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Kehatemperatuuri ja
pulsisageduse seos raskete
traumade korral

Rein Koha
Oie Veinberg

Tallinn
Kohtla-Jarve

traumajirgse diislipideemilise koagulopaatia
siindroom, piisiv tahhiikardia, kehatempera-
tuur

Kliinilise uurimismaterjali ja kir-
janduse andmete pohjal ei vaadelda
rasvembooliat eraldi organismi hai-
gusavaldusena, sest ta esineb tihedas
kompleksis hiitibimishéiretega (1, 4,
5, 6). Seetottu peetakse makro-
tromboose, trombhemorraagilist
slindroomi ja rasvembooliat {ildise
traumajérgse diislipideemilise koagu-
lopaatia stindroomi erinevateks Kklii-
nilisteks avaldusvormideks (6). Hoia-
tavaks signaaliks nimetatud siind-
roomi esimeste Kkliiniliste ndhtude
korral on pisiv, tunde voOi péevi
kestev tahhiikardia (4, 5). Seejuures
kerkib esile kiisimus tahhiikardia
seosest kehatemperatuuriga.

Antud to6 eesmiark oli wuurida
pulsisageduse ja kehatemperatuuri
korrelatiivset s6ltuvust raskelt haige-
tel, kellel on Kkliiniliselt valjakuju-
nenud dislipideemiline koagulopaa-
tiasindroom.

Uurimismaterjal ja -meetod. Uuriti 25 ras-
kelt haiget. Trauma raskusastet klassifitseeriti
Kaplani ja Pozariiski jargi (3), eraldi olid
vélja toodud reieluu diafiitisi murrud. Koigil
neil esinesid dislipideemilise koagulopaatia-
sindroomi kliinilised tunnused: 16-1 preva-
leeris piisiv tahhiikardia (pulsisagedus = 90
166ki minutis), tilejadnud 8-1 lisandus piisiva
tahhtiikardia foonil rasvembooliasiindroom
ning tiihel juhul oli tegemist silivaveenide
tromboflebiidiga (makrotromboosiga).

Koigil 25 haigel jalgiti pulsisagedust ja
kehatemperatuuri iga 4 tunni jarel keskmiselt
3,8+0,9 o6padeva jooksul. Korrelatsiooni-
koefitsiendid arvutati valemi abil (7).

T66 tulemused ja arutelu. Koigil
haigeil leiti individuaalsed korrelat-
siooninditajad nii algava trauma-
jargse dislipideemilise koagulopaatia-
sindroomi (plisiv tahhiikardia) kui
ka vidljakujunenud siindroomi korral
(vt. tabel). Koikumisi ilmnes koe-
fitsiendi vaartuste —0,63 kuni
+ 0,71 intervallis. Moodukat korre-
latsiooni, nii positiivset kui ka nega-
tiivset, esines tUksikjuhtudel. See-
juures oli viljakujunenud rasvem-
booliastindroomi korral sagedam ne-
gatiivne korrelatsioon. To66 tule-
mused ihtivad G. Derjagina ja J.
Kraejevski wuuringute tulemustega
tervetel inimestel, mille puhul tdahel-
dati samuti tiksikjuhtudel positiivset
soltuvust, kuid tildist korrelatsiooni
ei leitud (2).

Toost voib jareldada, et {tildlevi-
nud arusaama kehatemperatuuri tou-
suga kaasnevast pulsisageduse tou-

Tabel. Korrelatsioonikoefitsiendi viidrtused tahhiikardia ja kehatemperatuuri vahel raskete traumade
korral

Trauma raskus Kaplani ja Duslipideemilise koagulopaatia kliinilised avaldusvormid

Pozariiski jargi

rasvembooliasiindroom,
makrotromboos*

pusiv tahhiikardia

—0,2; +0,54; +0,38; +0,18
—0,33; +0,07 +0,23*; +0,48

+0,08; +0,26; +0,02; +0,49; —0,18; +0,18; —0,63; +0,71:
+0,14; +0,11; +0,56; +0,13 —O0,14; —0,13; + 0,02

+0,46; +0,05

Saiareluude diafiitisi murrud
Reieluu diafiitisi murrud
Mitmikmurrud
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sust tuleb traumade korral suhtuda
usna kriitiliselt.

Kokku vottes voib oelda, et
raskete kliiniliste haigusnidhtudega
traumahaigetel ei esine pidevat
korrelatiivset soltuvust kehatempe-
ratuuri ega pulsisageduse vahel;
korrelatiivne séltuvus (nii posi-
tiivne kui ka negatiivne, nii oluline
kui ka mitteoluline) on individuaalne
ning seda tuleb silmas pidada klii-
nilises motlemises.

KIRJANDUS: 1. Kurz, F., Hortnagel H.,
Rumpl E. J. Trauma, 1978, 18, 7, 115—120.

2. [epseuna I. II., Kpaescxuii A. M.
Dusnos. uesoBexa, 1983, 9, 2, 281—289. —
3. Kanaan A. B. Hoxcapuiickuii B. @. Opronen.
TpaBmaToJs., 1974, 2, 27. — 4. Koxa P. A.
Opromen. TpaBmatos., 1985, 6, 16—18. — 5.
Koxa P. A., Beunbepz VM. Y. B c6.: V cpesq
TpaBMa TOJIOTOB-OpTONenoB  pecrmybmuxk  Co-
Berckoit Ilpmbanturnm. Pwura, 1986, 553—556.
— 6. Jlaepunosuu T. C., Jluena M. 3.,
Cayyxuii JI. VM. Jlurmael ¥ CBepThBaHME
KpOBM TIIOCJie TOBpeXKAeHuMsa KocrTeir. Pura,
1979. — 7. Mepxos A. M., Ioasxoe JI. C.
CanurapHas cratucTuka, JI., 1974.

Summary

Correlation between body temperature and
pulse rate in seriously injured patients.
Correlative interrelationship between body
temperature and pulse rate has been studied
in 25 seriously injured persons. As a result,
no permanent general positive interrelation-
ship between body temperature and pulse
rate has been observed. That interrelation-
ship was individual, fluctuating from —
0.63 up to 0,71.

Pestome

CBAZp MeKJy TeMIepaTypoi Tejla M 4acro-
TO MyJbca NpM THMKEJbIX TpaBmax. Y 20
BGOJBHBIX C THAMKEJBIMM TpaBMaMM MCCJIENOBAaHA
KOppenALMa MeX<[y TeMnepaTypoil Tejga WU
YaCTOTOM ITyJIbCa.

Meay YacCTOTON IIyJibCa M TeMIlepaTypoit
Tesa ODIIIEi TOJIOKUTEJIBHON KOPPEeJALM He
yeraHoByieHo. KoadduiyeHT mMeeT MHIMBY-
IyanbHBIL Xapakrep, KosjebsAck B Mpesenax
or —0,63 no +0,71.

A. Seppo nimeline Metallosteosiinteesi
Teadusliku Uurimise Laboratoorium
ja Kliinik

Kohtla-Jdrve Kiirabihaigla
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Laste haigestumine neerude,
kuseteede ning seedeelun-
dite kroonilistesse haigus-
tesse

Alvi Tellmann Tallinn

haigete" viljaselgitamine, vanus haigestu-
misel, riskitegurid

Laste haigestumine neerude, kuse-
teede ning seedeelundite kroonilistesse
haigustesse on viimasel ajal suurenenud
(2, 4, 8, 12). Molemale haiguse rih-
male on iseloomulik haiguse latentsete
vormide suur esinemissagedus (3, 5, 10,
11). Seetottu on muutunud aktuaalseks
nende haigustega laste viljaselgitamine.

T66 eesmirgiks oli maidrata neerude
ja kuseteede ning seedeelundite kroo-
niliste haiguste avastamise viis, arsti

.poole poordumise Kkiirus, laste wvanus

haigestumisel ja nendesse haigustesse
haigestumise riskitegurid.

Uurimismaterjal ja -meetodid. Uuriti 236
neerude ja kuseteede ning 243 seedeelundite
kroonilise haigusega last, kes olid dispanseersel
arvel kahes Tallinna ja Tartu lastepolikliinikus.
Lapsed valiti uurimiseks tiipoloogilise printsiibi
jargi.

Riskitegurite viljaselgitamiseks vorreldi mitme
teguri esinemissagedust eespool nimetatud lastel
ja 150 sama vanusega kontrollrihma lapsel,
kellel ei esinenud kaebusi ega mainitud haiguste
objektiivseid tunnuseid. Kontrollrithma lastel pi-
did ka uriinianaliiisid (kaks tavalist voi
iiks Netsiporenko jéargi tehtud) olema normis.
Riskiteguriteks arvati need ‘tegurid, mille esi-
nemissagedus oli haigetel lastel diagnoosi tép-
sustamise ajal oluliselt suurem kui kontroll-
rithma lastel.

Andmed nii haigete kui ka kontrollrithma
laste kohta saadi ambulatoorsetest kaarti-
dest ja lastevanemate ankeetkiisitlusel.

Uurimistulemused ja arutelu. Neeru-
de voi kuseteede haigus selgitati 80,7 %-1
juhtudest vilja arsti poole p6ordumisel
ja 19,3%-1 uuritutest perioodilisel me-
ditsiinilisel ldbivaatusel. Aeg esimeste
haigusndhtude ilmnemisest kuni lastega
arsti poole poordumiseni oli: kuni



niadal — 48%-1, 1. . .3 nddalat — 22,2%-1,
1...2 kuud — 7,6%-1, 3...11 kuud —
9,9%-1, 1...2 aastat — 3,5%-1 ja liile
kahe aasta — 8,8%-1 juhtudest. Mida
madalam oli ema haridustase, seda
pikem oli aeg, mis kulus esimeste
haigusndhtude ilmnemisest arsti poole
poordumiseni (r = —0,32, P<C0,05).
Seedeelundite krooniline haigus selgi-
tati 95,5%-1 uuritutest vilja arsti poole
poordumisel ja 4,5%-1 perioodilisel
1editsiinilisel labivaatusel. Aeg vaevus-
te tekkimisest kuni arsti poole poordu-

miseni oli: kuni nddal — 23,5%-],
1...3 nadalat — 19,6%-1, 1. . .2 kuud —
15,3%-1, 3...11 kuud — 20,6%-],

1...2 aastat — 7,5%-1 ja lile kahe aasta
— 11,6 %-1 juhtudest.

8 9 " 44 v
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Joonis. Laste vanus esimeste haigustunnuste
ilmnemise ajal.

Pidevjoon — neerude ja kuseteede haigustega
laste vanus, punktiirjoon — seedeelundite
krooniliste haigustega laste vanus.

Haigestumine neerude ja kuseteede
haigustesse oli suur esimesel viiel
eluaastal, koige suurem aga imikutel
(vt. joonis). Ka kirjanduse andmetel
haigestuvad lapsed nendesse haigustesse
sagedamini esimestel eluaastatel (1, 6).
Haigestumine seedeelundite kroonilis-
tesse haigustesse oli suur eelkooli-
eal’stel ja nooremas koolieas lastel,
koige suurem aga 5. . .6-aastaste hulgas
(vt. joonis). Ka kirjanduse andme-
tel on haigestumine seedeelundite
kroonilistesse haigustesse suur 5...6-
aastaste hulgas, ent erinevalt meie and-
metest suureneb haigestumine nendesse
haigustesse ka 9...12 aasta vanuses
E.13).

Tabel 1. Riskitegurite esinemissagedus neerude
ja kuseteede haigustega lastel ning kontrollrithma
lastel

Riskitegur Esinemissagedus protsen- P
tides :
haigetel kontroll-
lastel rithma lastel
M+m M-+4+m
Sugu (tiutarlaps) 84,7+1,8 46+4-4,1 =0,001
Lastesoimes voi
-aias kdimine 46,6+43,2 3243,8 >0,01
Nefroloogiliste
haiguste esine-
mine lapse
vanematel voi
sugulastel 44429 32,3+4-3,8 =>0,01
Ema vanus
ule 35 aasta
lapse stindimi-
3+14 >0,01

sel 8,6+1,8

Neerude ja kuseteede haigustesse
haigestumise riskitegurid meil on too-
dud tabelis 1. Ka kirjanduse andmetel
suurendavad tabelis esitatud riski-
tegurid oluliselt nendesse haigustesse
haigestumise tdendosust (6, 10). Ule-
jddnud meie poolt uuritud tunnuste
esinemissagedus (perinataalse perioodi
tiisistused; ema haridus; hiipertoonia-
tove, sapikivitove ja suhkurtove esi-
nemine lapse vanematel voi sugulastel,
elamispinna suurus ning laad; sage
agedate respiratoorsete haiguste, al-
lergig, soolenakkuste ja sarlakite esi-
nemine anamneesis, samuti krooniliste
nakkuskollete esinemine) haigetel ja
kontrollrithma lastel oluliselt ei erine-
nud (P<<0,08).

Seedeelundite krooniliste haiguste
riskitegurid on esitatud tabelis 2.
Enamik neid riskitegureid suurendab
ka kirjanduse andmetel oluliselt kroo-
nilistesse gastroenteroloogilistesse hai-
gustesse haigestumise téenédosust (7, 11).
Lehmapiima talumatus lapse vanematel
voi sugulastel on kirjanduse andmetel
osutunud riskiteguriks kroonilise ente-
rokoliidi arenemise korral (6). Seede-
elundite krooniliste haiguste tekke seos
muude meie poolt uuritud tunnuste
esinemissagedusega (perinataalse pe-
rioodi tiisistused; ema haridus; lapse
toitmisel varane iileminek rinnapiimalt
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Tabel 2. Riskitegurite esinemissagedus seede-
elundite krooniliste haigustega lastel ja kontroll-
rilhma lastel

Riskitegur Esinemissagedus protsen- P
tides
haigetel kontroll-
lastel riithma lastel
M+m M+m
Soolenugiliste
voi lambliate
esinemine 58426 214-3,3 >0,001
Hiipodiinaamia 16,2+2 1+0,8 >0,001
Seedeelundite
krooniliste
haiguste esine-
mine lapse
vanematel voi
' sugulastel 69,74+2,5 36,743,9 >0,001
Kergesti erutu-
mine, narvilisus 79,1+2,5 514+4,1 >0.001
Ulekaalulisus 13,54+1,9  2+1,1 ~0.001
Lehmapiima i
talumatus lapse
vanematel voi
sugulastel 12,1+1,8 3,1+14 >0,001
Soolenakkushai-
guste podemine 26,3428 12207 >0,001
Ebaregulaarne
toitumine 33,14+2,6 19,643,2 >0,001
Sugu (titarlaps) 59,6 42,4 45441 >0,01
Uhekiilgne
toitumine 14,3+1,9 6,24+2,0 " '>0,01
Ema vanus
ule 35 aasta
lapse stindimi-
sel 8,7+1,8 3+14 >0,01
Krooniliste
nakkuskollete
esinemine
korvas, ninas ja
kurgus 19,84-2,6 11425 >0,01

kunstlikule voi segatoidule; elamispinna
suurus ja laad; lastesoimes vo6i -aias
kédimine; sage &dgedate respiratoorsete
haiguste, allergia, viirushepatiidi ja
kohuoone elundite operatsioonide esi-
nemine anamneesis) osutus statistili-
selt mittetoendoseks (P<<0,05).
Jarelikult on vaja neerude ja kuse-
teede ning seedeelundite krooniliste
haigustega laste viljaselgitamisele
enam tdhelepanu podorata. Neerude ja
kuseteede haiguste varaseks diagnoosi-
miseks tuleb eriti hoolikalt uurida kuni
viie aasta vanuseid lapsi, seedeelundite
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krooniliste haiguste viljaselgitamiseks
eelkooliealisi ja nooremas koolieas lapsi,
aga samuti lapsi, kellel esinevad riski-
tegurid nendesse haigustesse haigestu-
mise suhtes.

Edaspidi on otstarbekas Eestis teha
vastavaid epidemioloogilisi uuringuid
neerude ja kuseteede ning seedeelundite
krooniliste haiguste esinemissageduse ja
nende arenemise riskitegurite tapse-
maks maéadramiseks. Uurimistulemuste
alusel saab vilja tootada kriteeriumid
riskiriihma kuuluvate laste viljaselgi-
tamiseks ja samuti diferentseeritud
meditsiinilise jalgimise taktika, mis
arvestab lapse kuuluvust {iihte voi
teise riskirithma. Taoline laste tervis-
liku seisundi diferentseeritud jalgimine
on kiillaltki téémahukas ja eeldab raali
kasutamist.
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Summary

The incidence of kidney and urinary tract
diseases among children. Available methods of
diagnosis, promptness of seeking medical attention
and the age of the patients have been analysed



in 236 children with kidney and urinary tract
diseases and in 243 children with chronic diseases
of the alimentary tract. Several risk factors for
the above diseases have been ascertained. It has
been found that the majority of cases of kidney
and urinary tract diseases (80.7%) and gastro-
enterological disturbances (95.5%) were diag-
nosed at the doctor’s office. The role of regular
medical examinations in the detection of those
diseases seems to be rather small. The time inter-
val between the onset of first symptoms and
the moment of visiting the doctor is rather long.
The incidence of falling ill with kidney and
urinary tract diseases was high in the first year of
life, and the incidence of chronic diseases of
the alimentary tract was high at the preschool
and at an early school-age. There were 4 risk
factors for kidney and urinary tract diseases
and 12 sociological and biological markers in
the development of chronic diseases of the
alimentary tract.

Pestome

3abonepaemocTs gereil 0ONE3HAMM TOYeK,
MOYEBBLIX NyTel M OPraHoB nuiueBapesus. Y 236
fereit ¢ Hedposormueckumu 3aboneBaHMAMM U
y 243 pereit ¢ XpOHMYECKMMM TaCTPOIHTEPO-
Jorydeckumy  3abosleBaHMAMM ompenensym croco6
¥ BpeMs BbIABJeHMA 3abosieBaHMA, ycTaHAaBIM-
Ba;u baKTOpbl PUCKA pas3BuUTUA 3TuX 3aboJieBa-
Huii. B pesyspraTe wucciieoBaHMS BBLIICHUJIOCK,
4yT0 y OosBUmMHCTBAa feTeit ¢ HePPOIOTUHECKUMMU
U XPOHMYECKVMMM TaCTPOIHTEPOJIOTMYECKMMM  3a-
GoneBaruaMu (coorserctBenHo y 80,7 u 95,5%)
Gonesnr 6bL1a BeEABIEHA Tpu  obpalleHvM K
Bpauy. Posb nepmoauyeckmx MEAMUMHCKMX OC-

MOTPOB TNpM BbIABJEHMM OTuX 3aboseBaHMin
HeBeJMKa, a IlepuoJi BpEMEHM MeXKAy IepBbIMU
nposaBneruamMu  3aboseBaHuMa u  obpaleHuem

K Bpa4dy J0BOJBHO asmresneH. Haubojiee BhICOKMit
ypoBeHb 3abosieBaemocTy OOJIe3HAMYM TOYEK M MO-
4YeBbIX myTeit HaburomaJsica y Oereit IepBbIX JieT
#U3HYM, 0cOOEHHO y TpyAHBIX. YpoBeHb 3abouie-
BaeMocTu HeuHpeKUMOHHbIMM OO0JIe3HAMM OpraHoOB
meBapeHus Haubosiee BBICOK y JeTeir Jo-
WKOJBHOTO ¥ MJAZUIero IIKOJBHOrO BO3pacTa,
ocobenno B Boapacre 5...6 mer. K daxropam
pucka pasButus Hedposormyeckux 3abosneBaHuit
caefyer oTHecTM 4, K paKTOpaM pUCKA DPa3BUTUA

XPOHMYECKMX TaCTPOIHTEPOJOrMYECKUX 3a-
GoneBanmit — 12 couMasbHBIX M OUOMOrMHYECKMX
MPU3HAKOB.
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Koostoo Soome
viroloogidega

Profiilaktilise Meditsiini Teadusliku
Uurimise Instituudil on koostdoside-
meid Helsingi Ulikooli viroloogiaosa-
konnaga olnud juba 1979. aastast alates.
Esialgu toimus koostod Ivanovski
nim. Viroloogia Instituudi vahendusel
teemal «Viirushaiguste diagnoosimise
viroloogiliste ja immunoloogiliste mee-
todite tdiustamine. Arboviiruste morfo-
loogia», alates 1987. aastast kuni siiani
aga koos NSV Liidu Meditsiiniakadee-
mia Poliomiieliidi ja Viirusentsefalii-
tide Instituudi ning Leningradi Pas-
teuri-nim. Epidemioloogia ja Mikrobio-
loogia Teadusliku Uurimise Instituudi-
ga teemal «Neerusiindroomiga hemor-
raagilise palaviku (NSHP) diagnoosi-
mise tdiustatud meetodite véaljatoota-
mine». Esimeseks Soome viroloogidega
koostoo slivendamise sammuks sai Le-
ningradis Pasteuri-nim. instituudis
9...10. oktoobrini kestnud noéupida-
mine, mille ajal kirjutati alla kahepool-
ne kokkulepe Helsingi Ulikooli viroloo-
giaosakonna ja Eesti NSV Tervishoiu-
ministeeriumi Profiilaktilise Meditsiini
Teadusliku Uurimise Instituudi vahel.
Sellest kokkuleppest ldhtuvalt viibisid
L. Priiméagi ja V. Vassilenko 14...27.
jaanuarini Soomes.

Neeruslindroomiga  hemorraagiline
palavik ehk epideemiline nefropaatia,
nagu Soomes seda nimetatakse, kujutab
endast tosist tervishoiuprobleemi, kui-
vord seal registreeritakse ligemale 400
haigusjuhtu aastas. Eestis ei ole sellesse
haigestumist inimestel uuritud, kuigi
11 rajoonis 15-st on kindlaks tehtud
spontaanne nakkus kolme liiki hiire-
laadsetel nérilistel, kes on Hantani vii-
ruse (selle haiguse tekitaja) reservuaa-
riks looduses. Neerusiindroomiga he-
morraagilisse palavikku kui looduskol-
delisse nakkushaigusesse haigestumine
soltub iga geograafilise regiooni 6koloo-
gilistest ja looduslik-klimaatilistest te-
guritest. Seepéarast on koostooteemaks
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NSHP-viiruse 6koloogia Eestis ja Soo-
mes ning selle infektsiooni epidemio-
loogia uurimine.

Vastavalt koostooplaanile uuriti Hel-
singi Ulikooli arboviiruste laboratooriu-
mis, mida juhatab meditsiinidoktor
M. Brummer-Korvenkontio, 156 seeru-
mit Paide rajooni tervetelt elanikelt,
61 seerumiproovi kariloomadelt ja 138
seerumiproovi Paide ja Harju rajoonis
puitud leethiirtelt. Uurimiseks raken-
dati kahte meetodit.

Seerumeid uuriti NSHP-viiruse ja
puukentsefaliidiviiruste ning sédiskede
poolt edasikantavate viiruste antikeha-
de suhtes.

Eespool nimetatud gruppide uurin-
gu tulemused naitasid, et NSHP-viiru-
sega nakatunute esinemissagedus on
vaga vaike — alla 1,4%; 2,2% seeru-
mitest sisaldas antikehi puukentsefalii-
diviiruse ja kuni 12,7% seerumitest
Inco-viiruse suhtes, mille edasikand-
jaks on séidsed ja mis inimesel kutsub
esile entsefaliidisarnase haiguse. Tule-
mused kinnitavad vajadust jatkata sdéas-
kede kaudu levivate viiruste uurimist.

Head sidemed on Soome viroloogi-
dega, kes uurivad enteroviirusi. Vahe-
tati polioviiruse III tiilibi neid metsi-
kuid tiivesid, mis olid pohjustanud
lastehalvatustove puhanguid Soomes
1984...1985. aastani ja Moldaavias
1982. aastani. Viimase kolme aasta jook-
sul on L. Leesment ja R. Raud meie
instituudis isoleerinud tile 100 poliovii-
rusetiive heit- ja rekreatsiooniveest,
neist enamiku on Moskva viroloogid
identifitseerinud vaktsiinitiivedena.
Viiel tiivel, mis isoleeriti Eestis erine-
vate linnade heitveest 1987. aasta ap-
rillis, ilmnesid metsiku polioviiruse
III tiitibi geneetilised tunnused. Loo-
mulikult tekkis kiisimus, kuidas voisid
need viirused ilmuda ringlusse Eestis.
Nukleotiidse koostise teiste tilivedega
vordlemise tulemusena tegi Rahvusliku
Tervishoiuinstituudi enteroviiruste la-
boratooriumi juhataja meditsiinidoktor
Tapani Hovi kindlaks, et Eesti terri-
tooriumil 1987. aasta aprillis tsirkulee-
rinud polioviiruse III tiilibi metsikud
tiived on omavahel identsed. Isoleeritud
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olid need Kohtla-Jarve, Kuressaare,
Rakvere, Tallinna ja Viljandi heitveest.
Vordlemisel suure hulga teistest riikiz
dest ja regioonidest péarinevate tiive-
dega, sealhulgas ka eespool mainitud
Moldaavias ja Soomes poliomiieliidipu-
hanguid pohjustanutega, selgus, et nad
on sarnased kiill Moldaavia, mitte aga
Soome polioviiruse tiivega. Sarnasust
polioviiruse Sabin III tiiiibi vaktsiini-
tivedega ei leitud. Koost6ost on huvita-
tud ka Soome pool, sest sel teel dnnes-
tub tal saada andmeid viiruste tsirku-
leerimise kohta naaberriigis Eestis.

On alustatud koosto6d ka rotaviirus-
nakkuste ja punetiste uurimise vald-
konnas.

Kiesoleva aasta 15...16. oktoobrini
toimub entero- ja arboviirusnakkuste
ning AIDS-i alane noupidamine. Selles
osalevad 8 Soome spetsialisti ja peale
Profiilaktilise Meditsiini Teadusliku
Uurimise Instituudi viroloogide osaleb
ka spetsialiste Moskvast ja Leningra-
dist.

Ludmilla Priimdgi Vera Vassilenko
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Paanilise hirmu siindroom

Tallinn
Tartu

Rein Zupping
Lembit Mehilane

paaniline hirm, siimptoomid, patogenees, ravi

Arevus ja hirm on paljude somaati-
liste ja psiitihiliste haiguste liks levinu-
maid siimptoome ning terve inimese
normaalseks isikupédraseks reageeri-
misviisiks eri pingeseisundites (26).
Pikaajaline &drevus voi iihekordne é&ge
hirmuatakk vo6ib olla foobia, depressioo-
ni, hiipohondria v6i muude psiitihiliste
ja/voi somaatiliste héirete vallandajaks.

Viimastel aastatel on arevus- ja hir-
museisundeid intensiivselt uuritud (8,
38, 41). Kasutusel on erinevatel print-
siipidel pohinevaid Kklassifikatsioone
(10, 11, 15, 16, 35). Paanilise hirmu
stindroomi (panic disorders) omaette
haigusseisundina on kasitatud veidi iile
10 aasta. Etioloogilisel ja nosoloogilisel
késitusviisil rajanevates klassifikatsioo-
nides oli paaniline hirm teiste haiguste
vOi stindroomide uks variatsioone (15,
16, 33, 34).

Meil kasutusel oleva IX rahvusvaheli-
se haiguste ja surma pohjuste klassifi-
katsiooni vdljaandes (RH-9) on paanilist
hirmu kaésitletud koos hirmuneuroosi
(8ifr 300.0) ja agorafoobiaga. Sama klas-
sifikatsiooni X vidljaandes (RH-10) on
paanilist hirmu eristatud lisaks sellele
rubriigis «Teised &drevushdired» (Sifr
F. 41) (16). Haigusseisundite kirjeldami-
sel pohinevas Ameerika Psiihhiaatrite
Assotsiatsiooni poolt koostatud klassifi-
katsioonis DSM-III ja selle tdiendatud

variandis DSM-III-R eristatakse jéarg-
misi drevus- ja hirmuseisundeid (Anxie-
ty states or anxiety neuroses):

300.01 Paanilise hirmu siindroom (Pa-
nic disorder);

300.02 Generaliseeritud drevusseisun-
did (Generalized anxiety disorders);

300.30 Obsessiiv-kompulsiivsed hai-
red (Obsessive compulsive disorders).

Paanilist hirmu on DSM-III-s ja DSM-
IT1I-R-s kisitletud lisaks veel foobiliste
héirete rubriigis (Phobic Disorders or
Phobic Neuroses) (10, 11).

Paanilise hirmu simptoome on pohja-
likult kirjeldatud juba ammu enne
1895. aastal ilmunud S. Freudi t56d hir-
muneuroosi kohta (16). Uuesti on paani-
lisele hirmule hakatud tédhelepanu p66-
rama pdérast seda, kui Klein ja Fink
1962. aastal kirjeldasid hirmuhoogude
ravimisel tritsiikliliste antidepressanti-
dega saadud hiid tulemusi (16). Siit-
peale on tédpsustunud paanilise hirmu
siindroomi bioloogilised mehhanismid ja
konkretiseerunud selle diagnostilised
kriteeriumid (2, 5, 9, 17, 18).

Vaevuste mitmekesisuse tottu poor-
duvad haiged kardioloogide, neuroloo-
gide, gastroenteroloogide v6i muude
eriarstide ja kiirabi poole (18). Psiih-
hiaatrite juurde joutakse aastaid hiljem,
kui senine ravi on olnud vidhe efektiivne
ja on arenenud sekundaarne depres-
sioon, foobiad, hiipohondria ning kui
hirmu valtiv kditumine hakkab hdirima
patsiendi elu. On tiiipiline, et enne
psiithhiaatri juurde péordumist on pat-
siendile pandud vaga erinevaid dia-
gnoose: neurotsirkulatoorne asteenia,
hiiperkineetiline siindroom, parokstis-
maalne tahhiikardia, vegetovaskulaar-
sed Kkriisid, colon irritable, varem ka
hiipotalaamiline siindroom, Da Costa
siindroom, hiiperventilatsioonisiind-
room jt. (42, 43). Paanilise hirmu silind-
roomi tlldine esinemissagedus on 2...
...9%; naistel 1,6...2,9%, meestel 0,9. ..
...1,7%. Haigetest moodustavad naised
70...80% (36).

Haigus saab tavaliselt alguse 20-nda-
tes eluaastates, harva enne 15. ja parast
35. eluaastat. Haiguse algus on oota-
matu: ilma erilise vélise pohjuseta val-
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landub tahhiikardia, tekivad peapdori-
tus, hooti kuuma- voi kiilmatunne; hin-
gamine on raskendatud. Hirm esimeste
hoogude ajal v6ib olla tagasihoidlik voi
puudub see iildse. Atakid kestavad mo-
nest minutist mone tunnini, need voi-
vad tekkida 2. ..3 korda néddalas. Vahel
voib olla nddalaid voi kuid kestvaid vae-
vustevabasid perioode, millele jargneb
hoogude sagenemine, ilma et seda oleks
voimalik seostada mingite véliste poh-
justega (30, 33, 34).

Haiguse progresseerumise korral
sumptoomide intensiivsus suureneb,
lisanduvad paanika, surmahirm, deper-
sonalisatsioon, derealisatsioon: haigele
tundub ilimbrus moondunu ja kentsa-
kana, millest v6ib sugeneda hirm hul-
luksmineku ees. Hirmu suurendab hoo-
gudevahelistel aegadel teadmatus hai-
gushoogude pohjustest ja nende é&ra-
hoidmise voimalustest. Haiged hakka-
vad liialt muretsema oma tervise pa-
rast ja konsulteerivad paljude arsti-
dega. Ule 90%-1 haigetest esinevad sii-
damepekslemine, hingeldus, valud sii-
dame piirkonnas vo6i muud siidamevae-
vused (44). 39%-1 areneb nende vaevus-
te tottu infarkti- ja surmahirm (19).
Haiguse kardiaalsed siimptoomid on
arevust tekitavad nii patsiendilée kui ka
arstile, enamasti kiirabiarstile, kelle
esmakohustuseks on kardiaalse orgaa-
nilise patoloogia vélistamine. V. Leino-
neni andmeil avastatakse siindroom
10. . .149%-1, uldpopulatsioonis 2. ..5%-1
sudamehaigetest (21).

Pikaajalise kulu korral vo6ib haige
hakata viltima olukordi ja kohti, kus
hirmuhood on vallandunud voi kus need
tema arvates voiksid vallanduda —
avalikud esinemised, rahvarohked ko-
had, kinnised ruumid. Moéningatel juh-
tudel areneb haigetel kabuhirm haigus-
hoo moningate simptoomide ees: lam-
bumistunne, siidamepekslemine, valu
siidame piirkonnas. Voib areneda kas
haigushoogusid esilekutsuvate tingi-
muste voi selle teatud siimptoome val-
tiva kditumise keeruline slisteem, millel
voib olla suurem tdhtsus haige elust
irdumisel kui haigushoogudel endil.

DSM-III-R jargi on paanilise hirmu
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siindroomi diagnostilised kriteeriumid
jargmised (10, 11):

I. Vihemalt neli viliste pohjusteta
(kehaline kurnatus, eluohtlik seisund)
paanilise hirmu atakki viimase nelja
néddala jooksul.

II. Paanilise hirmu hoo ajal esineb
viahemalt neli jirgnevatest siimptoomi-
dest:

1) diispnoe;

2) tahhtikardia;

3) pinge, ebameeldiv tunne voi valu
stiidame piirkonnas;

4) lambumistunne;

5) peapodritus voi tasakaalukaotuse
tunne;

6) ebareaalsuse tunne, psiithhosensoor-
sed haéired,

7) kate voi jalgade paresteesiad;

8) kuuma- vo6i kiilmahood,;

9) higistamine;

10) jouetus, norkus ja minestus;

11) treemor;

12) surmahirm, hulluks minemise
hirm vo6i kartus, et teeb hirmuhoo ajal
midagi kontrollimatut.

III. Paaniline hirm ei ole pohjusta-
tud kehalisest voi psiitihikahéirest (dep-
ressioon, hiipohondria, skisofreenia).

IV. Siindroom ei ole seoses agorafoo-
bia ehk lagendikukartusega.

Paanilise hirmu stindroomi kulg ja
prognoos olenevad hoogude sagedusest
ning raskusest. Sageli korduvad ja in-
tensiivsed hood voivad pohjustada dep-
ressiooni, foobiate, hiipohondria ja olu-
liste iseloomu- ning kaitumishéirete
arengut (24). Iseloomulik on haiguse
laineline kulg paranemise ja &dgene-
misega. Umbes 15%-1 haigetest on ta-
heldatud spontaanset paranemist. Hai-
getest, kellel haigestumisest on mdodas
20 aastat, on esinenud vaevusi 73...
...85%-1 (24). Haigust voivad &dgestada
akuutsed somaatilised haigused. Palju-
del naistel sagenevad hood enne menst-
ruatsiooni (25).

Pstihhosotsiaalsetel teguritel on paa-
nilise hirmu siindroomi etioloogias suh-
teliselt tiihine tdhendus. Kiill aga on
neil oluline patoplastiline tdhendus.

Haigete suremus on keskmisest ela-
nike suremusest suurem. Seejuures iile-
tab meespatsientide suremus naispat-



sientide suremuse (23). Peamiseks sur-
ma pohjuseks on kardiovaskulaarsed
hdired. Siindroomi krooniline kulg ja
véheste tulemustega ravi voivad pohjus-
tada lootusetustunnet ning suitsiidi-
motteid (23).

Paanilise hirmu siindroomi taolised
hood voivad tekkida mitmel pohjusel
(20, 21):

1. Mone ravimi (kofeiini, amfetamii-
ni) akuutsel voi pideval toimel. Aladge-
daid hirmuhoogusid on kirjeldatud ka
kirglikel kohvijoojatel.

2. Ravimite v6i alkoholi pideva kasu-
tamise jarsu katkestamise korral. Age-
daid hirmuso66ste on tdheldatud siis, kui
bensodiasepiini derivaatide (diasepaa-
mi, tasepaami, kloordiasepoksiidi) mit-
mekuuline ravikuur on katkestatud
(19). Meestel on hilipohondrianeuroosi
sagedaseks vallandajaks joomaperioodi-
jargne &ge hirmusoost (47). Agedaid
hirmureaktsioone on kirjeldatud ka
parast paljude selliste ravimite nagu
amitriptiiliini, kloorprotikseeni, barbi-
turaatide arajatmist.

3. Endokriinsed héired: hiipertiireoi-
dism, hiipogliikeemia, feokromotsii-
toom, hiipoparatiireoidism, Cushingi
stindroom, tlireotoksikoos (12, 46).

4. Kardiaalsed héired: paroksis-
maalne supraventrikulaarne tahhiikar-
dia, Angina pectoris, mitraalklapi pro-
lapsi stindroom, isheemiatobi (44).

5. Hingamishédired: bronhiaalastma,
kopsuemboolia, krooniline kopsude
obstruktsioon, hiiperventilatsioonisiind-
room.

6. Neuroloogilised hdired: transitoor-
ne isheemiline atakk, epileptiline hé-
marolek, aura, vestibulopaatia (42).

7. Menopaus.

8. Aneemia.

9. Arevus ja hirm on tutpilised simp-
toomid neurooside ja skisofreenia ning
mitmesuguse geneesiga depressiooni ja
hiipohondria korral.

Raskusi tekib sagedamini kardiaal-
setel pohjustel vallandunud hirmu- ja
paanilise hirmu sitindroomi diferent-
siaaldiagnoosimisel (44).

Mitraalklapi prolapsi on tédheldatud
349%-1 haigetest, populatsioonis on seda

leitud 5%-1. Mitraalklapi prolapsi sage-
da kaasumise pohjus ei ole selge (21).
Tema sage esinemine ka hiipertiireoosi
korral lubab oletada hiiperdiinaamilise
kardiovaskulaarse héire etioloogilist osa
mitraalklapi prolapsi tekkes.

Haigetel on leitud ka kompenseeri-
mata respiratoorset alkaloosi. Suurene-
nud on pulsisagedus ja korgenenud ar-
teriaalne rohk, suurenenud on ka vere-
plasma adrenaliini- ja noradrenaliini-
sisaldus, mis viitavad siimpaatilise nar-
visusteemi aktiivsuse tousule (27). Et
haigeil on ka hoogudevahelistel aegadel
tugev hirm hirmuhoo voimaliku kordu-
mise ees, siis on sellest tingitud suure-
nenud katehhoolamiinide produktsioon.
Tegelik hiiperventilatsioon voi selle val-
midus voivad iseenesest olla hirmuatak-
kide provotseerijaiks.

Paanilise hirmu stindroomile on oma-
ne parilik eelsoodumus. Haiguse esine-
missagedus esimese astme sugulastel
on 39% (36). Uhemunakaksikutel on
siindroomi kaks korda sagedamini kui
kahemunakaksikutel (40, 41).

Paanilise hirmu sindroomi patoge-
neesi selgituseks on mitmeid hiipoteese
(2, 31, 45, 46):

1. Tsentraalne noradrenergiline (hi-
per)aktivatsioon (3, 4, 7). Selle teooria
toetuseks on nii otseseid kui ka kaud-
seid toendeid. Arevuse ja hirmu puhul
on tdheldatud locus coeruleus’e voi
muude hirmu genereerivate struktuuri-
de hiiperaktivatsiooni. Samal ajal on
vereplasmas suurenenud norepinefriini,
epinefriini ja nende peamise metabo-
liidi, 3-metoksii-4-hiidroksiifeniitilglii-
kooli kontsentratsioon. Selle teooria
kaudseks kinnituseks on ka noradrener-
gilist aktivatsiooni suurendavate ainete
(yohimbin’i, beetakarboliini, isoprotere-
nooli) anksiogeenne toime nii tervetel
kui ka haigetel. Hirmuvalmidusega isi-
kuil voib vallanduda hirm kofeiini,
fenamiini tarvitamisel, 5%-lise siisihap-
pegaasi sissehingamisel ja naatriumlak-
taadi veeni stistimisel (36). G. Henin-
geri arvates esineb haigetel geneetiline
defekt ag-adrenergiliste retseptorite
struktuuris (22).

2. Tsentraalse serotoninergilise siis-
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teemi parssumine (37, 45): plasmas on
viahenenud serotoniini hulk, uriinis on
viahenenud serotoniini metaboliidi 5-
hiidroksiiindooldddikhappe sisaldus.
Trombotsiititides on vdhenenud imipra-
miini sidumiskohtade arv (37).

3. Tsentraalne gammaaminovoihappe
regulatsiooni hiire (4, 22, 47). On ild-
teada gammaaminovoéihappe kui pidur-
dusmediaatori osatdhtsus anksioliiitili-
ses toimes. Siiani veenvaid todestusi
gammaaminovoihapeergilise siisteemi
osast slindroomi geneesis ei ole. Gam-
maaminovoihappe disfunktsioon naib
suurt osa etendavat generaliseerunud
drevuse ja hirmu puhul. Seda toestab
ka trankvillisaatorite (etanooli, barbi-
turaatide, bensodiasepiini derivaatide)
gammaaminovoihapeergilist mediat-
siooni tihel voi teisel viisil potentseeriv
toime.

4. Uks voimalikke patogeenseid meh-
hanisme paanilise hirmu siindroomi so-
maatiliste siimptoomide vallandumisel
voib olla ka perifeersete B-adrenergilis-
te retseptorite hiiperaktiivsus. Selle
hiipoteesi toestuseks on vdhe andmeid
(22)

5. Hingamis- ja ainevahetushéirete
tdhtsusele viitavad tdhelepanekud, et
paanilise hirmu slindroomiga haigete
hulgas on palju neid, kellel esineb kroo-
niline hiiperventilatsioon. Samuti on
teada, et stisihappegaasi sissehingamine
kutsub esile paanilise hirmu. Varajase-
mate tdhelepanekute jargi on neurotsir-
kulatoorse asteenia puhul pérast keha-
list koormust usutavalt suurenenud ka
vereseerumi laktaadisisaldus (22). Auto-
rid postuleerisid iile 40 aasta tagasi, et
paanilise hirmu puhul v6ib tegemist olla
(geneetilise?) defektiga aeroobses me-
tabolismis. Samuti on hasti tuntud Pittsi
ja McCleari (1967) t606, mille jargi naat-
riumlaktaadi silstimine kutsub esile
paanilise hirmu haigetel, kuid vaga har-
va tervetel, kontrollriihma isikuil (22).
Kui haigetel ravi tulemusena hirmu-
hood katkevad, kaob ka laktaadi hoogu
vallandav toime (36). Positronemis-
sioontomograafia abil on leitud, et neil,
kellel naatriumlaktaadi manustamine
vallandab paanilise hirmu hoo, on vere-
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vool ja hapniku kasutamine parempool-
ses gyrus parahippocampus’es olulise-
malt suurem kui mujal ajus (27). Sa-
mal ajal on neil ka kogu aju verevool ja
hapniku kasutamine suurem kui kont-
rollriihmas (27). Suurenenud verevool
parempoolses gyrus parahippocam-
pus’es kajastab toendoliselt neuronaal-
se aktiivsuse tousu seda piirkonda in-
nerveerivas neuronaalses viljas. Nime-
tatud piirkonda tulevad aksonid péri-
nevad hippocampus’est, amygdala’st ja
locus coeruleus’est, seega struktuuri-
dest, mis on seotud &drevuse neurobio-
loogiaga.

E. Reiman ja kaasautorid on leidnud
parahippokampaalregiooni  verevoolu
muutusi, mis voiks toendada hemato-
entsefaalbarjiairi ldbitavuse suurene-
mist selles piirkonnas. Magnetreso-
nantstomograafia teel tehtud uuringud
viitavad subkortikaalsele atroofiale pa-
remas oimusagaras (27).

Kokku vottes tuleb rohutada, et kuigi
paanilise hirmu siindroomi patogenee-
sis ndib bioloogiline mehhanism olevat
ilekaalus, on andmed koéikide hiipotee-
side osas siiski vastukdivad. Monoamin-
ergilise siisteemi diisfunktsiooni koérval
on teiste transmitterite ja neuropeptii-
dide osa veel ebaselge. Peale mainitu
on selgunud, et hiipohondria, depres-
siooni, drevuse ja paanilise hirmu pu-
hul on mitmeid tihiseid neurokeemilisi
korvalekaldeid, mistottu nende seisun-
dite diferentsimine on sageli raske.

Eduka ravi eelduseks on tiksikasjalik
ja tdpne diagnoos. Tuleb vilja selgitada
siimptoomid, mis on tingitud paanilise
hirmu hoogudest, hoogudevahelisel ajal
esinevast kartusest hirmuhoo kordu-
mise ees ning pikaajalisest haigusest
tingitud pstithikahéiretest: foobia, dep-
ressioon, hiipohondria, kditumis- ja ise-
loomuhéired. Oluline on varajasema ra-
vireziimi ja kasutatud ravimite moju-
suse analilitis. Hiipoteeside rohkusest
ilmneb, et haigete individuaalsed erine-
vused voivad olla suured ja sellest tin-
gituna ka ravimite valikus printsipiaal-
sed erinevused (1). Peale haigete tuleb
vilja selgitada ka haiguse kulgu hal-
vendavad ja kergendavad tegurid. Hai-



gele peaks olema teada selle haiguse
olemus, et hajutada teadmatusest lisan-
duvat arevust ja hirmu. Moningatel
juhtudel peetakse soovitatavaks, et hai-
ge teeks pdeviku vormis méarkmeid oma
haiguse kohta.

Otstarbekas on ravi alustada statsio-
naaris vOi poolstatsionaaris. Ambula-
toorse ravi korral on oluline, et haiguse
esimesel perioodil haigega voimalikult
sageli kohtutaks. Peetakse soovitatavaks
piirata adrenergilist aktivatsiooni soo-
dustavate jookide, nagu viina, tee, kohvi
joomist ja toitude tarvitamist. Haigele
tuleb opetada o6iget hingamist, valtides
hiiperventilatsiooni. Paanilise hirmu
hoogude ravi valikvahendiks on osutu-
nud tritstiklilised antidepressandid, ees-
kéatt imipramiin (14, 32, 36). Haid tule-
musi on saadud ka desipramiini, klomi-
pramiini, nortriptiiliini, trasodooni voi
muude antidepressantidega. G. B. Cas-
sano vaidab, et stindroomi ravis on MAO-
inhibiitorid (fenelsiin) tunduvalt moju-
samad kui tritsiiklilised antidepressan-
did (6). Antidepressantide valikul tuleb
lahtuda sumptomaatika erinevusest.
Oluline on adekvaatse annuse valik.
E. Syvilahti ja kaasautorite arvates on
see isegi tdhtsam kui preparaadi valik
antidepressantide hulgast (39). Paani-
lise hirmu stindroomi ravis kasutatavad
antidepressantide annused on monevor-
ra vdiksemad kui depressiooni ravis ka-
sutatavad. Hadid tulemusi on andnud
alprasolaam, moningatel andmetel ka
klonidiin ja finlepsiin (14). Ravikuur
kestab 6...12 kuud. Ka siis on esimesel
ravijargsel aastal retsidiive tekkinud
15...30%-1 juhtudest. Ravikuuri kat-
kestamise korral voib stindroom tekkida
taas kuni 80%-1 juhtudest (13, 36).

Bensodiasepiini derivaatide efektiiv-
sus haigushoogude kupeerimisel on ta-
gasihoidlik (28, 29). Neid kasutatakse
hoogude vaheajal, kui haigel on tekki-
nud tugev hirm hoogude véimaliku kor-
dumise ees (19, 28). Nende arevus- ja
hirmuseisundite ravis on omakorda ees-
pool mainitud antidepressantide toime
tagasihoidlik.

Tahhiikardiat, treemorit ning muidki

vegetatiivseid héireid voivad pdarssida
beetablokaatorid (6).

Antidepressandid vidhendavad paa-
nikahoogude sagedust ja intensiivsust.
Hoogudevahelisse &drevusse ja hirmu
ning pikaajalise haiguse viltel arene-
nud kditumis- ja iseloomuhélvetesse
nad erilist toimet ei avalda. Viimasel
juhul manustatakse viikestes annustes
neuroleptikume (1). Antidepressantide
ja trankvillisaatorite toime vo6ib tuge-
vam olla, kui neid kasutada koos noo-
troopsete vahenditega (47). Head ank-
sioltititilist toimet on tdheldatud ka
fenibuti ja antidepressantide iiheaegsel
manustamisel.

Seega on paanilise hirmu slindroomi
medikamentoosne ravi killalt efektiiv-
ne. Patsiendi sotsiaalse staatuse taasta-
miseks on vajalik professionaalne psiih-
ho- ja sotsioteraapia.

KIRJANDUS: 1. Achte, K. In: Many Faces of
Panic Disorder. Helsinki, 1989, 102-111. — 2. Bal-
lenger, J. C. Am. J. Psychiat., 1986, 143, 516-518.
— 3. Balon, R., Geragani, V. K., Pohl, R. Psychi-
atry Res., 26, 43-50, 1988. — 4. Boning, J. In:
Many Faces of Panic Disorder. Helsinki, 1989,
83-90. — 5. Carr, D. B., Sheehan, D. V. J. Clin.
Psychiat., 1984, 45, 323-330. — 6. Cassano, G. B.,
Perugi, G., McNair, D. M. Pharmacopsychiatry,
1988, 21, 4, 157-165. — 7. Charney, D. C., Henin-
ger, G. R., Breier, A. Arch. Gen. Psychiatry, 1984,
41, 751-763. — 8. Corwell, W., Endicott, J.,
Andreasen, N. C. a.o. Am. J. Psychiatry, 145,
3, 1988, 293-300. — 9. Coryell, W., Noyes, R.,
Clancy, J. Arch. Gen. Psychiatry, 1982, 39, 701-
703. — 10. Diagnostic and statistical manual of
mental disorders, Washington, 1980. — 11. DSM-
ITI-R. Diagnostic and statistical manual of mental
disorders, 3. edition — revised. Washington,
1987. — 12. Eriksson, E. In: Many Faces of Panic
Disorders, Helsinki, 1984, 35-40. — 13. Faravelli,
C., Albanesi, G. Comprehensive Psychiatry, 1987,
28, 6, 481-487. — 14. Fyer, A. J., Liebowitz, M. R.,
Gorman, J. M. a. o. Clin. Psychopharmacol. 1988,
8, 4, 270-274. — 15. Gabriel, E. In: Many Faces
of Panic Disorders. Helsinki, 1989, 47-52. — 16.
Holmberg, G. In: Many Faces of Panic Disorders.
Helsinki, 1989, 53-57. — 17. Hollister, L. E.
J. Clin. Psychiatry, 1986, 47, 33-36. — 18. Katon,
W. J. Clin. Psychiatry, 1986, 47, 21-27. — 19.
Kellogg, C. K. Progress in Brain Research, 1988,
73, 207-228. — 20. Lehtinen, V. In: Many Faces
of Panic Disorders. Helsinki, 1989, 11-17. — 21.
Leinonen, H. In: Many Faces of Panic Disorders.
Helsinki, 1984, 41-46. — 22. Leponen, U., Julkko-
nen, J., Riekkinen, P. In: Many Faces of Panic
Disorders. Helsinki, 1989, 24-28. — 23. Lénn-
quist, J., Kuoppasalmi, K. In: Many Faces of
Panic Disorders. Helsinki, 1989, 18-23. — 24.

269



Noyes, R., Clancy, J., Hoenk, P. R. a. 0. Arch.
Gen. Psyciatry, 1980, 37, 173-178. — 25: Raj, A.,
Sheehan, D. V. J. Clin. Psychiatry, 1987, 48,
309-313. — 26. Reich, J., Troughton, E. Psychiatry
Res., 1988, 26, 89-100. — 27. Reiman, E. M.,
Raichle, M. E., Robins, E. Am. J. Psychiat., 1986,
143, 469-477. — 28. Rickels, K. J. Clin. Psychiatry,
1987, 48, 12, 7-11. — 29. Rickels, K., Schweitzer,
E., Case, G. W. a. 0. Psychopharmacol. Bull., 1988,
24, 3, 415-420. — 30. Rosenbaum, J. F. Psycho-
somatics, 1987, 28, 407-412. — 31. Shear, K. J. Clin.
Psychiatry, 198, 47, 18-26. — 32. Sheehan, D. V.
Drug Therapy, 1982, 27, 42-53. — 33. Sheehan
D. V. New Engl. J. Med., 1982, 307, 156-158. —
34. Sheehan, D. V., Sheehan, K. H. Int. J. Psy-
chiatry Med., 1982-1983, 12, 243-266. — 35. Shee-
han, D. V., Sheehan, K. H. J. Clin. Psychophar-
macol., 1982, 2, 386-393. — 36. Sheehan, D. V.,
Soto, S., Soto, S. Stress Med., 1987, 21-21. —
37. Sheehan, D. V., Zak, J. P., Miller, J. A.
Jr. a.o0. J. Clin. Psychiatry, 1988, 49, 30-36. —
38. Stahl, S. M. Psychopharmacol. Bull., 1988,
24, 3, 370-374. — 39. Syvwdilahti, E. In: Many
Faces of Panic Disorders. Helsinki, 1989, 133-140.
— 40. Torgersen, S. Arch. Gen. Psychiatry, 1983,
40, 1085-1089. — 41: Torgersen, S. In: Many
Faces of Panic Disorders. Helsinki, 1989, 29-39.
— 42. Trimble, M. R. Postgrad. Med. J., 1988,
22-26. — 43. Tyrer, P. Br. J. Psychiatry, 1984,
144, 78-83. — 44. Wheatley, D. Stun, Med., 1987,
3, 51-60. — 45. Westenberg, H. G. M., Den Boer,
J. A. Adr. Biol. Psychiatry, 1988, 17, 84-99. —
46. Westenberg, H. G. M., Den Boer, J. A.,
Klompmakers, A. A. a. 0. Adr. Biol. Psychiatry,
1989, 26, 612-622.

47. Mexunane JI. C., Pszo JI. K., Aaauxmerc
JI. X dapmakomorna m KivHuka genubyra. Tap-
Ty, 1990.

Summary

Panic disorder. The pathological anxiety synd-
rome, characterized by spontaneous panic attacks
and often complicated by multiple phobias, is
the subject of most recent clinical and scientific
interest. Accumulating evidence suggests that
panic disorder is a biological condition characte-
rized by genetic vulnerability. As multifarious
symptoms of panic disorder affect almost every
system of the body, they mimic a great number
of illnesses which require special medical con-
sultations. Panic disorder usually starts with pa-
roxysmal attacks of anxiety that strike suddenly
and without apparent reason. Palpitation of the
heart, breathlessness, hot or cold sensations,
numbness, light-headedness, a lump in the throat
or paraesthesias usually accompany the feeling
of panic. These attacks may last from a few minu-
tes to several hours. The panic attacks give rise
to phobias during the following months. With
time, multiple phobias, avoidance behaviour and
depression develop. Panic disorder affects app-
roximately 2 to 5% of general population, 80%
are women. The disorder begins in late adole-
scence or early adulthood. The majority of these
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cases have a chronic, fluctuating course. Place-
bo-controlled studies have shown that tricyclic
antidepressants (imipramine) and monoamine
oxydase inhibitors (phenelzine) are effective for
relieving panic attacks. If a patient has had a
satisfactory period of stability, the drug may be
discontinued after six months to a year of
treatment. Relapses are common.

Pesrome

Cunapom nanu4yeckoro crpaxa. CuHIpPOM mna-
HMYECKOTO CTpaxXa, KOTOPbIA XapaKTepusyercs
CIIOHTAHHBIMM aTaKaMM [AHMKM M HacCTO OCJIOK-
HAETCA MHOJKeCTBeHHbMM GobuaAMu, B mocnen-
Hee BpeMsa cTanm 0OBEKTOM O6OJBIIOro HaYYHOrO
uHTepeca. HOBble Hay4yHble [JaHHbBIE YKa3bIBAKOT
Ha TO, YTO CMHAPOM IIaHMYECKOTO CTpaxa ABJIAETCH
3abosieBaHMEM, MMEIOLLMM HACJIeACTBEHHOE IIpes-
pacIIoJIoMKeHMe.

V3-3a MHO’KECTBa BereTaTUBHBIX CUMIITOMOB
CMHAPOM IIaHMYECKOTO CTpaXa CUMYJMpPyeT MHO-
rme coMaTtuyeckue 3aboJsieBaHMA, B CBA3M C YeM
6onpHBle OOpalljaloTcs K pPasHBIM CIIELMAJIMCTaM.
CuHAPOM MaHMYECKOTO CcTpaxa OOBMHO Haumu-
HaeTCcA C aTaK [aHMKM, HACTYNAILIMX BHE3aITHO,
6e3 BHelIHell NMpuuuHbL IlaHMKA CONPOBOMKAAETCA
cepauebmenneM, 4YyBCTBOM HEXBAaTKM  BO3AyXa,
FOJIOBOKPY’KEHMEM, UyBCTBOM JKapa WIM XOJIOAA
qmnbo rosoBHOM OGosbI0. ATaKM IPOJOJIIKAKOTCA
OT HECKOJIBKMX MUHYT 0 HECKOJIbKMX 4YacoB. IIpu
nporpeccupoBaHuu  3aboJsieBaHMA — MOABJIAIOTCA
MHOKeCTBeHHble obuy M ABJIEHMA [JeNpecCuu.
CungpoM mnaHuW4ecKoro crpaxa Habumomaerca y
2...59% mwHacenemns, 80% w3 HMX COCTaBJAIT
JKeHIIMHBL 3abosieBaHMe HaYMHAETCA B MOJIOJOM
Bo3pacre, a0 35 uer. Teuyenue OOBMHO XpOHM-
4YecKoe, C IepuofamMyu ODOCTpEeHMA M YJTydIleHUs.
JlokasaHO, YTO TepamneBTUYECKYI0 3((EKTMBHOCTL
MMEIT TPULMKIMHMYECKMEe aHTUAEINpeccaHTh
(vMunpaMuH) ¥ MHTUMOMTOPBI MOHOA MMHOOKCHAA-
3bl (peHensun). JleyeHme OOJIKHO MPOAOJIKATHCA
6...12 mecaueB. Ilocne mnpekpallleHUsA JieYeHUA
0OBMHBIMY ABJIAIOTCA YacCTble 00OCTpeHMA.

Tartu Ulikooli arstiteaduskonna
neuroloogia ja meurokirurgia
kateeder

Tartu Ulikooli arstiteaduskonna
psihhiaatria kateeder
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lipiidide peroksiidatsioon, seos patoloogiaga

Lipiidide perokstidatsiooni initsieeri-
mis- ja parssimisteooriad (vt. iilevaate
I ja IT osa) on iitha enam jéudnud bio-
loogia- ja meditsiinipraktikasse. Pohi-
printsiibina peetakse silmas oksiidatiivse
stressi drahoidmist, s.t. plititakse é&ra
hoida prooksiidantide ja antioksudanti-
de tasakaalu nihkumist prooksiidan-
tide kasuks. Oksuidatiivse stressiga kaas-
neb lipiidide ulemé&drane peroksiidat-
sioon, mis pohjustab jargmisi membraa-
nikahjustusi: lipoproteiinsete komplek-
side deformatsiooni, ensliimide (ade-
niilaadi tstiklaasi, transport-ATPaaside
jt.) inhibeerumist, elektrofiisioloogiliste
parameetrite nihkeid (elektrilise takis-
tuse langust, drritatavuse védhenemist),
valkude membraanisisese liikuvuse aeg-
lustumist, lipiidide kompartmentalisat-
siooni haéireid, retseptoriligandi inte-
raktsioonide muutusi (1, 8, 9). Korvuti
membraanilipiididega alluvad peroksii-
datsioonile ka vere lipoproteiinid. Muu-
tused, mis kaasnevad lipiidide peroksii-
datsiooniga membraanides, vere lipo-
proteiinsetes kompleksides, on haiguste
etiopatogeneetilisteks faktoriteks. Siia
kuuluvad- eeskatt ateroskleroos, vahk-
tobi ja poletikud. Ka ravimite kahju-
liku korvaltoime, samuti kudede iili-
kiire revaskuleerimise tiisistuste {iihe
voimaliku pohjusena tuleks arvestada
lipiidide peroksiidatsiooni. Jéargnevalt
kasitleksime tilemaidrasest peroksiidat-
sioonist tingitud haiguste tekkemehha-
nisme lahemalt.

Ateroskleroosi pohiliseks initsiatsioo-
nimehhanismiks peetakse regulatsiooni-
hédireid veresoonkonna endoteelirakku-
des voi nende struktuurseid kahjustusi
(6,9). Nimetatud muutuste geneesis on
ndhtavasti otsustava tahtsusega endo-
teelirakkudesiseselt genereeritud vaba-
de radikaalide liig, millega kaasnev
iilemédadrane lipiidide peroksilidatsioon
pohjustab endoteliaalmembraani per-
meaabluse tousu. Lopptulemusena teki-
vad nihked ioonide (eriti Na™ ja K™)
transmembraanses gradiendis, millega
koos kahjustuvad rakusisesed metabool-
sed ja sekretoorsed protsessid (7). Samal
ajal norgeneb ka endoteelirakkude se-
lektiivne barjddr vereplasma kompo-
nentide suhtes, mis vdimaldab kole-
steroolirikastel B-lipoproteiinidel ehk
madala tihedusega lipoproteiinidel
(LDL) tungida arteriseintesse potent-
seerimaks aterogeneesi (9). Lisaks selle-
le voivad endoteelirakkudes ililemaéarase
lipiidide perokstidatsiooni initsieerija-
teks (vOi potentseerijateks) olla ekstra-
tsellulaarselt genereeritud vabad radi-
kaalid, mis vabanevad neutrofiilidest,
vereloomerakkudest jt. vormelementi-
dest voi sisalduvad vereplasma kompo-
nentides, sealhulgas ka B-lipoproteiini-
des (9). Viimase aja andmete ja meie
arvamuse kohaselt tostab aterogeneesi
kiirust teiste faktorite korval just
madala tihedusega lipoproteiinide koos-
tisse kuuluvate lipiidide suurenenud
peroksiidatsioon. Néahtavasti kaasneb
sellega nimetatud lipoproteiini valguli-
se komponendi komformatsiooni olu-
line modifitseerumine, mida saab toes-
tada spetsiifiliste monokloonsete anti-
kehade abil (21). Jarelikult on nendel
antikehadel eriline tdhtsus ateroskle-
roosi varajasel diagnoosimisel.

Kahtlemata etendab endoteelirakku-
de aterosklerootiliste muutuste vilja-
kujunemisel oma osa nende mitteadek-
vaatne ja geneetiliselt determineeritud
antioksiidatiivne kaitseslisteem (9).

Ateroskleroosiga kaasnev kudede, eri-
ti miiokardi ja ajukoe ebapiisav hap-
nikuga varustatus ning arenev lokaalne
isheemia intensiivistavad markimis-
vaarselt hapniku aktiivsete vormide
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genereerumist ja kuhjumist wvastavas
piirkonnas. See protsess on aluseks iile-
madrasele lipiidide peroksiidatsioonile
kahjustuvates kardiomiiotsiilitides voi
ajurakkudes ja seda soodustab sama-
aegne jarsk hapnikravi. Et lipiidide
perokstidatsiooni intensiivistumine on
tdepoolest ateroskleroosi kliinilise aval-
dumise iiks mehhanisme, seda néiitab
MDA (peroksiidatsiooni 16pp-produkti)
sisalduse suurenemine, mis korreleerub
antioksiidatiivse ensiiiimi SOD (vt. ile-
vaate esimene osa) inhibeerumisega
veres varajasel miokardiinfarkti-jarg-
sel perioodil (11). Eeltoodut arvestades
tuleks ateroskleroosi ja selle foonil tek-
kivate haiguste profiilaktika ning etio-

patogeneetilise raviga tagada nn. mérlf—
laudkudede bioloogiline kaitse antioksi-
datiivsete siisteemide, sealhulgas ensiili-
mide aktiveerimise voi indutseerimise
teel (vastavalt iilevaate teises osas too-
dud pohimoétetele).

Huvitavad, kuid mitteiiheselt inter-
preteeritavad on andmed kantseroge-
neesi ja lipiidide peroksiidatsiooni vahe-
lise seose kohta. Kokkuvotvaim on see-
juures L. Masotti ja kaasautorite (13)
seisukoht, mille jargi hapniku aktiiv-
sed vormid (s. t. vabad radikaalid) koos
nende poolt genereeritavate lipiidide
peroksiidatsiooni produktidega kontrol-
livad pahaloomuliste kasvajate kasvu
kiirust vastavalt toodud skeemile.

[~ — DNA KAHJUSTUS
(keskkonna kahjustavad fak-
torid, viirusinfektsioonid)

SOMAATILINE
MUTATSIOON

RAKKUDE TRANSFORMATSIOON
[kaasasiindinud v&i parilikud anomaaliad)
[protektiivsete ensiiiimide repressioon)

l_ ————— — HAPNIKU SUURENENUD TOKSILISUS
lOZ—I' HZOQi OH,' l°2]

LIPIIDIDE PEROKSUDATSIOON
| PR RAY. S e —— [aldehiiiidid, peroksiidid, epoksiidid)

(lipiidide kiillastatus, membraanide korrastatus
ja vedelsuse vahenemine]

MADAL PEROKSUDEERITAYUS — — — — — — — — 3

PAHALOOMULINE HUPERPLAASIA
(rakkude kasvu defekised regulatsioonimehhanismid]

RAKKUDE
DIFERENTSEERUMISHAIRED <+ —
{keskkonna kahjustavad fak-
torid, viirusinfektsioonid)

EPIGENEETILISED
MUUTUSED

Skeem. Oletatav hapniku aktiivsete vormide kontrolliv osa pahaloomuliste kasvajate kasvukiiruse

iile (13).
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L. Masotti ja kaasautorite hiipoteesi
alusel on pahaloomuliselt transformee-
runud rakkudes membraansete lipiidide
peroksiidatsiooni tase normaalsete rak-
kude tasemest tunduvalt madalam, mis
DNA siinteesi mojutamise kaudu poh-
justab ilmselt defektitaoliste rakkude
mitootilist jagunemist regulatsioonis,
eeskatt mitootilise jagunemise aktivi-
seerumist. Seda hiipoteesi kinnitavad
mitmed katsetulemused. Nii on leitud,
et mida madalam on vahiraku organel-
lide (ja neis esinevate lipiidide) tundlik-
kus peroksiidatsiooni suhtes, seda suu-
rem on tema kasvukiirus (12, 13). Lisaks
sellele on kiiresti kasvava hepatoomi pu-
hul sedastatud MDA hulga olulist véhe-
nemist (13) ning lipiidide peroksiidat-
siooni parssivate ensiiimide (katalaasi,
CuZn-SOD, Se-GSH-P,, aktiivsuse
langust, mis néhtavasti on tingitud vas-
tavate reaktsioonide substraatide vihe-
susest (2, 3). Siinkohal tuleb markida, et
eespool toodud hiipotees ja seda kinnita-
vad eksperimentaalandmed kehtivad
téendoliselt vaid malignisatsiooni hilise-
mates etappides olevate rakkude kohta,
sest on viiteid, et selle protsessi
algetapis tumorogeensed faktorid (pro-
mootorid) isegi tostavad hapniku aktiiv-
sete vormide, seega ka peroksiidatsiooni
taset (5). Peale selle on niaidatud, et
pahaloomulise transformatsiooni alg-
etappides on mitmel antioksiidandil nn.
antipromotoorne efekt (5). Seda tuleks
arvestada tuumorite profiilaktikas ja
pohjuslikus ravis.

Lisagem, et enamik andmeid lipiidide
peroksiidatsiooni ja kantserogeneesi va-
heliste seoste kohta on saadud katse-
mudelitel, enamasti Morrise hepatoomil
3924 A. Moistagi ei ole sellised andmed
iiheselt iile kantavad integreeritud bio-
siisteemidele. Selgitamist vajab veel
naiteks fakt, et kiillastumata rasvhapete
sisalduse suurendamine katseloomade
dieedis on pahaloomulisust soodusta-
vaks faktoriks (4), sest esineb ka sellele
fenomenile vasturdikivaid andmeid
(10). Uhelt poolt on vasturddkivuse
aluseks niahtavasti vahivormide bioloo-
giline (1ahtekoest tulenev) erinevus, tei-
salt aga maligniseerumisprotsessi regu-

18 Eesti Arst, 1990, nr. 4

leerivate faktorite, sealhulgas lipiidide
peroksiidatsiooni taseme intensiivsus ja
kontrollitavus. Ei ole ka vilistatud, et
pahaloomulise transformatsiooni «sis-
se-» vOi «véljaltilitumine» kiillastumata
rasvhapete rikka dieedi puhul s6ltub in-
diviidi (populatsiooni, liigi) geneetiliselt
determineeritud antitumoroossest resis-
tentsusest. Siinkohal tuleb lisada, et mo-
ne autori (25) arvates so6ltub antitumo-
roosse kaitseslisteemi rakkude (nor-
maalsete tappurrakkude, makrofaagide,

neutrofiilide jt.) aktiivsus nende poolt
algatatud vabaradikaaliliste protsesside
(sealhulgas peroksiidatsiooni) intensiiv-
susest. Veelgi enam, nende autorite ar-
vates on selliste rakkude tuumorivas-
tase efektiivsuse obligatoorseks mehha-
nismiks neis genereeritud vabade radi-
kaalide interaktsioon poliikiillastumata
rasvhapetega transformeeruva raku
membraanides. Selline interaktsioon,
sisuliselt intensiivne lipiidide peroksi-
datsioon, on nidhtavasti oluliseks mo-
mendiks maligniseeruvate rakkude kah-
justamisel ja elimineerimisel immuun-
siisteemi rakkude poolt. Eeltoodust tu-
lenevalt ei tohiks tuumori raviks ja
profiilaktikaks pikaajaliselt v6i suurtes
annustes kasutada tiiliefektiivseid anti-
okslidante, sest need voivad takistada
voi pidurdada vahivastase resistentsuse
valjakujunemist kantserogeneesi vara-
jastes staadiumides, mil immuunsiistee-
mi talitlus pole hiiritud. Ravi ja profi-
laktika pohimotteks peaks jadma pro- ja
antioksiidantide 6ige vahekorra taasta-
mine, s. t. okslidatiivse stressi eliminee-
rimine.

Korvuti ateroskleroosi ja vahktovega
on lileméaérasel lipiidide peroksiidatsioo-
nil tahtis osa ka reumatoidartriidi,
spondiiloosi, kroonilise hepatiidi (ka
kroonilise alkohoolse hepatiidi) tekkes.
Nende haiguste puhul on sedastatud
peroksiidatsiooni vahe- ja 16pp-produk-
tide sisalduse suuremat vo6i vaiksemat
suurenemist vereseerumis (14). Selliste
muutuste tiks pohjusi on arvatavasti
makrofaagide ja teiste immuunsiisteemi
rakkude aktivatsioon koos vabaradi-
kaaliliste protsesside intensiivistumi-
sega (22). Organismi vananemisel ta-
heldatav vabaradikaaliliste reaktsiooni-
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de aeglustumine voib olla aga aluseks
immuunsiisteemi talitluse norgenemi-
sele.

Uleméérast lipiidide peroksiidatsioo-
ni peetakse ka ravimite kahjuliku
korvaltoime aluseks. Selles suhtes on
uuritud mitmeid ravivahendeid, kus-
juures eriti tugevat Kkorrelatsiooni
toksilisuse ning lipiidide peroksiidat-
siooni aktiveerumise vahel on tadhel-
datud néiteks adriamiitsiini ja genta-
miitsiini puhul (18, 20). Lipiidide perok-
stidatsiooni suurenemist on registreeri-
tud ka péarast pikaajalist epilepsia
ravi lastel fenobarbitaaliga (16) ning
péarast paratsetamooli {ileméaédraste an-
nuste kasutamist, kusjuures viimasel
juhul on tdheldatud ka samaaegseid
maksa- ja neerukahjustusi (23, 24).
Néahtavasti on ravimite toksilise ja kah-
juliku koérvaltoime viljakujunemisel
oma osa ka organismi antiokslidatiiv-
setel silisteemidel, eriti antioksudatiiv-
sete enstlilimide aktiivsusel, mis osalevad
ravimite biotransformatsiooni vaba-
radikaaliliste intermediaatide neutrali-
seerimisel, s.t. elimineerimisel (23).

Ulemaéérane lipiidide peroksiidatsioon
on teatavasti ka kudede ilikiire revas-
kularisatsiooni tisistuste liks tekkemeh-
hanisme (15). Ilmselt pohjustab perok-
stidatsiooni kiirenemist sel puhul vas-
tava piirkonna, néditeks amputeeritud
jaseme isheemia koos jdrgneva (reper-
fusiooniga kaasneva) ltilikiire reoksii-
genisatsiooniga. Taolise seose olemasolu
toestab kas voi see fakt, et akuutse
ligatuurijargse isheemia puhul on sedas-
tatav markimisvddrne MDA-sisalduse
suurenemine vastavates kudedes, mis
saavutab maksimumi kolm tundi pérast
ligeerimist (19). Et dra hoida reperfu-
siooni kahjulikku kérvalméju isheemili-
sele piirkonnale, oleks soovitatav reper-
fusioonisegudesse lisada vajalikus kogu-
ses antioksiidatiivseid iihendeid ning
samal ajal limiteerida koe reoksiigeni-
satsiooni kiirust. Selliste menetluste
Oigeaegse kasutamisega oleks voimalik
lipiidide peroksiidatsiooni tunduvalt
aeglustada ja véltida rakkude memb-
raanikahjustusi (voi ka nekroosi) ishee-
milises koes. Lisagem, et oigete kliini-
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liste menetluste hulka tuleks arvat‘a ka
peroksiidatsiooni seisukohalt sobivate
kontrastsegude kasutamine, sest viima-
sed andmed (17) viitavad ioonsete kont-
rastsegude peroksiidatsiooni intensiivis-
tavale toimele erinevalt mitteioonsetest.

Eespool toodut kokku vottes voiks
mainida, et ileméérane lipiide peroksii-
datsioon on paljude haiguste ja kompli-
katsioonide patogeneetiliseks faktoriks.
Erilist osa etendab selline kontrolli
alt valjunud aktiivne protsess ndhtavas-
ti ateroskleroosi, tema Kkliiniliste mani-
festatsioonide ja vahktove tekkes ning
arengus. Arvestades, et just need haigu-
sed on tdnapdeval surma pohjuste seas
esikohtadel, peaksid nii arstiteadlased
kui ka Kklinitsistid oksiidatiivse stressi
valtimise ja {ileméd&drase peroksiidat-
siooni elimineerimise v6i vihemalt aeg-
lustamise voimalustesse suhtuma eriti
tdhelepanekult.
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Summary

Lipid peroxidaton — clue to current key prob-
lems of medicine. III. Biologico-medical aspects
of LP.

Excessive lipid peroxydation (LP) in biomemb-
ranes followed by membrane lesions is involved
in the development mechanism of several patho-
logical states. LP can induce endothelial cell
atherosclerotical injury and activate other cells
involved in the atherogenesis and in its clinical
manifestations. LP regulates also the velocity
of cells cancerous transformation especially in
the promotion phase of the process and plays
a certain role in the antitumorous resistence.
LP is a pathogenetic factor of chronic autoimmu-
nologic diseases and of unfavourable side effects
in pharmacotherapy and in replantation surgery.

Pesiome

IlepexkucHoe OKMCIEHME JMNUJOB — KJIK0Y K
COBPEMEHHBIM Y3JI0BBIM NpodjeMaM MeaMIMHBIL.
11I. Buonoro-meaunuuckue acnektsl [IOJI. V366F
TouHOe mepekucHoe oxucyenne Jmmnos (IIOJI)
6uonormyeckux MemOpaH, CONPOBOXKAAOLIEECH
MeMOpaHHBIMM TIOBPEXKJEHUAMM, BXOAUT B MeXa-
HM3M pas3BUTMA MHOTMX IIaTOJIOTMYECKMX COCTO-
amit. IlokazaHo, 4To yckopeHHb1 mpouecc ITOJI
BbI3bIBAET aTEPOCKJIEPOTUYECKUEe HapYyIIeHUsA JH-
J0TeJMaJIbHBIX KJIETOK ¥ aKTMBM3UPYET Apyrue
KJIETKM, Yy4YaCTBYIOLME B pas3BUTUM aTEPOCKJIe-
posa u ero wmmHudeckux nposiBnenmit. ITIOJI pery-
JMpYeT TaKKe CKOPOCTh KAaHIUEPO3HbIX TpaHC-
dopmaumit  kneTok, ocobeHHo B dase NPOMOLMM
npolecca, M WUrpaeT OIpeJieJIeHHYH0 pOJib B pas-
BATMM aHTUTYMOPO3HOM peaucTeHTHOCTH. M306BK
troyHoe I1OJI sBasiercs mnaToreHeTMyeckuMm ak-
TOPOM XPOHUYECKUMX ayTOMMMYHHBIX OoJsie3Hei,
a TaKke HexenaTesbHbIX 10004HBIX 2adderToB
B (apmakoreparMu ¥ B pPeIUIaHTaLMOHHOM Xu-
pyprum.

Tartu Ulikooli arstiteaduskonna
bioorgaanilise ja bioloogilise
keemia kateeder

Eesti Arst, 1990, 4, 275-281
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Meeskonnatoo ajukahjustu-
sega laste (re)habiliteerimise
organisatsioonis: iiks aren-
guvoimalusi

Aaro Toomela Kaljo Mitt Tartu

rehabilitatsiooni organisatsioon, meeskonnatoo,
varajase ajukahjustuse (taastus)ravi

Eelmises t6os kasitlesime rehabilitat-
siooni ja selle organisatsiooni iildisi
pohimotteid (47). Kéesolevaga pliiame
esitada ajukahjustusega laste meditsii-
nilise (re)habiliteerimissiisteemi konk-
reetse arenguvoOimaluse, puudutamata
sellega seonduvaid sotsiaalse keskkonna
ja vabatahtlike organisatsioonide rolli.

Laste peaajukahjustustest on tle-
kaalus mitteprogresseeruva kuluga hai-
gused (laste tserebraalparalts, trau-
made ja nakkushaiguste tagajérjed).
Progresseeruva kuluga haiguste osa-
tahtsus (ainevahetushaigused, kasvajad)
on suhteliselt viaike. Sellistel lastel
esinevad peale motoorikahéirete ka epi-
lepsia, vaimne mahajadmus, nagemis-
ja kuulmishéired, suhtlemis- ja 6ppimis-
raskused, toitumisprobleemid ja pedi-
aatrilised haigused (13, 32, 33, 36, 44,
48).

(Re)habilitatsiooni meditsiiniline or-
ganisatsioon peaks meie arvates rahul-
dama jiargmisi noéudeid: arvestama
koiki lapsel esinevaid héireid, toetama
lapse vanemaid vo6i hooldajaid ravi
mittestatsionaarsel perioodil, olema
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koigile abivajajatele kattesaadav, soltu-
mata elukohast. Abisilisteem peab hol-
mama normaalse elukeskkonna (laste-
aed, kool, tookoht), toetuma efektiiv-
setele organisatsiooniprintsiipidele
(transdistsiplinaarne meeskonnatod) ja
16puks olema niilidisaegse teaduse tase-
mel (30, 47). Airmiselt vajalik on
ka lastevanematele moeldud vastav
populaarteaduslik kirjandus (11), mis
meil tegelikult puudub.

Selliseid noudeid rahuldav silisteem
peaks meie arvates koosnema keskusest,
kus koostatakse igale lapsele koiki
tema vajadusi arvestav raviprogramm,
ja lokaalsest tasandist ehk koduravist
(casemanagement, meie poolt nimetatud
ka haigusjuht-raviks (47)) (vt. joonis).

Jargnevalt pilitame liithidalt iseloo-
mustada iga spetsialisti osa selles mees-
konnas. -

Neuroloog paneb lapsele diagnoosi,
millega seostub haiguse prognoosimine,
ja tegeleb medikamentoosse raviga.
Kuigi meil on levinud arvamus, et
neuroloogil on keskne roll ka mees-
konnato6 juhtimisel, ei pea me seda
oigeks, sest neuroloogia ei tegele koiki-
de ajukahjustusest tingitud probleemi-
dega (sotsiaalne ja vaimne areng,
eneseteenindamine).

Geneetik votab samuti osa diagnoosi-
misest koos neuroloogiga, jagab laste-
vanematele selgitusi haiguse kordumise
ja prognoosi kohta.

Psiihhiaater diagnoosib ajukahjus-

s

neuroloog o—— logopeed

INDIVIDUAALNE ~—_ i -
geneetik 7’ RAVIPROGRAMM e
pediaater \ abivahendite-
spetsialist
psiihhiaater Socidenpeiaielil
« konsultandid juriidiline
a (ortopeed, 4 ja sofsiaalabi
E llmhu ;9'0::']:':0.- g 166- ja hoivedpetus
loog jt.) eridpetaja

Ead i d/

\" ;ooldn} ad

ajukahjustusega
laps

LOKAALNE

Joonis. Laste neurorehabilitatsiooni meeskonna-
too (selgitus tekstis).
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tusega kaasnevaid psiiiihikahdireid,
nagu autism, kiitumishiired (31, 35,
49), ja korraldab neile medikamentoos-
set ravi.

Pediaater tegeleb tavalises jaoskonna-
arsti toos ettetulevaga (nakkushaigused,
seedeelundite, erituselundite ja muud
haigused) ning lisaks sellele peab ta
olema teadlik koigist selle haigusriih-
maga seonduvatest eriprobleemidest.
Niiteks voib kontraktuuridega laste
puhul raskusi tekitada isegi kehapik-
kuse mé&dramine kaalu-pikkuse suhte
ning vastava toitumustaseme leidmisel,
seetottu on vajalikud teistsugused maoot-
mised (42).

Kahjustuse raskusele ja hdire laadile
vastavalt voib olla vajalik veel paljude
konsultantide abi. Uks téhtsamaid
nende hulgas on ortopeed, sest tsentraal-
se motoorse hdire hilistagajargedeks
on sageli ortopeedilised kahjustused,
nagu nditeks puusa dislokatsioon (10,
38, 43). Ortopeedilist kirurgiat kasu-
tatakse motoorikahdire juhtudel nii
puusa dislokatsiooni raviks (15, 38)
kui ka kiate (21) ja jalgade (9, 46)
funktsiooni parandamiseks. Neuroki-
rurgilisi meetodeid rakendatakse nii
hiiperkineeside ja lihasdiistoonia (41)
kui ka spastilisuse vdhendamiseks
(29). Uldkirurgilisi protseduure on teh-
tud raskete neelamishdiirete puhul toit-
mise kergendamiseks gastrostoomia teel
(37) ja tugeva siiljevoolu védhendami-
seks (kopsupodletiku oht) alaléuaaluste
siiljenddrmete eemaldamise ja korva-
siiljenddrmete juhade ligeerimise teel
(8). Seega voib kirurgilisel ravil olla
tahtis koht just raskete hédirete korral,
kuigi ta on rakendatav vidga rangete
valikukriteeriumide alusel. Kuulmis- ja
ndgemishiirete esinemise voimalus teeb
vajalikuks oftalmoloogilise ja surdo-
loogilise kontrolli. See informatsioon
voib maédrata sensoorse modaalsuse vali-
ku vaimselt arendavaks tegevuseks.
Haige eripdrast lahtuvalt vo6ib olla
vajalik ka endokrinoloogi, seksuoloogi
voi muude spetsialistide abi, ragdkimata
eriuuringutest (elektroentsefalograafia,
elektromiiograafia, kompuutertomo-
graafia).



Logopeedi tegevus on oluline nii
motoorikahdirega laste, kellel véivad
esineda eritasemelised artikulatsiooni-
hdired (diisartria, apraksia), kui ka
psithhiaatriliste héiretega laste ra-
vis (17). Lastel tuleb méiirata koéne
arengu tase, leida héire vo6imalikud
pohjused ja anda ravisoovitused. Eriti
tdhtis on meie arvates logopeedi
osa just motoorsete konehidirete ravis.
Uliraske hdire korral tuleb koéne alla
mitteverbaalse kommunikatsioonisiis-
teemi rakendamine (32).

Ravikehakultuuri ja sellega tihedalt
seotud abivahendite spetsialist on laste
tserebraalparaliiiisi ja teiste motoorika-
hédirega kulgevate ajukahjustuste (taas-
tus)ravis kesksel kohal (7, 32). Koige
laiemalt on kasutusel Bobathite’i ravi-
kehakultuuri slisteem (29). Selle ja ka
teiste meetodite rakendamisel tuleb
arvestada lapse eripdra. Niiteks isegi
iiks vale kehaasendi komponentidest
— varvastel kondimine — voib olla
tingitud eri mehhanismidest ning vaja-
da vastavalt ka erinevat ravi (45).
Uusimatest ravimeetoditest tuleb kone
alla ka bioloogilise tagasiside kasuta-
mine liitkumise parandamiseks ja lihaste
lo6gastamiseks elektromiiograafi abil
(20). See aga nouab peale aparatuuri
ka tlitdpset liikumise analiilisi, sest
nditeks isegi elektroodide asetamine
lapsele muudab tema konnakumustrit
(50). Bioloogilist tagasisidet on tea-
tava eduga kasutatud ka epilepsia,
poie- ja péarakupidamatuse, Oppimis-
raskuste ravimisel (20). Mitmesugused
abivahendid 6ige kehaasendi hoidmiseks
ja liikkumiseks voivad lapse voimalusi
suuresti parandada (32). Et abivahendi
valik voib olla vdga keeruline, on

spetsialisti ametikoht kindlasti vaja-
lik (19, 25).
Hooldusspetsialist maéérab lapse

funktsionaalse seisundi, milleks kasuta-
takse peale jdlgimise ka kiisimustikke
(18), ja annab vastavalt sellele nou,
kuidas koige vdiksema jou- ja ajakulu-
ga sooritada hooldusvotteid (riieta-
misel, soomisel jm.), sest neid on
lihtsate vahenditega voimalik mérgata-
valt kergendada (16). Sellega saab

veidigi véhendada lastevanemate koor-
must, mida raske kahjustusega lapse
puhul on nimetatud ka loputuks
hoolduseks (14).

Nn. t66- ja hoiveopetaja (professional/
occupational therapist) madrab lapse
voimalused eneseteenindamiseks ja
tooks, leiab meetodid sobiva eriala
omandamiseks ja iseseisvama elu ela-
miseks (34). Paralleelselt selle tdoga
voib vaja minna ka eriopetaja abi,
kes leiab sobivad 6ppimise votted, kui
koolis tekib lapsel raskusi mone aine
omandamisel.

Juriidiline ja sotsiaalabi on vajalik
sotsiaalabi vodimalustega tutvumiseks,
sobiva lastekollektiivi voi téokoha leid-
miseks, vanemate ja lapse oiguste
kaitseks.

Psiihholoog uurib lapse vaimse aren-
gu taset, tema isiksust ja neuro-
psiihholoogilist seisundit. Meie arvates
on just psiihholoogil keskne koht uuri-
mistulemuste ja raviviiside integreeri-
misel {lihtsesse tervikusse, sest nende
kolme uurimissuuna tulemusena moo-
dustub terviklik pilt koigist arenguks
ja (re)habilitatsiooniks vajalikest kom-
ponentidest. Psiihholoogilise uuringu
tulemused iseloomustavad lapse motoor-
seid ja kognitiivseid vodimeid, emot-
sionaalset ja sotsiaalset arengut ning
kaudselt ka aju fiisioloogilist seisundit.
Laps peab harmooniliselt arenema koigi
nende komponentide osas, {iikskoik
millise sfadri mahajddmus vo6ib viia
psuitihikahdireni (12). Rehabiliteerimist
psiithholoogi juhtimisel meie teada siia-
ni kasutatud ei ole.

Koduravi. Selle terminiga méargime
eriala, mis ambulatoorselt tegeleb kroo-
nilisi haigusi podeja ravi koigi kiilgede-
ga, nii bioloogilise kui ka psiihholoogili-
se funktsioneerimisega, seob iihtseks
tervikuks ravimeetodid, toetades sellega
haiget ja tema hooldajaid. Ligikaudu
samasuguselt, kuigi kitsamalt, on S. J.
Kanteri (22, 23, 24) jargi defineeritud
casemanagement’i kroonilise pstitihika-
hdirega inimeste ravis. Casemanager’i
moiste voib olla kitsam: selle all on
moeldud ka inimest, kes wvastutab
ravi koordineerimise ja planeerimise

277



eest (3, 6). Meiepoolse kisitluse eeli-
seks on see, et niisugune eriala seob
omavahel ravimeetodeid, luues sellega
paremad eeldused interdistsiplinaarseks
tooks, sest individuaalse raviprogram-
mi koostamisel tuleb arvestada seda,
et kogu t06 teeb &ra iiks inimene.
Peale selle aitaks selline siisteem roh-
kem kaasa haarata ka lastevanemaid,
kes voivad palju paremini vastu vétta
ihe inimese noduandeid kui mitme
spetsialisti omi (40). Kui laps viia
normaalsesse keskkonda, kas lasteaeda
voi  kooli, voib koduravispetsialisti
kontakt kasvataja voi Opetajaga ker-
gendada lapse kohanemist, mis muidu
sageli hdirub puuduliku informatsiooni
tottu (27, 28). Koduravija tegevus
kattub osaliselt héivedpetusega (occu-
pational therapy), kuid sisaldab lisaks
veel kohustusi sotsiaalabis, hoolduses
voli muudel aladel. Samuti arvestab
ta haige lapse mdju perekonnale,
et lisaks ei kannataks ka vanemad
ega terved oOed-vennad, nagu muidu
tihti juhtub (49).

Koigi nende spetsialistide koostéona
valmib individuaalne raviprogramm,
mis rakendub koduravija jalgimise ja
abiga ambulatoorselt. Koduravija otsus-
tab ka korduvate keskuse (meeskonna)
uuringute vajaduse ja sageduse iile.

Et meeskonnat66 korraldamine ja
kdigushoidmine s6ltuvad véga paljudest
teguritest, millest igaiiks voib pohjus-
tada haireid meeskonna normaalses
funktsioneerimises (2, 4, 26, 39), on
meie arvates otstarbekas organisatsioo-
nispetsialisti olemasolu, kes hoolitseb
loova ohkkonna eest keskuse abisiis-
teemis.

(Re)habilitatsioon ei saa funktsio-
neerida ilma teadusliku aluseta (1),
kuid kahjuks on see ajukahjustusega
laste puhul suhteliselt vdhe arenenud
teadusharu (5). Sellest hoolimata oleks
meie arvates normaalne, et iga keskuses
tootav spetsialist osaleks mones teadus-
programmis. See oleks niitidisaegse tase-
mega t60 eelduseks ja ka abikirjanduse
allikaks lastevanematele ja hooldaja-
tele.

Meeskonnauuring toimub keskuses
statsionaarselt, sest see so6ltub konsul-
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tantide ja uurimisaparatuuri katte-
saadavusest ning vajab korgel tasemgl
spetsialiste. Haiglas tehakse uurir}guld
ja koostatakse raviprogramm, ravli aga
toimub kodus. Peamised ravijad peaksid
meie arvates olema haige lapse
vanemad/hooldajad, koduravija aga
jalgib pidevalt raviprotsessi ndéuand-
jana, ja vaid eriolukordades, kui laste-
vanemad ei ole voimelised raviga tege-
lema, teeb ta ka wvajalikud protse-
duurid. Koduravija peaks olema katte-
saadav koigis piirkondades ja regu-
laarselt kiilastama koigi abivajajate
kodusid.

Kokkuvote. Meie poolt esitatud me-
ditsiinilise  (re)habilitatsioonistlisteemi
meeskonnatoo pohialused lahtuvad niiti-
disaja ravivoimalustest ja -meetoditest.
Nagu nédhtub spetsialistide funktsioo-
nide iseloomustusest, on meil puudu
suur osa erialasid ja sellest ldhtu-
vaid ravivoimalusi. Samas aga on pea-
miseks puuduseks vidhene eriharidus.
Korgtehnoloogiale toetuvat ja seetottu
meile majanduslikult raskesti katte-
saadavat metoodikat kasutatakse suhte-
liselt piiratult. Selle puudumine meie
arvates ravi kvaliteedile eriti halvasti
ei moju. Seega ei saa majanduslikud
takistused sellise slisteemi loomisel olla
eriti suured.

Meie poolt esitatud slisteemi eelisteks
oleks sissejuhatuses toodud tingimus-
te rahuldamine: selline siisteem ar-
vestab koiki probleeme (meeskonna-
t60), toetab vanemaid lapse kodu-
ses ravis ja seob abisilisteemi nor-
maalse keskkonna (koduravi), on hasti
organiseeritud (organisatsioonispetsia-
list) ja voimalikult ldhedane nttidis-
aegsele tasemele (teadust6o).
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Summary

Team-work in the organization of rehabilita-
tion of children with brain damage: a develop-
ment possibility. This article describes a team-
work model which includes psychologists who
make up a complete home-management prog-
ramme, and who, as case-managers,are in control
of every damaged child’s treatment. This system
consists of two levels: a centre level which
carries out clinical investigations and creates
individual treatment programmes, and a local
level which deals with home-management.
In short, this article describes the functions
of all the specialists in the team-work.

Peaziome

Posb KOMaHABI B OpPraHM3auyuyu peadmaMTanum
aerey ¢ noppexxjaeHuamMu mosra. OaumH u3 nyrten
pasBuTusa. B craThe mnpuBOAMTCA Mozesab peabu-
JIMTALMOHHOW KOMaHAbl IIpM JIeYeHuM JAeTen
C TOBpPEeXKAEHMAMM Mo3ra, B KOTOpoit ocoboe
MEeCTO TPUHAMJIEKUT ABYM CIlelMaJMcTaM: TICUXO-
JIOry, KOTOpbIM OOBeguHAeT pe3yJbTaThl BCEX
CrieLMaJIbHbIX MCCJIEZJOBAHMIA B OAHY LEJIOCTHYIO
[porpamMMy Jie4eHus, ¥ JAOMalllHeMy Bpady, KOTO-
pbUi aMOysaTOpHO TITpOBepAeT JieYeHMe KasKJoTo
HonpHOro pebeHKa, BBNIONHAA Tpu dToM Gosee

obumpHele ¢yHKIMY, 4Yem «bosesHp — JieyeHue
— CIeLyaJmcT».

B cucreme BbiIeNsieTCA LEHTPAJbHbIA YPOBEHb,
KOTZa [POM3BOAATCA CTalMOHapHele obcyenmo-

BaHMA M COCTABJAETCA WMHAMBUAYaJIbHAA IIPOT-
paMMa JledyeHus, M JIOKAJbHbI yPOBeHb —
JOMalllHee JIeYeHue, KOrJa  OCYIIeCTBJAETCHA
MOIJIMHHBIA JiedeOHBIA TTpoliecc.

Kpatko paccMoTpeHbl (yHKIMM BCeX Crienma-
JMCTOB, BXOALMX B peabwmraumoHHy0 KO-
MaHZy.

Tartu Linna Kliiniline
Lastehaigla
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Puuetega laste abistamisest

Eesti puuetega laste vanemate aktiivne tegevus
viimastel aastatel on suuresti kasu toonud ja
koondanud paljude erialade esindajaid. Eesti
Lastefond, Eesti Invaliidide Keskliit, Eesti Laste-
kaitse Keskliit on piitidnud oma tegevusega olla
kasulik uue rehabilitatsiooniabi ellurakendamisel.
Vabatahtlikud ja tihiskondlikud organisatsioonid
ei ole aga kohustatud endale votma riiklike
organisatsioonide funktsioone ega suutelised ma-
teriaalselt kindlustama rehabilitatsioonisiisteemi
loomist. See iilesanne jddgu Eesti Vabariigi
valitsusele.

Eestis on rehabilitatsiooni organisatsioon, mis
peaks niilid integreeruma puuetega laste reha-
biliteerimise siisteemiga. Laste rehabiliteerimise
alal on kahtlemata suurimad kogemused Tartu
Kliinilisel Lastehaiglal. Kas poleks otstarbekohane
luua rehabilitatsiooni kateeder Tartu Ulikooli
arstiteaduskonnas?

Laste taastusravi on meil tegelikult oma tee
alguses ja vajab eeskdtt meie koigi head tahet
ning tunduvat riiklikku abi. Taastusravisiisteemi
loomise variante tuleb analiiisida optimaalse
variandi leidmiseks. On selge, et puuetega laste
ja tuldse laste arvel kasuloikamine laste medit-
siinikooperatiivide poolt on ebamoraalne.

Seni ilmunud artikleid lugedes tekib mulje,
et Eestis on ainult aju- ja ndrvisiisteemikahjus-
tusega lapsed. Tegelikult vajavad taastusravi
ka mitme teise elundsiisteemi kahjustusega lap-
sed.

Antenataalse diagnoosimise halb olukord,
meditsiinilise geneetika osakonna/keskuse raja-
mine ligikaudu 10-aastase hilinemisega on tingi-
nud seda, et voitleme tagajargedega, mitte
pohjustega.

Taastusravi sisulisel lahtimo6testamisel on séna
votnud A. Ellamaa, M. Tarum, A. Toomela ja
K. Mitt. Jarelikult peaks koigile olema selge
et taastusravi vajab nii eriettevalmistusega ini-
mesi kui ka korgtehnoloogiat, kogu iihiskonna
uut suhtumist puuetega inimestesse iildse.

Peame olema valmis loobuma monest hiivest
ja noudma rahvatulu itmberjaotamist eeskitt
laste huvides. Tuleks veel kord 1dbi vaadata
puuetega laste vanemate koostatud ning valitsu-
sele esitatud sotsiaal- ja tervishoiuabi seadus-
andluse projekt, mida toetas Eesti Lastekaitse
Keskliit.
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Algust tuleks teha kaadri koolitamisega.
Siinkohal tahaks toetada A. Toomela ja K. Miti
ettepanekut (Eesti Arst, 1989, 6, 444). Koo-
litamist vajavad korvuti spetsialistidega ka
lastevanemad. Eestis tuleks iimber kohendada
puuete ja krooniliste haigustega laste haridus-
siisteem, ka eriinternaatkoolide tegevus. Selleks
tuleb murda paljude koolijuhtide ametkondlik
ringkaitse, mis piiiab meid veenda, et kéik on
hiasti, et puuduvad personali/pedagoogide vagi-
vald, hoolimatus, 6petamise vead.

Vajame populaarteaduslikku kirjandust vane-
mate jaoks, kuid vajame emakeelset kirjandust ka
spetsialistide tarvis. Eesti rahvas vajab halvik-
laste jaoks teoreetilis-praktilist ja eetilist haritust.

Toetades meeskonnatdd ideed kui maksimum-
varianti, julgen vastu vaielda vajadusele kitsa
eriala spetsialistide jarele. Meie kérgkoolisiisteem
piirab tegelikke véimalusi. Meie pediaatrid on
kiillalt kitsa ettevalmistuse saanud, kuid nendel
puuduvad kiillaldased teadmised psiihholoogiast,
geneetikast ja pedagoogikast.

Korgharidusega taastusravispetsialist peab val-
dama hooldus-, dignoosimis- ja ravioskusi.
Tal peab olema teadmisi neuroloogiast, pediaat-
riast, meditsiinilisest geneetikast, psiihholoogiast
ja psiihhiaatriast. Vib-olla aitaks sotsionoomi eri-
ala aussetdstmine lahendada juriidilised hooldus-,
ja sotsiaalabikiisimused.

Kuigi lastevanemate tdhtsus on taastusravis
suur, ei ole sotsiaalabikorraldus voimeline
perekondi vajalikul maéaidral materiaalselt abis-
tama. Iga hélviklapse vanemal peab olema
voimalus oppida haige lapse hooldamist, massaa-
zi, ravikehakultuuri, kone arendamist, lahtudes
oma lapse vajadustest oppida tundma tehnilisi
abivahendeid. Pohieesmdrk on Opetada last
elama, enda eest hoolitsema erinevates olu-
kordades.

Koigeks selleks on vaja tdnapdeva nouetele
vastavat koolituskeskust. Tapsustamist vajaks sel-
lise keskuse moiste, nende arv Eestis ldhemas
tulevikus ja perspektiivis. Ei saa ju planeerida
abi eeskitt individuaalautode omanike lastele
(nn. veomeditsiini, nagu see on niiteks Tallinnas).
Halviklaste liikumine on eriti raskendatud.
Ei saa lootma jaada iihistranspordile.

Terve lapse siinniks, voimalike hilvete oOige-
aegseks diagnoosimiseks, teaduslikuks uurimis-
tooks vajame meditsiinilist perekeskust (Eesti
lasteinstituuti).

Euroopas on rehabilitatsioonikeskused koigis



maakondade viikelinnades. Léénesakslased oleks
noéus meid abistama rehabilitatsioonikeskuse
rajamisel Haapsallu kuulmiskahjustustega laste
tarvis. Moelgem ja otsigem sobivaimat reha-
bilitatsioonististeemi varianti.

Loodame, et Eesti Vabariigi valitsuse noor-
sookomisjon poorab erilist tdhelepanu héalvik-
lastele ning eriinternaatkoolide ja lastekodulaste-
le. Selgitagem Eestimaal vilja koik rehabilitat-
siooni vajavad lapsed ja noorukid. Siis on lihtsam
edasi minna.

Leo Tamm

A. Toomela ja K. Miti iilevaatekirjutises
«Meeskonnatoo ajukahjustusega laste (re)habili-
teerimise organisatsioonis: liks arenguvoéimalusi»
on ulatuslik ingliskeelse kirjanduse tlevaade
(49 valisautorit). Autorid teevad omapoolseid
ettepanekuid ajukahjustusega laste rehabiliteeri-
mise korralduse alalt, silmas pidades eriarstide
ning teiste spetsialistide koost6o laiendamise
vajadust. Uudsena pakutakse vélja uus ameti-
nimetus — koduravispetsialist. Et nende kohus-
tused on autorite arvates viga komplitseeritud,
piistitab see nende ettevalmistamise ning praegu
tootavate isikute iimberopetamise alal erinduded.
Idee on huvitav ja vajaks edasiarendamist.
Ilmselt oleks koige parem, kui selle realiseeri-
mist jatkaksid autorid ise ning kui nad oma
t66 tulemusi samuti ajakirja lugejatele tutvus-
taksid. Sama on maksev ka teise uue eriala —
organisatsioonispetsialisti kohta. Kogu mees-
konnato6 mudeli aprobeerimine voiks esialgu
toimuda iihes baasasutuses artikli autorite juhti-
misel, kusjuures meeskonnatoos osaleksid eriala-
spetsialistid.

Leian, et lisaks autorite poolt esitatud arengu-
voimalusele oleks ajakirja lugejale vaja tut-
vustada ka teisi meeskonnat66 mooduseid.
Arengurehabilitatsiooniga tegeldakse agaralt
Miinchenis, kus juba 1968. aastal rajati sotsiaal-
pediaatriakeskus (prof. Th. Hellbriigge). Arengu-
rehabilitatsioonis on edukalt rakendatud arstide,
psithholoogide ja pedagoogide koostéod. Eriala-
tootajad on vilja arendanud rehabilitatsiooni
eritiiiipi koolieelsetes lasteasutustes. On toodud
andmeid eri vanuseriithmade (2...4-aastaste,
4. . .6-aastaste) laste rehabilitatsioonikorralduse
(meeskonna koosseis) ja ravi tulemuste koh-
ta. Peetakse vajalikuks pediaatri-psiihholoogi
ettevalmistamist, pediaatrite kvalifikatsiooni tost-
mist lapse arengu hindamise (pediatric develop-

mental diagnosis) ja rehabilitatsiooni alal. Mees-
konnajuhi osas (manager) nahakse eelkodige pe-
diaatrit, kes koordineerib teiste eriarstide tegevust
ja votab osa konsiiliumidest. Lapse arengu hinda-
mise ja rehabilitatsiooni alane pediaatrite tdien-
duskoolituse siisteem on vélja arendatud Colo-
rado keskuses, sealt lapse arengu hindamise me-
toodika (Denver Developmental Screening Test)
parinebki.

Orienteerudes normaalsetele teadlastevahelis-
tele sidemetele, arstide Gppimis- ja tdiendamis-
voimaluste avardumisele Eesti Vabariigis, loo-
dame rehabilitatsiooni senisest kiiremat aren-
gut. Igati on tervitatav ajakirja poolt alga-
tatud selleteemaline mottevahetus eesmairgiga
laiendada mottekaaslaste, eri elukutsete esinda-
jate ringi.

Ilme Pilv

rehabiliteerimine on
kuid eesti- voi

Ajukahjustusega laste
muutunud véga aktuaalseks,
venekeelset kirjandust laiema lugejaskonna jaoks
avaldatud ei ole. Seetéttu on autorite moétisklus
igati tdnuvaarne.

Meeskonnaarstiabi on arstiabi vorm, kus on
loobutud senisest traditsioonilisest raviarstist ning
haige ravimisest votavad osa koik alliiksuses
tootavad arstid. Niisugune arstiabisiisteem on
juba juurdunud ja eludigust nédidanud néiteks
USA-s. Ka A. Toomela ja K. Miti artiklis on
nimetatud spetsialiste, kes voiksid ajukahjustu-
sega haige rehabiliteerimisest osa votta. Et
aga meie arstiabis ei ole abivahendite spetsia-
listi, hooldusspetsialisti, t66- ja/voi hoivedpetajat,
voinuks neile artiklis pisut enam tdhelepanu
poorata.

Vaieldav on siiski nn. organisatsioonispetsia-
listi osa. Oleme arvamusel, et mainitu jaaks
pelgalt administraatori voi dispetSeri funktsiooni
taitma.

Meie arvates voiks keskseks liiliks ajukahjus-
tusega laste rehabiliteerimise alal olla siiski
neuroloog.

Ning 16puks — artiklis kujutatud meeskonna-
t66 on voimalik vaid paljudest traditsioonidest

loobudes, niiteks raviasutuse osakonniti {iles-
ehitusest. Samuti on niisugune arstiabi viga
kallis ning voimalik vaid suurtes keskustes.

Meil on voimalik sinnamaani jouda vaid {sna
pika evolutsiooni kéigus.

Valentin Sander
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Kopsu voorkeha kirurgiline
eemaldamine

Lauri Einre Tallinn

kopsu voorkeha, lobektoomia

Voorkehad satuvad hingamisteedesse
kiillalt sageli just lastel, eeskéatt esi-
mestel eluaastatel. Voorkeha aspireeri-
mise juhtudel on anamnees tiilipiline:
hootine piinav siligav koha (kéhahoog
tekib dkki), monikord kaasnevad kéhaga
asfiiksiahood koos oksendamisega ja
tstianoos; hingamine on raskendatud.
Seejarel dgedad haigustunnused vaibu-
vad ning esiplaanile kerkivad podletiku-
tunnused, hiljem aga kopsukoe maéada-
protsessile iseloomulikud siimptoomid.
Et voorkehi aspireerivad sagedamini
viikelapsed, avastab voorkeha moni-
kord alles patoanatoom maéadaprotsessi
tottu eemaldatud kopsuosa uurimisel.

Kui haige poordub arsti poole kohe
parast oletatavat voorkeha aspireeri-
mist, on voimalik diagnoosi kinnitada
voi kummutada kohese rontgenuuringu
ning bronhoskoopia teel. Kui aga aspi-
ratsioonijargsed vaevused olid lihiaja-
lised ning moodusid kiiresti, pédordu-
takse abi saama tunduvalt hiljem, alles
siis, kui vaevusi on pohjustanud juba
sekundaarne poletik.

Haigusjuht. 10-aastane poeglaps T. H. (Tallinna
Linna Kliinilise Lastehaigla haiguslugu nr.
6372/1989. a.).

Laps haigestus 1989. aasta aprillis. Ta kanna-
tas tugeva koha all, millele jargnes keha-
temperatuuri tous. Alates 1989. aasta aprillist

282

viibis ravil elukohajirgses rajooni keskhaigl?s,
kus diagnoositi parempoolne pleuropneumoonia.
Bakteritevastase ravi tulemusena kehatempera-
tuur langes, iildseisund paranes, rontgeno-
loogiline leid taandarenes. Méningal maédral jéi
plisima mirg koéha. Suvi moodus kaebusteta,
vaid paaril korral tekkisid spastilised kdoha-
hood koos limbumistundega. Koéha médase
roga eritusega piisis. Oktoobris maérkas haige
rogas verd. Taas hospitaliseeriti ta elukoha-
jargsesse rajooni keskhaiglasse, kust suunati
kopsu-uuringuteks Tallinna. Alles seal tekkis
kahtlus voorkeha suhtes, sest lapsele meenus,
et aprillis vdis ta olla alla neelanud kuuse-
vorse. Bronhoskoopia ajal kahtlus voorkeha
suhtes siivenes ning laps suunati uuringuteks
ning vajaduse korral kirurgiliseks raviks Tal-
linna Linna Kliinilise Lastehaigla Kkirurgia-
osakonda.

Haiglasse saabumisel oli haige iildseisund hea.
Kohides eritus maéadast roga, enamasti oli see
veresegune. Parema kopsu alasagara piirkonnas
kuuldavad kiuned ja erineva kaliibriga mullilised
raginad. Rontgenoloogiliselt: - rindkere elundid
haiguslike muutusteta. Bronhoskoopia: kopsu
parema alasagara X segmentaarbronhi ava Kkit-
senenud, sellest valjus veresegust méda. Seg-
mentaarbronhi sisepinnal hiipergranulatsioonku-
de, mis hakkab puudutamisel kergesti veritsema.

Vereanaliiis: SR 20 mm/t.,, hgb. 146 g/l
leukots. 5,3%X10°/1. Verevalem: eosinof. 4%,
keppt. 2%, segmentt. 59%, lumfots. 32%,

monots. 3%.

31. oktoobril haiget opereeriti: tehti parem-
poolne torakotoomia ja eemaldati parema kopsu
alasagar. Operatsiobnil selgus, et kopsu ala-
sagar oli tihedalt liitunud parietaalse pleuraga.
Sagara vabastamisel tekkis bronhiaalfistul, kust
valjus 4,5 cm pikkune kuuseoks. Operatsiooni-
jargne periood moodus tusistusteta. Haige laks
16. operatsioonijargsel pdeval koju heas iild-
seisundis.

Kirjeldatud haigusjuht juhib tdhele-
panu tosiasjale, et pikaleveninud méada-
se kopsuprotsessi pohjuseks voib olla
hingamisteedesse sattunud voorkeha.

Foto. Kopsust leitud voorkeha



Summary

Surgical removal of a foreign body from the
lung. The article describes a case in which a
foreign body was discovered in the respiratory
tract six months after its apiration. The patient
underwent the lower lobectomy of the right
lung. It is concluded that prolonged lung disor-
ders, especially in children, should always be
checked for a possible foreign body.

Peszrome

OnepaTuBHOE JIeYeHMEe NPU NONAZAHMM MHO-
POJIHOTO Teja B JieTKoe. B craThe onmcan cirygaii
Gose3Hyu, KOrzga MHOPOLHOE TeJO OCTaBajoCh B
AbIXaTeJbHBIX IYyTAX B TEYEHME ILIECTU MecHIeB.
BonpHoMy Oblna mpousBeneHa HMIKHAA J0O3KTO-
Mus MNpaBoro Jierkoro. V3 aToro caemyer, 4To
NpyU AJUTENBHBIX JIETOYHBIX ITpoLieccax, ocobeHHo
y AeTeif, Baj¥KHO y4YMTHIBATH BO3MOXKHOCTb HaJIM-
YUA MHOPOIHOTO Tejia.

Tallinna Linna Kliiniline
Lastehaigla

30. aprilli 1990. aasta seisuga on maailmas
registreeritud AIDS-i haigeid 156 riigis kokku
254 078.

Haigete iildarvust on Aafrikas registreeritud
63 842 juhtu (25,1%), Ameerikas 153 720 (60,5%),
Aasias 644 (0,3%), Euroopas 33896 (13,3%) ja
Okeaanias 1976 juhtu (0,8%).

Euroopas on AIDS-i haigeid koige rohkem re-
gistreeritud Prantsusmaal — 8883 juhtu, edasi
jargnevad Itaalia 6068, Hispaania 5295, Saksamaa
Liitvabariik 4653, Inglismaa 3157, Sveits 1255,
Holland 1189, Belgia 596, Taani 573, Austria 415,
Portugal 410, Rootsi 380, Kreeka 295, Norra 153,
Iirimaa 124, Jugoslaavia 120, Rumeenia 74,
Soome 58, Poola 35, Ungari 34, NSV Liit 26,
Luxenburg 24, Tsehhoslovakkia 23, Saksa Demo-
kraatlik Vabariik 19, Malta 14, Island 13, Bul-
gaaria 7, Monako 2, San Marino 1 juhuga. Albaa-
nia kohta andmed puuduvad.

Koige rohkem on AIDS-i haigeid registreeri-
tud USA-s — 126 127, mis moodustab 49,6 % maa-
ilmas registreeritud haigetest.

Weekly Epidemiol. Rec., 1990,
65, 18, 1-2
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Kas Eesti liihinagelikud
Leningradi konveierile?

Ajakirja «Eesti Arst» tdnavuses teises
numbris ilmunud intervjuu ametkon-
dadevahelise teaduslik-tehnilise komp-
leksi «Silmamikrokirurgia» Leningradi
filiaali II silmakirurgiaosakonna ju-
hataja V. Karetskiga sundis Tallinna
Silmakliiniku arste omapoolseid seisu-
kohti avaldama.

Intervjuust selguvad silmamikroki-
rurgiakeskuse suurepérased to6tulemu-
sed — aastas 14 000 silmaoperatsiooni.
Propageeritakse lithindgevuse operat-
sioone noortoolistel ja soovitatakse seda
voimalust kasutada ka Eestimaa ette-
votetel. Keskus on huvitatud lepingu-
listest operatsioonidest, mida tehakse
eelisjarjekorras. Uks operatsioon liaheb
ettevottele maksma 155 rbl. ja igas ette-
vottes leidub lihindgevuse all kannata-
jaid. Tekib kiisimus: miks Eesti silma-
arstid ei ole seni kasutanud sellist teeni-
misvoimalust? Intervjueeritav rohutab,
et taoline keskus oli Balti vabariikide
tarvis planeeritud avada Vilniuses, aga
leedulased keeldusid keskust ehitamast,
kui nad kogu kasumit endale ei saa.

«Silmamikrokirurgia» filiaali ava-
mist on korduvalt pakutud ka Eestile
ja Létile. Et molemad vabariigid é&ra
titlesid, tehti Leedule sundpakkumine
(NSV Liidu Ministrite Noukogu maéa-
rusega nr. 107 1989. aastast). Sama
aasta aprillis olid Riias koos kolme Balti
vabariigi juhtivad silmaarstid, kes iihis-
otsusega selle pakkumise tagasi liikka-
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sid. Toome viljavotte koosolekuproto-
kollist. «Seoses sellega, et oftalmoloo-
giline abi vabariikide elanikele, seal-
hulgas kirurgiline, on tagatud vajalikul
maéaral, on filiaali, milles pohiliselt voib
teha piiratud nimetustega operatsioone
konveierimeetodil, ehitamine ebaotstar-
bekohane. Leiame, et ei ole vajadust
suunata haigeid teise vabariiki sellise
abi jarele, mida on voéimelised osutama
oma vabariigi korgelt kvalifitseeritud
spetsialistid».

Millest on pohjustatud Baltikumi sil-
maarstide vastuseis tipptasemel apara-
tuuriga varustatud silmakirurgiakes-
kustele?

1. Suure tootlikkusega konveierimee-
todil tootav keskus peab ennast digus-
tama, s.t. tuleb teha vidga palju ope-
ratsioone. Leedu kolleegide arvestuste
kohaselt moodustab Leedu patsientide
vajadus operatsiooniplaanist 7%, iile-
jdanud tuleks keskusesse suunata teis-
test Balti vabariikidest ja osa Valge-
venest. Kui siia juurde lisada veel ile-
liiduline alluvus ja keskusega arveldus,
meenutab see ettevote vdga monopool-
ses seisundis olevat iileliidulist tehast.

2. Loviosa silmamikrokirurgiakeskus-
tes tehtavatest operatsioonidest moo-
dustavad haésti reklaamitud liithindge-
vust likvideerivad operatsioonid — ke-
ratotoomia. Tallinna Silmakliinikus
neid operatsioone ei tehta, sest nende
puhul opereeritakse tervet silma ilma
meditsiiniliste néaidustusteta, operat-
sioon aga on alati seotud riskiga, ka
koige filigraansema tehnika korral.

Lithindgevuse kirurgiat propageeri-
vad kirurgid eelistavad komplikatsioo-
nidest vaikida. Samas aga on nendele
operatsioonidele, mitte ainult Baltiku-
mis, vaid kogu Noukogude Liidus, mar-
kimisvaarne silmaarstide vastuseis.
Uheks veenvaks néiteks peaks olema,
et silmaarstid ise endale seda operat-
siooni teha ei lase, vaid kannavad rahu-
likult prille edasi. Ladnemaailmas te-
hakse neid viga vihe, paljudes riikides
uldsegi mitte.

Uleliidulise ajakirja «BecTHuk od-
tanbmoJsiorun» 1990. aasta teises numb-
ris on esmakordselt avaldatud artikleid
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keratotoomiajérgsete komplikatsioonide
kohta. Meditsiinidoktor S. Avetissov
Uleliidulisest Silmahaiguste Uurimise
Instituudist kirjeldab iiht haigusjuhtu
jadrgmiselt: 21-aastane treial, lithinége-
vus 5,5D, sai kuu aega pérast liihindge-
vust likvideerivat operatsiooni t66l
166gi vastu silma, mille tagajéarjel kera-
totoomialGige avanes, vikerkest sopis-
tus haava. Pérast operatsiooni sarv-
kest armistus. Lihindgevust korrigeeri-
vate prillidega —1,75D oli nédgemis-
teravus 0,9.

Prof. Zabojedov Kiievi Meditsiini-
instituudist kirjeldab kahte juhtu. 24-
aastane treial, lithindgevus 4,5D, sai 166-
gi vastu silma viis kuud parast kerato-
toomiat — sarvkest avanes keratotoo-
mialoike kohalt, haava sopistusid iiris,
ladts, klaaskeha. Silm kaotas pérast
traumat ndgemise jaadavalt. 22-aastane
korgema miilitsakooli kursant, lihi-
néagevus 3,5D. Neli aastat parast kerato-
toomiat sai silm treeningul poérutada
(166k vastu silma), mille tagajirjel kera-
totoomialdige avanes — haava sopistu-
sid iiris, laats, klaaskeha. Né&gemine
taastus afaakilise +10,0D korrektsioo-
niga — 0,1.

Veel iiks analoogiline juht. Haigele
oli tehtud Ilidhindgevust korrigeeriv
operatsioon, seejérel viibis ta Tallinna
Silmakliinikus ravil traumajérgse sarv-
kesta rebenemise tottu. Ndgemine taas-
tus valgustundlikkuseni.

Eespool 6eldut kokku vottes rohuta-
vad autorid, et radiaarse keratotoomia-
ga nagu koigi keratoplastiliste operat-
sioonidega kéib alati kaasas silmamuna
rebenemise risk porutuse korral. Auto-
rid hoiatavad keratotoomia 1dbi teinud
patsiente: tuleb viltida voimalikke sil-
maporutusi kehalise t60 tegijatel, ei
ole soovitatav tegelda koikide spordiala-
dega. Naistel, kellel on tehtud lithinage-
vust likvideeriv keratotoomia, voib tek-
kida sarvkesta rebenemise oht siinni-
tusel.

Operatsioonijargseks komplikatsioo-
niks voib pidada ka lithindgevuse taas-
tumist opereeritud silmal pdrast méne
kuu voi aasta moodumist operatsioo-
nist. Patsient, kelle sooviks on vaba-



neda prillide kandmisest, peab kas kand-
ma neid edasi vo6i tuleb tal minna kor-
dusoperatsioonile. Kontaktlaatsi sellised
silmad enam ei talu. Polikliinikus t66-
tavad silmaarstid nédevad vaeva operee-
ritute raviga. Operatsioonijargsetel
kuudel esineb valgusekartus, silmavalu
ja ajutine ndgemise udusus. Haiged on
keskmiselt 1...2 kuud, tihti isegi 3.. .4
kuud toovoimetuslehel. Nagemisteravus
stabiliseerub osal juhtudel kuue kuu,
osal aga alles nelja aasta jooksul. Eba-
mugavust voib pohjustada ebadige val-
gusemurdmine armistunud sarvkesta
perifeerias, mis héirib autojuhte s6it-
misel videviku ajal tdnavalaternate
valguses, aga ka eredas valguses.

Siivenedes Leningradi filiaali too-
mahtu kajastavatesse arvudesse, selgub,
et 1989. aastal oli vaja teha 14 000
operatsiooni, 1990. aastal ilmselt nii-
sama palju voi rohkem. Filiaalil on
oigus teha lepingulisi operatsioone, le-
ping solmitakse ettevotetega, kes suuna-
vad operatsioonile naiteks noortodlisi.
Eespool kirjeldatud sarvkesta rebene-
mise juhte aga esines just noortdolistel,
mis olid tekkinud toéotraumade taga-
jarjel. Filiaal on huvitatud plaani tait-
misest ja seda nende noortdodliste arvel,
sest lepingulisi operatsioone tehakse
eelisjarjekorras. Uks operatsioon mak-
sab 155 rbl. Padevas tehakse 70 kerato-
toomiat — teenistus 10 850 rbl., nddalas
opereeritakse neljal pdeval — tasu
43 400 rbl. Meditsiiniliselt néaidustatud
kaeoperatsioon tehisldédtse istutamisega
on vastutusrikkam ja kallim — 366 rbl.
Neid operatsioone aga tehakse védhem,
pdevas umbes 30 kae- ja glaukoomi-
operatsiooni. Ka jarjekorras ootajaid on
vahem, 45 000 stabiliseerunud lithindge-
vusega patsienti, 2000 kae- ja 500 glau-
koomihaiget. Filiaal teenindab 4,2 mil-
joni elanikuga Leningradi linna, lisaks
veel toendoliselt niisama suure elanike
arvuga Leningradi oblastit ja Vene
NFSV loodepiirkonda. 1,5 miljoni elani-
kuga Eestis tehakse aastas keskmiselt
1500 kaeoperatsiooni ja kuni 500 glau-
koomioperatsiooni. Tekib kiisimus, miks
selles suureparase tehnikaga varustatud
filiaalis tehakse raskeid silmaoperat-

sioone nii vdhe. Kas toesti koik Lenin-
gradi linna ja oblasti kae- ja glaukoomi-
haiged on juba opereeritud? Miks siis
poordutakse Tallinna Silmakliiniku
poole palvega opereerida Leningradi
oblastis elavaid vanureid, kellel glau-
koom v6i katarakt on pohjustanud pi-
medaksjaamise(!) Jadb mulje, et filiaali
mote on teenida kergeusklike lithindge-
like arvelt.

Kas me toesti tahame néha tuleviku-
meditsiini plaanimajandusega silmal6i-
kamise tehastena, kus patsiendid keer-
levad operatsiooni ajal objektidena ka-
russellil ja kirurgid motlevad plaani-
numbritele. Kesktelevisioonis voi kesk-
ajakirjanduses puutume tihti kokku
reklaamiga «Prillid sandistavad teid!
Tulge lithindgevusoperatsioonile!». Ini-
mestele operatsiooni riski ja voimalik-
ke komplikatsioone selgitamata on sel-
line reklaam kaugel meditsiinieetikast
ja uldhumaansetest printsiipidest.

Kéaesolev kommentaar ei eita lihi-
nagevuse Kkirurgilist ravi. Paljutootav
on operatsioon eksimeerlaseri abil. La-
serkirurgia, olles silmale sddstvam ning
ohutum, vo6ib osutuda ldhitulevikus
ravimeetodiks, mis vabastab liihinédge-
vad inimesed prillide kandmisest. Seni
aga soovitame kanda prille ja kontakt-
laatsi. Arstid aga jdagu truuks Hippo-
kratese vandele: opereerida ainult neid
haigeid, kes operatsiooni toesti vajavad.

Tallinna Silmakliiniku arstid,
korgema kategooria silmakirurgid
Ulle Aamer, Elle Kala, Ann Tarum,
Mari-Mall Luts, Ingeborg Trofimov

285



Eesti Arst, 1990, 4, 286-288

UDK 614.27(474.2)(091)

Apteekide juubelid
1990. aastal

Heino Gustavson Tallinn

Kuusalu, Kirdla, Lelle ja Vastseliina apteek
100-aastased, Kivimée apteek 50-aastane

Kuusalu kiriku ldhedale palus 10. juu-
nil 1889* apteegi asutamiseks luba pro-
viisor Karl Julius Gerban. Nousoleku
sai ta sama kuu 26. pdeval.! Krundi
annetas maavaldaja krahv Stenbock
(14). Kohalik kihelkonnaarst dr. E. Cle-
ver koostas vastuvotuakti 26. augustil
1890. Aktisse on Kkirjutatud, et hoone
on igati korralik, puust ja avarate
akendega; apteegi kasutada on retsep-
tuurituba (s. 0. ka miitigiruum), labo-
ratoorium, materjaliruum ja kelder.
Luba te%evuse alustamiseks anti 12. sep-
tembril.” Jarelikult avati uksed 24. sep-
tembril 1890 uue kalendri ;érgi. Ainus
tootaja oli seal omanik ise.

Asutaja kauaks Kuusalusse elama ei
jadnud. Apteegi omanikud vahetusid
jarjest: alates oktoobrist 1897 kohalik
arst P. Saul* (15), proviisor V. Sosaar®,
seejarel apteekriabiline K. Juccum. Vii-
mane miuus apteegi 24. septembril 1912
apteekriabilisele, Tallinna Priihospida-
lis kirurgina tootavale L. Scheerile.®

* Daatumid kuni 1917/1918. aastani on vana ka-
lendri jargi.

' ENSV RAKA, f. 31, n. 17, 5. 89, 1. 1, 6, 6p.

% Samas,'1. 13, 19—21, 23, 23p.

> ENSV RAKA, f. 31, n. 17, s. 30, 1. 12p.

‘ ENSV RAKA, f. 31, n. 25, s. 142, 1. 1, 2.

° Samas, 1. 4, 7.

® ENSV RAKA, f. 31, n. 40, s. 280, 1. 1, 3, 10, 11.
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Aastal 1914 on Kuusalus mainitud ka
apteegi mineraalveetehast (vaatamata
suurejoonelisele nimele téotas seal vaid
iiks inimene).”

Esimene apteegiomanik Eesti Vaba-
riigi péevil oli apteekriabiline O. La-
he®, kes oli selle saanud «Tallinnas Hee-
ringa t. elavalt talupoeg Johannes La-
helt», mainitu oli apteegi omakorda
18. novembril 1916. aastal ostnud
L. Scheerilt’. O. Lahe to66tas Kuusalu
apteegis kuni selle natsionaliseerimise-
ni. Alates 14. augustist 1984 on apteegi-
juhatajaks olnud proviisor Signe Mari-
puu.

Kirdla apteegi siind on otseses seoses
1844. aastal asutatud vabrikuhaige-
majaga. 30. augustil 1889 palus kalevi-
vabriku valitsus kubernerilt luba muu-
ta senine hddapirane siseapteek korra-
likuks avalikuks maa-apteegiks, mis t66-
taks vabrikuarsti jarelevalve all ja mida
juhataks apteekriabiline. Nousolek saa-
di septembris, tilevaatus toimus 11. no-
vembril 1890 ja avamisluba on dateeri-
tud 24. novembril (ukj. 6. detsembril).
Apteegis hakkas toole apteekriabiline
R. Paabo, kelle kdsutuses olid retsep-
tuurituba, laboratoorium, ravimtaime-
de ruum ja materjalituba.'’

12. juulil 1892 vottis juhatajaameti
iile proviisor Woldemar Scheffel. T66li-
sed said ravimeid standardhinnaga:
5 kopikat retsept, olenemata raviainete
tegelikust maksumusest. Koikide teiste
kohta aga kehtis ametlik tariif.!' Pa-
rast seda, kui W. Scheffel asutas apteegi
Kéinas ja 20. jaanuaril 1896 sinna iile
kolis'?, olid Kirdla apteegi juhataja-
teks jargemooda proviisorid H. Meyer
(16, 27), E. Wegner'®, J. Slemm'* ja
O. Madisson'®. Viimasest sai iihtlasi ap-
teegi rentnik (suri 1. martsil 1926) (19).

7 ENSV RAKA, f. 31, n. 42, s. 377—1II, 1. 214.

8 ENSV TRKA, f. 884, n. 5, s. 10, 1. 1p., 2.

9 ENSV RAKA, f. 31, n. 43, s. 185, 1. 1, 2.

10 ENSV/RAKA] f. .31, nil7;'s:1125,/1..1, 3, 487

17 =21n

'l ENSV.RAKA, £ 31, n. 20,'s. 112, 1. 2 p,

2 ENSV RAKA, f. 31, n. 32, s. 219, 1. 2, 3.
'3 ENSV RAKA, f. 31, n. 39, s. 206, 1. 205p.

'Y ENSV RAKA, f. 31, n. 42, s. 377, 1. 42p.

5 ENSV ORKA, f. 1098, n. 1, s. 243, 1. 24,



Pérast teda ldks apteek kalevivabrikult
iile kohalikule too6lishaigekassale, juha-
tajaks palgati proviisor F. Knoch, kes
aga 12. jaanuaril 1929 siirdus Korges-
saarde oma apteeki juhatama. Tema ase-
mele palgati mag. pharm. O. Kook (5).
Viimane koos oma naise hambaarst
H. Koogiga kolis 1934. aastal Vorru, kus
0. Koogist sai linnaapteegi juhataja
(20). Aasta hiljem ehitati Kardla haige-
kassaapteegi jaoks maja'®, sinna juurde
kuulus ka mineraalveetehas (21). Aptee-
ki juhatasid naisproviisorid: 1936. aasta
7. juunini E. Puusepp, siis M. Neu-
mann'’. Sel perioodil vois seal kohata
hoolsat g’a eluroomsat praktikanti Einar
Vagast'®, hilisemat tuntud teadlast.

1. augustil 1960 asus Kirdla apteegis
toole proviisor Eve Murula, kellest sai
apteegijuhataja 31. oktoobril 1978 ja kes
on sel ametikohal olnud ténaseni.

Lelle apteegi ajalugu on ilsna keeru-
line ja vaheaegaderohke. Lelle klaasi-
vabriku juurde asutati maa-apteek aas-
tal 1890 ning see kuulus dr. med. Jo-
hannes Dzirnele (23). Apteek suleti juba
1896. aastal, kui selle omanik oli vabri-
kuarst J. Fabricius (25). Aastail 1897 . ..
1899 kuulus apteek arst G. N. Ferber-
gile, kes palkas juhatajaks proviisor
J. Rechtlichi (26).

Et Liivimaa kubermangu arstivalit-
suse arhiiv hdvis Oktoobrirevolutsiooni
ajal tules, siis ei ole vdimalik leida
apteegi asutamise tdpset kuupéeva.

1904. aasta kevadel sai proviisor
R. Runge loa apteegi avarhiseks Parnu
kreisi Lelle moisas (11). Juba 12. det-
sembril 1905 viidi see lile Kédrusse. Sel-
lal oli omanik apteekriabiline G. Otsing
(12). Sellest ajast alates on Lelle apteegi
ajalugu olnud seotud Kéru apteegi
omaga.

Ent apteegita ei jaanud Lellegi. Ap-
teegi asutamise loa sai J. Konstantino-
vit§ (22). Kuberneri resolutsioon 21. jaa-
nuarist 1912 andis talle diguse hakata
apteeki sisse seadma Lalli kiila Pelgu-
linna talus. Ulevaatusakt koostati
30. aprillil, mispeale apteek avati. Juha-

'S ENSV ORKA, f. 969, n. 4, s. 115, 1. 24
' ENSV ORKA, f. 1098, n. 1, s. 496, 1. 15.
I8

Samas, 1. 70.

Lelle apteegi endine hoone Viljandi maantee 3.
Praegu on selles majas Lelle sovhoosi lasteaed.
A. Lahe foto.

tajaks oli palgatud apteekriabiline
S. Vilenski, kes aga juunis t66lt lahkus
ning apteek suleti.'

Seejarel palus Kédru apteekri abikaasa
V. Otsing luba Lelle apteegi ostmiseks,
kuid esialgu kubermanguvalitsus keel-
dus.?’ Teise palvekirja peale sai ta ku-
bernerilt 20. septembril 1912 nousoleku.
Apteek oli juba kolme néddala parast
tulevaatuseks valmis, vastav akt koostati
2. novembril ja avamisluba anti 6. no-
vembril. Apteegi juhatajaks palgati ap-
teekriabiline K. Feldhof.”'

Omaaegne ajaleht véidab, et segased
lood seoses apteegi sulgemisega olevat
olnud Lelle moisniku pohjustatud: ta ei
olevat rahul olnud tarbijate koopera-
tiivi kauplusehoone ehitamisega oma
moisa naabrusesse, sinna olid ka apteegi
jaoks ruumid ette nahtud (13).

1914. aastal ostis apteegi apteekriabi-
line J. Hanko, kes jai sinna toole kuni
surmani 1930. aasta suvel (18). Jarje-
kordseks omanikuks sai proviisor
E. Valter (6).

1. augustil 1950 tuli Lelle apteeki
assistendiks Erna Laht. Juhatajaks maa-
rati ta 27. juunil 1953. E. Lahel téitub
apteegi asutamise sajandal aastal neli-
kiimmend aastat tootamist selles aptee-

gis.

'Y ENSV RAKA, f. 31, n. 39, s. 198, 1. 2, 5—7p.,

11;15+=20.

0 ENSV RAKA, f. 31, n. 40, s. 200, 1. 1, 4.

‘I ENSV RAKA, f. 31, n. 40, s. 238, 1. 1, 3, 3p., 4,
7, 9, 10.
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Vastseliina moisa ligidale, endisesse
postijaama sai apteegi sisseseadmiseks
loa proviisor A. Reussner (10). See
avati aastal 1890 (24). Sajandivahetu--
sest kuni 1913. aastani oli apteegi
omanikuks asutaja poeg proviisor
E. Reussner (17). Seejarel ldks apteek
iile tema périjaile ja suleti ajutiselt
(28). 19. juunil 1920 avas Vastseliina
apteegi taas selle uus omanik apteekri-
abiline O. Diirik.?* Veel samal aastal
miiilis ta apteegi E. Linnole, jaides ise
kuni 1922. aastani selle palgaliseks juha-
tajaks (2,4). Alates 1931. aastast oli ap-
teegi omanikuks mag. pharm. H. Madis-
son (7).

Alates 1981. aasta stigisest on Vastse-
liina apteegi juhatajaks olnud proviisor
Ene Niidu.

Vajadusest Kivimide apteegi (NOom-
mel) jarele radgiti ametlikult 1939. aas-
ta algul ning vastav vakants kuulutati
vilja (1). Kontsessiooni sai Sotsiaal-
ministeeriumi Farmaatsiaosakonna di-
rektor dr. pharm. H. Salasoo. Et teha
ettevalmistusi apteegi avamiseks, lah-
kus ta oma ametikohalt 20. vo6i 21. jaa-
nuaril 1940 (3). H. Salasoo margiti Kivi-
maie apteegi personali nimistusse 7. mail
(8). Apteek avati pidulikult 14.. mail
1940 (9).

Kiviméde apteegi (praegune aadress
Pirnu mnt. 393) juhatajad on olnud
silmapaistvad isiksused. H. Salasoo oli
Eestis elades edumeelne teadlane ja prak-
tik, Austraalias on ta asutanud kultuuri-
looliselt tdhtsa Eesti arhiivraamatu-
kogu. Proviisor J. Koitmets (1891...
1974), kes oli Kivimée apteegi juhataja
kuni 1962. aastani, oli Eesti Farmatseu-
tide Uhingu asutajaliige (1917), ajakirja
«Eesti Rohuteadlane» tuks asutajaid
(1926), Eesti Vabariigi Kaitsevéde juhti-
vaid farmatseute, iiks Eesti Apteegi-
muuseumi asutajaid.

Alates 13. detsembrist 1972 on Kivi-
mie apteeki juhatanud proviisor Trygg-
ve-Jaan Liias.

Liha- ja Piimatoostuse
Konstrueerimis- ja Tehnoloogiabiiroo

22 ENSV ORKA, f. 2633, n. 1, s. 456, 1. 48, 58.
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Summary

Anniversaries of drug-stores. Drug-store anni-
versaries in Estonia, in 1989, were as follows
at Kuusalu, Kirdla, Lelle and Vastseliina —
100 years, at Kiviméde (part of Tallinn) 50 years.

Peaziome

Mcropua mo0uiaeiHbIX anTek. B craTbe Npu-
BONATCA OCHOBHBIE JIaHHBbIE O MATM amnTeKkax Ic-
touckoit CCP: Kyycanyckoit, Kapamnackoi, Jlea-
neckoit, Bactcenuitnackoi (100 ser) m Kusu-
msasckon (50 xer).
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24...26. aprillini 1990 toimus Moskvas iilelii-
duline suitsidoloogiakonverents. Selle korralda-
sid Vene NFSV Tervishoiuministeerium, Ulelii-
duline Suitsidoloogiakeskus ja Sklifossovski-ni-
meline Moskva Kiirabi Teadusliku Uurimise Ins-
tituut. Urituse hingeks, nagu kéikidel senistelgi
suitsidoloogiakonverentsidel, oli psiihhiaatriapro-
fessor Aina Ambrumova.

Ettekanded késitlesid suitsiidiprofiilaktika kor-
raldust iildse ja ka konkreetsetes piirkondades,
diferentseeritud ravi nii enne kui ka pérast enese-
tapukatset vastavalt patsiendi psiihhiaatrilisele
diagnoosile vo6i psiihholoogilise reaktsiooni liigile.
Mitu ettekannet oli suitsiidi motiividest ja suitsi-
diaalse kéditumise omaparast soltuvalt east ning
rehabilitatsiooni voimalustest.

Niitid on kéattesaadavad ka demograafiaandmed.
Seda voimalust olid oma ettekandes kasutanud
veel vidhesed (A. Ambrumova, L. Postavalova ja
allakirjutanu), kuid méningase {ildpildi suitsiidide
leviku kohta see siiski andis. Suitsiidide arv
100 000 inimese kohta NSV Liidus on vihene-
nud 29,6-1t 1984. aastal 19,2-le 1988. aastal. Regioo-
niti on erinevus néditaja osas suur: Armeenias
2,4, Leedus 28,7, Eestis 25,4; Vene NFSV piiri-
des: Uraalis 29,9, Pohja-Kaukaasias 15,1. Suuri
erinevusi on ka vanuseriihmade ning linna- ja
maaelanike vahel. Kui enamikus riikides on suit-
siide rohkem linnaelanike hulgas, siis Nouko-
gude Liidus on neid enam maaelanike seas.

Varem oli suitsiidi kontseptsioonis pohitdhele-
panu pooratud psithilisele haigusele, indivi-
duaalpsiihholoogilisele aktsentueeritusele ja prak-
tiliselt tervete inimeste reaktsioonidele konflikt-
ses mikrokeskkonnas. Seekord raagiti esimest
korda ebasoodsa vo6i lausa inimvaenuliku sotsiaal-
se fooni suitsidogeensusest.

Uleliidulise suitsidoloogiakeskuse toekspidami-
sed ja tood on alati méjunud viarske tuulena
psithhiaatrias. Omamoodi kunsttiikkk oli seitsme-
kiimnendate aastate alguses suitsiiditeema lédbi-
surumine. Siinjuures meenuvad raskused, mis tek-
kisid meil veel 1983. aastal artikli avaldamisega
«Noukogude Eesti Tervishoius», mis puudutas
suitsiide inimeste (mitte vaimuhaigete) hulgas
tildse.

Konverentsimuljete hulka kuuluvad veel kol-
leegide heatahtlikud soovid ja moistev suhtu-
mine meie poliitilistesse plirgimustesse.

Airi Virnik

19 Eesti Arst, 1990, nr. 4

VII iileliiduline siimpoosion «Kantserogeensed
N-nitrosoiihendid ja nende prekursorid — moo-
dustumine ja miiramine iimbritsevas keskkon-
nas» toimus Eksperimentaalse ja Kliinilise Me-
ditsiini Instituudi korraldusel 23...24. aprillini
1990. Uritusest vottis osa ligikaudu sada onko-
loogi, bioloogi, keemikut, agronoomi ja muude
elukutsete esindajat viiest Eesti Vabariigi ja 48
liiduvabariikide uurimis- ja oppeasutusest.

Ulevaateettekanne oli prof. P. Bogovskilt.
Lyoni Rahvusvaheline Vihiuurimise Keskus on
N-nitrosoiihendite alal ajavahemikul 1969. ..1989
maailma eri paigus (1975. aastal Tallinnas) kor-
raldanud 10 konverentsi. Neist osavotjate arv on
jarjest suurenenud. Konverentside ettekannete
pohjal on vilja antud kaheksa mahukat koidet,
milles kisitletakse N-nitrosoiihendeid koikvéima-
likest aspektidest.

Siimpoosionil arutati N-nitrosoiihendite moo-
dustumist tehnoloogilistes ja bioloogilistes prot-
sessides ning nende kantserogeenide méaramise
metoodikaid. Esitati uusi andmeid N-nitroso-
ihendite ja nende prekursorite sisalduse kohta
atmosféériohus, toiduainetes, jookides ja mujal.
Rohkesti t6id on tehtud nende iihendite bioloogi-
lise m6ju selgitamiseks biokeemiliste, histoloogi-
liste ja mikrobioloogiliste uurimismeetoditega,
et kindlaks teha keemilise kantserogeneesi peen-
mehhanisme. Eksperimentaalse ja Kliinilise Me-
ditsiini Instituudi teadurid (L. Kildema, L. Teras,
R. Birk, J. Ehlvest) olid ensiiiimide aktiivsuse
ja morfoloogiliste muutuste pohjal uurinud C- ja
E-vitamiini modifitseerivat toimet kantserogenee-
sisse maksas, mis indutseeriti N-nitrosodietiiiil-
amiini manustamisega katseloomadele.

Paljud ettekanded kasitlesid N-nitrosoiihen-
dite prekursoreid. Arvukad uuringud on kinni-
tanud, et keskkonna tiha intensiivsem saastu-
mine nitraatide ja nitrititega rikub 6koloogilist
tasakaalu ja, luues eeldused N-nitrosoiihendite
moodustumiseks, katkeb potentsiaalset véahki
haigestumise ohtu. E. Kanni ja M. Rooma and-
meil on eriti mineraalvietiste laialdase kasuta-
mise tottu koogiviljade nitrititesisaldus Eestis
lubamatult suur. I. Veldre ja S. Karlova olid
uurinud siseveekogude vee lammastikusisaldust
ja arutlesid selle iile, kuidas puhastada joogivett
nitraatidest. V. MitSenkovi (Profiilaktilise Medit-
siini Teadusliku Uurimise Instituut) ettekandest
selgus, kui palju NO3 ja NO; leidub loomsetes
saadustes ja missugune on organismi koormus
nende uhendite suhtes.

Stimpoosioni resolutsioonis p6orduti mitme iile-
liidulise instantsi poole taotlustega valja toctada
normatiivdokumendid N-nitrosoiihendite ja nen-
de prekursorite sisalduse kohta poéllumajandus-
saadustes ja muudes objektides.

Ilmus ka stimpoosioni ettekannete teeside kogu-
mik.

Jargmine N-nitrosoiihendite-alane siimpoosion
on plaanis korraldada 1993. aastal.

Georg Loogna
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V Balti vabariikide neurokirurgide kongress
toimus 18. ..20. aprillini 1990 Tallinnas. Osavoét-
jaid oli 148, nende hulgas kiilalisi Moskvast, Le-
ningradist, Kiievist, Minskist, samuti Soomest,
Rootsist, Taanist, Saksamaalt, TSehhoslovakkiast
ja Ameerika Uhendriikidest.

Kongressi esimesel istungil moodustati Balti
Neurokirurgide Assotsiatsioon, millesse kuuluvad
Leedu ja Lati neurokirurgide selts ning L. Puu-
sepa nimelise Eesti Neuroloogide ja Neurokirur-
gide Seltsi neurokirurgide sektsioon. Vaeti vastu
pohikiri, mille jargi assotsiatsiooni peamine ees-
mark on Balti vabariikide neurokirurgide tea-
dusliku ja praktilise to66 koordineerimine ja
koost66 igakiilgne soodustamine. Ette on nahtud
ithiste konverentside, siimpoosionide ja néupida-
miste korraldamine. Assotsiatsiooni esimeseks
presidendiks valiti J. Ozolins Riiast, asepresi-
dendid on prof. A.-E. Kaasik Tartust ja prof.
L. Klumbis Kaunasest. Valiti ka noukogu, re-
visjonikomisjon ja kirjastuskomisjon.

Kongressi programmis oli tile 70 ettekande.
Kasitleti neurotraumatoloogiat, vaskulaarset neu-
rokirurgiat, perifeerse néarvisiisteemi haiguste
kirurgilist ravi, neuroonkoloogiat ja muud.

Eesti neurokirurgidest raikisid prof. A. Tikk,
E. Brazinski, J. Eelmée ja J. Tjuvajev ajutrauma
levikust Eestis ning lilisamba kaelaosa traumast
ja selle ravist, prof. A.-E. Kaasik, L. Kéiv ja
L. Merisalu {ildisest adaptatsioonireaktsioonist
ajutraumale, U. Noormaa, A. Aasma, E. Kross ja
K. Liivamaigi haigete elu kvaliteedist parast ras-
ket ajutraumat. V. Sinisalu, T. Tombergi ja S. Sa-
visaare ning T. Randvere, J. Marani, T. Adamsi
ja R. Zuppingu ettekanded olid ajusiseste hema-
toomide kirurgilisest ravist. Prof. A.-E. Kaasik,
T. Asser ja L. Eelmide kisitlesid sella ja para-
sellaarse piirkonna kasvajate mikrokirurgilist
ravi, T. Randvere ja A. Kreis intrakraniaalsete
meningeoomide ravi Kogemusi. T. Asseri ja
M. Ulsti ettekanne oli talamotoomiast Parkin-
soni tove korral, J. Eelméde ja K. Pirbe t66 liik-
voriteid Sunteerivatest operatsioonidest.

Huvitavaid ettekandeid oli vaéliskiilalistelt.
M. R. Gaab radkis neuromonitooringust raske
ajutrauma korral, U. Pontén (Uppsala) aju aine-
vahetuse uurimisest implanteeritud mikrodialiiii-
sisondi abil. J. Haase (Aalborg) ja M. Vapalahti
(Kuopio) tutvustasid oma kogemusi intrakraniaal-
sete aneuriismide kirurgilise ravi alal, J. Vitek
(Birmingham, Alabama) raédkis brahhiotsefaal-
arterite angioplastikast. Unikaalseid andmeid
aju stereotaktilise kirurgia kohta esitas T. Rahn
(Stockholm).

Balti neurokirurgide jargmine kongress toimub
kolme aasta parast Riias.

Rein Zupping
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Eesti teeneline arst
Vello Ilmoja 60-aastane

Juubilar on viga hea nidide tegevarstist, kes
on saanud tuntuks kdigile. Ta on mainekas sise-
haigustearst ja voimekas tervishoiujuht. Vello
Ilmoja ei ole kunagi piirginud korgetele ameti-
kohtadele voi saadikuks, kuid ta on paistnud silma
ning teda on valitud. Tdnavu juunikuust alates
on «Eesti Arsti» toimetuskolleegiumi liige Vello
Ilmoja Eesti Vabariigi tervishoiuministri esimene
asetditja. 11. juulil sai Vello Ilmoja 60-aastaseks.

«Eesti Arsti» toimetus palus juubilaril raikida
sellest, mida ta tervishoiukorralduses tahtsaks
peab.

Tervishoiukorralduses on probleeme kiillaga.
On selgeks saanud, et arstiabi ei rahulda ravita-
vaid ega ka ravijaid. Me peame otsima teid, kui-
das olukorrast valja tulla, eriti niiid, mil raskusi
jarjest juurde tuleb. Mainitust tilesaamiseks on
vaja uut tervishoiusiisteemi, mis muutuks endi-
sest kdsumajandusele alluvast slisteemist rohkem
isereguleeruvaks tervishoiukorralduseks, mitte
rohkem ega vdhem kui tiielikult isereguleeru-
vaks siisteemiks. Arvesse vottes probleemi komp-
litseeritust ja ldahenedes sellele kas ministee-
riumi voi ka suuremate tervishoiuasutuste too-
korralduse vajadusi silmas pidades ei tohi me



enam tegutseda pohimotte jargi: teeme seda mis
kergem ja lihtsam. Uut siisteemi on viga vaja nii
arstiabis kui ka tervisekaitses. Peame hoolikalt
kaaluma véimalusi, kuid méistma ka seda, et meie
olukord ei ole veel lootusetu ja arukalt tegutsedes
m muuta koike. Arstide suutlikkuses ja
voimetes on veel kiillalt varusid. Arstide otstarbe-
kat toolerakendamist piirab aineliste vahendite
vahesus. Vahel tekitab lausa nordimust, et aru-
kaid ideid ei saa ellu viia liksnes sel pohjusel, et
selleks puuduvad vahendid. Muidugi takistab
nende elluviimist ka arstkonna teatava osa tks-
koéiksus uue suhtes. Sddrastel meedikutel puudub
algatusvoime, nad ootavad vaid korraldust. Tosi
on ka see, et veel ldhiminevikus vaadati algatus-
likule tegevusele viltu. Selle tagajarjeks on méot-
lemisharjumuse kédngumine.

Millest tuleks alustada? Arvan, et maakondade
tervishoiujuhtidele tuleb anda véimalus vabalt
tegutseda, voimalus iseseisvalt otsustada, leida
uusi valjapaase. Tarvis on tervishoid maksku mis
maksab jalule aidata ning tasapisi jouda sinna,
kuhu maailma riigid, ka meie naabrid pohjas ja
ldénes on juba joudnud. Tegutsemisvabadus tuleb
anda igale meedikule, ka maal tootavaile, kes oma
olusid tunnevad kdige paremini. Moistagi kaasne-
vad tegutsemisvabadusega ka kohustused ja vas-
tutus. Olen veendunud, et sellises olukorras silin-
nib loominguline 6hkkond ning arstide loome-
voimet on voimalik hésti dra kasutada. Samal
ajal peame selleks leidma materiaalseid vahen-
deid. Ilma ressurssideta ei silinni midagi, me
lihtsalt ei saa oma ideid realiseerida. Iseregu-
leeruva majandusmehhanismi rakendamiseks, ol-
gu see kas voi palga reguleerimine voi meditsiini-
varustuse muretsemine, tuleb igas valdkonnas
teha koik. Siia hulka kuulub ka kindlustusme-
ditsiin ehk haigekassasiisteem. Selle realisee-
rimisega hakkame meedikute t66d védrtustama,
védrtustama ka inimese tervist, viime selle digele
ja oiglasele rajale. Ma ei pea vajalikuks sellel
peatuda, sest sellest on radgitud korduvalt.

Motlemapanev on ka haiglakohtade kasuta-
mine, puudutagu see siis kas ravikorraldust,
jarelravi v6i hooldust. Ma ei tahaks nimetada
mingit kindlat arvu, kui palju peaks ravilates
voodikohti olema. Utlen vaid seda, et neid on
rohkem kui vaja, sest me ju teame, et vabu kohti
on ikka ja alati olemas. Hoopis tdhtsam kui voodi-
kohtade iildarv on ravi ja aparatuur, ka poetuse
ja uuringu kvaliteet. Uhelt poolt peavad haige
jaoks olema koik tingimused, et ta ravil olles
tunneks end turvalisena, jé teiselt poolt arsti
jaoks koik voimalused uurida ja ravida haiget.

Niilidisaegse aparatuuri rohkus ongi voodikoh-
tade arvu vihendamise eelduseks. On riike, kus
haiglakohti on poole vihem, kuid ravi on hoopis
kvaliteetsem. Ka meie tulevik ndib toendoliselt
sinnapoole suunduvat. Uks aga on selge: peame
polikliinikute tegevust kardinaalselt muutma.
Haigele olgu polikliiniline abi hasti kattesaadav,
vihe aja- ja niarvikulu néudev, elukoha ldhedane,
igati otstarbekalt korraldatud. Koik deldu eeldab
vaid iiht — arstide, ka odede kvalifikatsioon
peab olema korge.

Juubilari métteid on vahendanud
Vello Laos

Zinaida Saar, Tartu
Ulikooli arstiteadusko-
na nakkushaiguste, der-
matoloogia ja venero-
loogia kateedri dotsent,

sai 21. mail 75-aasta-
seks. Parast Petseri
giimnaasiumi  lopeta-

mist astus ta 1934. aas-
tal Tartu Ulikooli arsti-
teaduskonda, kuid
6pingud katkestas soda.
Ta evakueerus TSuvasi ANSV-sse, kus t6o-
tas paljudel ametikohtadel. 1944. aastal
suunati Z. Saar toole Eesti NSV Tervishoiu
Rahvakomissariaati. 1946. aastal lopetas
Z. Saar Tartu Ulikooli arstiteaduskonna.
Aastail 1947...1951 tootas ta Eksperimen-
taalse ja Kliinilise Meditsiini Instituudis,
seal valmis tal kandidaadivaitekiri «Varaea-
liste laste tuberkuloosi epidemioloogia Tal-
linnas». Aastail 1952. . .1954 oli ta Tartu Lin-
na Nakkushaigla peaarst. 1954. aastast ala-
tes on Z. Saar tootanud Tartu Ulikoolis,
esialgu oli pediaatria kateedri juhataja, aas-
tail 1962...1968 nakkushaiguste, dermato-
loogia ja veneroloogia kateedri juhataja,
hiljem kuni 1984. aastani kateedri nakkus-
haiguste osakonna juhataja. Z. Saar on aval-
danud artikleid laste tuberkuloosi, disen-
teeria, kolienteriidi ja viirushepatiidi dia-
gnoosimise, epidemioloogia ja profulaktika
kohta. Ta on tunnustatud organisaator ja
pedagoog.
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Naomi Loogna, Ekspe-
rimentaalse ja Kliinili-
se Meditsiini Instituudi
kutsehaiguste osakonna
juhataja, professor, sai
24. juunil 60-aastaseks.
Pirast Tartu Ulikooli
arstiteaduskonna 1ope-
tamist 1954. aastal asus
N. Loogna toole Eks-
perimentaalse ja Kliini-
lise Meditsiini Instituu-
dis. 1974. aastast alates on olnud praegusel
ametikohal. Tema doktorito6 kéasitles kee-
milise etioloogiaga kutsedermatooside pato-
geneesi, Kkliinikut, ravi ja profiilaktikat
Eestis. N. Loognalt on ilmunud tile 140 pub-
likatsiooni, sealhulgas mitu raamatut («Kut-
sehaigused», «Allergoloogia» jt.). Palju aas-
taid on ta teinud koost66d Soome teadlas-
tega. N. Loogna juhendamisel on valminud
kuus kandidaadivéitekirja. Ta on korralda-
nud arstidele tdienduskursusi kutsehaiguste
alal. Juubilar on tervishoiuministeeriumi
mittekoosseisuline peakutsepatoloog ja Tal-
linna Vabariikliku Allergoloogiakeskuse ju-
hataja. Ta on Eesti Dermatoveneroloogide
Seltsi juhatuse, Eesti Immunoloogide Seltsi
ja sisehaiguste probleemikomisjoni liige.
Palju on juubilar teinud ka sanitaarselgi-
tustood.

Mai Roose, Tartu Uli-
kooli Uld- ja Moleku-
laarpatoloogia Insti-
tuudi ajuvereringehai-
guste  laboratooriumi
i juhataja, sai 3. mail
50-aastaseks. 1964. aas-
tal 16petas ta Tartu Uli-
kooli arstiteaduskonna

raviosakonna cum lau-

de. Parast tilikooli 16pe-
tamist oli seitse aastat
Tartu Linna Polikliiniku neuroloog. 1971.
aastal siirdus nooremteadurina toéle Tartu
Ulikooli Meditsiini Kesklaboratooriumisse,
kus hakkas uurima akuutsete ajuvereringe-
haiguste epidemioloogiat ja riskitegureid.
1977. aastal kaitses ta kandidaadivaitekirja.
1979. aastast on M. Roose tootanud vanem-
teadurina Uld- ja Molekulaarpatoloogia
Instituudis. Alates 1985. aastast on ta prae-
gusel ametikohal. M. Roose on uurinud
peaaju hiipoksiast ja isheemiast pohjusta-
tud biokeemilisi, eriti enstimaatilisi muu-
tusi. Ta on avaldanud triikis 58 publikat-
siooni. Alates 1974. aastast on M. Roose vot-
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nud osa Tartu ja Helsingi iilikooli neuro-
loogide ja neurokirurgide teaduslikust koos-
toost. Olles kogenud neuroloog ja tunnus-
tatud spetsialist aju vaskulaarsete halg:us-
te alal, on ta insuldihaigete ravimisele ja
uurimisele palju kaasa aidanud. M. Roose
juhtimisel on juba aastaid dispanseeritud
ja ravitud aju transitoorse isheemiaga hai-
geid. Ta opetab arstiteaduskonna iiliopilas-
tele neuroloogia aluseid ja juhendab nende
teadustood.

Viino Sinisalu, Tartu
Kliinilise Haigla neuro-
kirurgiaosakonna juha-
taja, sai 7. mail 50-aas-
taseks. 1965. aastal 16-
petas ta Tartu Ulikooli
arstiteaduskonna. See-
jarel tootas 1976. aasta-
i ni Tartu Kliinilise
Haigla neurokirurgia-
osakonna arstina. Sel
perioodil valmis V. Si-
nisalul ka kandidaadivaitekiri «Huperven-
tilatsiooni méju aju ainevahetusele neuro-
kirurgilistel operatsioonidel». Ajavahemikul
1976. ..1983 oli V. Sinisalu UMPI ajuvere-
ringehaiguste laboratooriumi juhataja. Ala-
tes 1983. aastast on ta tootanud praegusel
ametikohal. V. Sinisalu on koérgema kate-
gooria neurokirurg. Viimastel aastatel on
ta uurinud ajuarterite aneurtismidest tingi-
tud verevalumite kompleksse diagnoosimise
ja ravi voimalusi, samuti nende haigete
rehabiliteerimise voimalusi.

Kai Volt, Tartu Kliini-
lise Haigla neuroloo-
giaosakonna arst, sai
11. mail 50-aastaseks.
1964. aastal lopetas ta
Tartu Ulikooli arstitea-
duskonna. Aastail
1964...1966 oli Tapa
Linnahaigla neuroloog.
Alates 1966. aastast on
K. Volt té6tanud neu-
roloogina Tartu Kliini-
lise Haxgla neuroloogiaosakonnas, esimesel
viiel aastal kohakaasluse alusel ka neuro-
rontgenoloogina. Juubilar on esimese kate-
gooria neuroloog. Haiged hindavad K. Volti
kui head spetsialisti ja inimlikult méistvat
arsti. Juubilar on tagasihoidlik, sobralik,
tookas ja alati abivalmis.
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Tartu Arstide Liidus

16. mail 1990 sai Tartu Arstide Liit kaheaasta-
seks. Mida v6ib Gelda lébikdidud teele tagasi
vaadates? 266 liikmega (neist kolm vailisliiget)
organisatsioonil on poéhikiri ja juriidilise isi-
ku oigused, oma lipp ja pangaarve, Eesti Arstide
Liidu volikogus on Tartu Arstide Liit esinda-
tud viie liikmega. Liidu liikmetel on Eesti
Arstide Liidu Tartu piirkonna liikmekaardid.
Tartu arstide eestseisuse koosolekud (kokku
22) on toimunud regulaarselt. Uheksal korral
on koos kdinud iildkogu. On korraldatud mér-
kimisvéédrseid {iritusi. 1988. aasta 26. augustil
toimus Sangaste lossis Tartu arstide pédev, kus muu
hulgas lepiti kokku pohiseisukohtades, millega
mindi I Eesti arstide kongressile.

1988. aasta detsembris korraldas Tartu Arstide
Liit koos Eesti Muinsuskaitse Seltsi ja Ope-
tatud Eesti Seltsiga Fr. R. Faehlmanni 190. siinni-
aastapdevale ning Opetatud Seltsi 150. aastapieva-
le pithendatud aktuse, mis leidis aset Tartu
Ulikooli aulas ja millele jargnes koosviibimine
Tartu Inseneride Majas. 1989. aasta mais toimus
liidu esimese aastapdeva ball, kus tervitussonu
iitles ka Austraalias té6tav doktor M. Tohver. 6.
septembril 1989. aastal korraldati Forum Medico-
rum Estonice raames Tartu pidev, mille sisse
mahtus ka prof. K. Koniku malestustahvli
avamine. Ta oli Paédstekomitee liige koos K. Pitsi
ja J. Vilmsiga ning Tartu Ulikooli arstiteadus-
konna esimene dekaan Eesti Vabariigi ajal. Liidu
liilkmed votsid elavalt osa ka foorumi
toimunud {ritustest Tallinnas. 1989. aasta no-
vembris vottis liit vastu arstide ja 6dede riithma
Rootsist doktor A. Sébraga eesotsas. Tartu Insene-
ride Majas oli liidu kohvidhtu Rootsi arstide ja
iliopilastega. Uks koosviibimine oli piihendatud
hiina meditsiinile. Lisaks tervishoiuprobleemide-
le on liit votnud seisukoha Eesti Vabariigi
paljude tdhtsate poliitiliste ja 6koloogiliste prob-
leemide suhtes ning seda ka ajakirjanduses
avaldanud voi sel teemal avalikkuse ees esinenud.

raames

Peale Eesti Arstide Seltsiga Rootsis on liidul
sidemed ka Rootsi Arstide Seltsi ja Soome
Arstide Seltsiga. Doktor S. Aru viis liidu lakituse
ESTO-pédevadele Austraalias. Tartu Arstide Liidu
kaudu on sihtasutis «Eesti Uhisabi Rootsis»
andnud materiaalset abi tervishoiuasutustele. Lii-
du kaudu on saadud vélismaa meditsiiniajakirju,
mis on Kkoigile kéttesaadavad Tartu Kliinilise
Haigla raamatukogus. Tartu Arstide Liidul on side
Tartu teiste liikumiste ja iihiskondlike organi-
satsioonide esindajatega. Aktiivselt on osaletud
(eriti H. Noor) keskkonnakaitseiiritustes. Laa-
buma on hakanud koost6o arstiteaduskonna
uliopilaste seltsiga. Seega on kahe esimese
tegevusaasta jooksul tehtud nii mondagi. Tervis-
hoiutéotajate majast liit ikka veel vaid unistab.
Kooskédimiskoha puudumine halvab meie tegevust.

Tartu Arstide Liidu kui piirkondliku organi-
satsiooni probleemid Eesti Arstide Liidu problee-
midest iildiselt ei erine. Allakirjutanule tundub
endiselt («Motteid seoses arstide liiduga», Eesti
Arst, 1989, 2, 119), et molemad liidud peaksid
pohikirjas fikseeritud eesmirkide saavutamise
huvides kaasama arstkonna enamiku. Viga oluli-
seks pean Eesti Arstide Liidu, sealhulgas Tartu
Arstide Liidu ladusat koostéoéd Tartu Ulikooli
arstiteaduskonna ja koéikide tasandite tervishoiu-
juhtidega. Koost66 laabuks ilmselt paremini,
kui enamik arstiteaduskonna Gppejoude ja koik
Tartu tervishoiujuhid oleksid Tartu Arstide Liidu
liikmed. On selge, et liidu tegevus so6ltub Tartu
arstkonna aktiivsusest.

Rein Teesalu
Tartu Arstide Liidu esimees

Moni aeg tagasi viibisid meie arstide liidu
kiilalistena Eestis Rootsi Arstide Liidu juhtkond
eesotsas Anders Miltoni ja Rootsi meditsiiniselt-
side juhtkond eesotsas Sven Dahlgreniga. Viga
meeldiv on todeda, et parast koju naasmist tut-
vustasid Rootsi kolleegid oma ajakirjanduses
meie olukorda Juba 11. aprillil ilmus ajakirja
«Lakartidningen» toimetaja Uno Kaariku roh-
kete piltidega varustatud artikkel rootsi kollee-
gide Eestis viibimise kohta. Sama ajakirja
25. aprilli numbris réhutatakse toimetuse juht-
artiklis «Abi Baltikumile» Rootsi ja Eesti ldahe-
dust, seda ka ajaloolises plaanis. Ajakirja samas
numbris on A. Miltoni ja S. Dahlgreni artikkel
«Eesti vajab meie toetust», milles kutsutakse
maakondi andma materiaalset abi. Taas avalda-
takse pilte Eestist, kirjutises on lithike iilevaade
Eesti ajaloost. Autorid rohutavad, et eesti kol-
leegidel on piisavalt oskusi, tahtmist ja entusias-
mi, puudu jddb peamiselt voimalustest

Sven Lindstrom
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Julius Tehver

7. veebruaril 1990.
aastal viis surm meie
hulgast EPA veterinaa-
riateaduskonna vanima
oppejou, Eesti NSV tee-
nelise teadlase, veteri-
naariadoktor professor
Julius Tehveri.

J. Tehver siindis 14.
detsembril 1900. aastal
Parnumaal Tori vallas.
Ta kais Tori-Selja val-
lakoclis, Tori ja Halliste kihelkonnakoolis,
Parnu korgemas algkoolis, K6o pollutéo-
koolis ja Tallinna kolledzis. 1922. aastal astus
ta Tartu Ulikooli loomaarstiteaduskonda,
mille 16petas 1927. aastal cum laude. 1929.
aastal kaitses ta prof. H. Kulli juhendami-
sel valminud doktorit66d, milles késitles
koduloomade seedekanali enterokromafiin-
seid, Panethi ja intraepiteliaalseid teralis-
rakke.

Prof. J. Tehveri toomehetee korgkooli
oppejouna oli erakordselt pikk. Aastakiim-
neid oOpetas ta histoloogiat veterinaaria ja
zooinseneri eriala uiliopilastele, seitsme aasta
viltel veel ka Tartu Ulikooli arstiteadus-
konna iiliopilastele. Koduloomade anatoo-
miat ja fiisioloogiat 6petas J. Tehver agro-
noomiateaduskonna {iliopilastele, koduloo-
made fiisioloogiat mone aasta ka tulevas-
tele bioloogidele. Tema loengud olid selged
ja histi illustreeritud. J. Tehver ei kasitle-
nud histoloogiat mitte sissejuhatava ainena
veterinaariasse ja humaanmeditsiini, vaid
bioloogia osana.

Tihedad sidemed olid J. Tehveril Tartu
Ulikooli arstiteaduskonnaga. Aastail 1956. . .
...1963 oli ta arstiteaduskonna histoloogia
ja embriioloogia kateedri juhataja. Prof.
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J. Tehverilt on ilmunud palju uurimusi, ta
oli ka erakordselt viljakas opperaamatute
autor: «Suuddéne ja hammaste histoloogian,
«Koduloomade anatoomia», «Koduloomade

fiisioloogia», «Koduloomade sigimine»,
«Uldhistoloogia» (koos kaasautoritega),
«Pollumajandusloomade erihistoloogia»,

«Histoloogia praktikum» (koos kaasautori-
tega). Need raamatud on ilmunud mitmes
trikis.

Palju tuli tal moéelda ka eestikeelsele eri-
alaterminoloogiale ning paljud histoloogia
oskussonad ongi sellisena kasutusele voetud,
nagu prof. J. Tehver neid 6igeks pidas. Ule-
maailmselt on J. Tehver tuntuks saanud/
13-osalise koduloomade histoloogia vene-,
keelse monograafia autorina. Monograafia
esimene osa ilmus 1965. aastal, viimane
1988. aastal. J. Tehveril oli laialdane kirja-
vahetus vene, saksa, inglise ja prantsuse,
samuti Kesk-Euroopa teadlastega. Neist mit-
melt sai ta abi monograafias olevate mitme-
keelsete terminoloogiasonastike koostamisel.

Prof. J. Tehveri huvide ring oli lai. Ta
uuris ka veterinaariateaduskonna ajalugu.
Ta oli Eesti Looduskaitse Seltsi asutajaliige
ja auliige. Nagu muudel tegevusaladel, nii
ka looduskaitses tegutses J. Tehver agaralt.
Tema algatusel Tahtvere laululava taha istu-
tatud kasetukk on sirgunud juba kenaks
kaasikuks.

Professor Julius Tehveri pikk elutee on
lopule joudnud. Ta oli teadlane, kes suhtus
oma toosse aukartusega. Seetottu austas ta
ka teisi teadusi ja teadlasi. Koik tema t6od
on tehtud korrektselt, tdpselt ja kaunilt.

Kolleegid
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Tervishoiuministeeriumis

Vabariigi tervishoiujuhtide aastakoosolek toi-
mus 26. aprillil 1990. Aruande 1989. aasta t6o
kohta esitas endine tervishoiuminister Laur Karu.
Tervishoidu ei saa vaadata lahus riigi poliitilisest
ja majanduslikust seisundist. Lahtuda tuleb kolm-
nurgast: inimene, arst ja omavalitsus. Kesksel
kohal on detsentraliseerimine. Tervishoiuminis-
teerium piitidis jatta kohalikele haiglatele enam
otsustamisoigust. L. Karu juhtis tdhelepanu me-
ditsiinikaadri ebarahuldavale ettevalmistamisele
Eestis ja lisas, et laienenud on arstide ning
meditsiiniodede véljadppe voimalused Soomes,
Rootsis, Saksamaal. Arenenud riikides on iga
arsti kohta neli voi viis ode, Eestis aga 2,1.

Tervishoiuministeeriumi  juhtimisel alustati
1989. aastal populatsiooniuuringuid, samuti
programmi valjatootamist kindlustusmeditsiinile
ileminekuks. Asutati Eesti Farmaatsiakoondis.
1989. aasta suvel toimus Tallinnas URO ekspert-
noupidamine invaliidide rehabiliteerimise alal,
millele jiargnes iilemaailmne konverents. Need
hésti korraldatud tiritused olid soodustajaks, et
Eesti voeti 18...19. oktoobrini 1989 Madriidis
toimunud konverentsil vastu Rehabilitation
International’i liikmeks.

Tervishoiu materiaal-tehnilise taseme poolest
oleme endiselt maha jaanud. Praegune poliitiline
seis on aga viimasel ajal olnud takistuseks lepin-
gute solmimisel Soome, Ungari ja muude riiki-
dega. Ka tehakse Tallinna meditsiiniasutuste
ehitusprogrammis pidevalt muudatusi, mis poh-
justab selgusetust ja raviasutustevahelisi aru-
saamatusi.

Kaasaruande Eesti sanitaarprobleemidest esi-
tas tervishoiuministri asetditja, vabariigi peasani-
taararst Jaak Uibu.

Sonavottudes raagiti Tallinna Vabariikliku
Haigla siinnitusploki kapitaalremondist, Tallinna
diagnostikakeskusest ja Tallinna Vabariiklikust
IV Haiglast, samuti arstiteaduse finantseerimi-
sest ning paljust muust.

Epp Lainevee

13. aprillil 1990. aastal toimus Eesti Tervishoiu
Muuseumis esimene ajaloopédev, millega tahis-
tati oma maja avamise 61. aastapdeva. See avati
Tartus 14. aprillil 1929. Roomustav oli ajaloo-
huviliste arstide rohke osavott.

Muuseumi direktriss Helle-Reet Martinson raa-
kis muuseumi senisest toost ja perspektiividest
ning lisas lopetuseks: «... meditsiiniajaloo uuri-
mine on iks muuseumi tegevussuundi, tdnase
ajaloopdeva eesmdrk on selle t66 hoogusta-
mine». Kuulati 13 ettekannet, millest esimesed
kolm olid muuseumi ajaloost ja asutuse kauaaegse
juhataja Voldemar Sumbergi elust ja tegevusest
(L. Markovit§ «Eesti Tervishoiu Muuseumi asu-
tamisest ja tegevusest aastail 1924...1940», aja-
lookandidaat H. Gustavson «Malupilt dr. Volde-
mar Sumbergist», R. Markovit§ «Tartu Tervis-
hoiu Rahvaiilikooli tegevusest Eesti Tervishoiu
Muuseumi baasil»).

Ulejdanud ettekanded kisitlesid eesti medit-
siiniajalugu. J. Grossi ettekanne oli eesti ja saksa
arstkonna vahelistest suhetest sajandivahetuse
Tartus, prof. E. Laane oma doktor Feliks Lepast.
Dotsent V. Kalnin raakis rahvusvahelisest medit-
siinimuuseumide stimpoosionist, mis toimus Mosk-
vas. J. Kukk kisitles Poltsamaa Haigla ajalugu,
J. Tergem t66 ja ravi korraldust Narvi- ja Vaimu-
haiguste Haiglas Seevaldis, N. Kalikova Tallinna
Nakkushaigla ajalugu ja E. Veinpalu Parnu kuu-
rordi ajalugu. Ajaloolane S. Ahelik rdakis haige-
kassadest, H.-E. Arpo ajaloopdrimuse kogumisest
Pelgulinna Haigla ajalooklubis. Osavétjate tihine
arvamus oli, et paljusid ettekandeid peaks tut-
vustama ka laiemale iildsusele.

Ajaloopaeval arutati veel arstide biograafiliste
andmete kogumist. Kaugem eesmirk on jatkata
dr. Isidor Brennsohni koostatud Eesti- ja Liivi-
maa arstide biograafilist leksikoni, milles on ars-
tide kohta andmed 1922. aastani. Eesti Vabariigi
pdevil piilidis seda tood jatkata prof. Herbert
Normann, kes aastail 1924...1944 oli «Eesti
Arsti» sekretdar. Eeskujuks otsustatigi votta tema
koostatud ankeet, mida kohandatakse tdnapaeva
nouetele.

Esimese ajaloopdeva suurepdrane kordaminek
annab lootust moelda ka jargnevatele.

Lea Markovit$

5. juunist 1990 on Eesti Vabariigi tervishoiu-
ministri esimene asetditja Vello Aleksandri p. Ilm-
oja. Siindinud 1930. aastal. Tartu Ulikooli arsti-
teaduskonna lopetas 1954. aastal. Ajavahemikul
1962. ..1990 oli Tallinna Pelgulinna Haigla pea-
arst.

11. juunist on vastrajatud Eesti Tervishoiu
Arenduskeskuse juhataja Laur Elmari p. Karu.
Stindinud 1942. aastal. Tartu Ulikooli arstiteadus-
konna lopetas 1966. aastal. Kauaaegne Tartu Klii-
nilise Haigla peaarst, aastail 1982...1986 Tartu
Ulikooli Uld- ja Molekulaarpatoloogia Instituudi
direktor, 1988...1990 Eesti tervishoiuminister
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Tervishoiutootajate
ametiiihingus

XIX vabariiklik tervishoiutdotajate ameti-
thingu konverents toimus 29. mail 1990. Péeva-
korras oli komitee esimehe T. Hendriksoni
ettekanne komitee t66 kohta parast XVIII kong-
ressi ning revisjonikomisjoni aruanne, mille esi-
tas S. Johansoo.

Konverentsil otsustati: 1) votta teadmiseks ko-
mitee t60 aruanne; 2) kinnitada revisjonikomis-
joni aruanne; 3) pidada Tervishoiutoctajate Ame-
tithingu Vabariikliku Komitee ja tema valitud
organid (presiidium, revisjonikomisjon) likvidee-
rituks alates 30. maist 1990; 4) likvideerida komi-
tee tegevaparaadi struktuuri ja koosseisulised
ametikohad 30. juulist 1990. aastal.

Samal paeval toimunud kongressil arutati Eesti
Tervishoiutootajate Ametitthingu Vabariikliku
Liidu pohikirja projekti, mis tdienduste ja paran-
dustega vastu voeti.

Moodustati Eesti Tervishoiutéotajate Ameti-
thingu Vabariiklik Liit, asutajaliikmesorganisat-
sioone oli 22. Need organisatsioonid eraldavad
1990. aastal 5% ametiithingu liikmemaksudest
vabariikliku liidu tegevuse finantseerimiseks.

Kongressil valiti Eesti Tervishoiutéotajate Ame-
titthingu Vabariikliku Liidu esimeheks Toivo Lee-
mets ning viieliikmeline revisjonikomisjon. Voli-
kogu valiti 41-liikmeline, kusjuures /4 volikogu
litkmeid delegeeriti liikmesorganisatsioonide poolt
ning '/, valiti kongressil.

Kongress kinnitas vabariikliku liidu tegevkoos-
seisu kaks nounikku, pearaamatupidaja ja tema
asetditja ning asjaajaja. Otsustati astuda Eesti
Ametitthingute Keskliitu ning keskliidu finantsee-
rimiseks eraldada 1990. aastal 4,2% ametiiihingu
litkmemaksudest.

Volikogu esimesel koosolekul valiti liidu ase-
esimeheks Lia Vahar ning iiheksaliikmeline juha-
tus. Volikogu kinnitas esimehe, aseesimehe ning
tegevkoosseisuliste tootajate palgaméirad. Eesti
Ametitthingute Keskliidu volikokku valiti Toivo
Leemets, Henri Vire, Antonina PetSnikova, Jev-
geni Danilenko ning iiks koht on veel vakantne.

Mall Kuusma

Eesti teadlaste
publikatsioone valismaal

Brilene, T., Levkov, L., Brilis, V., Lenzner, A.
Einfluss der sexualhormone und von Bakterien
auf die Zytoadhasion der Laktobazillen. — Wiss.
Z. Ernst-Moritz-Arndt-Univ. Greifswald, Med.
Reihe, 1989, 38, 1-2, S. 47-51.

Lenzner, A. Anwendung der Eubiotica — Stand
und Perspektive. — Wiss. Z. Ernst-Moritz-Arndt-
Univ. Greifswald, Med. Reihe, 1989, 38, 1-2, S.
83-85.
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Lenzner, H., Tiiri, M., Tro§in, A., Karki, T.
Zu biologischen Eigenschaften der Laktobazillen,
die bei der Auswahl von Stimmen fiir Eubiotica
eine Rolle spielen kénnen. — Wiss. Z. Ernst-
Moritz-Arndt-Univ. Grefswald, Med. Reihe, 1989,
38, 1-2, S. 126-128.

Mikelsaar, M., Sepp, E., Kasesalu, R., Kolts, K.
Some Considerations on the Formation of Normal
Human Microflora During the First Year of Life.
— Wiss. Z. Ernst-Moritz-Arndt-Univ. Greifswald,
Med. Reihe, 1989, 38, 1-2. p. 27-30.

Siigur, U., Tamm, A. Effect of Metronidazole
on the Output of Bacterial Metabolites in Rats
with Self-Filling Jejunae Loop. — Wiss. Z.
Ernst-Moritz-Arndt-Univ. Greifswald, Med. Rei-
he, 1989, 38, 1-2, p. 129-131.

Tamm, A., Siigur, U. Tammur, R. Individual
Short-Chain Fatty Acids and Diarrhoea in Lac-
tose Malabsorbers. — Wiss. Z. Ernst-Moritz-
Arndt-Univ. Greifswald, Med. Reihe, 1989, 38,
1-2, p. 124-126.

Teadmiseks

Rahvusvaheline konverents «Siidamehaigete
fiitisikaline taastusravi» toimub 27...28. sep-
tembrini 1991. aastal Tartus. Selle korraldab Tartu
Ulikool. Arutlusele tulevad fiitisikaliste ravi- ja
profiilaktikavotete kasutamise vodimalused sii-
damehaigete taastusravis.

Peamised teemad on balneoteraapia, mudaravi,
saunravi, doseeritud kehaline koormus, massaaz,
laserravi. Tutvustatakse ka uusi ravitulemuste
hindamise metoodikaid.

Ettekande teeside esitamise viimane tdhtaeg
on 31. jaanuar 1991. Teeside maht on iiks voi
kaks lehekiilge (tekst triikkida raami suurusega
15,5 24 cm). Teesid esitada inglise keeles kahes
eksemplaris, kusjuures iiks neist peab olema kva-
liteedilt selline, et oleks voimalik otse paljundada.

Konverentsist osavotuks registreerida (ka kuu-
lajail) hiljemalt 15. maiks 1991. aastaks.

Konverentsi organiseerimiskomisjonis on
A. Kallikorm (esimees), E. Laane, K. Saks, J. Maa-
roos, R. Teesalu.

Teavet konverentsi kohta saab Kai Saksalt,
202400 Tartu, Puusepa 8-236, tel. 28 051.

Samal aadressil saata ettekande teesid ning
teade osavotusoovi kohta (lisada ka, kas vajab
06maja).
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Lugupeetud lugeja!

J. Eha

Eesti Kardioloogide Seltsil on au olla
vana traditsiooni taastajaks ajakirjas
«Eesti Arst». Idee avaldada arstiteadus-
like noupidamiste materjali meditsiini-
tootajate ainsas ajakirjas «Eesti Arst»
tekkis seoses 1. .. 2. juunini 1990 toimu-
nud esimese Soome ja Eesti kardioloo-
gide seltsi iihiskonverentsiga. Kaesole-
vaga avaldame Eesti-poolsete ettekan-
nete liihikokkuvotted, mis annavad tile-
vaate meie sellealaste uurimuste téna-
sest seisust. Ettekannete autorid péarine-
vad 17 kollektiivist, eeskatt on esin-
datud Eesti Siidamekeskus, Tartu Uli-
kooli arstiteaduskonna sisehaiguste pro-
pedeutika kateeder ja Kardioloogia Tea-
dusliku Uurimise Instituut. Kahjuks
pole esindatud maakonnakeskused. See
fakt naitab kardioloogilise uurimist6o
kitsast kandepinda Eestis, mille iiks
pohjusi on niilidisaegsete uurimisvoi-
maluste piiratus maakondades. Ka ei
toota praegu maakonnakeskustes iihtegi
professor Elmut Laane sarnast entu-
siasti, kes oleks piiratud oludes voime-
line looma teadust6oks sobiva diagnos-
tika- ja ravikeskuse. Ei leidu ka
dr |Aleksander Levinit|asendavat kar-
dioloogi, tanu kellele Kohtla-Jarve ja
Kirde-Eesti oleksid analiilisivate ette-
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kannetega esindatud Eesti Kardioloo-
gide Seltsi tiritustel. Kahtlemata on hea
tahtmise ja koostd6 korral spetsialisee-
ritud osakondadega maakondade kesk-
haiglates vdimalik palju huvitavat ja
vajalikku dra teha.

Arvan, et erialakonverentside mater-
jalide avaldamine «Eesti Arstis» voimal-
dab kolleegidel olla kursis Eesti arsti-

teaduse pédevaprobleemidega, iihtlasi
loob see infobaasi erialadevaheliseks
koostooks.

Tahaks loota, et «Eesti Arsti» toime-
tus leiab ka tulevikus konverentsima-
terjalide avaldamise vo6imalusi. Soo-
vin, et jirgmistel tegijatel oleks triiki-
tud , ajakiri (separaadid) juba konve-
rentsi alguseks kides. See aga eeldab
Iihiartiklite voi teeside laekumist toi-
metusse piisavalt kaua aega enne f{iri-
tuse algust. Tehtu 6nnestumise ja vaja-
likkuse iile otsustagu aga ajakirja luge-
ja. Oleme tédnulikud k6igi méarkuste eest,
mis voimaldaksid avatud rubriiki tule-
vikus tdiendada.

Jaan Eha
Eesti Kardioloogide Seltsi
juhatuse esimees

DEAR READER,

The Estonian Cardiac Society has the honour of
opening a fresh column in «Eesti Arst» (“Estonian
Doctor”) and in this connexion is creating a new
tradition. The idea to publish materials of medical
conferences in our only medicl journal comes
from a widespread foreign custom. In the fol-
lowing columns we publish the summaries of
the reports delivered on June 1—2, 1990 at the
1-st Joint Finnish-Estonian Conference of Cardio-
logists, which elucidate the present level of
research in $he field of cardiology. The authors
of these reports belong to 17 different collec-
tives. The greatest number of these works have
been presented by the Estonian Heart Centre
of Tartu University, the Chair of Propedeutics
of Internal Diseases of Tartu University and the
Research Institute of Cardiology. Other reports
are in minority.




Hiipertensiooni esinemis-
sagedus ja pohjused Tallinna
koolilastel

E. Luiga, L. Suurorg, I. Tur, M. Laan,
R. Zordania

E. Luiga

Kardiovaskulaarhaiguste tiheks oluli-
seks riskiteguriks peetakse korgenenud
vererohku. Epidemioloogilised uurin-
gud on ndidanud, et arteriaalne hiiper-
tensioon, arenedes algul siimptoomide-
ta, on tha sagedamini tdheldatav ka
nooruki- ja lapseeas. Seega, maéaiarates
ja jalgides arteriaalset rohku vara-
jases eas, voivad need uuringud anda
olulisi andmeid hiipertensiooni arene-
mise kohta tdiskasvanuil.

Uurisime hiipertensiooni esinemis-
sagedust ja pohjusi Tallinna eesti 6ppe-
keelega koolide opilaste kahes vanuse-
rithmas: 11 ... 12-aastaste hulgas (VI
klass) 490-1 ja 14 ... 15-aastaste hulgas
(IX klass) 540-1, kokku 1030 lapsel. Ti-
tarlapsi oli neist 529 ja poeglapsi 501.
Esitatu on tiks osa ulatuslikumast epi-
demioloogilisest uuringust, millega
alustati 1988. aastal ja mis lopetatakse
1992. aastal.

Korgenenud vererohuks pidasime
11...12 aasta vanustel vaértusi >130/
80 mm Hg (17,3/10,6 kPa) ja 14 ... 15-
aastastel >140/80 mm Hg (18,6/10,6
kPa), kusjuures arvestati kolme moot-
mise keskmist. Vererohu mootmise ajal
opilane istus, rohku moodeti paremal
6lavarrel elavhobeda sfligmomanomeet-
riga Korotkovi meetodil.

Vererohk oli korgenenud 73 opilasel

(7,1%-1). 31 opilasel (3,0%-1) oli tous-
nud siistoolne ja 52-1 (5,0%-1) diastoolne
arteriaalne rohk. Korgenenud vere-
rohuga laste hulgas oli poeglapsi 34 ja
tiitarlapsi 39. Vois tdheldada hiiperten-
siooni sagedamat esinemist vanuse suu-
renedes. Nii oli VI klasside opilastest
stistoolne arteriaalne rohk tousnud
2,9%-1 ja diastoolne arteriaalne rohk
1,9%-1, IX klasside opilastest aga vasta-
valt 3,1%-1 ja 7,9%-1.

Analiitisides voimalikke hiiperten-
siooni pohjusi, vordlesime uuritavate
ja hiipertensiooniga laste rithmas suitse-
tamise, tilekaalulisuse ja hilipodiinaa-
mia esinemist.

Suitsetajateks arvati oOpilased, Kkes
tunnistasid, et nad viimase kolme kuu
jooksul on suitsetanud. Kui 6pilane suit-
setas vahemalt kord néadalas, peeti teda
regulaarseks suitsetajaks. Selgus, et kui
kogu uuritava kontingendi hulgas oli
IX klassides suitsetavaid poeglapsi
5,0%, siis hilipertensiooniga laste riith-
mas oli suitsetajaid 19,0%.

Ulekaalulisust hindasime Quetelet’
indeksi jargi. VI klasside oOpilasi pida-
sime {ilekaalulisteks, kui Quetelet’ in-
deks oli > 21, ja IX klasside oOpilasi,
kui see oli > 24. Kui tldse oli lilekaalu-
lisi molema klassi poistest ja tiidruku-
test 3,1...6,8%, siis korgenenud vere-
rohuga laste rithmas esines tilekaaluli-
sust tunduvalt sagedamini — 14,3...
17,2%-1.

Hiipodiinaamiat esines nii kogu uuri-
tavate rithmas kui ka korgenenud vere-
rohuga laste hulgas kiillalt sageli:
29,4 ... 43,8%-1 poeglastest ja 28,2 ...
67,5%-1 titarlastest.

Korgenenud vererohuga lastel vois
sagedamini tdheldada ka liiga liihikest
uneaega (lapsed magasid alla 7 tunni 66-
paevas) ja valet toitumisharjumust
(s0odi ainult 1 ... 2 korda padevas, koige
suurem toidukogus 6htuti, meeleldi s66-
di soolast toitu, valmistoidule lisati soo-
la, maiustati iga pdev), mis aga statisti-
liselt toendoliselt ei erinenud kogu uuri-
tud kontingendi andmetest. Ligikaudu
pooltes peredes suitsetas vdhemalt iiks
vanematest. 1/3-1 lastest oli perekondlik
anamnees ebasoodne: kas iihe voi mole-
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ma vanema perekondlikus liinis esines
hiipertensiooni, miiokardiinfarkti, ras-
vumist v6i suhkurtobe. Statistilise
téendosusega oli hiipertensiooni esine-
missagedus suurem nendel lastel, kelle
perekonnas esines hiipertensiooni.

Saadud andmetest voib jiareldada, et
koolilaste eluviisi ja kaitumistavade
parandamisel on kiillalt voimalusi hii-
pertensiooni kui riskiteguri védhenda-
miseks Tallinna elanike hulgas.

Tallinna I Lastehaigla

Kardioloogia Teadusliku Uurimise
Instituut

Siidamevatsakeste
vaheseina defekti
diagnoosimine ja ravi
vaikelapseeas

J. Vili, T. Aro, T. Saar, I. Kobas, S. Saretok,
| A. Kliiman |

J. vili

Viikelapseeas on slidamevatsakeste
vaheseina defekt koige sagedamini ope-
reeritav siidame isoleeritud malformat-
sioon. Tartu kardiokirurgiakeskus esi-
tab uurimisandmed 38 lapse kohta,
keda opereeriti peamiselt ajavahemikul
1985 ...1990. Lapsed olid angiograafi-
lisel uurimisel ja neid opereeriti vanu-
ses kahest kuust kahe aasta 11 kuuni.
Alla aasta vanuseid oli 20, tilejaanutel
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ei olnud aga aastase lapse normaalkaal
(11 kg) operatsiooni ajaks tiletatud.

Uks peamisi kliinilisi haigustunnu-
seid oli sidame siistoolne kahin. 3 last
podes III astme ja 12 last II astme
hiipotroofiat, 23 last olid normotroofi-
kud voi oli neil I astme hiipotroofia.
Kardiovaskulaarne puudulikkus oli kéi-
gil, sealjuures IIb staadiumis 28 lapsel.
Samuti vajasid koik nad vdhemalt pe-
riooditi digitaalisravi. Diureetilist ravi
vajas vaid osa lapsi. Viljakujunenud
tsiianoosi ei esinenud tuhelgi, kiill aga
esines kahvatust kui varjatud tslianoosi
tunnust.

Operatsiooni nédidustus kinnitati an-
giograafilise uuringuga, vélja arvatud
kahel juhul, kui siidamevatsakeste va-
heseina defekt diagnoositi ainult ehho-
kardiograafiliselt. Angiograafilise pildi
jargi lokaliseerus defekt jargmiselt: 5
lapsel vaheseina muskulaarossa, 31 lap-
sel tiitipiliselt aordi bulbus’e alla (nn.
perimembranoosne defekt). I astme pul-
monaalne hiipertensioon oli 6 lapsel,
IT astme 16 lapsel ja IIT astme pulmo-
naalne hiipertensioon 14 lapsel. I astme
hiipertensiooni puhul esines suur arte-
riaalne Sunt, 48 ...86% kopsuvererin-
gest; II astme puhul arteriaalne Sunt,
29 ...77% kopsuvereringest; III astme
puhul oli arteriaalne Sunt 77% voi
vaiksem, kuni kahesuunalise Sundini 7
lapsel. Kaasnevaid anomaaliaid dia-
gnoosisime 10 lapsel (sagedamini avatud
arteriaalne juha, moédukas pulmonaal-
stenoos vo6i ebaoluline aordiklapi puu-
dulikkus). ’

Kahemootmelise ehho- ja doppler-
kardiograafia teel uuriti vaid 28 last
(uurimist alustasime 1985. aastal). Pe-
rimembranoososa defekti diagnoositi
26 lapsel, tihel lapsel muskulaarosa de-
fekti ja lihel molema defekti olemas-
olu. Kaasnevaid rikkeid diagnoositi
ultraheliga monevorra sagedamini (13
last).

1985. aasta algusest alates on ope-
reeritud trikuspidaalava kaudu, seega
on koigil siida avatud parema koja
loikega. Koige sagedamini oleme defekti
sulgenud stinteetilisest materjalist lapi-
ga, mis on fikseeritud defekti servale
iiksikute madratsomblustega.



Perfusioon. Véimaluse korral on ra-
kendatud Harvey mulloksiigenaatorit
(tootlikkus 3,2 1/min./m?); operatsioo-
ni intrakardiaalse etapi ajal vdhenda-
sime tootlikkust, mitte kiill koigil lastel.
Et &ara hoida liigset hemodilutsiooni
(Het vaartusi alla 0,25), kasutasime apa-
raadi tditmiseks lisaks 5 %-lisele gliikoo-
silahusele ka virsket tsitraatverd. Hi-
potermilist perfusiooni kombineerisime
intraaortaalse hiiperkalieemilise kiilm-
kardiopleegiaga ja enamasti ka intra-
perikardiaalse kiilmlahusega. Tempera-
tuur neelus oli keskmiselt 18 C° ja
keskmine miiokardi isheemia aeg 60
minutit.

Tulemused. Suri kaheksa last, koik
dgeda sitidamepuudulikkuse tagajarjel
(neist oli pulmonaalse hiipertensiooni
III aste neljal ja II aste kahel). Pohju-
seks voisid olla suur operatsioonitrau-
ma, kaua kestnud miiokardi isheemia,
totaalne atrioventrikulaarne blokaad
parast kehavilist vereringet, perikardi
tamponaad voi lapse &ddrmiselt raske
hiipotroofiline seisund. Rekanalisat-
siooni tdheldasime 8 lapsel, neist neli
diagnoositi ultraheliga, lilejadnud Kklii-
nilise pildi jargi. Kolmel lapsel esines
kardiovaskulaarne puudulikkus IIb ast-
mes, teiste seisund oli suhteliselt hea.
Vaid kahel 8 lapsest oli enne operat-
siooni III astme pulmonaalne hiiper-
tensioon. Uhel sellisel rekanaliseeru-
nud juhul opereeriti edukalt teises eta-
pis. Seitsmest haigest, kellel esines stida-
mevatsakeste vaheseina defekt kahesuu-
nalise $undiga, suri kohe kolm. Ule-
jaadnute seisund oli parast operatsiooni
hea. Rutmihéireid tdheldasime hiljem
kahel lapsel: iihel esines umbes kolme
kuu jooksul paroksiismaalse tahhiikar-
dia soostusid, teisel tekkis absoluutne
ariitmia, mis ravi tulemusena moodus.
Jéi pilisima kalduvus siinusbradiikardia
tekkeks.

25 lapse (66 %) seisund on hea, nende
kaaluiive on normaalne. Dekompensat-
siooni neil ei esine.

Tartu Kliiniline Haigla

Tartu Ulikooli arstiteaduskonna
hospitaalkirurgia kateeder

Kaasasiindinud siidame-
rikete kirurgilise ravi
hilistulemused

L. Suurorg, J. Tomingas, L. Maslakova,
S. Kleitsman, M. Uritam

L. Suurorg

1989. aastal oli Tallinnas dispanseer-
sel arvel 688 last, kellel oli kaasasiin-
dinud stidamerike, s. 0. 0,6 % laste uld-
arvust. Kirjandusest on teada, et kaasa-
stiindinud anomaaliad on iiks varaealiste
laste peamisi surma pohjusi, moodus-
tades 18,9% suremuse struktuuris. Va-
rajasel neonataalsel perioodil on sure-
mus kaasaslindinud stidamerikke taga-
jarjel kirjanduse andmeil 38,61%.
1989. aastal moodustasid kongenitaalsed
vadrarengud, peamiselt siidamerikked,
Tallinna laste suremuse struktuuris
205995

T66 eesmark oli analiitisida 241 kaasa-
siindinud stidamerikkega alla 15 aasta
vanuse lapse, 106 poeg- ja 135 tiitar-
lapse kirurgilise ravi tulemusi. Aja-
vahemikul 1974 ...1990 oli Riias ope-
reeritud 100, Tartus 95, Leningradis 20,
Moskvas 15 ja Vilniuses 5 last, teistes
keskustes 6 last. Varajasel operatsiooni-
jargsel perioodil suri 17 last (7,0%) ning
hilisperioodil 3 last (1,2%). Uldsuremus
parast operatsiooni moodustas nimeta-
tud kontingendi hulgas 8,29%. See ei
tileta kirjanduses toodut. Laste vanus
opereerimise ajal oli 4,443 ,3 aastat,
2 kuust 15. eluaastani. Nendest ope-
reeriti 186 last 3 ... 5-aastaselt. Parast
operatsiooni jalgiti 221 last keskmiselt
4 0+2,2 aastat, 1 kuust 12. eluaastani.
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Opereeritutel olid jargmised rikked:
avatud arteriaalne juha 92-1, kodade-
vahelise vaheseina defekt 36-1 (neist
7-1 osaline kopsuveenide suubumise
anomaalia), vatsakestevahelise vahe-
seina defekt 22-1, Fallot’ triaad 19-l,
aordi koarktatsioon 13-1, aordi stenoos
thel, kombineerunud rikked 58 lapsel.
Keerulisematest operatsioonidest voib
nimetada trikuspidaalklapi proteesimist
Ebsteini stindroomi puhul (kaks juhtu),
radikaalset suurte veresoonte transpo-
sitsiooni korrektsiooni (liks juht) ja aor-
diklappide proteesimist (iiks juht). Uhel
juhul (0,4%) tekkis operatsioonijargse
tisistusena taielik atrioventrikulaarne
blokaad, mille tottu implanteeriti tehis-
ritmur.

Kirurgilise ravi tulemusi hinnati koos
kardiokirurgidega vastavalt N. Amos-
sovi ja kaasautorite gradatsioonile: tu-
lemus oli 134 lapsel (60,6%) hea ja 82
(37,1%) rahuldav, mitterahuldav tu-
lemus oli 5 lapsel (2,3%).

Dispanseerse jidlgimise ajal tehti ka
instrumentaalseid uuringuid, neist
EKG, FKG, rontgenuuringuid ja meh-
hanokardiograafia Savitski jargi1...2
korda aastas.

Kaebustest esinesid 79 lapsel (36,0%)
vasimus, unehdired ja peavalu, esines
ka kahvatus voi huulte sinakus kehalise
koormuse korral. Kehalises arengus
tdheldasime mahajddmust 89 haigel
(40,3%). Korvalekaldeid siidametalit-
luses oli 191 haigel (86,4%), nende seas
150-1 (67,0%) esines jaakkahin ja 40-1
(18,1%) kaasnev siidamerike.

Opereerituist vois lastekollektiivi
minna 136 last (61,5%). Lisapuhkepéevi
madrati 12 lapsele. P6hiriihmas oli luba-
tud voimelda 48-1 (21,7%), ettevalmis-
tusrihmas 26 lapsel. 152 last (68,8%)
tegelesid fiilisilise rehabilitatsiooniga
ebaregulaarselt.

EKG andmetel tédheldasime seisundi
paranemist 134 haigel (60,6%), haigus-
ndhtude vaheldumist 50 haigel (22,6 %).
Ulejaanutel EKG-s muutusi ei tdhelda-
tud.

Rontgenkontroll tehti 194 haigel 1. ..
13 aastat pidrast siidameoperatsiooni.
Seisund oli paranenud 108 haigel
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(55,7%), mis viljendus Moore’i indeksi
ja kardiotorakaalindeksi véhenemises.
Enamikul (93,3%) oli kopsude vaskula-
risatsioon normaliseerunud voi ilmnes
neil normaliseerumistendents. Ront-
genileid oli tédielikult normaliseerunud
77 lapsel (39,7%).

Mehhanokardiograafiliselt uurisime
tsentraalset ja perifeerset vereringet
104 iile 5 aasta vanusel lapsel. Vere-
ringe tlilibid jaotusid jargmise sage-
dusega: eukineetiline tiilip 46,2%-,
hiiperkineetiline 48,1%-1 ja hiipokinee-
tiline titp 5,8%-1 lastest.

Stidameriketega laste siindi ei ole
reaalne oluliselt vdhendada. Seetdttu
jaab ainsaks teeks imikute kardiokirur-
gia tédiustamine. Et tagada laste opti-
maalne areng, on lisaks oigel ajal teh-
tud operatsioonile vaja tagada voimali-
kult tédielik kehaline, vaimne ja sot-
siaalne rehabiliteerimine.

Tallinna I Lastehaigla

Siidame riitmi- ja juhte-
hairetega laste tserebraalne
hemodiinaamika

T. Juhansoo, A. Paves

T. Juhansoo

Taiskasvanute  kardiovaskulaarsete
haiguste hulgas on tdhtsal kohal
veresoonte patoloogilised seisundid,

mille geneesis on kiillaltki suur osa



veresoonte seinte toonuse ja struktuuri
muutustel. Lastel on seda vihe uuritud.
J. Tsazovi, N. Muhharljamovi ja J. Be-
vani andmeil on tserebraalse diistsir-
kulatsiooni tekkes tdhtsal kohal siida-
me riitmihdired. N. Belokoni ti-
helepanekuil on lapseeas alguse saanud
siidame ritmi- ja juhtehdiretest 909
sdilinud kuni 20. eluaastani. Lastel al-
guse saanud vereringehdired loovad eel-
duse nende hilisemaks progresseeru-
miseks. Tserebraalse hemodiinaamika
muutused aga mojutavad tihti inimese
toovoimet ning on sageli sotsiaalse
adaptatsiooni héirete aluseks.
Tserebraalse hemodiinaamika hinda-
miseks uurisime 135 5...15 aasta
vanust stidame riitmi- ja juhtehiirete
all kannatavat last. 64-1 neist esines
ekstrasiistoolia, 49-1 ektoopiline, kas
paroksiismaalne v6i mitteparoksiismaal-
ne tahhiikardia ja 22 lapsel II...TII
astme atrioventrikulaarne blokaad.

Uuringud tehti reograafiameeto-
dil. Reogramme registreeriti fronto-
mastoidaal- ja mastoidooktsipitaalliili-
tustes reograafiga 4PI-1M kuuekanali-
lisele elektrokardiograafile 6 NEK-4.
31 lapsel registreeriti apekskardio-
gramm 6 NEK-4-ga.

Uuringutel ilmnesid ajuvereringe eri-
sugused muutused erinevas valjendus-
astmes. Need olid faktiliselt koigil uuri-
tuil. Ajuvereringe muutuste raskus so6l-
tus eelkoige siidame riitmihaire vormist
ning tema kestusest. Teatud maéaral
avaldas moju ka pohihaigus voi siind-
room, mille foonil siidame riitmihédire
oli tekkinud. Muutused olid tugevamad
neil lastel, kellel riitmihdire oli are-
nenud sidekoe diisplaasia foonil koos
selle kliiniliste hulgiilmingutega: siida-
me mitraalklapi prolaps, sapiteede aren-
guanomaaliad, liigeste hiipermobiilsus,
hammaste kahjustused ja liilisamba
muutused. Ajuvereringe hédired olid tu-
gevamad neil, kellel oli atrioventriku-
laarse blokaadi II...III aste ja kellel
stidamel6ogi sagedus moodustas kesk-
miselt 50% ealisest keskmisest sage-
dusest. Reogrammidel ilmnenud tunnu-
sed viitasid uuritava piirkonna arte-
riaalsete ja venoossete veresoonte too-

nuse tousule, venoosse vere &aravoolu
takistusele ning aju verevarustuse puu-
dulikkusele. Kliiniliselt esines koéikidel
selle rithma lastel jargmisi kaebusi:
kiire vasimine, halb enesetunne, pisted
ja raskustunne siidame piirkonnas.
36,4% laste anamneesis olid sagedased
lihiajalised teadvusekaotuse hood,
27,3%-1 peavalu ja 22,7%-1 suurenenud
erutuvus, narvilisus ning kalduvus pisa-
rate tekkeks.

Tahhtiikardia hoovélisel perioodil oli
samuti nii arteriaalsete kui ka venoos-
sete veresoonte toonus tousnud, kuid
venoosse vere dravoolu hdireid esines
ainult pooltel uurituil. Tunduvalt va-
hem oli héiritud laste tildseisund, tead-
vushdired anamneesis puudusid. Ekst-
rasiistolite korral oli iseloomulik nii ar-
terite kui ka veenide toonuse tous, kuid
vorreldavate riihmade lastest oli see
koige vdhem viljendunud. Venoosse
vere aravoolu takistust tdheldati vaid
iksikjuhtudel. Aju verevarustuse hai-
reid ei esinenud isegi ekstrasiistoolses
tstiklis, stidame tunduvalt redutseeru-
nud l66gimahule vaatamata.

31 lapsel selgitati apekskardiograafi-
lise uurimise teel vélja tsentraalse he-
modiinaamika muutused — astlinkroon-
se kontraktsiooni faasi ja pingusperioo-
di pikenemine (keskmiselt 1/6 vorra)
ning isomeetrilise kontraktsiooni faasi
liihenemine (kuni 1/3 vorra). Isomeetri-
lise 166gastumise faas oli 2/3-1 uurituist
lihenenud ja 1/3-1 pikenenud. Suure-
nenud oli eelkoige kiire taitumise nurk.

Meie uuringutest ndhtub, et siidame
ritmihairete korral esinevad ajuvere-
soonte toonuse muutused nii arterite
kui ka veenide toonuse tousuna, osal
uuritavatel on lisandunud ka ve-
noosse vere aravoolu takistus antud
piirkonnas. Neid muutusi voib iseloo-
mustada kui ajuvereringe diistsirkulat-
siooni ilminguid.

Eeltoodut arvestades vajavad siidame
ritmihédiretega lapsed ka ajuvereringet
parandavat ravi.

Tartu Ulikooli arstiteaduskonna
pediaatria kateeder
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Foto 1. Konverentsi juhatajad: Soome Kardio-
loogide Seltsi president M. Nieminen ja Eesti
Kardioloogide Seltsi esimees J. Eha.

Foto 4. T. Sulling ja J.Heikkild kon-
verentsi vaheajal vestlemas.

Foto 2. Vasakult: R. Teesalu, L. Tamm, J. Eha, Eesti
tervishoiuminister A. Ellamaa ja P. Laane kardioloogia-
probleeme arutamas.

Foto 5. Oleviste kirikus esines kardio-
loogidele lastekoor «Ellerhein». V.
Maaski fotod.

Foto 3. Eesti Kardioloogide Seltsi liikmed
Tugamannis.
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Romano-Wardi siindroomi
isearasused lapseeas

M. Laan, M. Skolnikova

M. Laan

Akksurm on mitmekiilgset uurimist
vajav meditsiiniline ja sotsiaalne prob-
leem. Eri autorite jargi moodustavad
akksurmajuhud alla aastaste laste sure-
musest 0,6 ... 3,5%0 ja vanemate laste
suremusest 0,007%o. R. Garsoni arvates
on kardiaalsel dkksurmal juhtiv koht
suremuse struktuuris. Akksurma sage-
duse vdhendamise reaalseks abinouks
on riskitegurite ja voimalike pohjuste
digeaegne viljaselgitamine. Uks arves-
tatavaid dkksurma pohjusi on Romano-
Wardi stindroom.

Ajavahemikul 1986 ... 1989 uurisime
Moskva Pediaatria ja Lastekirurgia
Instituudi kardioloogiaosakonnas 52 ka-
he kuni 16 aasta vanust Romano-Wardi
siindroomiga last. Tiitarlapsi oli 32 ja
poisslapsi 20. Diagnoosi aluseks olid:
1) EKG-s registreeritud pikenenud QT-
intervall; 2) haiguse esinemine pere-
konniti. Valistatud olid pohjused, mis
voivad pohjustada EKG-s registreeritud
sekundaarset QT-intervalli pikenemist:
elektroliilitide tasakaalu héaired, kesk-
ndrvisiisteemi orgaaniline kahjustus,
arlitmiavastaste ja psiihhotroopsete ra-
vimite kasutamine ja psiihhogeensed
haigused. Koigile tehti jairgmised uurin-
gud: EKG 12 lilituses aparaadiga
«Mingophon 7» (Rootsi); 00pédevane
stidamertiitmi monitoruuring aparaadi-
ga «Hellige» (Saksamaa LV); velo-
ergomeetria aparaadiga «Hellige» (Sak-
samaa LV).

20 lapsel (esimene rithm) domineeri-
sid haiguse kliinilises pildis lithiajalised
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siinkoopilised hood. Esimene siinkoop
tekkis 1...16 aasta vanustel (keskmi-
selt 8,1+1,1 a.), esinemissagedus va-
rieerus alates iihest siinkoobist kogu
elu viltel kuni igapidevaste hoogudeni.
Keskmine hoogude sagedus oli 2...4
korda aastas. Peamiseks provotsee-
rivaks pohjuseks oli kehaline koor-
mus (jooks, jalgrattasoit, ujumine) voéi
ootamatu psiihhoemotsionaalne pinge
(ehmumine, &dratus- voi koolikella he-
lin). 70%-1 haigetest kaasnesid tead-
vusekaotusega toonilis-kloonilised
krambid, 55%-1 esines sfinkterite 166-
gastus ja selle tagajarjel poie ning péra-
soole tiihjenemine. EKG registreeriti
stinkoobi ajal 7 juhul, neist kolmel esi-
nes polimorfne ventrikulaarne tahhii-
kardia nn. torsade de pointes*; kahel
vatsakeste fibrillatsioon, kahel juhul
asiistoolia. Kirjanduse andmeil esimene
siinkoop surmaga ei 16pe, meie andmeil
aga tekkis kahel parast esimest hoogu
kliinilise surma seisund ja nad vajasid
reanimatsiooni, kaks last aga suri esime-
se hoo ajal. 32 lapsel (teine rithm) tead-
vusekaotuse hooge anamneesi pohjal ei
esinenud, kuid nende jédlgimine katam-
neesi pohjal niitas, et slinkoobid olid
aja jooksul tekkinud kahel.

EKG andmete analiiiis voimaldas
vélja selgitada iseloomulikud muutu-
sed: 1) siinusbradiikardia 40...60
1/min. (75 %-1 esimese riihma ja 43,8 %-1
teise rithma haigetest, P < 0,005); 2)
QT-intervalli pikenemine (vastavalt
516,24-20,2 msek. ja 447,2+16,1 msek.,
P < 0,001); 3) korrigeeritud QT-inter-
valli pikenemine (vastavalt 540,8+18,3
msek. ja 501,84+11,3 msek., P<<0,005); 4)
T-saki alternatsioon (40% ja 12,5%,
P<<0,005); 5) ventrikulaarsed ekstrastis-
tolid, neid oli ainult 2-1 esimese riihma
haigetest. O6péevase siiddameriitmi mo-
nitorjédlgimine voimaldas vilja selgita-
da, et T-saki alternatsiooni esines 89 %-1
esimese riihma ja 50%-1 teise riihma
haigetest (P<<0,005) ning ventrikulaar-
seid ekstrasiistoleid (2. ja 3. klass Lowni
jargi) 64,7%-1 esimese ja 10,7%-1 teise
rithma haigetest. Samal ajal registreeri-
sime ka jargmisi ritmi- ning juhtehai-

* punktide niverdus



reid: supraventrikulaarse tahhiikardia
hoogusid, riitmi migratsiooni, I ja IT ast-
me atrioventrikulaarset blokaadi. Velo-
ergomeetrilise testi ajal registreeritud
EKG naitas QT-intervalli ebaadekvaat-
set liithenemist siidameriitmi sagene-
mise korral, kusjuures korrigeeritud
QT-intervall oli pikenenud. Kuuel esi-
mese rithma lastest registreeriti koor-
musel 25 W vertrikulaarne ekstrastistoo-
lia ja T-saki alternatsioon, iihel ventri-
kulaarne tahhiikardia torsade de pointes.

Kokku vottes voib 6elda, et Romano-
Wardi siindroom voib kulgeda siinkoo-
piliste hoogudena voi kliiniliselt la-
tentselt, kusjuures dkksurm voib tekki-
da juba esimese hoo ajal. Et vélistada
voimalikku kardiaalset etioloogiat, tu-
leb ebaselgete teadvusekaotuse hoogude
korral koigile teha EKG.

Kardioloogia Teadusliku Uurimise
Instituut

i Vene NFSV Moskva Pediaatria
ja Lastekirurgia Teadusliku Uurimise Instituut

Siinussolme funktsiooni
hindamine kaasasiindinud
siidameriketega lastel
transosofageaalse elektro-
fiisioloogilise uuringu abil

M. Kalkun, L. Tamm, L. Suurorg, J. Kaik

Supraventrikulaarsete juhte- ja riit-
mihdirete, sealhulgas siinussolme diis-
funktsiooni laialdane levik on osutunud
meditsiiniliseks ja sotsiaalseks problee-
miks ka lastekardioloogias. Transosofa-
geaalse elektrofiisioloogilise uuringu
kasutuselevotmine lastekliinikus voi-
maldab mitteinvasiivsel teel maéaéarata
elektrofiisioloogilisi parameetreid, mis
koos EKG ja Holteri monitooringu and-
metega aitavad tdpsustada siinussélme
disfunktsiooni diagnoosi, hinnata si-
dame erutus- ja juhtesiisteemi kahjus-
tuse astet ning otsustada medikamen-

toosse voi kirurgilise ravi otstarbekuse
ile.

Koige sagedasemad siinussolme or-
gaanilise kahjustuse pohjused lastel on
kaasastindinud stidamerikked (kodade
ja vatsakeste vaheseina defekt, Fallot’
triaad voi tetraad, magistraalveresoon-
te transpositsioon), samuti nimetatud
klapirikete kirurgilisel korrigeerimisel
tekkinud defektid.

T66 eesmark oli siinussélme funkt-
siooni uurimine transgsofageaalse elekt-
rofiisioloogilise uuringu abil kodade ja
vatsakeste vaheseina defektiga lastel,
kellel EKG ja Holteri monitooringu
andmetel ei olnud alust diagnoosida
siinuss6lme diisfunktsiooni.

Uuriti 17 last (9 tiutar- ja 8 poeglast)
vanuses 8...15 aastat. Koigil neil oli
peale EKG ja Holteri monitooringu
tehtud veloergomeetria, fonokardio-
graafia ja siidamedoonte sondeerimine.
Koigi arlitmiavastaste ravimite and-
mine katkestati vdhemalt kahe pool-
valjutusperioodi véltel enne uuringut.
Transosofageaalne elektrofiisioloogiline
uuring tehti premedikatsiooni ja nina-
neelu lokaalse tuimastuseta. Uuringuks
kasutati programmeeritavat elektro-
kardiostimulaatorit E 53002-01 ja bi-
polaarseid elektroode PEDSP-2. Elekt-
riimpulsside kestus oli 10 msek., vol-
taaz 16...26 V.

Uurmgul maéadrati siinussolme funkt-
siooni taastumise periood (SFTP), korri-
geeritud SFTP (kSFTP), sinuatriaalse
ilejuhte aeg (SAUA), siinussolme efek-
tiivne refraktaarperiood (ERPg).

Uuringu tulemusena selgus, et elekt-
rofilisioloogiliste parameetrite keskmi-
sed vaadrtused lastel vastasid normile:
SFTP oli 11524577,5 msek., kSFTP —
476,4+599,6 msek., SAUA — 225+58,1
msek., ERP , — 346,7-+18,2 msek. Seal-
juures ei ilmnenud statistiliselt olulist
vahet opereeritud ja opereerimata laste
elektrofiisioloogiliste parameetrite va-
hel.

Uksikute elektrofiisioloogiliste pa-
rameetrite vaartuste muutumist tahel-
dati 10 lapsel (58,8%-1). SFTP ja kSFTP
olid pikenenud iihel lapsel (5,9%-1),
SAUA 10 lapsel (58,8%-1). Neist neljal

307



lapsel tekkisid siinussolme funktsiooni
maadramisel sekundaarsed pausid, mida
peetakse siinussolme diisfunktsioonile
iseloomulikuks.

Lapsi jalgiti 8...18 kuud. Selle
aja sees ei esinenud uuritavas rithmas
ihtegi surmajuhtu. Uhelgi lapsel ei tek-
kinud Adamsi-Stokesi-Morgagni hoo-
gusid ega nende ekvivalente, ka ei vaja-
nud tkski laps pidevat artlitmiavastast
medikamentoosset ravi voi pisistimu-
laatori implanteerimist.

T66 tulemustest voib jareldada, et
kuigi teatud osal kodade ja vatsakeste
vaheseina defektiga lastest on voimalik
registreerida siinussélme diisfunktsioo-
nile viitavat elektrofiisioloogiliste pa-
rameetrite vaartuste pikenemist, on
nende haigete lahiprognoos elu suhtes

soodne. 5
Kardioloogia Teadusliku Uurimise
Instituut

Tallinna I Lastehaigla

Atriaalse ja ventrikulaarse
elektrokardiostimulatsiooni
vahetu hemodiinaamiline
efekt siinussolme norkuse
siindroomiga haigetel

R. Kolk, J. Samariitel, J. Vili

R. Kolk

Pisielektrokardiostimulatsioon

on
saanud siinussolme norkuse stindroomi
ravi valikmeetodiks. Viimaste aastateni
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oli paljudes keskustes siinussolme
nérkuse siindroomi puhul tldtunnus-
tatud ravimeetodiks ventrikulaarse
elektroodiga elektrokardiostimulaatori
implanteerimine. Paraku ei taga see me-
toodika jarjestikust kodade ja vatsakes-
te kontraktsiooni ning voiks, eriti ret-
rograadse ventrikuloatriaalse juhtivuse
korral, pohjustada elektrokardiostimu-
latsiooni slindroomi teket.

Kiesoleva t66 eesméark oli vahetu he-
modiinaamilise efekti vordlev maa-
ramine atriaalse ja ventrikulaarse elekt-
rokardiostimulatsiooni korral ning ret-
rograadse ventrikuloatriaalse juhtivu-
se osa hindamine selles.

Elektrokardiostimulaatori implantee-
rimise ajal tehti kiimnel jarjestikusel
manifestse siinussé6lme norkuse siind-
roomiga haigel, seitsmel naisel ja kol-
mel mehel (keskmine vanus 6348 aas-
tat), hemodiinaamika uuring. Kopsu-
arterisse viidud Swani-Ganzi kateetri
abil maéaéarati vererohk ja termodilut-
sioonimeetodil stidame 166gi- ja minuti-
maht omariitmil ning endokardiaalse
elektrostimulatsiooni korral. Vordlevalt
rakendati asiinkroonset atriaalset ja
ventrikulaarset elektrostimulatsiooni
sagedusega 70 ja 90 impulssi minutis.
Paralleelselt méaarati siidame 160gi- ja
minutimaht tetrapolaarse reograafiaga
Kubiceki meetodil.

Retrograadse ventrikuloatriaalse juh-
tivuse olemasolu v6i puudumine re-
gistreeriti transosofageaalse EKG liili-
tuse abil.

Uuringu tulemusena selgus, et statis-
tiliselt usaldatavaid nihkeid kopsuarteri
rohus siudame elektrostimulatsiooni
korral omariitmiga vorreldes ei esine-
nud. Kiill aga oli rohk kopsuvereringes
molema ventrikulaarse stimulatsiooni-
sageduse puhul korgem kui atriaalse
korral (P < 0,05).

Termodilutsioonil ja reograafial méaé-

ratud hemodiinaamika parameetrid
korreleerusid tiksteisega statistiliselt
usaldusvaarselt (r=0,58—0,74; P <<

<0,05). Omariitmi korral oli 166gi-
indeks vastavalt 57411 ja 64412 ml/m’
kehapinna kohta ning see vidhenes usal-
datavalt nii atriaalse kui ka ventriku-



laarse elektrostimulatsiooni puhul. Tu-
lemus on ootusparane: siidame aeglane
omafrekvents kompenseeriti osaliselt
suurema loogimahuga. Atriaalne elekt-
rostimulatsioon tagas ventrikulaarsega
vorreldes keskmiselt 15% suurema
lo6giindeksi, mis kinnitab siidamekoja
ajastatud siistoli olulist osa siidame-
vatsakese 160gimahus. Ventrikulaarse
stimulatsiooni korral sagedusega 70 ja
90 impulssi minutis siidameindeks oma-
riitmiga vorreldes ei suurenenud, vaid
nditas hoopis vahenemistendentsi, see-
vastu sama sagedusega atriaalne stimu-
latsioon tagas fooniga vorreldes suure-
ma siidameindeksi (P < 0,05).

Seega voOib ventrikulaarne elektro-
stimulatsioon siinuss6lme norkuse siind-
roomi korral dra hoida lihiaegsest asiis-
tooliast tingitud ajuvereringehiireid,
kuid tervikuna vo6ib hemodiinaamika
halveneda, mis osal juhtudel voib poh-
justada elektrokardiostimulatsiooni
siindroomi teket.

Kimnest uuritavast viiel esines retro-
graadne ventrikuloatriaalne juhtivus.
Nendes alariihmades ei esinenud hemo-
diinaamika parameetrite vahel statisti-
liselt usaldatavaid erinevusi.

Kokku vottes voib oelda, et siinus-
solme norkuse stindroomi korral tuleb
eelistada atriaalset elektrokardiostimu-
latsiooni, mis ventrikulaarsega vorrel-
des tagab parema hemodiinaamika.

Tartu Kliiniline Haigla

Tartu Ulikooli arstiteaduskonna
hospitaalkirurgia kateeder

Etatsisiini ariitmiavastase
efektiivsuse midramine
korduvate transosofageaal-
sete elektrofiisioloogiliste
uuringutega paroksiismaalse
supraventrikulaarse
tahhiikardiaga haigetel

J. Kaik, M. Vainu, V. Mahhotina, I. Vertman,
R. Remmel

J. Kaik

Ariitmiavastaste ravimite empiiriline
maaramine on liks peamisi pohjusi, miks
sidame riitmihéiretega haigete ravi on
paljudel juhtudel vdhe efektiivne. Pa-
rokslismaalsete riitmihéiretega haigete
ravi efektiivsuse hindamisel on kodige
otstarbekamaks osutunud korduvad
elektrofiisioloogilised uuringud. Supra-
ventrikulaarsete ritmihéirete korral
on voimalik kasutada transosofageaal-
set elektrofiisioloogilist uuringut, mil-
lel on eeliseid endokardiaalse meetodi
ees. Transosofageaalne elektrofiisioloo-
giline uuring on mitteinvasiivne, suh-
teliselt lihtne ja Kkiiresti omandatav
ning ei vaja vaga keerukat aparatuuri.

Uurimisto6 eesméark oli etatsisiini
(lc klassi ravim Vaugani-Williamsi
klassifikatsiooni jargi) tohususe hinda-
mine korduvate transtsofageaalsete
elektrofiisioloogiliste uuringutega sup-
raventrikulaarse tahhiikardiaga haige-
tel, kellele ariitmiavastaste ravimite
empiiriline ordineerimine oli osutunud
kasutuks.

Uuriti 32 haiget, kellel kordusid sa-
geli (> 2 korda kuus) supraventriku-
laarse tahhiikardia paroksiismid. Funkt-
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sionaalsete uuringute tulemuste pdhjal
leiti mitraalklapi prolaps kuuel haigel.
26-1 ei olnud alust diagnoosida orgaa-
nilist stidamekahjustust. Transésofa-
geaalne elektrofiisioloogiline uuring
tehti pérast aritmiavastaste preparaa-
tide &rajdtmist vdhemalt kahe pool-
véljutusperioodi viltel enne uuringut.
Uuring toimus premedikatsiooni ja
ninaneelu lokaalse tuimastuseta. Kasu-
tati programmeeritavat elektrokardio-
stimulaatorit E 53002-01 ja bipolaarseid
elektroode PEDSP-2. Elektriimpulsside
kestus oli 10 msek., voltaaz 20...28 V,
mistottu enamikul patsientidel ei kaas-
nenud uuringuga diiskomforditunnet.
Uuringu ajal maéaérati jargmised
elektrofisioloogilised parameetrid: sii-
nussélme funktsiooni taastumise pe-

riood (SFTP), korrigeeritud SFTP
(kSFTP), sinuatriaalse iilejuhte aeg
(SAUA); siinussdélme ja atrioventri-

kulaariihenduse efektiivsed refraktaar-
perioodid (ERPSS. ERPAV). Supravent-

rikulaarne tahhiikardia kutsuti esile
programmeeritava stimulatsiooniga 24
juhul, kaheksal juhul tuli kasutada sti-
mulatsiooni elektriimpulsside valan-
guga (ingl. k. burst pacing). Supra-
ventrikulaarne tahhiikardia katkestati
seejarel samuti elektriimpulsside valan-
guga. Ritmihdire hinnati kliiniliseks,
kui seda Onnestus provotseerida kahel
juhul kolmest. Viie pdeva jooksul said
patsiendid suu kaudu manustatuna
150 ... 300 mg etatsisiini pédevas, seeja-
rel tehti kordusuuring. Etatsisiinravi
hinnati taielikult efektiivseks, kui kor-
dusuuringul ei 6nnestunud supraventri-
kulaarset tahhiikardiat provotseerida
programmeeritaval stimulatsioonil ega
ka elektriimpulsside valanguga. Ravi
peeti osaliselt mojusaks, kui supravent-
rikulaarne tahhiikardia oli provotseeri-
tav «agressiivsema» stimulatsioonimee-
todiga (elektriimpulsside valanguga
programmeeritava stimulatsiooni ase-
mel), kui tahhiikardia mé6dus spontaan-
selt voi kui selle sagedus oli vaiksem kui
kontrolluuringul ja oli seetottu kerge-
mini talutav.

Kontrolluuringul kutsuti supravent-
rikulaarne tahhiikardia esile koigil
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32 haigel. Selle elektrofiisioloogiliseks
aluseks oli WPW-siindrooom 16 juhul
(ortodroomne tahhiikardia 13-1 ja anti-
droomne kolmel juhul), atrioventri-
kulaarsolme tahhiikardia registreeriti
12 juhul, neljal oli supraventrikulaar-
se tahhiikardia pohjuseks varjatud ret-
rograadse tilejuhtega ventrikuloatriaal-
ne lisajuhtetee.

Kordusuuringul osutus ravi etatsisii-
niga téielikult efektiivseks 26 haigel.
Supraventrikulaarne tahhiikardia oli
jatkuvalt provotseeritav kuuel haigel,
kusjuures tahhiikardia keskmine sage-
dus oli ravimi tarvitamise ajal vadiksem
(tahhiikardiatsiikli pikkus vastavalt
341,3+32,7 msek. ja 331,64+19,0 msek.,
P < 0,05). Neljal patsiendil moodus
supraventrikulaarne tahhiikardia spon-
taanselt. Enamiku elektrofiisioloogiliste
parameetrite (SFTP, kSFTP, SAUA,
ERP,,) keskmised véartused olid kont-
rolluuringu véaartustega vorreldes pike-
nenud.

Patsiente jalgiti 2 ... 28 kuud (kesk-
miselt 8,4 kuud). Ainult iihel haigel
taastusid selle ajavahemiku jooksul
supraventrikulaarse tahhiikardia pa-
rokstismid.

Uuringu tulemused nditavad eta-
tsisiini suurt tohusust paroksiismaalse
supraventrikulaarse tahhiikardia ravis.
Korduvad transésofageaalsed elektro-
fisioloogilised uuringud on kasulikud
ravi mojususe hindamisel. Patsientidel,
kellel etatsisiini tarvitamisele vaata-
mata piisis voimalus supraventrikulaar-
set tahhiikardiat esile kutsuda, osutus
lahiprognoos sellele vaatamata sood-
saks.

Kardioloogia Teadusliku
Uurimise Instituut




Hiiperkineetiline siida ja
arteriaalne hiipertensioon

E. Laane, V. Ruga, R. Kullus, K. Saks,
T. Pokk, A. Mesila

E. Laane

Kirjanduses on andmeid nii hiiper-
tooniatove hiiperkineetilise faasi kui
ka eraldi nn. hiiperkineetilise vereringe
kohta. Viimase puhul on vereréhu
tousu pohjuseks siidame suurenenud
tootlikkus, mitte aga hiipertooniatovele
omane primaarne perifeersete vere-
soonte spasm. Pidasime vajalikuks jal-
gida peale stidametootlikkuse, s. t. siida-
meindeksi, ka hapnikuainevahetuse
realiseerumise erinevusi kahe haigete-
rithma vahel.

Uurimisalusteks oli 119 meeshai-
get, keda oli dispanseeritud hiiper-
tooniatove II staadiumis ja kellel oli
diastoolne rohk 95 mm Hg voi korgem,
ja 40 praktiliselt tervet inimest. Sida-
meindeksi alusel jaotasime uuritavad
kolme rihma. I rithma kuulus 37 ini-
mest (keskmine vanus 45+2,5 aastat)é
kellel siidameindeks oli > 3,3 1/min./m
— keskmine 4,36+4-0,14 1/min./m?* nn.
hiiperkineetilise vereringega uuritavate
rithm. IT rithma paigutasime need, kelle
sidameindeks mahtus 2,7 ... 3,3 1 pii-
resse (keskmine 3,02+0,03), kokku 36
inimest (keskmine vanus 50+1,9 aas-
tat)) nn. eukineetilise vereringega
rithm. IIT rithma kuulusid need, kelle
siidameindeks oli < 2,7 1 (keskmiselt
2,34+4-0,03), kokku 46 inimest (keskmine
vanus 51-+42,3 aastat), nn. hiipokinee-
tilise vereringega uuritavate riihm.
Kontrollriihmas oli 40 praktiliselt ter-
vet, kelle keskmine vanus oli 41414

aastat. Sellesse riihma kuulujail oli
keskmine slidameindeks 3,07+0,05
1/min./m? Siidametootlikkus maérati
Grollmanni atsetiileenimeetodil gaas-
kromatograafiga «Vorukrom 2». Vere
gaasisisalduse kaudseks madramiseks
kasutati gaasianalilisaatoreid KMO202,
kapnograafi «Gum 2», oksiihemograafi,

hemoglobinomeetrit GF-C-004, spiro-
graafi SG-2 ja elektrokardiograafi
NEK-5.

Margatavat erinevust hapniku tar-
bimises I, II ja kontrollriihma osas ei
ilmnenud, ainult III rithma puhul (hii-
pokineetilise vereringe korral) oli see
nditaja umbes 9...10% suurem (kont-
rollrihm 19844,2; I rihm 196+3,6;
IT rihm 198+4-4,3; III rithm 218+3,3
ml/min./m?). Puudusid ka erinevused
vere hemoglobiini- ja oksiihemoglobii-
nisisalduses nii kontrollriihma kui ka
I ja II rithma uuritute vahel. III riih-
mas oli arteriaalse vere hapniku mahtu-
vus ja sisaldus siiski statistiliselt usal-
davalt ménevorra vadiksem kui I riih-
mas. Perifeerne veresoonte takistus oli
kontrollrithma tasemel ainult I rithmas,
teistes rithmades tunduvalt suurem (I
rihmas 1342+4-48; II riihmas 1842+45;
III riihmas 2347+58X dnX cm—° sek.).
Vasaku vatsakese t066 oli tervetel
41+42,1; I rithmas 80+3; II riihmas
56+1,6 ja III rihmas 4441,2 J/min./
m?. Seega olulist erinevust siidame t56
osas kontrollrithma ja III rithma vahel
ei olnud, ent sama t66 korral oli siidame-
tootlikkus IIT riihmas tunduvalt mada-
lam, I riihmas oli stidame t66 ligikaudu
kahekordne, kuid siidemeindeks kérgem
ainult ligikaudu 40%. Samal ajal oli
hapniku utiliseerimise koefitsient
muutunud vorreldes siidame tootlikku-
sega vastupidises suunas (kontrollrithm
33,840,66; I rithm 23,74-0,92; II rihm
34,5+0,67; III rihm 50,9+4+1,11%), see-
ga oli see naitaja samal tasemel tervete
nditajatega. Ainult II ja III rithmas
oli see tunduvalt korgem (sama mis
tervetel kerge kehalise t66 korral) ja
I rithmas ligikaudu kaks korda madalam
kui III rithmas. Hapnikusisalduse ar-
teriovenoosne diferents oli vastavalt:
kontrollrihmas 65+41,5; I rihmas 46+
+1,7; II rithmas 66-+1,4 ja III riithmas
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94-4-1,18 ml/1. Energiavahetuse tase oli
korgem (P << 0,01) III rihmas teiste
rithmadega vorreldes (kontrollrithmas
12742; I rihmas 128+2; II rithmas
13343 ja III riihmas 1484-2% pohi-
ainevahetuse normist Benedicti jargi).

Eespool toodust ndhtub, et stidame
suurenenud tootlikkuse korral on hapni-
ku kasutamise koefitsient langenud, toi-
mub nn. luksperfusioon. Kui aga ole-
tada, et slidameindeksi suurenemine
teenib koehingamise (hapniku omasta-
mise) defekti liletamise eesmarki, siis
on see lihtsalt kompensatsiooni reakt-
siooniks. Mainitu voib olla vaid esialg-
seks toohiipoteesiks, sest ka nailiselt
tervetel on tdheldatud hiiperkineetilist
vereringet. Kas see on ainult koehin-
gamise ja siidame toojaotuse fiisioloo-
giline muutumine vo6i peegeldab see
juba organismi bioenergeetiliste reserv-
voimaluste vdhenemist, jddb edaspidi-
seks otsustada.

Tartu Ulikooli arstiteaduskonna
sisehaiguste propedeutika
kateeder

Intrakardiaalne uuring
koos koronarograafiaga
omandatud siidameklapi-
rikete korral

E. Altraja, J. Vili, M. Mikkel, T. Hermlin

Ajavahemikul 1980 ...1988 uuriti
Tartu kardioangiograafia laboratooriu-
mis koronarograafiliselt 1509 stidame-
haiget, neist 48-1 (3,2%) esinesid oman-
datud klapirike ja isheemiatobi tiihe-
aegselt. Mehi oli 41, naisi 7, nende kesk-
mine vanus oli 52,6 aastat. Koik nad
vajasid klapiproteesi voi aortokoronaar-
set Sunteerimist. Selektiivse koronaro-
graafia ndidustused olid: vanus meestel
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ile 40 aasta, naistel iile 45 aasta,
tiitipilised stenokardiahood v6i rahu-
olekustenokardia, koronaarpuudulikkus
voi miiokardi koldeline kahjustus EKG
pohjal.

Uuringul tehti: 1) paremate ja va-
sakute slidamedonte manomeetria ja
oksithemomeetria; 2) supravalvulaarne
aortograafia; 3) ventrikulograafia; 4)
selektiivne koronarograafia Judkinsi
jargi, vasaku sudamevatsakese kate-
teriseerimine. Seega transvalvulaarse
rohugradiendi mootmine 15 juhul ei
onnestunud. Vasaku sudamekoja vahe-
seina punkteeriti 16 haigel. Vasaku
siidamevatsakese kinoventrikulogram-
mide pohjal madrati segmentide asiin-
ergia, arvutati diastoli ja siistoli maht
ning valjutusfraktsioon. Koronaro-
gramme kirjeldati Sullingu valemi
tdiendatud variandi alusel. Uuritutest
oli aordirike 30-1, mitraalrike 9-1 ja
mitraal- ja aordirike samuti 9-1. Koro-
naararterite kaugelearenenud stenoose,
mille puhul péargarteri diameeter oli iile
poole viahenenud, leidsime 13 juhul
(27%), neist aordirikkega 5-1, mitraal-
rikkega 4-1 ning mitraal- ja aordi-
rikkega 4 juhul. Péargarterite kahjus-
tuse indeks vastavates rihmades oli
25,4, 25,5 ja 48,3. Aterosklerootilisi
stenoose esines vasaku koronaararteri
peatiives 2-1, vasakus eesmises vatsakes-
tevahelises harus 9-1, vasaku pérgarteri
iimbritsevas harus 3-1 ja paremas parg-
arteris 3 juhul. Kaasneva koronaar-
kahjustuse tegime kindlaks 27 %-1 klapi-
riketega haigetest, iile 50-aastaste va-
nuseriihmas 35 %-1. Tehisklapid implan-
teeriti uurituist 28-1 (58,3 %), neist aor-
diklapid 23-1, mitraalklapid 5-1; esimene
proteesimine koos aortokoronaarse Sun-
teerimisega voeti ette 3 haigel. Vasaku
sidamevatsakese aslinergia tegime
kindlaks 20 haigel (41,7%), neist 16-1
oli hiipokineesia, pooltel neist esines
totaalne hiipokineesia (40%-1 astiner-
giajuhtudest). Sagedam oli kontrakt-
sioonihdire vasaku sudamevatsakese
tipus. Vasaku stidamevatsakese asiiner-
gia juhtudel oli korge ka koronaar-
arterite kahjustuse indeks ja ainult 4-1
vasaku stidamevatsakese totaalse hiipo-



kineesia juhul olid koronaararterid
muutusteta.

Vaatlusalustel haigetel oli miiokardi
mass suurenenud, sellele lisandus koro-
naarse verevoolu absoluutne vo6i rela-
tiilvne vihenemine, s. t. vasaku siidame-
vatsakese miiokardi mojutasid mitmed
tegurid integraalselt. Neist peamised
on klapirikkest pohjustatud hemodii-
naamiline ilekoormus ja mittekiillal-
dane koronaarne perfusioon ning puu-
dulik miiokardi verevarustus koronaar-
arterite aterosklerootilisest stenoosist
tingituna. Meie poolt uurituil oli vasa-
ku stidamevatsakese iilekoormus selges
positiivses korrelatsioonis rohugradien-
diga aordiklapil, {iilekaaluka puudu-
likkuse korral aga vordeline regurgi-
tatsiooni suurusega. Pargarterite ja
sidameklappide kombineeritud kahjus-
tuse korral osutusid tundlikeks hemo-
diinaamika hindamise angiograafilis-
teks naitajateks korrelatsioonanaliiiisi
alusel: vasaku stidamevatsakese diastoli
1opurohk ja diastoli 16pumaht, vasaku
sidamevatsakese viljutusfraktsioon ja
koronaararterite kahjustuse indeks.
Klapirikke ja isheemiatovega haigete
invasiivuuring koos selektiivse korona-
rograafiaga voimaldab kvantitatiivselt
hinnata vasaku siidamevatsakese mor-
foloogilis-funktsionaalset seisundit, hai-
guse prognoosi ja kirurgilise ravi tule-
musi méaadravat koronaarreservi ja pal-
judel juhtudel kindlaks méérata aorto-
koronaarse Sunteerimise nédidustused.

Tartu Kliiniline Haigla

Kirurgide kardiovaskulaar-
siisteemi funktsionaalne
seisund ja selle psiihho-
vegetatiivne regulatsioon
opereerimise ajal

R. Vahisalu, H. Jaagus, S. Pilv,
M. Gutman, S. Varjun

R. Vahisalu

Uuriti 22 kirurgi, nendest olid kahek-
sa Uldkirurgid (koik mehed), kuus uro-
loogid (neli meest ja kaks naist)
ning kaheksa gilinekoloogid (iiks mees
ja seitse naist). Uuritud jaotusid vanuse
ja toostaazi jargi nelja riithma. I rithmas
neli (koik 24 ... 27-aastased mehed; II
rihmas viis (neli meest ja liks naine;
31 ... 36-aastased); III riihmas seitse
(kolm meest ja neli naist; 40...51-
aastased) ning IV rithmas kuus inimest
(kaks meest ja neli naist; 55... 66-
aastased). Koigile tehti EKG, ehhokar-
diograafia, ortostaatiline test, intervall-
ritmograafia, veloergomeetria, arte-
riaalse rohu mootmine ja Holteri mo-
nitooring 24 tunni viltel valvepédeval
ning psiihholoogilised uuringud (Ca-
telli 16 PF test, Lischeri varvitest,
Warteggi joonistest ja Kraepelini arvu-
tustest).

10 minutit enne operatsioonituppa
minekut ja kogu operatsiooni ajal
(koikidel plaanilised operatsioonid kes-
tusega 1...2,5 tundi, viis nooremat
kirurgi assisteerisid, tilejddanud 17 ope-
reerisid) edastati EKG operatsioonitoast
raadiotelemeetriliselt ja kirjutati mag-
netlindile. Operatsiooni aeg oli jaotatud
250 ...500 R-R- intervalli pikkusteks
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16ikudeks, selliselt saadud riitmogram-
me analiilisiti arvutiga, tehes siinus-
ritmi spektraalanaliitisi. Saadi jargmi-
sed néitajad:

1) keskmine pulsisagedus;

2) tldine halbimine;

3) siinusriitmi spektri kolme osa suu-
rused msek-tes ja protsentides tildisest
hédlbimisest: a) madalsageduslik osa ehk
aeglane laine, 0,01...0,06 Hz (LF); b)
keskmise sagedusega osa ehk Traube
laine, 0,06 . .. 0,2 Hz (MF); c) korgsage-
duslik osa ehk respiratoorne laine,
0,2...0,4 Hz (HF).

Koigil uurituil esinesid siinusriitm,
kalduvus bradiikardiaks ja hiipotoo-
niaks. Ehhokardiograafiliselt: segmen-
taarse kontraktiilsuse héireid ei olnud,
stiidamedoned ja -klapid olid normis. 47-
aastasel naisglinekoloogil oli mitraal-
prolaps. Valjutusfraktsioon oli koigil
ule 60% (lihel 55-aastasel naisgiineko-
loogil 58,5%).

Veloergomeetrial esines positiivne
reaktsioon 42-aastasel meesgiinekoloogil
ja kahel iile 50-aastasel kirurgil.

Valvepédeval tehtud 6opdevase EKG
monitooringu ajal Holteri jargi fikseeri-
ti kaheksal kirurgil ST-T muutused,
koigil tugeva kehalise koormuse ajal
(trepist tousmisel operatsioonituppa,
tangslinnituse tegemise ajal, jirjekorras
viienda operatsiooni tegemise ajal).
Neist viiel veloergomeetria ajal kiirema
pulsisageduse korral analoogseid muu-
tusi ei tekkinud. Mitmesugused ritmi-
héired olid tiheksal kirurgil (siinusariit-
mia parokslismid, atrioventrikulaarne
I astme blokaad, intermiteeruv Hisi
kimbu sddre blokaad, supraventriku-
laarne ekstrasustoolia, ventrikulaarsed
ekstrastistolid).

Vegetatiivse regulatsiooni uuringul
selgus jargmist.

1. Vahetult enne plaanilist operat-
siooni on koige rohkem suurenenud LF
osatahtsus vorreldes rahuoleku seisun-
diga III rithma meestel (36%), vihene-
nud aga IV riithmas (19%). HF on ainu-
kesena tousnud TV rithmas, koigis teistes
rithmades langenud tle 10%.

2. Operatsiooni ajal on siinusrt:tmi
spektri osade omavahelised suhted eri
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rithmades erinevad. Meestel (vdlja arva-
tud IV riithm) on LF tdusnud véhem
(18...65%) kui iilejadanutel (30...
83%), vastupidiselt MF-le (vastavalt
23...67% jal1l3...56%). I rihmas ai-
nukesena oli MF iilekaalus LF suhtes.
LF vaartused on koige suuremad III
rihmas: meestel 0,019 ... 0,040 msek.,
naistel 0,017 . . . 0,036 msek. Teistes riih-
mades ei lleta LF vaartus 0,031 msek.

Vaadates iiksikult kirurgide siinus-
riitmi spektreid kiireima keskmise pul-
sisageduse ajal (operatsiooni kulminat-
siooni hetk), voib igas rithmas tdhelda-
da vdhemalt ihe inimese néitajate olu-
list erinevust teiste riihmakaaslaste
omast. Isheemilisi reaktsioone ei tekki-
nud kellelgi, kahel esines sage supra-
ventrikulaarne ekstrasiistoolia.

Koikidel kirurgidel on tugevalt esin-
datud domineeriv faktor. Viga palju on
H-positiivseid isikuid, hésti korreleerub
see operatsiooni kulminatsiooni ajal do-
mineeriva MF-ga. Koige suuremad on
erinevused meeste ja naiste vahel N-
faktori osas. Pingefaktoreid hinnates
ilmneb naiskirurgide suurem sisemine
pingestatus, seesmiste konfliktide roh-
kus.

Tallinna Vabariiklik Haigla




Fagotsiiiitide funktsionaalse
seisundi tdhtsus miiokardi
infektsioosse kahjustuse
korral

S. Noodla, K. Saks

Pérast nakkushaiguste podemist v6ib areneda
siidamelihase kahjustus, mille ulatust on igapie-
vaste kliiniliste uuringute alusel raske miirata.
Et on teada, et organismi homégostaasi hiirele rea-
geerivad fagotsiilidid aktiivsuse muutusega ning
selle aste on oluline paranemisel, siis huvitas
meid, milline on infektsioos-allergilise miiokar-
diidi kahtlusega haigetel fagotsiiiitide funktsio-
naalne aktiivsus (FFA) miiokardi antigeeni (MA)
suhtes ja fagotsiiiitide reaktiivsus (FR) ning milli-
ne on nende seos kliiniliste néitajate, miiokardi
funktsioonivoime ning haiguse kuluga.

Uurisime 58 16 ... 62 aasta vanust haiget, 21
meest ja 37 naist. Fagotsiilitide funktsionaalne
aktiivsus ja fagotsiititide reaktiivsus méérati meie
poolt modifitseeritud Donaldsoni testi jargi.
Miiokardi kontraktiilse funktsiooni reservvoima-
lused (MR) maidrati siidame 166giindeksi (LI)
diinaamika alusel koormustesti ajal.

Haiglasse saabumisel kaebas kardialgilist valu
48 (83%), rtitmihdireid 33 (57%), vésimust 37
(64%), hingeldust 14 (24%) ning kehatempera-
tuuri téusu 15 haiget (26%). SR, leukotsiitoosi
ja C-reaktiivse valgu véidrtused olid enamikul
haigetel normi piires. Stidame 166giindeks suure-
nes koormuse korral keskmiselt koormusastmeni
0,904-0,08 WX kg~ ' ning maksimaalne 166giindeks
oli 149+4-7% vorreldes algvaidrtusega. 7 haigel esi-
nes miiokardi reservvoimaluste puudulikkus.

Fagotsiititide funktsionaalse aktiivsuse ja fago-
tsiititide reaktiivsuse jargi jaotusid haiged nelja
riihma: 1) FFA normis, FR normis (n=12);
2) FFA korgenenud, FR normis (n=9); 3) FFA
normis, FR langenud (n=21); 4) FFA langenud,
FR langenud (n=16).

Rithmade vahel ei leitud olulist erinevust kae-
buste osas, vélja arvatud teine riihm, millesse
kuulujail ei esinenud kaebusi hingelduse ega ke-
hatemperatuuri téusu iile. Kroonilisi poletikuhai-
gusi podesid esimesse rithma kuulujaist 2
(17%), teises rithmas neid ei olnud, kolmandas
rithmas oli selliseid haigeid 11 (52%) ning neljan-
das rithmas 8 (50%). Miiokardi reservvoimalused
ei erinenud esimese, teise ega kolmanda rithma
haigetel, oluliselt halvemad véimalused aga

olid neljandas rithmas. Nii kuulus 6 reserv-
voimaluste puudulikkusega haiget neljandasse
riihma, vaid {iks kolmandasse. Suurim siidame
loogiindeks saavutati neljandas riihmas koormu-
se korral 0,5440,16 WX kg™ .

Esimesse riithma kuulujaist diagnoositi dge in-
fektsioos-allergiline miiokardiit kahel (17%).
Teises rithmas jéi see pohidiagnoosiks kéigil hai-
getel, kusjuures 8 haiget 9-st paranes haiglas
oleku ajal kiiresti. Kolmanda ja neljanda riihma
haigetel oli fagotsiitaarne reaktiivsus langenud,
mille iiheks péhjuseks voiks olla sage krooniliste
nakkushaiguste podemine. Kolmandas riihmas
diagnoositi infektsioos-allergiline miiokardiit 19
haigel, 749% neist paranes kiiresti. Neljandas
riithmas aga, kus nii fagotsiititide funktsionaalne
aktiivsus kui ka reaktiivsus olid langenud, dia-
gnoositi see koigil. Neil esines tunduv miiokardi
kontraktiilse funktsiooni reservvéimaluste langus,
vaid 7 haiget (44%) paranes Kkiiresti.

Meie t66 tulemused nditasid, et haiged, kellel
siidamekaebused on tekkinud péarast nakkus-
haiguse podemist ja kellel fagotsiitaarne reaktiiv-
sus on normaalne ning fagotsiititide funktsio-
naalne aktiivsus miiokardi antigeeni suhtes adek-
vaatne voi koérgenenud, paranevad klassikalise
miiokardiidiravi tulemusena kiiresti, nende miio-
kardi funktsionaalsed reservvoimalused ei ole
mérkimisvéddrselt vahenenud. Nendel haigetel
aga, kellel fagotsiitaarne reaktiivsus ja nende
funktsionaalne aktiivsus miiokardi antigeeni suh-
tes on langenud, paranevad aeglaselt, miiokardi
kontraktiilse funktsiooni reservvoimalused on neil
sageli vihenenud. Seet6ttu voiks olla otstarbekas
kombineerida nende ravi fagotsiitaarset siisteemi
stimuleerivate preparaatidega.

Tartu Ulikooli arstiteaduskonna
sisehaiguste propedeutika kateeder
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Neurotsirkulatoorse
diistoonia mittemedi-
kamentoosse ravi voimalusi

R. Suija

Neurotsirkulatoorse diistoonia raviga tegelevad
mitme eriala arstid. Kuigi neurotsirkulatoorsele
diistooniale on omane poliietioloogilisus ja erinev
patogenees, on tavaline, et neil haigeil esinevad
siidamevaevused. Meie poolt uurituist (Tartu
Psiihhiaatriakliiniku neuroosiosakonnas) esines
128 haigel jargmisi kaebusi: valud stidame piir-
konnas 88 %-1, erineva kestusega tahhiikardiahood
nii paeval kui ka 060siti (pulsisagedus 100 voéi
enam 106ki minutis), ekstrasiistoolne ariitmia
74%-1, periooditi siistoolse (iile 160 mm Hg) ja
diastoolse arteriaalse rohu (iile 95 mm Hg) kor-
genemine 72-1, hiiperventilatsiooni siindroom
64%-1. Uldistest kaebustest tdheldati emotsio-
naalset labiilsust 90%-1, mérgatavat asteenilisust
koos unehdiretega 70%-1, hiiperhidroosi koos
teiste vegetolabiilsuse tunnustega 60%-1 ning
muid haireid.

Erialakirjanduses rohutatakse, et kroonilise
emotsionaalse stressiga kaasnevad vegetatiivsed
hiired, millele lisanduvad ajuverevarustuse regu-
latsiooni hédired koos lokaalse ajuvereringe kiiruse
aeglustumise ja ajuhiipoksia tekkega.

Medikamentoosne ravi ei ole alati piisavalt
tohus, eriti just psiithhovegetatiivsete vaevuste
korvaldamiseks. Mittemedikamentoosne ravi (eriti
fiisioteraapia ja psiihhoteraapia) toimib organismi
regulatsiooni susteemidesse, koérvaldades nende
desadaptatsiooni, vegetatiivse diisfunktsiooni ning
hdirunud psiihhosomaatilised suhted.

Ravikompleksis on oluline koht psiihhoteraa-
pial, mis vdhendab haige emotsionaalset pinget
ja taotleb patsiendi patokarakteroloogiliste isedra-
suste korrektsiooni (individuaalne, samuti riih-
mapsiihhoteraapia), mikrosotsiaalse iimbruse re-
guleerimist, aga ka funktsionaalse autoregulat-
siooni taseme tousu (autogeense treeningu Ope-
tamine individuaalselt ja rithmas). Nende ravi-
meetoditega liitub hiipnosugestiivne ravi. 1988.
aastast alates on laialt kasutusel olnud muusika-
teraapia. Sobivaks on osutunud kultuur- ja tege-
vusteraapia (muusika- ja luuledhtud, slaidiprog-
rammid, reisimuljed, viktoriinid, tantsuéhtud voi
muud iiritused). Ravikompleksi kuulus ka t66-
ravi.
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Vegetatiivse diisfunktsiooni puhul on méjusaks
osutunud fiitisikaline ravi (soojusravi, saunravi,
mineraalveevannid), mis avaldab soodsat mitte-
spetsiifilist mdju organismile, mobiliseerides orga-
nismi funktsionaalseid reservvoimalusi. Néiteks
paranes saunaprotseduuride toimel enesetunne
93,6%-1 uuritutest, uni muutus sligavamaks ja
rahulikumaks 81,3%-1, meeleolu paranes 85,4 %-1,
reipamalt tundis end jargmisel pdeval pérast sau-
naleilis viibimist 98,3% wuuritutest (10 minutit
laval, keskmine saunalava 6hutemperatuur 70°C,
relatiivne 6huniiskus 30 ...40%).

Hiid tulemusi on andnud ka elekteruniravi,
iildfranklinisatsioon ja elekterravi monel muul
meetodil, aga ka ravikehakultuur.

Neurotsirkulatoorse diistoonia ravi peab olema
patogeneetiline ja kompleksne, suur tédhtsus on
ka fiitisikalistel ja psiihhoterapeutilistel meetodi-
tel.

Tartu Psiihhiaatriakliinik

Hapniku utiliseerumine
ja siidameindeks

R. Kullus, E. Laane, K. Saks, T. Pokk,
A. Mesila

Rahuolekus suureneb koos siidametootlikkuse
langusega hapniku utiliseerumise koefitsient
(arteriovenoosse hapniku sisalduse diferentsi suhe
arteriaalses veres olevasse hapnikku avaldatuna
protsentides). Meie poolt eelnevalt uuritud (1982.
a.) 40...50 aasta vanustel siidame isheemia-
tobe podevatel meestel, kelle anamneesis puudusid
andmed arteriaalse hiipertensiooni kohta ning
kelle siidame- ja vereringepuudulikkuse aste ei
iiletanud Ila staadiumi, oli hapniku utiliseerumise
koefitsient rahuolekus 47,64-1,1%, kontrollriih-
mas niisama vanadel meestel aga 34+0,7%,
siidameindeks vastavalt 2,33 1/min./m?* ja 3,1 1/
min./m? Seega voib siidametootlikkuse langust
rahuolekus peaaegu téielikult kompenseerida hap-
niku suurenenud utiliseerumine. On paratamatu,
et kui hapniku kasutamisaste suureneb, vidheneb
hapnikusisaldus tsentraalses venoosses veres, mis
iihtlasi voib peegeldada ka nende haigete kehalise
koormuse taluvuse vahenemist. Meie poolt uuritud
siidame isheemiatobe podejatel oli see' niitaja



104+3,3 ml/l, kontrollriihmas aga 128+2,4 ml/l.
Samas peab ka mainima, et isheemiatévehaigete
riihmas oli neil siidameindeksi langusele vaatama-
ta keskmine energiavahetuse tase rahuolekus pé-
hiainevahetuse normiga vérreldes korgem (128+
2,1%) kui kontrollrithmas (121+4+2,1%).

Hoopis vastupidiseid siidameindeksi ja hapniku
utiliseerumise vahelisi suhteid voime leida nii
osal hiipertooniatébe podejail kui ka miiokardiidi-
haigetel.

Selles kokkuvottes poérame pohitahelepanu nn.
hiiperkineetilise miiokardiidiga haigetele. Kont-
rollrihma kuuluvad haiged, kelle siidameindeks
on madal. Me uurisime 46 infektsioos-allergilise
miiokardiidiga haiget vanuses 45+8 aastat, 18
meest ja 28 naist. Pohilisteks kaebusteks olid nor-
kus, vidsimus ja valud slidame piirkonnas,
mis olid tekkinud parast fokaalinfektsiooni. Vere-
analutiside pohjal leiti aktiivse poletiku tunnu-
seid, enamikul ka immunoloogilisi nihkeid vere-
plasmas. Hapniku utiliseerumise koefitsiendi alu-
sel jaotati haiged kolme rithma. Koefitsient oli ma-
dal (<<28) 10 haigel, koefitsient =32 esines aga 26
haigel. Ulejadnutel jdi see 28...32 piiresse.
Madala koefitsiendi puhul oli siidameindeks ra-
huolekus 5,0+0,7 1/min./m? kérge puhul aga
3,4+0,2 l/min./m2 (P<<0,01). Loogiindeks oli ma-
dala koefitsiendi puhul 62+10 ml/min./m? korge
puhul 40+2,7 ml/min./m?

Jarelikult haigetel, kellel sidamelihase pumba-
fnktsioon on kahjustatud, naiteks infektsioos-
allergilise miiokardiidi tottu, on koefitsient tun-
duvalt korgem rahuolekus, mis kompenseerib
miiokardi pumbafunktsiooni puudujaike ja tagab
organismi bioenergeetilise tasakaalu.

Eespool toodust selgub, et nii hapniku utilisee-
rumise koefitsiendi langus kui ka tous voéivad olla
sidamepuudulikkuse kaasndhtudeks. Neist esime-
sel juhul kompenseerib hapniku utiliseerumise
suurenemine siidamejoudluse langust, teisel juhul
aga kompenseerib siida hapniku omastamise véa-
henemist kudede poolt (vdhenenud arteriove-
noosset hapnikusisalduse diferentsi) suurenenud
siidamejoudlusega (korge siidameindeksiga).

Kuigi kliiniline pilt v6ib nii hiipo- kui ka hiiper-
kineetilise miiokardiidi korral téiesti kattuda,
peab ravi siiski olema diferentseeritud. Korge
siidameindeksi korral ei ole ekstrasiistoolse artt-
mia tekke ohu tottu otstarbekas kasutada siida-
megliikosiide.

Tartu Ulikooli arstiteaduskonna
sisehaiguste propedeutika kateeder

Tsentraalse hemodiinaamika
muutustest bronhiaalastma
ja kroonilise bronhiidi hai-
getel seoses noelraviga

E. Mesimaa, J. Karusoo, T. Koobi

Bronhiaalastma ja kroonilise bronhiidi korral
esineb sageli ka vereringehdireid, mida tuleb ar-
vestada pohihaiguse ravimisel. Kdesoleva t66 ees-
mark oli jalgida tsentraalse hemodiinaamika muu-
tusi noelravi mojul nimetatud diagnoosidega hai-
getel. Uurisime 22 haiget, 3 meest ja 19 naist vanu-
ses 16 . .. 65 eluaastat. Noelravi toimus 10 protse-
duurist koosneva kuurina tildtuntud skeemide alu-
sel kord pédevas voi tilepédeviti. Kasutati peamiselt
parssivat meetodit. Hormoonravi oli fooniks neljal
haigel.

Tsentraalse hemodiinaamika uurimiseks kasuta-
ti integraalset reograafiat. Analiilisisime jargmisi
parameetreid: vasaku siidamevatsakese 160gi-
indeks — LI (ml/m?), siidame 166gimahu hinga-
mismuutuste koefitsient (maksimaalse ja mini-
maalse LM suhe hingamistsiiklis) — HMK, hin-
gamissagedus — HS (x/min.), hingamispingsus
(HS X HMK), siidame l66gisagedus (x/min.), st-
dameindeks (1/min./m?), reservikoefitsient (fakti-
lise minutimahu ja rahuloleku normvaartuse su-
he) — RK, susteemse arteriaalse toonuse koefit-
sient — SATK. Bronhide labitavuse iile otsustami-
seks madrasime ekspiratoorse tippvoolu (peak
flow; 1/min.). Uuringud tehti vahetult enne esi-
mest ja viimast protseduuri.

Tabel 1. Haigete jaotumus bronhide labitavuse
astme alusel enne ja pirast noelravi

Bronhide labitavus Enne Parast
(ekspiratoorne ravi ravi
tippvool) % %
Normaalne 37 47
Nork takistus 26 37
Moodukas takistus 26 5
Tugev takistus 11 11

Bronhide lébitavuse paranemine oli margatav
mooduka takistuse korral. Ekspiratoorse tippvoolu
paranemise ulatus korreleerus vastavalt HMK
muutustele (r=—0,38; P<<0,05).

Vaarib tdhelepanu suurenenud reservikoefit-
sient enne ravi algust. Kirjanduse andmetel on
hiiperkineetilise vereringe ja hingamispuudulik-
kuse vahel funktsionaalne seos, mis kajastab ve-
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Tabel 2. Integraalse reograafia parameetrite dii-
naamika néelravikuuri viltel (x+m)

Nai-  Enne ravi Parast ravi P

taja

LI 475+24 45,8+2,06 >0,05
HMK 1.29=-0,05 1,31+0,03 =>0,05
HS 17.6+0,7 17,1+0,7 >0,05
HP 231-+15 22,1+1,4 >0,05
F 796 - 1.5 79,3+2,1 >0,05
SI 3.76+-0.20 3,64+0,18 >0,05
RK 1,34+0,07 1,28+0,06 >0,05
SATK 77,3+0.6 76,9+0,6 >0.05

reringe kompensatsiooni valishingamise hairete
suhtes. Ka meie poolt uurituil oli ekspiratoorse
tippvoolu ja reservikoefitsiendi vahel negatiivne
korrelatiivne soltuvus (r=—0,54; P<<0,05).

Statistiline t66tlus niitas, et vastusena noéelravi-
le esines mitmesuunalisi hemodiinaamika muutu-
si. Enamikul haigetel vdhenes reservikoefitsient
normaliseerumise suunas. Statistiliselt usaldus-
vaarset nihet riihma keskmisena ei olnud, sest
nelja haige vereringe hiiperkineetiline seisund
siivenes. Erinevused vereringe reaktsioonis néel-
ravi korral viitavad vajadusele uurida tdienda-
valt suuremaid haigeteriihmi.

Eeltoodu alusel voime jareldada, et bronhiaal-
astmat ja kroonilist bronhiiti podejatel esineb
verefinge ilekoormus (kompensatoorne hiiperki-
nees); parast noelravi tekivad erisugused hemo-
diinaamika muutused, enamasti vereringe iile-
koormuse vidhenemise suunas.

Eksperimentaalse }a Kliinilise
Meditsiini Instituut

Eesti Siidamekeskus

Vasaku siidamevatsakese
hiipertroofia hiipertoonia-
tove juhtudel

M. Lintsi, K. Bauman, M. Pihu

Hiipertooniatve korral on kahjustatud elundiks
siida, kusjuures prognoos sdltub kahjustuse ula-
tusest. Uks raskemaid tiisistusi on miiokardi
hiipertroofia. Framinghamis (USA) juba 40 aastat
tagasi alguse saanud uurimine on toestanud,
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et vasaku siidamevatsakese miiokardi hiipertroo-
fia signaliseerib tekkivast siidamepuudulikkusest
ja #kksurmast. Hiipertroofia on ka oluliseks
aritmiate eelkaijaks.

Kiesolevas t66s on vaatluse all 208 Tartu Kliini-
lise Haigla kardioloogiakeskuses uuritud ja ravi-
tud haiget. Uurituist oli 100 mees- ja 108
naishaiget, nende vanus oli 16...83 aastat.
Kabigil oli arteriaalse rohu korgenemise pohjusena
diagnoositud hiipertooniatébi.

Hindasime vasaku vatsakese miiokardi hiiper-
troofia esinemist elektrokardiogrammi pohjal, ka-
sutades Romhilti-Estese punktisiisteemi; hindasi-
me ka siidame dilatatsiooni, kasutades kardio-
torakaalindeksit; ja vasaku vatsakese miiokardi
massi, kasutades ehhokardiograafia andmeid.

Uuritud meeshaigetest oli wvasaku siidame-
vatsakese kindel hiipertroofia 30,6%-1 ja voimalik
hiipertroofia 12,8%-1 (EKG jargi). Naishaigetel
olid need nididud 38,2% ja 13,7%.

Kui kardiotorakaalindeks oli iile 0,5, pidasime
seda siidame dilateerumiseks. Siidame dilatatsioon
ilmnes 59%-1 naistest ja 37%-1 meestest.

Ehhokardiograafiliselt uuritud meeshaigetest
oli vasaku siidamevatsakese hiipertroofia 68%-1
ja naishaigetest 48%-l.

Diastoli kestuse iile otsustamiseks kasutasime
1984. aastal E. Laane poolt soovitatud diastoli-
siistoli indeksit. Meestel oli diastol lithenenud
rohkem (85% normist) kui naistel (90% normist).
Eraldi vaatlesime diastoli lithenemist meeshai-
getel, kellel ehhokardiograafiliselt tegime kind-
laks vasaku vatsakese miiokardi hipertroofia.
Sellel uuritavate rithmal oli diastoli ja siistoli
suhe 78% normist, seega tunduvalt vaiksem kui
kogu meesteriihmal. Jarelikult on nii: mida suure-
ma massiga on miiokard, seda tugevam on dias-
toolne kahjustus.

Vorreldes kliinikus rutiinselt rakendatavate
meetoditega, voimaldasid meie poolt rakendatud
diagnoosimisvotted siidamekahjustust vilja selgi-
tada ka neil juhtudel, kui seda ei olnud
eelnevalt kindlaks tehtud. Vasaku vatsakese hii-
pertroofia kindlaksméiramine voimaldab valida
sellise ravi, mille eesmark on hiipertroofiat
redutseerida.

Tartu Ulikooli arstiteaduskonna
sisehaiguste propedeutika kateeder




Siidame isheemiatove
riskifaktorid ja toitumine
eesti ja soome meestel

0. Voloz, E. Solodkaja, P. Lettens,
E. Vartiainen, H. Korhonen, P. Pietinen

0. Voloz

Nii Eestis kui ka Soomes on elanik-
konna, eriti meeste suremus siidame
isheemiatove tagajarjel liks korgemaid
maailmas. Seejuures iithendavad eestlasi
soomlastega mitte ainult lahedased Kklii-
matingimused ja geograafiline asukoht,
vaid ka tihine etniline paritolu. Sellest
lahtudes vorreldi siidame isheemiatove
riskifaktorite taset ja toitumist Tallinna
35 ... b4-aastastel eesti rahvusest mees-
tel (n="704) ja nende eakaaslastel kol-
mest Soome rajoonist: Pohja-Karjalast,
Kuopiost, Edela-Soomest (n=1536).
Kasutati ildtunnustatud standardseid
epidemioloogilisi uurimismeetodeid
(Rose, Balckburn), toitumist uuriti 24-
tunni-meetodil (Dennis, Haltajev).

Eesti meeste vereplasma keskmine ko-
lesteroolisisaldus (M-+m 5,9+40,05
mmol/l) oli téepéaraselt madalam soome
meeste omast, kellel see koikus 6,2 . ..
6,3, mitte erinedes keskuste vahel. Hii-
perkolesteroleemia (>>6,72 mmol/l) esi-
nes 21,4%-1 eesti meestest, samal ajal
kui soomlastel koikus see néitaja 28,1%
(Edela-Soome) ja 34% (Kuopio) vahel,
P<0,05.

Eesti meestel esines ka madalaim
Quetelet’ indeks — 26,3 kg/m? kuna
soomlaste néditajad olid raktiliselt
vordsed (27,0 ...27,3 kg/m*), erinedes
aga toeparaselt eestlaste omast.

Samal ajal aga olid eestlastel koige
korgemad diastoolse rohu vaartused
(M+m 94,140,43 mm Hg), erinedes toe-
paraselt koigi kolme Soome keskuse
meeste omast. Madalaim diastoolse ve-
rerohu keskmine oli edelasoomlastel
(86,740,55 mm Hg), kuna Kuopio ja
Pohja-Karjala meeste néitajad olid
vastavalt 89,640,544 ja 88,6+0,42
mm Hg, erinedes oluliselt kahe eespool
mainitud keskuse omast. Siistoolse rohu
poolest ei erinenud eestlased Kuopio
ja Pohja-Karjala elanikest, samal ajal
kui edelasoomlastel olid koige madala-
mad vaartused (siistoolse vererohu nai-
tajad olid vastavalt 140,540,78; 142,64
0,81; 141,8+0,64 ja 137,44-0,79 mm Hg).
Arteriaalset hiupertensiooni (=>=160/95
mm Hg) esines eesti meestel sagedamini
(45 %-1, P<<0,05) kui koigi kolme Soome
keskuse esindajail (27,1 %-st Edela-Soo-
mes 36,5 %-ni Kuopios).

Torkas silma, et eesti mehed suitse-
tasid peaaegu poolteist korda sagedami-
ni (49,4%) vorreldes vastava néditajaga
(34,4%, 36,7% ja 38,6%) Pohja-Karja-
las, Edela-Soomes ja Kuopios.

Eeldatav koronaarsurma riski profiil,
mida hinnati kasutades Pohja-Karjala
Projektis valjatootatud mitmelise logis-
tilise funktsiooni regressiooni koefit-
siente, oli eestlastel korgeim (4,974
0,18 surmajuhtu aastas 1000 inimese
kohta), kuna Pohja-Karjala ja Edela-
Soome nditajad olid vastavalt 3,774
0,15 ja 4,0+0,22, erinedes oluliselt
eesti meeste omast.

Seega iseloomustab moélemaid popu-
latsioone korge riskifaktorite tase, kus-
juures soomlastel on kérgemad koleste-
rooli ja kehakaalu vaartused, eestlastel
aga diastoolse vererdhu ja suitsetamise
vaartused; summaarne risk on suurem
eesti meestel.

Nii Eesti kui ka Soome populatsiooni
toitumist hinnati aterogeenseks korge
kiillastatud rasvhapete, kolesterooli ja
madalpoliikiillastamata rasvhapete ning
kiudainete sisalduse tottu. Siiski kole-
sterooli, poliikiillastamata ja kiillasta-
tud rasvhapete ning tsingi ja vase suhte
poolest osutus soomlaste toit aterogeen-
semaks, mis oli kooskolas ka suurema
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kolesteroolisisaldusega plasmas. Tuleb
markida, €t soomlaste toit sisaldas enam
liitstisivesikuid ja vitamiine. Tunduvad
positiivsed nihked toitumises, riskifak-
torites ja suremuses siidame isheemia-
tove tagajarjel on toimunud Soomes vii-
mase kahe aastakiimne valtel laiaulatus-
like valitsuse tasemel realiseeritud pro-
fiilaktikameetmete tulemusena (Pohja-
Karjala Projekt). On aeg moelda sama-
suunalisele tegevusele ka Eestis. Kéaes-
olev t606 kinnitab ka tildtunnustatud as-
jaolu, et siidame isheemiatove tekkes
etendavad osa nii geneetilised kui ka
keskkonnategurid.

Kardioloogia Teadusliku Uurimise
Instituut

Helsingi Rahvuslik Tervise
Uurimise Instituut

Siidame isheemiatove
epidemioloogiast Vaike-
Maarja kolhoosis tootavatel
lile 40-aastastel meestel

E. Maiste, H. Hanson

E. Maiste

Voitlus koronarogeense surma ja si-
dame isheemiatovest tingitud invaliidis-
tumisega, mis ohustab eeskatt iile 40-
aastasi mehi, saab olla edukas vaid siis,
kui uuringute raskuspunkt on suunatud
eelkoige isheemiatove kliiniliste vormi-
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de kindlaksmé#édramisele ja riskitegurite
moju vahendamisele. Sel eesmargil
uurisime aastail 1987 ... 1990 agrofir-
ma «Pandivere» iihe osaniku, Viike-
Maarja kolhoosi iile 40-aastasi meestoo-
tajaid umbes kaheaastase intervalliga.
Programmi oli voetud ka standardisee-
ritud veloergomeetriline koormustest.
Uuritud 227 40...69 aasta vanusest
meestootajast oli administratiiv-juhtiv-
tootajaid 48, traktoriste 49, autojuhte
52, mehhaanikuid 61 ning pollu- ja
farmitoolisi 17. Uuritutest oli suitse-
tajaid 50,2 %, lilekaalulisi 25,1%.

Tabel. Riskifaktorite esinemissagedus protsenti-
des elukutsete jargi

Uurita- Juhtiv- Trakto- Auto- Meh- Pollu-

vad toota- riste juhte haani- ja far-
jaid kuid  mitoo-

lisi

Ulekaa-

lulisi 33,3% 18,3% 36,5% 19,7% 17,6%

Suitse-

tajaid 479% 53,1% 50% 54,0% 35,2%

Juhtivtootajate ja autojuhtide seas
oli tilekaalulisi tunduvalt sagedamini
(P<<0,05) kui teiste tootajate rithmades,
suitsetajaid aga leidus koige vdhem
(P<<0,05) pollu- ja farmitooliste hulgas.
Siidame isheemiatobe diagnoositi 13,2 %-1
ja hiipertooniatobe 11%-1 uurituist,
kusjuures haigusjuhtude esinemissage-
dus suurenes koos vanadusega. Nii esi-
nes isheemia- ja hiipertooniatobe 40 . . .
49- aastaste vanuseriihmas vastavalt
8,3%-1 ja 8,2%-1 uurituist (n=109),
50. . .59-aastaste vanuseriihmas 17,1%-1
ja 16,2%-1 (n=99), 60...69-aastaste
vanuserihmas 21%-1 ja 5,2%-1 uuri-
tuist (n=19). Hiipertooniatobe podejate
arvu vahenemine 60 . . . 69-aastaste va-
nuserithmas on ilmselt seostatav nende
haigete varasema pensionile minekuga
toovoime langusest tingituna. Uldse
tuleb mainida pensionieas meeste suhte-
liselt vdhest osavottu tootmistoost. Nii
isheemia- kui ka hiipertooniatobe pode-
jaist suitsetas 509%, lilekaalulisi oli 33%
isheemiatove- ja 73% hiipertooniatove-
haigeist. Molemad riskitegurid koos esi-
nesid ligikaudu 1/4-1 molema riihma



haigetest. Koronaarpuudulikkuse tun-
nuseid esines 22-1 (73%-1 diagnoositud
isheemiatove juhtudest). Umbes 1/3
haigetest ei olnud varem p66rdunud abi
saama stidamekaebuste tottu. Ligikaudu
50% hiipertooniatovehaigetest tarvitas
vererohku alandavaid ravimeid ebare-
gulaarselt. Koiki hiipertoonia- ja ishee-
miatovehaigeid raviti silistemaatiliselt.
Kahe aasta péarast tehtud kontroll-
uuringute tulemused osutusid positiivse
koormustesti korral negatiivseks seits-
mel haigel, kolmel ilmnesid koronaar-
puudulikkuse tunnuste siivenemine ja
koormustaluvuse langus. Neist kaht
haiget koronarografeeriti ja Sunteeriti.
Uks uuritav (juhtivtostajate rithmast),
kellel epidemioloogilisel uuringul esma-
kordselt diagnoositi stidame isheemiato-
bi ja kelle koormustest osutus positiiv-
seks, suri kahe uurimisperioodi vahe-
lisel ajal dkksurma tagajérjel.

Kokku vottes tuleb mainida, et Viike-
Maarja kolhoosis tootavate tile 40-
aastaste meeste seas lihtib isheemiatove
esinemissagedus Moskva ja Tallinna sa-
maealiste elanike epidemioloogilistel
uuringutel saadud siidame isheemia-
toppe haigestumise sagedusega.

Tartu Ulikooli arstiteaduskonna
sisehaiguste propedeutika kateeder

Tartu Ulikooli arstiteaduskonna
spordimeditsiini ja ravikehakultuuri
kateeder

21 Eesti Arst, 1990, nr. 4

Age miiokardiinfarkt
Tallinna elanikel 1989.
aastal

T. Laks

T. Laks

Age miiokardiinfarkt on iiks olulise-
maid lahendamata praktilisi tervishoiu-
probleeme. Ravi kvaliteeti néitab letaal-
sus, mille vihendamises on suur téhtsus
laialdaselt kasutatavatel aktiivsetel ja
invasiivsetel ravivotetel (tromboliits,
transluminaalne perkutaanne koronaar-
angioplastika ja aortokoronaarne Sun-
teerimine). 1989. aasta statistiliste and-
mete alusel selgus, et Tallinnas dia-
gnoositi d4ge miiokardiinfarkt ja dge ko-
ronaarpuudulikkus 1109 patsiendil, 2,2
juhtu 1000 inimese kohta. Nendest ravi-
ti Tallinna Kiirabihaiglas 887 haiget
(80%), kusjuures spetsiaalselt selleks ra-
jatud kardioreanimatsiooniosakonda
hospitaliseeriti vaid 533 haiget (48,1%).
Haiglasisene letaalsus oli kogu linnas
16,2% (180 haiget), kusjuures esimese
kolme pideva letaalsus kardioreanimat-
siooniosakonnas oli suhteliselt suur —
13,7% ning olulisemate tusistuste sage-
dus — 519%. Tiisistustest oli kardio-
geenne Sokk 10%-1, kopsuturse ja kardi-
aalastma 99%-1, vatsakeste fibrillatsioon
7%-1, ventrikulaarne ekstrasiistoolia
Lowni jargi 3...5%-1 ja tahhiikardia
7%-1,1I ... III astme atrioventrikulaar-
ne blokaad 7%-1, absoluutne ariitmia
6%-1 ja kopsuarteri trombemboolia 1%-1.
Eespool toodust tuleneb vajadus véahen-
dada haiglasisest letaalsust ja tiisistuste
sagedust, taastades verevoolu labi kriiti-
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liselt stenoseerunud véi okluseerunud
koronaararteri. Jittes kasitlemata poh-
jused, miks osa haigeid hospitaliseeriti
teistesse haiglatesse ja miks osa saabus
haiglasse suhteliselt hilja, selgus, et vaid
33,2% haigetest voeti Tallinna Kiirabi-
haigla  kardioreanimatsiooniosakonda
vastu esimese kuue tunni jooksul, mil
oli véimalik rakendada tromboliiiitilist
ravi. Korvuti organisatsiooniliste poh-
justega piiras haigete ravimist vanus,
mis oli 29%-1 ile 70 eluaasta, ja ka
kaasnevad haigused (arteriaalne hiiper-
tensioon fikseeriti kaasnevana 25%-1,
haavandtobi 9%-1 ja ajuinsult 49%-1
haigetest). Tromboliiiitilist ravi raken-
dati 84 juhul (7,6%), neist 10-I intra-
koronaarsel ja 74-1 intravenoossel mee-
todil. Sealjuures jirgnes kahel aortoko-
ronaarne Sunteerimine ja 16-1 koronaar-
angioplastika. Esimene protseduur neist
ilma eelneva tromboliiiisita tehti 19-1
(1,7%) ja teine 22 haigel (2,0%). Seega
kasutati niitidisaegseid _infarkti ravi
meetodeid 1109 Tallinnas diagnoositud
ja ravitud infarktihaigest vaid 125-1
(11,3%).

Ravi efektiivsuse suurendamiseks ja
letaalsuse vdhendamiseks tuleb #ge
miiokardiinfarkt diagnoosida véimali-
kult varakult ja haige hospitaliseerida
kiiresti Tallinna Kiirabihaigla kardio-
reanimatsiooniosakonda tromboliiiitili-
seks raviks, koronaarangioplastikaks
vOi aortokoronaarseks Sunteerimiseks.

Eesti Siidamekeskus
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Miiokardiinfarktihaigete
letaalsus ja otsese
surmapo6hjuse struktuur
Tartu Kliinilises Haiglas
ajavahemikul 1976 ... 1989

M. Uuskiila

M. Uuskiila

Intensiivravipalatite avamine kardio-
loogiaosakondades on oluliselt vidhenda-
nud akuutset miiokardiinfarkti pddeja-
te letaalsust. Tartu Kliinilise Haigla
infarktiosakond avati 1976. aastal, in-
tensiivravipalat 1981. aastal. 14 aasta
jooksul on osakonnas ravitud 2760 suu-
rekoldelise akuutse miiokardiinfarktiga
haiget. Intensiivravi efektiivsuse hinda-
miseks jaotati uuritav ajavahemik kol-
meks perioodiks: I — 1976 ... 1980, mil
osa haigeid viibis esimestel pédevadel
haigla iildreanimatsiooniosakonnas; II
— 1981 ...1984 ja III — 1985...1989,
mil haiged hospitaliseeriti péhiliselt otse
infarktiosakonda. Tabelis on toodud pé-
hilised andmed haigete letaalsuse ja
otsese surmapdhjuse kohta.

Nagu tabelist selgub, on intensiiv-
ravi tingimustes ravitute letaalsus lan-
genud, otsese surma pohjusena on tun-
duvalt vdhenenud riitmi- ja juhtehéire-
te osatdhtsus. Tuleb mérkida suhteliselt
viikest trombembooliliste tiisistuste
arvu kogu vaadeldava ajavahemiku
valtel, mida suures osas voib seostada
haigete varajase rehabiliteerimise ja
antiagregatsioonilise raviga.

II ja III perioodi ravitulemusi vor-
reldes tuleb podhilise erinevusena nime-
tada seda, et just III perioodil rakenda-
ti trombolutilist ravi, kuigi haigete



Tabel. Pohilised andmed akuutse miiokardiintark-

tiga haigete letaalsuse ja otsese surmapdhjuse
kohta

Ajavahemik 1976 .51 1BIMEL 1188b". ..
1980 1984 1989
Haigete arv 602 884 1274
Surnuid 110 139 185
Letaalsus (protsen-
tides) 18,2 15,8 14,6
Letaalsus alla 60
aasta vanuste hul-
gas (protsentides) 10,1 7,9 6,2
Otsene surma poh-
jus (protsentides):
kardiogeenne
Sokk, kopsuturse 25 33 39
ruptuur 20 28 25
riitmi- ja juhte-
héired 14 3 3
krooniline siida-
meveresoonkon-
na puudulikkus 35 33 29
muud pohjused
— kopsuarteri
trombemboolia,
ajuinfarkt voi
muu 6 3 4

arv ei olnud suur. Nii rakendati trombo-
littilist ravi aastail 1985 . . . 1989 ainult
4,3%-1 haigetest, alla 60 aasta vanustest
haigetest 9,5%-l. Seega ei vodimal-
da antud wuurimismaterjal hinnata
ravimeetodi efektiivsust, kiill aga sun-
nib otsima tema vidhese kasutamise
pohjusi. Tromboliititiliste preparaatide-
ga korrapédratu varustamise koérval oli
iiks pohjusi veel akuutse miiokardiin-
farktiga haigete hilinenud hospitalisee-
rimine. Esimese kuue tunni jooksul
hospitaliseeriti aastail 1977...1980
38%, 1987 ...1989 35,7% neist haige-
test. Hilise hospitaliseerimise tiks oluli-
semaid pohjusi on haige hilinenud arsti-
abi viljakutsumise otsus.

1983. aastast alates on enamik kuue
Loéuna-Eesti rajooni téovoimelises eas
akuutse miiokardiinfarktiga haigeid
ning vanemaealisi tiisistunud kulu ning
raskete riitmi- ja juhtehdiretega hai-
geid hospitaliseeritud haigla intensiiv-
ravipalatisse. Analiilisides haigete le-
taalsust intensiivravipalatis ja rajooni-
de keskhaiglates aastatel 1986 ... 1988,
selgus, et intensiivravipalatis ravitud
toovoimelises eas haigete letaalsus oli
6,7%, rajoonihaiglates 18,2%. Vanema-

ealiste puhul erinesid need niitajad
véhem, vastavalt 20,6 % ja 25,1%.

Eespool toodust selgub, et miiokardi-
infarktiga haigeid on akuutsel perioodil
vaja ravida intensiivravipalatis, kus
kardiomonitooringu tingimustes on véi-
malik rakendada koéiki pohilisi niiii-
disaegseid diagnoosimis- ja ravimeeto-
deid, sealhulgas angiograafiat, ehhokar-
diograafiat, elektroimpulssravi, ajutist
transvenoosset kardiostimulatsiooni
ning intravenoosset ja intrakoronaar-
set tromboliitisi.

Uld- ja Molekulaarpatoloogia
Instituut

Kas akksurma teke ja
elustamise edukus on dgeda
miiokardiinfarktiga haigetel
ette arvatav?

A. Mesikepp

A. Mesikepp

Ageda miiokardiinfarktiga haiged on
haiguse esimestel tundidel ohustatud
dkksurmast, mis tekib peamiselt vat-
sakeste virvendusest. Uurijate andmeil
sureb 25% haigeist kuue esimese
tunni viltel. Koronaarse &dkksurma
peamine pohjus on vasaku slidame-
vatsakese diisfunktsioon ja elektriline
ebastabiilsus. Elustamine aga on edu-
kaim nende puhul, kellel siidamepuu-
dulikkuse tunnuseid veel ei ole.

Vaatluse all on Tallinna Kiirabihaigla
kardioreanimatsiooniosakonnas aas-
tail 1981...1989 elustatud &geda
miiokardiinfarktiga haiged (165 25. ..
65 aasta vanust haiget). I rithm —
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115 haiget, kelle elustamine oli edutu ja
kelle morfoloogiline leid selgus alles
lahangul,; II rihm — 50 haiget,
kelle elustamine oli edukas (kuni haig-
last valjakirjutamiseni) ja keda péarast
elustamist uuriti koronaarangiograafili-
selt.

Stidame pargarterite kahjustus oli
I riihma haigetel ulatuslikum: 3 arteri
valendikust oli iile poole ahenenud 71
haigel (62%); II riihmas 13 (26%)
haigel (P<<0,01). 63 haigel (55%) I riih-
mast ja 42-1 (84%) Il riihmast avastati
dgeda miiokardiinfarkti pohjusena si-
dame péargarteri sulgus.

Elustamisjdrgne tromboliititiline ravi
streptokinaasiga oli edukas II rihma
32 haigest 28-1 (88%-line efektiivsus).
16 juhul tehti dgedal perioodil (1...7
pdeval) aortokoronaarne Sunteerimine
ja 6 juhul perkutaanne transluminaal-
ne koronaarangioplastika.

Elustatute dgeda siidamepuudulikku-
se astet hinnati Killipi jéargi, ventri-
kulaarsete riutmihéirete raskuse ile ot-
sustati Lowni jargi ja haiglasisest
letaalsust prognoositi Norrise indeksi
pohjal.

Ageda slidamepuudulikkuse tunnu-
seid ei olnud (stidamepuudulikkus Kil-
lipi jargi I astmes) hospitaliseerimise
ajal 24 haigel (14%). Ulejdanud 141-1
oli neid jargmiselt: sidamepuudulikkus
Killipi jargi II astmes 39-1 (24%), III
astmes 43-1 (26%) ja IV astmes (kardio-
geenne Sokk) 59 haigel (36%). I rihma
haigetel (edutult elustatutel) tdheldati
rasket siidamepuudulikkust (III ja IV
aste) enam kui II riithma haigetel, vas-
tavalt 92-1 (80%) ja 9-1 haigetest (18%)
(P<<0,001). I rithma haigete slidame-
puudulikkuse aste Killipi jargi oli
3,74+0,84 ja II riihmas 2,44-0,96 (P<<
0,01)

Ventrikulaarseid ekstrasiistoleid, mi-
da peetakse vatsakeste virvenduse ette-
kuulutajateks, registreeriti hospitalisee-
rimisel 82 haigel (50%). Raskemaid
(Lowni gradatsiooni jargi 3...5) vent-
rikulaarseid ekstrasiistoleid oli sageda-
mini enne edukat elustamist (I rithmas
19%-1 ja II riihmas 52%-1 haigetest)
(P<0,01).
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Haiglasisese letaalsuse prognoosimisel
Norrise jargi vastas indeksile 0...11
(prognoositav letaalsus kuni 65%) 24
(21%) I rithma ja 42 (84%) II rilhma
haiget (P<<0,001). Enamik, 91 edutult
elustatut (79%), kuulus Norrise jargi
eriti suure riski rihma (letaalsus
>178%), edukalt elustatuist ainult 8 hai-
get (16%) (P<<0,001).

Keskmine Norrise indeks oli I rithma
kuulujail 15.29 (mediaan 6,62 ... 7,62),
mis vastab prognoositavale iile 78 %-li-
sele letaalsusele; II rihmas 7,85 (me-
diaan 6,62...7,62), prognoositav vas-
tavalt 20 ... 40%-line letaalsus.

Uuritavaid tuleb pidada suure riski
rihma kuuluvateks haigeteks Killipi,
Lowni ja Norrise kriteeriumi alusel.
I rithma kuulujail oli raskekujulisem
siidamepuudulikkus (Killipi ja Norrise
siisteemi alusel), mis vois olla elustamise
edukuse suureks takistuseks. II rithma
kuulujail aga oli enam véljendunud sii-
damelihase elektriline ebastabiilsus
Lowni gradatsiooni jédrgi, pdrast mille
korvaldamist saadi plisivamaid elusta-
mistulemusi.

Tallinna Kiirabihaigla

Ageda miiokardiinfarkti
haigete veenisisene
tromboliiiitiline ravi

J. Voitk, J. Eha

J. Voitk

Veenisisest tromboliititilist tseliaasra-
vi koos jargneva selektiivse korona-
rograafiaga rakendati Tallinna Kiirabi-



haigla kardioreanimatsiooniosakonnas
1987. aasta novembrist kuni 1990. aasta
aprillini 112 dgeda miiokardiinfarktiga
haigel (vanus 29...74 aastat, kesk-
mine vanus 53,7 aastat). Neist oli naisi
kuus ja mehi 106.

Veenisisest tromboliiiitilist ravi ra-
kendati vastundidustuste puudumise
korral ja siis, kui infarktiatakk ei ol-
nud kestnud iile kuue tunni. Ageda
miiokardiinfarkti diagnoos pandi anam-
neesi, kliinilise pildi ja elektrokardio-
grammi alusel. 107 haigel 112-st (96 %)
diagnoositi transmuraalset ja 5-1 (4%)
mittetransmuraalset infarkti; 90 haigel
(80%) esimest, 19-1 (17%) teist ja 3-1
(3%) kolmandat infarkti; 60 haigel
549%) diagnoositi eesseina, 45-1 (40%)
diafragmaalset ja 7-1 (6%) lateraalset
infarkti.

Haiged hospitaliseeriti Tallinna Kiir-
abihaigla vastuvotuosakonda 10 minutit
kuni 7 tundi 10 minutit (keskmiselt
2 tundi 19 minutit) parast ataki algust,
tseliaasi manustamist (1,5 milj. toime-
tthikut 1 tunni jooksul) alustati 45 minu-
tit kuni 8 tundi (keskmiselt 3 tundi
2 minutit) parast ataki algust.

Selektiivne koronaarograafia tehti
esimese GO0pédeva jooksul alates veeni-
sisese trombolutitilise ravi algusest.
Infarkti pohjustanud arter osutus ava-
tuks 76-1 (68%) ja okluseerunuks 36
haigel (32%). Viimastest iiheksal (8%)
avanes arter parast intrakoronaarset
tromboliiiisi v6i mehhaanilist rekanali-
seerimist.

57 haigel maarati kreatiini kinaasi
MB fraktsiooni aktiivsus vereplasmas
esimesel O0pdeval iga kolme tunni ja
teisel 66pédeval iga kuue tunni jarel ala-
tes veenisisese tromboliilitilise ravi
algusest. 39 avanenud arteriga haigel
saavutati CK-MB aktiivsuse maksimum
5 tundi 30 minutit kuni 23 tundi
(keskmiselt 13,1 tundi) parast infarkti-
ataki algust, keskmine aktiivsusmaksi-
mum 72 RU/1. 18 okluseerunuks jaanud
arteriga haigel olid need néitajad vasta-
valt 14 tundi 15 minutit kuni 36 tundi
(keskmiselt 22,9 tundi) ja 80,9 RU/1. Tei-
se oopaeva lopuks normaliseerus CK-
MB aktiivsus vereplasmas 39 avanenud

arteriga haigest 28-1 (72%) ja 18 oklu-
seerunuks jéddnud arteriga haigest kahel
(11%). '
Ehhokardiograafilise uuringu andme-
tel paranes vasaku vatsakese véljutus-
fraktsioon kuu ajaga, vorreldes foon-
uuringuga, edukalt trombolisitute
rithmas 41%-1t 47,9%-ni (23 haiget) ja
edutult trombolitisitute rithmas 33,7%-
1t 39,8%-ni (seitse haiget). Asiinergia-
indeks paranes eduka veenisisese trom-
boliititilise ravi puhul keskmiselt 21,2-1t
19,7-ni ja edutu korral 26,2-1t 26,0-ni.
Jadkstenoos oli 84%-1 edukalt trom-
boliilisitud pargarteriga haigetest 75 . . .
...99%. Taielik revaskulariseerimine
tehti 33 haigel (29%), nendest 28-1
(25%) perkutaanne transluminaalne ko-
ronaarangioplastika (jddkstenoos alla
50%) ja aortokoronaarse Sunteerimise
operatsioon viiel haigel (4%).
Veenisisese tromboliiiitilise ravi tiisis-
tusena téheldati 22 haigel (20%) aller-
gilist reaktsiooni: kehatemperatuuri
tousu, vappekiilma ja/v6i nahaléovet.
Kolmel haigel tekkis verelilekannet va-
jav viline ja/v0i sisemine verejooks
reiearteri punktsiooni kohast, neist iiks
suri reiearteri kirurgilise hemostaasi
jarel viiendal pédeval sliveneva kardio-
vaskulaarse puudulikkuse tagajéarjel.
Haiglasisene letaalsus oli 9,8% (11
haiget). Eduka veenisisese tromboliititi-
lise ravi korral oli see 3,9% (3 haiget)
ja edutu korral 22,2% (8 haiget).
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Reperfusiooniariitmiad

ageda miiokardiinfarktiga
haigetel

T. Sérev, J. Voitk

Tromboliilisi kasutuselevott &geda

miiokardiinfarkti ravis on véimaldanud
uurida pargarteri rekanaliseerumise pu-
huste reperfusiooniariitmiate laadi. Po-
le aga selge, kas reperfusiooniariitmiad
kujutavad endast spetsiifilist, pargarte-
ri avanemisele omast nédhtust v6i on see
véljendunud elektrofiisioloogiliste oma-
duste muutumise tunnuseks isheemili-
ses miiokardis. ;

Metoodika. Ageda miiokardiinfarkti
simptoomide tekkest (0-punkt) 215495
minutit hiljem alustati 29 haigel, kelle
vanus oli 5247 aastat (18 patsiendil
eesseina ja 11 patsiendil tagaseina in-
farkt), 24-tunnist EKG Holteri monitor-
jélgimist (Marquette 8000, 3 bipolaar-
set liilitust). Streptokinaasi (1,5 milj.
TU) veenisisest infusiooni alustati 0-
punktist 2563432 minutit hiljem. Trom-
boliilis oli selektiivse koronarograafia
alusel edukas (infarktiarter avatud) vas-
tavalt 10 eesseina ja 6 tagaseina &dgeda
miiokardiinfarktiga haigel (I rithm=
55%) ning ebaedukas 13 haigel (II
rihm= 45%). Reperfusiooni momenti
(ReP) hinnati kliiniliste tunnuste (EKG
diinaamika ja reperfusiooniariitmiad)
jargi, mis oli 0-punktist 328449 minu-
tit. Analiitsiti ritmihédirete kompleks-
suse, hulga, stidame 160gisageduse, RR-
intervalli, ST-segmendi (ST) muutuste
ja vasaku vatsakese diisfunktsiooni ast-
me (EF ja LVEDV) vahelisi seoseid.
Tulemused on esitatud tabelina.

Ventrikulaarseid ekstrasiistoleid (isol.
VES) esines eduka tromboliilisi grupis
viahem, seejuures peamiselt reperfusioo-
nile jargnenud perioodil keskmiselt
257497 minuti viltel, millele eelnes
ja jargnes foon <20 VES/t. Vaid nel-
jal juhul jargnes varajasele VES-ile
(RR suhe <<0,4) liihike ventrikulaarse
tahhiikardia paroksiism. Vatsakeste
fibrillatsiooni episoodidele eelnes ST-
segmendi kiire langus (4,4+1,8 mm >
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Tabel. Siidame riitmihéirete ja vasaku vatsakese
diisfunktsiooni astme vahelised seosed

Tunnus I rihm I rihm. ok
(n=17) (n=12)

Patoloogilised
péargarterid 2,3+0,9 2,8+1,2 <0,01
EF % 495+7,2 37,2441 <0,05
LVEDV ml 152,0+16,5 181,24-21,2 <<0,005
HR keskmine 79417 91424 <0,0001
Isoleeritud
VES/24 t. 13514568 28224867 <<0,01
Bigemiinia
VES/24 t. 75432 58+20 <<0,05
Varajased VES (R-
on-T)/24 t. 24420 26421
VT episoode/24 t. 1348 65
VF episoode/24 t. 6 0
Siinusbradiikardia 5 0
Riitmihdire klass
Lowni jérgi:

Do odicts 5 5

W i 3 4b

14...24 t. 5 5
ST-indeks (mm/
min.) 3894158 9874456 <0,0001

> 0,940,5 mm). Viiel tagaseina &dgeda
miiokardiinfarktiga haigel kaasnes re-
perfusiooni momendi ST-segmendi lan-
gusega hetkeline siinusbradiikardia, mi-
da ei esinenud edutu tromboliitisi puhul.

Eeltoodust selgub, et dgeda miiokardi-
infarkti varajasel perioodil esinevad
ritmihdired on komplekssed ning tde-
néoliselt séltuvad siidame l66gisagedu-
sest, vatsakese diisfunktsiooni astmest
ja verevarustusest viljalangenud miio-
kardi suurusest. Reperfusiooniariitmiad
tekivad ilmselt elektrilise erutuse ring-
liikumise mehhanismi kaudu, mis on
veel eluvoimelise isheemilise miiokardi
taastumise tunnuseks.Lowni nn. verti-
kaalne klassifikatsioon ei sobi édgeda is-
heemia puhuste riitmihdirete kirjelda-
miseks, sest {ihes tunnis esinev maksi-
maalne riitmihdirete hulk ei peegelda
prognoosi ega tunni keskmist Komp-
leksne riitmihédire ei ole &dgeda miio-
kardiinfarkti varajasel perioodil elu-
ohtlik.
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Aortokoronaarne Sunteeri-
mine tiisistumata
miiokardiinfarkti juhtudel
vasaku koronaararteri pea-
tilve kahjustuse korral

A. Loog, T.-A. Sulling, A. Paapstel,
T. Meren

A. Loog

Ajavahemikul 1976 ... 1986 oli hai-
guse kulg dgeda miiokardiinfarkti tottu
opereeritud 143 haigest 42-1 kliiniliselt
tlisistumata. Aortokoronaarse Sunteeri-
mise ndidustuseks oli koronaararterite
kriitiline ahenemine.

18 haigel 42-st leiti selektiivsel koro-
narograafial lisaks teiste arterite ahe-
nemisele ka vasaku koronaararteri pea-
tive ahenemine iile 50%. Lisaks pea-
tive kahjustusele leiti hemodiinaamili-
selt oluline ahenemine iihes arteris
kahel, kahes arteris viiel, kolmes arteris
11 haigel. 18 haigest kuuel tehti intra-
koronaarne tromboliiiis. Esmane (medi-
kamentoosne) reperfusioon saavutati
keskmiselt 5,2+4-1,2 tundi pirast valu
tekkimise algust, mis on fikseeritud
kui dgeda miiokardiinfarkti algus. Sii-
damelihase kirurgiline reperfusioon
saavutati keskmiselt 131+40 tundi péa-
rast infarkti algust.

EKG alusel oli eesseina infarkt kuuel
(35%), tagaseina infarkt tiheksal (53%),
kiilgseina infarkt kahel haigel (12%).
Uhel haigel ei olnud infarkti voéima-
lik lokaliseerida. EKG alusel oli infarkt
transmuraalne 10-1 ja mittetransmu-
raalne 7 haigel.

Operatsioonil asetati keskmiselt 2,6 +
1,0 Sunti ja 3,641,1 distaalset anasto-
moosi. Haiglas {ihtegi surmajuhtu ei ol-
nud. Esimese operatsioonijdrgse aasta
jooksul oli infarkt uuesti tekkinud tihel
juhul, surmajuhte ei esinenud. NYHA
klassifikatsiooni alusel kuulusid koéik
haiged I vo6i II funktsionaalsesse klassi.
Kontrastventrikulograafia néitajad en-
ne ja pérast operatsiooni on toodud ta-
belis.

Tabel. Kontrastventrikulograafia niitajad enne
operatsiooni ja kordusuuringul

Naitaja Enne ope- Pirast R
ratsiooni operatsiooni
M+SD M=+SD
EF % 55,6+10,7 53,6+10,8 -
EDP mm Hg 19,6471 16,0+5,8 -
AAS 9% 11,4+15,0 1,242,6 <<0,05
VAI 4,6+28 2,6+1,3 <0,05
EF — véljutusfraktsioon, EDP — vasaku vat-

sakese diastoli 16puréhk, AAS — akontraktiilse
ala suurus, VAI — vatsakese asiinergia indeks.

Kordusventrikulogrammi jérgi on va-
saku silidamevatsakese akontraktiilne
ala statistiliselt oluliselt vdhenenud
(11,4%-1t 1,3%-ni) (P<<0,05), statistili-
selt oluliselt on vdhenenud ka vasaku
vatsakese asiinergia indeks.

Rahuldav kliiniline efekt ja siidame-
lihase kontraktiilsuse paranemine in-
farktialal lubavad erakorralist aortoko-
ronaarset Sunteerimist sellel haigete
riithmal pidada voéimalikuks ja vajali-
kuks.

Tartu Ulikool
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Mitmikdilatatsioon
pargarterite hulgistenooside
korral

J. Laanoja, M. Peeba, T. Serka, T. Rebane,
J. Eha

J. Laanoja

Koronaarangioplastika tegime 46 hai-
gel: 43 mehel ja 3 naisel, kelle vanus
oli 51,54+7,7 (34...66) aastat. Analui-
sisime pérgarterite hulgistenooside tihe-
etapilise angioplastika tulemusi.

Stabiilne stenokardia oli 28 haigel,
ebastabiilne stenokardia 13-1 ja stidame-
lihase infarkt viiel haigel. Stenokardia
kestus anamneesi poéhjal oli 27,94+30,3
(0...96) kuud. 46 haigel planeeriti
laiendada kokku 100 ahenemist voi ste-
noosi, seega 2,2 haige kohta. Kaks ste-
noosi planeeriti laiendada 39 haigel
(84,8%), kolm stenoosi kuuel (13,0%)
ja neli stenoosi tihel haigel (2,2%).

Edukalt laiendat: 88 stenoosi 100-st
(88%). 37 haigel (80,5%) 46-st laiendati

Tabel 2. Angioplastika tulemused

Tabel 1. Ahenenud pirgarterite harud ja hulk
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koik dilatatsiooni plaanis olnud stenoo-
sid. Téielik revaskularisatsioon saadi
27 haigel (58,7%), osaline 16 haigel
(34,8%). Revaskularisatsiooni ei saadud
kolmel haigel (6,5%). Kuuel haigel
(13,0%) tekkis angioplastika tiisistusena
dge miuokardiinfarkt, kahel haigel

- (4,3%) vastavalt 1. ja 8. pédeval pérast

angioplastikat. Neist neli haiget (8,7%)
suunati aortokoronaarsele Sunteerimise-
le, kahel haigel (4,4,%) tehti kor-
dus-PTKA ja kaht haiget (4,4%)
raviti konservatiivselt. Lokaalsed tii-
sistused tekkisid kolmel haigel (6,5%).
Haiglas suri kolm haiget (6,5%):
kaks pérast erakorralist aortokoro-
naarset Sunteerimist, iiks haige pi-
rast intravenoosset tromboliitisi tekki-
nud verejooksu tiisistusena.

11,3+16,6 kuud pérast angioplastikat
tehti kontroll-SKG 17 haigel. Reste-
noosid olid 11 haigel (23,9%): tihel hai-
gel (2,2%) molemas laiendatud segmen-
dis, 10 haigel (21,7%) tlihes laiendatud
segmendis. Viiel haigel tehti plaaniline
aortokoronaarne Sunteerimine, viiel
haigel kordusangioplastika ning iiht
haiget raviti medikamentoosselt.

Pargarterite mitmikdilatatsioonil on
oluline koht siidame isheemiatove ra-
vis.

Stenoosi  Rohugra- Asiinergia- Asiinergia- EF (E) EF (V) EDP Kaksik-
aste (%) dient indeks indeks (%) (%) (mm Hg) produkt
(mm Hg) (E) V)

Enne

PTKA

-d 75,0+13,3 39,54+16,6 1,4+40,3 42429 50,6+11,2 57,9+14,4 19,544,0 207,8+49,7

Pérast

PTKA-

d 30,1+19,7 11,5481 1,240,2 1,4+1,3 551486 68,2+11,3 11,8432 261,9456,6
P<0,001 P<0,001 P<0,05 P<0,005 P<0,05 P<0,001 P<0,005

E — ehhokardiograafilisel meetodil,

V — ventrikulograafilisel meetodil.
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Koronaarangioplastika
angiograafilised
hilistulemused

M. Peeba, J. Laanoja, T. Serka,
T. Rebane, J. Eha

M. Peeba

Perkutaanse transluminaalse koro-
naarangioplastika liks peamisi puudusi
on pargarteri restenoosi tekkimine osal
haigetel. Viidetavasti on angioplastika
efekti plisivuse hindamise ainus objek-
tiivne meetod korduv selektiivne koro-
narograafia.

Aastail 1982 . .. 1989 tehti Eesti Stida-
mekeskuses 396 koronaarangioplastikat
349 haigel. Neist 104 haigel (7 naist
ja 97 meest, kelle kesmine vanus 49—+
0,81 a.) tehti ka selektiivne koronaro-
graafia korduvalt 13+4+1,2 kuud pérast
koronaarangioplastikat. 68 haigel oli
selle ndidustuseks retsidiveerunud ste-
nokardia. 36 patsiendil uuringu ajal
kaebusi ei olnud.

Pargarteri stenoosi suurus enne koro-
naarangioplastikat oli keskmiselt 73+
1,2%, parast protseduuri 29+1,0%
(P<<0,0001) ning korduva koronaro-
graafia ajal 54+2,6%. Seejuures tekkis
stenoos uuesti 68%-1 neist haigetest,
kellel olid kaebused, ja 14%-1, kellel
kaebusi ei olnud (P<<0,0001). Tunduv
ateroskleroosi progresseerumine ilmnes
teistes péargarteriharudes, vastavalt
21% ja 8%.

Ravi seisukohalt on tdhtis stenokar-
dia retsidiivi kahe peamise pohjuse,
nimelt restenoosi ja teiste segmentide
koronaarskleroosi progresseerumise va-

rajane eristamine. Teatavasti tekib re-
stenoos 3...6 kuu jooksul pérast ko-
ronaarangioplastikat, - uued stenoosid
voivad aga areneda mis tahes ajal. Nii
selguski, et restenoosist tingitud steno-
kardia tekib keskmiselt 3,0+0,29 kuud
pérast protseduuri, koronaarskleroosi
progresseerumise korral aga 21,0+6,9
kuu pérast (P<<0,05). Samuti selgus, et
hiiperkolesteroleemia soodustab uute
stenooside arenemist, ent mitte dilatee-
ritud segmendis restenoosi teket — ve-
replasma kolesterooli tase oli haigete
rithmadel vastavalt 7,540,55 ja 6,2+
0,33 mmol/1 (P<<0,05). See viitab reste-
noosi tekkemehhanismi erinevusele ate-
roskleroosi patogeneesist.

Restenooside esinemissagedus ei sol-
tunud eriti sellest, millise stidame ishee-
miatove Kkliinilise vormi puhul koro-
naarangioplastika tehti. Nii leiti kor-
duval koronarograafial restenoos 50 %-1
neist, kellel koronaarangioplastika tuli
ette votta stabiilse stenokardia, 56 %-1,
kellel ebastabiilse stenokardia, ja 43 %-1,
kellel &dgeda miiokardiinfarkti tottu
(P>0,05).

Restenooside tildsageduse kindlaks-
maéaaramiseks on tarvis tédielikku angio-
graafilist kontrolli, sest sagedamini
tehakse koronarograafiat korduvalt just
neile, kellel stenokardia on taastunud.
Kui arvestada, et enamikul 245 haigest,
kes kontrolluuringutele ei tulnud, ka
kaebusi ei olnud ega restenoose ei esi-
nenud rohkem kui 14...20%, saame
oletatavaks keskmiseks restenooside esi-
nemissageduseks 24 . . . 299%. See langeb
kokku ka kirjanduses tooduga.
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Korduv operatsioonijidrgne
Ssundiangiograafia
aortokoronaarsete Suntide
seisundi hindamisel :

T. Rebane, T. Serka, J. Laanoja,
M. Peeba, O. Luha, J. Eha

T. Rebane

Aortokoronaarsete Suntide seisundi
hindamise iiks objektiivsemaid meeto-
deid on operatsioonijdrgne Suntide
selektiivne rontgenkontrastuuring —
Sundiangiograafia —, mida on tehtud
niisama kaua kui vastavaid operat-
sioonegi. Seda ei peeta aga rutiinseks
operatsioonijdrgseks uuringuks. Eriti
kehtib see korduvate Sundiangiograa-
fiate kohta.

T66 eesmidrk oli aortokoronaarsete
Suntide operatsioonijargsete muutuste
diinaamika hindamine korduva Sundi-
angiograafia teel.

Analiisitud on siidame isheemiatove
mitmesuguste vormide korral opereeri-
tud 62 haige angiograafilisi andmeid
ajavahemikust 1975 ...1990. Haigete
keskmine vanus operatsiooni ajal oli
47,6+6,7 aastat, riihmas olid koik peale
tihe meeshaiged. Esimene Sundiangio-
graafia oli tehtud keskmiselt 10,5+
11,5 kuud pérast operatsiooni, teine
vastavalt 60,1+34,0 kuud. Koige pikem
jalgimise ajavahemik oli tihel haigel 12
aastat ning kahel tlile 10 aasta. Esimene
Sundiangiograafia tehti ligikaudu 80 %-1
haigetest, kellel stenokardiat ei esine;
nud, teise uuringu nédidustuseks oli eri-
neva raskusastmega stenokardia taastu-
mine.

Uuritud Suntide tuldarv oli 113, neist
mammarokoronaarseid viis, seega kesk-
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miselt kaks $unti haige kohta. Sundi-
angiograafial fikseeriti $undi anatoomi-
line seis: kas avatud, ahenenud véi
okluseerunud. Ahenemist hinnati kuue-
astmelise AHA klassifikatsiooni alusel.
Sunte, mille keskmine diameeter oli alla
2 mm, peeti difuusselt kahjustunuks.

Esimesel angiograafial pérast operat-
siooni osutus avatuks 95 Sunti 113-st
(84%). Nendest 37-1 ei olnud tekkinud
angiograafiliselt n&htavaid muutusi,
sealhulgas neljal viiest mammarokoro-
naarsest Sundist. Ulejddnud 58-1 leitud
stenootilised muutused jaotusid jargne-
valt: 21-1 esimene aste, 21-] teine ja 8-l
kolmas aste. 8 Sunti osutus difuusselt
ahenenuks.

Teisel Sundiangiograafial oli avatud
73 Sunti, 656% tldarvust. Seega oklusee-
rus kahe uuringu vahelisel ajal 22 Sunti,
mille hulgas 16 esimesel uuringul ste-
noseerunud Sunti. Okluseerunud oli veel
4 Sunti 8-st, mis esimesel uuringul
osutusid difuusselt ahenenuks. Vaid ka-
hel juhul okluseerusid esimesel uurin-
gul normaalseks peetud Sundid. Samuti
selgus, et esialgselt 37 normaalsest
Sundist plsis muutusteta 20, 19-1 ole-
masolevad stenoosid aga ei progressee-
runud. 34 Sundi korral ilmnes stenooside
progresseerumise jargmine dlinaamika:
22 juhul iiks aste, 8-1 kaks astet ja
4-1 kolm vo6i enam astet.

Suhteliselt vdhese uurimismaterjali
pohjal ajafaktori ja Sundimuutuste va-
helist seost kindlaks teha ei Onnes-
tunud.

Tulemustest voib teha jargmise kok-
kuvotte.

1. Aortokoronaarsete Suntide avatus
aasta pérast operatsiooni oli 84%, viie
aasta parast (kaebuste korral) 65%.

2. Ligikaudu pooltel aortokoronaarse-
tel Suntidel esinesid aasta pirast ope-
ratsiooni stenootilised muutused, mis
omakorda pooltel juhtudel jargmistel
aastatel slivenesid. Need muutused on
arvatavasti iiks Suntide okluseerumise
eeldusi hilisperioodil.

3. Angiograafiliselt ndhtavaid muutu-

si ei tekkinud keskmiselt viieaastase
jalgimisaja jooksul ligikaudu 15%-l1
Suntidest.
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Miiokardiinfarkti ravi
hilistulemused
A. Rosenthal, U. Planken

A. Rosenthal

Viimasel aastakiimnel on kliinilises
praktikas rakendatud jérjest uusi miio-
kardiinfarkti ravi meetodeid, kuid seni
pole veel selge, millised on pikaajalised
hilistulemused konservatiivse raviga
vorreldes.

T66 eesmark oli uurida Eesti Siida-
mekeskuses eri meetoditel ravitud hai-
gete hilistulemusi. Ajavahemikul 1981
...1990 jalgiti 599 patsienti, kelle
keskmine vanus miiokardiinfarkti hai-
gestumise ajal oli 50,040,3 aastat.
Nendest 549 (92%) olid mehed. Esmane
miiokardiinfarkt oli 543 haigel (91%).
Ravi taktikast soltuvalt jaotati nad
nelja rithma: I rithm — 144 haiget,
neid raviti kirurgiliselt; II riithm — 115
haiget, neile tehti koronaarangioplas-
tika; IIT rihm — 143 haiget, kellele
tehti intravenoosne véi intrakoronaarne
tromboliiiis streptokinaasiga; IV riihm
— 197 haiget, keda raviti konservatiiv-
selt.

Analiitisiti haigete kardiovaskulaarse
siisteemi funktsionaalset seisundit
(anamnees ja veloergomeetria andmed)
viimasel kiilastusel ja kordusinfarktide
sagedust ning surmajuhtude esinemissa-
gedust hilisperioodil.

Selgus, et opereeritud ja dilateeritud
pargarteriga haigetel esines stenokar-
diat tunduvalt harvem kui tromboliiiisi-
tuil ja konservatiivselt ravituil. See-
tottu tarvitasid I ja II rithma haiged ka
nitrogliitseriini oluliselt vahem kui
teistesse rithmadesse kuuluvad haiged.
Samuti oli I ja II rithmas koormustalu-

vus oluliselt suurem ning positiivsete
testide sagedus oluliselt viiksem kui
IIT ja IV riihmas. Kordusinfarktide
sageduses ja suremuses mirgatavat eri-
nevust nende nelja riihma vahel ei
olnud.

Tabel. Haigete kliiniline iseloomustus hilisperioo-
dil pérast dgedat miiokardiinfarkti (M-+m)

Niitaja Uuritute rihm ja arv

I 11 111 v

n=144 n=115 n=143 n=197
Jalgimise
kestus
(kuudes), 4242 3042 3442 4242
Nitro-
gliitserii-
nitablette
nédalas, 1,24+0,5 0,7+0,2 4,2+1,0 2,3+0,6
NYHA
11,111
klass 19% 32% 499% 449,
Rein-
farkte 3% 8% 8% 5%
Letaalsus 10% 4% 149 12%
Veloergo-
meetria: (n=117) (n=89) (n=108) (n=158)
Koor-
mustalu-
vus (W) 121+3 125+4 11143 116=+3
Posi-
tiivne
test 22% 25% 39% 429

Seni koige pikaajalisemad (> 10 a.)
hilistulemused on esitanud M. A.
DeWood 1989. aastal. Tema andmetel
on funktsionaalne seisund parast kirur-
gilist ravi tunduvalt parem kui pérast
konservatiivset ravi. Samuti leidis au-
tor, et 10 aasta jooksul oli opereeritud
haigete suremus védiksem, kuid kordus-
infarktide sagedust kirurgiline ravi ei
viahendanud. Erinevalt DeWoodist leid-
sime, et kirurgiline ravi ei védhenda
surmajuhtude esinemissagedust hilis-
perioodil. Meie andmetega vorreldes tu-
leb arvestada seda, et DeWoodi poolt
kirurgiliselt ravitud haigeid on operee-
ritud ainult esimestel tundidel parast
miiokardiinfarkti teket ja seetottu on
saavutatud vasaku siidamevatsakese
funktsiooni mérgatav paranemine vor-
reldes konservatiivselt ravitud patsien-
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tidega. Meie kirurgiliselt ravitud hai-
geid ei revaskulariseeritud nii kiiresti,
kuigi paljudel oli enne operatsiooni
tehtud edukas tromboliilis. Operatsioon
toimus erineval ajal: esimesest 6opée-
vast alates kuni kahe kuuni pérast
dgeda miokardiinfarkti teket.

Kokku vottes voib oOelda, et kirur-
giline ravi ja koronaarangioplastika
parandavad elu kvaliteeti konservatiiv-
se raviga vorreldes, kuid ei vdhenda
oluliselt kordusinfarktide sagedust ega
suremust hilisperioodil.

Eesti Siidamekeskus

Perkutaanse translumi-
naalse koronaarangio-
plastika rakendamine
kardioloogiaosakonnas

M. Paumets, A. Kuusk, M. Raukas,
A. Mesikepp

Tallinna Kiirabihaigla II kardioloogia-infarkti-
osakonnas 1986. aasta septembrist 1990. aasta
martsini ravil olnud dgedat siidame isheemiatobe
podejatele tehti 30 perkutaanse transluminaalse
koronaarangioplastika (PTKA) protseduuri.

Uuritute vanus oli 30...67 aastat (50,5+7,0).
Kaoigil tehti selektiivne koronaarangiograafia sii-
dame pérgarterite seisundi hindamiseks. Miiokar-
diinfarkti &gedal perioodil hospitaliseeriti 17,
stenokardia raskenemise tottu 13 haiget. Miiokar-
diinfarkti podejaile tehti selektiivne koronaro-
graafia 1...6 tunni jooksul parast haiguse algust
ja uuringu ajal maarati kuuele haigele tromboliiii-
tiline ravi streptokinaasiga (kolmel haigel oli eel-
nevalt alustatud siisteemset tromboliilisi, mis
iihel jatkus selektiivse tromboliilisina). Hemo-
diinaamiliselt olulist (> 509% diameetrist) parg-
arterite ahenemist leiti koigil uuritutel, ainult
iihe péargarteri ahenemist 11-1, kahe 18-1 ja koigi
kolme pirgarteri ahenemist iihel haigel. Vasaku
pargarteri peatiive olulist ahenemist ei tdhelda-
tud. Isheemiat pohjustavaks ja PTKA abil laien-
datavaks oli vasaku pargarteri alanev haru 16
haigel, arteri tUmbritsev haru kahel ja parem
pargarter 12 haigel. PTKA tehti dgeda miiokar-
diinfarktiga haigetel 1...35. (7,4+7,0) ravipédeval
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(viiel tehti selektiivne koronarograafia esimesel
haiguspdeval); stenokardiahaigetel seisundi sta-
biliseerumise korral 22...40. (31,6-£6,7) ravipéde-
val (P<<0,01).

Enne protseduuri oli 29 haiget tarvitanud
pikendatud toimeajaga nitropreparaate, kuus
B-adrenoblokaatoreid, 23 Cat+ antagoniste, 29
aspiriini, 28 kurantiiiili ja 7 feniiliini, 13 haiget
oli eelnevalt hepariniseeritud. Kolmel haigel tehti
PTKA 51...75% diameetri ulatuses ahenenud
pargarteri valendikus, 15-1 oli see protsent 76. ..
90, neljal 91...99 ning kaheksale haigele tehti
PTKA pérast pargarteri oklusiooni ja pérast edu-
kat tromboliiiitilist ravi.

PTKA osutus edukaks 26 haigel (pédrgarteri
ahenemine vidhenes kuni 25...50%-ni diameet-
rist), kahel PTKA pérgarteri ahenemist ei muut-
nud. Kahel haigel tiisistus PTKA pérgarteri kah-
justuse ja dgeda miiokardiinfarktiga. Kohe alus-
tati aortokoronaarset Sunteerimist, 44-aastane
meeshaige viikesekoldelise miiokardiinfarkti ravi
tulemusena pérast operatsiooni paranes, 64-aas-
tane naishaige aga suri suurekoldelise miiokardi-
infarkti ja kardiogeense Soki tagajérjel.

Kohe piarast PTKA-d tekkis kahel haigel
verejooks reiearteri punktsiooni kohast ja tiihel
raske riitmihdire — vatsakeste tahhiikardia;
kohe alustatud raviga tiisistused likvideeriti.

Haiglaravilt lahkus vaevusteta 21 haiget, kahek-
sal jdi pusima NYHA I...II astme pingutus-
stenokardia, kuuele haigele madirati seoses II
astme kroonilise kardiovaskulaarse puudulikku-
sega siidamegliikosiide. Enne ja pdrast PTKA-d
esinesid kahel haigel Lown III gradatsiooni jérgi
ventrikulaarsed ekstrasiistolid, teistel olid riitmi-
hiired kergemakujulised.

Neljal haigel tuli 3...5 kuu péarast PTKA-d
korrata stenokardia raskenemisest ja pérgarteri
taasahenemisest tingituna.

10 haiget suunati haiglast sanatoorsele jérel-
ravile, 19 ambulatoorsele ravile. Neljandal kuul
pdrast haiguse algust oli endisele toole tagasi
ldinud seitse inimest, viis III grupi ja kuus II
grupi invaliididena. Viie t66voimeeas haige kohta
andmed puuduvad.

Kokkuvote. Ageda siidame isheemiatove tottu
kardioloogiaosakonnas ravil olnutele tehtud
PTKA péhjustab suhteliselt véhe tiisistusi. Et esi-
tatud haigusjuhtude pdhjal on jéreldusi meetodi
efektiivsuse kohta raske teha, tuleb uuringuid
jatkata.

Tallinna Kiirabihaigla




Kiilinarvarre verevarustuse
hindamine veloergomeetri-
lise koormustesti tingi-
mustes tervetel ja siidame
isheemiatovega haigetel

T. Pokk, R. Kullus, E. Laane, K. Saks

Kehalise t66 korral suureneb siidame minuti-
maht vastavuses koormuse intensiivsuse kasvuga,
s. t. proportsionaalselt hapniku tarbimisega. Li-
saks tsentraalsele minutimahu reaktsioonile on
viga tdhtis perifeerne reaktsioon, mis avaldub
veresoonte laienemises (resistentsuse languses)
tootavates ja ahenemises (resistentsuse tdéusus)
mittetootavates lihastes.

Kéesoleva t66 eesmark oli uurida mittetdota-
vate lihaste vereringe diinaamikat koormustesti
tingimustes, rakendades tetrapolaarse reograafia
meetodit.

Kokku uuriti 38 meeshaiget, kellest 18-1 oli
Tartu Kliinilises Haiglas diagnoositud siidame
isheemiatobi (vanus 31. . .61 aastat, NYHA I. . .II).
Kontrollrithma kuulus 20 29...60 aasta vanust
praktiliselt tervet inimest. Koormusena kasuta-
sime astmeliselt suurenevat veloergomeetriat.
Algkoormuseks oli 0,5 W kehakaalu iihe kilo-
grammi kohta ning seda suurendati iga kolme
minuti jarel niisama suure koormuse véorra. Tsent-
raalse ja perifeerse hemodiinaamika parameetrid
maérati tetrapolaarse reograafia meetodil.

Perifeerse reogrammi tegemiseks asetati elekt-
roodid paremale kiiiinarvarrele, vooluelektroodi-
dest iiks kodarluu-randmeliigesest proksimaalsele
ning teine kiilinarliigesest distaalsele. Potentsio-
meetrilised elektroodid asetati nende vahele,
viimastest 2...2,5 cm kaugusele.

Lisaks registreeriti EKG ja fonokardiogramm
ning méodeti arteriaalset rohku Korotkovi mee-
todil. Registreerimine toimus veloergomeetril
enne koormust, iga koormusastme 16pul ning
kolm minutit pédrast viimast koormust.

Praktiliselt tervete rilhmas vdhenes uuritavasse
paremasse kiilinarvarde joudva arteriaalse vere
hulga osa siidame minutimahust esimesel koor-
musastmel 209%, teisel 30% ning kolmandal ja
neljandal 509% algnaidust (1,24...0,689% siidame
minutimahust; P<<0,001). Vere hulga absoluut-
vdértused suurenesid seejuures proportsionaalselt
t66 intensiivistumisega.

Haigetel (n=6), kellel koormuseelsed peri-
feerse hemodiinaamika parameetrid olid liheda-
sed kontrollriihma parameetritele, esines ka ana-
loogne vere hulga vidhenemistendents (1,20. ..
0,77% siidame minutimahust; P<<0,01). Seejuures
aga oli mainitud niitajate koormusjirgne taas-
tumine tunduvalt aeglasem (P<<0,01).

Ulejaanud haigetel (n=12), kellel kiilinarvarde
joudva arteriaalse vere hulga osa rahuolekus
oli kontrollrihma néditajaga vorreldes ligikaudu
poole vaiksem (vastavalt 0,67% ning 1,24% minu-
timahust; P<<0,001), see naiitaja koormuse ajal
eriti ei muutunud (0,59% siidame minutimahust
maksimaalsel koormusastmel). Samal ajal suure-
nesid arteriaalse vere hulga absoluutvaartused
koormuseelsega vorreldes selle riihma haigetel
juba teise koormusastme (1,0 W/kg) 16puks kahe
(P<<0,001) ja viimasel astmel kahe ja poole
kordseks. Praktiliselt tervete meeste rithmas ei
tdheldatud nii jarsku tousu tihelgi juhul.

Seega on tetrapolaarse reograafia meetodiga
hasti méaaratav mittetootavate lihaste verevoolu
viahenemine tervetel. Adekvaatse perifeerse
reaktsiooni puudumine, langenud intensiivsusega
avaldumine vé6i vastassuunaline muutus haigete
riihmas annavad tunnistust vere {imberjaotu-
mise héiretest, mis on kahtlemata oluline koor-
mustaluvust piirav tegur.

Tartu Ulikooli arstiteaduskonna
sisehaiguste propedeutika kateeder

Siidame isheemiatove
prognoosi ja
hiiperlipideemia seos

P. Laane, T. Sipilova

Teatavasti s6ltub siidame isheemiatéve kulg
paljudest teguritest. Uks neid on lipiidide aine-
vahetus. Vaieldamatult on toestatud, et lipiidide
suurenenud sisaldus vereseerumis halvendab sii-
dame isheemiatove kulgu. Tuleb aga nentida, et
enamikust teadusartiklitest selgub, et autorid on
lipiidide sisaldust médranud vaid iiks kord.

3...10 aasta véltel jdlgisime 92 meeshaiget,
kelle vanus oli 25...61 aastat. Nendel méirati
kolesterooli- ja trigliitseriidide sisaldust vere-
seerumis korduvalt (4. ..7 korda), kusjuures neist
keegi ei saanud lipiidide sisaldust vdhendavat
ravi ning neid ei olnud ka opereeritud.
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Tulemuste pohjal jaotasime haiged kolme riih-
ma: 1) stabiilne normolipideemia (22 haiget), 2)
stabiilne hiiperlipideemia (47 haiget) ja 3) tran-
sitoorne hiiperlipideemia (23 haiget). Siidame
isheemiatove kulus eristasime kolme varianti:
remissioon, stabiiline kulg ja progresseerumine.
Esimene variant — haiguse soodne kulg remis-
siooni ndol — oli stabiilne normolipideemia
korral 36,2%-1 haigetest, transitoorse hiiperlipi-
deemia korral 21,5%-1 ja stabiilse hiiperlipideemia
korral 10,5%-1 haigetest. Stabiilset haiguse kulgu
tdheldati koikides rithmades enam-vdhem vérd-
se sagedusega. Seevastu haiguse ilmne progres-
seerumine (miuokardiinfarkt voi exitus letalis) oli
stabiilse normolipideemia korral ainult iihel hai-
gel (4,5%). Hiperlipideemiaga haigetest oli see
protsent stabiilse vormi korral 27,8; transitoorse
vormi korral aga 34,8.

Kokku vottes voéib uurimuse pdhjal viita, et
siidame isheemiatéve kulg stabiilse normolipi-
deemia puhul on valdavalt soodne. Stabiilse ja
transitoorse hiiperlipideemia puhul on haiguse
kulg erinev, kuid haiguse progresseerumist esineb
sagedamini kui remissiooni.

Kardioloogia Teadusliku Uurimise Instituut

Eriitrotsiiiitide deformeeri-
tavus ja nihkeresistentsus

dgeda miiokardi-
infarktiga haigetel

M. Viigimaa, B. Jeremejev, S. Zahharov,
R. Teesalu

Uks #geda miiokardiinfarkti patogeneetilisi
mehhanisme on vere reoloogiliste omaduste
hdirumine. Selle pohjuste hulgas on téhtsal kohal
vere viskoossuse suurenemine. Vere viskoossus
omakorda soltub suuresti eriitrotsiilitide geo-
meetrilisest kujust, tsiitoplasmaatilisest viskoos-
susest ja membraani elastsusest. Nende kolme
teguri koosmdju viljendub integraalses niitajas
— eriitrotsiititide deformatsioonis. Kuni viimase
ajani on eriitrotsiiiitide deformatsiooni méaératud
peamiselt filtreerimise teel, s. o. méédratud eriitro-
tsiititide 14bi mikropoorsete membraanide filt-
reerumise kiiruse jirgi. See meetod ei ole tdpne,
sest puudub erinevus suure elastse ja vaikese
jaiga eriitrotsiiidi filtreerumise kiiruse vahel.
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Kéesolevas uurimuses on eriitrotsiiiitide defor-
matsiooni kindlakstegemiseks kasutatud uut laser-
difraktsioonimeetodit.

T66 eesmirk oli eriitrotsiiiitide deformatsiooni
ja nihkeresistentsuse mairamine dgeda miiokar-
diinfarkti korral. Uuringuteks kasutasime 20
transmuraalset #gedat miiokardiinfarkti podeva
meeshaige venoosset verd 1...2. haiguspéeval.
Kontrollrithma kuulus 20 praktiliselt tervet meest
(doonorit). Kasutatud laserdifraktsioonimeetod on
vélja tootatud NSV Liidu Teaduste Akadeemia
Fiitisika Instituudis ja Tartu Ulikooli Kliinilise
fiisioloogia laboratooriumis. Eriitrotsiiiitide defor-
matsiooni madramiseks kasutati He-Ne-laseri
1,5 mm-se diameetri ja 0,3 mW-se voimsusega
kiirtekimpu temperatuuril 37 ° C. Tasaparalleelse
labivoolutatava maootekiiveti 1dbimoot oli 100 um.
Uuringuks lahjendati verd fiisioloogilise lahusega
vahekorras 1:100. Uuritava lahuse voo nihke-
pingete (keskmiselt 13 dyn/cm?) tagajérjel eriit-
rotsiitidid pikenevad ja orienteeruvad paralleel-
selt mootekiivetiga. Laserikiire suunamisel ldbi
moodtekiiveti tekib ellipsikujuline difraktsiooni-
pilt. Méddrasime eriitrotsiititide deformeeritavuse
koefitsiendi (EDK). EDK=(a—b)/(a+b), kus a
on ellipsi esimese difraktsioonimiinimumi pikk ja
b lithike pooltelg. Selgitasime ka ENR-i, mis kuju-
tab endast eriitrotsiititide deformatsiooni véhene-
mist retsirkulatsiooni kontuuris ajas (tmax=>5
min.).

Uurimuse tulemusena selgus, et haigete eriit-
rotsiilitide deformatsioon on kontrollriihma oma-
ga vorreldes tunduvalt védiksem. Nii moodus-
tas see praktiliselt tervete meeste rithmas 0,41+
0,003 ja haigete rithmas 0,34+0,04. Eriitrotsiititide
kuju ja suurus uuritud rithmades statistiliselt
usaldusvéérselt ei erinenud. Tundlikuks ja sta-
biilseks eriitrotsiilitide funktsionaalse seisundi
muutuste médramise parameetriks haigetel osu-
tus ka ENR. Haigetel vidhenes eriitrotsiiiitide
deformatsioon viieminutise reperfusiooni ajal
ligikaudu 309%, samal ajal kui kontrollrithmas
see oluliselt ei muutunud. T66 tulemustest ndh-
tub ka ENR-i soltuvus haiguse raskusastmest.

Laserdifraktsioonimeetodiga méadratud ertitro-
tsiititide deformatsioonil ja ENR-il on suur tdhtsus
dgedat miiokardiinfarkti podejate patogeneetilise
ravi nédidustuste ja efektiivsuse hindamisel.

Tartu Ulikooli arstiteaduskonna
sisehaiguste propedeutika kateeder

NSV Liidu Teaduste Akadeemia
Fiiiisika Instituut
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