsiotoomia (19) véi hilisem siigava koenekroosi
plastiline korrektsioon (27).

Taastumine rastikuhammustusest on seda kiirem,
mida noorem on patsient. Alla 14-aastastest on 1 -
3 nadala jooksul toibunud enamik patsientidest
(20). Taiskasvanutest kahel kolmandikul sailivad
valud ja tursed iile kolme nédala ning neljandikul
isegi kuni 9 kuud (20).

Rastikuhammustuste sagedus ja
profilaktika Eestis

Tapsed andmed rastikuhammustuste sageduse
kohta puuduvad. Nagu eespool tédetud, varieerub
rastikute esinemine piirkonniti. Naiteks Kuressaare



haiglasse pé6rdub suve jooksul isegi kuni 20
patsienti (29). Tallinna Mustamée haiglasse
poordus aastatel 1997-1999 kokku 12 patsienti,
samal ajavahemikul Tallinna lastehaiglas

Kokkuvétteks

Kuigi rastikuhammustusi on vaimalik ja vajalik
valtida, pole sellised snnetusjuhtumid kunagi
taielikult valistatud. Rastikuhammustus véib olla
eluohtlik. Viimastel kimnenditel kogutud teadmised
rastikumiirgi ja mirgistuse patogeneesi kohta on
aidanud optimeerida selliste Gnnetusjuhtumite ravi.

rastikvhammustusega patsiente ei registreeritud.
Uksikud rastikuhammustusega patsiendid on
toendoliselt registreeritud mingi teise haiguse

koodiga. Eesti tingimusis peaks tanapaeval olema véimalik
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pidemioloogia, Kliiniline pilt, ravi

Viimastel aastatel on hakatud jdrjest rohkem
tahelepanu péérama meeste ja naiste depressiooni
kliinilise pildi ja ravi isedrasustele. Epidemio-
loogilised uuringud on néidanud, et depressiooni
ja distiimia esinemissagedus on naistel elu jooksul
kaks korda suurem kui meestel. Depressiooni
suurem esinemissagedus naistel ilmneb just
reproduktiivses eas. Depressiooni suurema
esinemissageduse pohjuseks peetakse naiste
bioloogilisi ja psihholoogilisi erinevusi ning
erinevat sotsiaalset rolli Ghiskonnas. Uuringud on
ndidanud, et naiste serofoniinergiline siisteem allub
kergemini disregulatsioonile ning on vdliste
stressorite suhtes tundlikum kui meestel (1). Ka
naiste depressiooni kliinilises pildis ja ravis esineb
mitmeid erinevusi vérreldes meestega.

Epidemioloogia

USAs korraldatud uuring (National Comorbidity
Survey) nditas, et 13% meestest ja 21% naistest
péevad elu jooksul depressiooni. Samas vuringus
toodi vdlja, et 8% naistest ja 5% meestest
diagnoositi distiimiat. Ligi 80% sesoonseid
meeleoluhdireid podevatest patsientidest on naised
(esinemissagedus naistel ja meestel vastavalt 4%
ja 1%) (2). Bipolaarse meeleoluhdire esinemis-
sagedus on nii naistel kui meestel thesugune, kuid
naistel esineb sagedamini depressiivseid episoode
ning kiiresti vahelduvat bipolaarset meeleoluhdiret
on diagnoositud neil kolm korda sagedamini kui
meestel. Depressiooni esinemissageduse sooline
erinevus hakkab ilmnema murdeeas. Lapseeas on
nii poistel kui tidrukutel depressiooni esinemis-
sagedus enam-vihem vérdne. Parast keskiga
hakkab sooline erinevus taas véhenema ning

vanuritel depressiooni esinemissageduses olulisi

ulskiék"diiékpre‘ss“ ooni Kliinilise pildi ja ravi
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soolisi erinevusi leitud ei ole. Eestis ei ole ulatuslikke
epidemioloogilisi depressiooniuuringuid tehtud,
kuid psiihhiaatrilisel ravil viibinute osas ilmnevad
samasugused tendentsid. Tallinna Psihhiaatria-
haigla dispanserisse depressiooniga ravile
podrdunutest olid 2000. a 28% mehed ja 72%
naised. Esinemissagedus laste osas vanuses kuni
14. a oli tidrukutel ja poistel vordne (3).

Kliiniline pilt ja haiguse kulg

Kuigi Eestis kasutusel olevad depressiooni
diagnostilised kriteeriumid (ICD 10) on nii meestel
kui naistel samad, esineb naiste depressiooni
kliinilises pildis mitmeid erinevusi, mida ravi
seisukohast tuleks arvesse vétta. Naistel esineb
depressiooni puhul mitmeid atiipilisi neuro-
vegetatiivseid simptomeid, nagu sédgiisu ja
kehakaalu suurenemine, mida ei too vélja sellised
ildtuntud depressiooniskaalad nagu HAMD-D 17,
HAM-D 24, BDI ja MADRS (4-8). Seetéttu tuleks
naiste depressiooni diagnoosimiseks kasutada
depressiooniskaalat HAM-D 28, mis sisaldab
kisimusi ka atiipiliste neurovegetatiivsete
simptomite kohta (9). Naistel on depressiooni
juhtivaks simptomiks sageli drevus, kusjuures naistel
domineerib drevusega seotud pidurdus, samas kui
meestel pohjustab drevus ildjuhul aktivatsiooni.
Sellega véib seletada ka enesetappude véiksemat
esinemissagedust naiste seas vérreldes meestega.
A. Varniku andmetel sooritasid Eestis 1999. a
mehed suitsiide naistest 4,7 korda sagedamini.
Ajavahemikul 1970.-1999. a on meeste ja naiste
suitsiidide suhe koikunud 2,8 (1988) kuni 5,7
(1997) vahel (10). Kuigi mehed sooritavad I6puni
viidud suitsiide rohkem, on kirjanduse andmetel
suitsiidikatsete arv naistel suurem kui meestel (11).
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Naistel kestavad depressiooniepisoodid ildjuhul
pikemalt ja korduvad sagedamini kui meestel (12 -
15). Ulatuslikud epidemioloogilised uuringud USAs
(Epidemioplogic Catchment Area Study ja
National Comorbidity Study) on ndidanud, et
esineb naistel depressioon sagedamini koos teiste
somadtiliste ja psithiliste haigustega kui meestel
(16, 17). Psiihilistest hairetest kaasnevad
depressiooniga naistel sagedamini drevus- ja
sédmishaired, meestel aga alkoholi ja uimastite
kuritarvitamine ning séltuvus nendest (17, 18).
Arevushairete kaasnemisel on depressiooni
kordumisrisk suurem, kulg raskem, prognoos
tavaliselt halvem ja suitsiidirisk suurem (19, 20).
Arevushairete kaasnemine véib komplitseerida
depressiooni ravi. Arevushéiretega patsiendid on
ildiselt tundlikumad ravimite kérvaltoime suhtes ja
antidepressandi ravitoime véib neil saabuda
aeglasemalt (19). Seetéttu tuleks drevushdirete
kaasnemisel kasutada antidepressante, mis on
efektiivsed nii &revushdirete kui depressiooni ravis
ja millel puudub aktiveeriv kérvaltoime. Ravi tuleks
vaimalusel alustada antidepressandi vaikseima
annusega. Kuigi meestel kaasneb depressiooniga
alkoholiséltuvus sagedamini kui naistel, kujuneb
naistel alkoholiséltuvus depressiooni tagaijdriel
kergemini valja kui meestel. Meestel eelneb
alkoholism tavaliselt depressioonile (21, 22).
Somaditilistest haigustest on téheldatud naistel koos
depressiooniga sagedamini migreeni, kroonilise
véasimuse siindroomi, fibromialgiat, drritunud soole
sindroomi ja kilpnaarmehaigusi (23-25). Ule
45 a naistel soovitatakse depressiooni esinemisel
teha ka kilpnadrne hormoonuuringud (26).
Naistel on depressiivsete simptomite esinemine
tihedalt seotud hormonaalsete muutustega
premenstruaalses, sinnitusjdrgses ja perimeno-
pausaalses perioodis (27). Ka teised reproduktiivse
eaga seotud asjaolud, nagu nurisiinnitus, lastetus,
hormoonteraapia, sh rasedusvastaste hormoon-

preparaatide pikaajaline kasutamine, véivad
soodustada depressiooni véljakujunemist (27).

Reproduktiivse funktsiooniga seotud psiiihika-
haired naistel on jargmised:

- premenstruaalne siindroom,
premenstruaalne disfooriline hdaire,

rasedusaegne depressioon,

- "baby-blves”,

- stnnitusjargne depressioon,

- stnnitusjagrgne psithhoos,

- depressiooni suurem kordumisrisk iile-
minekuperioodil.

25-35% naistest esineb raseduse ajal
depressiivseid haireid. Sinnitusjcrgsel perioodil on
depressiivseid haireid tdheldatud 25-85%
emadest (28). 10-15% juhtudest kujuneb vdlja
depressioon, mis vajab ka medikamentoosset ravi.
Varem killaltki levinud involutsiooni melanhoolia
e Uleminekuea depressiooni diagnoos on
tanapdeval vihe kasutusel, sest uuringud on
ndidanud, et depressiooni esinemissagedus
tleminekueas oluliselt ei suurene. Kill aga
suureneb ileminekueas depressiooni kordumisrisk
naistel, kellel on eelnevalt esinenud depressiivseid
episoode (28).

Premenstruaalne siindroom ja pre-
menstruaalne disfooria

Ligikaudu 75%-| reproduktiivses eas naistest
esineb menstruatsiooni eel psiiihilisi voi fiisilisi
haireid. Tavaliselt on need simptomid
kergekujulised ja ei méjuta oluliselt naiste
igapdevast elu ja t66d. Premenstruaalseks
dissfooriaks (PMDD, premenstrual dysphoric
disorder) nimetatakse premenstruaalse siindroomi
(PMS, premenstrual syndrome) rasket vormi, kus
domineerivad meeleoluhdired. Premenstruaalse
disfooria all kannatab 3 -8% reproduktiivses eas
naistest (29). PMDD simptomid esinevad vahetult
enne menstruatsiooni algust ning kestavad paar
péeva kuni kaks nadalat. Menstruatsiooni alguses
v6i kohe pdrast menstruatsiooni |6ppemist
simptomid kaovad. PMDD kliinilises pildis
domineerib drev depressiivne simptomaatika.
Somaatiliste ja vegetatiivsete simptomitena on
esikohal s66giisu kasv, suurenenud siisivesikute
vajadus, unemuutused, rindade hellus, tursed jo
lihasvalud. ICD-10 klassifikatsiooni jérgi, mida
kasutatakse ka Eestis, ei tooda PMDD eraldi




diagnoosina vélja. Klassifikatsioon DSM-IV kasitleb
seda hairet péhjalikumalt ning diagnoosi-
kriteeriumid on jargnevad (30):

A. Viimase aasta valtel on enamiku
menstruaaltsiiklite ajal esinenud véhemalt viis
allpool loetletud simptomit, millest véhemalt ks
on meeleoluga seotud simptom. Simptomid
peavad esinema luteaalperioodi viimase nadala
jooksul ja lakkama menstruatsiooni I6ppedes.
Need simptomid on

- depressiivne meeleolu, lootusetusetunne,

- drevus, pingeseisund, narvilisus,

- energiapuudus,

- mdrgatav arrituvus véi kergesti vihastumine,

- huvi véhenemine tavaliste tegevuste vastu,

- keskendumisraskused,

s68giisumuutused,

unemuutused,
allasurutusetunne,

rindade hellus, tursed véi lihasevalu.

B. Simptomid peavad mdrgatavalt segama
t6Stamist vai inimsuhteid.

C. Haire pole teise haiguse dgenemine.

D. Loetletud (vt A, B, C) hdired peaksid olema
fikseeritud véhemalt kahe menstruaaltsiikli ajal.

PMDD algab tavaliselt 26. eluaastast ning on
kdige tésisemalt valiendunud 30. ja 40. eluaasta
vahel. Kui mensruaaltsikkel on ebaregulaarne, on
simptomeid vdhem. Samuti on leitud, et naistel,
kellel on olnud véhem rasedusi, esineb rohkem
premenstruaalseid simptomeid. Selle pdhjuseks on
loomulikult tsiiklite suurem arv ja proges-
teroonitaseme suuremad kaikumised. On leitud, et
PMDDga patsientidel intensiivistuvad premenst-
ruaalsel perioodil ka depressiooni, drevus- ja
paanikahdirete ning buliimia simptomid.
Kergematel juhtudel on PMDD raviks lisaks
psihhoteraapiale esimese valikuna soovitatud
ostrogeenasendusravi. Kui see 6 nadala jooksul

ei anna soovitud tulemust, tuleks minna ile
antidepressiivsele ravile (31). Hiljutised vuringud
selekfiivsete serotoniini tagasihaarde inhibiitoritega
(SSRI) on naidanud, et SSRId on efektiivsed PMDD
ravis ja vahendavad efektiivselt PMDDga

kaasnevat &rrituvuse suurenemist. Ule 70%- PMDD
patsientidest, kellel domineerivad psiihilised
sUmptomid, on ravi SSRIdega andnud positiivseid
tulemusi. Parimaid tulemusi on saadud SSRide
tsiklilisel kasutamisel (luteaalperioodis 2 nadala
valtel enne menstruatsiooni) (32).

Raseduse ja siinnitusega seotud
meeleoluhdired

Epidemioloogilised uuringud on néidanud, et
25-35% rasedatest esineb kergemal v6i raskemal
kujul depressiivseid hdireid. Kergemakujuliste
meeleolulanguste e “babyblves'i” all kannatab
50-75% emadest. Siinnitusjdrgset depressiooni on
diagnoositud ligikaudu 10%-l emadest ja
sinnitusjdrgset psihhoosi 0,1-0,2%-1 emadest
(30). Naistel, kellel raseduse ajal on diagnoositud
depressioon, on lisafaktoritena leitud jargmisi
riskitegureid (28):

- varasemad enesetapukatsed,

- varasemad raseduskomplikatsioonid
(iseeneslik abort, haige laps),

- halb siinnitusele eelnev hooldus,

- halb toitumus,

- alkoholi v&i uimastite tarvitamine.

Rasedusaegne depressioon on enam
vdliendunud raseduse esimesel trimestril. Raseduse
teisel trimestril depressiooni simptomid taanduvad
ja raseduse |5pp-perioodil taas intensiivistuvad.
Rasedusaegse depressiooniga naistel on suur risk
depressiooni kordumiseks siinnitusjérgsel perioodil (28).

“Babyblves" e kerged sinnitusjargsed
meeleoluhdired algavad tavaliselt esimestel
siinnitusjdrgsetel pdevadel, saavutavad maksimumi
esimese sinnitusjdrgse nddala [6puks ning siis
kaovad. Suure esinemissageduse téttu ei pea osa
autoreid seda hdaireks, vaid normaalseks
sunnitusjargseks seisundiks. Enamikul juhtudel ei
vaja selline haire psihhiaatrilist ravi, kuid osal
patsientidest vaib haire edasi areneda sinnitus-
jargseks depressiooniks.

Sinnitusjargse depressiooni varajane diag-
noosimine on véaga oluline, sest depressioon
mojutab ema-lapse suhte arenemist ning
nérgendab ema véimet last toita ja hooldada.




Stnnitusiargne depressioon algab tavaliselt
esimestel sunnitusjérgsetel nadalatel ning kestab
2-3 kuud, ebapiisava ravi puhul isegi kuni 2 aastat.
Naistel, kes katkestavad raseduse ajal depressiooni
ravi antidepressantidega, on suurem risk
haigestuda vuesti pérast siinnitust. Sinnitusjargse
depressiooni simptomid ei erine muul ajal esinevast
depressioonist (28).

Sinnitusjargne psihhoos on sinnitusjargsest
depressioonist harvem, kuid tunduvalt raskem héire.
See algab 2.-3. sinnitusjargsel nadalal ning
enamikul juhtudel tuleb patsient hospitaliseerida.
Suurim risk haigestuda on esmassiinnitajatel ja
perekondliku psihhiaatrilise anamneesiga
patsientidel. Sageli meenutab haiguse kliiniline pilt
bipolaarset meeleoluhdiret.

Rasedusaegse ja sinnitusjdrgse depressiooni
ravi on iiks komplitseeritumaid, see peaks eelkige
olema depressiooni ennetav. Oluline on
riskirthmade vdljaselgitamine, nende ndustamine
ja 6petamine ning teised mittemedikamentoossed
ravivéimalused. Medikamentoosse ravi
rakendamine on p&hjendatud vaid juhul, kui
haigusest tulenev risk kaalub Gle ravimi
kasutamisega seotud riski. Antidepressantide
kasutamine on ndidustatud raske depressiooni
korral, millega kaasneb suitsiidioht, psiihhootilised
véi teised patsiendi ja lapse tervist ohustavad
simptomid. K&ik psiihhotroopsed ravimid labivad
platsentaarbarjadri ja erituvad hiljem ka
rinnapiima. Antidepressantide ohutust raseduse
kulule, loote ja vastsindinu arengule plasteeboga
kontrollitud uuringutes tdestatud ei ole, sest eetilistel
p&hiustel vastavaid vuringuid ei tehta.

Kik antidepressandid kuuluvad B-kategooria
ravimite hulka (inimuuringutes ohutust lootele
tdestatud ei ole) ning Pharmaca Estica andmetel
ei soovitata neid kasutada raseduse ja imetamise
ajal. Kliinilises praktikas kasutatakse anti-
depressante raseduse ajal siiski jarjest sagedamini.
P&hjuseks vaib olla planeerimata rasestumine
antidepressiivse ravi ajal, raske depressiooni
tekkimine raseduse ajal vi méni teine p&hjus. Neid
andmeid on viimasel ajal ka Usna sageli

dokumenteeritud ja kirjanduses avaldatud (30).
Esimesed andmed antidepressantide kasutamise
kohta raseduse ajal parinevad 1970. aastatest. Siis
vaideti, et tritsiikliliste antidepressantide kasutamine
raseduse esimesel trimestril vib esile kutsuda loote
jsemete vadrarenguid (33). Hilisemad vuringud
seda aga kinnitanud ei ole ja on naidanud, et
tritsikliliste antidepressantide kasutamine raseduse
ajal ei ole seotud vadrarengute esinemissageduse
kasvuga. Seoses uue pélvkonna antidepressantide
SSRIde turuletulekuga on saadud andmeid ka
nende ravimite kasutamisest raseduse ajal. 1997. a
USAs ja Kanadas tehtud uuring naitas, et uute SSRI-
tiipi antidepressantide kasutamine raseduse
esimesel trimestril véi kogu raseduse vdltel ei
omanud teratogeenset toimet lootele (34). 1998. a
Rootsis tehtud uuring nditas, et aastatel 1995-
1997 kasutas Rootsis raseduse esimesel trimestril
antidepressante 969 rasedat, neist SSRI-1iipi
antidepressante 531 naist. Kdige sagedamini
kasutatud antidepressant oli tsitalopraam, mida
kasutas 365 rasedat. Antidepressante kasutanud
rasedad olid vanemad ja suitsetasid kolm korda
sagedamini kui antidepressante mittekasutanud
rasedad. SSRIde jt antidepressantide kasutamisel
varases rasedusperioodis selles uuringus
teratogeenset toimet ei tdheldatud. Vastsindinute
suremus ja kaasasiindinud anomaaliate arv ei
erinenud antidepressante kasutanud naiste seas
prognoositust (antidepressante mittekasutanud
rasedatest). Eraldi analiis SSRIde grupis ja
tsitalopraami grupis andis sama tulemuse - olulist
erinevust vérreldes sinnitajate tavalise
populatsiooniga ei esinenud (35). Seega tuleks
rasedusaegse ja siinnitusjérgse depressiooni ravis
hoolikalt kaaluda kéiki asjaolusid ja vaimalikke
riske ning teha otsus
antidepressandi kasutamise vajalikkusest igal
iksikul juhul eraldi.
Uleminekuiga ja depressioon

lahtuvalt sellest

Hormonaaltasakaalu muutumise alguses esineb
naistel rohkem meeleoluk&ikumisi, unetust,
keskendumisraskusi, arritatavust ja libiido langust.
Viimasel ajal tehtud uvuringud on naidanud, et




ileminekueas depressiooni esinemissagedus ei
kasva, kiill aga suureneb depressiooni kordumisrisk
eelnevalt depressiooni pédenud naistel. Samuti on
leitud, et premenstruaalse disfooria ja sinnitus-
jdrgse depressiooni esinemine suurendab
depressiooni kordumisriski ileminekuperioodil. See
néitab, et osa naiste meeleolukdikumisi on tugevalt
mojustatud hormonaalsetest muutustest. Samas on
leitud, et ka depressioon véib méjutada naise
reproduktiivset endokriinsisteemi. Harvardi
teadlaste hiljuti tehtud uuring nditas, et naistel, kellel
esines anamneesis depressioon, algas
perimenopausaalne periood varem kui depres-
siivse anamneesita naistel.

Depressiooni haigestumise riskifaktorid
ileminekueas on jargmised (28):

- perimenopausaalse perioodi varane algus,

- varasem psihhiaatriline haigestumine,

- perekonnas esinenud meeleoluhdired,

- halb tervislik seisund,

- sotsiaalne stress.

Naiste psuhhiaatrilise raviisedrasused

Mitmed uuringud on néidanud, et SSRIde ja
MAO-inhibiitorite kasutamine on naistel efektiivsem
kui tritsiikliliste antidepressantide kasutamine (2).
Ravimite plasmakontsentratsioon muutub ka
raseduse ajal, tritsikliliste antidepressantide
plasmakontsentratsioon vdheneb raseduse
kulgedes (36).

SSRIde kasutamine naistel depressiooni ravis on
eelistatud nende efektiivsuse téttu. Depressiooniga
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Specific features of the clinical picture and treatment of depression in women

The prevalence of depressive disorders in women is
twice as high as that in men. This gender difference appears
around the fime of puberty and persists through the fertile
years. Reproductive events and psychosocial factors, as
well as a more vulnerable serotonergic system are
important factors influencing depression in women. Women
often present with atypical depressive symptoms and

comorbid disorders that can complicate both diagnosis
and treatment. Sex differences in pharmacokinetics have
been noted, as well as differences in response fo
antidepressant treatment. While anxiety and weight gain
may be part of the constellation of depressive symptoms,
they are also important considerations in selecting a
treatment option for depression.
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Sissejuhatus

Inimese tervist maaratletakse kui taielikku
kehalise, sotsiaalse ja vaimse heaolu seisundit.
Inimese tervise kujunemist ja kujundamist véib
vaadelda mitmest aspektist, nditeks meditsiinilisest,
geneetilisest véi majanduslikust. Tervise-
okonoomika (health economics) ihe peamise
kasitluse kohaselt vaadeldakse inimese tervist
osana inimkapitalist (Auman capital), mille suurust
saab inimene ise kujundada. Seega véime radkida
tervisenéudlusest (demand for health), mis tahistab
inimese poolt soovitavat tervisekapitali hulka ehk
terviseseisundit. Traditsiooniliselt mé&istetakse
majandusteoorias ndudluse all isiku valmidust osta
mingi kogus hivist teatud kindlatel tingimustel.
Segadust tekitav on tervisenéudluse kontseptsiooni
korral just see, et isik ei néua otseselt tervis-
hoiuteenuseid (mida on tunduvalt lihtsam koguselt
ja hinnalt méératleda), vaid paremat tervist. Samas
on tervishoiuteenus vajalik sisend tervise
tootmiseks * ning seega saab selle noudluse
tuletada tervisendudluse kaudu.

Esimesena koostas inimkapitali teoorial
baseeruva tervisendudluse mudeli Michael
2.3},
tuginedes Gary Beckeri inimkapitaliteooriale (4).

Grossman 1970. aastate alguses (1,

Grossmani mudeli kohaselt on inimese tervis
péhivara, millesse tehtavad investeeringud
suurendavad selle vddrtust ja mis aja jooksul
amortiseerub. Siinnijargne tervisekapital on
mddratletud geneetiliste jm omadustega ning ei
s6ltu inimesest endast, kuid elu jooksul tehtavad
valikud hakkavad méjutama tervisekapitali. Lisaks
eeldatakse Grossmani mudelis, et mida suurem on
inimese tervisekapital, seda vdiksema
téendosusega inimene haigestub ehk seda rohkem

on inimesel kasutada haigustest vaba aega.
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Siinkohal véib tuua paralleeli haridusega. Kui
haridusse investeerima motiveerib inimest lootus
suurendada sissetulekuid ténu produktiivsuse ja
labilcsgivéime suurenemisele tééturul, siis
tervisesse investeerima méjutab isikut soov
suurendada haigustest vaba aja hulka, mida ta
saab kasutada oma heaolu suurendavateks
tegevusteks (nt t6Stamine ja puhkamine). Lisaks
kasutatavale ajahulgale méjutab tervisekapital isiku
heaolu ka lihtsalt seetéttu, et inimene naudib terve
olemist, nii nagu hariduse puhul saab inimene kasu
ka lihtsalt tundest, et ta on tark. Eelnevast tulenevalt
jaotas Grossman inimese tervisenéudluse motiivid
kaheks: investeerimis- (motiiv suurendada tulevikus
kasutatavat aega) ja tarbimismotiiviks (motiiv
nautida terve olemist).

Tervise tootmiseks kasutab inimene oma aega
(nt véimleb hommikul) ja ostab meditsiiniteenuseid
(nt laseb ennast vaktsineerida, tarvitab ravimeid).
Vérreldes Ghest kiiljest tervisekapitali tehtavatest
investeeringutest tulenevat kasu ning teisest kiiljest
oma aja ja rahaliste vahendite alternatiivseid
kasutusvéimalusi, tuleb inimesel madarata igal
perioodil investeeringute suurus tervisesse
tagamaks tervisekapitali soovitud taset.
kokkuvatlikult
tervisenéudluse nelja pé&hilist isedrasust:

Seega voib eristada

1. Otseselt néuab isik tervist, mille tootmiseks ta
vajab tervishoiuteenuseid.

2. Tervisekapitali ei suurendata iksnes turult
ostetavate tervishoiuteenuste abil, vaid selleks
kulutatakse ka isiklikku aega.

3. Tervis kestab rohkem kui ihe perioodi, s.t
tervis ei amortiseeru taielikult Ghe perioodi jooksul.

4. Tervisendudlusel on nii investeeringute (soov
suurendada tervena oldud aja hulka) kui ka

OuEvAATED 2




tarbimise (soov end héasti tunda) aspektid.

Tervisenoudluse investeeringute
aspekt

Jargnevalt péérame téhelepanu iksnes
tervisendudluse investeeringute aspektile, sest seda
on kirjanduses enam kasitletud ning sellel pohineb
suurem osa tervisendudluse empiirilistest
vuringutest. Lihtsustatud ilevaate andmiseks
|ghtume sellest, et igal perioodil (olgu selleks
perioodiks aasta, s.o 365 pdeva) tuleb inimesel
otsuste langetamisel ldhtuda aja ja raha

Tervena oldud
pdevad aastas

365

»
>

Tervisekapital

1 min

Joonis 1

piirangutest. See aeg jagunegu nelja véimaliku
tegevuse vahel: haige olemine, t65lkdimine, tervise
tootmine ning tegevus vabal ajal (viimase alla
kuulub naiteks toiduvalmistamine ja koristamine).
Seega, mida véiksem on isiku tervisekapital, seda
rohkem pdevi on ta aasta jooksul haige ja seda
vahem jadb jarele pdevi todlkaimiseks, tervise
tootmiseks ja vaba aja tegevusteks.

Igal perioodil tuleb isikul otsustada, millises
hulgas on tal otstarbekas tervist toota, sest iga
lisanduv iihik tervist annab juurde véiksemal hulgal
tervena oldud pdevi, olles seega vihem efektiivne
(vtjn 1). Joonisel 1 on kujutatud horisontaalteljel
tervisekapitali ja vertikaalteljel tervena oldud paevi
aastas. Punkt Tmin horisontaalteljel tahendab
minimaalset tervisekapitali, mis véimaldab inimesel

elada (kui tervisekapitali tase langeb alla selle,
saabub isiku surm). Joonisel olev kéver on kasvay
(iga taiendav Ghik tervisekapitali suurendab
tervena oldud p&evade arvu), kuid kévera kasy
on aeglustuv (iga lisanduv Ghik tervisekapitali
annab vérreldes eelnevaga vihem tervena oldud
pdevi). Seega, kuna tervise tootmise piirefektiivsus
on kahaney, ei ole mingist hetkest alates isikul enam
méttekas tervisekapitali suurendada.

Selle n-6 optimaalse tervisekapitali taseme
leidmiseks on vaja silmas pidada ka tervise tootmise
kulusid, sest lisaks isiklikule ajale vajab isik ka turult

Piirkulu A
Piirefektiivsus

PE

»
L

Tervisekapital

T opt

Joonis 2

ostetavaid tervishoiuteenuseid. Teeme siinjuures
sellise eelduse, et mingi Uhiku tervisekapitali
tootmise kulu ei séltu juba olemasoleva
tervisekapitali tasemest (nt tervishoiuteenuse hind
ei séltu sellest, kas isik on haige véi mitte), s.t et
tervise tootmise piirkulu on konstantne. Joonisel 2,
kus horisontaalteljel on tervisekapital ja
vertikaalteljel piirkulu ja piirefektiivsus, on seetdttu
tervise tootmise piirkulu (tahis PK) toodud
horisontaalse sirgena. Tervise footmise piirefektiivsuse
kohta saime jooniselt 1 teada, et see séltub
tervisekapitali tasemest. Joonisel 2 on see toodud
langeva kéverana, mis naitab negatiivset seost
tervisekapitali ja piirefektiivsuse (téhis PE) vahel.
Tahisega “Topt” on margistatud isiku jaoks
optimaalne tervisekapitali tase, mis asub piirkulu




ja piirefektiivsuse joonte I5ikepunktis, s.t optimaalne
tervisekapitali tase asub punktis, kus tervise tootmise
piirkulu on vérdne piirefektiivsusega (tootes veel
ihe hiku tervisekapitali lisaks, Gletaks piirkulu
piirefektiivsust ja seega ei oleks see isiku
seisukohast ratsionaalne kéitumine). Jérgnevalt aga
vaatame, millest séltub isiku optimaalne
tervisekapitali tase.

Vanuse, sissetuleku, haridustaseme ja
tervishoiuteenuste hinna méju tervise-
noudlusele

Grossmani mudeli kohaselt méjutavad inimese

Piirkulu
Piirefektiivsus
PE
PKan
PK,
PK,
Ton T. T Teryisekapital

Joonis 3

optimaalset soovitavat tervisekapitali (s.t
tervisenéudlust) peamiselt inimese vanus, t6tasu,
haridustase ja tervishoiuteenuste suhteline hind.
Vanuse kasvades suureneb tervise amorti-
seerumise kiirus ja isikul on Gha kulukam
tervisekadu asendada, s.t kasvab ka tervise
tootmise piirkulu. Joonisel 3 on see piirkulu toodud
joone liikkumisena asendist PK, asendisse PK,.
Sellest tulenevalt nihkub ka piirefektiivsuse ja
piirkulu joonte Idikepunkt ning tervisekapitali
optimaalne kogus asendist T, asendisse T, s.t
suurema tervise tootmise piirkulu korral on soovitav
tervisekapitali tase madalam ehk vananemisega
kaasnev piirkulu kasv p&hjustab tervisendudluse
vihenemist. Seega on Grossmani mudeli jargi
tervise halvenemine vanas eas osalt ratsionaalse

kaitumise tulemus, sest siis on otstarbekam raha
kasutada nditeks tarbekaupadele, millest saadav
kasulikkus  on kasulikkus
tervishoiuteenustest (nt kasulikkus hammaste

suurem  kui

valgendamisest). Samas saab inimene oma
kaitumisega véhendada tervise amortiseerumise
kiirust, valides tervislikumad eluviisid, toitumistavad,
kehalise aktiivsuse, ning muuta tervisesse
investeerimise tulutoovamaks. Véga vanas eas
muutub tervisekapitali iga tdiendava ihiku tootmine
vaga kulukaks ja soovitav tervisekapital langeb
tasemeni T__, mis sisuliselt tdhendab surma.

Piirkulu A
Piirefektiivsus
PES PE 2

PK

»
>

T ervisekapital

T ili2

Joonis 4

Teine oluline tegur Grossmani mudelis on
inimese té6tasu. Suurem tddtasu teeb haigena
olemise kahjulikumaks: mida kérgem on palk
ajaiihikus, seda mérgatavam on kaotus haigena
olemisest ja seda tungivam on motivatsioon olla
terve. Oletame, et isiku palk ajaihikus tuseb.
Joonisel 4 viliendub see piirefektiivsuse kévera
nihkena paremale PE -st asendisse PE,. Kuna tervise
tootmise piirkulu j@éb samale tasemele (tervise
tootmise piirkulu ei séltu saadavast téstasust),
nihkub optimaalne tervisekapitali tase uvuele
tasemele T,, mis on suurem kui esialgne
tervisekapital T,. Seega, palga kasv pShjustab ka
tervisenéudluse suurenemise. See kehtib eeldusel,
et haigena oldud aega ei saa kasutada millekski
muuks, kui ainult haigena olemiseks, ja et



ravikindlustus ei kompenseeri sissetulekut taiel
madral.

mudelis on
haridustase, mis méjutab tervise tootmise

Kolmas tegur Grossmani
produktiivsust. Kérgema haridusega inimene
suudab tanu suurematele teadmistele oskuslikumalt
valida ja kombineerida tervise tootmise tegureid
ning seetéttu toodab ta tervist odavamalt.
Odavama ka

tervisendudlus haritud inimesel suurem. Joonisel

tootmise tulemusena on
valiendub see nagu palga téus piirefektiivsuse
kévera nihkega paremale (vt jn 4), mille tulemusel
kasvab optimaalne tervisekapitali tase.

Lisaks vanusele tingib mudeli kohaselt
tervisendudluse vihenemise ka tervishoiu-
teenuste suhtelise hinna téus, sest tervishoiu-

teenus kui tervise tootmise sisend muutub kallimaks
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Abstract

ja tervise tootmine seega kulukamaks.

Kokkuvote

Tervisendudluse teoreetilisele kasitlusele pani
70. aastatel aluse Michael Grossman. Tema
mudeli kohaselt on inimese tervis nagu pdhivara,
millesse tehtavad investeeringud suurendavad selle
vadartust ja mis aja jooksul amortiseerub. Tervise
tootmiseks kasutab inimene oma isiklikku aega ja
ostab turult tervishoiuteenuseid. Inimese optimaalne
soovitav tervisekapitali kogus (s.t tervisendudlus)
séltub peamiselt inimese vanusest, t&6tasust,
haridustasemest ja tervishoiuteenuste suhtelisest
hinnast.

* Toimetaja mérkus: “tervise tootmine” on esialgne termin;

ootame héid ettepanekuid.

3. Grossman M. The shadow price of health. In:
Culyer AJ, editor. The economics of health. Edward Elgar
Publishing; 1991:73-92.

4. Becker GS. Human capital: A theoretical and
empirical analysis, with special reference to education. 3rd
ed. Chicago and London: University of Chicago Press; 1993.

Overview of the theoretical conception of demand for health

Demand for health is an important concept in health
economics. The first economist to present a formal model
on the demand for the commodity “good health” was
Michael Grossman. His work was motivated by the
fundamental differences between health as an output
and medical care as one of many inputs info the
production of health, as well as by the differences
between health capital and other forms of human
ossman constructed a model where

capital. Gr :
individuals use both medical care and their own time fo

produce health. Individuals are assumed to invest in
health production until the marginal cost of health
production equals the marginal benefits of improved
health status. Health status affects utility directly through
the value that individuals place on good health per se
and indirectly through increasing healthy time and hence
labor income. Health demand increases with income
and education and decreases with age.
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Maailmas on huvi ravijuhendite vastu viimasel
aastakiimnel kiiresti kasvanud. Paljudel erialadel
on mitmete kliiniliste probleemide kasitlemiseks
vélja téstatud ravijuhendeid, selle kérval on palju
tahelepanu péoratud ka juhtnééride valjatddtamise
ja levitamise printsiipidele, mis tagaksid nende
voimalikult efektiivsema toimimise praktilises
t66s (1-3).

Ravijuhend peab olema téenduspéhine, s.t
tuginema téestatud ja kirjanduses avaldatud
teadusuuringutele (1, 2), arvestades samas ka
kohalikke tingimusi. Juhtnéride eesmérgiks on ravi
kvaliteedi ja efektiivsuse parandamine; juhend on
eelkdige abivahendiks raviotsuste tegemisel, jattes
samas arstile vabaduse arvestada iga patsiendi
individuaalsusega.

Parkinsoni téve ravijuhendeid on vélja antud
mitmetes Euroopa maades ja USAs (4-6).
Parkinsoni tdve ravijuhend Eesti arstidele on
valminud L. Puusepa nimelise Eesti Neuroloogide
ja Neurokirurgide Seltsi initsiatiivil. Vajadus
juhtnééride jarele on kindlasti olemas, sest 1) on
epidemioloogilisi uuringuid arvestades Eestis
umbes 2500 haiget, kusjuures igal aastal lisandub
250-300 uut juhty; 2) enamik haigeid péérdub
esmasena pere- ja ildarstide poole, kes vajavad
informatsiooni haige kasitlemiseks; 3) viimase 5-
10 aasta jooksul on maailmas kasutusele tulnud
palju uusi Parkinsoni téve ravimeid (7-10), mis on
registreeritud ka Eestis.

Parkinsoni téve ravijuhend
Parkinsoni tébi on progresseeruv neuro-
degeneratiivne haigus, mida pdeb Eestis umbes

2500 inimest. Alates 1970. aastatest on olnud
kéige efektiivsemateks antiparkinsonistlikeks
ravimiteks levodopa-preparaadid, mille kasu-
tamisega kaasnevad sageli kérvaltoimed:
motoorsed fluktuatsioonid, diiskineesiad ja
psihhiaatrilised haired. Haiguse siivenedes
lisanduvad simptomid, mis alluvad halvasti
levodopa-ravile: tardumisepisoodid, autonoomse
ndrvisisteemi hdired, kukkumised, dementsus.
Valjakujunenud Parkinsoni tévega kaasnevad
probleemid on tinginud Parkinsoni téve ravitaktika
ilevaatamise, et saavutada paremat raviefekti
véimalikult véheste kérvaltoimetega.
Parkinsoni téve diagnoosi kriteeriumid
1. Esineb 2 jargnevat simptomit:
hiipo- ja bradiikineesia,

rahutreemor,

- rigiidsus,

- posturaalsete reflekside hdire.

Seejuures ks simptomitest on hiipo- ja
bradikineesia.

2. Abistavad kriteeriumid:

- simptomite Ghepoolne algus ja pisiv
asUmmeetria,

- progresseeruyv kulg,

- levodopa hea raviefekt,

- levodopast tingitud disskineesiad,

- haiguse kulg ile 10 aasta.

3. Parkinsonismi véimalike pohjustena on vélja
llitatud sekundaarne parkinsonism (neuro-
leptikumide kasutamine, insuldid, tuumor jne) ja
Parkinson-pluss sindroomid (progresseeruv
supranukleaarne paraliiis, multisisteemsed
atroofiad, kortikobasaalne degeneratsioon).

RAVIUUHISED



Parkinsoni téve ravi korraldamine

Parkinsoni téve diagnoosivad, esmaravimi
madravad ja raviplaani korrigeerivad keskuste
neuroloogid, kes on piisavalt padevad probleemide
kasitlemisel (vt jn 1). Keeruliste juhtude ja dife-
rentsiaaldiagnostiliste probleemide (nt Parkinson-
pluss sindroomid, sekundaarne parkinsonism)
korral on néaidustatud haige suunamine
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ravitaktika, et véimalikult ennetada
dopamiinergilise ravi motoorseid kérvaltoimeid.
Neid haigeid peab neuroloog jalgima sagedamini:
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Joonis 1. Parkinsoni tove ravi korraldamine

statsionaarsele vurimisele ja ravile.

Haiget jalgivad ja ravi jatkavad perearstid, kes
vajadusel suunavad patsiendi neuroloogi juurde
korduvale konsultatsioonile. Tavaliselt piisab
kordusvisiitidest neuroloogi juurde 1-2 korda
aastas; sagedasem konsulteerimine on vaijalik juhul,
kui patsiendil on tekkinud ravimite kérvaltoimed,
naiteks motoorsed fluktuatsioonid véi hallutsinat-
sioonid. Erilist tdhelepanu néuab nooremate, alla
65-aastaste Parkinsoni tévega patsientide

I. Medikamentoosne ravi (vt jn 1 ja
tabel 1)

Faktorid, millest séltub preparaadi
valik

- Vanus. Et noorematel haigetel on levodopast
tingitud kérvaltoimete risk suurem, alustatakse ravi
selegiliini, dopamiini agonistide, amantadiini véi
antikolinergiliste preparaatidega; levodopale
minnakse ile funkisionaalsete héirete siivenemisel.
Vanematele haigetele sobib esmaravimiks




Ravimiriihm Toimeaine Preparaat Suurus
Antikolinergilised triheksiifenidiil  Cyclodol 2 mg
biperideen Akineton 5-1,0 mg/ml
Amantadiin Amantadin 100 mg
PK-Merz 100 mg
PK-Merz 0,4-500,0 mg/ml infusioon
Dopamiini agonistid bromokriptiin Bromocriptin 2,5 mg
Parlodel 2,5 mg
Bromergon 2,5 mg
Bromergon 10 mg
pergoliid Permax 0,05 mg
Permax 0,25 mg
Permax I mg
pramipeksool Mirapexin 0,125 mg
Mirapexin 0,25 mg
Mirapexin | mg
MAO-B inhibiitorid selegiliin Eldepryl 5 mg
Levodopa Ibegr?si(::;iJ Madopar 100/25 mg
Madopar 200/50 mg
Madopar HBS ~ 100/25 mg depoo
E’;‘;Zf;‘;le 100/25 mg lahustuy
ifa\:'(:ijdc;p:a+ Sinemet 250/25 mg
Sinemet CR 200/50 mg depoo
Nakom 250/25 mg
COMT inhibiitorid entakapoon Comtess 200 mg

levodopa, sest kdrvaltoimeid esineb harvem ja teatud aja jooksul efekti saavutada dopamiini
agonistide monoteraapiaga.
- Téotav patsient. Tédtava haige funkisio-

naalne paranemine on olulisem kui mittetéétava

sageli on tegemist ka kaasuvate kognitiivsete
hdiretega.
- Funktsionaalsed hdired. Kui neid ei ole

véi nad on tagasihoidlikud, siis alustatakse ravi patsiendi puhul, mistéttu levodopale tuleb ile

selegiliiniga véi dopamiini agonistidega. minna varem. Kasutada véib kombinatsioonravi,
- Kliiniline siindroom. Treemori korral

sobivad noorematele haigetele esmaravimiks

et vahendada levodopa pdevaannust. Algusest
peale véib kasutada levodopa depoopreparaate,

antikolinergilised preparaadid, bradikineetilis- et motoorsete kérvaltoimete risk oleks véimalikult

vaike.

rigiidse vormi korral amantadiin.
- Ravimite kombineerimine. Eelistatum on

- Kognitiivsed hdired. Ravi alustatakse

levodopa-preparaatidega; eelistatud on mono- mitme preparaadi kombineerimine kui Ghe

teraapia preparaadi annuse liigne suurendamine.

- Haiguse raskus. Valiakujunenud Parkin- Fluktuatsioonide esinemisel haiguse véljakujunenud

soni téve korral alustatakse ravi levodopaga, staadiumis kasutatakse levodopa annuse

vajadusel kombinatsioonraviga (naiteks dopamiini redutseerimiseks ja kérvaltoimete viahendamiseks

kombinatsioonravi monoamiinoksiidaasi (MAO-B)

agonistidega). Ménel juhtul, eriti noorematel
inhibiitorite, katehhool-O-metiiiltransferaasi

haigetel, on ka raske siindroomi korral véimalik
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Joonis 2. Parkinsoni tove ravi algoritm

(COMT) inhibiitorite, dopamiini agonistide ja
amantadiiniga.

- Ravi maksumus. See on tdhtis faktor
paljudele haigetele. Eestis on suur osa preparaate
Parkinsoni tévega patsientidele 100% soodus-
tusega, kuid MAO-B ja COMT inhibiitorite
kasutamine on siiski piiratud nende maksumuse
tottu.

Antikolinergilised preparaadid

Antikoliinergilisi preparaate, mille toimemeh-
hanism p&hineb dopamiini ja atsetiiilkoliini hulga
tasakaalustamisel basaalganglionides, kasutatakse
Parkinsoni tve esmaravimina véi kombinatsioonis
levodopaga, kui domineerivaks simptomiks on
rahutreemor ja patsiendi vanus on alla 65 aasta.
Triheksifenidiili (tabletid Cyclodol, 2 mg) ja

biperideeni (tabletid Akineton, 2 mg) algannus on
1 mg pdevas, mida suurendatakse pdevaannuseni
4-10 mg; maksimaalne annus on 15 mg.

Antikolinergiliste ravimite kérvaltoimetena
voivad tekkida suukuivus, kéhukinnisus, iiveldus,
uriini retentsioon, tahhitkardia; vanematel inimestel
véivad tekkida delirioossed seisundid ja
hallutsinatsioonid. Kasutamise vastundidustusteks
on dementsus ja mijasteenia; ettevaatlik tuleb olla
prostata adenoomi ja glaukoomi korral. Ravi
katkestamisel tuleb ravimi annust véhendada
aeglaselt, nédalate jooksul.

Amantadiin

Amantadiin on NMDA-retseptorite antagonist,
mis suurendab dopamiini vabanemist ja stimuleerib
dopanmiiniretseptoreid ning on perifeerse




antikolinergilise toimega. Amantadiin on
ndidustatud Parkinsoni tdve varases staadiumis
médduka akineesia ja rigiidsuse korral.
Monoteraapiana véib omada efekti méne aasta
jooksul, hilisemas staadiumis kasutatakse ka
kombinatsioonravis. Pdevane annus (tabletid
Amantadin, 100 mg; PK-Merz, 100 mg) on 100-
300 mg; raviannust suurendatakse ja
vahendatakse aeglaselt.

Kérvaltoimetena véivad esineda segasus-
seisundid, hallutsinatsioonid, unehaired, suukuivus
ja nahanéhud (marmorjas 166ve), kuid alla 65
aasta vanustel patsientidel on kérvaltoimeid harva.

Akineetiliste kriiside raviks kasutatakse
tilkinfusiooni PK-Merzi lahusega (0,4 mg/ml -
500 ml infusioonilahus).

Dopamiini agonistid

Dopamiini agoniste, mis méjutavad otseselt
dopamiiniretseptoreid, kasutatakse haiguse
algstaadiumis esmaravimina véi véljakujunenud
Parkinsoni téve korral kombinatsioonis koos
levodopaga. Raviannuseid suurendatakse
aeglaselt, et valtida véimalikke kérvaltoimeid. Ka
annuse vdhendamine peab toimuma jérk-érgult.

Dopamiini agonistide k&rvaltoimena véivad
esineda iiveldus, oksendamine, hallutsinatsioonid
ja hiipotensioon. livelduse ja oksendamise raviks
sobib perifeerne dopamiini antagonist
domperidoon (Motilium), hallutsinatsioonide korral
atiiipilised neuroleptikumid. Kombinatsioonravil
levodopaga alandatakse levodopa annust 20-
30%, vastasel juhul véivad diiskineesiad dgeneda.

Bromokriptiin (tabletid Bromocriptin, 2,5 mg;
Parlodel, 2,5 mg), millel on nii presiinaptiline kui
postsiinaptiline efekt, stimuleerib D, retseptoreid.
Algdoos on 1,25 mg pdevas, mida suurendatakse
aeglaselt annuseni 10-25 mg pdevas. Lubatud
pdevaannus véib ulatuda kuni 50-75 mg, kuid sel

juhul on sageli probleemiks kérvaltoimed.
Pergoliid (tabletid Permax, 0,05 mg, 0,25 mg;
Celance, 1 mg) stimuleerib nii D, kui ka D,
retseptoreid. Algdoos on 0,05 mg péevas, mida
suurendatakse jark-jargult mitme nédala valtel
1-3 mg péevaannuseni; maksimaalne doos on

5 mg paevas.

Pramipeksool (tabletid Mirapexin, 0,125 mg,
0,25 mg, 1 mg) méjutab D, (D, ) retseptoreid. Ravi
alustatakse 0,375 mg pdevaannusega, mida
suurendatakse jark-ja@rgult méne nadala jooksul.
Keskmine raviannus on 1,5 mg pdevas, maksi-
maalne pdevaannus on 4,5 mg. Kérvaltoimena
véib harva esineda pdevaseid vinumisepisoode.

Tugevat dopamiini agonisti apomorfiini
kasutatakse statsionaarsetes tingimustes akineeti-
liste kriiside véi raskete fluktuatsioonide korral;
manustatakse naha alla 2-5 mg péevas.

MAO-B inhibiitorid

Ravi alustamine monoamiinoksiidaas-B (MAO-B)
inhibiitori selegiliiniga (Eldepryl, 5 mg; Jumex,
5 mg) on ndidustatud esmaravimina pdrast
Parkinsoni téve diagnoosimist, ka juhul kui kliiniliselt
funktsionaalseid hdireid veel ei ole. Haiguse
valjakujunenud faasis véib selegiliini kasutada
kombinatsioonis levodopaga. Selegiliini p&eva-
annus on 5-10 mg.

Selegiliinile on omistatud neuroprotektiivset
toimet seoses vabade radikaalide tekkimise
blokeerimisega dopamiini metabolismil.

Levodopa

Levodopa kui efektiivseim antiparkinsonistlik
ravim on Parkinsoni téve simptomaatilise ravi
kuldstandardiks. Levodopat kasutatakse alati
kombineerituna dopa-dekarboksilaasi inhibii-
toritega, et vahendada perifeerses veres
metabolismi dopamiiniks, mis tekitab k&rvaltoimeid,
aga ei l&bi hematoentsefaalset barjaéri nagu
levodopa. Kasutusel on kombinatsioonid levo-
dopa + benserasiid (tabletid Madopar, 100/25,
200/50; lahustuy Madopar Dispersible, 100/25)
ja levodopa + karbidopa (tabletid Sinemet, 250/25;
Nakom, 250/25) ning depoovariandid Madopar
HBS 100/25 ja Sinemet CR 200/50. Kuna toit
takistab levodopa imendumist, véetakse levodopa-
preparaate enne sé6ki véi enam kui 1 tund parast
s6oki.

Parkinsoni téve varases staadiumis alustatakse
ravi annusega 125-250 mg pdevas, mida
suurendatakse vajadusel aeglaselt. Killaldane




annus on enamasti 250-500 mg paevas. Uldine
reegel on, et ravitakse madalaima efektiivse
annusega; ravi efektiivsuse hindamiseks tuleb
konkreetset annust kasutada véhemalt Ghe kuu
jooksul. Keskmine sailitusannus on 500-750 mg
pdevas. Maksimaalne levodopa annus on
2000 mg pdevas, kuid 2750 mg pdevaannuse
juures on otstarbekas kérvaltoimete véltimiseks ile
minna depoopreparaatidele ja kombineerida neid
dopamiini agonistidega, MAO-B inhibiitoritega,
COMT inhibiitoritega v6i amantadiiniga.
Kombinatsioonravi korral on véimalik efekt saada
20-30% vérra vdiksema levodopa pdeva-
annusega kui monoteraapia korral.

Alternatiivne variant on ravi alustamine kohe
levodopa depoopreparaadiga, et vdhendada
motoorsete komplikatsioonide tekkeriski.
Depoovariantide biosaadavus on 70% vérreldes
kiiresti toimivate preparaatidega; seega on vajalik
suurem doos. Kui depoopreparaatide kasutamisel
muutub probleemiks hommikune akineesia, v&ib
drkamisel esimesele annusele lisada kiiresti toimivat
véi lahustuvat levodopa-preparaati.

Kui levodopa suurte annuste korral (1000 mg
ja enam) raviefekt puudub, pole tdendoliselt
tegemist Parkinsoni tévega, vaid muu sindroomiga.
Ravi katkestamisel véihendatakse levodopa annust
jark-jargult, et ei tekiks maliigset neuroleptilist
sindroomi. Levodopa toime vdheneb ja
parkinsonistlik sindroom siveneb dopamiini
antagonistide (neuroleptikumid, reserpiin ja
tsinnarisiin) kasutamisel.

Levodopa véimalikud kérvaltoimed on iiveldus,
oksendamine, hiipotensioon ja eakamatel ka
hallutsinatsioonid. livelduse vahendamiseks on
ndidustatud domperidooni kui perifeerse dopamiini
antagonisti kasutamine. Hallutsinatsioonide raviks

sobivad atiiipilised neuroleptikumid.

Umbes pooltel patsientidel tekivad keskmiselt 6
aasta jooksul motoorsed kérvaltoimed: toimelépu
taju, on-offfluktuatsioonid, diiskineesiad ja
diistooniad. Kérvaltoimed tekivad kiiremini ja
raskemal kujul noorematel patsientidel, seetottu
alustatakse neil ravi teiste dopaminergiliste v&i

antikolinergiliste preparaatidega; levodopale
dleminekul kasutatakse juba algselt depoopre-
paraate.

COMT inhibiitorid

Katehhool-O-metiiiltransferaasi (COMT)
inhibiitorid pikendavad levodopa poolvédrtus-
aega ja muudavad plasmakontsentratsiooni
stabiilsemaks; levodopa biosaadavus suureneb
ning annust on véimalik véhendada umbes 30%.
Selle tulemusena offperioodide kestus viheneb.

Entakapooni (tabletid Comtess, 200 mg)
kasutatakse kombinatsioonis levodopaga
vdljakujunenud Parkinsoni téve puhul nii
fluktuatsioonide esinemisel kui ka ilma nendeta.
Annustamine toimub koos iga levodopa doosiga;
maksimaalne annus on 2000 mg péevas. Samal
ajal véhendatakse levodopa kogust.

Il. Probleemid vdaljendunud simpto-
maatikaga Parkinsoni téve korral

1. Motoorsed komplikatsioonid

Levodopa raviefekt puudub vai on
vahene. Vaimalik, et tegemist ei ole Parkinsoni
tévega, vaid Parkinson-pluss siindroomi voi
sekundaarse parkinsonismiga. Raviefekti
hindamiseks suurendatakse levodopa paevaannust
kuni 1000-1500 mg, mida tarvitatakse vahemalt
kuu aja jooksul. Levodopat véetakse tithja kéhuga,
et véltida imendumisprobleemidest tingitud efekti
vahesust. Raviefekti parandab levodopa
kombineerimine dopamiini agonistidega, COMT
inhibiitoriga, selegiliiniga véi amantadiiniga.

Ravimi toimelépu taju. Kui levodopa
annuse efekt on piisav, kuid lihiajaline (alla 4 tunni)
ja 16peb jarsult enne jargmist annust, tuleb ile
minna depoopreparaadile, suurendades samal ajal
annust. Levodopat véib vétta sagedamini
vaiksemates annustes véi kombineerida teiste
antiparkinsonistlike ravimitega; COMT inhibiitori
lisamine raviskeemi véhendab offperioodide
pikkust. Abi véib olla dieedi muutmisest nii, et
peamine valgukogus saadakse
toidukorraga.

Tardumine (motoorne blokk) on enamasti

Shtuse




ravimitega raskesti méjutatav kliiniline avaldus,
mille ajal ei ole patsient véimeline kdndima. Kui
tardumise péhjuseks on ildine vihene raviefekt,
tuleb suurendada dopaminergiliste ravimite annust.
Kui tegemist on tardumisepisoodidega orperioodil
voi tldise hea raviefekti taustal, on nende
kasitlemine raskem - v&ib véhendada dopa-
minergiliste preparaatide p&evaannust, kuid alati
ei anna see efekti. Tardumine tekib enamasti siis,
kui pérandal on mingi takistus, véi kaimise
alustamisel ja pédramisel. Tardumist véivad
provotseerida hirm ja erutus, mida tuleb vajadusel
ravida.

Diskineesiad tekivad levodopa pikaajalisest
kasutamisest, eriti noorematel patsientidel,
kusjuures haaratud véivad olla négu, kael, kehatiivi
ja jasemed. Diskineesiad tekivad orperioodil, kui
ravimi efekt on hea, ning véhenevad dopa-
miinergilise ravi véhendamisel, kuid samal qjal
téhendab see parkinsonistlike néhtude siivenemist.

Varasemalt tekivad maksimaalse kontsent-
ratsiooni (peak-dose) diskineesiad, hiljem
difaasilised diiskineesiad, mis avalduvad kahes
faasis: levodopa toime alguses ja uuesti toime
|6pus. Diskineesiaid on véimalik vdhendada
dopamiini agonisti lisamisel raviskeemi,
vihendades samal ajal levodopa annust. Kui ravi
muutmine diskineesiaid ei véhenda, tuleb kaaluda
kirurgilise ravi vajalikkust.

Distooniad on enamasti pdhjustatud haiguse
progresseerumisest, harvem ravimitest. Diistooniad
véivad esineda varvaste véi labajalgade valulike
témblustena. Sagedasem avaldumise aeg on off
perioodil, osal haigetel ka varahommikuti - sel
juhul on 66seks ndidustatud pikatoimeline
levodopa ja varahommikul esimese annusena
lahustuv véi lihitoimeline levodopa. Efekti véib
anda kombineerimine dopamiini agonistidega.

2. Psiihhiaatrilised probleemid

Umbes 30% Parkinsoni tévega haigetest tekivad
psiihhiaatrilised probleemid. Méned probleemid,
nagu hallutsinatsioonid, segasusseisundid,
maluhdire ja agiteeritus, vdivad olla haiguse
simptomid, aga péhjuseks véib olla ka

antiparkinsonistlik ravi: antikolinergilised
preparaadid, amantadiin, selegiliin ja dopamiini
agonistid, harva levodopa. Vajadusel tuleb ravimite
annust jarkjargult vahendada véi ildse @ra jétta;
sobivaim on monoteraapia levodopaga.

Kognitiivsed héired: globaalne dementsus
voi selektiivsed kognitiivsete funktsioonide haired,
visuaalsed véi keeleprobleemid, bradiifreeniq,
tdhelepanuvéime langus, orienteerumishdaire jne.
Dementsus on iseloomulik Parkinsoni téve
hilisstaadiumis, seevastu kognitiivsed hdired on
tavalised juba haiguse alguses ning véivad
siveneda antiparkinsonistliku raviga. Sedatiivsed
ravimid ja tritsiiklilised antidepressandid ei sobi
kognitiivsete hdiretega patsientidele.

Hallutsinatsioonid ja deliirium véivad olla
haiguse simptomiteks véi tekkida ravimite
kérvaltoimena. Hallutsinatsioone esineb 20%
dopaminergiliste ravimite kasutajatel, rohkem
vanematel ja kognitiivsete héiretega haigetel.
Varaseks tunnuseks véivad olla rahutus ja
hirmuunendod, millele lisanduvad hallutsinat-
sioonid ning paranoilised luulud, raskemas
staadiumis deliirium. Raviks sobivad atiiiipilised
neuroleptikumid, mis ei péhjusta Parkinsoni téve
halvenemist. Annused on vdiksed: klosapiini
12,5-75 mg pdevas, olansapiini 1-15 mg &htul.

Kaitumishdired: agiteeritus, drevus,
paanikahdire. Kui kaitumishdired on seotud
motoorsete fluktuatsioonidega ning esinevad off
perioodi ajal, sobivad raviks bensodiasepiinid ja
antidepressandid, lisaks psihhoteraapia.
Sekundaarse drevuse korral tuleb éra jétta ravimid,
mis véivad seda pé&hjustada: antikolinergilised
preparaadid, selegiliin, harvem amantadiin ja
dopamiini agonistid.

Depressioon esineb 40% Parkinsoni tévega
haigetest. Kui osa simptomeid - bradifreeniat,
kontsentratsioonivéime langust, unehéireid - véib
kasitleda kui Parkinsoni téve ndahtusid, siis
depressiooni puhul lisanduvad mure, meeleolu
langus, motivatsioonipuudus, sotsiaalne isoleeritus,
aga ka svitsiidimétted. Depressiivsus véib tekkida
seoses offperioodidega. Raviks sobivad



tritsiiklilised antidepressandid ja selektiivsed
serotoniini tagasihaardeinhibiitorid.

3. Disautonoomiad

Vegetatiivsed héired on Parkinsoni téve korral
tavalised, kuid enamasti kliiniliselt tagasihoidlikud
vérreldes motoorsete funktsioonihdiretega. Ménel
haigel véivad need probleemid aga osutuda
raskeks ja hairida oluliselt elukvaliteeti.

Kéhukinnisuse péhjuseks on sooleperistaltika
aeglustumine ja vaagnalihaste paradoksaalsed
kontraktsioonid, mis on oma iseloomult
distoonilised. Ka ravimid - eelkdige anti-
kolinergilised preparaadid - véivad siivendada
kédhukinnisust. Dieedis tuleb suurendada
kiudainerikaste toiduainete osakaalu ja
vedelikukogust. Soodsalt méjub fiiusiline aktiivsus,
vajadusel kasutatakse nérgemaid kéhulahtisteid.

Urineerimishaired véivad tekkida detrusori
hiperaktiivsuse, harva detrusori hiipoaktiivsuse véi
sfinkteri diisfunktsiooni téttu, kliiniliselt esineb sage
urineerimine ja noktuuria. Abi on &htuse
vedelikutarvitamise vdhendamisest; kasutatakse
perifeerseid antikolinergilisi (oksibutiniin) ja
parasimpatoliitilisi preparaate (desmopressiin),
vdlise sfinkteri hiperrefleksia korral diasepaami véi
baklofeeni.

Seksuaalprobleemiks vo6ib meestel olla
erektsiooni saavutamine ja sdilitamine. Levodopa-
ravi alustamisega seksuaalprobleemid osaliselt
taanduvad. Raviks kasutatakse erektsiooni
parandavaid preparaate (sildenafiil, alprostadiil).
Seksuaalhéireid véivad siivendada propranolool
it B-blokaatorid, tiasiid-diureetikumid, digoksiin,
tsimetidiin ja méned antidepressandid.

Ortostaatiline hiipotensioon on tingitud
vegetatiivse ndarvisisteemi disfunkisioonist vai
ravimite kérvaltoimest dopaminergiliste
preparaatide kasutamisel. Dopaminergiliste
ravimite annust suurendatakse aeglaselt, et véltida
véimalikke kdrvaltoimeid. Soovitav on pea 30-40°
téstetud asend magades. Vererdhku téstab soola,
vedeliku ja kofeiini tarbimise suurendamine.

Termoregulatsioon. Parkinsoni téve korral
kilma- ja

véib esineda ebanormaalset

kuumatunnet, higistamishdireid ja hipotermiat,
vahel seoses fluktuatsioonidega offperioodil. On
perioodi higistamishoogusid véhendab B-blokaatorite
kasutamine.

Diisfaagia tekib umbes 40% patsientidel,
paljiudel on neelamishdire ainult offperioodil.
Neelamishaire leevendamiseks tuleb korrigeerida
dieeti ning raviga véhendada offperioode. Siiiia
tuleb on-perioodi ajal.

Valu on mittespetsiifiline simptom, mis vahel
on see seotud distooniate véi offfaasidega; esineb
ka paresteesiaid.

Seborréa on sage kaebus, mis nduab eraldi
naha- ja juustehooldust.

4. Kukkumine

Véljakujunenud Parkinsoni téve korral esineb
kukkumist kéndides p&ramisel, asendi muutmisel,
tdusmisel. Kukkumise péhjuseks vaéivad olla
diskineesiad, tardumine, tippiv kénnak ja
ortostaatiline hiipotensioon. Arvesse tulevad muud
neuroloogilised haigused, muude elundkondade
haigused ja muude ravimite k&rvaltoimeid.

Motoorsete simptomite vihendamiseks tuleb
korrigeerida medikamentoosset ravi, liikuvus-
hairega kohanemiseks kasutada taastusravivétteid
ja mehhaanilisi abivahendeid.

5. Unehdired

Uinumisraskus on primaarne
sekundaarne - see on seotud dementsuse,

voi

depressiooni, valude véi parkinsonistlike nahtude
sivenemisega. Ka ravimid (selegiliin ja amantadiin,
harvem levodopa) véivad péhjustada
vinumisraskust. Unehdirete leevendamiseks
kasutatakse antidepressante ja sedatiivseid
preparaate. Qist akineesiat vihendab hilisshtune
levodopa depoopreparaadi annus.

Pdevase unisuse péhjuseks vaib olla &ine
unehdire véi obstruktiivne uneapnoe, aga ka
antidepressandid véi sedatiivsed preparaadid.
Pgevast erksust suurendavad selegiliin ja kofeiin.

Hirmuunené&od véivad olla tingitud
dopaminergilisest ravist; sel juhul vaib véhendada
levodopa &htust annust. Halvad unendgod esinevad
ka kognitiivsete héirete korral.




Rahutute jalgade siindroomi leevendab
ileminek pikatoimelisele levodopale ning
dopamiini agonistide kasutamine, efekti véib anda
ka klonasepaam vdikeses annuses. Tritsuklilised
antidepressandid véivad dgestada rahutute
jalgade sindroomi.

11l. Kirurgiline ravi

Kirurgilist ravi on Parkinsoni téve ravis kasutatud
aastakimneid: pallidotoomiat 1940. aastate [6pust
ja talamotoomiat 1950. aastatest. Levodopa
kasutusele vétmisega 1960. aastate |6pus jdi
kirurgiline ravi tagaplaanile, kuid viimase kimnendi
jooksul on vajadus selle jarele jélle kasvanud
véljakujunenud Parkinsoni téve ravivariandina,
juhul kui medikamentoosse ravi véimalused on
ammendunud. Kirurgilist ravi vajab siiski véike osa
patsentidest. Operatsioonide eelduseks on
stereotaktilise aparatuuri, neurofisioloogiliste ja
visualiseerimismeetodite olemasolu ning kogemus
Parkinsoni tévega haigete hindamisel ja jélgimisel.
TU narvikliinikus on aastakimnete jooksul kasutatud
talamotoomiat treemori vihendamiseks. Hetkel
vajab aparatuur uuendamist, et [éhemal ajal taas
alustada talamotoomia ja pallidotoomiaga. Aju
siivastimulatsioon ja transplantatsioon ldhematel
aastatel ravimeetodina arvesse ei tule.

Talamotoomia

Talamuse ventrolateraalsete tuumade
destruktsiooniga on véimalik véhendada
kontralateraalselt treemorit. Operatsioon on
ndidustatud, kui funktsionaalselt kdige hairivamaks
simptomiks on treemor; muid simptomeid
talamotoomia ei méjuta.

Pallidotoomia

Pallidotoomia Globus pallidum interna
posteroventraalses osas véhendab Parkinsoni tve
motoorseid simptomeid, eriti aga diiskineesiaid
vastaskehapoolel. Kuna tekitatakse destruktiivne
kolle, eksisteerib teatav oht capsula interna
kahjustuse, harva ka hemorraagia tekkeks.
Operatsioon on ndaidustatud raskete diski-
neesiatega patsientidel, kellel on véimalik
operatsiooni jarel diskineesiate vahenemisel

suurendada levodopa-annust ja saavutada parem
raviefekt.

Aju siivastimulatsioon

Aju sivastruktuuridesse paigaldatud elektroodi
abil rakendatav kérgsageduslik stimulatsioon
tekitab ajustruktuuride funktsionaalseid muutusi:
substantia nigra stimulatsioon vdhendab
motoorseid simptomeid, globus palliduse
stimulatsioon véhendab diskineesiaid. Tisistused
voivad olla tingitud probleemidest elektroodi
sisseviimisel. Meetodi negatiivseks kiljeks on
infektsioonioht ja ilikérge hind.

Transplantatsioon

Inimloote nigraalse koe transplantatsiooni
tulemused Parkinsoni tdvega haigetel on
vastuolulised: osal on saadud hea efekt, samal ajal
ei ole ligi pooltel haigetel paranemist saavutatud.
Maailmas on praeguseks transplantatsiooni
teostatud vihestes keskustes ja meetod pole rutiinse
ravina veel arvestatav.

Uurimisjdrgus on haige enda tivirakkude
transplantatsioon.

IV. Mittemedikamentoosne ravi

Haridus

Haigetele ja nende peredele ning toetajatele
on tahtis saada teavet haiguse tekkemehhanismide,
simptomite, kulu ja ravivéimaluste kohta, samuti
nduandeid igapdevaseks hoolduseks. Infor-
meeritud patsiendid kohanevad paremini kroonilise
haigusega ja oskavad ennast adekvaatselt hinnates
kaasa aidata raviprotsessile.

Eestis on haigetele ja nende peredele vélja
antud jargmised bro3iirid:

- Toomas Asser. Parkinsoni tébi: Néuandeid
haigetele ja nende peredele. 1996. (Vene keelde
télgitud 2000. aastal.)

- Pille Taba, Ulle Krikmann. Parkinsoni tébi:
Nouandeid haigetele ja nende peredele Il. 1999.

Regulaarselt ilmub Parkinsoni Haiguse Seltsi
infoleht, kus peale artiklite avaldatakse teavet irituste
ja taastusravi kohta. Seltsi initsiatiivil korraldatakse
teabepdevi ja 6ppelaagreid. Informatsiooni on
véimalik saada ka Interneti-kodulehekiiljelt.




Taastusravi

Ravikehakultuuril on oma osa tdiendava
ravimeetodina, et sailitada liikuvust ja funktsio-
naalset aktiivsust. Harjutuste eesmargiks on
|66gastada lihaseid ja sdilitada lihasidudu. Hea
efekt on vesivéimlemisel. Tegevusravi abil 6pitakse
toime tulema igap&evaste toimingutega. Disartria,
disfoonia ja diisfaagia esinemisel véib vajalik olla
logopeediline abi.

Dieet

Parkinsoni tdve puhul véivad tekkida toitumis-
probleemid seoses neelamisraskusega; taisvadrtus-
likult toitumast v&ib takistada ka séégiisu langus
depressiooni ja sotsiaalse isolatsiooni téttu,
dementsus ning probleemid hammastega. Raskusi
vaib tekitada toiduvalmistamine.

Eelistama peaks pehmeks keedetud véi vedelaid
toite, mida oleks kerge neelata. Sé6mise
lihtsustamiseks véib kasutada abivahendeid.
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Summary

Spetsiifiliseks dieediprobleemiks on toiduaegade
planeerimine, sest levodopa imendub peensoolest,
konkureerides aminohapetega. Levodopat véetakse
tihja kéhuga; fluktuatsioonide korral soovitatakse
vahese valgusisaldusega dieeti, kusjuures pahiline
toidukord peaks jG@@ma htusele ajale.

Tugirthmad

Patsientidel ja nende pereliikkmetel vaib nii
haiguse alguses kui selle arenemise jooksul tekkida
emotsionaalseid probleeme: sageli tuntakse
meeleolu langust, hirmu, stressi. Peale meditsiinilise
ja psihholoogilise abi pakub tuge seltsitegevus:
véimalik on suhelda inimestega, kellel on sarnased
probleemid, ning véltida sotsiaalset isolatsiooni.
Paljudes maades on loodud eraldi tugigrupid
noortele haigetele.

Eestis tegutseb Parkinsoni Haiguse Selts Tartus
ja Tallinnas, loomisel on rihmad Ida-Virumaal ja
Vérumaal.
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Clinical guidelines for Estonian physisians for the management of Parkinson’s disease

Parkinson’s disease (PD) is a progressive neurodegenerative
disorder estimated to affect 2500 people in Estonia. The
infroduction of levodopa in the 1970s provided benefits and
therapeutic advance, however, long#erm freatment s associated
with adverse events. This has led to the development of new
freatment strategies for the management of PD. On the inifiafive
of the Estonian Ludvig Puusepp Society of Neurologists and

Neurosurgeons, freatment guidelines, based on scientific evidence
have been developed for physisians practising in Estonia. This
decision free is designed o aid the physisian in identifying freatment
options for patients in various stages of PD, and fo provide o
rationale for selecting the most effective treatment.

Pille. Taba@kliinikum.ee
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laptonsi, oo, aropsto

Alkaptonuuria (ohronoos) on aminohapete
ainevahetushaigus, kus parilik ensiimidefekt
katkestab normaalse ainevahetuse ja tekib
organismile mitteomane vaheproduktide
kuhjumine. Selle haiguse puhul puudub
fenttlalaniini ja tirosiini katabolismis osalev
2,5-di-
hiidroksifeniiil-aadikhappe) 1,2-dioksiigenaas.

Parilikkus on autosoomretsessiivset tiipi,

ensiim homogentisiinhappe (e

defektne geen paikneb 3q kromosoomis.

Ajalugu. Boedeker kirjeldas esmakordselt
1859. a alkaptonuuriat kui simptomit selja-
valudega patsiendil, kelle tume uriin varvus
aluselises keskkonnas mustaks. 1866. a kirjeldas
Virchow ohronoosi nime all néhtust, mille puhul
patsiendil esines siivenev sidekoe pigmentatsioon,
mikroskoopiliselt oli pigment ookerkollane (ingl
ochre). 1891. a tehti kindlaks homogentisiinhappe
keemiline struktuur. Alles 1902. a demonstreeris
Albrecht, et alkaptonuuria ja ohronoos on sama
haiguse erinevad simptomid (1). Praeguseni on
kirjanduses haigusseisundi puhul kasutusel
mélemad nimetused. 1932. a vuris Hogben
péhialikult ohronoosihaigete sugupuid ja leidis, et
tegemist on autosoomretsessiivse pdrilikkusega.

Epidemioloogia. Alkaptonuuria esine-
missagedus erineb regiooniti oluliselt, ligikaudne
keskmine esinemissagedus on iiks juht miljoni
inimese kohta.

Patogenees. Ensiiimidefekti tagajarjel kuhjub
organismis homogentisinhape, mida eritatakse
uriiniga. Aluselises keskkonnas ja hapniku
olemasolul (uriinis /n vitro katsetel) homogen-
fisinhape polimeriseerub ja moodustab melaniini-

sarnase pigmendi.

Homogentisiinhappe kudesid kahjustavat toimet
on kirjeldatud tagasihoidlikult, kiill aga on
katseliselt testatud sellest tekkiva pigmendi
ebasoodsaid méjusid. Pigmendi moodustumise
keemiline mehhanism organismi kudedes ei ole
[5plikult selge. On arvatud, et toimub
homogentisiinhappe ensimaatiline oksiidatsioon,
kuna naiteks kéhrkoes on hapniku osaréhk véike
ja keskkond neutraalne. Pigment ladestub sidekoes,
kus keemilise drrituse tagajdrjel kiirenevad
degeneratsiooniprotsessid. Véimalik, et pigmendi
interfibrillaarne paiknemine eelistatult kdhre
sigavamates tsoonides osutab pigmendi
seostumisele proteoglikaanidega, mille kahjustus
on kahre nérkuse ja fragmentatsiooni eelduseks
(2). Lisaks sellele on katsetega téestatud pigmendi
toime kdhre metaboolsesse ensiiimi (inhibeerib
hialuronidaasi), aga ka homogentisiinhappe
tsitotoksiline toime kondrotsiiiitidesse (3).

Kliiniline pilt

Ohronoos e pigmentatsioonihdire. Siima
kévakesta ja kérvade pigmentatsioon esineb harva
enne 30. eluaastat, mistéttu ohronoosi
diagnoosimine enamasti hilineb. Kérvakahre
pigmentaisiooni leitakse kéigepealt concha ja
anthelixi ning hiliem tragus'e piirkonnas, mis
muutuvad siniseks véi hallikaks. Kérvavaik
kuulmekdigus ja kuulmekile vérvuvad mustaks,
samal ajal kaasub kuulmise langus. Ohronootilise
pigmendi ladestus silmades on harilikult sedastatav
silma sirglihase kinnituskohal, kuid see véib olla
ka killaltki difuusne, haarates konjunktiivi ja kornea.
Pigment eritub higiga ja mdaarib réivaste
kaenlaaluseid, aksillaar- ja ingvinaalpiirkonnas
v6ib nahk vérvuda pruunikaks.

HAIGUSIUHURKIRYELDUSEV I




Liigesendhud. Pigmentide ladestumist ja
sidekoe kahjustust esineb enam suurtes liigestes ja
lilisambas. Lilisamba kahjustusele on enam
disponeeritud HLA B-27 positiivsed patsiendid (3).

Suuremal osal ohronoosihaigetest (sagedamini
meestel) tekib 30. eluaastail alaselja jaikus -
areneb spondiiloos. 10-15%-| ohronoosihaigetest
avastatakse spondiiloos seoses nucleus pulposus'e
valjasopistumisega, sel juhul ei ole tekkiv
simptomatoloogia eristatav tiipilisest diski
herniatsioonist. Spondiiloos haarab algul lilisamba
nimmeosa, hiliem rinna- ja kaelaosa. Alaseljajgikus
progresseerub aeglaselt ja nimmelordoos lameneb,
paljudel juhtudel areneb kiifoos. Nimmelilide
réntgenuuringul on peaaegu alati iseloomulik leid:
esinevad tiipilised vahvlitaolised kaltsifikaadid
intervertebraaldiskides koos lilivahemike kérguse
vihenemise ja lilikehade osteoporoosiga.
Samasuguseid muutusi on ka lilisamba rinna- ja
kaelaosas. Harvem véib leida sakroiliakaalliiduste
ja habemeliiduse kitsenemist ning subkondraalset
skleroosi.

 Tabel 1. Perifeerne ohronootiline artr

kahjustatud fragmentidest. Sinoviaalvedelik ei ole
poletikuline, sisaldab 100-700 rakku
kuupmillimeetris; suurem osa nendest on
Vanemas

mononukleaarid. eas on

liigesekahjustused kiillaltki véljendunud ja ligesed
valulikud.

Uriini muutused. Alkaptonuuriahaige eritab
pdevas ligikaudu 5-8 g homogentisiinhapet.
Klassikalist alkaptonuuriat pédeval haigel on uriin
tume v&i tumeneb seismisel astmeliselt katsuti pshja
suunas. Paljud patsiendid ei ole lapsepélves uriini
varvuse muutusi mdrganud ja haigus
diagnoositakse artriidiepisoodide tekkimisel
keskeas, tavaliselt muutuste leidmisel lilisamba
nimmeosas.

Muude simptomitena on kirjeldatud

- aordiklapi kahjustust; ménikord esineb
véliendunud siistoolne kahin (4);

- neerutuubulite kahjustust koos neeru-
puudulikkusega (5);

- parkinsonismi teket, mida seletatakse

striatonigraalse ohronoosiga (6);

Liigesepilu kitsenemine  Liigeste haaratus  Osteofiitidid
Kl R Simmeetriline voi

Ohronoos Puusad ++ asiimmeetriline Puuduvad
Sakroiliakaalligesed +/—
e g Simmeetriline voi

Osteoartroos Polved +++ e Esinevad
Kied +++

Pélve-, la- ja puusaliigeste réntgenoloogilised
muutused tekivad tavaliselt 10 aastat parast
seljamuutuste teket. Liigesepilu kitsenemine,
markimisvddrne subkondraalne skleroos ja
vaikesed osteofiiidid on sagedasemad leiud. Veel
voib pélveliigeste rontgenogrammidel leida véikesi
liigesehiiri, mis véivad péhjustada liigese
lukustumist. Véikeste liigeste haaratust esineb vaga
harva. 50%- pélvevaludega patsientidest véib
leida véhest siinoviiti, mis on tingitud ligesekshre

- pigmendi ladestumist ninakarbikutes,
ninavaheseinas, kéris ja trummikiles ning see
p6hjustab kombineeritud kuulmislanguse (7);

- pigmenti ja Ca-fosfaadi sooli sisaldavaid kive

eesnddrmes (8), mis on rektaalselt palpeeritavad.
Dissuuriliste kaebuste esinemisel vsib kirurgiline ravi
osutuda vajalikuks.
Diferentsiaaldiagnoos ohronootilise
artropaatia ja osteoartroosi ning ohronootilise
spondilartropaatia ja ankiiloseeriva spondiliidi




vahel on toodud tabelites 1 ja 2.

Ravi. Méned uuringud on ndgidanud, et tibude
embriiotes inhibeerib homogentisiinhape
kollageeni hiidrolisiini ja sellega véheneb
kollageeni tugevus. On leitud, et suures kontsent-
ratsioonis askorbiinhape kaitseb kollageeni
hiidroksillaasi ja hoiab sellega @ra sidekoe
patoloogilised muutused. Kuna tanapdeval

ensumidefekti spetsifilist ravi pole, on péhiline ravi
sumptomaatiline (NSAIDid, ravikehakultuur, liigeste

Tunnus Ohronoos Ankukjs:aenv
sponduiliit

Intervertebraaldiskide
kaltsifikatsioon P T
Stindesmofutdid +- +++
Ligamentide
kaltsifikatsioon g i
Sakroili -

roiliakaalliduste e S
haaratus
Lilikehade osteoporoos ++ o

ilekasutusest hoidumine). Vajadusel sistitakse
ligesesse glikokortikosteroide, eriti pélveliigese
raske siinoviidi korral. Raskematel ohronootilise
artropaatia juhtudel osutub vajalikuks ka pélve- vai
puusaliigese totaalartroplastika.

Haiguslugu

46-aastane meespatsient hospitaliseeriti
plaaniliselt Tallinna Keskhaigla reumatoloogia-
osakonda uuringuteks valude ja kanguse téttu selja
nimme- ja rinnapiirkonnas ning éla-, pélve- ja
kiinarliigestes. Selja- ja liigestekangus sivenes
ohtuks.

Anamnees. Haigel esinesid 1987. aastast
alates nimmevalud. 1994. a tekkis lilisamba
rinnaossa kijir ja selg jdi kangeks. 1998. aastast
alates esinesid &la-, puusa-ja pélvevalud, mistéttu
paremat pdlve puhastati artroskoopiliselt. Patsiendil
ei olnud iihe aasta jooksul kaebusi, siis valud

taastusid.

Eluanamnees. Patsient on téétanud 20 aastat
sporditreenerina, kuid 1994. aastast valude t6ttu
erialase 166 |6petanud.

Objektiivne staatus. Nahk on puhas,
|66bevaba. Kérvalestad ja skleerad on &rnalt
sinakad. Kurgus péletikunéhte ei esine, hambad
on saneeritud. Kopsud, sida ja kéht on
patoloogilise leiuta. Nimmelordoos on lamenenud,
[ilisammas on palpatsioonil valutu. Nimmeosa
liikuvus on ettepainutusel viéhenenud, Schéberi
fenomen on + 2 cm (iiks joon maérgitakse L5 lili
ogaijdtke kohale ja teine joon 10 cm kérgemale;
maksimaalsel ettepainutusel markide vahekaugus
suureneb tervetel 4-5 cm, haigel aga vahem),
rinnaosa litkuvus on + 2,5 cm (inspiiriumi ja
ekspiiriumi vahe). Kaela liikuvus on kilgedele
piiratud- 20°. Polve- ja &laliigestes esinevad
krepitatsioonid, liigesefunktsioon on normis.
Laségue'i simptom on kahepoolselt negatiivne.

Analiiiisid. Kliiniline veri: SR 7 mm/t, Hgb
146 g/|, trombotsiidid 272 x 10°I".

Biokeemilised: kreatiniin 72 umol/I, kusihape
421 umol/l, CRP 1,0 mg/I, ALP 134 U/I.

Immunoloogilised: ASO 103 U/, tsirkuleerivad
immuunkompleksid 0,29.

Rontgenograafia nimmeosast (vt jn 1).
Nimmelordoos on jdlgitav, lilide 16pp-plaadid on
ebatasased, skleroofilised. Eesmistel liiliservadel on
osteofiidid, kéikides diskides on ndha
vaakumfenomen. L4/5 ja L5/S1 lilivahemikes
esineb diski kaltsifikatsioon. Pehmed koed on
normipdrased. Kokkuvéte: véiks méelda -
alkaptonuuriale.

Rontgenograafia puusaliigestest.
Liigesepinnad on defektideta, vasema puusanapa
piirkonnas on osteofiiit. Suurtel péérlatel ja
istmikuluul on produktiivsed muutused. Paremal
foramen obturatum'i piirkonnas on jdlgitav piklik
tihe vari. Vaagnaluude struktuur on néhtavas osas
normaalne. Kokkuvéte: esinevad artroosile viitavad
muutused.

Ultrahelivuring: kéhukoopaelundid on
haiguslike muutusteta.

HAICUSIURY
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Joonis 1. Rontgenogrammid lilisamba nimmepiirkonnast (selgitus tekstis)

EKG: siinusrijtm, sidamesagedus on 73 korda
minutis.

Alkaptonuuria diagnoosi kinnitamiseks tehti
tgiendavad uriinivuringud:

1) NaOH lisamisel muutus uriin tumedaks;

2) kromatograafilisel vuringul leiti uriinis
aromaatne metaboliit homogentisiinhape, mille
ekskretsioon on 20 g/I; normis seda metaboliiti
uriinis ei ole.

Ravi on simptomaatiline: mittesteroidsed
péletikuvastased preparaadid, ravikehakultuur; C-
vitamiini 2 g pdevas kollageeni hiidroksilaasi

kaitseks.

Kokkuvéte

Alkaptonuuria on haruldane ainevahetushaigus,
millega kokkupuutumine igap&evases kliinilises
praktikas on killaltki ebatdendoline. Samas on
arvatud, et alkaptonuuriat esineb diagnoositud
juhtudest ménevérra enamgi, sest ohronoosi
télgendatakse osteoartroosina ja spetsiifilised
alkaptonuuriatestid jaédvad tegemata. Kirjeldatud

haigusjuhu réntgenoloogiline leid oli niivérd
iseloomulik, et diagnostilisi raskusi ei tekkinud.
Arvame, et niisuguse killaltki klassikalise
alkaptonuuriajuhu tutvustus véiks kolleegidele huvi
pakkuda.
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Summary
Alkaptonuria and ochronosis

Alkaptonuria is a rare genetic disorder in which the
enzyme homogentisic acid oxidase is deficient, resulting
in the accumulation of homogentisic acid in various body
tissues. It is a multisystem disorder with a characteristic
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brief discussion on the pathogenesis and clinical and
radiographic signs is included.
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Melatoniinisekretsiooni viahenemine -
operatsioonijéirgsete unehdéirete pohjus

Melatoniin on oluline 66pdevase une ja
drkveloleku riitmi marker, mille sekretsioon véib
erinevates fisioloogilistes tingimustes muutuda.
Melatoniini sekreteerib g/ pineale, sekretsiooni
reguleerib hiipotalamuse suprahiasmaatiline tuum.
Paeval on melatoniinikontsentratsioon veres véike,

66sel on kontsentratsioon suurim kella 2-4 vahel,
olles 5- 10 korda suurem kui p&eval.

Sageli on téheldatud haigetel unehaireid
kirurgiliste operatsioonide jargsel perioodil. Selle
pohjuse selgitamiseks uuriti haigetel plasma

melatoniinikontsentratsiooni operatsioonijérgsetel
pdevadel ja leiti, et nendel haigetel oli Gine
melatoniinikontsentratsioon oluliselt vaiksem
esimesel operatsioonijargsel 88l varreldes
kontsentratsiooniga teisel ja kolmandal 88l
(p = 0,005). Sellest
operatsioonijérgsel perioodil esinevaid unehdireid

jdreldatakse, et
on véimalik véltida melatoniini asendusraviga.

Lancet 2000;356:1244-5.
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Péirlllku kombmeerliud hupofusuarﬁuuudullkkuse

Tarvo Ra|asc||u, Toomas Podar - TUK sisekliiniku endokrinoloogia osakond

hipopituitarism, trunskfriptsibdnifuktor,‘ Prop-1

Kombineeritud hipofisaarpuudulikkuse e
hipopituitarismi pohjuseks on kdige sagedamini
hipofiiusipiirkonna hormoonaktiivne véi -inaktiivne
tuumor. Hipopituitarism véib tekkida kas
primaarselt tuumori mehhaanilise surve téttu véi
sekundaarselt tuumori ravi (operatiivne vai kiiritus-
ravi) tagajdriel.

K&esolevas artiklis on esitatud ihe perekonna
kahe lapse haigusjuhud (33 a Vikior R. ja 25 a Tiina R,
kelle kombineeritud hipofisaarpuudulikkus on
pdriliku iseloomuga. Patsientidel leiti jargmiste
hipofisaarsete hormoonide defitsiit: kilpnadret
stimuleeriv hormoon (TSH), kasvuhormoon (GH),
folliikuleid stimuleeriv hormoon (FSH), luteiniseeriv
hormoon (LH) ja prolaktiin (PRL).

Esimest korda Eestis on patsientidel tehtud ka
vastav geenidiagnostika.

Endokrinoloog on jdlginud mélemat patsienti
alates kaheksandast eluaastast (vastavalt 1975. ja
1983. aastast). Kombineeritud hipopituitarismi
diagnoosimine on olnud pikaajaline protsess -
osalt hormoondiagnostika esialgsete piiratud
véimaluste téttu, osalt tingituna hipofisaar-

puudulikkuse mittetdielikust iseloomust.
8-aastasena suunati Viktor R. endokrinoloogi
vastuvétule kaabuskasvu téttu: patsient oli 110 cm
pikk, kasvupeetus vérreldes eakaaslastega -4,4
standardhélbe ulatuses (SD) (vt n 1). Kriptorhismi
ei esinenud. Hormonaalsed néitajad viitasid
sekundaarsele (hiipofisaarsele) hipotireoosile ja
patsient hakkas saama asendusravi tireoidiiniga.
Kasvamine kiirenes ning 14 a oli kasvupeetus vaid
-2,2 SD. 16 a diagnoositi patsiendil lisaks
sekundaarne (hipofisaarne) hipogonadism, sest
puberteeditunnuseid polnud tekkinud ning FSH ja
LH sisaldus oli vaike. 14.-18. eluaasta vahel
patsiendi kasvamine aeglustus ja luuline vanus i
maha 4-5 a vérra. Ka 18-aastasena oli patsient
sekundaarsete sootunnusteta, seetéttu alustati
asendusravi testosterooni depoopreparaadiga
(Sustanon). Koos sekundaarsete sootunnuste
arenguga kiirenes selle foonil ootusparaselt ka
kasvamine (kasvukiirus ca 5 cm aastas) ning
patsiendi |6plik pikkus 20-aastasena oli 165 cm
(-2,2 SD). Kasvuhormooni puudulikkuse tapset
hindamist peeti ilmselt vaheoluliseks, kuna haiguse
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Joonis 1. Viktor R-i kasvukover
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Joonis 2. Tiina R-i kasvukaver

kliinilist kulgu arvestades ei olnud pé&hjust
kahtlustada GH téielikku defitsiiti, samuti puudus
Eestis kuni 1993. aastani asendusravivéimalus.

Alates 22. eluaastast on patsient saanud
hupopituitarismi asendusraviks L-Thyroxini 150 g
paevas ja 1 kord kuus 250 mg Sustanoni-lahust
lihasesse sistituna.

1997. a hinnati kompleksselt patsiendi
hormonaalset seisundit ja tehti hipofisaarsete
hormoonide stimulatsiooniteste, mille tulemusel
kinnitati TSH, GH, FSH, LH ja PRL defitsiidi
diagnoos (vt tabel 1).

Tiina R-il diagnoosisid pediaatrid hiipotiirecosi
kolme aasta vanuses. 8-aastasena oli ta esimest
korda endokrinoloogi vastuvétul, olles siis 105 cm
pikk (kasvupeetus -4,4 SD) (vt jn 2). Jargnevatel
aastatel oli patsiendi kasvukiirus venna omast
veelgi aeglasem: 13-aastasena oli kasvupeetus
juba -5,7 SD. Samal ajal hakati métlema ka

. Tabel 1. Hiipofisaarfunkisiooni stimulatsioonitestid

kasvuhormooni ning FSH ja LH defitsiidi
véimalusele, sellele viitasid ka hormoonuuringud.
Spontaanset puberteedi arengut ei tekkinud ja 17 a
alustati patsiendil asendusravi naissugu-
hormoonidega. 18-aastasena kinnitati hipogli-
keemiatestiga ka kasvuhormooni defitsiidi
diagnoos. Luuline vanus oli tal sel ajal 13 aastat.
Patsient sai kahe aasta véltel asendusravi
kasvuhormoonipreparaadiga Humatrope, kasvas
4 cm aastas ja oli 20-aastasena 148 cm pikk
(-3,2 SD). See jdi ka ta I6plikuks pikkuseks.
23-aastasena uvuriti patsiendil hipofiiisi-
funktsiooni ja kinnitati kombineeritud hipo-
pituitarismi (TSH, GH, FSH, LH ja PRL defitsiidi)
diagnoos (vt tabel 1). Juba oli
hormoonanaliiisides méningaid viiteid ka
adrenokortikotroopse hormooni (ACTH) ja
neerupealiste hairitud funkisioonile. Aasta hiliem
oligi patsiendil kliiniliselt ja hormonaalselt vélja

siis

Viktor R. Tiina R.
. Hormooni Hormooni
Hormoon Stimulatsioonitest e Norm malksimazine fase Norm
GH Arginiiniga <0,13 mlU/I 40 <0,13 mlU/I 40
FSH LHRHga <0,11U/I 1,5 <0,11U/ 2,0
LH LHRHga < 0,7 1U/ 6,0 < 0,7 1U/I 8,0
TSH TRHga 2,48 mlU/I 3,4 0,0026 miU/I 3,4
PRL* 3,6 ug/! 2,5-24 1,9 ug/l A 53T

* Spetsiifiline simulatsioonitest puudub, esitatud on hormooni basaalne tase.




kujunenud selge sekundaarne hipokortitsism:
maksimaalne spontaanne kortisool seerumis
102 nmol/Il (norm 138-690), kortisool uriinis
12 nmol/24 h (norm 40-340).

Asendusraviks saab patsient praegu tiroksiini
150 g péevas, hiidrokortisooni 25 mg péevas ja
naissuguhormoonide preparaati Klimonorm.

Peaaju MRT ja kariotiibi uuringutel sedastati
normaalne leid.

Geneetiline uuring

Patsientide ja nende vanemate geeniuuringu
tegi 1999. a dr R. W. Pfaffle Aacheni Ulikooli
Kliinikumis. Patsientidel leiti hipofisaarset
transkriptsioonifaktorit Prop-1 kodeeriva geeni
mutatsioon 301-302delAG. Tegemist on kahe
aluspaari deletsiooniga positsioonis 301 ja 302.
Tagajdrjeks on defektne Prop-1 mRNA, mille
translatsioonil (mMRNA-st valgu moodustumisel)
esineb lugemisraami nihe kahe nukleotiidi vérra.
Uhte aminohapet kodeerib teatavasti kolmest
nukleotiidist koosnev koodon. Jarelikult tekib
translatsiooni nihkumisel kahe nukleotiidi vérra
alates defekti asukohast vale aminohappelise
j@riestusega valk (Prop-1) ning positsioonis 109
peatub translatsioon tdielikult, sest formeerub
stoppkoodon (koodon, mis ei kodeeeri ihtegi
aminohapet). Tegemist on autosoom-retsessiivselt
pdranduva mutatsiooniga: patsientide vanemad
osutusid deletsiooni suhtes heterosiigootideks (iiks
terve, ks defektne alleel), patsiendid aga
homosiigootideks (m&lemad alleelid defektsed).
Patsientide 35 a vennal, kes hipofisaar-
puudulikkust ei pée, pole geeniuvuringut tehtud.

Arutelu

Kombineeritud hipofisaarpuudulikkuse
perekondlik iseloom ja haiguse kliinilise kulu
kokkulangevus viitavad selgelt haiguse
geneetilisele olemusele. Arvestades seda, et
kahijustusest on haaratud erinevad hiipofisaarsed

rakurihmad, on hdire téendoliselt tekkinud juba
rakkude
embriionaalperioodil.

Hipofiisi eessagara formeerumine toimub
péhiliselt kolmandal embriionaalkuul ektodermi

diferentseerumise kaigus

derivaadi, Rathke tasku baasil (1). Rakurihmade
diferentseerumist juhivad paljud transkript-
sioonifaktorid. Viimase kiimne aasta jooksul on
mitmed hiipofiisaarsed transkriptsioonifaktorid,
samuti neid kodeerivate geenide véimalikud
defektid 6nnestunud kindlaks teha. Prop-1 kujutab
endast kaksikhomeodomeeni valkude hulka
kuuluvat DNAga seonduvat transkriptsioonifaktorit,
mille Glesandeks on juhtida tireo-, somato-, gonado-
ja laktotroopsete rakkude diferentseerumist (2).
Prop-1 koosneb 226 aminohappest ja tema geen
asub viienda kromosoomi pikal &lal (2).

Kaik seni kirjeldatud Prop-1 geeni mutatsioonid
paranduvad autosoom-retsessiivselt, leitud on nii
deletsioone kui ka punktmutatsioone (2-6).
Patsientide fenotiiibilised erinevused ongi osaliselt
seletatavad just sellega, et erinevatel
mutatsioonidel on erinev tdhendus Prop-1
funktsionaalsele aktiivsusele. Nii nditeks on ihe
kindla punktmutatsiooniga (R120C) patsientidel
véimalik ka puberteedi spontaanne teke, mille jérel
hakkab aga gonadotropiinide (FSH ja LH)
sekretsioon véhenema ning kujuneb vilja
sekundaarne hipogonadism (4). Ka teiste
hormoonide osas ei ole defitsiit tavaliselt tdielik.
Prop-1 on arvatavasti transkriptsioonifaktor, mille
ekspressioon on lihiajaline, madarates dra rakkude
diferentseerumise ja rakuliinide stabiilsuse (7).
Koikidel juhtudel progresseerub aga elu jooksul
hipofisaarsete hormoonide jadksekretsiooni
véhenemine (4).

Kui hinnata retrospektiivselt meie patsientide
arengut, siis normaalne intellekt (Viktor R-il on kesk,
Tiina R-il keskeriharidus) viitab piisavale
tireotroopsete rakkude aktiivsusele patsientide
esimestel eluaastatel. Vastasel juhul oleksid
hiipotiireoosi tagajdriel tekkinud rasked vaimsed
defektid. Analiiisides patsientide kasvukéveraid (vt
in 1, 2), vaib vdita, et taielikku kasvuhormooni
defitsiiti kasvamise perioodil patsientidel vdlja ei
kujunenud. Silma torkavad ka individuaalsed
erinevused, mis peegeldavad hipofiisaarsete
rakkude diferentseerumise ja funktsiooni
komplitseeritust.




Mis puutub Tiina R-il tekkinud sekundaarsesse
hipokortitsismi, siis seda on leitud teistelgi Prop-1
defitsiidiga patsientidel (8), kuid haire p&hjust ei
teata. On arvatud, et omandatud ACTH defitsiit
voib tekkida hiipofiiisi iildise degeneratsiooni
tagaidriel (9).

Patsientide prognoos on adekvaatse
asendusravi korral hea. Elukvaliteedi ja atero-
skleroosi preventsiooni seisukohalt oleks oluline ka
asendusravi kasvuhormooniga, mis aga ravi
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Summary

maksumust arvestades pole meil tdiskasvanud
patsientidel praegu véimalik. PGhimétteliselt on
saavutatav ka viljastumisvéime, kui gonadaal-
steroidide asemel rakendatakse asendusraviks
gonadotropiinide preparaate.
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A case of congenital combined pituitary hormone deficency: clinical and molecular genetic

aspects

Combined pituitary hormone deficiency (CPHD) can
be caused by defective transcription factors involved in
pitvitary organogenesis. We report two siblings (male
33 yrs. and female 25 yrs.) with TSH, GH, FSH, LH
and PRL deficiency resulting from the defective gene
encoding pituitary specific transcription factor Prop-1
(Prophet of Pit-1). Genetic testing revealed a common
Prop-1 mutation - 2 base pair deletion 301-302delAG.
The patients were homozygous for this alteration,
whereas their parents were heterozygous. interestingly,
there were remarkable differences in the clinical course

of GH deficiency: the male reached a length of 165
cm (-2.2 SD) at the age of 20 spontaneously, while
the female achieved a length of 148 cm (-3.2 SD) with
the replacement therapy during a period of 18-20
years. At the age of 24 the female also developed
hypocortisolism resulting from ACTH deficiency.

This is the first genetically proven hereditary CPHD
case in Estonia.
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MOELGE KAASA
Haigusjuht

55-aastane taksojuht, kelle harrastuseks on
“antiiksete” autode taastamine ja kes seetéttu
t66tab suure osa oma vabast ajast garaazis, hakkas
tundma valu parema kiiinarliigese valiskiiljel. Valu
dgenes mutrite keeramisel ning hakkas
kiinarvarde kiirguma. Algselt tagasihoidlik valu
sivenes nadalate jooksul ning mees markas, et
parast isegi suhteliselt [ihiajalist t66d on tal raske
labakétt ja sérmi sirutada. Liigutused olaliigeses
mdjusid esialgu leevendavalt, hiliem see positiivne
mdju lakkas. Méne nddala pérast olid vaevused
niivérd héirivad, et mees pédrdus perearsti poole,
kes diagnoosis “narvipdletikku” ning madras raviks
ibuprofeeni ja soovitas elektriravi kaelale. Patsient
loobus ravi ajaks t68st garaazis ja tundis end
mdarksa paremini. Kahjuks taastusid aga kéik
vaevused endise intensiivsusega paar nadalat
hiliem, kui ta piidis jatkata poolelijaanud té6d
garaazis. Perearst suunas patsiendi kaelaradikuliidi
kahtlusel neuroloogi juurde. Labivaatusel ei
ilmnenud neuroloogilises leius mingeid
kérvalekaldeid. Philine objektiivne leid avaldus
tugevas valutundlikkuses kiiinarligese lateraalsele
epikondiilile vajutamisel, kusjuures valulikkus oli
suurim paar millimeetrit epikondiilist allpool - seal,
kuhu kinnituvad labakatt sirutavad lihased
(M. extensor carpi radialis). 1segi selle koha nark
vajutamine pohjustas valu kiirgumise ka
kiinarvarde. Patsiendil diagnoositi epikondiliiti
(Epicondlylitis humeri); steroidi lokaalne injektsioon
voimaldas simptomite hea remissiooni.

Kommentaar

“Kaelaradikuliit” on Eestis kohati kujunenud
“valvediagnoosiks”, millega seletatakse valusid,
ménikord ka krepitatsioone (“raginaid”) kaelas,
samuti valusid kdes. Kaelanérvijuurte radiku-
lopaatia esineb mérksa harvemini kui vastav

patoloogia nimme-ristluupiirkonnas. Kaela-

kuklapiirkonna valu on kéige sagedamini
miofastsiaalse pdritoluga ning ka kéevalude korral
tuleb eeskatt mdelda muudele péhjustele (nt
karpaalkanali sindroomile). Neuropaatiate korral
kaasnevad valuga iildjuhul tundlikkushdired, mida
patsient sageli ise tajub, eelkdige méne sérme
tuimusena. Kliiniliselt ebaselgetel juhtudel aitab
neuropaatilist kahjustust diagnoosida elektro-
neuromijograafia, kuid k&esoleval juhul polnud
selle jarele vajadust.

Inglisekeelses kirjanduses tuntakse lateraalset
epikondiliiti ka “tennisemédngija kiitnarnuki”
(tennis elbow) nimetuse all, kuid seda véivad
pohjustada mitmesugused stereotiiiipsed liigutused,
eriti tddriistadega, mis koormavad labakde sirutajo-
lihaste kinnituskohti, péhjustades seal teatud
degeneratiivseid muutusi. Valu ja nérkus (vastavate
lihaste kasutamise véimetus) véivad takistada
koguni pealtnéha Upris kergeid liigutusi, nt
kohvitassi téstmist. Haiguse eelsoodumuseks on
teatud ealised muutused - tavaliselt kujuneb see
alles elu neljandal véi viiendal kimnendil. Valu
pohjuseks on kasluse mikrorebendid, mille téttu
vohab seal granulatsioonikude ja kujuneb péletik (1).

Haiguse varastes staadiumites soovitatakse
votta perifeerse toimega péletikuvastaseid
ravimeid, véltida valu esilekutsuvaid liigutusi ning
rakendada rehabilitatsiooniprogramme, mille
eesmark on teiste lihaste koormamine. Kaugemale
arenenud juhtudel kasutatakse steroidide lokaalset
sistimist (2) ja kirurgilist ravi (3).

1. Nirschl RP, Pettrone FA. Tennis elbow: the surgical
treatment of lateral epicondylitis. JBJS 1979;81:832-9.

2. Price R, Sinclair H, Heinrich I. Local injection
treatment in tennis elbow: hydrocotisone, triamcinolone
and lidocaine compared. Br ) Rheumatol 1991;30:39-44.

3. Jobe F, Ciccotti M. Lateral and medial epicondylitis
of the elbow. J Am Acad Orthop Surg 1994;2:1-8.
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i du(MAI.)Helsingl ‘déklufaisioon

Inimesel tehtava meditsiinivuringu eetilised p6himatted

Deklaratsioon on vastu véetud MAL (WMA e
World Medical Association) 18. peaassambleel
Helsingis juunis 1964 ja muudetud 29. MAL
peaassambleel Tokios oktoobris 1975; 35. MAL
peaassambleel Veneetsias oktoobris 1983;
41. MAL peaassambleel Hongkongis septembris
1989; 48. MAL peaassambleel Somerset Westis
Louna-Aafrika vabariigis oktoobris 1996 ja
52. MAL peaassambleel Edinburghis oktoobris
2000.

A. Sissejuhatus

1. MAL t66tas valja Helsingi deklaratsiooni kui
eetiliste pohimétete kogumi, et anda juhend
arsfidele ja teistele, kes osalevad inimestel tehtavais
meditsiinivuringuis. Inimestel tehtav meditsiiniuuring
hélmab ka uuringuid, mis pdéhinevad nii
identifitseeritaval inimmaterjalil  kui ka
identifitseeritavatel andmetel.

2. Arsti kohus on edendada ja kaitsta inimese
fervist. Arst peab pihendama oma teadmised ja
sidametunnistuse selle kohustuse taitmisele.

3. MAL Genfi deklaratsioon seob arsti
sénadega: “minu patsiendi tervis olgu minu
esmamureks” ning rahvusvahelises meditsiinieetika
koodeksis on deklareeritud, et “arst peab
tegutsema ainult oma patsiendi huvides, kui on efte
néha, et ravimenetlus véib nérgestada patsiendi
kehalist ja vaimset seisundit.”

4. Arstiteaduse edu péhineb uuringuil, mis
I6ppkokkuvéttes peavad osaliselt tuginema
inimkatsetele.

5. Inimesel tehtud meditsiinivuringute puhul ei
tohi teaduse ega hiskonna huvid iialgi
prevaleerida inimese enda heaolu ile.

6. Inimesel tehtavate arstiteaduslike vuringute
ennetusmeetodite,

peamine eesmdrk on

diagnostiliste ja ravimenetluste t6hustamine ning
haiguste etioloogia ja patogeneesi parem
maistmine. Ka kdige paremini labitdotatud ennetus-,
diagnostika- ja ravimeetodite tdhusust, toimivust,
kattesaadavust ja kvaliteeti peab pidevalt
vuringutega kontrollima.

7. Enamik nitdisaegses meditsiinipraktikas ja
-uuringuis ennetus-, diagnoosimis- ning
ravimenetlusteks kasutatavaid meetmeid katkeb
endas uvuringus osalejale riski ja koormust.

8. Meditsiiniuuring allub eetilistele normidele,
mille Glesandeks on tagada austus kéigi inimeste
vastu, kaitsta nende tervist ja Sigusi. Méned
vuritavad inimrihmad on kergesti haavatavad ja
vajavad erikaitset. Arvesse tuleb vétta ebasoodsas
majanduslikus ja meditsiinilises olukorras olevate
isikute erivajadusi. Samuti nduavad erilist
tahelepanu need, kes ei saa anda enda eest ei
néusolekut ega keelduda, samuti ka need, kes
véivad olla néusoleku andmise ajal surve all véi
kes ei saa uuringust ise kasu vai kelle uuring on
seotud raviga.

9. Uurijad peavad tundma inimuuringute eetilisi,
diguslikke ja regulatiivseid néudeid, mis kehtivad
nii nende kodumaal kui ka rahvusvaheliselt. Riigi
ikski eetika-, diguslik véi muu eeskirjaline ndue ei
tohi véhendada ega tithistada htegi kdesoleva
deklaratsiooniga inimese kaitseks kehtestatud

nouet.

B. Koikidele meditsiiniuuringutele
kehtestatud p6himétted

10. Arsti kohuseks on ka meditsiinivuringu korral
kaitsta inimese elu, tervist, privaatsust ja vaarikust.

11. Inimest puudutav meditsiinivuring peab
vastama iildtunnustatud teaduslikele pshimétetele,
peab toetuma péhijalikule teadusliku kirjanduse ja



teiste asjasse puutuvate teabeallikate tundmisele
ning adekvaatsetele laboratoorsetele ja vajadusel
ka loomkatsetele.

12. Vajalikke ettevaatusabindusid tuleb
rakendada uvuringute korral, mis véivad méjutada
keskkonda. Samuti tuleb hoolitseda katseloomade
heaolu eest.

13. Inimesel tehtava uuringumenetluse kavand
ja teostus peab olema selgelt kirjeldatud
katseprotokollis, mis tuleb esitada selleks moodus-
tatud eetikakomiteele arutamiseks, kommen-
teerimiseks ja juhindumiseks ning vajadusel ka
heakskiidu saamiseks. Eetikakomitee peab olema
vurijast, sponsorist ja muudest karvalistest
mdjustusest séltumatu. See séltumatu komitee peab
arvestama selle riigi seadusi ja eeskirju, kus
uurimiskatseid tehakse. Komiteel on digus uuringute
pidevaks jarelevalveks. Uurijal on kohustus anda
komiteele seireteavet, eriti aga raskemate,
soovimatute kérvaltoimete kohta. Uurija peab
komiteele labivaatamiseks esitama andmed
rahastamise, sponsorite, osalevate asutuste
vuringuga seotuse ning teiste véimalike
huvikonfliktide ning uuritavate ergutusvahendite
kohta.

14. Uurimisprotokollis peab alati olema néha,
et sellest uuringust johtuv eetikaprobleem on l&bi
mdeldud ning kooskalas kéesoleva deklaratsiooni
pohimétetega.

15. Inimesel v&ivad meditsiinivuringut teha
ainult teaduslikult padevad isikud kliiniliselt
kompetentse meditsiinipersonali kontrolli all.
Vastutus uuritava inimese eest lasub alati
meditsiiniliselt padeval isikul, mitte kunagi aga
vuritaval inimesel, kuigi ta on andnud oma
néusoleku.

16. Igale inimuuringut hélmavale projektile
peab eelnema hoolikas véimalike riskide ja
vuringuvaevuste vérdlemine saadava kasuga nii
vuritavale kui ka teistele inimestele. See ei vélista
tervete vabatahtlike osalemist arstiteaduslikes
vuringuis. Kaikide vuringute kavandid peavad
olema avalikkusele kattesaadavad.

17. Arst peab hoiduma enda sidumisest

IINIEETI/HAS

inimuuringuprojektiga, kuni ta pole veendunud, et
riske on killaldaselt analiisitud ja need on
rahuldavalt ohjatavad. Arst peab katkestama
igasuguse uuringu, kui leitakse, et risk on suurem
kui loodetav kasu, v&i kui on saadud 16plik kinnitus
tulemuste positiivsuse ja kasulikkuse kohta.

18. Inimuuringut véib teha ainult sel juhul, ki
eesmargi tahtsus kaalub iles sellest uvuritavale
sugeneva véimaliku riski ja vaevused. See on eriti
tcihtis, kui uuritavaiks on terved vabatahtlikud.

19. Arstiteaduslik uuring on ainult siis digustatud,
kui on olemas kiillaldane téendosus, et uuritav
inimrihm saab vuringu tulemusist kasu.

20. Inimesel tehtavas arstiteaduslikus vuringus
osalemine on vabatahtlik ja osalejad peavad
olema teavitatud uurimisprojekti olemusest.

21. Alati tuleb austada vuritavate isikute digust
nende puutumatuse kaitsele. Uuritava privaatsuse
ja patsiendi andmete konfidentsiaalsuse
tagamiseks ning uvuringu méju véhendamiseks
inimese fiusilisele ja vaimsele heaolule tuleb
rakendada kéikvéimalikke ettevaatusabindusid.

22. Iga inimuuringu puhul peab igat véimalikku
vuritavat isikut adekvaatselt teavitama vuringu
eesmdrgist, meetodist, rahastamisallikaist,
voimalikest huvikonfliktidest, asutusest, mille
koosseisu uurija kuulub, ja loodetavast kasust,
uuringu véimalikest riskidest ning ebamugavusest,
mis voib kaasneda uuringuga.

23. Uurimisprojektis osalemiseks informeeritud
ndusoleku saamise korral peab arst olema eriti
ettevaatlik, kui uuritav on arstiga séltuvussuhtes voi
néustub surveseisundis. Niisugusel juhul vétab
informeeritud néusoleku hasti informeeritud arst, kes
pole uuringuga seotud ning kes on selles suhtes
taiesti sdltumatu.

24. Juhul kui uuritav on juriidiliselt teovéimetuks
tunnistatud, fiisiliselt voi vaimselt véimetu
néusolekut andma véi on seaduse jérgi teovéimetu
alaealine, peab uurija saama kooskalas vastavate
seadusesdtetega informeeritud néusoleku seadus-
likult eestkostjalt. Neid inimrihmi ei tule vétta
vuringukavva, kui pole vajalik edendada just
nimetatud inimrihma tervist ega pole nende asemel




voimalik vuringut teha isikutel, kes on seaduse jargi
teovéimelised.

25. Kui uuritav on seaduse jargi teovoimety,
nditeks alaealine laps, kuid véimeline andma
vuringus osalemiseks néusolekut, peab uurija
vétma ka temalt tdiendava néusoleku lisaks
seadusliku eestkostja néusolekule.

26. Uurimusi inimestel, kellelt ei ole véimalik
néusolekut saada, kaasa arvatud volitatud isiku
ndusolek vai tingimisi antud néusolek, tuleb teha
ainult sel juhul, kui tema fiisiline ja/vai vaimne
seisund, mis ei véimalda anda informeeritud
néusolekut, on vajalik eeltingimus vuritava
inimrihma puhul. Eripdhjused inimeste uurimiseks
olukorras, mille juures nad on véimetud andma
informeeritud néusolekut, tuleb esitada
katseprotokollis, mis antakse jérelevalvekomiteele
arutamiseks ja heakskiitmiseks. Protokoll peab
kinnitama, et néusolek osalemise jatkamiseks
uuringus tuleb uvuritavalt véi tema seaduslikult
volitatud esindajalt saada nii ruttu kui véimalik.

27. Nii autorid kui ka kirjastajad alluvad
eefilistele kohustustele. Uuringutulemuste trijkis
avaldamisel on uvurijad kohustatud sdilitama
tulemuste Gigsuse. Nii negatiivsed kui ka positiivsed
tulemused peavad olema publitseeritud v&i muul
viisil avalikult kéttesaadavad. Rahastamisallikad,
osalevad asutused ja véimalikud huvikonfliktid tuleb
publikatsioonis avalikustada. Katsete tulemused,
mis ei ole tehtud kooskélas kdaesoleva
deklaratsiooni pshimatetega, ei ole aktseptitavad
ega kuulu publitseerimisele.

C. Raviga seotud meditsiinivuringute
lisapshimétted

28. Arst véib kombineerida arstiteadusliku
vurimistdd ravitegevusega, kuid ainult sellises
ulatuses, et uurimistds oleks digustatud véimaliku
ennetusliku, diagnostilise véi ravialase vadrtusega.
Kui meditsiiniuurimus kombineeritakse ravitegevu-
sega, siis peab lisanduete abil kaitsma vuritavat

patsienti.
29. Uuest meetodist sugenevat kasu, riski ja
uuritava koormust ning meetodi t5husust peab

vordlema kdibelolevate parimate ennetus-,
diagnoosimis- ja ravimeetoditega. See ei vdlista
aga platseebo kasutamist véi mitteravimist, et
vurida ennetus-, diagnoosimis- ja raviviise, mille
kohta ei ole veel heaks kiidetud meetodeid.

30. Uurimistdé |6pul peab iga osalenud patsient
saama kinnituse, et tal on juurdep&ds parimate
tdestatud ennetus-, diagnoosimis- ja ravimeetodite
juurde, mis tehti selle uurimuse abil kindlaks.

31. Arst peab andma patsiendile taieliku teabe
selle kohta, millised arstliku tegevuse aspektid on
seotud tehtava uuringuga. Patsiendi keeldumine
vuringus osalemisest ei tohi kunagi méjustada
patsiendi-arsti suhteid.

32. Patsiendi
tunnustatud ennetus-, diagnoosimis-ja ravimeetodid

ravimisel olukorras, kus
puuduvad véi on osutunud puudulikeks, peab arst
patsiendi informeeritud néusoleku korral olema
vaba kasutamaks mittetunnustatud v&i vusi ennetus-,
diagnoosimis- ja ravimenetlusi, kui arsti arvates
annavad need lootust péadsta elu, taastada tervist
v&i leevendada vaevusi. Kui on véimalik, peavad
niisugused menetlused saama uuringu objektiks,
et hinnata nende ohutust ja tdhusust. Alati tuleb
uus teave registreerida ja véimalusel ka
publitseerida. Kaiki kdesoleva deklaratsiooni
asjassepuutuvaid juhtndére peab jargima.

Kommentaar

Il maailmassja ajal toimunud inimsusevastased
kuriteod viisid rahvusvahelise séjatribunali siipinki
Nirnbergis 23 arsti ja teadlast, keda siidistati
lubamatutes inimeksperimentides. Protsessi
|6ppedes koostati 1947. a Niirnbergi koodeks, mis
kehtestas reeglid inimesel tehtava uurimisté kohta.
Olulisim oli pohiméte, et meditsiiniuuringuid saab
teha ainult inimese vabatahtlikul néusolekul.
Samade tagamaadega oli ka Maailma Arstide
Liidu (MAL) moodustamine 1947. aastal.
1964. aastal valmis MAL inimesel tehtava
vurimistéd pohimétteid korrastav oluline
dokument - Helsingi deklaratsioon (HD), mis on
k&ikjal maailmas inimuuringute eetiliste pshimatete
tunnustatud nurgakiviks. Sellest |ghtuvalt on
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koostatud paljudes riikides seadusi ja muid
inimuuringuid korraldavaid eeskirju. HD on ka
inimuuringute eetikakomiteede tegevuse
rahvusvaheliselt tunnustatud péhidokument.
Néuded inimuuringutele on aastate jooksul
muutunud selgemaks ja rangemaks. Selle tttu on
HD ka korduvalt tdiendatud. Viimane HD
tdiustamine toimus parast mitmeaastaseid pingelisi
arutelusid oktoobris 2000. Enamik tekstist sénastati
vuesti ja viidi vastavusse niiidisaegsete nduetega
inimesel tehtava uurimistéd kohta. HD uus sénastus
tagab uuritavate inimeste parema kaitse, néuab

vurimisprojektide finantsilise tagapéhja, erihuvide

ja muude véimalike mojustavate tegurite
labipaistramaks muutmist. Ka néuab uus sdnastus
uurimistulemuste avalikkusele kattesaadavamaks
muutmist. Selgemalt on formuleeritud platseebo
kasutamise pohimétted ravimiuuringuis, samuti on
tapsustatud néudeid patsiendi ravimise ajal toimuva
uurimisté6 kohta. Et arengumaades korraldatakse
Uha enam inimuuringuid, on téhelepanu péératud
ka sealse elanikkonna osalemise korral kiillaldaste
hivede tagamisele.

Arvo.Tikk@kliinikum.ee

Ageda kurtuse pohjuseks véib olla
mittefunkisioneeriv tagumine Ghendusarter

Jarsku tekkiv kuulmise kadu moodustab
ligikaudu 1% kéigist neurosensoorse kurtuse
juhtudest. Selle p&hjuslikud faktorid jaévad
enamasti ebaselgeks, ainult 10-15% juhtudest on
etioloogia kindlakstehtav. Arvatakse, et akuutse
kurtuse pohjuseks véib olla kas vereringehdire,
viirusinfektsioon, labirinditrauma vm, kuigi veenvat
tdestust sellele ei ole. Méningatel juhtudel on leitud
kompensatoorset verevoolu suurenemist Willisi ringi
arterites seoses kuulmise paranemisega.

Sellest 22 akuutse
kuulmishairega haiget, kellel polnud varem

lahtuvalt uvuriti

ajuvereringe patoloogiat esinenud. Vérdlusgrupi
moodustasid 41 kontrollisikut. Uuritavatele tehti

Doppleri ultrahelivuring kaelaveresoonte ja
intrakraniaalsete veresoonte seisundi hindamiseks,
samuti audioloogilised vuringud. 12 kurtusega
haigel (54,5%) ning 4 kontrollisikul (9,8%) leiti
kahepoolselt mittefunktsioneeriv a. communicans
posterior (p = 0,0001). Pulsatiilsusindeks
basilaararteris oli oluliselt suurem kuulmishdirega
patsientidel vérreldes kontrollgrupiga (1,14 vs
0,85; p =0,0002). Uuring néitab olulist seost
mittefunktsioneeriva tagumise Ghendusarteri ja
kuulmishaire vahel ning viitab viimase véimalikule
vaskulaarsele geneesile.

Lancet 2000;356:1237-8.
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INN: Nifedipinum
Ravimvorm ja
toimeaine sisaldus:
Adalat® Oros 20, 30 ja
60 mg pika toimega
tabletid N28 ja N98

Naidustused:
Stabiilne stenokardia.

~ Arteriaalne hipertensioon.
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Bronhiloogastid
Boehringer Ingelheim Pharma’lt

NAIDUSTUS: Bronhospasm bronhiaalastma voi kroonilise obstruktiivse kopsuhaiguse korral.

® .
Berotec Profiilaktiline kasutamine valdib koormusel tekkivat bronhospasmi.
fenoteroolvesinikbromiid
®
Atrove nt 3 Toimib hingamisteedes lokaalselt, siisteemseid korvaltoimeid on véhe,
ipratroopiumbromiid sobib stidame- ja tsirkulatsioonihdiretega patsientide raviks.
erodua Laiendab bronhe kahe erineva mehhanismiga.

fenoteroolvesinikbromiid+ Toime saabub kiiresti.
ipratroopiumbromiid

Comb|Ve nt® Ravimi bronhe 166gastav toime on tugevam, kui kummalgi toimeainel

salbutamoolsulfaat+ eraldi, kusjuures korvaltoimed ei tugevne.
ipratroopiumbromiid

Retseptiravimid
«Tdiendav informatsioon:
Boehringer Ingelheim Pharma Eesti Esindus v. Farmaca Estica.

Boehringer Ingelheim Pharma Eesti Esindus Boehnnger
Regati pst. 1 Tallinn 11911 ”I
Tel.: 2 6398 015; Faks: 2 6398 020; e-mail: bip@pi.estnet.ee i Ingelhelm
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Tallinnas 8. martsil 2001. a

; - Tallinna Arstide Liit (TAL) on j&tkuvalt toetamas
 pohjendatud reformide vajalikkust tervishoius. Siiski ei
g

saa pidada pdhjendatuks, et Tallinna tervishoiu- ja

rstiabikorralduses on kéivitunud Gheaegselt kolm suurt
eformi. Kédimas on perearstireform, haiglavérgu
tmberkorraldamine ja ravikindlustusreform. TAL juhib
 tahelepanu, et reformid on kéimas olukorras, kus vastav
jseodusondlik baas pole formeerunud. Riigikogus
“menetluses olev Tervishoiukorralduse seadus jatab
:kohaliku omavalitsuse, sealhulgas ka Tallinna
linnavalitsuse ilma kohustustest ja vastutusest
haldusterritooriumi arstiabikorralduse ees. Uldsust ei ole
informeeritud sellest, et tegelikult ootab neid ees arstiabi
kattesaadavuse halvenemine, ravijarjekordade

pikenemine ning tdiendavad véljaminekud.

- TAL taunib Tallinna Linnavalitsuse tegevust linna
eriarstiabi reformimisel, kuna tema senised otsused on
olnud selgelt vastuolus valitsuse poolt heaks kiidetud

Eesti Tervishoivasutuste Arengukavaga 2015 .

- TAL osutab, et haiglareform ilma muutusteta
hoolduse ning poetuse korralduses on haigete huvisid
ofseselt kahjustav. Seniajani ei ole labiviidavate
reformide liidrid Tallinnas oma seisukohti ja kavasid

nimetatud kiisimuses avalikkuse ees selgitanud.

- TAL konstateerib, et tegelikult ei suurene kéesoleval
aastal Haigekassa poolt raviteenuste ostmiseks eralduy
raha hulk. Tingituna samaaegse raviasutuste pisikulude
hinna téusuga viheneb arstiabi, eriti eriarstiabi,
kittesaadavus ja vastutus sellise olukorra kujunemise
eest peab langema riigi poliitilisele juhtkonnale, mitte

arstidele.

- TAL avaldab nérdimust, et vue ravikindlus-

tusseaduse projekt ja haigekassa lepingu tekst

raviasutustega ldhtub a priori eeldustest, et kogu
arstkond on ebaaus ja orienteerub oma tegevuses
haigekassalt raha véljapetmisele, mitte aga patsiendile
parimate ravivéimaluste leidmisele. Juhime téhelepanu,
et nimetatud projektis ettendhtud eriarsti visiiditasu ja
nn vooditasu maksmise printsiip, kus maksmise otsustab
raviasutus véi teatud kategooriate (lapsed) korral maksu
ei rakendata, on vastuvéetamatu. Antud kujul on
nimetatud maksud kas karistuseks sotsiaalselt
toimetulevale véi sotsiaalabiks véhekindlustatuile.
Kummagi kategooria mdératlemine ja sotsiaalne

toetamine ei kuulu tervishoiu kompetentsi.

- TAL ei ole rahul praeguse Patsiendi Seaduse
eelnduga, mille tekst on koostatud ilma arstkonna
osaluseta. TAL ildkogu leiab, et seadus peaks aitama
luua patsiendi ja arsti vahele usalduslikku, konstruktiivset
ja korrektset suhet. Olemasolev seaduseelndu aga
véimendab pigem vastupidist tendentsi ja véib
pingestada arst - patsiendi vahelisi suhteid mis v&ib
omakorda viia meditsiiniliselt mittevajalike uuringute

tegemisele ja sellest tingitud ravikulude kasvule.

- TAL on mures, et Tallinna tervishoivasutuste reformi

kdigus véib osa arste kaotada té&koha.
Umberkorralduste tulemusena tekib vajadus arstide
imberéppeks. Nii koondamistasud kui ka imber-
dppekulud peaksid kaetud saama Tallinna Linna

eelarvest.
- Kaesolev avaldus saadetakse Tallinna Linna-
volikogule, Tallinna Linnavalitsusele, Sotsiaalministrile

ja Eesti Haigekassa néukogule.

Tallinna Arstide Liit

Avaldatud muutmata kujul.




Mis ootab meid saabunud sdidndil?

Peeter Mardna - Magdaleena Haigla peaarst

Fuusilise koormuse vihenemise ning kiirtoidu ja
magusate toodete tarbimise kasvu téttu suureneb
tunduvalt vajadus eksisteerimist toetava arstiabi
jarele. Kuni 60-aastaste inimeste suremus
sidamehaigustesse viheneb, kuid samal ajal
pikeneb eluiga ning vahihaiguste osatdhtsus surma
pdhjuste hulgas kasvab. Toiduainete ja elu-
keskkonna kemiseerimise tagaijdrjel suureneb
tunduvalt allergiliste haiguste osakaal.

Meditsiiniteaduste ja tehnika areng annab
eluvéimaluse loodusseaduste jargi ka sobimatu
indiviidi jaoks. Selle sajandi péhiliseks probleemiks
jadb ofsuste tegemine, keda ja millise seisundini
hoida elus. Kuidas jagada riigi (inimkonna) ressurssi
perspektiivse ja perspektiivitu raviprotsessi vahel?
Kes, kus ja millel péhinedes hakkab seda
otsustama? Ténapdevase (digemini kill eilse) arsti
moraali- ja eetikaprintsiibid ei ole tuleviku-
ihiskonnas vastuvéetavad. Kéik suundub
ratsionalismi (ja siin ei ole midagi tunnetega teha).
Me radgime praegu arglikult eutanaasiast ning
sigavate puuetega lastele inimvaarse
elukeskkonna tagamisest, viimasel juhul tihti endale

aru andmata, kas see olend ildse tajub inim-

Ghiskonnas olemist ja mida see Ghiskonnale
maksma lgheb.

Niid loodame geenitehnoloogiale valtimaks
vadrarengutega ilmasindimist ja méningate
haiguste arengut. Unustame aga inimese diguse
ise otsustada ja ei julge veel mainida, et kogu seda
protsessi saab juhtida, arvestamata iksikisiku
hetketahet.

Oleme j6udnud ringi, millest niidisaegse
eetikaga viljapddasu pole véimalik leida. Liigume
modda spiraali, kus kéik kordub, ainult natuke
kdrgemal tasemel. Aastatuhandetetagune looduslik
valik inimese eksisteerimise ile siin ilmas asendub
mingi teise jdu valikuga ja seda siis, kui inimkond
suudab selles kokku leppida. See koik eeldab
inimhiskonna mingit teist struktuuri - demokraatlik
sisteem ei ole suuteline seda otsust vastu vétma.
Diktatuur loob kindlasti jélle kellelegi eelisolukorra.
Keegi ei pruugi selle méttega ildse leppida ja siis
tuleb séda, mis havitab kéik véi sinnitab Ghiskonna,
kus geenitehnoloogia abil luuakse uus inimtiip,
kes eksisteerib etteprogrammeeritud aja tervena
ning madratud hetkel lakkab lihtsalt olemast.

Sisehaiguste residentide koolitusnéadal Alicantes

Margit Muliin - nefroloogia resident

18.09-22.09.2000 toimus Il Euroopa
sisemeditsiini koolitusnaddal Hispaanias Alicantes,
kus teist korda osalesid Eesti noored sisearstid.

ESIMi (European School of Internal Medicine)
korraldamise idee péarineb Hispaania sisearstidelt,

kes esitasid selle 1997 aastal Euroopa
Sisemeditsiini Féderatsiooni (EFIM) | kongressil
Maastrichtis. Métet toetasid kohe k&ik Euroopa
faderatsiooni likmed. Uhiselt seati ESIMile kindlad

iilesanded:




- pidevalt korraldada koolitusprogramme kaéigile
Euroopa sisearstidele, eriti sisemeditsiini resi-
dentidele;

- soodustada Euroopa sisearstide omavahelisi
kokkusaamisi, et anda véimalus vérrelda sise-
meditsiini erinevates riikides ning kaivitada
diskussioone.

Kaugemaks ja peamiseks eesmdrgiks on
sisearstide Uhtlustatud diplomijargne koolitus
Euroopas.

Esimene ESIM sisehaiguste erinevate erialade
residentidele toimus 1998. aastal. 2000. aastal
korraldati see juba kolmandat korda, iildteemaks
oli “Kuidas késitleksin patsienti...2” Traditsiooniliselt
valib koolitusnédalal osalevad residendid vilja iga
riigi rahvuslik sisemeditsiini Ghing. Sellel aastal
otsustas Eesti Sisearstide Seltsi juhatus 12
sooviavaldajast toetada jargmiste noorarstide
osalemist: Alice Lill, Saaga Talvik (sisehaiguste
residendid), Piret Mitt (nakkushaiguste resident)
ning Margit Muliin (nefroloogia resident).

Nii sellel kui ka kahel varasemal korral on olnud
irituse peakorraldajaks ja direktoriks prof Jaime
Merino (Hispaania), péevi juhatas prof
C. Davidson (Inglismaa). Kéik see toimus EFIMi
presidendi prof Jaegeri (Sveits) valvsa pilgu all.
Koolituses osales 60 residenti 17 Euroopa riigist,
Austraaliast, Uus-Meremaalt ning USAst. Loenguid,
seminare, kliinilis-patoloogilisi konverentse viisid
labi 22 professorit Euroopast ja USAst. Loengud
haarasid peaaegu kdiki sisemeditsiinierialasid,
kasitleti kroonilist hepatiiti, péletikulist soolehaigust,
siisteemseid vaskuliite, eritematoosset luupust,
vanurite diabeeti, kroonilist neerupuudulikkust,
dgedat miokardiinfarkti, tuberkuloosi jt. Huvitavad
olid loengud “Siinkoop” (prof C. Davidson),
“Professionalism meditsiinis” (prof H. Kimball,
Ameerika Uhendriigid) ning ameeriklaste
korraldatud rishmatésd meditsiinieetikast.
Pohjalikult kéasitleti vue siindroomina Eestiski
diagnoositavat antifosfolipiidsindroomi (prof
M. Labrador, Hispaania). Enamikus loengutes oli
rdhk praktilistel diagnostilistel ja ravisoovitustel, mis

sageli pohjustasid elavaid diskussioone erinevate
rikide esindajate vahel. Nauditavad olid tulisteks
vaidlusteks arenenud kliinilis-anatoomilised
konverentsid, kus Ghe riigi professor esitas
haigusjuhu, millele oponeeris teise maa pato-
loogiaprofessor.

lga riigi residentidel oli Glesandeks ette
valmistada Ghe haigusjuhu demonstratsioon. Meie
valitud teemaks oli hereditaarne mikrosfarotsitoos,
mille esitamine dr Saaga Talvikul énnestus.
Teemakohaseid kisimusi ning néuandeid ravi-
soovitustega jatkus kohvipausikski.

“Oppuritele” ja 6ppejsududele korraldatud
Shtustel ritustel oli véimalus ménusas suhtlusringis
maitsta rahvusrooga paellat, Hispaania veine,
nautida rahvamuusikat ning flamenkotantsu.

2000. aastast on ESIM kéima pannud uue
projekti, Euroopa virtuaalse sisemeditsiinikooli
(VESIM), mille ideeks on &petada, 6ppida, jagada
informatsiooni ning suhelda Interneti vahendusel.
Projekt on suunitletud residentidele ja sisearstidele.
Aadress on: http://www.esim-efim.org

Prof J. Merino korraldatud heal tasemel
koolitusnédalat julgeme soovitada kéigile
sisemeditsiini erinevate erialade residentidele ning
soovime edu kandideerimisel neljandasse ESIMisse
2001. aastal. Konkurss kuulutatakse vélja Eesti
Sisearstide Seltsi kevadisel aastakoosolekul. Ka neil
noortel arstidel tasuks kindlasti uuesti kandideerida,
kellel seekord osaleda ei 6nnestunud.

Rahalise toetuse eest tdname jdrgnevaid
ravimifirmasid: Nycomed SEFA AS, MediNet
International Ldt, Pfizer HCP Corporation Eesti,
Novartis, AstraZeneca, Glaxo Wellcome, Bayer OY,
Bristol-Myers-Squibb.

Meie eriline tanu kuulub Eesti Sisearstide Seltsi
juhatusele, kes meid soovitas, ning dr Viktor
Vassiljevile ja dr Arvo Mesikeppile, kes suhtlesid
aktiivselt ravimifirmade ning Euroopa Sisemeditsiini
Féderatsiooni juhatusega.

margit. muliin@kliinikum.ee
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100 aastat professor Julius Tehveri sinnist

Ulo Hussar, Toivo Suuroja

14. detsembril 2000. a mé6dus 100 aastat
histoloogiaprofessori Julius Tehveri siinnist ja
7. veebruaril 2001. aastal mé6dus 10 aastat tema
surmast.

Sindinud Parnumaal Tori vallas talupidaja
perekonnas, omandas ta péhihariduse kohalikus
valla- ja kihelkonnakoolis ning keskhariduse
Tallinna kolledzis, mille |6petas 1922. a.
Kérghariduse omandas ta Tartu Ulikooli
loomaarstiteaduskonnas, mille [5petas 1927. a cum
laude. Aastatel 1928 -1930 jargnes teadustsd TU
stipendiaadina (aspirandina) histoloogia kateedris
(juhataja professor Harry Kull) ja Edinburghi
veterinaarkolledzis (rektor professor O. Charnock
Bradley juures). Juba 1929. aastal kaitses ta
doktoridissertatsiooni “Koduimetajate enterokro-
mafiinrakkudest, Panethi ja basaalteralistest
rakkudest”.

Professor J. Tehveri 6ppejdukarjdar algas juba
ulispilaspdlves. Ta oli 1924.-1927. a noorem-
assistendi ajutine kohusetditja loomaarsti-
teaduskonnas, seejdrel alates 1930. a éppe-
Ulesannete tditja koduloomade histoloogia ja
embrioloogia alal, dotsent 1931-1938,
erakorraline professor 1938-1940 ja histoloogia
kateedri juhataja ning professor alates 1940.
aastast (TUs, TRUs ja EPAs). Tartu Ulikoolis té&tas
prof J. Tehver histoloogia ja embriicloogia kateedri
juhatajana 1956.-1963. a. Ta luges EPAs
osakoormusega ka anatoomiat ja fiisioloogiat.
Prof J. Tehver oli EPAga seotud ilipilasaastatest
alates kuni véljapaistva 8ppejduni, kokku 57 aastat.

Prof J. Tehveri sulest on ilmunud aukartustératay
hulk eestikeelset erialast ppekirjandust, praktiliselt

kogu eestikeelne dppekirjandus histoloogias ja

I’

embriioloogias: “Koduloomade anatoomia’
(1934, 1945, 1968); “Koduloomade fiisioloogia”
(1936, 1947, 1966); “Koduloomade sigimine”
(1938, 1950, 1953, 1970); “Uldhistoloogia”
(1946, 1959, 1972); “Koduloomade histoloogia”
(1954, 1962, 1976); “Histoloogia praktikum”
(1963).

Peale emakeelse dppekirjanduse on
prof J. Tehverilt ilmunud mahukas 13-osaline(!)
histoloogia venekeelne kasiraamat (1965-1988)
koos vene-, ladina-, prantsuse- ja saksakeelse
oskussénastikuga. Erialaseks 3edddvriks on
“Histoloogia eesti-, vene- ja inglisekeelne seletay
terminoloogia” (1985), mille vues valjaandes
kaasautorsuses lisati ka saksakeelne terminoloogia
(1996).

Prof J. Tehveri &pilasteks on olnud tuntud
dppejdud-teadlased: prof E. Vau, prof R. Sdre,
prof H. Kibar, samuti ks allakirjutanutest
T. Suuroja jt. Prof Tehver oli mitmete rahvusvaheliste
ajakirjade ja seltside auliige, terminoloogia-
komisjonide aktiivne liige. Ta oli Eesti anatoomide,
histoloogide ja embriioloogide teadusliku seltsi
asutajaliige (1957. aastal) ja selle kauaaegne
esimees. Ta oli vabariigi teeneline teadlane,
mitmete preemiate ja medalite omanik.
Prof J. Tehver oli suur looduseséber, looduskaitsja
ja kodu-uurija. Ta osales aktiivselt Loodusuurijate
Seltsi to6s, organiseeris Toris kodu-uurimist, EPMU
dendropargi rajamist, loodushoidlikke dotsendi-
htuid nimekate loodusteadlastega (Jaan Eilart t).

Professor Julius Tehver on end kirjutanud eesti
rahvuslukku ereda resultatiivse teaduskultuuri rajajo
ja vilielejana nii oma kitsal erialal kui ka laiemalt.
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Nahk ja kiiiined on tervise peegel

Loceryl kiiinelakk ja kreem on laia toimespektriga lokaalsed ravimid,
mida kasutatakse amorolfiinile tundlike seente poolt pohjustatud naha
ja kitinte seenhaiguste puhul.

Loceryl kiitinelakk

5% Amorolfiin

Kiiinelakki kasutatakse dermatofiiitide,
hallitus- ja parmiseente poolt tekitatud kiiiinte
seenhaiguste lokaalses ravis.

Kasutamine: Lakkida haigestunud kiitis ks
kord nadalas. Ravi kestab senikaua, kuni
kahjustunud kiiiineosa on valja kasvanud.
Pakend: 2,5 ml pudel + isopropiitilalkoholiga
niisutatud vatipadjad + spaatlid + kiitneviilid

0
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Loceryl kreem
0,25% Amorolfiin
Kreemi kasutatakse dermatofiiiitide,
hallitus- ja parmiseente poolt tekitatud
naha seenhaiguste lokaalses ravis.
Kasutamine: Maarida kahjustunud
nahapiirkonda iiks kord paevas.

Ravi kestus soltub haiguse pohjustanud
seene liigist ja haiguskolde asukohast.
Pakend: 20 g tuub

Loceryl

amorolfine 5%

ARTU ULTRUU
RAAMATUKOGU
SUNDEKSEMPLAR




Riigikogu esimehe Toomas Savi tervituskone
Eesti Arstide Liidu 80. aastapéeval

5. aprillil 2001 Sakala Keskuses

Véaga austatud eesistujal
Austatud ametikaaslased!
Lugupeetud kiilalised!

Eesti Arstide Liit saab niiid 80. Aga me véiksime
tdna ja tdnavu téhistada veel kolme Gmmargust ja
vaga kérget aastapdeva. Esimese katse ihendada
Eesti ala praktiseerivaid ja tudeerivaid arste tegi
Tartu Ulikooli anatoomia ja teiste meditsiiniliste
ainete professoriks saades Karl Friedrich Burdach
1811, niisiis 190 aastat tagasi. 1826. a, seega 175
aasta eest, avastas Burdachi &pilane, hilisem
akadeemik Karl Ernst von Baer imetajate munaraku.
Kuid kaugelt varem, 1766 ehk teiste sénadega 235
aastat tagasi, hakkas Péltsamaal ilmuma esimene
eestikeelne ajakiri “Lihhike &ppetus” - tuleb alati
meeles pidada, et selle sisuks oli tervishoid ja
valjaandjaks arst Peter Ernst Wilde.

Eesti arstkond on alati olnud avarapilgulisem
kui 6pitud eriala piirid ja seetéttu ka laiema
hiskondliku vastutusega. Baeri vaitekiri “Eestlaste
endeemilistest haigustest” oli ikkagi ka poliitilise
sisuga t66. Sébrad Faehlmann ja Kreutzwald
andsid meie rahvale poeetilise ajalooteadvuse.
Peterburi patriootide heks hingeks oli Nikolai | ja
Aleksander Il Philipp
kirurgiaprofessor Konstatin Konik oli ks kolmest
Padstekomitee liikmest. Viimane foto Tartu Ulikooli
rektorist prof Edgar Kantist kodumaal on tehtud
iilikooli psthhiaatriakliiniku &uel; kui esimese vaba
akadeemilise maailma kohustusena taastati
okupeeritud Eestis venia legend siis oli selle kdige
innukam néudleja arst, sisehaiguste kauaaegne

ihuarst Karell,

prof Kuno Kérge.

Lugupeetud kuulajad!
Kui ma poérdusin Teie kui ametikaaslaste poole,
siis mitte ainult Tartu Ulikoolis &pitud eriala jargi.

Me oleme ametikaaslased ka selle jargi, et me
oleme htviisi inimesed ja kodanikud. Ka need on
ametid, sest kui keegi praegu kiisib, mis su amet ka
vadrt on, siis arste on elu sundinud kiisima, kui palju
maksab inimese tervis ja kui palju peab kodanik
omalt poolt tervise eest maksma. Nendest
kisimustest ei padse ei meie ega Uhiskond
tervikuna. Kahtlemata on need kisimused
poliitilised, sest arvult vihenev ja ea poolest
vananev rahvastik ei saa oma tulevikule muretult
mé&elda, kuid poliitika on alati pragmaatilisem kui
inimese usk sellesse, et kui ta ise hakkama ei saq,
siis vdhemasti arst aitab teda. Ma ei arva, et kéik
need Umberkorraldused, mida Eesti arstiasjandus
viimase tosina aasta kestel on ile elanud, oleksid
inimese usku arsti vaieldamatult kahandanud, aga
mul on tunne, et meie rahvusliku iseseisvuse
taastamise kdigus on kahanenud kaks ka
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patsiendile ja arstile hadavajalikku oskust: oskus
raakida ning véime kuulata. Need oskused tuleb
taastada, muidu on demokraatia, jarelikult ka ritk
tervikuna ebapiisiv. Kuidas nii lihtsatest asjadest
ometi aru ei saadal

Demokraatia ei néua radkimist alati ja kaikjal,
kuid demokraatia ei salli ka vaikimist, sest vaikimine
pole loov ega vii kuhugi.

Vaieldamatu on, et oma riigi tingimustes on
inimeste néudlikkus kasvanud. Iga kodaniku kohus
on jalgida, et see néudlikkus ei kasvaks ile
rahulolematuseks, sest ennekéike vajame me
selgust ja kindlust, mitte tigedat nurinat. Samuti on
selge, et néukogude tervishoivkorraldus
okupeeritud Eestis iseseisvasse Eesti Vabariiki
vahekorras iks Ghele ei sobi, ei vaigi sobida. Mis
sobib iga korra ajal, on tark arst, on, etiga inimene
hakkaks iseseisvuse tingimustes ka ise enda eest
hoolitsema ja et raha ei oleks imaginaarne. Kas
Teile ei tundu, et Eestis on liiga palju musti auke?
Téravere teadlased on saanud tuntuks oma
vurimustega varjatud aine kohta, aga must auk ei
ole varjatud aine, must auk on teadmatus.

Austatud kuulajad!

Meie arstidel on tulnud kanda oma kutset, oskusi
ja kaastunnet labi meie kodumaa heade, aga ka
raskete aegade. Eesti arst di tundlikuks ja teadjaks
professionaaliks nii rindel kui metsavenna
peatuspaigas, nii vangilaagris kui ka ndukogude
argipdevadel, mis oma lootusetus jadas néisid
votvat meilt kéik inimlikud vadartused ja rahvuslikud
lootused. Ténades tdana kaiki ametivendi oma
kohuse tditmise eest kodumaal meie raskeimatelgi
aegadel, tahaksin 6elda kodu-arstkonna nimel meie
tanusénad ametivendadele, keda saatus paiskas
kodumaast eemale, pagulusse. Ka Kodu-Eestist
eemal olles ei unustatud oma kodumaad, oma
rahvast ja oldi esimeste hulgas abiks néu ja jsuga
iles ehitama vabanenud Eesti tervishoiusiisteemi,

toetama seda varaliselt ja oma té6ga.

Mitte ainult inimeste, vaid ka arstide ja
teadlastena seisame me téna vue maailma ja vute
suurte probleemide kiinnisel. Kui napid poleks ka

meie ainelised vahendid, ei saa me ometi veel
puhta sidamega delda, et oleme suutnud teha
patsientide heaks kéik selle, mis oleks meie
véimuses. Vaba turumajanduse tingimustes tuleb
meil veel alles leida oma koht rahvusvahelise
meditsiiniteaduse arengutes, leida need
prioriteedid, kus véime kaasa radkida taeliselt
tilemaailmsel tasemel. Meid ei jata puudutamata
needki globaalsed probleemid, mis seisavad kogu
inimkonna meditsiinilise ja meditsiinilis-eetilise métte
ees - ma métlen siinkohal geenitehnoloogia
vusimaid saavutusi, mis Ghelt poolt avavad piiritud
perspektiivid seni lootusetute haiguste raviks, aga
véimaldavad, paraku, ka meditsiinisaavutuste
kasutamist eesmarkidel, mida ei saa vétta
omadena. Sama puudutab mitmeidki labimurdelisi
saavutusi farmakoloogia ja erinevate uute
diagnostiliste meetodite vallas, meditsiinilise
iseloomuga informatsiooni kogumist, kasutamist ja
paljutki muud.

Olles iseseisvaks kutseametiks iseseisvas ja
demokraatlikus riigis, tuleb meil maista, et Gkski neist
probleemidest ei saa olla meie jaoks liiga kauge
ega vooras.

Maailm on vérratult muutunud: meie meditsiini
kasutuses on vahendid, mis tundunuksid seletamatu
imena veel méned aastakimnedki tagasi.
Muutunud oleme meie isegi: kui professionaalid
ja kui kodanikud. Aga ehk seda enam on métet
tdna meenutada meie ammust eelkdijat,
ametivenda, ménda vallatohtrit poolesaja aasta
eest logistamas killamehe vankris abivajaja juurde,
kaasas lihtne késipaun, mille sisuks vaid méni tksik
lihtsaim arstiriist, aga kelle sidames piisav kogus
véimet tunda kaasa teise inimese hadale ja valule.

Austatud ametivennad!

Jaagu teiste valu maistmine meile alati omaseks;
seda kérgemalt hinnakem aga tervist - oma
patsientide, rahva, enese oma - niipalju, kui seda
on jumalast antud!

Parimad soovid Eesti Arstide Liidule tema ténasel
juubelipgevall



Eesti Arstide Paevad 5. - 6. aprillil 2001

Fakte
- Osavétjaid registreerus 900

- Plenaaristungitel esitati 23 ettekannet
- Paralleelselt nendega peeti 6 sektsiooni-
istungit

- Uks neist kasitles Eesti Arstide Liidu ajalugu

EAL-i 80. aastapéeva tihistatakse Tartu Ulikooli
raamatukogus teemakohase néitusega

EALi 80. aastapdeva téhistamiseks avatakse Naituse koostasid TU arstiteaduskonna
18.04.2001 kell 16.00 Tartu Ulikooli Ulidpilased dr. Alar Sepp’a juhendamisel.
raamatukogus nditus Naitus jaédb avatuks kuni kdesoleva aasta

Festi organiseeritud arstkond XIX sajandist kuni juunikuu alguseni.
1940. aastani.
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MEDICINA

SOODUSMUUK KUNI 31. MAINI 2001
Uus hind

Ambulatoorne kirurgia

Geriaatria

Haige uurimine

Intensiivravi kdsiraamat dele 130,90 kr
Liikumine ja meditsiin 215,60 kr
Meditsiinisénastik 355,60 kr

Naiste rinnanddrmevdhi ennetamine 53,20 kr
Palliatiivne ravi 147,70 kr

Reisimeditsiini teatmik 78,40 kr
Skeletisiisteemi illekoormushaigused ja spordivigastused 62,30 kr
Sinnitusabi ja giinekoloogia 305,20 kr

Uldarsti kasiraamat (uus, taiendatud triskk, 1112 lk) 621,60 kr
Onkoloogia perearstile 134,40 kr

TELLIMINE

AS Medicina miiiigijuht Aune Vetik
Tel (0) 6484 877, 6484679, faks 6484 877, 056 488 241
e-post: medicina@hot.ee

MUUK KIRJASTUSES

Gonsiori 29-507 (sotsiaalministeeriumi maja, V korrus) 10147 Tallinn
E-R kl 9.00-16.00

Kirjastusest ostes/tellides on hind kdige soodsam!

Postikulu tasub kirjastus.

50. sinnipéeval  Vladimir Afanasjev'it, Eesti Onkoloogiakeskuse kirurg-onkoloogi
60. sinnipdeval  Riina Velgre't, Magdaleena Haigla giinekoloogi

70. sinnipdeval Heljo Meresmaa’d, Némme Haigla kardioloogi
Hedvig Hussar'it, Pelgulinna Haigla sisearsti
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Kestine® 10 mg

10 tabl.
Ebastin.
Vnr 00 38 12

Kestine (ebastiin) on teise polvkonna %
mittesedatiivhe antihistamiin taiskasvanutele

S8 |se R tiravi
ja lle 12-aastastele lastele. =hepina

Kestine on naidustatud allergilise riniidi simptomaatiliseks
raviks ja idiopaatilise kroonilise urtikaaria korral.

Annustamine iiks kord 6opaevas, toime kestab 24 tundi.

Pakend: Kestine 10 mg 10 tabletti

Taielik ravimiinfo Pharmaca Esticas, Nycomedi kodulehekdiljel
internetis www.nycomed.ee ja Nycomedis telefonil 079 98100

v comed

‘

h Nycomed SEFA AS, Jaama 55B - 63308 Pdlva, Telefon: (079) 98 100, Faks: (079) 98 101, www.nycomed.ee
|

-


http://www.nycomed.eeja
http://www.nycomed.ee

DAIVONEX®
Salv/Kreem/Peanahalahus.INN:
Calcipotriolum. Kaltsipotriool
Farmakoterapeutiline grupp:
psoriaasi ravim.

Ravimvorm ja foimeaine sisaldus.

1g salvi/1g kreemi/1ml peanahalahust
sisaldab 0,05mg kaltsipotriooli,
abiainetena salv ja kreem naatriumeda-
taati, naatriumvesinikfostaati, vedelat
parafiini vett, vaseliini, salv lisaks
tokoferooli, proptleenglikooli, kreem
isaks glutserooli, ketomakrogooli,
tsetiilstearivlalkoholi, peanahalahus
hiidrokstpropuiltselluloosi, isopropa-
nooli, levomentooli, naatriumtsitraati,
propileenglikooli ja destilleeritud vett.
Néidustused. Salv ja kreem: Psoriaas.
Peanahalahus: Peanaha psoriaas
Omadused. Kalfsipotriool normaliseerib
naharakkude kasvu psoriaasikolletes.
Ravim blokeerib D-vitamiini retseptoreid
ning takistab naharakkude liigset jagu-
nemist ja stimuleerib nende dife-
renfseerumist. Terapeufilistes annustes ei
mojusta ravim kaltsiumi ainevahetust.
Lahus on I6hnatu. Ei maari ega varvi
juukseid, nahka ega kasutaja ;
riietusesemeid. Vastundidustused. Uli-
tundlikkus ravimi koosfisainete suhtes.
Kaltsiumisisalduse suurenemine veres, voi
kui samaaegselt manustatakse vere
kaltsiumisisaldust suurendavaid ravimei,
eisoovitata kasutada. Ettevaatust. Salvi
ndole mitte mddrida, voib pohjustada
lokaalset drritust. Peale kasutamist on
soovifav kési hoolikalt pesta. Peanaha-
lahust ei fohi kasutada dle 60 ml
nddalas, et véltida hiiperkaltseemia
teket. Tuleb véltida lahuse valgumist
ndole véi silma.Lahust ei tohi kasutada
lahtise tule lahedal, kuna lahus on
tuleohtlik ning véib sittida. Véldi lahuse
sattumist prillidele voi teistele plastikust
esemetele. Rasedus ja imetamine.
Raseduse ja imetamise ajal ei soovifata
kasutada. Kérvaltoimed. Manikord
esineb modduv nahadritus. Suured
annused (Gle 100 g/nddalas) véivad
pohjustada hiperkaltseemiat. Seerumi
kaltsiumisisaldus normaliseerub kiiresti
ravi 6petamisel. Koostoimed. Ei ole
teada. Annustamine. Salvi ja kreemi
médritakse dhukese kihina hommikuti ja
ohtuti psoriaasikollefele. Nédalas
kasutatud salvi kogus ei tohi iletada
50g. Peanahalahuse nddala jooksul
kasutatay annus ei tohi dletada 60 ml
ning lisaks 30 g DAIVONEX -kreemi voi -
salvi. Samuti on lubatud vajadusel
nédala jooksul kasutada 30 ml
DAIVONEX| peanahalahust ning lisaks
60 g DAIVONEX-kreemi vi -salvi
Uleannustamine. V6ib pohjustada
kaltsiumisisalduse tousu seerumis.
Séilitamine. Séilitada temperatuuril kuni
25°C. Lahust ei tohi séilitada lahtise tule
|ahedal tema tuleohtlike omaduste tottu.
Pérast pakendile mérgitud kalblikkusaja
|6ppu mitte kasutada. Pakend. Salv,
kreem 30g fuubis; peanahalahus 60 ml
plastikpudelis Soodusretseptiravim.
Hoida lastele kattesaamatus kohas.
Tootja:

Leo Pharmaceuticals Produdts, Taani

Muigiloa hoidja Eestis:
MediNet Infernational Itd
Tallinnas tel 6275 191/fax 6443575

MediNet

INTERNATIONAL LTD

L

Daivonex® raviga oled

meeleldi tdhelepanu
keskpunktis

Daivonex

calcipotriol

Ndhtavalt e‘fekllivne psoriaasi ravi



