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Vesikoureteraalse
refluksi konservatiivse
ravi tulemusi lastel

Ulle Toots Laine Paavel

tekkepohjused, esinemissagedus,
tiivne ravi, tulemused

konserva-

Laste kuseteede poletike iiks peamisi
pohjusi on vesikoureteraalne refluks.
Siiani on jéddnud vaieldavaks konserva-
tiivse ja kirurgilise ravi kriteeriumid (2,
10).

Vesikoureteraalse refluksi patogeneesis
on olulised kaasasiindinud struktuursed
muutused kusejuha distaalosas (diisplaa-
sia) ja omandatud (pdletikulised) haigu-
sed, mis loppkokkuvéottes pdhjustavad
ureterovesikaalse segmendi puudulik-
kust. Viimasest tingituna tekib urodiinaa-
mikahdire (2, 6).

Mainitud tegurid (diisplaasia ja poletik)
on sageli omavahel tihedalt seotud. Sub-
kompenseeritud ureterovesikaalsele seg-
mendile lisandunud péletik vallandab
urodiitnaamikahdire ja on kroonilise piie-
lonefriidi sagedaseks pohjuseks lastel.

Omavahel on seotud ka vesikourete-
raalse refluksi aste ja kuseteede poletike
esinemissagedus ja intensiivsus ning nee-
ruparenhiiiimi kahjustuse (armistumise)
ulatus (9).

Kéesolev t66 pohineb Tallinna Laste-
haiglas aastail 1985...1993 viibinud 117
vesikoureteraalse refluksiga lapse hai-
gusjuhtude analiiiisil. Uurimisrithma
moodustasid 6 kuu kuni 14 aasta vanused

Ulle Toots, Laine Paavel — Tallinna Lastehaigla
nefro- ja gastroenteroloogiaosakond

lapsed, kellel ei esinenud kaasastindinud
ega omandatud ureterovesikaalse seg-
mendi obstruktsiooni.

Ulekaalus olid tiitarlapsed, 117 uuri-
tust 111. Neile koikidele oli tehtud eks-
kretoorne urograafia, miktsioontsiisto-
graafia ja ultraheliuuring, osale tdienda-
valt ka tsiistoskoopia ja/voi renograafia.

Konservatiivset ravi alustati enamasti
statsionaaris ning jétkati ambulatoorselt
nefroloogi juhtimisel. Ravi eesmérgiks on:
1) hoida dra neerufunktsiooni hiirumine;
2) taastada kusepdie ja ureterovesikaalse
segmendi normaalne funktsioon; 3) likvi-
deerida poletik urotraktis.

Eespool mainitu saavutamiseks tuleb
eelkdige tagada normaalne urodiinaami-
ka. Oluline on opetada lapsele diget uri-
neerimisreziimi. Selleks vbib soovitada
poie tithjendamist kindla ajavahemiku ja-
rel, et kusepdis liiga ei tdituks, mis oma-
korda pohjustab refluksi stivenemist.

Teiseks tdhtsaks asjaoluks on kusetee-
des poletiku likvideerimine. Enamikku
haigeid raviti haiguse &dgedas faasis anti-
biootikumidega, voimaluse korral anti-
biogrammi tulemusi arvestades. Kasutati
laia toimespektriga antibiootikume, koige
sagedamini tsefalosporiine. Pérast hai-
gusprotsessi vaibumist méaérati kemouro-
septikume, ravi kestis 1...3 kuud ja kat-
kendlike ravikuuridena kuni pool aastat.
Valikpreparaadiks on enamasti olnud nit-
rofurantoiin (ithe annusena ohtuti).

Paralleelselt antibakteriaalse raviga
rakendati ka fusioteraapiat. Huporeflek-
toorset laadi urineerimishdirete korral
said haiged enamasti elekterravi (ultra-
ton, diadiinaamika), hiiperreflektoorsete
hdirete puhul méirati parafiini, elektro-
foreesi novokaiini v6i atropiiniga kuse-
poiele.

Oluliseks ravikompleksi osaks on olnud
ravikehakultuur (vdikevaagna-, selja- ja
kohulihastele) ning tildtugevdav ravi.

Soltuvalt vesikoureteraalse refluksi
ulatusest ja urotraktipoletike sagedusest
tehti kordusuuring poole kuni kahe aasta
pérast.

Tabeli 3 andmeil kadus vesikourete-
raalne refluks ravi ajal téielikult 53 lap-
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Tabel 1. Laste vanus vesikoureteraalse refluk-
si diagnoosimisel

Vanus Laste arv
Alla 1 a. 12
1—3 a. 34
4—6 a. 44
7—10 a. 25
11—14 a. 1

Tabel 2. Vesikoureteraalse refluksi astmed
uurimisriihmas

Esinemissagedus I astme II astme III—IV
refluks  refluks  astme
refluks
Kokku 20 62 35
Parempoolne 7 17 )
Vasakpoolne 11 19 9
Kahepoolne 2 26 17

Tabel 3. Vesikoureteraalse refluksi dinaami-
ka jélgimisperioodil

Diinaamika I astme II astme III—IV
refluks  refluks astme
refluks
Tervistumine 10 39 4
Paranemine - 8 16
Refluks muutuseta 3 3 1l
Refluks siivenenud 7 12 4
Kirurgilise ravi
vajadus 1 7 14

sel, see on 54,3%-1 (I ja II astme refluksi
korral oli see arv eraldi viljatooduna
60%). Paranes 24 last (20%). Jélgimispe-
rioodil jii refluks dilnaamikata 17 lapsel
(14,5%). Refluks stivenes 23 juhul (19,6%).
Operatsioonile suunati vaatlusalusest
rithmast 22 last (18,8%). Enamasti oli te-
gemist II ja III-IV astme vesikoureteraal-
se refluksiga, mis pdrast konservatiivset
ravi ei ndidanud paranemistendentsi,
vaid isegi slivenes.

Vesikoureteraalse refluksiga lastest
tervistus voi paranes jélgimisperioodil
65,3% (kirjanduse andmeil 75%). Farma-
koteraapia ja kusepdie elekterstimulat-
siooni kombineerimise tulemusena jéid
harvemaks piielonefriidi dgenemise ju-
hud, osal haigeil kadusid enurees ja pée-
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vane uriinipidamatus, normaliseerus pée-
vane urineerimisriitm.

Seega mitteobstruktiivse geneesiga ve-
sikoureteraalse refluksi kompleksravi
kestus (sdltuvalt refluksi astmest) peaks
olema pool kuni kaks aastat. Kui selle aja
jooksul hiid ravitulemusi ei saada, siis tu-
leks koos uroloogidega otsustada, kas hai-
get on vaja opereerida voi mitte.

KIRJANDUS: 1. Aggarwal, A. K., Verrier Jones,
K. Arch. Dis. Child., 1989, 64, 1538—1541. — 2.
Ewerbeck, H. Monschr. Kinderheilk., 1981, 129,
316—323. — 3. Gleeson, F. V., Gordon, I. Arch. Dis.
Child., 1991, 66, 1282—1283. — 4. Guiguard, I. P.
Schweiz. med. Wschr., 1983, 113, 223—228. — 5.
Huttunen, N. P., Uhari, M. Suomen Ladkarilehti,
1994, 10, 1018—1024. — 6. Leonova, L., TSeskis, A.
Pediatrija, 1988, 5, 256—29. — 7. Lopatkin, N., Pu-
gatdov, A. V kn.: Detskaja urologija. M., 1986, 151—
207. — 8. Lopatkin, N., Pugatsov, A. Puzérno-motSe-
totdnikovéi refluks. M., 1990. — 9. Stein, G., Ritz, E.
Diagnostik und Differentialdiagnostik der Nieren-
krankungen. Jena, 1991. — 10. TeretSenko, A., Sei-
rznsiuski, D., Iljin, S. i dr. Urol. nefrol., 1991, 2, 24—

Summary

The results of conservative treatment of
childhood’s vesicoureteral reflux. Vesicouret-
eral reflux (VUR) is one of the main causes of child-
hood’s urinary tract infections. Conservative treat-
ment of VUR is an important stage in the preven-
tions of uroinfections. In our paper 117 cases of VUR
treated at Tallinn Children’s Hospital during the
period 1985—1993 were analyzed. Conservative
treatment of VUR lasted 1/2—2 years. The results
were: full recovery of 53 children, recovery of 24
children, 17 children had no changes and VUR was
worsened in 23 cases. So during the follow-up peri-
od full recovery or recovery was achieved in 65.3%
of cases. Surgical treatment was indicated for 18.8%
of children.
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Mittenakkuslike haiguste
riskitegurite moju
enneaegsusele ja loote
iisasisesele
arengupeetusele

Elvira Kurvinen Riina Zordania

enneaegne sinnitus, loote Usasisene arengu-
peetus, riskitegurid

Mittenakkuslike haiguste riskitegurite
levikule ja nende ebasoodsale méjule on
pithendatud hulgaliselt uurimistéid kogu
maailmas (9, 11). Fertiilses eas naistel on
nimetatud tegurite esinemissagedus suur
(3): peaaegu igal teisel rasedal on avasta-
tud moni riskitegur. On ndidatud nimeta-
tud tegurite ebasoodsat md&ju raseduse
kulule ja vastsiindinu adaptatsioonile (4).

Uldtuntud mittenakkuslike haiguste
riskitegurid — suitsetamine, kérgenenud
arteriaalne rohk ja liigne kehakaal — voi-
vad esile kutsuda enneaegse siinnituse
voi olla loote Uisasisese arengupeetuse
pohjuseks. On teada, et sellest tuleneb hi-
lisemas eas suur risk haigestuda stidame
isheemiatdppe (1). Olukorra voib keeru-
kaks muuta asjaolu, et nii enneaegsusele
kui ka loote iisasisesele arengupeetusele
mojub mitu omavahel seotud tegurit ning
et iksikute tegurite osatédhtsus voib eri-
nevates populatsioonides olla erinev (2).
Eespool toodust 1dhtudes oli kdesoleva t66
eesmirgiks vilja selgitada mainitud po-
pulatsioonis enneaegsuse ja loote tisasise-
se arengupeetuse riskitegurid ning hinna-
ta mittenakkuslike haiguste riskitegurite
kui suhteliselt kergelt reguleeritavate
tahtsust.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Ajava-
hemikul 1990—1992 uuriti prospektiivselt 762
abielupaari ja nende vastsiindinuid Tallinna
Ida rajoonis.

Uuring sisaldas kiisimusi genealoogiliste

Elvira Kurvinen, Riina Zordania — Kardioloogia
Instituudi pereuuringu toorithm

andmete, poetud krooniliste haiguste kohta
peredes, ka abielupaari kahjulike harjumuste
kohta. Naiste puhul tipsustati reproduktiivse
funktsiooni iseidrasusi, moddeti vererohku ja
hinnati kehakaaluindeksit (KKI)

i kehakaal (kg)

(KKI= pikkus (m)? )
enne rasestumist. Uldse analiiiisiti enneaeg-
susele ja loote iisasisesele arengupeetusele
mojuvat 62 vdéimalikku hiipoteetilist tegurit.
Riskitegureid hinnati éildtunnustatud kritee-
riumide alusel. Korgenenuks peeti vereréhku
siis, kui siistoolne ja diastoolne rohk olid
2140/90 mm Hg véi tiks neist oli kérgenenud
vihemalt kahel mootmisel raseduse jooksul.
Kehakaalu peeti liigseks, kui kehakaaluin-
deks oli = 29; alanenuks, kui see oli < 20 (6).
Analiisiti uldist kaaluiivet kogu raseduse
kestel. Suitsetajateks peeti naisi, kes suitseta-
sid vidhemalt tthe sigareti paevas.

Riskitegurite moju enneaegsusele ja tsasi-
sesele arengupeetusele mairati suhtelise riski
koefitsiendi alusel:

RR= aXxd
T bXc,

kus a ja c vastavad patoloogilise stinnituse-
ga naiste arvule, kellel riskitegureid esines (a)
voi neid ei esinenud (c); b ja d — naiste arv,
kes stinnitasid normaalselt ja kellel riskitegu-
reid esines (b) voi ei esinenud (d). Riskiteguri-
tgi informatiivsuse valjaselgitamiseks kasutati
X

—testi (8).
Enneaegseks peeti stnnitust, kui see toi-
mus enne 37. rasedusnidalat. Loote arengu-

peetuse kriteeriumiks oli ajalise lapse siinni-
kaal alla 2500 g.

Uurimistulemused ja arutelu. Uuri-
tud rasedate vanus oli 15—44 aastat,
meestel 16—60 aastat. Eestlasi oli nais-
test 43,6% ja meestest 42,8%, venelasi
vastavalt 44,6% ja 41,1%. Peaaegu 2/3 oli
siindinud Eestis, tlejddnud viljaspool
Eestit. Enamik rasedaid (70,3%) ja nende
abikaasasid (72,6%) oli kesk— voi keskeri-
haridusega, tilejdénud kérgharidusega.

Oigeaegselt (37.—42. rasedusnidalal)
siinnitas 86,8% naistest, enneaegselt
7,6% naistest. Loote lisasisest arengupee-
tust konstateeriti 15 vastsiindinul
(1,97%).

Uurides mittenakkuslike haiguste ris-
kitegurite moju enneaegsusele, selgus, et
korgenenud arteriaalse réhuga naistest
esines enneaegset slnnitust 13,2%-1
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Tabel 1. Enneaegse siinnituse riskitegurid

Riskitegur Enne- Suhteline
aegsuse risk
sagedus (RR)
(protsentides)

Mittenakkuslike

haiguste riskitegurid

Koérgenenud verershk 13,2 1,8
Alanenud kehakaalu-
indeks 7,0 0,9
Kérgenenud kehakaalu-
indeks 5,0 0,6
Suitsetamine 9,1 1%
Geneetilised ja
konstitutsionaalsed
Ema vanus < 18 a. 13,6 1,8
Isa vanus > 50 a. 25,0 3,1
Viikesekaalulised lapsed
I astme sugulastel
(emapoolsed) 17,9 2,7'
Reproduktiivne
funktsioon
Hiline menarche (= 15a.) 17,8 2,0
Menstruatsioonihéired 10,3 2,0
Munasarjakasvajad 14,3 9
Raseduse kulg ja
sliinnitusabi anamnees
Viikesekaaluline laps o
emal anamneesis 28,6 5,2
Katkemise oht kiesoleva
raseduse jooksul 20,0 3,1
Rasedusaegne kaaluiive X
<7kg 5,6 25"
Liigveesus 20,0 3,6

| P<0,01 (x’26,63);
P<0,05 (x%23,84).

(RR=1,8; P>0,05), teiste riskitegurite
moju oli veelgi vdiksem (vt. tabel 1).

Loote antenataalse hiipotroofia pohjus-
te analiiiis toi esile aga teistsuguse pildi
— iga neljas viikese kehakaaluga naine,
kellel oli korge vererdhk, siinnitas alla
2500 g kaaluva lapse.

Arteriaalne hiipertensioon suurendab
riski siinnitada antenataalse hiipotroofia-
ga last 10 korda, arteriaalne hiiperten-
sioon kombinatsioonis suitsetamisega 7,6
korda. Seega mittenakkuslike haiguste
riskitegurid on loote {isasisese arengupee-
tuse pohjuseks, ei kutsu aga esile en-
neaegset sinnitust.

Geneetiliste ja konstitutsionaalsete te-
gurite méju analiiisimisel patoloogiliste
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stinnituste péhjusena todeti, et kui esime-
se astme sugulastel oli stindinud viikese-
kaaluline laps, suurenes toepéraselt risk
nii enneaegsuse (vt. tabel 1) kui ka loote
iisasisese arengupeetuse tekkeks (vt. ta-
bel 2).

On olemas nork seos vanemate vanuse
ning enneaegse stinnituse (vt. tabel 1) ja
loote iisasisese arengupeetuse vahel (vt.
tabel 2). Sellised tegurid nagu segaabielu,
vanemate tervistkahjustav t66 patoloogi-
listele stinnitustele moju ei avaldanud.

Tabel 2. Loote lisasisese arengupeetuse riski-
tegurid

Riskitegurid Usasisese  Suhteline
arengu- risk
peetuse (RR)
sagedus
(protsentides)

Mittenakkuslike

haiguste riskitegurid

Alanenud kehakaaluindeks g
+ kérge arteriaalne réhk 25,0 25,0
Korge arteriaalne rohk 10,7 10,6

Alanenud kehakaalu- =
indeks 4,8 3,1
Suitsetamine + korge
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arteriaalne rohk 1] 7,6
Kérgenenud kehakaalu-
indeks + korge
arteriaalne rohk 6,3 6,0
Geneetilised ja
konstitutsionaalsed
Ema vanus s 18 aastat 48 2,4
Ema vanus > 35 aastat 4,5 2.6
Alakaalulised lapsed ema i
suguvdsas il 57
Alakaalulised lapsed isa e
suguvosas 8,7 48
Reproduktiivne
funktsioon
Hiline menarche 59 3,3 =
Munasarjakasvajad 14,3 8,2
Steriilsus anamneesis 5,6 3,2,
Emakakasvajad 1151 6,0
Raseduse kulg ja
slinnitusabi anamnees
Rasestumine < 12 kuud il
eelnevast rasedusest 3,4 7,6
Kaaluiive s 7 kg 2.1 2,4
Liigveesus 4,8 =7

" P<0,001 (x7210,83);
" P<0,05 (¢3,84);
*** P<0,01 (x226,63).



Kirjanduses leidub andmeid, et teatud
muutused giinekoloogilises sfiéris on seo-
tud nii enneaegsuse kui ka loote hiipotroo-
fiaga (10). Kéesoleva t66 andmeil olid loo-
te lisasisese arengupeetuse riskiteguri-
teks munasarjakasvaja (RR=8,2; P<0,01)
ja emakakasvajad (RR=6,0; P<0,01) (vt.
tabel 2). Toepérast seost menstruatsiooni-
héirete ja enneaegsuse vahel ei sedasta-
tud (vt. tabel 1).

Stinnitusabi anamnees ja kéesoleva ra-
seduse kulg on tihedalt seotud enneaegsu-
sega: kui naisel oli varem siindinud alla
2500-grammise kehakaaluga laps, oli tal
risk enneaegselt stinnitada viis korda
suurem (P<0,05). Ka véhene rasedusaeg-
ne kaaluiive voi liigveesus suurendas en-
neaegse lapse stinni riski (vt. tabel 1).
Analoogilisi andmeid on saanud ka teised
uurijad (7). Loote tisasisese arengupeetu-
se pohjuseks voib olla lithike rasedusteva-
heline aeg (alla 12 kuu), mida peetakse
planeerimata raseduse tunnuseks (vt. ta-
bel 2).

Eeltoodut kokku vottes voib telda, et
enneaegsuse riskiteguriks uuritud popu-
latsioonis on: anamneesis védikese siinni-
kaaluga laps, liigveesus, vihene rasedus-
aegne kaaluiive, vidikesekaaluliste laste
siind esimese astme sugulastel. Lapse
isasisesele arengupeetusele avaldas mgju
teguritekompleks, kus esikohal olid mitte-
nakkuslike haiguste riskitegurid, seejérel
reproduktiivse funktsiooni hiired naistel
ning viimasel kohal geneetilised riskite-
gurid. Seega uuritavas populatsioonis
voib vihendada antenataalse hiipotroofia-
ga laste stindi riskitegurite vihendamise
teel tiitarlastel ja fertiilses eas naistel, vé-
hemal méiral saab mojutada ka enneaeg-
sust.

KIRJANDUS: 1. Backer, D. J. P., Winter, N. D.,
Osmond, C. a.o. Lancet, 1989, 9, 577—580. — 2.
Hartikainen-Sorri, A. L., Sorri, M. Obstet. Gynecol.,
1989, 71, 13—16. — 3. Khaw, Kay-Tee. In: 3rd In-
ternational Conference on Preventive Cardiology,
27.06.—01.07.93., Oslo (personal communication).
— 4. Kurvinen, E., Zordania, R. Eesti Arst, 1994, 4,
280—281. — 5. Lieberman, E., Lang, J. M., Ryan, K.
J. a.o. Obstet. Gynecol., 1989, 74, 1, 1—5. — 6. Lu-
cas, A., Morley, R., Coll, T. J. Brit. Med. J., 1988,
296, 28. — 7. Mueller-Heubach, E., Guzick, D. S.

Am. J. Obstet. Gynecol., 1989, 160, 4, 829—835. —
8. Otsenka faktorov riska nedonosennosti v razlits-
néh regionah strans. Informatsionnoe pismo. M.,
1988. — 9. Puska, P., Vartiainen, E., Korhonen, H.
J. Atheroscler. Rev., 1990, 21, 109—117. — 20. Sa-
fonova, T. J. Zdravoohranenie Rossiiskoi Federatsii,
1987, 3, 16—19. — 11. Vartiainen, E., Korhonen, M.
J., Pietinen, P. Int. J. Epidemiol., 1991, 20, 651—
662.

Summary

The influence of the risk factors of noncom-
municable diseases on preterm delivery and
fetal growth retardation. During 1991—1992 762
pregnant women and their babies were examined in
order to estimate the risk factors (RF) of noncommu-
nicable diseases and their influence on preterm de-
livery and fetal growth retardation.

The main RF of intrauterine growth retardation
is associated with arterial hypertension (AH) with
mother’s low body weight (OR=25.0); AH —
(OR=10.6); smoking with AH (OR=7.6), gynecologi-
cal tumours and aggravated family history.

The risk factors of preterm delivery were: aggra-
vated obstetric history (low body weight baby in pre-
vious pregnancy), low mothers’ body weight gain and
polyhydramnion during pregnancy, aggravated fam-
ily history.
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Adenoidid ja
fartiingograafia

Raivo Ani |[Lembit Ahu| Marlit Veidi
Vahur Ristioja Erich Kuus Mart Kull

adenoidid, ninaneel, simptoomid, diagnoosi-
mine, faringograafia

Ajalooline termin “adenoidid” (adenoi-
des) tdhistab adenoidseid vohandeid e.
liumfoepiteelkoe suurenemist ninaneelus
e. suurenenud neelumandlit (hypertro-
phia tonsillae pharyngeae) (4, 8). Neelu-
mandel areneb vilja 7. lootekuu jooksul ja
voib suureneda 5.—7. eluaastani, tdites
kogu ninaneeluvalendiku (3). Seejirel,
13.—14. eluaastaks, neelumandel jark—
jargult taandareneb ja ninaneel avardub.
Luimfoepiteliaalkoe vohandeid esineb har-
va ka tdiskasvanuil, olles itheks HIV-
nakkuse varajaseks tunnuseks (1, 6).

Adenoidid lapseeas viljenduvad suu-
hingamisega kompenseeritud iilemiste
hingamisteede stenoosina, mida kas ei
mérgata iildse voi mille tegelikku pdhjust
ei kahtlustata. Adenoidide tuisistused vil-
jenduvad mitmekesiselt. Madatiisistuste
korral annab antibakteriaalne ravi niili-
se, ajutise tulemuse, mistéttu pahatihti
piirdutakse stimptomaatilise raviga ja
haiguse retsidiveerumist voi krooniliseks
muutumist seostatakse kas ravimi ebapii-
sava kasutusaja voi siis bioloogilise eba-
efektiivsusega. Sellest tulenevalt ka ade-
noidide olemasolu alahindamine ning hai-
getele lastele etiopatogeneetilise ravi
médramata jatmine.

Tisistumata obstrueerivad adenoidid
lapseeas viljenduvad jargmiste simptoo-
midena: suuhingamine (respiratio ora-
lis), nohisemine (sonitus nasalis), nors-

Raivo Ani, | Lembit Ahu; l _Marlit Veldi, Vahur Ris-
tioja, Mart Kull — Tartu Ulikooli Korvakliinik
Erich Kuus — Tartu Ulikooli Radioloogia ja Onko-
loogia Kliinik
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Fardngogramm 1.
adenoididest.

Natiivne farlingogramm

kamine (stertor, rhonchus) ja nasaalne
kone (rhinolalia). Koik need siimptoomid
avalduvad Kkliiniliselt suhteliselt varjatud
kujul. Suu minimaalne avatus 1—2 mm
on tdiesti piisav {ilemiste hingamisteede
stenoosi kompenseerimiseks ja nohisemi-
se kaotamiseks, kuid ei ole piisav selleks,
et lapsevanem mittefuisioloogilist hinga-
mist mérkaks. Nasaalne kone on samuti
varjatud, sest varajases staadiumis aval-
dub see vaid uksikute hdilikute vdheses
moondumises, millele hiljem, logopeedili-
se hdire siivenemise korral, omistatakse
vaid isikupédrasuse tdhendus. Lapse nors-
kamine kui haigusliku seisundi viljendus
ning selle tingitus adenoididest ei ole sa-
muti kiillaldast tdhelepanu ega arusaa-
mist leidnud, mistéttu adenoidide kind-
lakstegemine ka selle siimptoomi kaudu
on komplitseeritud. Seega adenoidide
stimptoomid, samuti adenoidide lokaalsed



A

Fariingogramm 2. Faringogramm amalgaam-
pulbriga (valged nooled niitavad kontrasteeri-
tud adenoidide piirjooni ninaneelus).

tusistused ei ole alati aluseks laste suu-
namisel konsultatsioonile korva—nina—
kurguarsti juurde.

Tutpilisemaks adenoidide lokaalseks
tusistuseks on poletiku — adenoidiidi —
lisandumine, véljendudes lapseea kroo-
nilise ja/voi retsidiveeruva nohuna
(rhinitis chronica, recidiva, coryza). Pidev
voi sage nohu lapsel simuleerib "kiilme-
tushaigust" voi viirusinfektsiooni. Kodus
rddgitakse siis norga tervisega lapsest,
mis tdhendab lapse ilmajdtmist koigist
karastuslikest ning kehalistest harjutus-
test, mis voiksid ja peaksid tema vastupa-
nuvdimet téstma. See on ka periood, mil
ldhedased piitiavad lapsele anda magusat
stisivesikuterikast toitu, vaesustades sel-
lega nii lapse dieeti kui ka isu, mille taga-
Jjarjel patoloogilised muutused aina siive-
nevad ning arstlikku néuannet vajavad

Fardngogramm 3. Faringogramm Estobar’i ve-
silahusega (valged nooled niitavad kontras-
teeritud adenoidide piirjooni ninaneelus).

juba enamasti poletikulist laadi muude
elundite tisistused.

Adenoidide tlisistused muudes elundi-
tes lapseeas tekivad obstrueeriva ja in-
fektsioosse mehhanismi pikaajalise koos-
toimimise kaudu ja viljenduvad jargmis-
te tervisehdiretena:

keskkorvahaigused: tubootiit, eksu-

datiivne otiit, retsidiveeruv otiit,
adhesiivne otiit, krooniline mé&dane
otiit;

nina- ja ninakorvalurgete haigu-
sed: krooniline voi retsidiveeruv middane
riniit, sinusiidid,

alumiste hingamisteede haigused:
krooniline voi retsidiveeruv lariingiit,
trahheiit, bronhiit;

nidokolju moondused: korge kitsas
suulagi, etteulatuvad tilemised 16ikeham-
bad, vale hambumus, viike 1oug, lamene-
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nud nasolabiaalvoldid, sissetémbunud ni-
natiivad (4);

muud somaatilised ja vegetatiivsed
héired: kaela piirkonna limfisdlmede
suurenemine voi krooniline liimfadeniit,
subfebriilsus ja kahvatus, organismi vas-
tupanuvoime langus, 6ine higistamine,
rinnakorvi deformatsioon, kehalise aren-
gu peetus;

intelligentsi ja vaimse arengu pi-
durdumine: kroonilisest respiratoorsest
obstruktsioonist tingitud hiipoksia poh-
Jjustab 66sel rahutut, hiiritud und, pieval
aga visimust, apaatiat, loidust, tujukust,
isutust, halba dppeedukust, isegi pseudo-
dementsust (2).

Seega, kuna koik eespool toodud tervi-
sehdired lastel seostuvad adenoididega,
on pohjuse digeaegne, s.t. varajane leidmi-
ne koos jargneva adekvaatse diagnoosimi-
se ja raviga (adenoidektoomia) hédavaja-
lik nii lapse tervise kui ka lapsevanemate
normaalse to6hoive tagamiseks.

Kuigi ninaneelu vohandite olemasolu
voib tuvastada visuaalselt, palpatoorselt
ja rontgenoloogiliselt, on leiu interpretee-
rimine mittespetsialisti poolt komplitsee-
ritud ja vidheusaldatav. Visuaalse dia-
gnoosimise meetodid, nagu transoraalne
vaatlus pehmesuulaeretraktori, ninanee-
lupeegli, ninaneelupeegli ja mikroskoobi,
fiberoskoobiga ning transnasaalsed vaat-
lused rigiidse endoskoobiga voi ilma (9),
voivad olla ebatdpsed lapse paigalpiisima-
tuse tottu. Seepédrast ei saa neid soovita-
da rutiinseks diagnoosimiseks. Ka nina-
neelu palpeerimine véikelastel, kui seda
teeb mittespetsialist, ei ole efektiivne nee-
lu— ja pehmesuulaelihaste reflektoorse
kontraktsiooni tottu timber sérme, mis
arstile tundub tsirkulaarse pehmekoelise
ithtlase massina, millest on raske dife-
rentsida adenoidide kude. Samas véib pal-
patsioon olla pohjuseks, miks lapsel kuju-
neb torjuv hoiak arstide suhtes. Natiivne
ninaneelu réntgen—kiilgiilesvote (vt. fa-
riingogramm 1) on sageli védheinforma-
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tiivne oma raske interpreteeritavuse tot-
tu, seda eriti iildarstile. Kompuuter-
tomograaf- ja tuumamagnetresonants-
uuringud ei ole rutiinuuringute tegemi-
seks otstarbekad oma maksumuse tottu.

Seetottu on k#esoleva artikli autorite
eesmdrk lihtsustada adenoidide diagnoo-
simist, tutvustades fariingogrammide in-
terpreteerimise lihtsustamiseks fartin-
gograafiat, kasutades kontrastainena kas
amalgaampulbrit (5) voi Estobar’i suspen-
siooni (7).

Uurimismaterjal ja -metoodika. Fariin-
gograafia naidustusteks lapspatsientidel olid
adenoidide ja/voi adenoidide tisistuste siimp-
toomid voi nendele viitavad kaebused.

Ninaneelu kontrasteerimiseks kasutati
kaht meetodit.

1. Pulverisatsioonimeetod: labi eelnevalt
10%-lise lidokaiinilahusega tuimastatud ni-
naoone viidi ninaneelu piirkonda 12 cm pikku-
ne ja 2 mm labim66duga kaniiiil, mille kaudu
pihustati ninaneelu seintele viljahingamisfaa-
sis 0,1 g amalgaampulbrit.

2. Instillatsioonimeetod: 2 ja 1 minut enne
ninaneelust kilgilesvotte tegemist tilgutati
Rose’i asendis (selili, kael kergelt ekstensioo-
nis) patsiendile pipetiga 14bi ninaséérmete ni-
naneelu kuni 2 ml Estobari suspensiooni.
Segu valmistamiseks segati Estobar’i pulbrit
veega vahekorras 1:5.

Uurimistulemused ja arutelu. Tartu
Ulikooli Kérvakliinikus on amalgaam-
pulbrit kasutatud 38 (ajavahemikul
1983—1993) ja Estobari suspensiooni 389
(1990—1994) patsiendi ninaneelu uurimi-
seks. Ulekaalus olid alla 14-aastased lap-
sed. Vorreldes ninaneelu natiivkiilgiiles-
vottega (vt. faringogramm 1), osutus fa-
riingograafia nii amalgaami  (vt.
fartingogramm 2) kui ka Estobar’i (vt. fa-
riingogramm 3)  kasutamisel oluliselt in-
formatiivsemaks, voimaldades vidga tép-
selt visualiseerida pehmete kudede ja 6hu
piirjoont neeluvélvis.

Pulverisatsioonimetoodika rakendami-
sel tekitas kaniiiili transnasaalne viimine
ninaneelu mitmel lapsel erutuse ning
koha, nina limaskesta kohalikust tuimas-



tamisest hoolimata. Instillatsioonimeeto-
di korral ei olnud stressreaktsioonide
hulk viikelastel suurem kui tavalise fa-
rilngogrammi korral ja reflektoorset koha
esines protseduuri ajal ainult iiksikjuhtu-
del. Kontrastaine eemaldumine ninanee-
lust toimus nuuskamise ja limaskesta
ripsepiteeli tegevuse tagajérjel 3—4 tundi
pérast protseduuri.
Jireldused.

1. Mdlemad eespool kirjeldatud meeto-
did aitavad paremini lokaliseerida ja hin-
nata adenoidsete vohandite suurust ning
kuju, kuid ninaneelu pulverisatsiooni
puuduseks tuleb pidada raskesti tehta-
vust ja nina limaskesta tuimastamise va-
jadust. Manipuleerimine patsiendi ninas
vajab spetsialisti teadmisi ja kogemusi,
kuid pihustavat pulbrit voib ikkagi sattu-
da lapse alaneelu ja korri, pohjustades
reflektoorset drritust.

2. Estobar’i suspensiooni instillatsioon
ninaneelu on seevastu neist puudustest
vaba: lapsed taluvad seda histi, puudub
eelneva anesteesia vajadus ja vedelikku
satub korri harva. Seetottu soovitame
adenoidsete vohandite kuju ja suuruse
hindamise diagnostiliseks valikmeeto-
diks, eriti tldarstidele, fariingograafiat
Estobar’i suspensiooniga. See kahjutu ja
okonoomne meetod peaks olema kéttesaa-
dav ja seda oleks voimeline tegema ka
rontgenilaborant igas rontgenikabinetis.

KIRJANDUS: 1. Becker, W., Naumann, H. H.,
Pfaltz, C. R. Ear, nose and throat diseases. Stutt-
gart, 1989. — 2. Fuijoka, M., Young, L. W., Girdany,
B. R. Am. J. Radiol., 1979, 133, 4, 401—404. — 3.
Gates, G. A. Ann. Otol. Rhinol. Laryngol., 1994, 103,
54—58. — 4. Kull, M. M., Ahu, L. A., Ristioja, V. P.
Parietografija LOR—organov. Nauka na straze zdo-
rovja. Tezis6 nautsnoi konferenzii 20 oktjabrja 1988
goda. Tartu, 1988, 182—183. — 5. Lucente, F. E.
Ann. Otol. Rhinol. Laryngol., 1993, 102 (suppl.), 3—
24. — 6. Ophir, D., Gilboa, S., Halperin, D. a.o. dJ.
Laryngol. Otol., 1993, 22, 91—93.— 7. Ristioja, V.,
Kermes, R., Kuus, E., Kull, M. Parietography of up-
per and central airways. 100 years of otorhinolaryn-
gology at Tartu University. Thesis. Tartu, 1993,
19—20. — 8. Valdes, A., Veski, J. V. Ladina—eesti—
vene meditsiinisnaraamat. Tallinn, 1983. — 9. Ya-

nagisawa, E., Yanagisawa, K. Endoscopic view of
adenoids. ENT J. 1994, 73, 74—75.

Summary

Adenoids and pharyngography. Hypertrophy
of lymphoepithelial tissue in nasopharynx is respon-
sible for many pathological conditions in children.
Diagnosis of the adenoids by pharyngoscopy or by
palpation is complicated. A single lateral radiograph
of the nasopharynx is to be considered the simpliest
method for diagnosis. Author’s comparative experi-
ence in double contrasting of nasopharynx for better
visualization of radiograph either by amalgam-pow-
der (since 1983) or by water-solution of "Estobar"
(since 1990) is presented. Instillation of water-solu-
tion of barium is well-tolerated by children and sug-
gested as safe, easy and economical procedure to put
up the diagnosis for GP.

13 kuu vanusel poeglapsel oli haigestumisel
palavik 39,4 °C, kohulahtisus (2-3 korda pie-
vas), isutus, kerge arrituvus. Objektiivselt esi-
nesid laugude turse, neelupdletik ning kukla ja
kaela lumfis6lmede suurenemine. Palavik lan-
ges teisel-kolmandal pieval ning seejérel ilmus
naole ja kerele peenesdlmeline 166ve, mis nel-
jandal haiguspieval muutus punetuslikuks
tahnilis-s6lmeliseks 166beks. See kadus kuuen-
dal haiguspéeval. Laps tervenes kaheksandaks
paevaks. Tal tehti viroloogilise ja seroloogilise
uuringuga kindlaks herpeseviirus-7-nakkus.
Anamneesist selgus, et laps oli kuue kuu vanu-
selt pédenud palaviku ja 166bega kulgevat dkk-
eksanteemi.

Pediatrics, 1995, 95, 2.
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Hemosorptsioon
bronhiaalastma ravis

Ludmilla Raudla Elga Mesimaa
Kalma Kasesalu

hemosorptsioon, bronhiaalastma, vilise hinga-
mise funktsioon, sidame-ja veresoonkond, im-
munoglobuliin E

Uks pulmonoloogia aktuaalseid prob-
leeme on bronhiaalastma ravi. Haigus on
sageli kroonilise, retsidiveeruva ja prog-
resseeruva kuluga. Lisanduvad tiisistu-
sed pohjustavad haige varajast invaliidis-
tumist ebaefektiivse traditsioonilise ravi
taustal. Eriti suur on bronhiaalastmahai-
gestumus nooremate toovoimeliste ini-
meste hulgas, mis rohutab selle problee-
mi sotsiaalset aspekti ja tingib uute ravi-
meetodite otsimise vajaduse.

Tanapédeval kasutatakse bronhiaalast-
ma ravis mitmesuguseid etiotroopse ja pa-
togeneetilise toimega preparaate, fuiisi-
kalisi ja muid ravimeetodeid, kuid kah-
juks ei anna kompleksravi alati oodatud
tulemust (4, 6). Uute pélvkondade siimpa-
tomimeetikumide ja glitkkokortikoidide il-
mumisega ning optimaalsete raviskeemi-
de kasutuselevotuga on Onnestunud
vihendada ravimpreparaatidest pdhjus-
tatud tiisistusi. Sellele vaatamata peavad
paljud bronhiaalastmahaiged haiguse
raske kulu korral kasutama pidevalt glii-
kokortikoide suures annuses ja seepérast
on raskete tiisistuste tekke oht sage.

Mainitut arvesse vottes on viimastel
aastatel bronhiaalastma ravis jérjest
enam kasutama hakatud ekstrakorpo-
raalseid meetodeid. Kasutusele on voetud
immunokorrektsioonimeetod, millega eli-
mineeritakse organismist astma patoge-
neesis olulist osa etendavad agensid (2, 5).
Nii teoreetilisest kui ka praktilisest as-
pektist on oluline uurida hemosorptsiooni

Ludmilla Raudla, Elga Mesimaa, Kalma__quesaly
— Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Insti-
tuudi pulmonoloogiaosakond
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kliinilist kasutamist bronhiaalastmahai-
getel.

Uuringu eesmérk oli hinnata hemo-
sorptsiooni Kkliinilist efektiivsust bron-
hiaalastma kulule.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Kliini-
kus jalgiti 15 haiget (10 naist ja 5 meest), 8
atoopilise ja 7 infektsioos—allergilise bron-
hiaalastmaga haiget, kellel haigus oli keskmi-
se voi raske kuluga. Nende ravikompleksi kuu-
lus ka hemosorptsioon. Kontrollrithma moo-
dustasid 10 bronhiaalastmat podejat, kes said
traditsioonilist ravi. Ulekaalus olid noored,
alla 40-aastased, keskmine vanus 34,6272
aastat. Anamneesi jargi oli haiguse kestus 2—
30 aastat.

Enne haiglaravi oli haigus kulgenud laine-
liselt sagedase dgenemisega (4—6 voi enam
korda aastas) pika aja jooksul. Varajasem ravi
bronholiziitiliste, antihistamiinsete, ekspekto-
reerivate preparaatide ja histaglobuliiniga oli
olnud vihe mojus voi oli paranemine olnud
ainult lihiajaline. Kui aga atoopilise bron-
hiaalastma juhtudel katsetati spetsiifilise im-
munoteraapiaga, siis haigus hoopis dgenes. 12
bronhiaalastmahaiget, kellel haigus kulges
raskelt, olid sunnitud pidevalt kasutama gli-
kokortikoide: keskmine annus 14,9:1,78 mg
péevas prednisolooni annuse jargi.

Haigete selekteerimisel raviks olid aluseks
haiguse pikaajaline raske retsidiveeruv kulg,
tugevalt viljendunud allergia, gliikokortiko-
steroidravi tisistuste olemasolu véi selle ravi
talumatus ja traditsioonilise ravi vihene efek-
tiivsus. Koikidele haigetele tehti allergoloogi-
lisi, kliinilis-laboratoorseid ja hingamise ning
siidame ja veresoonkonna seisundi funktsio-
naalseid uuringuid.

Uurimismetoodika tahtsaks osaks oli humo-
raalse immuunsuse aktiivsuse hindamine. Sel
eesmargil mairati immunoglobuliini E nivoo
ELISA-meetodiga (MEDTEX test system).
Vilise hingamise funktsiooni uuriti enne ja
parast hemosorptsiooni, kasutades respira-
toorse kompuuterprogrammiga aparaate
FLEXIFLOW (Morgan Ltd.) ja Masterlab
(E. Jaeger). Uuringul masrati jirgmised nai-
tajad: forsseeritud vitaalkapatsiteet (FVK),
forsseeritud  sekundiekspiratsiooni maht
(FSE), obstruktiivsete muutuste koefitsient
(FSE juurdekasv 0,4 mg beroteki inhalatsioo-
ni jarel), FSE ja FVK suhe protsentides, mak-
simaalne ekspiratoorne vool 50%, 75%, 25%
(MEV75, MEV50, MEVa25).



Stidame ja veresoonkonna uuringud tehti 12
standardlilituses EKG-aparaadi ja integraal-
se reograafiga (M. TistSenko). Tsentraalse he-
modiinaamika niitajatest maarati jargmised:
stdameloogiindeks (LI), hingamismuutuste
koefitsient (HMK), hingamissagedus (HS),
hingamispingsus (HP), siidame loogisagedus
(F), sidameindeks (SI), reservkoefitsient (RK),
susteemse arteriaalse toonuse koefitsient
(STK), kopsu hiipertensioon (KH).

Hemosorptsiooniks punkteeriti kubitaalvee-
ni. Parast hepariniseerimist (300 ithikut hepa-
riini kehakaalu ithe kilogrammi kohta) perfu-
seeriti veri ldbi hemosorbendi aparaadiga
UEG-01 (Kiiev). Hemosorbent sisaldas 400 ml
KAY-tatipi aktiveeritud siitt. Perfusiooniaeg
oli 60—120 minutit. Immunoloogilised, siida-
me ja veresoonkonna ning vilise hingamise
funktsiooni uuringud tehti enne ning 7., 14. ja
28. paeval parast protseduuri. Haigeid jalgiti
kliiniliselt aasta jooksul. T66 tulemusi toodel-
di Studenti t-testiga.

Uurimistulemused ja arutelu. Klii-
niline jalgimine néitas, et bronhiaalastma
kompleksravis aitab hemosorptsioon kaa-
sa haige kliinilise seisundi kiiremale ja
enam viljendunud paranemisele kui seda
tildkasutatava ravi korral. Haigete iildsei-
sund paranes tunduvalt: kéha ja hingel-
dushood kadusid voi vdhenesid, kadusid
ka kuivad raginad kopsudest, normalisee-
rus uni. Limbumishood lakkasid ithe ni-
dala jooksul parast hemosorptsiooni 9 hai-
gel tdielikult, 6 haigel vdhenesid hingel-
dushoogude sagedus ja tugevus. Seega
koigil 15 haigel saadi hea kliiniline tule-
mus esimesel nddalal parast hemosorpt-
siooni.

Haigete seisundi paranemist kinnitasid
objektiivselt vilise hingamise funktsiooni
nditajad. Enne hemosorptsiooni olid kéi-
kidel haigetel esinenud viljendunud véli-
se hingamise funktsiooni obstruktiiv—
restriktiivset tiitipi héired, s.o. oluliste
hingamisfunktsiooni niitajate vdhenemi-
ne. Pohiliste vilise hingamise funktsiooni
néditajate diinaamika enne, 7., 14. ja 28.
pédeval pdrast hemosorptsiooni on esita-
tud tabelis 1.

Need andmed néitavad hemosorptsioo-
ni soodsat moju vilise hingamise funkt-

siooni néitajatele bronhiaalastmahaige-
tel. Hingamissiisteemi funktsionaalsete
voimete paranemist kinnitavad FVK ja
FSE suurenemine vorreldes esialgsete
andmetega. Haigetel tédheldati voolumahu
lingu niitajate suurenemist, mis viitas
suurte, keskmiste ja védikeste bronhide la-
bitavuse paranemisele.

Parast hemosorptsiooni suurenes bron-
hides p-adrenergiliste retseptorite tund-
likkus beroteki suhtes, mis viljendus va-
lise hingamise funktsiooni niitajate para-
nemises (vt. tabel 2). Selgus, et beroteki
inhalatsiooni testi tulemusena suurene-
vad koikide bronhide tasemel hingamis-
funktsiooni niitajad, mis tdenéoliselt on
tingitud p-adrenoretseptorite funktsio-
naalse blokaadi vihenemisest.

Bronhiaalastmahaigetel téheldati he-
mosorptsiooni olulist mdju siitdame ja ve-
resoonkonna seisundile. Hemodiinaamika
varajaseks hdireks hingamisteede obst-
ruktsiooni korral on siidame l66gimahu,
hingamismuutuste koefitsiendi (HMK) ja
hingamispingsuse (HP) suurenemine. Ve-
reringe kompensatsiooni vilise hingamise
héiretele kajastab ka reservkoefitsiendi
(RK) suurenemine. Tabelis 3 on toodud
bronhiaalastmahaigete siidame ja vere-
soonkonna individuaalanaliiiisi vidrtused
enne ning 28. p&eval pirast hemosorpt-
siooni. Pdrast hemosorptsiooni vereringe
kompensatoorne iilekoormus véhenes ja
siidamelihase verevarustus paranes 15
haigest 14-1.

Atoopilise bronhiaalastma peamiseks
pohjuseks on humoraalse immuunsuse
muutused. Seoses sellega pakkus huvi
nendel haigetel IgE—sisalduse méiramine
veres enne ja parast hemosorptsiooni. Ul-
dise IgE—sisalduse méédramisel enne he-
mosorptsiooni olid antikehade viirtused
8 haigel korged normiga vorreldes, mis oli
648+256 ng/ml, 7 haigel vaid 56+23 ng/ml.

Olulisi muutusi IgE—sisalduses ei olnud
1. péeval (619+211 ng/ml) ega ka 7. pie-
val pédrast protseduuri (72186 ng/ml).
Seejuures korrelatsiooni kliinilise parane-
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Tabel 1. Hemosorptsiooni méju vilise hingamise funktsioonile bronhiaalastmahaigetel (M=m)

Vilise hingamise Enne hemo—

Parast hemosorptsiooni (pdevad)

funktsiooni sorptsiooni

néitaja (1) 7 14. 28.

FVK 2,4+0,39 3,5+0,45 3,4:0,46 3,3+0,42
FSE 1,98+0,21 2,47+0,23 2,51+0,25 2,46:0,24
FSE/FVK % 59,8+4,67 72,6+4,51 70,5+3,59 70,3+3,49
MEV75 2,35+0,32 3,56+0,39° 3,42+0,34" 3,41=0,28"
MEVso 1,53+0,28 2,24+0,31 2,24+0,31 2,23:0,27
ME Va5 0,53+0,13 1,19+0,14° 1,19:0,14° 0,98+0,11°

* P<0,05 vérreldes hemosorptsioonieelse niitajaga.

Tabel 2. Hemosorptsiooni méju f-adrenergilistele retseptoritele bronhiaalastmahaigetel vilise

hingamise funktsiooni péhjal (% normist, M+m)

Viélise hingamise Enne hemo—

Pérast hemosorptsiooni (padevad)

funktsiooni sorptsiooni

niitaja T 14. 28.
MEV7s 41,6+3,1 46,5+3,1 54,2:4,2" 53,4+4,0"
ME V5o 20,3+3,2 23,2+3,1 21,3+4,1 20,3+3,2
ME Va5 7,25+0,33 10,2+2,2 11,2+2,6 9,7-1,2

* P<0,05

Tabel 3. Hemosorptsiooni méju sidame ja veresoonkonna néitajatele bronhiaalastmahaigetel

(%)
Naitaja Hemosorptsioon

enne parast
HMK? 50,0 14,3°
HPt 35,7 14,2
RK{ 50,0 40,0
Isheemia ja repolarisatsioonihiired
miiokardis 85,7 40,0'
Parema stidamepoole bioelektriline
tilekoormus 64,3 50,0
" P<0,05

misega ei tdheldatud. Koéikidel haigetel
saadi hea Kliiniline efekt, neist seitsmel
saabus see 10. kuuks. Efekt oli seotud
tundlikkuse suurenemisega sitimpatomi-
meetikumide ja kortikosteroidide suhtes.
See voimaldas vdhendada kasutatavate
preparaatide annust. 12 hormoonséltuva
haige keskmine gliikokortikoidi annus vi-
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henes oluliselt: 14,9+1,78 mg kuni
0,48+0,04 mg—ni parast hemosorptsiooni.
12 haigest viiel 6nnestus glitkokortikoidi-
de kasutamisest t4ielikult loobuda, 6 hai-
gel iile minna glitkokortikoidi inhaleeri-
misele (200—400 ug péevas) ja iithel inter-
miteerivale gliikokortikoidravile (per os
4 mg péevas).



Tulemuste pdhjal on hemosorptsioonil
traditsioonilise raviga vorreldes mitmeid
erinevusi. Kontrollrithma 10 patsiendil ei
paranenud iildseisund nii ruttu kui hemo-
sorptsiooni korral. Kontrollrithmas ei saa-
vutatud nii pikka remissiooni ja 4 haigel
ei onnestunud saada isegi ajutist efekti,
seda koike tugeva medikamentoosse ravi
taustal (kaasa arvatud ravi glitkokortikoi-
didega).

Hemosorptsiooniga oli voimalik haigete
tildseisundit (nii subjektiivsete kui ka ob-
jektiivsete nditajate alusel) suuresti
parandada juba esimesel nidalal. He-
mosorptsiooniga oli vdimalik oluliselt
vihendada ravimite hulka, glitkokortiko-
steroidide kasutamisest loobuda voi méi-
rata neid minimaalses annuses. f-adre-
noretseptorite aktiivsuse taastamine
hemosorptsiooniprotseduuriga ja p-adre-
noblokaadi ndhtude vdhenemine voimal-
dasid saavutada bronhide ldbitavuse nor-
maliseerumise. Kopsufunktsiooni niita-
jad paranesid pidrast hemosorptsiooni
oluliselt, kiiresti ja pikaks ajaks. Obst-
ruktsiooni vdhenemisest hingamisteedes
olid tingitud ka stidame ja veresoonkonna
nditajate paranemine, kompensatoorse
tilekoormuse vdhenemine ja siidameliha-
se verevarustuse paranemine.

Saavutatud Kkliiniline efekt on tden#oli-
selt tingitud immunoloogilistest mehha-
nismidest raku tasemel, sest humoraalses
immuunsuses IgE nditaja pdhjal olulisi
muutusi ei olnud. Oletatavasti toimub
segjuures rakumembraanide (nuumra-
kud, basofiilid, eosinofiilid) kas otsene voi
kaudne blokeerimine erinevate bronho-
spastiliste reaktsioonide korral (1). Hemo-
sorptsiooni toime vere hemostaatilisesse
potentsiaalisse on tdendoliselt seotud fib-
rinogeeni elimineerimisega vereringest,
mistottu vdhenes vere viskoossus ja para-
nesid vere reoloogilised omadused, poh-
justades perfusiooni normaliseerumist
vidikeses vereringes (3).

Jareldused.

1. Hemosorptsioon on efektiivne astma-
haigetel, vdimaldades saavutada pikka ja

stabiilset remissiooni, vihendada medi-
kamentoosset ravi (gliikokortikoide) ja
seega ennetada tiisistuste tekkimist.

2. Neil juhtudel, kui haigus ei allu tra-
ditsioonilisele ravile ja haige vajab pide-
valt suurtes annustes gliitkokortikoide, on
bronhiaalastmahaigetele nididustatud he-
mosorptsioon.

3. Me ei vastanda hemosorptsiooni
muudele bronhiaalastma ravi meetodite-
le, vaid ta kuulub ravikompleksi. Igal
konkreetsel juhul tuleb ravitaktika valida
individuaalselt.

KIRJANDUS: 1. Dmitrijev, A. Ter. arh., 1983, 6,
140—148. — 2. Hargreave, F. E., Hogg, J. C., Malo,
J.-L. a.o. Excerpta Med., 1989, 276. — 3. Jakovlev,
V., Kurenkova, J. Voprosé letSenija legotinogo serdt-
sa. Sankt-Peterburgskije vratSebnéje vedomosti,
1993, 4, 21—30. — 4. Morley, J. In: Preventive the-
rapy in asthma. Basel, 1991, 293. — 5. Tsutsalin, A.
Immunokorrektsija v pulmonologii. M., 1989. — 6.
Tsutsalin, A. Ter. arh., 1991, 8, 4—6.

Summary

Hemosorption in the therapy of bronchial
asthma. Analysis was made of the results of hemo-
sorption in 15 patients suffering from bronchial as-
thma. The use of hemosorption showed beneficial re-
sults in comparison with the control group of the pa-
tients who received the traditional therapy. External
respiratory function differed before and after hemo-
sorption and was accompanied by clinical improve-
ment of the patients status. No change of total IgE
was observed during the examination of humoral im-
munity.
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Teetanuse
immunoprofiilaktika
tulemusi

Toomas Trei Ants Jogiste

teetanus, immunoprofiillaktika, immuunsus-
taust

T66 eesmérgiks oli analiiiisida teetanu-
se immunoprofuilaktika tulemusi Eestis
ajavahemikul 1950—1994.

Eestis haigestutakse kangestuskramp-
toppe suhteliselt harva. Viidatud ajavahe-
mikul on registreeritud 138 haigusjuhtu.
Teadaolevalt aga 16ppes haigus 71 juhul
(561%) surmaga. See seletab teetanuse
profiilaktikale osutatavat tédhelepanu.

Teetanus kuulub tekitaja ringluses osa-
levate loodusperemeeste poolest zoonoosi-
de hulka. Inimese nakatumine aga ei eel-
da tegelemist loomadega. Tuulest kantud
mikroobi eoseid leidub ka seal, kus loomi
ei peeta. Selles mottes on teetanusel roh-
kem tihisjooni sapronoosidega.

Teetanuse profulaktika meetmed on
piiratud. Tekitaja ringluse tokestamine
loodusperemeeste (rohustsjad loomad) sa-
neerimise teel ei ole moeldav, samuti puu-
duvad voimalused tema plisivormide hé-
vitamiseks pinnases. Ka mikroobi eoste
sattumine haava ei ole vélditav. Praktili-
selt kédttesaadava profiillaktikameetmena
on Gldtunnustatud inimeste immuniseeri-
mine Clostridium tetani eksotoksiini vas-
tu (1).

Uurimismaterjal ja -metoodika. Teeta-
nuse profillaktika tulemuste hindamiseks on
selles toos analuiisitud Riigi Tervisekaitse-
ametis sailitatavat andmestikku haigestumise
ja elanike immuunsustausta kohta.

Inimeste korraliseks immuniseerimiseks on
aja jooksul kasutatud mitmeid teetanuse ana-

Toomas Trei, Ants Jogiste — Riigi Tervisekaitseamet
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toksiini sisaldavaid preparaate. Traumapuhu-
seks kiirprofiillaktikaks manustati immunisee-
rimata inimestele antitoksilist (hobuse, harva
inimese) seerumit véi immunoglobuliini, mille-
le 1960-ndatest aastatest alates on lisandunud
anatoksiini sistimine.

Immunoprofilaktika tulemusi on hinnatud
haigestumustendentsi jargi.

Inimeste immuunsustausta peegeldavad se-
roloogiliste massuuringute tulemused. Nen-
deks uuringuteks koguti seerumiproove 1977.
aastal Viljandis, aastail 1986—1988 Tartus,
Parnus ja Kohtla-Jarvel ning ajavahemikul
1991—1993 koigis suuremates linnades ja
maakondades. Uuritavate arvu piiritlemisel
peeti silmas tulemuste representatiivsust ning
seerumiproove koguti igas earihmas vahe-
malt sajalt inimeselt. Seerumiproove uuriti
kommertsantigeeniga passiivse hemaglutinat-
sioonireaktsiooniga. Aastail 1986—1988 tehti
uuringud vastavates kohalikes tervisekaitse-
talitustes. Reaktsiooni hindamisel peeti tule-
must negatiivseks, kui hemaglutinatsiooni ei
sedastatud seerumilahjenduses 1:10. Haiges-
tumist valtiva (kaitsva) antikehade tiitri alam-
piiriks peeti vastavalt kehtinud juhendile
hemaglutinatsiooni seerumilahjenduses 1:20,
mis vastab antitoksiinisisaldusele 0,01 IU/ml.

Uurimistulemused ja arutelu. Ini-
mesi hakati teetanuse vastu korraliselt
kaitsepookima 1951. aastal. Esialgu piir-
duti nende inimeste vaktsineerimisega,
keda peeti enam ohustatuks kutsetoo tot-
tu (raudteelased, ehitus-, pdllumajan-
dus-, kanalisatsioonito6lised jt.). Aastail
1951—1959 vaktsineeriti keskmiselt
20 000 inimest aastas. 1960-ndail aastail
voimalused avardusid ja inimesi hakati
vaktsineerima laiahaardelisemalt. DPT-
ja DT-vaktsiini kasutuselevotmine 1960.
aastal voimaldas kaitsepookida teetanuse
vastu ka lapsi. Uhtlasi puiiiti h6lmata roh-
kem tdiskasvanuid. Sel eesmérgil ei piira-
tud vaktsineeritavate valikut enam kut-
setegevusega. Vaktsineeritute arv suure-
nes madrgatavalt. 1960-ndail aastail
kaitsepoogiti iile 70 000 ja 1970-ndail aas-
tail iile 60 000 inimese aastas. Taotle-
maks immuunsustausta piisimist, hakati
1962. aastal kaitsepoogituid revaktsinee-
rima.
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Kujunenud immuunsustaust hakkas
peagi haigestumist mgjutama, mis ilmnes
haigestumuse vidhenemisena. Kui 1950-
ndail aastail haigestus 60 inimest, siis
1960-ndail aastail oli 40 haigusjuhtu,
1970-ndail 23 ja jargnenud aastakiimnel
9 haigusjuhtu. Ajavahemikul 1978—1994
ei haigestunud seitsmel aastal teetanusse
mitte keegi. Letaalsus aga piisis suhteli-
selt stabiilsena, millest ndhtus, et haige-
te ravi voimalused ei avardunud samal
ajal vordvéairselt. Kui eeldada, et inimes-
te kaitsepookimiseta oleks haigestumus
piisinud 1950-ndate aastate tasemel, siis
voib kinnitada, et immunoprofulaktikaga
vilditi aastail 1960—1994 132 haigusjuh-
tu, mis, arvestades haigete 50%-list le-
taalsust, on mérkimisvéirne tulemus.

Immuunsustausta kujunemist ei ole
voimalik jdlgida réobiti haigestumuse vé-
henemisega, sest esimene seroloogiline
massuuring tehti alles 1977. aastal. Sel
ajal ja 1980-ndail aastail korratud uurin-
gu tulemusena todeti, et immuunsete
suhtarv oli 3—27-aastaste inimeste seas
suur (1977. aastal 88—96%, aastail
1986—1988 90—94%). Ent vanemate ini-
meste immuunsustaust erines sellest olu-
liselt. 1977. aastal osutus neist immuun-
seks ainult 48% (vt. tabel 2). 1980-ndail
aastail oli immuunsete inimeste suhtarv
selleealiste inimeste seas kiill ménevorra
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suurem (61%), kuid taust oli silmatorka-
valt ebaiihtlane, sest immuunsete osa vé-
henes vanusega. Nii leidus antikehi kaits-
vas tiitris 28—37-aastaste seas 80%-1 ja
38—47-aastaste seas 68%-1, kuid ainult
52%-1 48—b57-aastaste seas ja 42%-1 nen-
dest vanematel inimestel. Immuunsusta-
seme erinevuse ja haigete vanuse vahel
on mérgatav seos. Laste ja keskealiste
haigestumus on sujuvalt védhenenud,
mida voib seletada rahuldava immuun-
sustaustaga. Teetanus ohustab meie olu-
des valdavalt 50-aastasi ja vanemaid ini-
mesi, kelle holmatus kaitsepookimisega
on olnud laste ja keskealistega vorreldes
marksa vidiksem (vt. tabelid 1, 2).

Osa haigestumuse néitajaid on immu-
noprofiilaktika toimel vihem muutunud.
Nii on maaelanike haigestumus olnud pii-
sivalt monevorra suurem linnaelanike
haigestumusest (suhe 1:1,7), mida voib se-
letada suurema nakatumisohuga maal.
Aastail 1950—1979 haigestus mehi roh-
kem kui naisi (suhe 1:0,7). Haigestumise
nihkumisega vanemasse ikka on suurene-
nud naiste osa (1:3). Immunoprofiilaktika
ei ole mojutanud haigestumise sesoon-
sust. Enamik haigusjuhte (65%) esineb
plisivalt maist septembrini.

Aja jooksul ei ole oluliselt muutunud
teetanusega seotud vigastuste struktuur.
Haiged on nakatunud péhiliselt olmetrau-
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Tabel 1. Teetanusehaigete arv, vanus ja letaalsus aastail 1950—1994

Ajavahemik Haigete Haigete vanus (aastates) Letaalsete
arv juhtude
0 1—-9 10—19 20—29 30—39 40—49 50—59 60— arv
1950—1959 60 2 9 9 4 6 16 4 28
1960—1969 40 2 7 5 4 2 5 15 17
1970—1979 23 1 2 1 5 2 12 19
1980—1989 9 2 1 1 1 4 -
1990—1994 6 1 5 3

Maérkus. Andmed puuduvad 1954. ja 1955. aastal haigestunud 10 inimese vanuse ja letaalsuse kohta.

Tabel 2. Teetanuse antitoksiliste antikehade le

id Eesti elanikel

Uuringu aeg  Uuritute Antikehade tiiter (inimeste arv ja %) Uuritute Antikehi
(aasta) vanus arv kaitsvas
aastates tiitris
omanute
<1:10.1:10 1:20 1:40 1:80 1:160 =>1:320 suhtarv
1977 3—15 15 25 63 130 146 208 412 999
1,5 20 6,3 13,0 14,6 20,8 41,2 96%
16—27 29 27 31 49 60 98 I 465
6,2 5,8 6,7 10,5 12.9 2141 36,8 88%
28 ja 210 70 38 60 55 53 50 536
vanemad 39,2 13:1 751 11,2 10,3 9,9 9,3 48%
1986—1988 3—15 171 191 298 350 438 593 1485 3526
4,8 54 8,5 9,9 124 16,8 42,1 90%
16—27 16 37 49 94 129 147 476 948
1,7 3,9 5,2 9,9 13,6 15,5 50,2 94%
28 ja 355 138 128 169 143 102 223 1258
vanemad 28,2 11,0 10,2 13,4 114 8,1 B¢ 61%
1991—1993 Taiskas- 122 7 33 39 31 59 228 519
vanud 23.5 1,3 6,4 75 6,0 114 43,9 75%

made tagajérjel. Kui aastail 1950—1979
seostus 18% haigusjuhtudest téétrauma-
ga, siis 1980. aastast alates on olmetrau-
ma olnud ainuvaldav. Enim ohtlikuks on
osutunud jala- (59%-1 haigetest) ja kdevi-
gastused (31%-1 haigetest).

Teetanuse immunoprofuilaktikat on
Eestis aastail 1950—1994 tehtud kahel
viisil: traumapuhuse kiirprofiilaktikana
ja inimeste korralise kaitsepookimisena.
Viimase eeliseks on asjaolu, et kauakes-
tev immuunsus luuakse enne traumat.
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Kiirprofulaktika aga jargneb traumale ja
eeldab kannatanu péérdumist abi saami-
seks.

Kiirprofiilaktika tulemusi ei ole voima-
lik koéikeholmavalt analiiiisida, sest selle-
kohaseid andmeid on talletatud ainult
haigete kohta. Aastaist 1961—1985 péri-
nevaist andmeist nidhtub, et 61 haigest ei
podérdunud pérast traumat arsti poole 43
(70%). Kiirprofulaktika voimalus oli neil
Jjuhtudel vilistatud. Neist haigeist oli 36
immuniseerimata, seitsme vaktsineerimi-



sel oli aga kehtinud skeemist korvale kal-
dutud. 18 inimest pddrdus pirast vigas-
tust arsti poole. Neist 15 oli vaktsineeri-
mata, kolmele oli siistitud vaktsiini ainult
itks kord. 13 kannatanule manustati
kiirprofuilaktika korras antitoksilist see-
rumit ja anatoksiini voi ithte nendest. See
aga ei véltinud haigestumist. Need téhe-
lepanekud on kooskdlas suurema vaatlus-
materjali iildistamisel tehtud jarelduste-
ga: traumapuhune kiirprofillaktika on
vajalik, kuid taotletav tulemus ei ole
garanteeritud (2). Jarelikult, aastail
1960—1994 saavutatud haigestumise vi-
henemine ei ole ammendavalt seletatav
kiirprofulaktikaga. Olulisemalt on hai-
gestumist moéjutanud inimeste kaitsepoo-
kimine, mida on tehtud traumast sbltu-
matult.

Inimesi kaitsepoogitakse teetanuse
vastu paljudes riikides korraliselt. Ena-
mikus Euroopa riikides on haigus selle tu-
lemusena taandunud. Nendes riikides,
kus kaitsepookimisele on teistest hiljem
hakatud téhelepanu poérama, on haiges-
tumus veel suur. Nii néditeks haigestus
MTO andmeil ajavahemikul 1974—1993
Tuirgis keskmiselt 419, Prantsusmaal
419, Itaalias 168, Poolas 89, Portugalis 82
ja Rumeenias 36 inimest aastas (3). T4is-
kasvanute kaitsepookimine kaitseb ka
vastsiindinuid haigestumast nn. nabatee-
tanusse. Meile tundub tillatavana, et aja-
vahemikul 1974—1993 haigestus teeta-
nusse Jugoslaavias keskmiselt 21 ja Por-
tugalis 11 wvastsindinut aastas ning
Turgis aastail 1985—1992 keskmiselt 54
vastsiindinut aastas (3). Ometi on ka Ees-
tis vastsiindinuil teetanust registreeritud.
1956. aastal suri selle haiguse tottu kaks
kodus siindinud last Saaremaal. Stinni-
tusabi korraldus ja tdiskasvanute immu-
niseerimine teetanuse vastu on vastsiin-
dinute haigestumist hiljem véltinud.

Kokkuvoéte. Teetanuse immunoprofi-
laktika tulemused on olnud soodsad. Hai-

gestumine on oluliselt vihenenud peami-
selt inimeste korralise kaitsepookimisega
loodud laialdase immuunsustausta mojul.
Eelseisvail aastail tuleb tédhelepanu p66-
rata laste vaktsineerimisele vastavas eas
ning eakate inimeste revaktsineerimisele.

KIRJANDUS: 1. Benenson, A. (ed.) Control of
Communicable Diseases in Man. Washington, 1990.
— 2. Bétsenko, B., Stolbnjak. M., 1982. — 3. Infor-
mation System. Summary for the WHO European
Region. WHO/EPI/CEIS/, 1994, 1, 20—23.

Summary

Results of tetanus immunoprophylaxis. Teta-
nus immunoprophylaxis has given considerable re-
sults. Morbidity rate has decreased substantially,
mainly due to extensive immunity background cre-
ated by systematic immunization of the population.

Genitaalnakkused seksuaalvigivalla
ohvritel. USA-s (Miamis, New Yorgis ja San
Franciscos) uuriti seksuaalvagivalla (vagista-
mise) ohvriks langenud 18-29-aastaste naiste
voimalikku nakatumist suufilisetekitajaga,
HIV-iga ja genitaalherpeseviirusega (herpese-
viirus-2). Selgus, et seroloogilise testimise tule-
muste alusel oli 151 vagistamise ohvrist 42,4%
nakatunud suufilisetekitaja, 23,3% — HIV-iga
ja 71,9% genitaalherpeseviirusega.

Obstet. Gynecol., 1995, 85, 3.
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Diispeptilised wvaevused
maaelanikel: moéjutavad
tegurid ja diagnostilised
tulemused

Ene Lond Pille Varmann Udo Josia
Tatjana Litvinenko Meeli Mumma
Jelena Jegorova Vera Busina

Ester Hermlin Tiiu Allmégi

dispepsia, maaelanikud, méjutegurid, seede-
elundite haigused

Duispepsia all moistetakse episoodilisi
voi pidevaid vaevusi, mis ldhtuvad seede-
trakti tilaosast: kéhuvalu voi diiskomfort,
varajane kiillastustunne, tdistunne, ko-
hupuhitus, isutus, iiveldus, oksendamine,
rohitised, korvetised ja toidu tagasiheide
(2, 4). Duispepsia moistet ei kasutata ju-
hul, kui vaevuste pohjus on viljaspool see-
detrakti (siitdame isheemiatdbi, hiipertoo-
niatobi).

Diispepsia véljaselgitamine aitab piirit-
leda inimeste kontingenti, kellel voib esi-
neda seedetraktihaigus — sellisel juhul
on tegemist orgaanilise duspepsiaga.
Funktsionaalse dispepsia korral vaevusi
pohjustavat haigusprotsessi leida ei on-
nestu (4).

Eesti linnaelanike epidemioloogilisel
uuringul avastati duspeptilisi vaevusi
490-1 2203 kiusitletust (22,2+0,9%) (7,9).
Maaelanikel on gastriidi esinemist uuri-
nud K. Villako kaasautoritega (12).

Kéesoleva to6 eesmérk oli uurida dis-
peptiliste vaevuste seoseid mone tervist-
kahjustava teguri ning psithhosotsiaalse-
te teguritega ja vélja selgitada sagedami-
ni esinevad seedeelundite haigused
diispepsiaga maaelanikel.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Uurisi-
me Kuusalu valla taiskasvanud elanikke.

Ene Lond, Pille Varmann, Udo Josia, Tatjana Litvi-
nenko, Meeli Mumma, Jelena Jegorova, Vera Busi-
na, Ester Hermlin — Eksperimentaalse ja Kliinilise
Meditsiini Instituudi gastroenteroloogiaosakond
Tiiu Allmdgi — Kuusalu Ambulatoorium

212

1992. aasta jaanuari seisuga elas seal 3088 ini-
mest. Ankeetkiisitlusel kasutasime spetsiaal-
set viljatootatud kiisimustikku, mis koosnes
72 punktist: 7 kiisimust isikuandmete, pere-
konna ja t66 kohta (2—14 vastusevarianti); 15
kiisimust véimalike riskitegurite ja haigestu-
mist mojutavate tegurite kohta (2—4 vastuse-
varianti); 27 kiisimust poetud haiguste ja pa-
rilikkuse kohta (2 vastusevarianti); 13 kiisi-
must dispeptiliste vaevuste kohta (2—7
vastusevarianti). Moodeti arteriaalset rohku
ja registreeriti kiisitletava utluse jargi tema
kehakaal ning —pikkus.

Ankeetkiisitluse viisid 1abi gastroenteroloo-
gid ja neuroloog. See andis voimaluse algeta-
pis vélja sdeluda dispepsia all kannatavad
isikud, kellele tehti abdominaalne ultraheli-
uuring (SAL-32B Toshiba) ja 6sofagogastro-
duodenoskoopia (GIF-D2 Olympus). 1316 ki-
sitletust olid dispeptilised vaevused 500-1
(345 naist ja 155 meest, suhe 2,2:1; keskmine
vanus 45,2+0,7 aastat).

Samast algpopulatsioonist valitud ea ja soo
poolest sarnasesse kontrollrithma kuulus 500
dispeptiliste vaevusteta isikut, 347 naist ja
153 meest (keskmine vanus 45,7+0,8 aastat).

Uurisime demograafilisi naitajaid (rahvus,
paiksus, toostaaz ja t66 laad, perekonnaseis,
haridus), eluviisi ja kahjulikke harjumusi (toi-
tumine, suitsetamine, alkoholitarvitamine),
psithhoemotsionaalset sfaari (rahulolu pere-
konnaeluga, psithhotraumade esinemine
anamneesis, krooniline peavalu, unehaired,
suurenenud erutuvus viimasel ajal), peamiste
seedeelundite haiguste (haavandtobi, sapikivi-
tobi, seedeelundite kasvajad) esinemist sugu-
lastel. Kehakaalu hinnati koikumisega £15%
Broca valemi jargi.

Uurimistulemused ja arutelu. Soo ja
vanuselise koosseisu poolest sarnane
vordlusrithm osutus ligildhedaseks ka
mitme muu néitaja poolest. Eestlasi oli
vastavalt 96,8% ja 96,4%. Domineeris
paikne elanikkond — umbes 60% mdlema
rithma kisitletuist oli Kuusalu vallas ela-
nud tile 20 aasta. Ka haridustase ei erine-
nud oluliselt ja osutus kiillaltki korgeks:
kesk— voi korgharidus oli vastavalt
48,8%—1 ja 12,4%-1 duspepsiaga isikutest
ning 45,6%-1 ja 11,4%-1 kaebusteta elani-
ke rithmast (vt. tabel 1).

Diispepsiaga isikute hulgas oli mone-
vorra rohkem teenistujaid (33,4%)
ning vidhem pensiondre (18,0%) terve-



tega vorreldes
24,7%).

Enamik kiisitletuid oli abielus: kaebus-
teta isikutest 66,1+2,1% ja tervetest
58,3+2,2% (P<0,005). Vallalised moodus-
tasid vastavalt 15,5+1,6% ja 21,1+1,8%
(P<0,05), lahutatud 7,2% ja 7,6% ning le-
sed 11,2% ja 13,0%.

Suitsetajaid oli molemas rihmas
peaaegu vordselt (29,7% ja 25,4%). Haige-
te rithmas aga oli rohkem suitsetamisest
loobunud ja ebakorrapérase toitumisrezii-
miga isikuid (P<0,05) (vt. tabel 2).

Kehakaal oli molemas rithmas 61%-1
normi piires. Alakaalu esines 10,6%-1
kaebustega ja 11,8%-1 kaebusteta kiisitle-
tuist, tlekaalu vastavalt 28,4%-1 ja
26,4%—1.

Psithhoemotsionaalseid hiireid — une-
hiireid, kroonilist peavalu, psiihhotrau-
masid anamneesis, suurenenud erutuvust
viimasel ajal — esines tunduvalt sageda-
mini (P<0,01) diispepsiaga haigetel (vt.
tabel 3). Perekonnaeluga rahulolematuid
tdheldasime vordselt harva molemas riih-
mas: 9,5+1,3% kaebustega ja 6,3+1,1%
kaebusteta isikuist.

Tabelis 4 on esitatud andmeid haavand-
tove, sapikivitove ja seedetraktikasvajate
esinemise kohta uuritavate sugulastel.
Selgus, et diispepsiaga isikute sugulastel
esineb neid haigusi mérgavalt sagedami-
ni (P<0,05).

500 kaebustega haigest avastati 43-1
(8,6%) kaksteistsormikuhaavand, 19-1
(3,8%) maohaavand, 41-1 (8,2%) sapikivi-
tobi ja 541 (10,8%) soogitorulahisong, mé-
nel omavahelises kombinatsioonis. Kaks-
teistsormikuhaavanditest 32,5% (14 hai-
gel), maohaavanditest 31,5% (6 haigel) ja
sapikividest 85% (35 haigel) diagnoositi
esmakordselt.

Diuspeptiliste vaevuste all kannatavate
isikutega soo ja vanuse poolest sarnaselt
valitud kaebusteta elanike rithm osutus
sarnaseks ka rahvuse, paiksuse, hariduse
ja toohoive poolest. Seda asjaolu, et diis-
pepsiahaigete rithmas oli abieluinimeste
osatdhtsus suurem, ei ole olemasolevate
andmete pohjal voimalik seletada.

Duispepsiahaigete rithm kujutab endast

(vastavalt 26,5% ja

sisuliselt seda osa elanikkonnast, kelle
uurimisel voib avastada kliiniliste ndhtu-
dega seedeelundite haigusi. 500 uuritust
diagnoosisime 8,6%—1 kaksteistsormiku-
haavandi ja 3,8%-1 maohaavandi, neist
umbes 1/3-1 esmaselt. Sapikivitove dia-
gnoosisime 41-1 (neist 35-1 esmaselt;
85%) ja soogitorulahisonga 54 patsiendil.
Et soogitorulahisonga olemasolu ei viit-
nud kindlalt enamik isikuid, ei ole selle
haiguse puhul véimalik ka esmaseid hai-
gusjuhte eraldi vélja tuua. Osal haigetel
olid loetletud haigused kombinatsioonis.
Arvestades, et nende haiguste esinemis-
sagedust on otstarbekas kisitleda haigete
Jjaotumusena soo ja vanuse jérgi, on vas-
tav analiiis planeeritud edaspidiseks.
Véairib mainimist, et suur osa haavand-
tove- ja sapikivitovehaigetest ei olnud
oma haigusest teadlik.

Kahe rithma vordlemisel selgus, et kae-
bustega isikutest esines psithhoemotsio-
naalseid hdiireid 32,5—60,9%—1 (psiihho-
traumad anamneesis, unehiired, krooni-
line peavalu, suurenenud erutuvus
viimasel ajal). Nende héiirete osatidhtsus
tervete hulgas oli 14,3—37,7% (P<0,01).
Ka kirjanduses leidub rohkesti viiteid
stressi ja psithhoemotsionaalsete tegurite
seosele seedeelundite haiguste ning
funktsionaalsete hiiretega (3, 5, 11).

Duispepsiaga maaelanike toitumine oli
tervete toitumisega vorreldes sagedamini
ebakorrapirane, vastavalt 23,5%-1 ja
16,8%-1 juhtudest (P<0,05). Toidukordade
arv, ajaline vahe ja s66dud toidu kogus
koikusid suurtes piirides. Korrapératu
toitumise korval (1/4 diispepsiaga elani-
kest) voib ebatervisliku toitumise osali-
seks néditajaks pidada ka iilekaalulisust
(samuti 1/4-1 haigetest). Tavaliseks kuju-
nenud korrapidratu ja ebatervislik toitu-
mine peegeldab ka inimese suhtumist
oma tervisesse iildse — seda ei véirtusta-
ta. Nimetatud hoiakut oleks huvitav uuri-
da koos muude tervisesse suhtumist val-
jendavate aspektidega.

Nagu kirjanduse andmeil, nii esines ka
meie tdhelepanekuil diispepsiaga isikute
sugulastel seedeelundite haigusi — haa-
vandtobe, sapikivitobe ja seedetraktikas-

213



Tabel 1. Kisitletute jaotumus elukutse ja t80 laadi jargi

Elukutse, t66 laad Diispeptiliste kaebustega Kaebusteta E
n % n %
Pollumajandustsstaja 43 8,6 42 8,4
T66stustéstaja 44 8,8 62 12,5
Autojuht, mehhanisaator 45 9,0 23 4,6
Teenistuja 167 33,4 132 26,5 <0,05
Opilane 19 3,8 35 7,0
Kodune 17 3,4 33 6,6
Pensionir 90 18,0 123 24,7 <0,05
Muud 75 15,0 48 9,7 <0,05
Ei vastanud 2
Kokku 500 100 500 100
Tabel 2. Kusitletute jaotumus suitsetamise, alkoholitarbimise ja toitumise jirgi
Elustiili puudutavad Diispeptiliste kaebustega Kaebusteta B
harjumused
n % n %
Suitsetamine
el suitseta 288 57,8 333 66,6
suitsetas varem 62 12.5 40 8,0 <0,05
suitsetab 148 29,7 127 25,4
ei vastanud 2 —
Alkoholi tarvitamine
el tarvita 249 49,9 249 49,8
harva, méédukalt 233 46,7 233 46,6
sageli (17 3,4 18 3,6
el vastanud 1 —
Toitumise korrapérasus
korrapédrane 381 76,5 416 83,2
mittekorrapirane t17 23,5 84 16,8 <0,05
ei vastanud 2 —
Séogikordade arv paevas
1...2 korda 90 18,1 70 14,0
3...4 korda 408 81,9 430 86,0
el vastanud 2 —
Tabel 3. Pstihhoemotsionaalsete hiirete esinemissagedus kisitletutel
Psithhoemotsionaalsed  Esinemus Diispeptiliste kaebustega Kaebusteta
hiired B
n % n %
Rasked psiihhotraumad Esineb 208 42,1 122 24,7 <0,01
anamneesis Ei esine 286 57,9 372 75,3
Ei vastanud 6 6
Unehaired Esineb 188 37,9 109 22,0 <0,01
Ei esine 308 62,1 387 78,0
Ei vastanud 4 4
Krooniline peavalu Esineb 304 60,9 187 BT 7 <0,01
Ei esine 195 39,1 310 62,3
Ei vastanud 1 3
Suurenenud erutuvus Esineb 159 32,5 70 14,3 <0,01
viimasel ajal Ei esine 330 67,5 418 85,7
Ei vastanud B 12
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Tabel 4. Kisitletute sugulastel esinevad see-
detraktihaigused

Haigus Diispeptiliste Kaebusteta
sugulastel kaebustega kiisitletutel P
kiisitletutel
n % n %
Haavand-
tobi 118 23,6 q1e 142 <0,01
Sapikivi-
tobi 68 13,6 45 9,0 <0,05
Seede-
trakti—
kasvajad 22946 A BN 004 <0,01

vajaid — sagedamini (1, 8). See vbib vii-
data péarilikule eelsoodumusele teatud lii-
ki héirete tekkeks, kuid see ei ole kindlas-
ti ainumédrav haiguse kujunemisel.

Duispepsiaga maaelanike hulgas oli
rohkem suitsetamisest loobunuid, s.o.
neid, kes ei ole suitsetanud vdhemalt kuu
aega. Kuigi kirjanduse andmed suitseta-
mise osast diispepsia patogeneesis on iis-
nagi vastukaivad, peegeldab see eelkdige
inimeste suhtumist oma tervisesse ja
oleks hinnatav koos muude suhtumist
viljendavate aspektidega (1, 8). Suurem
suitsetamisest loobunute arv kaebustega
haigete hulgas viitab teatavale suhtumise
muutumisele seoses tervisehdirete ilmne-
misega.

Alkoholitarbimise osas olulisi erinevusi
vorreldavates rihmades ei ilmnenud,
seda on leidnud ka teised autorid (1, 8).
Kiusitlusel subjektiivse hinnanguna saa-
dud andmed ei peegelda tegelikku kasu-
tatud alkoholi hulka, véljendades pigem
vaid kiisitletute tthesugust suhtumist al-
koholitarbimisse. Olulist erinevust ei leid-
nud me ka kehakaalu osas, kuigi tervete-
ga vorreldes vois sapikivitove ja soogito-
rulahisonga korral see ilmneda.

Ka selles rithmas, kus inimestel diis-
peptilised vaevused puudusid, suitsetas
1/3, toitus korrapiratult 17%, avastati
psithhoemotsionaalseid héireid 14—37%-1
ja iilekaalulisust 26%-1 isikuist. Loetle-
tud tegurid voivad olla diispeptiliste vae-
vuste tekke ja kliiniliste ndhtudega see-
deelundite haiguste ilmnemise eelduseks.

Peab mérkima, et loetletud tegurite esine-
missagedus kaebusteta isikute rithmas ei
pruugi iseloomustada kogu populatsiooni,
sest tervete rithm oli soo ja vanuse osas
valitud sarnaselt diispeptiliste vaevuste
all kannatajate rithmaga.

Jireldused.

1. Duspeptiliste vaevustega haigetel
esines tervetega vorreldes tunduvalt sa-
gedamini psithhoemotsionaalseid hiireid
ja seedetraktihaigusi nende sugulastel,
samuti oli toitumine neil sagedamini eba-
korrapérane.

2. Suitsetamises rithmade vahel mirga-
tavat vahet ei ilmnenud. Dispepsiaga
haigete hulgas aga oli rohkem suitsetami-
sest loobunuid, mis viitab tervisesse suh-
tumise muutumisele pirast diispeptiliste
vaevuste tekkimist.

3. Duispeptiliste kaebustega maaelani-
kest leiti uurimisel 8,6%—1 kaksteistsor-
mikuhaavand ja 3,8%-1 maohaavand,
8,2%—1 sapikivid ja 10,8%-1 sbogitorulahi-
song. Umbes 1/3-1 haavandtove— ja iile
4/5-1 sapikivitovejuhtudest diagnoositi
haigus esmakordselt.

4. Diispepsia teket soodustavate teguri-
te koostoime tthemomentse uuringu poh-
jal ei selgu. Edaspidi oleks vajalik seede-
traktihaigustest ohustatud isikute pro-
spektiivne kohortuuring, et tdpsustada
riskitegurite moju haiguste tekkele, aren-
gule ja tiisistuste ilmnemisele ning haige
elukvaliteedile.

KIRJANDUS: 1. Araki, S., Goto, Y. J. Epidemiol.
Community Health, 1985, 39, 1, 82—85. — 2. Crean,
G. P., Card, W. 1., Beattie, A. D. a. 0. Scand. J. Gast-
roenterol., 1982, 17, 9—23. — 3. Duroux, Ph., Holt-
mann, G., Froelich, F. a.o. Suppl. Gastroenterol.,
1933, 104, N 4, A-73. — 4. Heading, R. C. Scand. J.
of Gastroenterol., 1991, 26, 1—6. — 5. Holtmann, G.,
Armstrong, D., Poppel, E. A. a.o. Scand. J. Gastroen-
terol., 1992, 27, 917—923. — 7. Mardna, U. Vopros-
s6 epidemiologii i diagnostiki zabolevanii ZelZevs-
vodjastsih putei. Autoref. diss. kand. med. nauk.
Tartu, 1974. — 8. Ostensen, H., Gudmendsen, T. E.,
@stensen, M. a.o. Scand, J. Gastroenterol., 1985, 20,
1227—1235. — 9. Pdrn, H. Voprossé véjavlenija 1
epidemiologii hronitSeskih zabolevanii zeludka.
Autoref. diss. kand. med. nauk. Tartu, 1974. — 10.
Richter, J. E. Scand. J. Gastroenterol., 1991, 26, 182,
11—16. — 11. Richter, J. E. Scand. J. Gastroente-
rol.,, 1991, 26, 182, 40—46. — 12. Villako, K., Tamm,
A., Savisaar, E. a.o. Scand. J. Gastroenterol., 1976,
11, 817—822.
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Summary

Dyspeptic complaints in rural residents in-
fluential factors and diagnostic results. 1316
adult rural residents of the Kuusalu district in Es-
tonia were questioned according to a specially com-
piled questionnaire and 500 of them having dyspep-
tic complaints went through a medical examination
(esophagogastroduodenoscopy,abdominal ultrasono-
graphy). They were compared to sex and age
matched group of 500 non—dyspeptic residents of the
same district. The dyspeptic patients showed a
significantly greater incidence of psychoemotional
disturbances, irregular eating habits and familial oc-
currence of gastrointestinal diseases. There was no
significant difference in alcochol consumption and
smoking but the number of person who had quit
smoking was higher in dyspeptic patients. Duodenal
ulcer was diagnosed in 8.6%; gastric ulcer in 3.8%;
gallstones in 8.2% and hiatal hereria in 10.8% of the
dyspeptic persons. In 1/3 of peptic ulcer cases and
more than 4/5 of the gallstone cases the diagnosis
was made for the first time.

Arvestades suurt neerutransplantaatide
noudlust, vordlesid hollandi teadlased kaht lii-
ki transplantaatneerude sobivust: 1) surnud
doonoritelt (ehk doonoritelt, kelle siidametalit-
lus oli lakanud) ja 2) elavatelt doonoritelt. Jal-
gimisperiood kestis 85 kuud. Pirast viie aasta
moddumist tootas 54% esimese ja 55% teise
rihma neerudest; retsipientidest oli elus 75%
neist, kellele oli transplanteeritud esimese rith-
ma neerud, ja 77% neist, kellele teise rihma
neerud. Hilist neerude funktsioneerimise al-
gust tdheldati sagedamini surnud doonoritelt
voetud transplantaatneerude korral — 60%;
35% aga elavatelt saadud neerude korral. Pri-
maarset transplantaatneeru mittefunktsionee-
rimist esines esimese rihma neerude kasuta-
misel 14%-1 ja teise rithma neerude kasutami-
sel 8%-1 patsientidest. Uurijad jareldasid, et
surnud doonorite neerud on vairtuslik neeru-
transplantaatide allikas.

Lancet, 1995, 345, 8957
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Olga Voloz

infolevi, infoallikad, massiteabevahendid, ter-
viseteave, sotsiaalne keskkond

Uldtuntud on tosiasi, et suitsetamine,
alkoholi, stisivesikute ja rasvade liigtarbi-
mine, liikumisvaegus ja tileméirane ke-
hakaal ohustavad inimesi siidame- ja ve-
resoonkonnahaiguste ning moéne muu
mittenakkusliku haiguse tekkimisega (4,
5, 6,7, 8, 11, 12, 14). Preventiivmeditsii-
ni seisukohalt on t4htis, et voimalikult va-
rakult taastataks tasakaalustatud tervis-
lik eluviis (2, 3, 9, 10, 13). Et seda eesmér-
ki saavutada, on vaja luua meedikute ja
patsientide vahel motiveeritud ning kom-
petentne koost66, mille tiks eeldusi on hea
vastastikune informeeritus.

Uurimismaterjal ja -metoodika. T66 ees-
mark oli uurida erinevate infokanalite osa-
tahtsust elanike informeerimisel oma eluviisi
korrigeerimise voimalustest.

Uuringud tehti ajavahemikul 1992—1993
Tallinna Péhja rajoonis Maailma Tervis-
hoiuorganisatsiooni poolt koordineeritava
CINDI-programmi raames (1). Valimisnime-
kirjadest juhuvaliku alusel moodustatud riih-
mas oli 252 meest ja 278 naist vanuses 20 kuni
64 aastat, kes tiitsid terviseteabe levikut ka-
sitleva ankeedi, mis on kasutusel CINDI-pro-
grammi tulemuste hindamisel. Uuritavatelt
kiisiti, kui tihti on nad viimase 12 kuu jooksul
saanud terviseteabealast méjutust massitea-
bevahenditelt, meedikutelt, perekonnaliikme-
telt voi teistelt inimestelt.

Massiteabevahendit (televisiooni-, raadio-
saateid, ajalehti, ajakirju) peeti efektiivseks
infoallikaks, kui uuritav oli saanud sellelt ter-
viseteavet vihemalt kord kuus. Uuriti ka véi-
maliku mgjutuse sisu ning seda, kas uuritav
on piiiidnud talle antud nouandeid jargida.

Gundega Goldsteine, Dmitri Listopad, Olga VoloZ —
Kardioloogia Instituudi profiilaktilise kardioloogia
osakond
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Joonis 1. Erinevate tervi-
seteabeallikate osatiht-
sus kogu uuritute rih-
male (M ja N) ning eral-
di meestele ja naistele. A
— brosiidrid voi meeles-
pead, B — televisiooni-
saated, C — raadiosaa-
ted, D — ajalehed, E —
ajakirjad, F — loengud.
+P < 0,05.

O Mehed
@ Naised
* BM ja N

Meedikud
17%

Joonis 2. Terviseteabe-
alased moéjutused sot-
siaalsest keskkonnast:
jaotus allikate jargi.

Sobrad

19%

Kolleegid
12%

Teised
9%

Perekond
43%

Uurimistulemused ja arutelu. Tule-
mustest ndhtub (vt. joonis 1), et kdige sa-
gedamini on terviseteavet saadud televi-
siooni vahendusel (37,0% uuritud mees-
test ja 50,4% naistest). Meestel osutusid
televisioonisaadete jérel koige sagedama-
teks infoallikateks ajalehed (34,9%), aja-
kirjad (21,9%) ja raadiosaated (19,5%).
Naiste puhul jargnesid televisioonisaade-
tele raadiosaated (41,0%) ja ajakirjad
(33,1%). Massiteabevahendite jarel nime-
tasid nii mehed kui ka naised broSiiiire ja
meelespeasid, kusjuures nende infoallika-
te osatdhtsus oli meeste ja naiste puhul
oluliselt erinev (15,9% ja 32,4%, P<0,05).
Koige harvem olid uuritavad saanud
teavet spetsiaalsetelt loengutelt voi
kohtumistelt (2,0% meestest ja 4,3%
naistest). Analiiiisides terviseteabealas-
te mojutuste saamise sagedust eri-
neva haridustaseme, perekonnaseisu ja
laste arvuga isikute alarithmades, ei ta-

heldatud olulist alarithmadevahelist eri-
nevust.

Lisaks massiteabevahenditest périt
teabele uuriti ka sotsiaalsest keskkonnast
tulevaid mojutusi. Eraldi vaadeldi pere-
konnaliikmeid, sdpru, to6kaaslasi, medit-
siinitootajaid ja teisi imberkaudseid. Kii-
siti, kas uuritaval on soovitatud loobuda
suitsetamisest (kusiti ainult suitsetaja-
telt), vdhendada kehakaalu, siiia vihem
rasvarikast toitu, tarvitada vihem keedu-
soola, suurendada kehalist aktiivsust,
tarvitada vdhem alkoholi.

Ankeetide analiiiisimisel ilmnes, et 530
uuritavat olid nimetatud allikatest saa-
nud 1407 soovitust. Koige rohkem eluvii-
si korrigeerimise alaseid soovitusi olid
andnud perekonnaliikmed (42,5% soovi-
tustest; vt. joonis 2). Neile jargnesid sob-
rad (19,5%), meedikud (16,7%), tookaasla-
sed (12,4%) ja teised inimesed (9,0%). Pea-
me oluliseks juhtida t#helepanu
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Joonis 3. Terviseteabe-
alased mojutused sot-
siaalsest keskkonnast,
Soovituste sisu: A — loo-
buda suitsetamisest, B
— vihendada kehakaa-
lu, C — tarbida vihem
rasvarikast toitu, D —
tarvitada vihem keedu-
soola, E — suurendada
F kehalist aktiivsust, F —
vihendada alkoholitar-

bimist.

= Joonis 4. Uuritute suh-
T tumine oma riskiteguri-
tesse.

I — isikud, kes said ars-
tilt soovituse riskitegu-
rite korrigeerimiseks;
II — isikud, kes tritasid
riskitegureid korrigee-
rida;

III — isikud, kellel 6n-
nestus riskitegureid
korrigeerida.
Riskitegurid: A — suit-
setamine, B — liigne ke-
hakaal, C — rasvade
liigtarbimine, D — kee-
dusoola liigtarbimine, E

.
-

2

0 10 20 30

— liikumisvaegus, F —

40 50 alkoholi liigtarbimine.

tosiasjale, et ainult 16,7% soovitustest pa-
rines meedikutelt. Et viimase 12 kuu
jooksul oli arstlikul tervisekontrollil kai-
nud 31,5% uurituist, osutab see sellele, et
meedikud on terviseteabe levitamisel pas-
siivsed olnud.

Analiiiisides sotsiaalsest keskkonnast
tuleva terviseteabealase info sisu, selgus,
et késitletavad teemad jaotusid kéisitlus-
sageduselt kahte rithma. Suhteliselt sage-
damini soovitati loobuda suitsetamisest
(56,9% suitsetajatest; vt. joonis 3) voi suu-
rendada kehalist aktiivsust (35,3% uuri-
tutest). Suhteliselt harvem soovitati vi-
hendada alkoholi tarbimist (24,5%), stitia
vihem rasvast toitu (21,9%), vihendada
kehakaalu (21,5%), piirata keedusoola
tarbimist (19,0%).

Uuriti ka info maju. Selleks kiisiti, kas
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uuritav on viimase 12 kuu jooksul iirita-
nud korrigeerida oma eluviisi ja kas see
on tal dnnestunud. Selgus, et nende ptitid-
lused, kes tiritasid oma eluviisi korrigee-
rida, olid konkurentsitult suunatud keha-
lise aktiivsuse suurendamisele (50,0%
uuritud meestest ja 35,3% naistest). See
plitidlus osutus ka koige sagedamini rea-
liseeritavaks: 42,5% koigist {ritanud
meestest ja 27,3% koigist Gritanud nais-
test suutis oma kehalist aktiivsust suu-
rendada. Harvem piitidsid uuritud vidhen-
dada alkoholi (32,4% meestest, 19,3%
naistest), soola (19,4% meestest, 21,9%
naistest), rasvase toidu tarbimist (19,4%
meestest, 30,6% naistest), vihendada ke-
hakaalu (11,5% meestest, 16,9% naistest).
Seejuures osutus edukaks 23,2% kuni
31,1% uritajaist.



Tahelepanu véirib asjaolu, et naistest
tunduvalt harvemini ptitidsid rasvase toi-
du tarbimist vdhendada mehed. See fakt
nouab edasise terviseteabealase t66 kor-
raldamisel erilist tdhelepanu, seda enam,
et ateroskleroosist tingitud haigused on
ulatuslikult levinud just meeste hulgas.
Sellest on tingitud ka nende keskmisest
tunduvalt lithem eluiga.

Suitsetamisest kui mitme haiguse ris-
kitegurist loobumise puhul ndiitas uuri-
mus, et kolmandik suitsetavatest mees-
test ja veerand suitsetavatest naistest iiri-
tas sellest harjumusest loobuda, kuid see
onnestus vaid vidhestel — vastavalt 5,7 ja
7,5 protsendil.

Nende uuritute osatédhtsus, kes kind-
lasti tiritasid oma eluviisi muuta, on suu-
rem kui nende oma, kes said vastava soo-
vituse arstilt (vt. joonis 4). See néitab, et
ka mujalt saabuvad mojutused on oluli-
sed. Vadrib tdhelepanu, et suitsetamise
mahajdtmise katsed on 16ppenud edukalt
ainult tthel viiendikul juhtudest. Rasva ja
alkoholi tarbimise vdhendamine toimus
suurel mairal spontaanselt.

Moningaid soovitusi ning jireldusi
meedikute ja patsientide koostéo korral-
damiseks.

1. Terviseteabetoos ei tohiks infoallika-
tena uletdhtsustada brosutiride, meeles-
peade ja loengute osa. Jéarjest enam tuleks
kasutada massiteabevahendite infot, sest
nende kaudu leiab terviseteave oma ad-
ressaadi kergemini. Et infoallikate toime
laad ja efektiivsus on erinev, tuleb seda
arvestada erinevate teemade késitlemi-
sel.

2. Terviseteabett6 ebapiisava mojususe
{the pohjusena tuleb arvestada meedikute
vihest aktiivsust inimese eluviisi korri-
geerimise alaste soovituste andmisel.

3. Et inimest {imbritsevas sotsiaalses
keskkonnas on koige aktiivsemad tervise-
teabe edastajad tema perekonnaliikmed,
oleks oGigustatud senisest sihipdrasem
orienteerumine terviseteabe levitamisel
perekonnale kui tervikule.

4. Terviseteabe keskmes peaks olema
ebatervislike eluviiside véltimine, sest
juba viljakujunenud tervistkahjustava-
test harjumustest on viga raske vabane-
da. Eriti kehtib see suitsetamise kohta.
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Summary

The role of different sources of information
in health education. The aim of this study was to
evaluate the role of different sources of information
in educating people to improve their lifestyle. In a
randomly selected group of 252 male and 278 female
(aged 20—64) inhabitants of Tallinn, the capital of
Estonia, a CINDI process evaluation questionnaire
based investigation was carried out. Investigated
persons were asked in what form and what kind of
health promotion information they had got during
the last twelve months. The study showed that the
enlightening activity of the medical staff was much
less than assumed. Mass media were more efficient
in distributing health promotion information than
other channels of public information. In the social
environment the most efficient source of information
were the family members. In patients with un-
healthy habits, even if they were motivated to im-
prove their lifestyle, the health promotion informa-
tion has had limited effect. Obtained results should
be regarded as feedback of health education acti-
vities.
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ULEVAATED

Parkinsoni tove
epidemioloogia

Pille Taba Toomas Asser
Parkinsoni tobi, levimus, haigestumus, risk

Parkinsoni tobi on ekstrapiiramidaal-
slisteemi haigus, mille kulus on keskne
koht substantia nigra dopaminergiliste
neuronite progresseeruval kahjustusel.
Haiguse teke on seotud organismi vana-
nemisega ning haigusndhud algavad ta-
valiselt parast 50. eluaastat. Parkinsoni
tove epidemioloogia uurimisega on tegel-
dud 1930-ndaist aastaist alates, kusjuu-
res haigestumine on pusinud stabiilsena
kogu selle aja. Seega ei leia kinnitust teoo-
ria, mille kohaselt ka idiopaatiline par-
kinsonism on entsefaliidijargse péritolu-
rim  esinemissagedus oli  aastail
1920-1930, praegu on maailmas kirjelda-
tud vaid sporaadilisi juhte (14).

Parkinsoni tove epidemioloogia uurimi-
sel on oluliseks probleemiks bige
ja korrektne diagnoos. Diferentsiaal-
diagnostilised probleemid tekivad muude
treemoriga kulgevate haiguste ja ekstra-
piiramidaalsete siindroomide, samuti se-
kundaarse parkinsonismi puhul. Sageda-
seks valediagnoosi pohjuseks on essent-
siaalne treemor. Parkinsoni tove
epidemioloogilistel uuringutel kasutatak-
se tavaliselt kahefaasilist jalgimist: tld-
arstid selekteerivad patsiendid, keda
seejirel jalgib neuroloog (19). Méne uurin-

Pille Taba, Toomas Asser — Tartu Ulikooli Nirvi-
kliinik

gu kdigus on lidbi vaadatud koik sel-
lesse populatsiooni kuuluvad inimesed
(1, 27). Tavaliselt diagnoositakse Par-
kinsoni tobe 1—2 aastat pirast esmaste
stimptoomide ilmnemist (19), seega saab
haigusjuhtude esinemissagedust teatud
ajamomendil méirata alles mitu aastat
hiljem.

Levimus. Levimus (ingl. k. prevalence)
nditab haigusjuhtude (ingl. k. prevalent
case) arvu populatsioonis, s.t. selle dia-
gnoosiga patsientide koguarvu. Levimuse
suhtelist ulatust niitab levimuskordaja
(ingl. k. prevalence rate), mis véljendab
haiguse esinemist populatsioonis stan-
dardse arvu inimeste kohta (koige sageda-
mini 100 000). Enamasti mairatakse levi-
mus populatsioonis kindlal kuupéeval
(ingl. k. point prevalence), harvem 1 aas-
ta jooksul.

Parkinsoni tobi on levinud kogu maail-
mas ning tkski inimpopulatsioon ei ole
selle eest kaitstud (vt. joonis 1) (14). P6h-
jalikumalt on Parkinsoni toéve levimust
uuritud indoeuroopa péritolu populatsioo-
nides — FEuroopas, Pohja-Ameerikas,
Austraalias —, muudel rassidel vdhem.
Indoeuroopa péritoluga populatsioonides
on levimus vahemikus 84—270/100 000,
enamasti 120—160/100 000 (6, 11, 14, 20).
Suurimad levimusnéitajad on leitud nn.
door-to-door-uuringutega, mille kaigus
vaadatakse ldbi koik elanikud selles po-
pulatsioonis. Mainitud metoodika alusel
on Parkinsoni tove levimus Hispaanias
270/100 000 (1) ja Itaalias 241/100 000
(27).

Rassid on holmatud Parkinsoni tovest
erinevalt: mustanahalised ja asiaadid
poevad seda harvem kui valged. Niiteks
Nigeeria mustanahaliste seas on Parkin-
soni tove levimus viis korda viiksem kui
valgete hulgas (29), Louna-Aafrika Vaba-
riigis on vahe isegi kiimnekordne (26).
Ameerika Uhendriikides tehtud uuringud
kinnitavad sama tendentsi, kuigi erine-
vus ei ole nii suur: Mississippi osariigis on
levimus valgete hulgas 159/100 000 ning
mustanahaliste hulgas 103/100 000 (28).
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Joonis 1. Parkinsoni

tove levimus 100 000

100 150

200 250 300 inimese kohta.

Killalt viike on Parkinsoni tove esine-
missagedus ka araablaste hulgas. Erand-
likult kérge on Parkinsoni tove levimus
Bombays kultuuriliselt isoleeritud Parsi
kogukonnas — 328/100 000 (4), samal ajal
Kasmiris on see madal — vorreldav levi-
musega Aafrika mustanahalistel (17).

Ei ole teada, kas erinevus on tingitud
siinniparastest rassilistest isedrasustest,
kultuurilistest teguritest voi geograafilis-
test isedrasustest. Vaadeldes Parkinsoni
tove levikut maailmas indoeurooplaste
hulgas ning vorreldes seda levikuga erine-
vate kultuuridega mustanahaliste hulgas,
niib, et haigus ei ole primaarselt seotud
geograafiliste piirkondadega, vaid pigem
kultuuriliste erinevustega. Suure levimu-
sega Parkinsoni tove geograafilisi piirkon-
di ei ole leitud. Parkinsoni tove epidemio-
loogilist analiiiisi on tehtud ka haigus-
kindlustusregistri andmete alusel. Nii
leiti Soomes levimuseks 155/100 000, kus-
juures idaosas oli see monevorra kdrgem,
187—213/100 000 (20).

Kaudse meetodina on Parkinsoni tove
levimuse madramiseks kasutatud Kana-
das (3) ja Rootsis (2) levodopa-preparaati-
de tarbimise uurimist.

Parkinsoni tove levimust on uuritud
40 aastat ning selle aja jooksul on see
olnud stabiilne. Niiteks Rochesteri uurin-
gute andmeil oli levimus 1955. aastal
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187/100 000 (koos entsefaliidijargse par-
kinsonismiga), 1965. aastal 157/100 000
(ainult Parkinsoni tobi) (24) ja 1982. aas-
tal 160/100 000 (25).

Parkinsoni tobi kuulub levinumate
krooniliste neuroloogiliste haiguste hul-
ka. Néiteks Ameerika Uhendriikides, kus
levimus on 160/100 000, on kokku umbes
400 000 selle diagnoosiga haiget.

Haigestumus ja risk. Haigestumus
(ingl k. incidence) nditab uute haigusjuh-
tude (ingl. k. incident case) lisandumist
populatsioonis teatud aja jooksul; tavali-
selt valitakse selleks 1 aasta. Haigestu-
must védljendatakse haigestumuskordaja
ehk haigestumiskoefitsiendina (ingl. k.
incidence rate), mis nditab uute haigus-
juhtude hulka aasta jooksul teatud arvu
inimeste kohta (tavaliselt 100 000).

Parkinsoni tove haigestumust on uuri-
tud tunduvalt vihem kui levimust, seda
pohiliselt indoeuroopa péritolu popu-
latsioonides (vt. joonis 2). Keskmine hai-
gestumus on 10—15 uut juhtu 100 000
inimese kohta aastas (varieeruvus
5—24/100 000) (11, 14, 20, 24). Uks
uuring on tehtud ka Jaapanis, kus aastas
lisandub 11 Parkinsoni tove juhtu 100 000
inimese kohta (12).

Haigestumuse pohjal saab hinnata hai-
gestumisriski erinevates populatsioonides
ja eri rassidel. Tuginedes epidemioloogi-
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listele ja elanikkonna demograafilistele
nditajatele on indoeuroopa péritolu popu-
latsioonides risk haigestuda elu jooksul
Parkinsoni tovesse 2,4%-1 (11, 23). See-
juures on teada, et Lewy kehakesi, mida
peetakse Parkinsoni tove spetsiifiliseks
patomorfoloogiliseks tunnuseks, voib lei-
da ka nende inimeste substantia nigra’st,
kellel elu jooksul ei avaldunud mingeid
haiguse tunnuseid. Arvestades seda, et li-
saks leiti ka muid Parkinsoni tovele oma-
seid patomorfoloogilisi muutusi (niiteks
substantia nigra neuronite vdhenemine),
voib viita, et Lewy kehakeste leidmine
viitab Parkinsoni tove prekliinilise staa-
diumi olemasolule. Enne 50. eluaastat lei-
takse Lewy kehakesi harva. Vanusega
nende esinemissagedus suureneb: kui
50—60-aastaste vanuserithmas on Lewy
kehakesi 2%-1 inimestest, siis tile 80-aas-
taste vanuserithmas suureneb esinemis-
sagedus 15%-ni (7).

Parkinsoni tove haigestumuse ndi-
tajate soltuvus soost ja vanusest. Par-
kinsoni tove levimus ja haigestumus
meeste ja naiste seas oluliselt ei erine.
Mone uuringu andmeil on levimus siiski
tthe sugupoole, enamasti meeste hulgas
véihesel médéral suurem (23).

Parkinsoni tobi on vanemaealiste hai-
gus, saades alguse koige sagedamini um-
bes 60 aasta vanuselt. Uksikud haigestu-
vad siiski ka enne 40. eluaastat, kuid alla
30 aasta vanustel on Parkinsoni tobe viga
harva. Kéige rohkem patsiente kuulub va-

nuserithmadesse 60—69 aastat ja 70—79
aastat (vt. joonis 3) (11, 20).
Vanusespetsiifiline levimus (inglise
keeles age-specific prevalence) naitab hai-
gete arvu kindlasse vanuserithma kuulu-
vate inimeste suhtes; viljendada voib
seda protsentides vo6i 100 000 inimese
kohta. 70—80 aasta vanustest inimestest
poeb Parkinsoni tobe 1,5—2,5% (s.t. vanu-
sespetsiifiline  levimus on 1500—
2500/100 000). Vanusespetsiifiline levi-
mus suureneb vanuse kasvades, aga ala-
tes 80. eluaastast on tdheldatud pooltes
uuringutes vanusespetsiifilise levimuse
langust, poolte uuringute andmeil jatkab
ka 80-aastaste vanusespetsiifiline levi-
mus tousutendentsi (vt. joonis 4) (14).
Loomulik kulg ja suremus. Sure-
muskordaja (ingl k. mortality rate) nditab
aasta jooksul selle haiguse tottu surnute
arvu teatud hulga inimeste kohta (tavali-
selt 100 000). Parkinsoni tove suremus-
kordaja on erinevate uuringute andmeil
0,5—3,8/100 000, kusjuures Inglismaal ja
Itaalias tehtud pikaajalised uurimused on
niidanud, et Parkinsoni tdve suremus on
aastakiimnetega pidevalt suurenenud (5).
Reaalselt on suremusnéitajaid raske vor-
relda, sest riikide néuded surmatunnis-
tuste vormistamisel on erinevad ja Par-
kinsoni tébe dokumenteeritakse surma
pohjusena harva. Parkinsoni tobi on mér-
gitud surma pohjusena ainult 15%-1 seda
tobe podenuist, 46%-1 kaasneva haiguse-
na ning 41%-1 haigetest ei ole Parkinsoni
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tobe surmatunnistusel tildse mérgitud.
Surma pdhjuseks on sagedamini bronho-
pneumoonia voi kuseteede infektsioon,
iildpopulatsioonist sagedamini ka pea-
trauma, haavandtobi ja peaaju vaskulaar-
haigused, tldpopulatsioonist harvem on
surma pdhjuseks aga pahaloomulised
kasvajad ja sidamehaigused (13).

Haigestumus, levimus ja haiguse kes-
tus on omavahel tihedalt seotud: levimu-
se néitajad tulenevad haigestumuskorda-
jast ja haiguse keskmisest kestusest (aey
esimestest siimptoomidest kuni surmani).
Abindud, mis vihendavad suremust, pi-
kendavad haiguse kestust ja jérelikult
suureneb koos sellega levimus. Enne levo-
dopa kasutuselevotmist oli Parkinsoni t6-
vega haigete eluiga vorreldes tildpopulat-
siooniga ainult 67% ning suremus 2,9 kor-
da suurem kui ildpopulatsioonis.
Levodopa kasutuselevétmisega on haigu-
se kestus pikenenud 9—10 aastalt 13—14
aastani ja eluiga pikenenud 67—69 aas-
talt 72—74 aastani. Selle tagajérjel on
Parkinsoni tovega patsientide arv suure-
nenud vanemate vanuserithmade arvel
(14, 23).

Analiiiitiline epidemioloogia. Ana-
lutitiline epidemioloogia plitiab selgitada,
kuivord on Parkinsoni tove avaldumine
mojutatud geneetilistest teguritest ja kui
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palju keskkonnast. Uuringud on suuna-
tud geneetiliste tegurite ja suure haiges-
tumisriskiga rithmade selgitamisele.

Périlikkuse uuringute tulemused on
vastukaivad. Haigete sugulaste hulgas on
Parkinsoni tobe erinevatel andmetel 2—
62%-1 (14). Monosiigootsetel kaksikutel
esineb Parkinsoni tobe harva, mitte sage-
damini kui heterosiigootsetel kaksikutel
ja tildpopulatsioonis (18).

See kinnitab, et Parkinsoni tove arene-
misel on mé&iravad keskkonnategurid,
millele lisaks v6ib esineda geneetiline dis-
positsioon neist tingitud patoloogia aval-
dumisel. Kirjeldatud on perekondlikku
parkinsonismi neljas pdlvkonnas, mis
kliiniliselt kulult erines Parkinsoni tovest
varajase haigestumise, rapiidse kulu ja
treemori puudumise poolest (9).

Kindlaid seoseid muude haigustega ei
ole leitud. Viikeses uuringuseerias on lei-
tud nérk seos tlireoidismi ja diabeediga.
Negatiivne korrelatsioon on hiipertoonia-
tovega, mille esinemissagedus on Parkin-
soni tovega patsientidel vdiksem kui iild-
populatsioonis (21). Uuritud on Parkinso-
ni tdve ja essentsiaalse treemori seoseid,
kuid tulemused on olnud erinevad ega ole
kinnitanud Parkinsoni tévesse haigestu-
mise riski suurenemist perekondades,



CARDACE

RAMIPRII |

Hoechst AG
originaalravim o
Annustamine 1 il
‘niidustus | algannus |_sailitusannus AIRE - UURINGUS
hUpenooniai— 2,5mg x 1 ‘ individuaalne | o
| t8bi 2,5-10mg x 1 CARDACE - ravi vihendas
Suga;e’_ | 1 25mgx 1] lisatakse: miiokardiinfarktijirgselt
puudulikkus ‘ 1,25mg x 2— sudamepuudulikkusega pats1ent1de
| | 2,5mg x 2—> {ildsuremust 27% (P=0,002)"
| Smgx2 2
s W : o : ' The Acute Infarction Ramipril Efficacy (AIRE)
prognoosl b l5diaiers Study Investigators, Lancet 342:821-828 (1993)
paranda - 2.5mg x 2 2,5-5mg x 2—>
| mine ' | 5mgx2

Hoechst



1000 \B Soome (1976)

| | Jaapan (1983)
| |0 Inglismaa (1985)

900

800

700

600

500

400

300

200

100 A

40-49 50-59 60-69

vanus

70-79

Joonis 4. Parkinsoni
tove vanusespetsiifili-
ne levimus. Levimus
100 000 inimese kohta
80- antud vanuserihmas.

kelle liikmeil esineb essentsiaalne tree-
mor (22).

On teada, et Parkinsoni tove avaldumi-
ne ei ole seotud ravimite, vaktsiinide, ra-
diatsiooni, alkoholi ega dieediga (3, 10).
Teatav protektiivne toime on suure E-vi-
tamiini-sisaldusega toiduainetel. Nega-
tiivne korrelatsioon on suitsetamisega —
Parkinsoni tébe pddejate hulgas on vihem
suitsetajaid kui tldpopulatsioonis, kuid
haiguse progresseerumise kiirus on iihe-
sugune nii suitsetajate kui ka mittesuit-
setajate hulgas (8). Haigestumise riski
suurendavad toostuslikud kemikaalid,
mone uuringu andmeil ka herbitsiidid ja
pestitsiidid (15).

1982. aastal kirjeldati parkinsonistlik-
ku siindroomi nn. siinteetilise heroiini
MPTP (1-metiiil-4-feniiiil-1,2,3,6-tetra-
hiidroptiridiini) tarvitajatel, kellel tekkis
akuutselt parkinsonism bradiikineesia,
rigiidsuse, rahutreemori ja posturaalse
ebastabiilsusega (16). Siindroom oli piisiv,
allus levodopa-ravile ja ravi katkestami-
sel siivenes uuesti. Mone kuu viltel tek-
kisid levodopa-ravile tiiiipilised korvalné-
hud: on-off-fluktuatsioonid, diiskineesiad,
ravimi toimeldpu taju. MPTP veeni siisti-
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mine ahvidel tekitas samasuguse siind-
roomi. V6ib jéreldada, et MPTP pdhjustab
selektiivselt destruktsiooni nigrostriaal-
setes dopaminergilistes neuronites. Seega
voib MPTP-indutseeritud parkinsonismi
kasutada Parkinsoni tove mudelina leid-
maks neurotoksiliste protsesside mehha-
nismi. Kliinilises kulus on kiill olemas
teatavad erinevused: kui Parkinsoni tobi
on aeglaselt arenev haigus, siis MPTP-in-
dutseeritud parkinsonistlik siindroom te-
kib kiiresti, méne péeva jooksul. Ravi le-
vodopa-preparaatidega andis paranemise
nagu ka Parkinsoni tdve puhul ning posit-
ronemissioontomograafiline uuring F-6-
fluorodopaga nditas dopaminergiliste
neuronite vihenemist substantia nigra’s.
Patoanatoomilisel ja  histokeemilisel
uuringul on leid samasugune kui Parkin-
soni tove korral: substantia nigra pars
compacta degeneratsioon ning eosinofiil-
sete intraplasmaatiliste inklusioonide —
Lewy kehakeste esinemine substantia
nigra’s (14, 16).

MPTP toksilisus on selektiivne nigro-
striaalsete dopaminergiliste neuronite
suhtes. MPTP oksiideeritakse mono-
amiinoksiidaas-B (MAO-B) poolt



1-mettitil-4-fentitil-dihiidroptiridiiniks
(MPDP+) ja edasi 1-metiiil-4-feniitilpiiri-
diiniks (MPP+), mis pohjustab dopa-
minergilise neuroni hivimist tdensoliselt
mitokondriaalse respiratsiooni parssimi-
se tottu. Seda protsessi on voimalik inhi-
beerida MAO-B blokaatorite abil (niiteks
depreniiiiliga) (16).

MPTP uuringute tulemusi arvestades
on joutud jéareldusele, et parkinsonismi
pohjuseks vbib olla kas endogeenselt for-
meerunud voi eksogeenselt omandatud
MPTP-taoline tthend. Seda kinnitavad ka
uuringud monosiigootsetel kaksikutel,
mis eitavad geneetiliste tegurite olemas-
olu Parkinsoni tove tekkimisel (18). Kas
ja missugused keskkonnategurid pohjus-
tavad dopaminergiliste neuronite degene-
ratsiooni, seda peavad niditama edasised
epidemioloogilised uuringud.
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Summary

Epidemiology of Parkinson’s Disease. Epi-
demiology surveys of Parkinson’s disease suggest
that it occurs throughout the world. In Caucasian
population the crude prevalence ratios vary from 84
to 270 per 100 000 population and annual incidence
varies from 5 to 24 per 100 000 population. The black
populations and Asians have a lower occurrence of
the disease. The mean age at onset is about 60 years.
Age-specific prevalence increases with age. The life-
time risk of developing Parkinson’s disease for Cau-
casian individuals is 2,4%. Twin studies suggest that
genetic factors do not play a major role in the etio-
logy of Parkinson’s disease. Research of highly selec-
tive neurotoxin for substantia nigra MPTP
(1-methyl-1,2,3,6-tetrahydro-4-phenylpyridine) sug-
gests that endogenously formed or exogenously ac-
quired MPTP-like compounds may be the cause of
human parkinsonism.
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Eesti Arst, 1995, 3, 230—235
Traumajirgne stresshiire

Aleks Baburin

PTSD, stress, traumaatiline sindmus, adaptat-
sioonihdired

Igal aastal saab mitmesugustel pohjus-
tel — loodusdnnetused, sgjalised konflik-
tid, katastroofid — raskelt vigastada voi
surma kiimneid ja sadu tuhandeid inime-
si. Mitme uurimuse pdéhjal suurendab
traumaatilise sindmuse kogemine oluli-
selt pstithikahéirete, nagu skisofreenia,
depressiooni, ja enesetapukatse riski, ise-
gi juhul, kui indiviid ei ole kehalisi vigas-
tusi saanud (25). Selle viite teoreetiline
eeldus tugineb oletusele, mille jirgi stres-
si pohjustavad elusindmused loovad aju-
tise psiiiihilise tasakaaluhéire-oleku.

Stressi defineeritakse kui kogemust,
mis rikub véljakujunenud kohanemismu-
deleid ja tekitab vajaduse adapteeruda, et
luua tasakaaluolek juba uutes tingimus-
tes. Vastavalt Kanada fusioloogi H. Selye
kontseptsioonile on stress mittespetsiifili-
ne reaktsioon stressisituatsioonile, see té-
hendab — oluline ei ole mitte sindmuse
liik, vaid selle intensiivsus. Kohanemis-
voime piiratust arvestades voib pikaajali-
ne tugev stress voi stressorite kuhjumine
muutuda nii psiitihiliselt kui ka fusioloo-
giliselt kahjulikuks, sest kohanemiseks
vajalik joupingutus vihendab adaptat-
sioonireserve ja aitab sellega kaasa inime-
se fuiisilise ja vaimse tervise halvenemi-
sele, mille tagajérjel omakorda suureneb
vastuvotlikkus mitmesuguste haiguste
suhtes (4, 18, 25, 28). Stressi ja sellega
seonduvat on varem kéasitletud «Eesti
Arstis» (2).

Pirast ekstreemset siindmust vbivad
kogetud stressi simptoomid ilmneda pika
aja moddudeski. Reaktsiooni hilinemisel
ebatavalise stressiolukorra puhul saab
rddkida traumajirgsest stresshéirest,
mida maailmas laiemalt tuntakse lithen-

Aleks Baburin — Eksperimentaalse ja Kliinilise Me-
ditsiini Instituudi epidemioloogia ja biostatistika
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dina PTSD (post-traumatic stress disor-
der). PTSD on suhteliselt hiljuti méérat-
letud pstihhiaatriline diagnoos siindroo-
mile, mis varem oli tuntud katastroofilise
stressi reaktsioonina, lahinguvésimusena
(combat fatigue), lahingusokina (battle
shock) (25) ja ellujdsinu siindroomina (sur-
vivor syndrome) (7). Kuigi ndhtuse kliini-
line kirjeldus périneb juba 1666. aastast,
on etioloogilised seletused siiani olnud
killaltki laialivalguvad.

Teadlaste huviobjektiks sai PTSD pé-
rast Teise maailmasgja 16ppu. Siis mérga-
ti, et paljudel koonduslaagritest vabasta-
tud vangidel, soltumata vangistuse kestu-
sest ja sealt vabanemise ajast, ilmnesid
simptoomid, mis iseloomustavad PTSD
all kannatavaid patsiente (24).

Véga pohjalikult hakati PTSD-d uuri-
ma parast Vietnami sdda, kui ilmnesid s6-
javeteranide raskused tsiviileluga koha-
nemisel ja sellest tingitud psttihikahai-
red — nn. Vietnami-jargne siindroom. Nii
Vietnami sgja kui ka Teise maailmastja
veteranide puhul tekitas poleemikat kiisi-
mus, kas veteranid, kellel avaldub PTSD,
on oma pdhiolemuselt vastuvotlikumad
sOjastressorite suhtes voi olid sGjakoge-
mused ja sootsiumireaktsioon naasnud
veteranide suhtes piisavalt intensiivsed,
et mojutada igat indiviidi, s6ltumata eel-
nevatest kogemustest (24). Rohkem toeta-
takse viimati mainitud télgendust, mis on
leidnud &ramérkimist ka PTSD ametlikus
késituses.

Mis on PTSD? PTSD peamiseks tun-
nuseks peetakse ebameeldivaid ja intro-
spektiivseid mélestusi ldbielatust, mis in-
diviidi aktiivses mélus toimivad kroonili-
se stressorina ja sunnivad teda pidevatele
adaptiivsetele pingutustele (10). Esma-
kordselt kisitleti PTSD kontseptsiooni
1980. aastal USA psuihhiaatrite avalda-
tud k#siraamatus (DSM-III ja III-R Dia-
gnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders), milles esitati Vietnami vetera-
nide seas levinud héirete ithtne mudel
(20). Selle teose 1987. aasta véljaandes
iseloomustavad PTSD-d neli tdhtsamat
kriteeriumi.

1. Indiviid elab tile traumaatilise siind-
muse, mis lletab tavalise inimkogemuse



piirid ja pohjustab d#rmuslikku stressi
enamikul inimestel.

2. Traumaatilist siindmust kogetakse
pidevalt uuesti kas: 1) korduvate ja int-
rospektiivsete mélestuste kaudu; 2) kor-
duvate ja tugevat stressi tekitavate une-
ndgude kaudu; 3) dkilise tegutsemise voi
tunde kaudu, nagu toimuks siindmus
uuesti; 4) tugeva psithholoogilise stressi
kaudu, kui satutakse tingimustesse, mis
sarnanevad mingil maéidral tleelatud
siindmusega.

3. Pidev hoidumine ajenditest, mis on
seotud traumaga, ja tldine tuimus voi
tikskéiksus, mida iseloomustavad jédrgne-
vad tunnused: 1) piiiie hoiduda traumaga
seotud tunnetest ja métetest; 2) piiiie hoi-
duda situatsioonidest ja tegevusest, mis
meenutavad traumat; 3) vdimetus meenu-
tada traumaatilise kogemuse tdhtsat as-
pekti (psithhogeenne amneesia); 4) mérki-
misvadrselt vidhenenud huvi tavalise te-
gevuse vastu (nditeks lastel voib sellisel
juhul kaduda omandatud keeleoskus); 5)
voorandumistunne; 6) emotsioonide piira-
tud ulatus; 7) tunne perspektiivitust tule-
vikust.

4. Pidevad korgenenud erutuse siimp-
toomid (mida ei tdheldatud enne traumat)
iseloomustatuna vihemalt kahega jargne-
vatest tunnustest: 1) unehéired, 2) arritu-
vus voi vihahood, 3) keskendumishéired,
4) korgenenud valvsus, 5) liialdatud
reaktsioon ehmatusele, 6) psithholoogiline
reaktiivsus, s.t. reageerimine situatsioo-
nidele, mis sarnanevad traumaatilise
stindmusega (17). PTSD diagnoosimiseks
on vajalik, et simptoomide kestus oleks
viahemalt iiks kuu (18).

Traumaatiline siindmus. PTSD esi-
nemine ei piirdu ainult sojategevusega
seotud stindmustega, vaid holmab kéiki
stressisituatsioone, mis ulatuvad vélja-
poole tavalise inimkogemuse piire (6). Siia
hulka kuuluvad eelkdige need olukorrad,
kus satub ohtu indiviidi elu voi futsiline
terviklikkus; kus valitseb suur oht voi
kahju indiviidi lastele, abikaasale voi teis-
tele lihedastele; kodu vdi sootsiumi, mil-
lesse indiviid kuulub, ootamatu héving;
kui ndhakse, et teine indiviid saab raskes-
ti vigastada v6i surma mingi 6nnetuse voi

futisilise véigivalla tagajirjel (17). Méarat-
luses toodud tingimused («iiletab tavalise
inimkogemuse piirid ja &4rmuslikku
stressi tekitav») osutavad, et selliseid
sindmusi toimub inimesel elu jooksul
kiillaltki harva, mistottu ei ole voimalik
eelnev flsioloogiline ega psiihholoogiline
adaptatsioon.

Pstitihiline trauma nii 6nnetusjuhtumi-
te kui ka sdja puhul seostub ékilise voi pi-
kaajalise véilise ohu kogemisega, mille
suur intensiivsus tekitab tunde abitusest
Jja vdimetusest kohaneda vigastuse ja sur-
mahirmuga. Reaktsioon sellele emotsioo-
nile voib ulatuda lithikesest traumaatili-
sest hetkest, millele jargneb kiire adap-
teerumine, kuni pikaajalise traumaatilise
kogemuseni. Viimasel juhul voib aset lei-
da tiielik voimetus kohaneda, millega
omakorda kaasnevad mitmesugused
pstithikahéired ja h4lbiv kditumine (22).

Hinnangu andmine sellele, kas indiviid
elas 14bi traumaatilise siindmuse v6i mit-
te, seostub mitmesuguste raskustega.
Probleeme tekitab peamiselt asjaolu, et
inimeste adaptiivsed reaktsioonid, mis
kujunevad toetudes varajasematele elu-
kogemustele ja elutingimustele, erinevad
indiviiditi suuresti. Seetottu voivad reakt-
sioonid samalaadsetele situatsioonidele
osutuda vigagi mitmekesiseks. Peamine
meetod stressi intensiivsuse médrami-
seks seisneb kiisitluse korraldamises va-
litud rahvastikurithmas.

Enamik PTSD uuringuid on korralda-
tud sojavielaste (elukutselised sgjaviela-
sed, sbjaveteranid, endised sdjavangid
jms.), loodusdnnetuste ohvrite ja monede
elukutsete esindajate (politsei) seas, kelle
puhul on arusaadavad ka sitindroomi tek-
ke pohjused. Missuguseks aga hinnata
PTSD esinemissagedust kogurahvastikus
ning missugused situatsioonid PTSD-d
pohjustavad? Vastavaid uurimusi on
maailmas tehtud kiillalt viahe ja pohiliselt
USA-s. Uuringud sellistest tsiviilkatast-
roofidest nagu tulekahjud, maavirinad ja
orkaanid ei tuvastanud ulatuslikku méju
psttihilisele tervisele.

Kuigi enamik inimesi kannatab emot-
sionaalsete hdairete all kohe péarast onne-
tust, esineb pikemaajalisi psiiithikahéi-
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reid siiski vdhe (7). 1981. aastal korralda-
ti kiisitlus St. Louisi elanike seas eesmér-
giga uurida pstutihikahédirete levimust ja
haigestumust. Ainult 0,5% meestest ja
1,3% naistest vastas PTSD kriteeriumide-
le. Meestel esines ainult kaks traumaati-
lise stindmuse liiki: osavott lahingust ja
inimese surma voi vigastada saamise néi-
gemine. Naised olid kdige sagedamini ko-
genud fuusilist vdgivalda (kaasa arvatud
viagistamine), aga llatuslikult hinnati
traumaatilise sindmusena ka abikaasa
truudusetust, murgitust ja nuristinnitust.
Harva vois parast traumat tekkinud sei-
sundit klassifitseerida kui PTSD-d, enam
tdheldati osalisi PTSD ilminguid: 15%-1
meestest ja 16%-1 naistest (15).

Teine taoline uuring korraldati 1990.
aastal Louna-Carolina kooliopilaste seas,
kes eelmisel aastal olid kogenud orkaani
Hugo. Ilmnes, et PTSD tekke risk olenes
orkaanile eksponeeirltuse intensiivsusest
($ansside suhe OR"=1,28), muudest libi-
elatud traumadest (OR =2,70), aga ka soo-
lisest kuuluvusest — k01ge enam kanna-
tasid PTSD-stimptoomide all naispilased
(OR=2,24). Uldse téheldati PTSD ilmin-
guid mitte rohkem kui 6,2%-1 uuritavatest
(14).

Riskiriihmad. Kisitletud uurimustest
selgus, et PTSD-siindroomi kogurahvasti-
kus ei esine kuigi sageli. Peamine pohjus
seisneb ilmselt selles, et PTSD tekke po-
hieelduseks on traumaatilise siindmuse
ldbielamine, kuid selliseid katastroofe,
millesse oleks segatud suured rahvastiku-
rithmad, toimub vordlemisi harva. Peami-
selt on nendeks sojalised konfliktid ja loo-
dusonnetused, mille ajal tihti sunnitakse
inimesi oma elupaigast lahkuma. Ilmselt
voikski sdja- ja loodusonnetuse piirkonda-
de pogenikke pidada suurimaks PTSD ris-
kirthmaks, sest nendel aladel kaasneb
traumaatilise siindmusega jérsk elutingi-
muste halvenemine.

Tanapéeval elab umbes 4,5 miljonit ini-
mest pogenikelaagrites, kus suur rahvas-
tikutihedus loob soodsad tingimused nak-
kushaiguste levikuks, millele lisandub
enamasti puudulik toiduga varustatus

! Sansside suhte kohta vt. kirjandusallikad 1 ja 5.
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(29). Uurimusest, milles vaadeldi Kagu-
Aasia pogenikke Kanada laagrites, sel-
gus, et nendel pogenikel, kes olid kaota-
nud oma perekonna voi kellel puudus
juurdepédis oma etnilisele ja kultuurilise-
le sootsiumile, arenes mitme kuu mooédu-
misel pirast saabumist depressioon voi
moni muu psiithikahdire, kuigi elamis-
tingimused olid paremad kui algses eluko-
has (4).

Teise suurema riskirithma moodusta-
vad sOjavielased ja ohtlike elukutsete
esindajad. Viimastel aastatel USA-s kor-
raldatud uurimused on niidanud, et 2,6
miljonist Vietnami veteranist kannatab
mérkimisvédrne osa (15,2%) psithholoogi-
lise stressi hdirete all. See niitaja voib
suuresti erineda veteranide kategooriate
ja vanuserithmade vahel. Naiteks eritik-
sustes teeninud veteranidest esines PTSD
25%-1 (9), kodututest veteranidest 43%-1
(21) ja kuni 36-aastastest veteranidest
27%-1 (8). Viaga suurt PTSD levimust
(kuni 78%) on tdheldatud nendel Kanada
veteranidel, kes olid sGja ajal vigastada
saanud (26).

Soome Teise maailmasdja veteranide
uurimise tulemuste pdhjal ilmnes tugev
positiivne korrelatsioon lahingutest osa-
votu arvu ja mitmesuguste vaimsete hai-
rete (depressioon, unetus, paranoia, ski-
sofreenia, hallutsinatsioonid) vahel (19).
Paljud sGjavangid ja repressiooniohvrid
pidid elama véga rasketes tingimustes.

On teada, missugused olud valitsesid
Saksa ja NSV Liidu koonduslaagrites
enne ja pirast Teist maailmasdda ning
soja ajal. Olukord ei olnud parem ka hili-
semates konfliktikolletes maailma eri pai-
gus. Naiteks Korea sgjas vangi langenud
7100 ameeriklasest hukkus laagrites um-
bes 40% ja pdrast vabanemist suri 25%.
35 aastat parast Korea soja siindmusi tu-
vastati PTSD-d 90—100%-1 endistest van-
gidest, kusjuures 85%-1 neist tdheldati
veel muid psiiithikahéireid (27).

Eestis on aktuaalseks saanud T&erno-
boli Aatomielektrijaama katastroofi taga-
jirgede likvideerimises osalenute tervis-
lik seisund. Kuigi uurimused T$ernoboli
veteranide psiitihilise seisundi kohta on
seni puudunud, voib arvatavasti suuri-
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maks tervisehdirete pohjustajaks vetera-
nide seas pidada PTSD-d. Illustreerivaks
néiteks oleks P. Mardna poolt 6. aprillil
1992 ETV-s demonstreeritud andmed
TSernobdli veteranide surmapdhjuste
kohta. Andmetest nihtus, et 35—49-aas-
taste meeste seas on enesetappude esine-
missagedus suurem kui Eesti meesrah-
vastikus.

Siiski mitte koigil, kes kogevad trau-
maatilist stiindmust, ei arene PTSD-
siimptoomid. Probleemi saab seletada,
vaadeldes stressi mitte ainult kui organis-
mi fusioloogilist reaktsiooni, vaid kui su-
het indiviidi ja teda imbritseva keskkon-
na vahel; suhet, milles indiviid tajub eba-
kola viliskeskkonnast tuleva nudmise ja
kasutusel olevate ressursside vahel. See-
ga iseloomustab stress indiviidi hinnan-
gut situatsioonile ja voimalustele sellega
kohaneda (23).

Praegusaja teadmised inimese psiiiihi-
listest voimetest, jarelikult ka adaptat-
sioonivarudest viitavad asjaolule, et on
olemas kohanemisvoime jirjestus, mida
saaks esitada normaaljaotuse graafikuna.
Naiteks lennudnnetuse voi perekonnaliik-
me surma korral arvaks enamik inimesi,
et nad ei suuda kohaneda olukorraga, sest
tagajirjed on toendoliselt liialt tugevad.
Viahem tdhtsad ja vihema intensiivsuse-
ga stindmused tekitavad stressi harvem,
sest inimesed tunnevad, et nad suudavad
olukorraga toime tulla.

Stressiga kohanemise voime on téenéo-
liselt keskkonna ja tema poolt modifit-
seeritud geneetiliste tegurite koosmoju
tagajarg. Indiviidid, kes viiksema adap-
tatsioonivdoime tottu paiknevad normaal-
jaotuse «sabaosas», murduvad kergemini
igapdeva stressi pinge all, millega
enamik inimesi tavaliselt suudab kohane-
da. Kui stressi intensiivsus suureneb, toi-
mub nihe paremale, see tdhendab, et suu-
reneb stressiga mittekohanevate inimeste
osatdhtsus; kui stress on juba piisavalt
tugev, siis voivad selle tagajirjel ena-
mikul indiviididel tekkida vaimse tervi-
se hdired. Seetottu vaadeldakse téna-
pdeva  psithhiaatrias traumajérgset
stresshéiret kui normaalset reaktsioo-
ni, mis ei samastu viiksema
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stressi tekitatud pstiiihiliste korvalekalle-.
tega (16).

PTSD-d voiks pidada eelkdige psiihho-
loogilise adaptatsiooni hiiretest tingitud
stressiks. Nagu ilmneb paljudest uuri-
mustest Vietnami sgja veteranide kohta,
ei etenda teenistuseelsed elukogemused
peamist osa PTSD hdirete tekkes (12, 24).
Tédhtsamaks osutusid hoopis lahingukoge-
mused ja vihemal mé#ral kohanemine s6-
javéeelu tingimustega (12).

Kuigi Vietnami veteranid sarnanevad
enamiku majanduslike ja sotsiaalsete nii-
tajate poolest nende oma eakaaslastega,
kes teenisid samal ajal mujal armees, ti-
heldatakse Vietnami sojast osavotnuil
tunduvalt korgemat depressiooni ja #re-
vuse taset ning nende hulgas on rohkem
alkoholipruukijaid. Vélispohjustest tingi-
tud surma, peamiselt liiklusénnetuse
juhtumeid, oli veteranide seas sagedami-
ni 5-10 aastat parast kojutulekut (6). Mit-
mes uurimuses on margitud ka suuremat
enesetappude arvu Vietnami veteranide
seas (11).

Oluliseks peetakse perekonna (naine,
lapsed voi vanemad, kui ei oldud abielus)
osa PTSD arengus. PTSD all kannatavad
veteranid ei ole nende endi arvates saa-
nud piisavat toetust perekonnalt. Seega
tdhtis element, mis mojutab katastroofili-
se stressi diinaamikat ja intensiivsust, on
toetuse ja abistamise viis, mida indiviid
saab kohe pérast traumat (13). Stressisi-
tuatsiooni modju intensiivsus vdheneb
adekvaatse sotsiaalse toetuse korral, see
tihendab, kui veteranidel leidub ldheda-
si, keda nad voivad usaldada. Ka uurimu-
sed Kagu-Aasia pdgenike kohta osutavad
sellele, et taoliste sotsiaalsete ressursside
olemasolu ja isiklikud omadused voivad
pehmendada stressi tagajargi (3).

Kokkuvéte. XX sajandi sindmused on
teadlaste tdhelepanu suunanud stressile
jirgnevatele, adaptatsiooniraskustest tin-
gitud jiarelndhtudele — PTSD-le. See on
hilinenud reaktsioon ekstreemsele stind-
musele, mille olemus ulatub iile tavalise
inimkogemuse piiride. Peamisteks PTSD
tunnusteks peetakse mélestusi l14bielatud
traumaatilistest kogemustest, mis ei lase
tegelikku olukorda adekvaatselt hinnata.



Taoline seisund takistab adapteerumis-
protsessi normaalset kulgu ning toimib
pideva stressiallikana. Peamiselt kogevad
PTSD-d teatud riskirithmad: sdjapdgeni-
kud, sgjavéelased, endised sdjavangid ja
ohtlike elukutsete esindajad. Kogu rah-
vastikust kannatavad PTSD all sageda-
mini naised, sest erinevalt meestest hin-
davad nad stindmusi traagilisemalt.

PTSD-stindroom ei arene mitte koigil
traumaatilisi sindmusi kogevatel inimes-
tel, mis viitab erinevustele adaptatsiooni-
ressurssides. PTSD tekke ja arengu pohi-
lised mgjurid on kogetud trauma (nii fui-
siline kui ka pstthiline) ja indiviidi
iimbritseva sotsiaalse keskkonna tingi-
mused.
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Summary

Post-traumatic stress disorder. In this review
about human adaptability in catastrophic situations
one can see that events of the 20th century have
brought to the attention of scientists a different type
of mental disorder — the delayed maladaptive
sequelae of stress. This phenomenon is known as
post-traumatic stress disorder (PTSD) and is in-
cluded in the Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders III and III-R.

PTSD is a consequence of some traumatic event
during which an individual experiences stress of un-
usual intensity, one which is outside the range of
usual human experience and would be markedly di-
stressing to almost everyone. The traumatic event is
re-experienced in intrusive recollections and dis-
tressing dreams of the trauma. Individual also feels
intense psychological distress at exposure to events
that resemble the traumatic event. Duration of those
and other similar symptoms can range from months
to years and they act as continuous stressor. If indi-
vidual is not able to adjust himself to new conditions
then the result is deterioration of physical and men-
tal health. According to several investigations PTSD
is not common among the general population. Situ-
ation is different when we look at different groups.
The most numerous population groups who are at
risk to get PTSD are refugees of war and natural dis-
asters (hurricane, flood, drought, famine), military
personnel (also as prisoners of war) and repre-
sentatives of potentially dangerous professions
(police). It is not clear whether PTSD is a symptom
complex that occurs in individuals who are constitu-
tionally vulnerable to the catastrophic stressors or
whether the traumatic experiences are of sufficient
intensity to affect everyone, independent of prior his-

tory.
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Proteiin C kofaktori
puudulikkus: dsja
avastatud
trombemboolilise
haiguse pohjus

Margus Viigimaa Jelena Saareoja

proteiin C kofaktor, péirilik hidbimissisteemi
defekt, trombembooliline haigus

Trombemboolia on tosiseks problee-
miks tdnapdeva meditsiinis. Trombofii-
liaks nimetatakse kalduvust trombem-
booliliste tlisistuste tekkeks alla 40 aasta
vanustel isikutel. Peamisteks trombem-
boolia riskiteguriteks on pahaloomulised
kasvajad, immobilisatsioon ja kirurgilised
operatsioonid. On néidatud, et veenitrom-
boosi esinemissagedus on ligikaudu tiks
juht 1000 inimese kohta aastas (9). Um-
bes pooltel juhtudel on tegemist hiitibi-
missiisteemi péariliku defektiga. Trombo-
fiilia pohjused aga olid 1993. aastani ena-
mikul haigetel teadmata. Proteiin C
kofaktori puudulikkuse avastamine selgi-
tas trombemboolilise haiguse pohjuse pal-
judel juhtudel.

Vere hiiiibimissiisteem on fusioloogilis-
tes tingimustes balansseeritud, s.t. pro-
koagulantsed ja antikoagulantsed mehha-
nismid on tasakaalus. Haiguse korral te-
kivad kas  veritsustisistused  voi
trombembooliad. Peamised loomulikud
vereantikoagulandid on antitrombiin III
(AT III), proteiin C ja proteiin S. Anti-
trombiin III on peamine hepariinsdltuv
trombiini ja ménede muude plasma pro-
koagulantide inhibiitor (9, 12). Proteiin C
on antikoagulantsiisteemi votmekompo-
nent. Kui ta endoteeli pinnal trombiini ja
trombomoduliini kompleksi toimel akti-
veerub, tekib aktiveeritud proteiin C

Margus Viigimaa, Jelena Saaregja — Tartu Ulikoo-
li Kardioloogiakliinik

(APC), mis pérsib hiitibimisfaktoreid Va
ja VIIIa (2, 4, 10). Kolmas loomulik ve-
reantikoagulant on proteiin S, mis on pro-
teiin C kofaktoriks (5).

Proteiin C, proteiin S v6i AT III puudu-
likkust esineb kokku ligikaudu 20%-1
trombofiiliahaigeist (6, 13). Viimastel aas-
tatel on veenvalt ilmnenud nende hiiiibi-
mishéirete péarilik laad ja leitud geenimu-
tatsioonid, mis on mainitud proteii-
nide siinteesi hidirumise pohjuseks (9).
1—2%-1 alla 40-aastastest trombemboo-
liatega haigetest on leitud plasminogeeni
puudulikkust, abnormaalset lutsile hal-
vasti alluvat fibriini ja moningaid harvem
esinevaid defekte (12). Ulatuslikele uuri-
mustele vaatamata ei ole tilejdénud ligi-
kaudu 80%-1 juhtudest trombofiilia pdh-
jus veel selge.

Lundi Ulikooli professor Bjorn Dahl-
béck publitseeris 1993. aastal verehiiiibi-
mise mehhanisme kisitleva avastuse, mis
on murranguline trombemboolilise haigu-
se diagnoosimises ja profuilaktikas (2). Ta
avastas trombofiilia seni tundmata meh-
hanismi, mille pohjuseks on vere puudu-
lik antikoagulantreaktsioon APC-le, ja
nimetas selle APC-resistentsuseks. B.
Dahlbidck uuris sagedate trombembooli-
liste tiisistustega noore meespatsiendi
verd ja leidis aktiveeritud osalise trom-
boplastiiniaja (APTT) tagasihoidliku pike-
nemise APC toimel. Neljal patsiendi su-
gulasel esinesid samuti sageli trombem-
booliad ja ka neil leiti APC—resistentsus.

1993. aastal ilmus mitmeid publikat-
sioone, milles trombofiilia pdhjusena oli
kindlaks tehtud APC—resistentsus. J. H.
Griffin ja kaasautorid néitasid, et seda
hiiiibimisdefekti esineb 52—64%-1 seni
teadmata pdhjusega trombofiilia juhtu-
dest, samas aga ei esine APC—resistent-
sust proteiin C voi proteiin S puudulikku-
sega haigetel mitte kunagi (6). W.-M.
Halbmayer kaasautoritega on leidnud, et
APC-resistentsuse esinemissagedus
ajuinfarktihaigetel (20%) ja stivaveeni-
tromboosi podenuil (17,56%) on tunduvalt
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suurem kui tervetel (2%) (7). Naistest,
kellel seoses rasedusega on tekkinud
trombembooliaid, on APC-resistentsust
leitud 60%—1 (10). Selliste tulemusteni on
joutud veel mitmes t66s (8, 11, 13). 1994.
aastal toimunud tilemaailmsel kongressil
Kopenhaagenis kirjeldati juhtumit, mis
veenab, et kontratseptikume on keelatud
kasutada APC-resistentsuse juhtudel.
Tegemist oli 16—-aastase neiuga, kes kasu-
tas suukaudseid rasestumisvastaseid pre-
paraate ja kes teel kooli suri. Akksurma
pohjuseks oli kopsuarteri massiivne
trombemboolia. Tal tehti kindlaks véljen-
dunud APC-resistentsus. APC—resistent-
sust esineb 3—7%-1 inimestest ja neil on
oht haigestuda trombemboolilisse haigu-
sesse 7—10 korda suurem.

B. Dahlbéck jiatkas intensiivselt uurin-
guid APC-resistentsuse pohjuse selgita-
miseks. Parast seda, kui olid vilistatud
mitmed teoreetilised selle hiiiibimispuu-
dulikkuse tekke voimalused, néiteks pro-
teiin C antikehade esinemine ja APC—d
inhibeeriva proteaasi olemasolu, leiti, et
APC-resistentsuse pohjuseks on seni
tundmatu APC kofaktori puudulikkus (4).
Seejarel selgus, et see tundmatu faktor on
tegelikult tuntud hiitibimisfaktor V seni-
tundmatu funktsioon (1). Seega oli vere-
huibimise teoorias joutud ulitdhtsa avas-
tuseni — prokoagulantne faktor V on sa-
mal ajal antikoagulandi proteiin C
kofaktoriks. See aga tingib kogu praegu
kehtiva hiiibimisskeemi revideerimise
vajaduse.

Mis muudab osal inimestel faktor V voi-
metuks aktiveerida proteiin C-d hiiibi-
misprotsessi pidurdamiseks? Leiti, et
APC-resistentsus on autosomaal-domi-
nantset tiitipi parilik defekt (3, 8). Berti-
na toorithm néitas 1994. aastal esmakord-
selt, et APC-resistentsetel patsientidel
esineb ithe geeni mutatsioon G-A, mis
konverteerib faktor V aginiini glutamii-
niks (1). Sellistel faktor V molekulidel on
prokoagulantne toime, kuid nad on resis-
tentsed APC suhtes.
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APC-resistentsuse kindlakstegemine
on vordlemisi lihtne. See meetod on muu-
tunud rutiintestiks paljudes laboratooriu-
mides. Rootsi firma Chromogenix AB on
vilja tootanud lihtsal koagulomeetrilisel
meetodil pdhineva metoodika, mis on ra-
kendatav ka nendes Eesti raviasutustes,
kus méidratakse protrombiiniindeksit.
Kui tervetel inimestel APTT pikeneb APC
lisamisel 2,5—4 korda, siis APC-resis-
tentsetel haigetel on pikenemine alla
kahe korra.

Arvame, et APC-resistentsuse problee-
mi teadvustamine Eesti arstkonnale on
kiillalt oluline. B. Dahlbécki andmeil on
APC-resistentsuse esinemissageduseks
Rootsis 7%. Ehkki Eestis on vastav epide-
mioloogiline uuring alles kavandamisel,
voib prognoosida, et selle tulemused ei
erine palju Rootsi tulemustest. M. Viigi-
maa ja J. Saareoja on leidnud, et siiddame-
lihase infarkti podejail on APC kofaktori
puudulikkus sagedam kui tervetel (aval-
damata andmed). Praegu diskuteeritakse
arenenud riikides, kas on otstarbekas
APC-resistentsuse suhtes (analoogselt
kolesterooli uuringutega) uurida koiki isi-
kuid ja kas nad vajavad profulaktiliselt
antikoagulante. Selge on aga see, et
uuring on hidavajalik olukorras, mis poh-
justab suurt tromboosiohtu. Eestis on see
uuring kindlasti vajalik enne keerulisi
operatsioone trombembooliliste tiisistuste
véihendamiseks adekvaatse antitromboo-
tilise profulaktikaga, naistel enne kont-
ratseptikumide votmise alustamist ja kéi-
gil trombembooliatega haigetel ning nen-
de lihedastel sugulastel.
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Summary

Protein C cofactor deficiency — a recently
discovered reason for thromboembolism. This
paper deals with the problems of reasons for throm-
bophilia. Inherited deficiencies in the functional ac-
tivities of antithrombin III, Protein C, Protein S and
plasminogen are hemostatic disorders which are
connected with thromboembolic disease. However,
all established inherited disturbances of the haemo-
static system appear as yet to explain less than 20%
of all cases of thrombophilia. Recently a new
haemostatic disorder has been described which ap-
pears to be an important risk factor for familial
thromboembolism. This disorder is characterized by
a poor anticoagulant response to activated Protein C
and has been shown to be due to lack of an activated
Protein C cofactor activity, which is different from
Protein S.
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50 aastat Rh-stisteemi
uurimist
Malle Ellamaa

veregrupid, antigeen, reesussisteem, feno-

tddp, genotddp

Igapédevases arstipraktikas ollakse har-
jutud, et veri jaguneb lisaks neljale vere-
grupile veel reesuspositiivseks (Rh+) ja
reesusnegatiivseks (Rh-). Selline kisitlus
sai alguse pérast P. Levine ja R. E. Stet-
soni tdhelepanekuid 1939. aastal rasedus-
konflikti uurimisel (7) ning K. Landstei-
neri ja A. S. Wieneri tehtud loomkatseid
1940. aastal (6). Nimelt oletasid mélemad
teadlaspaarid teineteisest soltumatult, et
tegemist on mingi muu grupiainega, mis
ei kuulu ABO- ega selleks ajaks avastatud
MN- ning P-stisteemi. Uue veregrupi ris-
tiisaks saigi A. S. Wiener, kes nimetas
reesusahvi immuniseerumist pdéhjusta-
nud antigeeni Rh-faktoriks. Sellele jérg-
nes kohe Rh-veregrupi tormiline uurimi-
ne maailma laboratooriumides.

Lisaks andsid Teise maailmasoja ajal
massiliselt tehtud vereiilekanded touke
selleks, et suhteliselt lithikese aja jooksul
— 1945.aastaks — oli avastatud terve Rh-
slisteem oma pohiliste antigeenide ja an-
tikehadega. Seega tiditub tdnavu 50 aas-
tat sellest ajast, kui saadi formuleerida
selle komplitseeritud grupisiisteemi oluli-
semad veregrupid ja nende périlikkuse
kontseptsioonid.

Mo66dunud aastakiimned on toonud pal-
ju lisateavet erinevate Rh-gruppide kliini-
lise tdhtsuse ja nende seose kohta muude
veregrupi siisteemidega ning vere sobima-
tuse kohta iildse. Et kohtab veel lihtsus-
tatud ettekujutust nagu jaguneks inim-
kond ainult tthe Rh-faktori leidumise alu-
sel  reesuspositiivseks ja  reesus-
negatiivseks ega osata leida péhjendusi,
miks monikord saadakse Rh-faktori mas-
ramisel ebamééraseid tulemusi, ei tundu

Malle Ellamaa — Eesti Verekeskus
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Tabel 1. Rh-antigeenide avastamine ja tihistus

Avastamise Esmakirjeldaja Esinemis- Téahistus
aasta sageduse
protsent Rosenfieldi Fisheri — Wieneri
jargi Race’i jargi jargl

1939 P. Levine—

R. E. Stetson 85 Rh1i D Rho
1941 A. S. Wiener 70 Rh 2 C rh’
1943 A. S. Wiener 30 Rh 3 E rh"
1942 P. Levine 82 Rh 4 c hr’
1945 A. E. Mourant 98 Rh 5 e hr"
— — — Rh 17 d Hro

liigne olevat selle ABO-siisteemi jirel
tdhtsuselt jargmise veregruppide stistee-
mi veelkordne vaatlemine.

Rh-antigeenide tihtsus. Rh-faktori
avastamisele jargneva viie aasta jooksul
toestati igal aastal uue Rh-antigeeni ole-
masolu, nii et 1940-ndate aastate keskel
(vt. tabel 1) tunti juba viit kodige olulise-
mat ning tekkis vajadus nende tdhistami-
seks ning stistematiseerimiseks. Kuna A
ja B olid juba eelmise veregruppide siis-
teemi antigeenide tdhised, siis vottis osa
autoreid kasutusele alfabeedi jargmised
tdhed vastavalt Rh-antigeenide avastami-
se jarjekorrale ja immunogeensusele. Nii
tdhistasid inglased R. A. Fisher ja R. R.
Race (3) Rh-siisteemi "selgroo” suurte tdh-
tedega — D, C ja E — ning alternatiivse-
te alleelide antigeensed produktid sama
tédhe viikese variandiga — d, ¢ ja e. Neil
antigeenidel on veel erineval hulgal va-
riatsioone, mille puhul kasutatakse in-
dekseid, astmeid, kursiivkirja ja muid li-
satdhistusi. Ettekujutust Rh-stisteemist
raskendab see, et tdnapdevani on samade
antigeenide tdhistamiseks kasutatud veel
Rosenfieldi numbrilist ja Wieneri Rh-Hr-
faktorite nomenklatuuri.

Et tdnu uute variantide ja kategooriate
avastamisele oli antigeenide arv jarjest
suurenenud, osutus Wieneri nomenkla-
tuur véga lohisevaks ja Rosenfieldi numb-
riline tdhistus vihe iseloomustavaks. Eel-
toodut arvesse vottes soovitas MTO Bio-
loogiliste Standardite Komitee 1977.
aastal kasutada Fisheri-Race’i siisteemi
oma lithiduse ja iilevaatlikkuse tottu.
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Rh-antigeenide périlikkuse osas on
seni puudunud tihtne seisukoht. Ei vaid-
lustata vaid asjaolu, et iga antigeeni esi-
nemine voi puudumine on geneetiliselt
determineeritud. Rh-antigeenide paljusu-
se ja Rh-kombinatsioonide mitmekesisuse
seaduspérasusi kirjeldavatest teooriatest
on tuntumad kaks: Wieneri iithe geeni ja
Fisheri-Race’i kolme geeni teooria. Amee-
riklane A. S. Wiener (15, 16) oletas, et
esimeses homoloogiliste kromosoomide
tithesainsas lookuses on ainult tiks geen,
mis méérab &ra tihe talle ainuomase Rh-
aglutinogeeni moodustumise eriitrotsiiii-
dil. See on kompleksaglutinogeen, mis
koosneb mitmest Rh-faktorist. Iga Rh-
faktorit voib mésrata talle spetsiifilise an-
tiseerumiga. Kuna homoloogiliste kromo-
soomide Rh-geenid voéivad olla tthesugu-
sed (homostigoot) v0i erisugused
(heterosiigoot), kus mélemal geenil on ar-
vukalt alleele, saab Rh-mosaiiksust Wie-
neri jiargi pohjendada iihtse geenilookuse
alleelide paljususega.

Fisheri-Race’i teooria jirgi on homoloo-
gilistel kromosoomidel kolm lookust: C, D
ja E (jarjekorranumbritega 34—36). Iga
lookus sisaldab alleelsete geenide paari,
mis méédravad &ra iithe voi teise Rh-fakto-
ri ilmnemise (4, 11). Uhes lookuses on ala-
ti samanimeline geen vdi moni tema pal-
judest alleelidest, peamised alleelipaarid
on C/e, D/d ja E/e. Neil autoritel oli geeni
Jja antigeeni modiste sama ja nad poorasid
palju tdhelepanu nimetatud kolme geeni-
lookuse jirjestusele ning korraldusele.
Kui R. A. Fisher algul oletas Rh-geenide



jarjestuseks C-D-E, siis Race’i ja téna-
pdeval {ldtunnustatud kontseptsiooni
jargi on see D-C-E. Selle parilikkusteoo-
ria nurgakiviks sai ettekujutus, mille jir-
gi kolm Rh-geenide lookust on erakordselt
tihedasti liitunud ja siirduvad jirglasele
iile ithe tthikuna ehk geenikompleksina.
Erinevad geenikompleksid on eri rasside
ja etniliste rthmade puhul erinevad ja
kiillalt iseloomulikud sellele rassile ning
nende erinevuse alusel on ténaseks teh-
tud arvukalt populatsioonigeneetilisi
uuringuid. Viimaste pohjal voib 6elda, et
kdige enam on levinud DCe, dce ja DCE
geenikompleksid.

Rh-genotiiiip, Rh-fenotiiiip ja Rh-
kuuluvus. Rh-genotuiibis tuleb dra néi-
data kolme lookuse koigi kuue geeni ole-
masolu. See on maksimaalne arv tihel ini-
mesel, kui iga geenipaar sisaldab
erinevaid alleele, s.t. kui ta on heterosii-
goot. Minimaalselt saab tthel inimesel olla
kolm geeni ehk vastavat antigeeni ertit-
rotsiiitidel, kui iga kolme lookuse alleel-
sed geenid on identsed ja tegemist on ho-
mostigoodiga. Rh-antigeeni immunogeen-
suse pingereast D>C>c>E>e>d on
esimesed viis seroloogiliselt eristatavad
ning nende omavahelised kombinatsioo-
nid ongi Rh-siisteemi veregrupid ehk fe-
notlitibid, mis suures osas kattuvad ka ge-
notiiibiga. Erandi moodustab D-lookus,
kus D-geen on dominant ja alleelse d-gee-
ni olemasolu on seni olnud hiipoteetiline.
Et samanimelist antikeha anti-d ei ole
veel kusagil avastatud, on d-antigeen
méadramatu ja tdhistab tegelikult D-anti-
geeni puudumist. Jérelikult on kéik Rh-
negatiivsed fenotiiitbid dd tegelikult ka
genotiiiibid, Rh-positiiveed veregrupid
voivad aga geneetiliselt olla DD voi Dd.
Sellepérast kirjutatakse fenotiiiibis kok-
kuleppeliselt alati iiks D.

Lihtsaim viis stistematiseerida Rh-ve-
regruppe on nende jaotus D-antigeeni ole-
masolu ehk Rh-kuuluvuse jérgi: kui D on
olemas, on indiviid Rh(+), kui D puudub,
on tegemist Rh(-) verega (vt. tabel 2).

Esitatud 18 pohilise fenotiitibi varjus
voib olla 36 genotiiiipi, alagruppe (D" ja
C¥) arvestades suureneb see arv 78-ni.
Haigla rutiinpraktikas piirdutakse sageli
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Tabel 2. Rh-slisteemi veregrupid vastavalt
Rh-kuuluvusele (6)

Rh(+) Esinemis- Rh(-) Esinemis-
patsiendid sageduse patsiendid sageduse
jadoonorid protsent protsent
DCCEe 0,09 ddccEe 0,39
DCcEE 0,03 ddecEE <0,01
DCcEe 11,87 ddCcee 0,95
DCCee 17,51 ddCcEE 0
DCcee 34,76 ddCcEe 0,02
Dccee 1,46 ddCCee 0,01
DccEE 1,98 ddCCEe 0
DeccEe 11,65 ddCCEE 0
DCCEE 0 ddccee 16,72
(ainult Rh(-)
doonor)

Rh-kuuluvuse mdiramisega, sest iga pat-
siendi tdpne tiipeerimine ei ole 6konoom-
ne ega alati vajalikki. Oluline on vélja sel-
gitada need patsiendid, kellele tuleb tle-
kandeks valida Rh(-) veri, neid on Eesti
elanikkonnas umbes 15% (8).

Rh-kuuluvuse maiste retsipiendi ja doo-
nori puhul on erineva sisuga: Rh-negatiiv-
se doonori eriitrotsiititidel ei tohi peale
D-antigeeni olla C- ega E-antigeeni ehk
Rh(-) doonori genotiitip on ddccee ja neid
on Eestis 12%. Vahepealsele 2—3% C(+)
voi E(+) doonoritele, samuti nérga D-anti-
geeni korral mérgitakse kaardile: doono-
rina positiivne, retsipiendina negatiivne.

Jarelikult on Rh(-) doonoreid alati va-
hem kui Rh(-) patsiente ja iga Rh(-) doo-
nor on igas riigis teretulnud.

Rh-siisteemi antigeenid esinevad
ainult inimese kui bioloogilise liigi ertit-
rotsiiiitide membraani koostisosana, teis-
tel vere vormelementidel ja kehavedelikes
neid ei leidu.

Keemiliselt on nad lipoproteiidid ja
ainukesed veregruppide antigeenid, mille
ehituses ei ole sahhariide. Iga antigeen
voib olla esindatud erineva arvu antigee-
ni paiknemise kohtadega ehk saitidega
eriitrotsiiiitide pinnal, aga ta vdib ka hoo-
pis puududa. Saitide tihedus raku pinnal
on vilja kujunenud juba lootel ega muutu
eluea jooksul nagu muudki veregruppide
tunnused. Nende arv sbltub eelkdige ge-
notiilibist, iseloomustab selle antigeeni
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tugevust ja mojutab tema méiramise tu-
lemusi. Kdige rohkem on uuritud D-anti-
geeni variante olenevalt tema saitide ar-
vust eriitrotsiiitidel ja ehitusest.

Tugeva D-variandi pohjused.

1. Doosiefekt — hemoloogiliste kromo-
soomide vastavas lookuses paiknev DD —
avaldub seroloogiliselt palju tugevamini
kui Dd.

2. Genotiiiibil DeE on 33 000 saiti tihel
eritrotstiidil, vorreldes genotiilibiga
DCe/DCe, kus on neid ainult 17 000 (9).

3. Nn. super-D puhul oleks nagu C- ja
E-lookused hoivatud D-antigeeni poolt ja
vastav genotuiip nédeks vélja D - -/D - -
(10). Selle genotiitibi puhul on tdheldatud
isegi 200 000 saiti eruitrotsiitidil (12).

Norgad ehk D"-variandid vdivad olla
jargmised.

1. Périlikult edasiantav nork, kuid im-
munoloogiliselt tidielik D-antigeen. Juba
1946. aastal avastas F. Stratton (13), et
D-antigeen voib umbes 2% inimeste, eriti
genotiitipide D"Ce/dce ja D"cE/dce eriit-
rotstiitide pinnal olla kittesaadav ja
reaktsioonivoimeline ainult 10—75% ula-
tuses. Need erineva saitide arvuga D-va-
riandid reageerivad anti-D-seerumiga
vdga norgalt ning voivad vdhetundlike
meetoditega anda valenegatiivseid tule-
musi. Sellepdrast kehtib doonorite, rase-
date ja muude uuringute puhul ndéue
kontrollida iga Rh(-) verd Coombsi ehk
antiglobuliintestiga (14) ja minimaalsegi
D-antigeeni leiu korral tunnistada see
veri Rh-positiivseks. Sellisele inimesele
voib tile kanda Rh-positiivset verd, sest ei
teki anti-D-antikehi, kuna D-antigeen on
taielikult olemas.

2. Osaline ehk mittetédielik D avaldub
seroloogiliselt samuti norgalt. Tipetti ja
Sangeri (14) jirgi ei ole D terviklik anti-
geen, vaid koosneb osadest ehk epitoopi-
dest ning iiksikute osade esinemise voi
puudumise alusel jaotasid nad Rh-posi-
tiivsed inimesed kuude kategooriasse. T4-
napéeval eristatakse juba rohkem D-anti-
geeni kategooriaid. Kui mingi osa sellest
Rh-mosaiigist puudub, voib inimese orga-
nismis moodustada antikehi ka ainult sel-
le puuduva epitoobi vastu. Seega vdib
anti-D Rh(+) inimesel leida véga harva.
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Need ei ole autoantikehad, sest need ei
reageeri tema enda eriitrotsiitidega.

3. Positsiooniefekti puhul saab D-anti-
geen avalduda nérgalt siis, kui D-geen su-
rutakse maha homoloogilise kromosoomi
trans-asendis C-geeni poolt, nditeks geno-
tiitbi D"Ce/dCe puhul (2). Positsiooni-
efekti ei ole avastatud cis-asendi ega E-
antigeeni suhtes, vaatamata arvukatele
uuringutele.

Rh-siisteemi C- ja E-antigeenidel on
tdheldatud analoogilisi variatsioone. Esi-
letoomist v#idrib neist CV, mis ei erine
oma pdhiantigeenist mitte ainult saitide
arvu poolest rakul, vaid ka kvalitatiivselt
ja paljudes tuipeerimist v&javates uurin-
gutes on ette ndhtud ka C"-antigeeni tes-
timine. Euroopas on C%-variandi esine-
missagedus K. Hummeli andmeil 3—5%
(5).

c-antigeen on Rh(+)naistel reesus-
konflikti pohjustajate hulgas esikohal,
tiletades immunogeensuselt E-antigeeni.
Paljuski on siin méirav antigeenide koos-
moju ehk Rh-fenotiitip. Naiteks on loode
fenotiitibiga DecEe ema organismile palju
ohtlikum kui DCcee grupiga laps, mille
puhul tuleb véga harva teha vastsiindinu
verevahetust.

Omaette rea moodustavad hiibriidsed
ehk ihinenud antigeenid V, f ja G.Vii-
mane reageerib kiill anti-DC-seerumiga,
kuid mitte eraldi anti-D- ja anti-C-antike-
hadega. Ta esineb ainult Rh(+) indiviidi-
del, kes on ka C(+), kuid teda ei leidu
Rh(-) inimestel (1).

Rh-antigeeni geograafiline levik ei
ole tthesugune. Mida heterogeensem ge-
notlitip, seda kasulikum ja seda suurem
on tema esinemissagedus. D-antigeeni
esinemissagedus Euraasia mandril suure-
neb pdhjast 16una suunas ja lddnest itta
liikudes. Rh-negatiivsust esineb koige
rohkem baskidel (60%) ja laplastel (40%);
mongoliidsel rassil on see 0,5%, Austraa-
lia aborigeenidel puudub d-geen tildse.

Sedavord, kuivord on uuritud Rh-siis-
teemi antigeeni, on tdiustunud ka selle
médramise meetodid. Peatumata selle
protsessi ajalool, mis algab otsese agluti-
natsioonireaktsiooniga keedusoola kesk-
konnas ja 16peb geenianaliiiisiga DNA ta-



sandil, tuleb réhutada eelkdige eesmargi
ja valitud meetodi kooskéla. Patsiendi Rh-
kuuluvuse rutiinuuringul jietakse tavali-
selt korvale D-antigeeni norgad varian-
did. Eesmérgiks on vereiilekande ohutuse
huvides vilja selgitada, kas v6ib iile kan-
da Rh(+) verd voi on anti-D tekke drahoid-
miseks sobivam Rh(-) veri. Kuni viimase
ajani on selleks kasutatud kolloidkesk-
konnas reageerivaid inimese IgG-sisaldu-
sega seerumeid, mis on saadud loomuliku
voi kunstliku immuniseerimise tulemuse-
na. Et need seerumid vajasid lisatingimu-
si reaktsiooni astumiseks ja kontrollteste
vigade viltimiseks, on praegu kogu maail-
mas {ile mindud monokloonilisi tédisanti-
kehi sisaldavate reagentide kasutamisele.

Juba toimunud konfliktide voi isaduse
ja muude komplitseeritud uuringute pu-
hul tuleb ka Rh-fenotiitip méérata voima-
likult tépselt ja voimalikult tundlike mee-
toditega. Niisuguste patsientide, samuti
Rh-negatiivsete doonorite uurimiseks on
koige sobivamad igale Rh-antigeenile
spetsiifilised IgM+IgG antikehi sisalda-
vad reagendid, mis toovad antiglobuliin-
voi ensiiiimteste ja mitmeid tehnilisi mo-
difikatsioone kasutades esile ka norgad
variandid.

Kokku vottes ndeme, kuidas méédunud
50 aasta jooksul on tdiustunud ettekuju-
tus ithest olulisemast veregruppide siis-
teemist, kui varieeruv ja samas ka piisiv
on Rh-fenotiitip ning kui oluline on mee-
todi ja antiseerumi 6ige valik Rh-kuulu-
vuse médramisel erinevate eesmérkide
puhul. Kui sensibiliseerimata patsiendil
piisab ainult Rh-kuuluvuse mésramisest,
et valida talle tiilekandmiseks sobiv veri,
siis palju vereiilekandeid saanud patsien-
tide, mitmendat korda rasestunud naig,te,
hemoliiiitilise aneemia diagnoosiga haige-
te, teatud hulga doonorite ja kohtumedit-
siinilisse ekspertiisi suunatud inimeste
vereproovis on hidavajalik méérata kogu
Rh-fenotiiiip ehk Rh-veregrupp.
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Summary

650 years of the investigation of Rh-system.
Although the Rh-antigens and the blood groups of
this system were formulated already fifty years ago,
in everyday medical practice to this day people are
divided only according to the Rh-groups into Rh(+)
and Rh(-). It would be practical to look at the com-
patible blood and at the testing of blood samples of
patients who have received a lot of transfusions, of
women with a pregnancy conflict, of patients with a
diagnosis of haemolytic anaemia and of persons who
are sent into the expertise of medical jurisprudence,
to consider the whole Rh-phenotype or Rh-blood
group.
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KOGEMUSTE
 VAHETAMINE
JA KASUISTIKA

Maovahi
paraneoplastilisi
sundroome

Vello Valdes Mirja Varik

paraneoplastiline siindroom, maovihk, osteo-
mieloskleroos, pulmonaalne hipertensioon

Paraneoplastilise siindroomi all (PNS)
moistetakse haiguslikke seisundeid, mille
on esile kutsunud kasvaja, kuid mis ei p6-
hine kasvaja vahetul toimel kudedesse ja
elunditesse. Aluseks on kasvajarakkude
produtseeritud bioloogiliselt aktiivsed
ained, mis ainevahetust, immuunsiistee-
mi voi regulatoorseid mehhanisme (eriti
endokriinseid) muutes viivad sekundaar-
sete simptoomkomplekside, ka tiitipiliste
mittekasvajaliste haiguspiltide tekkele (1,
5).

PNS voib avalduda kasvaja siimptoomi-
de foonil, kuid voib ka neile eelneda, va-
hel aasta voi rohkemgi (2). Sel puhul, eri-
ti kui PNS-i ndhud on viga tuipilised
mingile mittekasvajalisele haigusele —
kasvaja algkolle lokaalsete ndhtudeta
ning aeglase progresseerumisega —, on
tagajirjeks kliinilise kureerimise suund
vaid sellele haigusele ja kasvaja kui tege-
lik pohihaigus voib selguda alles lahan-
gul.

Olulise leiuga PNS-i on pahaloomuliste
kasvajate korral tdheldatud 10—15%-1
juhtudest, kdige sagedamini seoses bron-

Vello Valdes — Tallinna Keskhaigla patoloogiaosa-

kond
Mirja Varik — Tallinna Keskhaigla hematoloogia-

osakond
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hivdhiga, kuid ka algkolde puhul seede-
elundites, neerudes, genitaalides ja
endokriinnaarmet% (1 2). Kliiniliste il-
mingute poolest on %ikohal paraneoplas-
tilised endokrinopaatiad (1, 2, 5). Jargne-
valt kirjeldame kahte PNS-idega mao-
véhi juhtu, kus pahaloomuline kasvaja
avastati alles lahangul.

Haigusjuht 1. 64-aastasel naisel (Tallinna
Keskhaigla haiguslugu nr. 543/1994) tihelda-
ti 1992. aasta septembris kohnumist ja kiiret
kéhu suurenemist. Onkoloogilistel uuringutel
(novembris) onkopatoloogiat eitati. Edasi oli
haige korduvalt uuringutel ja ravil Tallinna
Keskhaigla hematoloogiaosakonnas.

Esmasel hospitaliseerimisel (20. novembrist
10. detsembrini 1992) oli haige nahaturgor
langenud, lihased kohetunud, wldseisund
keskmise raskusega. Kogu vasaku kéhupoole
taitis suur tihke porn; maksa serv ulatus 5 em
allapoole roidekaart. Jalgadel ulatusid tursed
polvedeni, alak6hul méddukas anasarka. Ana-
qu51dest SR 15 mm/t., hgb. 99 g/l, eritrots.
3 3)(10 /1 trombots.  50X10° /1, leukots.
19,4X10 /1 verevalemis blaste 7%, promie-
lots. 1%, mielots. 21%, metamiuelots. 3%,
keppt. 31%, segmentt. 9%, lamfots. 14%, mo-
nots. 9%. Anisotsiitoos ++, poikilotsiitoos ++,
normoblaste 1:200. Kusihapet 46,2 umol/l, see-
rumrauda 22,78 pmol/l. Rinnaku luuud1 punk-
taadis oli muelokaruotstite 62,5X10 /l mega-
kariotstiite ei leidunud, kuid trombotsiiiite oli
palju; neutrofiilide indeks 1,1; noored punave-
rerea rakud puudusid. Niudeluu trepanobiop-
sia leid (927 449): osteomiieloskleroos progres-
seeruva osteogeneesiga; vereloome puudub (vt.
mikrofoto 1). Sonograafia (23. novembril
1992): maks suurenenud, eriti parema sagara
arvel, porn gigantne, v. lienalis viaratis lai (2
cm), pdrna veeniharudes kajarikkad alad —
tromboseerumine (?).

Diagnoositi milelofibroosi ja ordineeriti
prednisolooni 30 mg paevas, 6-merkaptopurii-
ni 50 mg péevas, allopurinooli; simptomaati-
line ravi. Haige enesetunne paranes, porn vé-
henes. Ambulatoorselt jatkati sama ravi. Ane-
miseerumisele vaatamata tundis patsient end
rahuldavalt; hgb. kuni 50g/l, suurenes nor-
moblastide hulk, leukotsiitoos normaliseerus,
SR 8—12 mm/t.

Teise ja kolmanda hospitaliseerimise (aja-
vahemikel 30. augustist 22. septembrini 1993
ja 8.—22. detsembrini 1993) ajendiks olid kii-



resti stivenev nérkus ja tuldseisundi halvene-
mine. Porn ulatus viaikevaagna sissekiiguni ja
iile kohu keskjoone paremale; maks oli palpee-
ritav kdmblalaiuselt. Veres esines normo-
kroomne aneemia (hgb. 66 g/l), leukopeenia
(3,5%10 /l) verevalem ldhedane varajasemale,
retikulotsiite 23%. Reaktsioon peiteverele
faeces’es negatiivne.

Viimane kord hospitaliseeriti 6. jaanuaril
1994. Maks oli tugevasti suurenenud, parem
sagar ulatus vaikevaagna sissekiiguni, serv
ebatasane, pind tihke; palpeerimine valutu.
Analitisid: uureat 19,9 mmol/l, seerumrauda
9,2 umol/l, kreatiniini 140 pmol/l, ldvalku 46
g/l, LDH 3700 mmol/l. USG: maksas tihked
solmed labimoodus 1-3-4 cm; mododukas ast-
siit, splenomegaalia; neeruparenhtiim tihene-
nud. Leid: maksatsirroos, neerupuudulikkus.

Haige suri 17. jaanuaril 1994. Lahangule
suunati diagnoosidega: Chirrhosis hepatis
macronodularis (postnecroticans) decompensa-
ta. Osteomyelosclerosis. Insufficientia hepato-
renalis chronica. Ascites.

Lahanguprotokoll (8/1994). Kohuoones 300
em® kollakat vedelikku. Maksa j ja poérna alumi-
ne serv ulatus allapoole niudeluuharja. Mak-
sas (4750 g) nii pinnal kui ka sees hulgaliselt
kahvatuid selgepiirilisi s6lmi labimd6dus kuni
3 cm, osa s6lmi keskosas pehmestunud. Porn
(1900 g) lihaja konsistentsiga, hallikaspunasel
loikepinnal kuni 1 cm labimédduga kahvatu-
mad kolded. Mao tagaseinas, suure koveriku
ldhedal 7X4,5 cm suurune haavandunud kesk-
osaga vohand. Kuni 1,5 cm paksused servad
olid paiguti tihkesidekoelised. Kopsukude
keskmise tihedusega, pleuradel mitmed skle-
roseerunud-sidekoelised plaadid (kuni 2 cm-se
1abimdbduga, 1 cm-se paksusega). Suurenenud
lumfisdlmed, kahvatu ldikepinnaga, olid suur-
ning viikerasvikus, maovohandi laheduses
ning mesenteeriumis. Rinnak tihkest kahvatu-
kollasest luust, vidiksemate kahvaturoosade
kolletega.

Histoloogiline leid. Maos adenokartsi-
noom; valendikupoolses osas diferentseeru-
nud, sigavamal progresseeruva dediferentsee-
rumisega, kuni tiksikute anaplastiliste vahi-
rakkudeni tihkes sidekoes (vt. mikrofoto 2).
Maksas adenokartsinoomi metastaasid erine-
va diferentseerumisastmega, paiguti infiltree-
riva vohanguga. Pérnas ulatuslik ekstrame-
dullaarne vereloome, rohkesti megakariio-
tstiite (vt. mikrofoto 3), dediferentseeruva
adenokartsinoomi kolded. Liimfisélmedes eri-
neva diferentseerumisastmega (kuni anaplas-

tiliste rakukompleksideni) adenokartsinoomi
metastaasid. Kopsudes koldeline, kohati apos-
tematoosne pneumoonia, méadane bronhiit,
staas, dustelektaas; pleuradel selgepiirilised
rakkudeta tihkesidekoelised alad. Luus (rin-
nak) jamedad kompaktsed luupdrgad rohkete
uutejoontega, rakuvaeses sidekoelises stroo-
mas vaike adenokartsinoomi kolle (vt. mikro-
foto 4).

Patoanatoomiline diagnoos. Maovihk:
tagaseina haavanduv, progresseeruva dedife-
rentseerumisega adenokartsinoom; metastaa-
sid maksas, lumfisdlmedes, pornas ja luudes.
Kartsinomatoosne osteomiieloskleroos (mielo-
poeesi lakkamisega). Aneemia. Splenomegaa-
lia ekstramedullaarse vereloomega. Parenhii-
matooselundite dustroofia. Neeruvaagna ki-
vid. Kahheksia.

1992. aastal tehtud trepanobiopsia korduval
vaatlusel vois osteomiieloskleroosi difuusses
sidekoelises stroomas siiski leida tksikuid
vihe suuremaid ja tumedamaid rakutuumi
lahiluukoe osteoluiiitilise defektiga (vt. mikro-
foto 1). Seega oli osteomiieloskleroos juba alg-
selt paraneoplastilise geneesiga.

Luuidi ulatuslik fibroos luukoe tileméaéarase
moodustumisega — osteomiieloskleroos —
voib olla nii primaarne (idiopaatiline) kui ka
sekundaarne, reaktsioonina mingile haigusli-
kule protsessile (4). Kiesolevalt oli tegemist
teise variandiga, mao osteoplastilise metasta-
seerumise alusel. Mélema variandi kliinilises
leius domineerib pérna tugev hiiperplaasia —
splenomegaalia. See tuleneb kompensatoorse
metaplastilise vereloome tekkest pérnas; va-
hemal méiral toimub seda maksas ja lumfisol-
medes. Ajendiks on luulise muelopoeesi kaha-
nemine (tiieliku kadumiseni), olenemata selle
etioloogiast (1). Metaplastiline miielopoees kui
mittetaisvaartuslik voib pohjustada ka leuke-
moidse siindroomi (1, 7). Ulatuslik osteomiie-
loskleroos vastavate kliiniliste nahtudega,
kuid mille puhul kasvajarakke sedastati alles
korduval sihipirasel uuringul, néitab, et para-
neoplastiliste muutuste tekkeks piisab vaga
vahestest kasvajarakkudest, seejuures aastaid
enne algkolde kliinilist avaldumist.

Haigusjuht 2. 35-aastane mees (mehhaa-
nik) (Rapla Haigla haiguslugu nr. 1435/1993)
kaebas 1993. aasta aprillis valu seljas ja aba-
luu all. Mais oli jaoskonnahaiglas: stivenev
noérkus, palavik kuni 38,5 °C, SR 33 mm/t.; so-
nograafiline uuring méargatava leiuta. Pusiva
subfebriilse palaviku tottu suunati ta 14. juu-
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Mikrofoto 1. Trepanobiopsia (1992. a.), niude-
luuhari. Jimedad (kom?aktsed) luup6rgad
nendevahelise fibroosiga, luus rohked uutejoo-
ned, vereloome puudub — osteomiieloskleroos.
Ulal paremal on luupérgas viike kaarjas-sopi-
line sdvend, mille kohal hdperkroomsete tuu-
madega tksikud rakud (avastatud lahangu-
jargselt). Viarving hematoksidliin-eosiiniga,
suurendus 80X.
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Mikrofoto 2. Magu. Paremal keskmise diferent-
seerumisega adenokartsinoom, all anaplastili-
se vihi tksikud rakud tihkes sidekoes. Vir-
ving hematoksilliin-eosiiniga, suurendus 80X.
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Mikrofoto 3. Pérn. Metaplastiline mielopoees
rohkete megakariotsddtidega. Virving hema-
toksdliin-eosiiniga, suurendus 250X.
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Mikrofoto 4. Rinnak. Tugevad luupérgad uute-
oonteja osteoidse osteogeneesiga, dleval vasa-
1 adenokartsinoomi metastaas luuporkade
osteolditilise destruktsiooniga. VArving hema-
toksdliin-eosiiniga, suurendus 80X. Mikrofo-
tod 1—4 on 1. haigusjuhu kohta.



Mikrofoto 6. Kops. Kopsuarteri haru, aktiivne
trombovaskuliit (vihirakkudeta). Virving he-
matoksiiliin-eosiiniga, suurendus 130X.

:
¥

- -

Mikrofoto 6. Kops. Kopsuarteri harud, sidekoe-
line oblitereerumine — produktiivne trombo-
vaskuliit (vdhirakkudeta). Virving hematok-
siliin-eosiiniga, suurendus 130X.
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Mikrofoto 7. Kops. Kopsuarteri harus fibriini-
ga imbritsetud vihira de kompleks, arterit
Umbritsevas limfisoones rohked limavéhi ra-
kud; reaktiivne poéletik. Virving hematoksi-
liin-eosiiniga, suurendus 80X.
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Mikrofoto 8. Ma%u. Keskmise kérgusega limas-
kest, ndfirmete basaalne pool ebakorrapéiras-
test lima produtseerivatest (vahtjatest) rakku-
dest — pindmine (limaskestasisene) limavihk.
Virving hematoksiliin-eosiiniga, suurendus
80X. Mikrofotod 6—8 on 2. haigusjuhu kohta.
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nil Rapla Haiglasse. Rontgenoloogiliselt tihel-
dati s6lmelised hiilused, alasagarates vorkjas-
vaatjas JOOI‘llS Vereanaluus hgb. 122 g/, leu-
kots. 7,6X10 n (keppt. 9%). 25. juunil kollaps,
verxokse, pulss 120 korda minutis, RR 100/60
mm H% Vereanaliiis: hgb. 122 g/, leukots.
9,4%X10°/1 (keppt. 9%); korduval uuringul hgb.
51 g/l, leukots. 14,010 N (keppt. 21,5%). Sees-
misele verejooksule viitava seisundi tottu teh-
ti kell 23.35 laparotoomia, gastrotoomia. Se-
dastati alumise 66nesveeni laienemine ja pais-
maks; mao limaskest méargatava leiuta. 35
minutit operatsiooni algusest, 16petamata ope-
ratsiooni ajal, haige suri. Kliiniline diagnoos:
vahkkasvaja ebaselge algkoldega; dge anee-
mia; pneumooniajargne seisund. Kasvajadia-
gnoosi kohta lisas raviarst hiljem, et ta ei osa-
nud midagi muud moéelda.

Patoanatoomiline lahang (Tallinna Kesk-
haigla R-3/93, 28. juuni 1993). Keskmise toitu-
musega mehe koolnu, nahk kahvatu, kéhu
keskjoonel viarske pideva omblusega suletud
haav. Kéhuodnes viahesel hulgal vedelat verd.
Pleuraddntes kuni 200 em® veresegust vedelik-
ku. Stida 11X11,5X4,5 cm suur; parem vatsa-
ke tunduvalt laienenud, tugevate lihasporka-
dega. Kopsud vettinud konsistentsiga, 16ike-
pind lillakaspunane, kuni 2 cm labimoodus
tumepunaste aladega; pinnale valgus kahva-
tupruuni vedelikku. Bronhide ja trahheabifur-
katsiooni limfisdlmed mo6dukalt suurenenud,
l16ikepind kahvatuhall. Maoantrumil pikisuu-
naline 10 cm pikkune pideva 6mblusega sule-
tud l6ige. Maovalendikus vihesel hulgal lilla-
kaspunast vedelikku, limaskest kurruline, r6-
hutatud areolaarse joonisega, imbibeerunud
verega. Mesenteeriumi lumfisélmed kuni 1,5
cm-se 1dbimdodduga, loikepind hallikasroosa.
Maks 27X20X11 cm suur, punakaspruuni-
kirju ("muskaatmaks").

Histoloogiline leid (+106/93). Kopsud.
Kopsuarteri harudes eri faasis tromboarteriit,
véarskest destruktiivpdletikulisest kuni sklero-
seerunud oblitereerivani (vt. mikrofotod 5, 6).
Osas veresoontes (nii valendiku trombis, sei-
nas kui ka ldhiimbruses) somerjate ja vahtja-
te vahirakkude kompleksid; viimaseid leidus
ka lumfiteedes (vt. mikrofoto 7). Kahjustatud
veresoonte Uimbruses verevalandused leuko-
tstitaarse infiltratsiooniga; paiguti interalveo-
laarne fibroos vihese mononukleaarse infilt-
ratsiooniga. Liumfisdlmedes (mediastiinum,
mesenteerium) ulatuslikud sémer- ja vahtra-
kulised anaplastilise vdhi vohandid. Maos
(juhuslik tiikk keskosast) keskmise kérgusega
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limaskest, kuid nairmete basaalosa ebakorra-
parastest, tugeva atiipismiga vahtrakujulis-
test kompleksidest (vt. mikrofoto 8); tsiitoplas-
ma sémersus ja vakuoolid PAS-reaktsioonil in-
tensiivselt lillad — pindmine mutsinoosne
adenokartsinoom. Luus (rinnak) rakurohke
vereloome, iiksik atiiiipiliste rakkude kogum
perifokaalse fibroosi ja osteoidse (reaktiivse)
luuga — adenokartsinoomi metastaas. Maksas
mdoddukas hiagune paisumus, tsentrolobulaar-
ne venoosne pais porkade vahese atroofiaga.

Patoanatoomiline diagnoos. Maovihk:
pindmine infiltreeriv limavahk; metastaasid
lumfisélmedes, kopsudes ja luutidis. Kopsuar-
teri harude kartsinomatoosne tromboarteriit
ja reaktiivne oblitereeriv endarteriit, interstit-
siaalne pneumoonia (pneumoniit); koldeline
hemorraagiline pneumoonia. Sekundaarne
pulmonaalne hiipertensioon: vaikese vererin-
ge paishiipereemia, parema siidamevatsakese
mdddukas hiipertroofia ja dilatatsioon, venoos-
ne pais maksas. Lopetamata operatsioon (la-
parotoomia, gastrotoomia).

Kliiniliselt arvestatud suurt seesmist vere-
kaotust nii operatsioonil kui ka lahangul ei lei-
dunud. Seisundi jarsu halvenemise tegelikuks
pohjuseks oli viikese vereringe progresseeruv
venoosne pais kopsuarteri harude kartsinoma-
toosse tromboarteriidi, ulatusliku (reaktiivse)
oblitereeriva endarteriidi ning interstitsiaalse
pneumoonia alusel, seda kuni sekundaarse
pulmonaalse hiipertensiooni dekompenseeru-
miseni. Hemoglobiini ja valgevere vaartuste
jarsk muutus vois tuleneda prefinaalsest uildi-
sest disregulatsioonist. Mao limaskest ei ara-
tanud visuaalselt kahtlust lokaalse haigus-
protsessi suhtes ei kirurgil operatsioonil ega
patoloogil lahangul. Viimasele oli ebatavaline
vaid viljendunud areolaarne joonis ile kahe
paeva seisnud koolnul, kui samal ajal olid
pankreas ja porn tugeva autoliiisiga. Ule kahe
kuu piisinud haigusnihud viitasid suhteliselt
stabiilse kuluga (kompenseeritud) kopsuprot-
sessile, seisundi jarsul halvenemisel tekkis
vahktove kahtlus.

Kirjeldatud sekundaarne pulmonaalne
hiipertensioon kopsude kartsinomatoos-
sest ja reaktiivsest oblitereerivast trom-
boarteriidist ei erine kliinilise leiu poolest
nn. primaarsest pulmonaalsest hiiperten-
sioonist, mille geneesi suhtes iihtset sei-
sukohta ei ole (3). Need morfoloogilised
muutused ei ole aga nimetatavad Ayerza



toveks, sest see holmab vaid kliinilisi n4h-
te (pulmonaalne hiipertensioon tstianoosi,
poliiglobulineemia ja pulmonaalsiidame-
ga), pulmonaalvaskulaarse kahjustuse
morfoloogilisest alusest olenemata. Vii-
masel ajal on pulmonaalse hiipertensioo-
ni késitlemisel Ayerza nimest loobutud
(1). Otseseks paraneoplastiliseks ilmin-
guks oli kirjeldatud juhul kopsuarteri ha-
rude ulatuslik vihirakkudeta tromboarte-
riit lisaks teiste arteriharude kartsinoma-
toossele tromboosile.

Molemad juhud néiitavad pahaloomuli-
se kasvaja metastaseerumisega seondu-
vate paraneoplastiliste ndhtude ajalise
eelnemise voimalust (esimesel juhul ile
aasta) pohikolde varjatud ilmingute suh-
tes.

KIRJANDUS: 1. Cotran, R., Kumar, V., Robbins,
S. Pathologic Basis of Disease. Philadelphia—Lon-
don—Toronto, 1989. — 2. Dedkova, E. M., Raben, A.
S. ParaneoplastitSeskie zabolevanija. M., 1977. — 3.
Kuhn III, Ch., Askin, F. B. In: Anderson’s Pathology.
St. Louis—Toronto—Princeton, 1985, 833—839. —
4. Laszlo, J. In: Cancer Medicine. Philadelphia,
1982, 1285, 2368. — 5. Riede, U. N., Schaefer, H.-E.,
Wehner, H. Allgemeine und spezielle Pathologie.
Stuttgart—New York, 1989. — 6. Robbins, S. L., An-
gell, M., Kumar, U. Basic pathology. Philadelphia—
London—Toronto—Sydney, 1981. — 7. Taylor, S. J.,
Haskell, Ch. M. In: Bone Metastasis. Boston—Mas-
sachusetts, 1981, 115—118.

Summary

Paraneoplastic syndroms of stomach
cancer. Two cases of stomach cancer with paraneo-
plastic syndrome predominating are presented. The
cancer was detected by autopsy. In the first case os-
teomyelosclerosis was diagnosed more than a year
before the patient’s death. The symptoms of stomach
cancer were not found. Autopsy confirmed secondary
osteomyelosclerosis and a few tumour cells within
dense bone trabeculae. In the second case a reactive
carcinomatous thromboarteritis of the branches of
pulmonary arteries lead to the pulmonal insuffi-
ciency. Stomach cancer was detected only at the his-
tological examination of mucosae of stomach (mu-
cous carcinoma).

Eesti Arst, 1995, 3, 249-251
Ageda migreeniataki ravi

Viktor Brin
migreen, ergotamiin, sumatriptaan, serotoniin

Migreenihood (nii auraga kui ka aura-
ta) on probleemiks paljudele inimestele.
Kuigi migreeni intervallravis on monin-
gat edu saavutatud (B-blokaatorite, Ca-
antagonistide, tritstikliliste antidepres-
santide ja serotoniini antagonistide kasu-
tamisel), hdirivad rasked migreenihood
suuresti patsientide normaalset elu (4, 5,
8).

Ageda migreenihoo kupeerimine on
aastakiimnete jooksul baseerunud ergota-
miinirea preparaatidel ning valuvaigisti-
tel (3, 4, 5, 8). Preparaatide efektiivsuse
suurendamiseks on kasutatud nii ergota-
miini kui ka valuvaigisteid kombinatsioo-
nis kofeiiniga, migreeni kaasnihtude lee-
vendamiseks on lisatud ka antihistamiin-
seid preparaate. Ergotamiini toimet on
monevorra tugevdanud rektaalne ja intra-
muskulaarne manustamisviis. Harulda-
sed ei ole ka migrenoosse staatuse juhud,
mille kupeerimine eeldab juba intensiiv-
ravi korral kasutatavat infusiooni, steroi-
di veeni manustamist, diasepaami paren-
teraalset manustamist, neuroleptikume.
Need voimalused ei ole rahuldanud ei pat-
siente ega klinitsiste. Rahulolematuse
pohjused on jargmised.

1. Ergotamiini efektiivsus on alla 50%;
ravimil on ebasoodne kérvaltoime (iivel-
dus vo6i oksendamine, abdominaalne diis-
komfort, sdirelihaste krambid) ning oht-
likud tiisistused (claudicatio intermittens,
ergotamiinist endast tingitud peavalu).
Probleemiks on ka sdltumuse kujunemine
ja vajadus annuse suurendamise jarele.
Ergotamiinipreparaadid ei ole erilist po-
pulaarsust voitnud (3, 4, 5).

2. Valuvaigistite laialdast kasutamist
kombinatsioonis kofeiini ja kodeiiniga on
soodustanud thelt poolt arstide napid
teadmised peavalu kohta, millest on oma-
korda tingitud puudulik intervall- ehk

Viktor Brin — Viljandi Haigla neuroloogiaosakond
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preventiivravi, v6i moddalaskmised pea-
valuliigi diagnoosimises (néiteks tserviko-
geense peavalu drasegamine migreeniga)
ning vadrad hoogude kupeerimise soovi-
tused. Teiselt poolt on pohjuseks patsien-
tide vihene informeeritus ning kergema
vastupanutee valik, s.t. jirjest tugevama
valuvaigisti kasutamine ning soovimatus
korrigeerida enda elustereotiiiipi.

Tagajédrjeks on ravimsoltumuse arene-
mine, rasked seedetraktikahjustused
(haavanditest verejooksuni vilja) ja ka
parenhiimatoossete elundite kahjustus
(nditeks nn. fenatsetiinneer). Arenevad
raskesti ravitavad kroonilised peavalud,
mille aluseks on pdhiliselt tsentraalsed
mehhanismid (6, 7).

Sellel taustal tuleb sumatriptaani
stinteesimist ning kasutuselevottu pi-
dada suureks saavutuseks migrenoloo-
gias (2).

Sumatriptaani toimemehhanism.
Erinevalt ergotamiinist, mis toimib sero-
toniini (5-huidroksiitriiptamiini, 5HT), L-
adrenergilistesse ja dofaminergilistesse
retseptoritesse, seondub sumatriptaan se-
lektiivselt S5HTip-retseptoritega, mis
paiknevad eeskéitt ajuveresoontel. Suma-
triptaan pohjustab migreeniataki ajal
laienenud ajuarterite, eeskdtt menin-
geaalarterite, vahemise ajuarteri, pohimi-
kuarterite ahenemist (2, 6). Veenvalt on
ndidatud kolmiknéarvi osatédhtsust vasku-
laarse peavalu tekkes. M. Moskowitz (2)
on demonstreerinud neuraalsete seoste
olemasolu kolmiknérvi ja ajuveresoonte
vahel. N. trigeminus’e sensoorsed C-kiud
sisaldavad substants P-d (SP) ning muid
neuropeptiide (2, 6). Kolmiknérvi stimu-
latsioon vabastab SP ja CGRP (calci-
tonin gene-related peptide) neuropeptiide
C-kiududest ning tagajédrjeks on neuro-
geenne poletik. Vabanenud neuropeptii-
did, reageerides veresoone seinaga, pdh-
justavad selle laienemist ja plasma ekst-
ravasatsiooni. Seega kahjustub hemato-
entsefaalbarjédr  piiratud  ulatuses.
Kahjustumine leiab aset migreenihoo
ajal. Oletatakse, et sumatriptaan blokee-
rib iillekannet narvikiududes, viltides sel-
lega neurogeenset poletikku (6, 7). Sumat-
riptaaniga seoses olevad uuringud on pal-
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ju juurde andnud migreenimehhanismi
mbistmisele (7).

Sumatriptaani kliiniline kasutami-
ne. Sumatriptaani kasutades kupeeritak-
se migreenihoog nii auraga kui ka aurata
migreeni korral 85%-1 juhtudest subku-
taanselt ning 67%-1 juhtudest peroraal-
selt. Suureks eeliseks on ka tema kupee-
riv toime migreeni korvalndhtudesse (fo-
nofotofoobia, iiveldus, oksendamine), mis
traditsioonilistel migreenivastastel va-
henditel puudub (3).

Iivelduse ja oksendamise korral on nii-
dustatud 6 mg sumatriptaani naha alla
siistimine. Enamikul haigetel aga piisab
migreenihoo kupeerimiseks iithe tableti
sissevotmisest (100 mg). Kui preparaadi
tthekordne annus tulemusi ei anna, siis ei
ole métet ka korduval manustamisel. Kiill
aga tuleb ravimit korduvalt manustada
siis, kui migreenihoog kordub. Seejuures
peetagu silmas, et 66pédeva jooksul tohib
ravimit naha alla siistida ainult kahel
korral (6 5 mg) voi votta 3 tabletti (¢ 100
mg). Sumatriptaani korvaltoimed on ro-
humistunne peas, kaelas ja rindkeres,
kiilma- v6i kuumahood, peapdéritus. Uld-
juhul on korvaltoimed tagasihoidlikud
ega kesta tile 30 minuti.

Vastunéidustused sumatriptaani kasu-
tamisel on siidame isheemiatobi, ravima-
ta arteriaalne hiipertensioon, siimpto-
maatiline perifeersete veresoonte haigus,
ergotamiinsdltumus, rasedus ja rinnaga
toitmine. S6ltumust preparaadist ei ole
kirjeldatud.

Nagu nideme, on sumatriptaani eelised
traditsiooniliste vahendite ees ilmsed (3,
5). Kahjuks oleme sumatriptaani seni
kasutada saanud ainult tiksikjuhtudel —
kasutamist on limiteerinud preparaadi
korge hind. Sellegipoolest voiks seda
ravimit esialgu soovitada patsientidele,
kes kannatavad harva esinevate, kuid
raskete migreenihoogude all (mitte sage-
damini kui kord kuus). Paljudel juhtudel
eeldab see otstarbekalt valitud intervall-
ravi. Neuroloogiaosakondades peaksid
olema moéned ampullid sumatriptaaniga
migrenoosse staatuse kupeerimiseks.
Seega arvame, et teatud sumatriptaani-
kogus tuleks Eestisse siiski sisse osta,



vaatamata tema suhteliselt korgele hin-
nale.

KIRJANDUS: 1. Blau, J. N. Lancet, 1992, 339,
16, 1202—1207. — 2 Buzzi, M. G., Moskowitz, M. A.
Br. J. Pharmacol., 1990, 99, 202—206. — 3. Ekbom,
K. (ed.). In: Migraine in General Practice. Basic Con-
cepts. Kent, 1993, 67—73. — 4. Kaasik, A.-E., Brin,
V. Eesti Arst, 1990, 5, 367—371. — 5. Lance, J. W.
Lancet, 1992, 339, 16, 1207—1209. — 6. Olesen, J.,
Saxena, P. R. (ed.). In: 5-Hydroxytryptamine Mecha-
nisms in Primary Headaches. New York, 1992,
213—219. — 7. Silberstein, S. D. Neurology, 1992,
42 (suppl. 2) 6—10. — 8. Zupping, R. Rmt.: Peava-
lud. Tartu, 1988, 25—26.

Summary

The treatment of acute attacks of migraine.
Attacks of migraine have remained a problem for
many people up to now. Despite the achievements in
interval treatment an efficient cease of a severe at-
tack is still far from being resolved. The traditional
possibilities are shortly discussed, their insufficient
efficasy and common side-effects are emphasized.
Commonly used "pain-killers" decline to chronify the
headaches. Sumatriptan — a new antimigrainous
drug is described here and compared with tradi-
tional drugs. Sumatriptan is more effective and has
much less side-effects and contraindications than
the traditionally used drugs. Despite its relative
high price we recommend this drug for patients with
not frequent but severe attacks of migraine. To our
mind the import of sumatriptan to Estonia is justi-
fied.

Eesti Arst, 1995, 3, 251—253

Kvanthemoteraapia
kasutamine uveiitide
kompleksravis

Valeri Omeljan Aleksander Tselomudroi

immuniteedi stimulatsioon, vere voolavuse
omaduste paranemine, vere hapnikutranspor-
di parandamine, nigemisteravuse paranemine

Kvanthemoteraapia ehk vere ultravio-
lettkiiritus on andnud héiid tulemusi nii
dgedate kui ka krooniliste péletikuprot-
sesside korral kliinilise meditsiini mitmes
valdkonnas.

On teateid vere ultraviolettkiirituse
kasutamise kohta primaarse glaukoo-
mi, uveiitide ja makulodiistroofiate kor-
ral.

Paljud Kkliinilised ja eksperimentaalsed
uuringud on nididanud, et ultraviolettkii-
rituse tulemusena paranevad mittespet-
siifiliste kaitsemehhanismide stimulat-
sioon, vereringlus, rakulise ja humoraalse
immuunsuse stimulatsioon, mikrotsirku-
latsioon ja vere hapnikutransport.

Sel meetodil ravimisel paraneb kollate-
raalvereringe, stimuleeritakse kahjusta-
tud kudede ainevahetust, mojutatakse
koiki haigusliku protsessi lilisid. Ultra-
violettkiirituse immuunstimuleerivat toi-
met peetakse mittespetsiifiliseks ja seda
seostatakse vere vormelementide struk-
tuur-funktsionaalsete omaduste muutu-
misega.

Me oleme vere ultraviolettkiiritust ka-
sutanud erineva etioloogiaga uveiitide ra-
vis. Kokku oleme teinud 119 seanssi 17-le
20—64 aasta vanusele haigele. 16 haigel
oli kahjustatud {iks silm, tthel oli protsess
kahepoolne. Haigus oli kestnud tithest né-
dalast viie aastani. Enamik, 11 haiget, po-
des retsidiveeruvat uveiiti. Keskmine né-
gemisteravus oli 0,17+0,06.

Valeri Omeljan — Pelgulinna Haigla anestesioloo-
gilaosakond

Aleksander Tselomudroi — Odessa Oblasti Haigla
silmaosakond
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Ravimetoodika. Vere ultraviolettkii-
rituseks kasutati aparaati Isolda MD-
73M. Ravi seisnes vere kiiritamises ultra-
violettkiirtega, lainepikkus 254 mm (6—8
seanssi), ja selle vere tagasikandmises pé-
rast kiiritamist. Kiiritatava vere maht oli
1—2 ml kehakaalu tithe kilogrammi koh-
ta. Enamasti toimusid seansid iga péev,
harvem tilepdeviti. Uhelgi haigel ei tdhel-
datud tildseisundi halvenemist ega haigu-
se dgenemist.

Enamikul, 15 haigel, paranes kliiniline
seisund pérast esimest kahte-kolme
seanssi. Seejuures vihenesid injektsioon
konjunktiivil, pretsipitaatide hulk endo-
teelil ja klaaskeha higusus ning alanes
vorkkesta turse.

Ultraviolettkiirituse seansse tehti kuni
poletiku tunnuste kadumiseni. Ndgemis-
teravus paranes pdrast iga seanssi ja
maksimum saavutati tavaliselt 5—6
seansi jérel. Visomeetria tulemused olid
ravi 16pul 0,77+0,55. Esitame kahe hai-
gusjuhu kirjelduse.

Haigusjuht 1. 20-aastane meeshaige
K. S. (haiguslugu nr. 2746/1991. a.) sattus
ravile vasaku silma retsidiveeruva her-
peskeratouveiidi tottu. Vasaku silma na-
gemisteravus oli 0,1. Haigus oli vdldanud
kuus kuud, kolmel korral oli haige viibi-
nud haiglaravil. Traditsiooniline pdletiku-
ravi, kortikosteroidravi ja hiiposensibili-
seeriv ravi andsid luhiajalisi tulemusi
kuni poolteiseks kuuks. Haigele tehti ka-
heksa ultraviolettkiirituse-seanssi. Pa-
rast teist seanssi vihenesid mérgatavalt
pretsipitaatide hulk sarvkesta tagumisel
endoteelil, lokaalsete sarvkesta subendo-
teliaalsete infiltraatide hulk, vidhenes ka
sarvkesta imbruse veresoonte tditumus.
Péarast kaheksat seanssi kadusid pretsipi-
taadid tdielikult, imendusid eksudaat
klaaskehas ja sarvkesta infiltraadid. Va-
saku silma ndgemisteravus oli 1,0. Pool-
teise aasta jooksul retsidiive ei ole tekki-
nud.

Haigusjuht 2. 64-aastane naishaige J.

P. (haiguslugu nr. 1194/1992. a.) on pode-
nud parema silma metaherpesuveiiti
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1984. aastast peale. Retsidiive on tekki-
nud 4—5 korda aastas. Saabumisel pare-
ma silma négemisteravus korrektsiooniga
0,3, ilmsed iridotsiikliidi siimptoomid.
Traditsiooniline konservatiivne ravi andis
vidhe tulemusi. Viimastel aastatel oli tek-
kinud allergia mitme ravimi suhtes. Teh-
ti ultraviolettkiirituskuur. Kliiniline efekt
saadi pédrast kuut seanssi. Remissioo-
niaeg pikenes 2—3 kuult 8—10 kuuni.

Vaatluse tulemusi tildistades vdib kons-
tateerida, et uveiitide kompleksravi efek-
tiivsus on suurenenud pérast ultraviolett-
kiirituse raviskeemi votmist. Ultraviolett-
kiirituse toimemehhanisme ei ole veel
taielikult uuritud, kuid on ettekujutus
moningaist neist. Mittespetsiifilise resis-
tentsuse mehhanismide stimulatsiooni ja
mikrotsirkulatsiooni paranemist on seos-
tatud bioloogiliselt aktiivsete ainete ilmu-
misega verre pirast ultraviolettkiiritust,
ka kiiritatud vere toimega veresoonte in-
teroretseptoritesse.

Samuti on arvatud, et vere ultraviolett-
kiiritus avaldab stimuleerivat toimet ve-
rerakkudesse, mille tagajédrjel suureneb
neutrofiilide fagotsiitaarne aktiivsus,
suureneb ka bakteritsiidsete ainete sek-
retsioon leukotsiiitide poolt. Jéarelikult
ultraviolettkiirituse kasutamine uveiitide
korral on patogeneetilise suunitlusega.

Jireldused.

1. Vere ultraviolettkiiritus aparaadiga
Isolda on ohutu, vihe traumeeriv, patoge-
neetiliselt pdhjendatud ja mdjus uveiitide
ravi meetod.

2. Uveiiti podeva haige kliiniliselt néh-
tava tervistumisega ei kaasne alati
ainevahetusprotsesside normaliseerumist
raku tasemel. Seda néitab osaliselt uveii-
tide retsidiveeruv laad. Ultraviolettkiiri-
tuse kasutamine remissioonis vdib osutu-
da perspektiivseks toetava ravina.

KIRJANDUS: 1. Aleksejev, A., Ganelina, J., Po-
pov, J. Autovere ultraviolettkiirituse kasutamine
kliinilises praktikas. Metoodiline juhend. M., 1985.
— 2. Benediktov, J. Rmt.: Kvanthemoteraapia.
Sverdlovsk, 1981, 3—6. — 3. Forofonova, T., Bezru-
kova, L. Vestn. oftalmol., 1993, 2, 26—27. — 4. Ga-



nelina, J., Samoilova, K. Rmt.: Vere ultraviolettkii-
rituse méju inimese organismile. L., 1986, 5—10. —
5. Indeikin, E., Alakozov, V., Horin, A. Vestn. oftal-
mol., 1085, 4, 61—62. — 6. Zivotouski, L., Nikolajev,
A., Plotnikov, A. Vestn. oftalmol., 1990, 4, 56—59. —
7. TSerednitlenko, V., Repko, O. Rmt.: Silma tagumi-
se osa patoloogia aktuaalsed kiisimused. Odessa,
1989, 85—89.

Summary

Therapeutic use of quant-hemotherapy in
the complex treatment of uveitis. In patients
with different acute and chronic pathology on re-
sponse to quant-hemotherapy or ultraviolet irradia-
tion of the blood a stimulation of the activity of all
parts of cellular and humoral immune system was
observed, the oxygen transporting ability of erythro-
cytes was increased, the rheological properties of the
blood improved and the regenerative processes were
activated.

We have used AUFOK in 17 patients with uveitis
of different etiology (age of patients ranging from 20
to 64 years). In 16 patients only one eye and in one
patient both eyes were involved. Duration of the dis-
ease varied from one week to 5 years. Mean visual
acuity was 0.17+0.06. For AUFOK “Isolda-MD-73M”
equipment was used. Treatment consisted of 6—8
courses. Clinical improvement was observed after
2—3 courses: injection of the eye and oedema of the
retina decreased. Visus reached the maximum level
after 5—6 treatment courses (mean 0.77+0.05). The
present results suggest that AUFOK may increase
the efficacy of the complex treatment of uveitis.

Eesti Arst, 1995, 3, 253-256

Maakondlike

astmaseminaride
efektiivsus

Toomas Pruunsild Rain Jogi
Enn Piittsepp Jaan Kirss

astmaalane koolitus, maakondlikud seminarid

Uhtlustamaks bronhiaalastma dia-
gnoosimise ja ravi pdhimétteid, publitsee-
riti 1992. aastal rahvusvaheline bron-
hiaalastma konsensus, mille viljatosta-
misest on osa votnud 18 erialaspetsialisti
11 riigist. Selles on antud uus bronhiaal-
astma definitsioon, mille jéargi bronhiaal-
astma on hingamisteede krooniline pdleti-
kuline protsess, mille patogeneesis osale-
vad mitmesugused rakud, nende seas
nuumrakud ja eosinofiilid. Poletik voib
eelsoodumusega inimestel pdohjustada
simptoome, mis on seotud spontaanselt
voi ravi mgjul péérduva bronhiaalobst-
ruktsiooniga ning mis kutsub esile hinga-
misteede hiiperaktiivsust &rritite suhtes
(2). Veel 2—3 aastat tagasi alahindasid
Eesti sisearstid mittebakteriaalse poleti-
ku osa bronhiaalastma patogeneesis, mil-
lele viitas bronholuiitikumide ainukasu-
tamine astma ravis. Efektiivseid bron-
hiaalpoletikusse toimivaid ravimeid —
inhaleeritavaid steroide — kasutati véhe.
Kuni kiitmnekordne kéikumine bronhiaal-
astmahaigestumuses maakonniti viitas
segadusele astma diagnostiliste kriteeriu-
mide interpreteerimisel ja seeldbi ka
bronhiaalastma registreerimisel (1).

Uhtsete bronhiaalastma diagnoosimise
ja ravi pdhimoétete tutvustamist alustasi-
me igakuulistel maakondlikel seminari-
del. Seminare on 1993. aasta méartsist ala-
tes korraldatud Po6lvas, Keilas, Toilas,
Tartus, Tallinnas, Kuressaares, Paides,
Haapsalus, Viljandis ja Parnus, kokku
902 osavotjat. Programm on olnud kuue-

Toomas Pruunsild, Rain Jogi, Enn Piittsepp — Tar-
tu Ulikooli Kopsukliinik

Jaan Kirss — Kuressaare Haigla sisehaiguste osa-
kond
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tunnine ja lektoriteks erialaspetsialistid
(prof. L. Jannus Tallinnast, dotsent L.
Praks Tartust jt.)

Arvestades ka samal perioodil toimu-
nud pulmonoloogiaalaseid tdiendustsiik-
leid Tartu Ulikooli Kopsukliiniku baasil
(41 osavotjat), joudis ajakohane informat-
sioon bronhiaalastma kohta suhteliselt
lithikese aja jooksul sise- ja tildarstide
enamikuni.

Meie uurimuse eesmérgiks oli maa-
kondlike astmaseminaride efektiivsuse
hindamine. Piirkonnaks valisime 40 000
elanikuga Saaremaa kui suhteliselt iso-
leeritud, kuid samas hésti funktsioneeri-
va administratiiviksuse. Uuringu ajal
seal astmaalast koolitust muul viisil ei
toimunud, samuti ei voetud osa ka pulmo-
noloogiaalastest tdienduskursustest.

Uurimismeetodid olid jargmised.

1. Anoniiiimsed kiisimustikud niidis-
haigusjuhtudega vahetult enne ja kolm
kuud pédrast seminari (vt. haigusjuhud).

2. Inhaleeritavate steroidide kasutami-
se taseme vordlus kaks kuud enne ja
samal ajavahemikul kolm kuud pé&rast
seminari. Analiiiisisime apteekidest vil-
jakirjutamise ja registreeritud humani-
taarabi korras saadud ravimite jaotamise
andmeid.

3. Doseeritud aerosoolide (ingl. k. met-
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red dose inhaler — MDI) tarvitamise teh-
nika kontrollimine apteegist ravimi ost-
misel ning haiglasse viimisel. Enne ast-
maseminari ning kolm kuud hiljem
hindasid eelnevalt instrueeritud apteegi-
tootajad ja haiglapersonal patsientide
oskusi kuuepunktilise skaala alusel.
Uuring kestis molemas seerias iiks kuu.

Niidishaigusjuhud.

1. Tuapiline kerge bronhiaalastma (auskul-
tatsioonil kiuned, dispnoe ja kéha parast ke-
halist koormust; FEV1 +32% parast bronhodi-
lataatortesti). Varem ravimata.

2. Keskmise raskusega bronhiaalastma,
anamneesis ka kroonilise bronhiidi elemendid
(6ine koha, periooditi régaeritus ning koha,
diispnoe ja kiuned parast kehalist koormust
voi kiilma 6hu ekspositsiooni; FEV1 58% nor-
mist ja paranemine 20% parast bronhodilataa-
tortesti). Varem ravimata.

3. Age raske astma anamneesiga viis aastat,
pidevaks raviks 400 pg beklometasooni paevas
ja salbutamooli inhalatsioon vajaduse korral;
8 tunni jooksul enne hospitaliseerimist tarvi-
tanud 20 doosi salbutamooli tuupilise raske
astmahoo kupeerimiseks.

Kisimustiku taitnud arst valis kahe esime-
se juhu korral kas bronhiaalastma, kroonilise
bronhiidi véi kombineeritud diagnoosi (bron-
hiaalastma + bronhiit) vahel ning niitas sa-
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muti oma ravieelistust véljapakutu osas. Age-
da astma korral margiti ainult eelistatavam
ravi.

Uuringu tulemusena selgus, et astma
diagnoosi puudutavatele kiisimustele vas-
tas 34 arsti vahetult enne seminari ja 26
pérast kolme kuu méddumist. Kiisimusti-
ku téitis vastavalt 40 ja 30 arsti.

1. Diagnoosi ja ravi eelistused kerge
ning médduka astma korral on esitatud
tabelites 1 ja 2 ning ravi eelistus raske
dgeda astma korral joonisel 1.

2. Inhaleeritavate steroidide tarvitami-
ne Saaremaal suurenes vorreldavatel aja-
vahemikel iile nelja korra: 412 defineeri-
tud pdevaannuselt (ingl. k. defined daily
dose — DDD), mis vordub 0,8 mg beklo-
metasooni voi budesoniidiga, 1752 annu-
sele.

3. Kuu enne ja pArast seminari kontrol-
liti 40 patsiendi inhalatsioonitehnikat.
Nende oskused doseeritud aerosooli inha-
laatori kasutamise alal ndhtuvad jooni-
selt 2.

Selgus, et diagnoosi ja ravi eelistustes
toimusid p#rast bronhiaalastmaseminari
olulised muutused. Seminarile eelnenud
kiisitlusel eksiti tiilipilise astma &ratund-
misel. Esimese niidishaigusjuhu korral
diagnoosis bronhiiti 56%, teise korral 50%

vastanuist, pirast seminari kerge astma
néiite korral ainult 26% (P<0,01). Semina-
rijirgsel arstide kisitlusel diagnoosis
bronhiaalastmat esimesel haigusjuhul
juba 74% ja teisel haigusjuhul 84% vasta-
nuist. Bronhiaalastma ravis eelistati pé-
rast seminari tunduvalt rohkem inhalee-
ritavaid poletikuvastaseid preparaate.
Seda toestab kromoglitkaadi ja nedokro-
miili ordineerimise 33%-line suurenemine
esimese haigusjuhu korral, inhaleeritava-
te steroidide osas suurenemine {ile kolme
korra teise haigusjuhu korral (P<0,02)
ning poole vorra pirast dgedat astma-
atakki (kolmas haigusjuht). Ageda raske
astma korral ordineeris siisteemset ste-
roidi pidrast seminari 77% vastanuist,
60% vastanuist aga kasutaks nebuliseeri-
tavat (kompressori voi suruhapniku abil
pihustatavat) p2-agonisti. See on mérki-
misvéirselt rohkem kui enne seminari.
Valmidus kasutada antibiootikume astma
ravis vidhenes, kuid pirast astmasemina-
ri ligikaudu kolmandik arstidest ordinee-
riks antibiootikume ka tttipilise bron-
hiaalastma korral.

Inhaleeritavate steroidide tarbimine
suurenes kiill oluliselt, kuid jii ikkagi
ainult 60%-le Soome 1983. aasta niitajast
(1,2 DDD-d 1000 elaniku kohta péevas).
Sama niitaja Soomes 1992. aastal oli 10,2
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Tabel 1. Diagnoosi eelistused

Diagnoos Enne Parast
seminari seminari
n=34 n=26

Kerge astma (1. haigusjuht):

bronhiaalastma
ainudiagnoosina 35% 62%
bronhiaalastma + bronhiit 9% 12%
bronhiit ainudiagnoosina  56% 26%
Keskmise raskusega astma
(2. haigusjuht):
bronhiaalastma
ainudiagnoosina 15% 42%
bronhiaalastma + bronhiit 35% 42%
bronhiit ainudiagnoosina  50% 16%

Tabel 2. Ravi eelistused

Ravi Enne seminari Pérast seminari
n=40 n=30
kerge mé&ddu- kerge moddu-
kas kas
BA BA BA BA
fe-agonistid 60% 67% 83% 83%
Kromo-
gliikaat/nedo-
kromiil 20% 0 53% 0
Inhaleeritav
steroid 7% 12% 3% 43%
Teofiilliin 40% 55% 10% 47%
Suu kaudu
manustatav
steroid 0 8% 0 0
Antibiooti-
kumid 30% 48% 17% 30%

(8, 5). MDI kasutamise oskuste alal ilm-
nevad vead, mida on sageli kirjeldatud
teisteski uurimustes: ei raputata inhalaa-
torit enne tarvitamist, ei kallutata pead
taha ega hoita hinge kinni pérast ravimi
sissehingamist (4, 6). Vead inhalatsiooni-
tehnikas véhendavad aga oluliselt aero-
soolravimite toimet, mistottu osa neist
hajub kasutult 6hku.

Vaatamata sellele, et toimusid olulised
nihked arstide bronhiaalastmaalastes
teadmistes ning neile tutvustati pohjali-
kult inhalatsioonitehnikat, ei muutunud
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mérkimisvéirselt patsientide MDI kasu-
tamise oskused.

Astmaseminar tditis oma kohustuse
rahvusvahelise astmakonsensuse tutvus-
tamisel, kuid mitmel alal (pdletikuvasta-
ne ravi, antibiootikumid ja astma ning
patsientide inhalatsioonitehnika) ilmne-
nud ebakindlus eeldab vajadust astma-
alast koolitust jatkata nii arstide, 6dede,
apteegitootajate kui ka haigetega.

KIRJANDUS: 1. Eesti rahva tervis ja tervishoid
1992. aastal. Tallinn, 1993. — 2. International Con-
sensus Report on Diagnosis and Management of
Asthma Allergy (suppl.) 13, 1992, 47. — 3. Keistinen,
T. Allergy Clin. Immunol. News (suppl. 2), 1994,
150. — 4. Kesten, S., Zive, K., Chapman, K. Chest,
1993, 6, 1737—1742. — 5. Klaukka, T., Peura, S.,
Martikainen, J. J. Clin. Epidemiol., 1991, 44, 8,
858—863. — 6. Thompson, C. J., Irvine, M. J., Roth,
M. B. Chest, 1994, 3, 715—717.

Summary

Local asthma seminars and their effective-
ness. 10 asthma seminars were carried out during
the period 1993—1994 in several Estonian counties
on the basis of International Asthma Consensus for
902 participants. We studied the effectiveness of
seminars at one county with 40,000 inhabitants
using questionnaires with test asthma cases,
measuring the prescription rate of inhaled steroids
and testing the patients’ skills on using metred dose
inhaler (MDI) before and 3 months after the semi-
nar. There was a markable tendency to recognize as-
thma more frequently after the seminar. The pres-
cription rate of inhaled steroids increased from 412
defined daily dose (DDD) to 1752 DDD. Patients
skills on using MDI did not change significantly. We
can conclude that seminars were effective for the in-
troduction of diagnostic criterias and modern princi-
ples of asthma treatment but further training for
GPs, nurses, pharmacists and patients is essential.
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TERVISHOIUTOO
“ KORRALDUS

Mida arvavad Tartu
elanikud polikliinilisest
arstiabist ja
perearstidest?

Urmas Takker Heidi-Ingrid Maaroos
Margus Lember Rein Kermes

esmatasandi tervishoid, perearst, ankeetkisit-
lus

Seoses muudatustega Eesti tervishoiu-
korralduses on hakatud rohkem tdhelepa-
nu podrama meditsiini esmatasandi prob-
leemidele. On voetud suund perearstisiis-
teemile iileminekuks. Esimesed
erikoolituse saanud perearstid on juba
toole asunud.

Et teada saada, mida arvatakse seni-
sest polikliinilise arstiabi siisteemist ja
mida loodetakse arstiabilt edaspidi, kor-
raldati kiisitlus Tartu elanike hulgas. Kii-
siti, kuidas haiged senise haiglavilise ars-
tiabikorraldusega rahul on, mis peaks ole-
ma teisiti ja kas soovitakse perearsti
tooleasumist.

Uurimismaterjal ja -metoodika. 1993.
aasta detsembris korraldasid Tartu Ulikooli
polikliiniku ja perearstiteaduse 6ppetool ning
Maarjaméisa Polikliinik Tartu elanike hulgas
kiisitluse. Kiisitlus korraldati Maarjamoisa
Polikliiniku perearstikeskuse teeninduspiir-
konnas, kuhu kuulub 20 000 inimest. Kusitle-
tavad valiti ile 18—aastaste elanike nimekir-
jast juhusliku valiku pohimattel. Kaisimustik

Urmas Takker, Heidi-Ingrid Maaroos, Margus Lem-
ber — Tartu Ulikooli polikliiniku ja perearsttleadu—
se oppetool

Rein Kermes — Maarjaméisa Polikliinik
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saadeti 350 inimesele posti teel. Ankeet sisal-
das 22 kiisimust vastaja isiku, tema tervisliku
seisundi ning polikliinilise arstiabi korralduse
kohta. Vastused olid anoniiiimsed.

Uurimistulemused ja arutelu. Vas-
tuse saatis 196 inimest (56% kiisitletuist;
naisi 60% ja mehi 40%). Vastanute sooli-
ne struktuur vastas algnimekirja struk-
tuurile: 58% naisi ja 42% mehi. Vastanu-
te keskmine vanus oli 47 aastat (19.—86.
eluaastani). Kérgharidus oli 31%—1, kesk-
haridus 51%-1 ja algharidus 18%-1 vasta-
nuist.

Uuritud pidasid oma tervislikku sei-
sundit suhteliselt halvaks. Terveks pidas
end 60% vastanuist, 40% arvas endal ole-
vat mingi kroonilise haiguse, mis vajaks
regulaarset arstipoolset jilgimist. 1993.
aastal oli ile kahe korra pohklnmkus
jaoskonnaarsti vastuvétul kdinud 27% ja
eriarsti vastuvotul 24% vastanuist.

Kelle poole sooviksid patsiendid
haigestumise korral esmalt p66rdu-
da? Vastused jagunesid pere—, jaoskon-
na— ja eriarsti valinute vahel enam-vé-
hem vordselt (vt. joonis 1). Pisut enam
eelistati perearsti. See valik vbib kajasta-
da ka rahulolematust senise polikliinilise
arstiabi korraldusega, kuna perearste ki-
sitluse ajal veel Tartus ei to6tanud ja vas-
tanuil puudus oma kogemus. Toetuti vaid
ajakirjanduses avaldatule. Vastused ka-
jastasid pigem elanike ootusi.

Jaoskonnaarsti eelistasid suhteliselt
vanemad inimesed, keskmiselt 55-aasta-
sed. Ilmselt olid nad harjunud kédima oma
jaoskonnaarsti vastuvotul. Perearsti vali-
sid suhteliselt nooremad inimesed, kesk-
mine vanus 41 aastat. Voib oletada, et
noorematele imponeeris perearsti puhul
voimalus. kiia ithe ja sama arsti juures
kogu perega, sealhulgas ka lastega.
Eriarsti valinute keskmine vanus oli 47
aastat, koige rohkem oli nende hulgas
korgharidusega inimesi (52%). Jaoskon-
naarsti valinute seas oli kdige rohkem
algharidusega inimesi.

Keda arstidest eelistasid need hai-
ged, kes podesid korraga mitut hai-
gust? Eelistati perearsti. Vastajad olid
digesti aru saanud perearsti toovaldkon-
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Joonis 5. Vastuste jaotumus kisimusele “Kas
olete rahul praeguse polikliinilise arstiabi kor-
raldusega?”

dadest ning sellest, et perearstid tegele-
vad patsiendi paljude probleemidega (vt.
joonis 2).

Kas perearsti vastuvoturuum
peaks olema polikliinikus v6i viljas-
pool polikliinikut, kodule lihemal
paiknevas perearstikeskuses? Sellele
kiisimusele vastates arvas 21%, et pe-
rearst peaks tootama polikliinikus. 53%
arvates voiks perearsti vastuvoturuum
asuda viljaspool polikliinikut, nende ko-
dule ldhemal paiknevas perearstikesku-
ses (vt. joonis 3).

Kiisimusele ”Kas sooviksite, et Teie
haiguse diagnoosimiseks vajalikud
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uuringud tehakse haigla statsionaa-
ris, haiglas ambulatoorselt v6i poli-
kliinikus?” vastas enamik, et voimaluse
korral tuleks uuringud teha ambulatoor-
selt. Haigla juures ambulatoorselt soovis
uuringuid teha lasta kaks korda enam
vastanuid kui polikliinikus (vt. joonis 4.)
Voimalik, et see peegeldab Tartu eripéra,
sest tilikooli kliinikute vastu on tartlaste
usaldus suur.

Kas ollakse rahul senise polikliini-
lise arstiabi korraldusega Tartus? Po-
likliinilise arstiabi korraldusega oli téies-
ti rahul 30% vastanuist. Ule poole vasta-
nuist leidis, et tookorraldus voiks parem
olla. Ainult 17% viitis kindlalt, et nad ei
ole senise tookorraldusega rahul (vt. joo-
nis 5).

Ankeet sisaldas ka kiisimusi visiidita-
su ja erameditsiini kohta. 95% vasta-
nute arvates visiiditasu neil polikliiniku
- killastatavust mgjutanud ei ole, ent 5%
oleks sagedamini arsti poole poordunud,
kui visiiditasu ei oleks olnud kehtestatud.
Erameditsiini teenuseid oli kasutanud
1/10 vastanuist, pohiliselt stomatoloogi-
list abi.

Kisitluse 16pus oli jaetud voimalus val-
jendada oma arvamust ja teha ettepa-
nekuid polikliinilise arstiabi parandami-
seks. Vastanuid hdiiris senine pikk
ooteaeg arsti vastuvoturuumi ukse taga.
Sooviti kindlat vastuvotuaega, voimalust
ennast telefoni teel vastuvotule registree-
rida. Oodati meditsiinipersonali tédhelepa-
nelikumat suhtumist. Arvati, et polikliini-
ku olukord voiks parem olla, lihtsam
peaks olema analiiiiside andmise kord.

Kokkuvétteks. Enamik vastanuist lei-
dis, et senine polikliinilise arstiabi korral-
dus vajaks tdiustamist ja soovis muuda-
tusi selles valdkonnas. Kuigi informat-
siooni ja tdiendavat teavet perearsti to0
kohta oleks vastanute arvates voinud olla
rohkem, oodatakse perearstide tooleasu-
mist, kellele pannakse suuri lootusi. Loo-
detakse, et sellega seoses paranevad po-
likliiniku tookorraldus ja esmase arstiabi
kvaliteet.

Parast seda kisitlust alustasid 1994.
aasta stigisel Tartus t66d Nolvaku, Mdisa-
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vahe ja Maarjamoéisa polikliiniku perears-
tikeskused.

Missugune on rahva arvamus muutus-
test esmatasandi tervishoius, kuidas pe-
rearstidele pandud ootused on end 6igus-
tanud, see peaks selguma edaspidistest
kiisitlustest.

KIRJANDUS: 1. Baker, R. In: Quality of Care in
Family Medicine/Ceneral Practice. Hague, 1993,
141. — 2. Calnan, M., Coyle, J., Williams, S. Eur. J.
Public Health, 1994, 4, 108—114. — 3. Hjortdahl, P.
In: Quality of Care in Family Medicine/General
Practice. Hague, 1993, 154. — 4. Kiinzi, B., Am-
mann, A., Bandli, E. a.o. In: Quality of Care in Fa-
mily Medicine/General Practice. Hague, 1993, 133.

Summary

Adult population of Tartu on primary health
care and family physicians. A questionnaire was
carried out among the adult population of Tartu to
find out whether they were satisfied with the cur-
rent primary health care and is modifications. Most
of the persons questioned wished that the family doc-
tors system would be introduced. The doctor’s
surgery should not be far from the patients home.
The necessery diagnostic examinations should be
made in the out—patient departments. Most people
would like more information about the family doc-
tors’ work.
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ARSTITEADUSE
AJALOOST

Professor dr. med.
Heinrich Koppel — Eesti
meditsiini ja kultuuri
edendaja

Kuulo Kutsar

Professor dr. med. Heinrich (eestinda-
tuna Henrik) Koppel oli mé6dunud sajan-
di 16pu ja kidesoleva sajandi esimese vee-
randi tks silmapaistvamaid eesti arste.
Mullu moddus 50 aastat tema surmast.
Oeldut silmas pidades heidame austusega
pilgu H. Koppeli elutsole.

Heinrich Koppel siindis 29. detsembril
1863. aastal Viljandimaal Uusna vallas
Naela talus talupidaja perekonnas. Ta 6p-
pis Uusna vallakoolis, Viljandi elemen-
taar- ja kreiskoolis ning riititelkonna
giimnaasiumis; 1884. aastal lopetas ta
Tartu kroonugiimnaasiumi. Tartu Ulikoo-
li arstiteaduskonnas Oppis ta aastail
1884—1890. Juba 1891. aastal kaitses ta
doktoriviitekirja «Kokkuvote maailma-
kirjanduses aastail 1880—1890 kirjelda-
tud veremiirgituste juhtudest».

H. Koppel oli kdrva-, nina- ja kurguhai-
guste eriala rajaja Eestis. Otorinolariin-
goloogia-alase ettevalmistuse sai ta 1892.
aastal arstide tdienduskursustel Peterbu-
ris. 1893. aasta veebruaris hakkas ta kaks
korda niddalas Tartu Ulikooli polikliini-
kus kérva-, nina- ja kurguhaigusi pode-
jaid vastu votma. Hiljem viibis ta kordu-
valt tdiendusreisidel vilismaal. Palju aas-
taid (1892—1917) oli ta Tartu ldhedal
asunud Muuli Leprosooriumi juhataja.

Kuulo Kutsar — «Eesti Arsti» toimetus
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Alates 1893. aastast oli H. Koppel Tartu
Ulikooli sisehaiguste polikliiniku assis-
tent, ithtlasi tegutses ta tegevarstina. Sa-
jandi 16pul oli ta kdige suurema eraprak-
sisega eesti soost arst Tartus. Arvestades
H. Koppeli tuntust arstina, tegi Tartu po-
litseiiilem Tartus 1893. aastal puhkenud
kooleraepideemia ajal talle ettepaneku
radkida Peetri kirikus sellest, kuidas koo-
lerast hoiduda. Kooleravastase voitluse
kogemused oli H. Koppel omandanud Ve-
nemaal Kostroma kubermangus.

12. novembril 1904. aastal valiti H.
Koppel esimeseks Tartu Ulikooli kérva-,
nina- ja kurguhaiguste eradotsendiks
ning alates 1904/1905. dppeaasta kevad-
semestrist pidas ta nendest haigustest
loenguid vabatahtliku 6ppeainena kaks
tundi nddalas. Samal ajal opetas ta ka si-
sehaigusi ning 1917. aastal valiti ta era-
korraliseks sisehaiguste professoriks ja
polikliiniku juhatajaks ning 1918. aastal
korraliseks professoriks. Aastail 1918—
1919 tootas H. Koppel evakueerituna Vo-

/

Prof. dr. med. Heinrich Koppel.



ronezi Ulikoolis sisehaiguste professori-
na.

Alates 1920. aastast oli H. Koppel Tar-
tu Ulikooli sisehaiguste professor ja sise-
haiguste polikliiniku juhataja. Uhtlasi oli
ta aastail 1920—1928 Tartu Ulikooli rek-
tor ja 1928. aastast prorektor. Kui 1920.
aastal loodi tilikoolis kérva-, nina- ja kur-
guhaiguste professuur ning kérva-, nina-
ja kurguhaiguste polikliinik, tiitis H.
Koppel ka neis professori ametikohti. Neil
ametikohtadel oli ta 1926. aastani. Pen-
sionile ldks H. Koppel 1934. aastal ning
tootas seejérel kuni 80. eluaastani Tartu
'Linna Polikliinikus kérva-nina-kurguars-
‘tina.

H. Koppel tegi palju eesti rahva tervis-
hoiualasel valgustamisel. Alates 1888.
aastast avaldas ta tervisealaseid kirjutisi
peamiselt ajalehes «Postimees». Aastail
1903—1910 oli ta rahvaliku terviseajakir-
ja «Tervis» tegevtoimetaja ning aastail
1913—1916 tiks selle tegelikke toimeta-
jaid. Hiljem tegi ta kaast66d nii «Tervise-
le» kui ka «Eesti Arstile» ning oli «Eesti
biograafilise leksikoni» toimetuse liige.

H. Koppel oli suur loodusearmastaja ja
-tundja. Suuremat huvi tundis ta linnu-
teaduse vastu ning tema algatusel asuta-
ti Kuusnomme bioloogiajaam Saaremaal.
'Rektorina voimaldas ta tilikooli zooloogia-
muuseumil saada avarad ruumid Aia ta-
nava oppehoones.

Uliopilase ja vilistlasena oli H. Koppel
juhtivatel kohtadel Eesti Uliopilaste Selt-
sis, sealhulgas aastail 1887—1888 selle
esimees. Tema algatusel ehitati aastail
1901—1902 ka EUS-i maja.

Oppejouna oli professor H. Koppel iili-
opilaste hulgas hinnatud, lahkhelid la-
hendas ta alati huumoriga.

H. Koppel oli laia kultuurihuviga ning
seetottu oli ta ka agar seltskonnategela-
ne. Ilmselt sai tema iihistegevus alguse
juba nooruses, mil ta osales eesti soost
opilaste poérandaaluses ringis «Eesti
Kaim». Lisaks osalemisele EUS-i tegevu-

¢ses oli H. Koppel Tartu Eesti Késitooliste
Seltsi esimees aastail 1893—1895; 1894.
aasta juubelilaulupeo toimkonna juht;
osales ajalehe «Postimees» {imberkujun-

damises 1896. aastal; oli Tartu Peetri ko-
guduse ndoukogu esimees aastail 1899—
1919; Liivimaa Linnade Hiipoteegi Seltsi
esimees ajavahemikul 1903—1920; «Va-
nemuise» Seltsi esimees aastail 1906—
1914; iiks Eesti Noorsoo Kasvatuse Seltsi
asutajaid, selle juhatuse liige ja seltsi tii-
tarlaste keskkooli kuratooriumi liige ning
esimees 1930. aastast; iiks Eesti Rahva
Muuseumi asutajaid ja selle juhatuse esi-
mees 1929. aastast kuni surmani; iiks
Eesti Kirjanduse Seltsi asutajaid, selle
eestseisuse liige aastail 1907—1921 ja
kodu-uurimise toimkonna juhataja; Poh-
ja-Balti Arstideseltsi juhataja ajavahemi-
kul 1912—1919; osales Tartu linnavalit-
suse toos; oli Loodusuurijate Seltsi liige;
Opetatud Eesti Seltsi eesistuja ja tilikooli
juurde tooja.

Teadlase ja organisaatorina pélvis pro-
fessor H. Koppel suure tunnustuse: ta oli
Uppsala Ulikooli arstiteaduse audoktor
(valiti 1927), Lati Ulikooli audoktor
(1927) ja Tartu Ulikooli odigusteaduse
audoktor (1928).

Professor dr. med. Henrik Koppel suri
14. detsembril 1944 Tallinnas. 16. det-
sembril maeti ta Raadi kalmistule.

KASUTATUD KIRJANDUS: 1. Eesti avalikud te-
gelased. Eluloolisi andmeid. Tartu, 1932. — 2. Ees-
ti entstliklopeedia IV. Tartu, 1934. — 3. Koppel, H.
Tervis, 1939, 30, 1, 6—9.

Summary

Professor Heinrich Koppel — the promoter
of Estonian medicine and culture. Professor H.
Koppel (1863—1944) was a very versatile physician
of wide cultural interests. He published the first Es-
tonian health periodical «Tervis», was the founder of
oto-rhino-laryngology in Estonia, professor of inter-
nal diseases, rector of Tartu University and an out-
standing public personality.
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pakub paljude firmade

reuma- ja poletikuvastaseid ravimeid:

APOTEX INC. (Kanada)

APO-Indometacin caps. 25 mg
APO-Diclofenac (Voltaren) 25 mg
APO-Naproxen 250 mg
APO-Pyroxicam 10 mg

ARTHUR H. COX & CO Limited (Inglismaa)
Indometacin caps. 50 mg N 100
Ibuprofenum tbl. 600 mg N 100
Wintogeno cream 45 g

CT-ARZNEIMITTEL (Saksamaa)
Indo 50 (Indometacin) caps. 50 mg N 20
Diclo 75 amp. 2 mI N 10
Diclo Retard tbl. 100 mg N 20

UPJOHN (USA)

Ansaid tbl. 100 mg N 50 (Flurbiprofen)
Depo-Medrol 40 mg/ml 1 ml, 2 ml

MERCK SHARP & DOHME IDEA, INC.

Indocid-retard 75 mg caps. N 30
Clinoril 200 mg N 30

TALLINNA KEEMIA- JA FARMAATSIATEHAS
Pyroxicam tbl. 20 mg N 100

Ibuprofenum tbl. 200 mg N 20
Viprosalum B 50,0

Ungapiven 30,0

Capsicam 50,0
HULGIMOUK
Tallinnas EE0013 Tartus EE2400
Seebi tn. 3 Vitamiini tn. 7 €ESTI RAVIM
tel. (22) 555 982 tel. (27) 433 108

(22) 557 369 (27) 428 977 e ke A

fax (25) 242 710 fax (27) 433 108  ESTONIAN PHARMACEUTICAL STATE COMPANY

264




Iga vereandmine paastab elu!

konservveri

punalibled (eritrotsiiitide mass) vaheste leukotsiiitidega, taiskasvanuile ja lastele
pestud punalibled

vereliistakute (trombotstdtide) kontsentraat

varskelt kilmutatud plasma, taiskasvanuile ja lastele

antistafiilokokiline plasma

killmutatud kriopretsipitaat (hibimisfaktorite kontsentraat)

KRYO-AHG (hemofiilia raviks)

albumiin, 5%-line ja 20%-line

immunoglobuliin «Normaalne»

immunoglobuliin «Antistafulokokiline»

immunoglobuliin «Antireesus» (vastsiindinute reesuskonfiikti valtimiseks)
standarderiitrotsiiiidid (veregrupi ja antikehade maaramiseks)

SEDA KOIKE VALMISTAME DOONORIVEREST
S
” Eesti Verekeskus

Adala 2 Tallinn EE0006, tel. 491 137 toopaeviti 8.00—17.30
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Eesti Arst, 1995, 3, 266—268

Tartu Ulikooli professor
Rudolf Bohm kuraare
uurijana

Margareete Otter

Uks eksperimentaalse farmakoloogia
pioneere Rudolf Albert Martin B6hm siin-
dis 1844. aastal Nordlingenis. Meditsiini
oppis ta Miinchenis ja Wirzburgis. Pérast
tilikooli lopetamist pithendus psithhiaat-
riale. Meditsiinidoktori kraadi sai ta
Wiirzburgis, seejirel hakkas R. Bohm te-
gelema farmakoloogiaprobleemidega. Ta
tdiendas end Wirzburgis prof. A. Ticki
Jjuures ja Leipzigis kuulsas Carl Ludwigi
laboratooriumis. Seal kohtus R. Béhm
Tartust saabunud Oswald Schmiedeber-
giga. 1871. aastal sai R. Bohm farmako-
loogiaprofessori assistendiks. 1872. aastal
vajas avatav Strassburgi Ulikool farma-
koloogiaprofessorit ja Carl Ludwigi soovi-
tusel madrati sellele kohale O. Schmiede-
berg. Tartus jii farmakoloogiaprofessori
koht vabaks ja O. Schmiedeberg soovi-
tas sellele kohale R. Bohmi. Nii saigi
R. Bohmist O. Schmiedebergi jiarglane
Tartu keiserliku tilikooli farmakoloogia-,
dieteetika- ja meditsiiniajalooinstituudi
juhatajana. Ta jai Tartusse 1881. aastani,
seejdrel poordus tagasi Saksamaale juba
farmakoloogiaprofessorina. Algul siirdus
ta Marburgi, seejiarel 1889. aastal Leip-
zigi.

Oma teadustoos ithendas R. B6hm edu-
kalt keemilisi ja bioloogilisi katsemeeto-
deid. Ta isoleeris ja iseloomustas maarja-
sonajala, paakspuukoore, krootonidli ja
muid toimeaineid. 1875. aastal tegi R.
Bohm koos oma o6pilase H. Nussbaumiga
tdhelepanuvidrseid katseid kurariiniga
— kuraare toimeainega. Kuraare on mo-

‘Margareete Otter — Tartu Ulikooli Farmakoloogia
Instituut
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toorsete nérvide l6pmeid halvav tugev
miirk, mille toimel lihased 166gastuvad.

Louna-Ameerika indiaanlased kasuta-
sid kuraaret aastasadu noolemiirgina ja-
hil. Tabamuse kohast kuraare imendus,
tekkis lihaste halvatus ja loom langes ja-
himehe saagiks. Saak oli sbéodav, sest ku-
raare seedetraktist oluliselt ei imendu.

Kuraare on mitmesuguste taimede,
peamiselt Louna-Ameerika Strychnos’e
liikidest (Strychnos toxifera, Chondodend-
ron tomentosum) saadud juure, koore ja
noorte vosude ekstrakt, mis sisaldab alka-
loide, mille keemiline koostis ei ole veel
16plikult vilja selgitatud. Esmalt keedeti
neid taimeosi vees, tommisest tehti paks-
ekstrakt ja 16puks kuivatati see piaikese
kdes. Murgi toksilisuse suurendamiseks
lisati keetmisel sageli ussimiirki, skorpio-
nisabasid, sipelgapdid. Monikord lisati ka
lupja, térva. Loppsaadus osutus niivord
mirgiseks, et tabatud lind v6i loom huk-
kus 2—3 minuti jooksul ning juhuslike vi-
gastuste kaudu inimorganismi sattunud
mirk kutsus esile tugeva miurgituse. Esi-
mesed andmed kuraare ja tema kasuta-
mise kohta t6i Ameerikast Euroopasse
Kolumbus 1499. aastal, kuid kuraare toi-
me jai veel kauaks moistatuseks. Tépse-
mat uurimist takistas ka see, et kuraare
liike oli palju, need erinesid nii keemilise
koostise kui ka toksilise toime poolest.

Alles XIX sajandil alustati kuraare
uurimist. Aastail 1840—1850 toestas
Claude Bernard esmakordselt kuraare pe-
rifeerset toimet.

1865. aastal eraldati kolmest kuraare
liigist kristalne alkaloid, mis sai nimetu-
se kurariin. See alkaloid ja tema soolad
osutusid toksilisemaks kui ldhteaine. XIX
sajandi teisel poolel uuriti kurariini ka
Tartus. R. Bohm eraldas kuraarest mo-
ningaid alkaloide, kuriine ja kurariine
ning kirjeldas tubokurariini, protokura-
riini ja kurariini nimetuse all aineid, mil-
lel olid kvaternaarsete ammooniumaluste



Foto. R. A. M. B6hm

omadused, mis blokeerisid wvalikuliselt
ndrvilihase tilekannet.

Oma detailses uurimuses kuraare koh-
ta nditas R. Bohm, et metiileerimine
suurendab tugevasti kuraare droogis lei-
duva toimeaine modju néirvilopmetele.
Strychnos toxifera’st saadud samal viisil
toodeldud strithniinil leidis R. B6hm sa-
muti kuraaretaolist toimet, ainult tundu-
valt nérgemat. Kuraare halvavat toimet
on atsetiitilkoliini hulga suurendamisega
voimalik antagonistlikult méjutada (pro-
seriin). Lihased on kuraare suhtes erine-
va tundlikkusega. Inimesel halvab kuraa-
re esmalt silmamuna liigutavaid ja néo
miimilisi lihaseid, sellele jirgneb kaela- ja
keelelihaste halvatus, mille tagajérjel te-
kivad kone- ja neelamishiired. Jaseme- ja
kehatiivelihased halvatakse hiljem ning
selleks on vaja suuremat kuraare kont-
sentratsiooni. Roietevahelised lihased ja
vahelihas on kuraare suhtes vihem tund-

likud. Nende halvatuse tagajérjel aga hin-
gamine seiskub. Kuraaretaolised prepa-
raadid ei halva siidant.

R. Bohm uuris ka méningat miirgiseen-
te farmakoloogilist toimet (1873-1874).
Samuti oli ta vdga huvitatud digitaalise
toimest, mida uuris konna elusal isoleeri-
tud stidamel. Isoleeritud elunditega toota-
mise metoodika périneb C. Ludwigi labo-
ratooriumist. R. B6hm jilgis baariumisoo-
lade méju tervetele loomadele ning leidis,
et sidametegevus on oluliselt mojutatav.
Sellesse toosse kuuluvad detailsed ana-
lutisid OH -, K*- ja Ca**-ioonide mojust
stidamele. Samasugused toimed ilmnevad
R. Bohmi jérgi antimoni ja plaatina segu
ning elementse fosfori miirgituse puhul.

Digitaalise toime uurimise juurde poor-
dusid hiljem tagasi Tartu farmakoloogid
G. Barkan ja G. Kingisepp.

R. Bohm uuris ka té6stustoksikatsioone
ja nende kahjustavat toimet. Ta niitas ka
maksa glukogeenisisalduse vidhenemist
kestva kloroformanesteesia viltel, samuti
ka intoksikatsioonide ajal.

1873. aastal Leipzigis O. Schmiedeber-
gi ja B. Naunyni algatusel ilmuma haka-
nud «Archive fur experimentelle Patholo-
gie und Pharmakologie» esimeses koites
avaldati R. Bohmi uurimus alkaloid ako-
nitiini toksiliste toimete kohta. R. Bohm
uuris veel sinihappe, baariumisoolade
toksilist toimet. Kaheksa aasta pikkuse
Tartu perioodi jooksul ilmus temalt ja ta
opilastelt ligikaudu 50 uurimust, millest
enamik olid viitekirjad. R. Bohm joudis
uurida veel viga paljusid farmakoloogia-
valdkondi, kuid tal ei ole nii arvukalt 6pi-
lasi ja ta ei ole nii tuntud kui tema eelkéi-
ja Tartus — O. Schmiedeberg. R. Bohmi
suurem loominguaktiivsus jaib Tartu pe-
rioodi. R. Bohm suri 1926. aastal.

KIRJANDUS: 1. Harkevit$, D. V kn.: Farmako-
loogia. M., 1987, 28—30. — 2. Holmstedt, B., Liljest-
rand, I. In: The Rise of Experimental Pharmacology,
1963, 103—106. — 3. Kdbin, I. Pharmakologie. In:
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Die Medizinische Forschung und Lehre an der Uni-
versitdt Dorpat/Tartu. Sydswenska medicinhistoris-
ka sillskapett arskr., 1986, suppl. 6, 141—190. — 4.
Loewe, S. Eesti Arst, 1927, 12, 465—470. — 5. Otter,
M. Rmt.: Farmaatsia ja farmakoloogia ajaloost, Tar-
tu, 1990, 89.

Summary

Professor of pharmacology of Tartu Univer-
sity Rudolf B6hm as a researcher of curare. Ru-
dolf Béhm was born in 1844 in Nérdlingen. He got
his medical education in the Universities of Miin-
chen and Wiirzburg, 1872—1881 he worked as the
head of the Institute of Materia Medica, Dietetics
and History of Medicine of the University of Tartu.
His world-famous works in Tartu dealt with the
problems of toxicology and especially of curare. In
1881 R. Béhm returned to Germany where he car-
ried out his research work mostly in Leipzig. R.
Béhm died in 1926.

100 aastat
Nikolai-Bernhard Sulk’i
sunnist

Ants Haavel

Nikolai-Bernhard Siilk stindis 14. jaa-
nuaril 1895. aastal Tartus. Ta 6ppis Tar-
tu Aleksandri Giimnaasiumis, mille 16pe-
tas 1915. aastal. Seejérel jatkas 6pinguid
Tartu Ulikooli arstiteaduskonnas. 11.
mail 1923. aastal sai ta arstikutse. N.-B.
Siilk vottis osa ka Eesti Vabadussbgjast, ta
oli ka Vabadusristi kavaler.

Pirast Tartu Ulikooli 16petamist tootas
N.-B. Siilk arstina Kosel. 1924. aastal siir-
dus ta Saaremaale, kus oli Audaku Lep-
rosooriumi peaarstiks. Ta oli rahva seas
lugupeetud ja populaarne arst, kelle poo-
le julgesid abivajajad poorduda nii pdeval
kui ka 6osel.

Ants Haavel — Kuressaare Haigla kirurgiaosakond
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<t faieas

Dr. med. Nikolai-Bernhard Silk.

Seoses laste oppima siirdumisega Tar-
tusse asus N.-B. Siilk toole Tarvastu Lep-
rosooriumis. 1939. aastal emigreeris Siil-
kide perekond Saksamaale. 1941. aastal
kaitses ta doktoriviitekirja. N.-B. Siilk
tootas Baltenheimis ja Lindaus arstina.

Nikolai-Bernhard Siilk suri 8. juunil
1966. aastal. Tema kalm on Saksamaal
Dillenburgi surnuaial.
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KONVERENTSID
A'NOUPIDAMISED

7.—9. novembrini 1994 oli Strasbourg’s
Euroopa Néukogu Tervishoiu ja Sotsiaalpolii-
tika Osakonna (Council of Europe, Health and
Social Policy Division) korraldusel kursus
«Haiglanakkuste valtimine».  Arutati
Euroopa Noukogu Ministrite Komitee soovi-
tust litkmesriikidele haiglanakkuste viltimise
kohta, mis oli vilja antud 25. oktoobril 1984.
aastal.

Uks kursuse eesmérke oli viia uued Euroo-
pa Noukogu liikmesriigid kurssi haiglanak-
kuste hetkeseisuga, tiiendada teadmisi selle
t66l6igu korralduses, vahetada informatsiooni,
samuti soodustada diskussioone ning kontak-
te riikide ja ekspertide vahel.

Kasitleti jargmisi teemasid: haiglanakkuste
véaltimine, nende jarelevalve ja kontrolli kor-
raldus; meetodid ja vahendid rahvatervise ja
tervisekaitse vaatepunktist; pohilised haigla-
nakkuste tekitajad; haiglanakkuste risk kirur-
gias; laborite osa, meditsiiniseadmed (-vahen-
did) ja haiglanakkused; meditsiiniodede osa,
haiglanakkused ja hoolduse kvaliteet. Suurt
huvi tekitas haiglanakkuste labori té6taja Ros
Plowmani (Inglismaa) ettekanne haiglanak-
kuste majanduslikest ja sotsiaalsetest aspek-
tidest.

Haiglanakkused on endiselt aktuaalsed
kogu Euroopas, nende ravi korge maksumus
kujutab endast tosist probleemi nutdisaegse
statsionaarse arstiabi korralduses ja mojutab
oluliselt arstiabi kvaliteeti. Haiglanakkuste
profulaktika algab haigla projekteerimisest ja
on lahutamatult seotud haiglahtigieeniga.

Haiglanakkustele kulutatud rahast moo-
dustab suurima kulukategooria voodipaevade
maksumus (93%), teine suurem kuluartikkel
on raviks vajalikud antibiootikumid. Naiteks
Inglismaal kaotati 1988. aastal haiglanakkus-
te tottu 950 000 voodipdeva ja 111 miljonit
naelsterlingit. Haiglanakkuste kontroll on
hinna poolest soodne (cost-effective). Inglismaa
andmetel moodustavad haiglanakkuste &ra-
hoidmiseks tehtavad kulutused (aseptika, ste-
rilisatsioon, desinfitseerimisvahendid, varus-
tus, antibiootikumid profillaktikaks, nakkus-
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kontrolli meeskonna toé6tasu) tithise summa
vorreldes haiglanakkuste raviks minevate ku-
lutustega (voodipievade maksumus, ravimid
jm.).

Erinevalt meist on Laine-Euroopa riikides
ja Pohjamaades tegeldud haiglanakkuste val-
timisega haigla nakkuskontrolli 6dede, arsti-
de, meeskondade ja komitee tasemel juba pal-
ju aastaid. Naiteks Inglismaal alustati sellega
1959. aastal, mujal hiljem. Mitmes Euroopa
riigis on tihti probleemiks haiglanakkuste re-
gistreerimine ja antibiootikumide kasutamise
strateegia, samuti on haiglanakkuste tolgen-
dus sageli suvaline ja moiste ebaselge.

Haiglanakkust defineeritakse jargmiselt:
haiglanakkus on iga haigus, mis on saadud
haiglas kliiniliselt ja/véi mikrobioloogiliselt
(terminit tuleks moista selle koige laiemas
mottes, sisaldades naiteks ka seroloogilisi and-
meid) aratuntavate mikroorganismide tottu,
mis mojutavad patsienti kas haiglasse vastu-
votmisel voi seal statsionaarse voi ambulatoor-
se patsiendina saadud ravi tulemusena voi
haigla personali, nende t56 tulemusena, olene-
mata sellest, kas haiguse simptoomid ilmne-
vad haiglas oleku ajal v6i mitte.

Pohiteadmised, mis on jirelevalve ja kont-
rolli jaoks vajalikud, on meie tervisekaitsetali-
tuse spetsialistidel olemas. Ida-Euroopa riiki-
dele on iseloomulik puudulik raviasutuste-
poolne haiglanakkuste valtimiseks vajalik
tegevus. See tahendab, et ei puudu mitte kont-
roll valjastpoolt (meil tervisekaitsetalituse
poolt), vaid haiglasisene pidev plaanipirane
tegevus.

Laane-Euroopa ja Pohjamaade raviasutus-
tes on todle voetud nakkuskontrolli éde neis
haiglais, kus on 250—400 voodikohta (véi
10 000 hospitaliseeritut aastas), ja epidemio-
loog neis raviasutustes, kus on kuni 1000 voo-
dikohta (voi 23 000—35 000 hospitaliseeritut
aastas).

Haiglanakkuste pohjusi on palju ja mitte
alati ei olene nakatumine meditsiinipersona-
list. Kui nakkuste tekkimise ja leviku pohju-
sed jadvad valja selgitamata, jasb ka 6ppetund
tehtud vigadest saamata.

Mille eest ja kellele haiglasse sattunud ini-
mene maksab, see on oluline tervisepoliitika
kiisimus. lirimaa esindaja itles otse vélja, et
nende haiglad on isegi huvitatud haigla-
nakkustest — mida kauem haige ravil on,
seda rohkem raha saab haigla palkadeks ku-
lutada.

Praegusel tervishoiu reformimise ja tervise-
poliitika kontseptsiooni valjatéétamise ajal on
oluline tundma 6ppida haiglanakkuste valti-



mist neis riikides, kus see on paremini korral-
datud. Oluline on, et ei korrataks seal tehtud
vigu. Haiglanakkuste probleemiga tegelemine
on haiglas tehtava t66 kvaliteedi niitaja. Eel-
koige on see tervishoiu- ja raviasutuste juhti-
de kompetentsi kiisimus, kellest oleneb, kes
vastutavad ja kellele tuleb samuti anda péhi-
teadmisi haiglanakkuste valtimise alal, et pat-
siendile oleks haiglas viibimine turvaline ja
ohutu.

Euroopa N6ukogu on néus korraldama oma
litkmesriikides haiglanakkuste viltimise alast
taiendopet. Kone all oli selleteemalise kursuse
organiseerimine Baltikumis aastail 1995—
1996.

Lembi Tamm

1.—2. detsembrini 1994 toimus Euroopa Sii-
damemajas (European Heart House, Sophia
Antipolis, Prantsusmaa) konverents «Kar-
dioloogia Euroopas: niiiid ja tulevikus».
Arutlusel olid mitmed Euroopa kardioloogia
aspektid. Euroopa Kardioloogide Seltsi kuulub
36 rahvuslikku seltsi umbes 16 700 liikmega,
kelle teeninduspiirkonnaks on tle 500 miljoni
inimesega regioon. Seltsi praegune esimees
prof. P. Poole-Wilson nentis, et tha enam in-
tegreeruvas Euroopas on 1993. aastal avatud
Euroopa Stidamemajal téita suur roll. Euroo-
pa Stidamemaja on vorreldav ACC (American
College of Cardiology) ja AHA (American Heart
Association) keskustega vastavalt Bethesdas
ja Dallases. Koigi kolme keskuse peamisteks
tlesanneteks on jatkuva treeningu ja 6ppimi-
se ning kardioloogiaalaste teadmiste levita-
mise tagamine. Rohutati iga-aastaste (alates

1988. a.) Euroopa Kardioloogide Seltsi
kongresside mégju Euroopa kardioloogia
arengule.

Konverentsil todeti, et ikski riik ei ole nii
rikas, et anda tervishoiule nii palju raha, kui
see taotleb, kuigi Euroopas on tervishoiu kasu-
tuses keskmlselt 8% rahvuslikust kogupro-
duktist (Ameerika Uhendriikides olevat see
13,4% rahvuslikust koguproduktist). Tervis-
hoiukorralduse paljude aspektide osas on ka
Joukates riikides erinevused vaga suured, see-
pirast otsitakse voimalikult efektiivsemat
stisteemi. Piiride 16plikul avanemisel riikide
vahel muutub iga keskuse tdhusus veelgi olu-
lisemaks.

Tervishoiu reformimise vajadusest, finant-
seerimise olukorrast ja perspektiividest razki-

sid prof. E. Theuri ja dr. H. Weissenbéck. Ter-
vishoiusiisteemis eristatakse nn. tsentralisee-
ritud ja detsentraliseeritud siisteemi. Tsentra-
liseeritud stisteemi puhul finantseeritakse
arstiabi riigi eelarvest (Taanis naiteks 87%
ulatuses), detsentraliseeritud siisteemi puhul
aga on domineerivaks ravikindlustus (Hollan-
dis tuleb tervishoiule otse riigieelarvest ainult
7% rahast). Optimaalseks ei peetud neist
kumbagi. Praegu ilmnevad piiiided tuua tsent-
raliseeritud siisteemidesse sisse rohkem de-
tsentraliseerimise elemente ja detsentrali-
seeritud siisteemidesse tsentraliseerimise mo-
mente.

Muret tekitav on ka asjaolu, et paljud ini-
mesed ei ole sotsiaalselt kindlustatud (prof. E.
Theuri). Juhiti tdhelepanu ka sellele, et raha
kulutamist mojutab diagnoosimisvahendeid
tootvate kompaniide tugev surve ehk teiste so-
nadega: erinevate diagnoosimisvahendite kon-
kurents.

Tervishoiuasutustele maksmise tisna efek-
tilvseks slsteemiks peetakse tasustamist
diagnoosi jargi, kusjuures voetakse arvesse
seda, kas haigel on ainult ttks diagnoos (s.t.
ttks haigus) voi esinevad ka kaasuvad haigu-
sed. Nimetatud siisteem on Ameerika Uhend-
ritkides kasutusel olnud 1980. aastast ning
selle toimega seostatakse mitmeid soodsaid
nihkeid Ameerika tervishoius, nagu haiglas-
oleku aja luhenemine, ambulatoorse ravi osa-
kaalu suurenemine, arstiabisiisteemi efektiiv-
suse suurenemine. Niisuguse susteemiga
kaasneb keerulisemate raviprotseduuride
kontsentreerumine suurtesse keskustesse.
Teenuste ja hindade tidpne dokumenteerimine
suurendab kill arstide sellesuunalist koor-
must, aga voéimaldab paremat kvaliteedikont-
rolli ja tulemuste teaduslikku vordlemist. Uks
olulisi probleeme optimaalse siisteemi otsingul
on suurema efektiivsuse koérval hindade ja ku-
lude labipaistvuse (=transparentsuse) tagami-
ne. Lahtumisel kulude katmisel diagnoosist on
see eelis, et puttakse teha ainult seda, mida
vaja. Puuduseks on aga oht, et haige voib saa-
da optimaalsemast vihemat ravi ja ta kirjuta-
takse haiglast vilja liiga vara.

Aktuaalne on ka see, kuidas meditsiinile
eraldatud raha kulutatakse. Selles kontekstis
rohutati vajadust péorata suuremat téihelepa-
nu meditsiini administreerimisega seotud ku-
lutustele. Raha kulutamisega seoses tuli vaat-
luse alla ka pensionéride arvu suurenemisega
seotud koormus riigi majandusele. Euroopa
vananeb. Prognooside kohaselt on Saksamaal
2050. aastal praeguse pensioniea alusel 41,6%
elanikkonnast pensionérid. H. Weissenbocki
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arvates on pensioniride arvukusega seotud
kulutuste suurenemise oht iilevéimendatud.
50—60% tervisele tehtud kulutustest tehakse
viimase eluaasta jooksul, soltumata inimese
vanusest. Viimase eluaasta kulutuste piirami-
se ettepanekuga keegi ei esinenud, kil aga ju-
hiti tihelepanu raskustele ette ndha, missugu-
ne on viimane eluaasta. Kaheldi ka selle vaite
paikapidavuse universaalsuses. Siidamehaige
voib elada aastaid parast kallist ravi (siida-
meklappide voi pargarterite operatsioon, kar-
diostimulaatori implanteerimine) ja siis jarsku
surra, ilma et viimasel eluaastal oleks ravile
kulutusi tehtud.

Poola endine tervishoiuminister M. Miskie-
wicz radkis tervishoiureformist Kesk- ja Ida-
Euroopas. Ettekanne pdhines Poola, vihemal
madral Ungari ja TSehhi olukorra analiiiisil.
Reformi eesmargina toi ta esile riigi- ja erame-
ditsiini segastisteemi tekitamise ja koikidele
inimestele arstiabile juurdepdisu tagamise.
Nende eesmaéirkide realiseerimise teed jiid
ebamairaseks. M. Miskiewicz méénis, et uue
stisteemi edukus soéltub nii kavandatud uue
ststeemi efektiivsusest kui ka uuele siis-
teemile sujuva ulemineku tagamisest. Selgu-
setuks jai, kui kaugel Poola praegu reformide-
ga on.

Suurt tdhelepanu pdorati meditsiinis kasu-
tatavate aparaatide ja ravimite kohta kaivate
nouete tthtlustamisele. Ettekande esitasid J.
M. Alexandre (t66stuse esindaja) ja A. Howard
(urist). Instrumentide ja seadmete kohta kai-
vad nouded on vaga tapselt fikseeritud, kus-
Jjuures nduete ranguse osas on 4 klassi (I, I1a,
IIb ja III). Nende nouete jirgimine on tédstu-
sele kohustuslik. A. Howard rohutas eriti itht-
lustatud regulatsiooni vajadust ja kindlat kor-
da uute ravimite ja seadmete kasutusele vot-
misel ja nende efektiivsuse hindamisel. 1995.
aastal hakkab kehtima kolmeastmeline regist-
reerimisprotseduur.

Normatiivaktid peavad kehtima tthesugus-
tena koikjal Euroopa Uhenduses. Peab kehti-
ma tks itthtne teaduslik hindamissiisteem
(Single Scientific Evaluation in European
Union). Rahvuslikke aprobeerimissiisteeme
vaadeldi kui uute ravimite kasutuselevotu ta-
kistust. Méarksénaks oli ithtlustamine — Medi-
cal Device Harmonization, Pharmaceutical
Harmonization. Uhtlustamine ei tihenda mit-
te ainult tthtlustatud néudeid seadme tootmi-
sel, vaid ka seadme kasutamisel. See tihendab
oigust ithekordseks kasutamiseks ettendhtud
seadet kasutada tdepoolest vaid iiks kord. Ni-
metatud noue kutsus esile isegi rikaste riikide
esindajate vastuviiteid, sest sellega kaasneks
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arstiabi kallinemine. Noéuete ja standardite
thtlustamist Euroopa Uhenduses peeti siiski
paratamatuks, kuigi rasgiti ka Brusseli (kui
Euroopa Uhenduse stinoniiiimi) ja iiksikute
riikide huvide erinevusest.

Suurt tdhelepanu pdérati ravimitddstusele
Ja ravimipoliitikale. 1991. aastal liks Saksa-
maal 15% tervishoiule eraldatud rahast 16pp-
kokkuvdttes farmaatsiakompaniidele (N. Ben-
der). Oluline on, kuidas seda raha kasutatak-
se. Uute ravimite véljatéétamiseks kulub
6—13 aastat ja hiigelsumma raha. Et kuluta-
tud raha kiiresti tagasi saada, finantseerivad
farmaatsiafirmad eelkéige uurimusi, mille tu-
lemusena saadav ravim on ette nihtud laialt
levinud haiguse raviks. Farmaatsiafirmad
peavad otsima uusi véimalusi teadusliku uuri-
mistdd efektiivsuse tostmiseks. Selles osas on
ka edu saavutatud. 1994. aastal vihenesid esi-
mest korda farmaatsiafirmade uurimistéoks
tehtud kulutused. Oluline selles valdkonnas
on teadustdd parem planeerimine ja ravimi
katsetamise digeaegne lopetamine.

Avaldati ka arvamust, et the rithma ravimi-
te arv peaks tulevikus olema piiratud (naiteks
4—5 angiotensiinkonverteeriva enstiimi inhi-
biitorit, mitte aga kiimmekond v6i rohkem).
Nenditi vajadust tthtlustada ravimite hinnad
Euroopas, kusjuures ravimi eest voib tasuda
erinevatest allikatest (riik, haigekassa, pat-
sient ise). Tekkis kiisimus raha otstarbeka ka-
sutamise kohta meditsiinis uildse. Prof. P. Poo-
le-Wilsoni arvates tuleks Ida-Euroopas roh-
kem raha eraldada siidame isheemiatovega
seotud probleemide lahendamiseks, sest just
see on selle regiooni rank probleem. Avaldati
arvamust, et raha jaotamine meditsiini tksi-
kute erialade vahel ei ole vastavuses erialade
tahtsusega rahva tervishoiu seisukohalt. Prof.
M. Bertrand ei olnud rahul Euroopa Uhendu-
se teaduspoliitikaga, sest uues programmis
(Biomed 2) podratakse kardiovaskulaarhai-
gustele liiga vahe tdhelepanu.

Huvitav oli kliiniliste uurimuste (clinical
trials) moju analuiis, mille esitas prof. L.
Ryden (Euroopa Kardioloogide Seltsi sekre-
tar). Tuhandeid ja kiimneid tuhandeid pat-
siente holmavate kliiniliste uurimuste hind on
korge, mistottu nende tulemused peaksid klii-
nilisele praktikale olulist méju avaldama. Pa-
raku on selgunud, et ravialase otsuse tegemi-
sel avaldavad lisaks uurimuse konkreetsetele
tulemustele moju sellised tegurid nagu majan-
duslikud kaalutlused, rahvuslik iseloom, far-
maatsiafirmade reklaam, massimeedium. Eri-
ti ebasoovitavaks peeti kahe viimase moju.
Uhe ja sama uurimuse tulemuste méju kliini-
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lisele praktikale on végagi erinev isegi kultuu-
riliselt, majanduslikult ja klimaatiliselt sar-
nastes riikides. Ravimiuurimuste tulemuste
rakendamine soltub ka sellest, kas tegemist on
profulaktika v6i raviga. Patsiendid on enam
vastuvotlikud ravialaste, tunduvalt vihem
aga profulaktikaalaste ettekirjutuste suhtes.
Uurimuste moju kliinilisele praktikale on
oodatust vaiksem ka seetbttu, et arstid ei usu
uurimuse tulemusi véi ei pea nende rakenda-
mist otstarbekaks kas patsiendi (liiga kallid)
voi iseenda seisukohalt. Arstide uskumatuse
pohjused on sageli objektiivsed. Naitena toodi
uurimus, millest mitmel pohjusel oli palju hai-
geid vaIJa jaetud, kusjuures nende haigete ra-
vimisel kasutati ravimit, mille kasulikkust sel-
le diagnoosi puhul uurimuse alusel eitati.
Kliinilised uurimused teeb ka edaspidi vaja-
likuks vajadus objektiivselt hinnata mitmesu-
guste ravimite ja ravimeetodite tohusust ja
ohutust. Just niisugused uurimused peaksid
vahendama tksikarsti muljete ja eelarvamus-
te voimalikku ebasoodsat moju kliinilisele
praktikale. Sageli tekib vajadus kord juba
uuritud ravimite tohusust uuesti hinnata, sest
nende kasutamise kontekst on muutunud (ra-
vimi kasutamine kombinatsioonis varem mit-
tekasutatud ravimiga, teistsugune eelnev ravi
— naiteks ravimi kasutamine varem, kui hai-
geid veel ei tromboliiisitud, ja tromboltisitud
haigetel) ja ravimite toime kompleksse hinda-
mise meetodid on taiustunud. Kui uurimus on
lopetatud, tuleb selle tulemused nii arstidele
kui ka avalikkusele kiiresti teatavaks teha.
Seoses lnkuxmsvabadusega on Euroopa
Uhenduse riikides vaja tagada véimalikult
tthesugune kardioloogide viljadpetamise stis-
teem ja tdiendoppe korralduses ldhtuda tthtse-
test pohimotetest. Taiendoppest peaks osa vot-
ma iga kardioloog. Koigepealt aga tuleks iiht-
lustada kardioloogide véaljadpetamine
Euroopas. Praegu on kardioloogideks nimeta-
tavate arstide arv Euroopa riikides viga eri-
nev, kéikudes 5-st kuni 145-ni 1 miljoni inime-
se kohta. Erinev on ka kardioloogide 6ppeaja
pikkus: 4—9 aastani parast 5,5—6-aastast pé-
hikursust ja l-aastast internatuuri. Konve-
rentsil soovitati jargmist skeemi (N. Rehn-
qvist): parast 6-aastast pdhikursust ja 1l-aas-
tast internatuuri 6 aastat residentuuri.
6-aastasest residentuurist soovitatakse vahe-
malt kaks aastat tegelda sisemeditsiini (ilma
kardioloogiata) ja kolm aastat kardioloogiaga.
Uhe aasta osas nihakse ette suhteliselt suur
vabadus. See vbib olla pithendatud kas siseme-
ditsiinile (sel juhul on kuuest residentuuriaas-
tast kolm pithendatud sisemeditsiinile ja kolm
kardioloogiale) véi ménele kardioloogiaprob-
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leemile, nagu naiteks kardiovaskulaarne far-
makoloogia. Lisaks sellele peetakse vajalikuks
lisavaljadpet ehk superspetsialiseerumist in-
vasiivse ja interventsionaalse kardioloogia
alal.

Residentuur tuleb teha keskuses, kus toi-
mub regulaarne teadustdd, ja resident peab
saama ka teadustdé kogemuse. Peeti vajali-
kuks tihtlustada nouded residentuuri toimu-
miskoha (keskuse aparatuur, dpetajate kvali-
fikatsioon, haigete arv ja profiil) ja residentuu-
ri  Oppeprogrammide  osas. Euroopa
Kardioloogide Selts peab oma oluliseks iilesan-
deks tdiendoppe korraldamist ja l&biviimist.
Taiendoppe mitmesugustest vormidest, nende
kasutegurist ja tulevikuplaanidest raskis prof.
K. Thygesen. Euroopa Stidamemajas toimub
igal kuul mingit teemat késitlev seminar.
Neist seminaridest osavotuks on Ida-Euroopa
kolleegidele loodud teatud soodustused ses
mottes, et neil on véimalik taotleda osavétu-
maksust (3800 Prantsuse franki) vabastamist.
Seltsi toetusel toimub ka muid kursusi, semi-
nare, toorithmade koosolekuid, millest infor-
meeritakse rahvuslikke seltse.

S. Sans analiiisis preventsiooni tadhtsust ja
voimalusi sidame isheemiatdve naitel ja de-
monstreeris 1994. aastal Euroopa Kardioloogi-
de Seltsi, Euroopa Ateroskleroosi Seltsi ja
Euroopa Hupertensiooni Seltsi soovitusel tri-
kitud tabelit «Stiddame isheemiatove risk», mis
on ilevaatlik ja millest arstidel on kindlasti
suur kasu nii primaarse kui ka sekundaarse
preventsiooni korraldamisel.

Kardioloogiapraktika edendamise ja tthtlus-
tamise seisukohalt omistatakse suurt tahtsust
mitmesuguste juhiste ettevalmistamisele.
Neid kiisimusi kisitles pohjalikumalt prof. G.
Breithardt. Kindlate probleemide lahendami-
seks moodustatud toérihmad téétavad vasta-
va probleemi labi, vottes arvesse ténapieva
kardioloogiateaduse saavutused ja parimate
keskuste kogemused, ning avaldavad juhised,
millest tuleks igapaevases kliinilises t66s ju-
hinduda. Juhiste puhul on vaga oluline ka ta-
suvuse arvestamine ja optimaalsete uurimis-
vahendite valimine. Raviarstile ei ole taielik
juhistest kinnipidamine kohustuslik, kindlasti
aga aitab juhiste olemasolu kaasa tema tdole
ja soodustab selle kriitilist analtisi.

Konverentsil tulid ilmekalt esile need ras-
kused, mis tuleb iiletada, et kardioloogia, aga
ka kardioloogilisi ravimeid ja kardioloogias ka-
sutatavat aparatuuri tootev tddstus muutuks
veelgi paremaks ja vastaks thtlustatud korge-
tele standarditele tthinenud Euroopas.

Rein Teesalu



17.—19. veebruarini 1995 toimus Vilniuses
rahvusvaheline reumatoloogide seminar,
mille korraldasid Briti Reumaliiga ja RAEE
(Rheumatology Action in Eastern Europe). P6-
hiteemad olid reaktiivse artriidi, siisteemsete
vaskuliitide ja pannikuliidi diagnoosimine
ning ravi, geneetiline risk ning luu- ja liigese-
siisteemi displaasiad ning reumaatiliste hai-
guste ravi 6konoomika.

Reaktiivne artriit esineb nuuidisajal sageli
mitteklassikalisel kujul: esineb oligoartriit,
kuid puudub teadaolev eelnev infektsioon véi
infektsioon on tundmatu ning puuduvad liige-
sevilised simptoomid. Anamnees on ebaselge,
mikroobide méiramine ebadnnestub voi lei-
takse suhteliselt vihe patoloogilisi mikroobe.
Haigetel taheldatakse ebatavalist immunoloo-
gilist vastust. See koik raskendab diagnoosi-
mist, varajast ravi ja halvendab prognoosi. Ule
aasta kestnud reaktiivne artriit noorel inime-
sel on tésise prognoosiga haigus.

Uue vaskuliitide klassifikatsiooni (1994.
aasta) autor prof. D. Scott tutvustas pohimat-
teid, mille jargi stisteemsed vaskuliidid jaota-
takse primaarseteks ja sekundaarseteks vas-
kuliitideks ning need omakorda kahjustatud
veresoonte suuruse jargi suurte, keskmiste ja
vaikeste arterite ning teiste veresoonte poleti-
keks.

Pannikuliidi mbiste on laienenud. Erista-
takse septaalseid, lobulaarseid ja segavorme.
Kaasuda voib vaskuliit. Prof. R. Grahame sel-
gitas, et liigeste hiipermobiilsuse sindroomiga
kaasnevad sageli reumatoidartriit, varajane
osteoartroos ja spondiiloos, pehmete kudede
haigused, liliketta prolaps, mitraalprolaps,
veenide varikoos, emaka prolaps jne.

Prof. R. Grahame mirkis, et reumaatiliste
haiguste ravi on majanduslikult vaga kulukas.
1986. aastal olid the reumatoidartriidihaige
ravi kulud aastas keskmiselt 2500 dollarit. On
piiitud lithendada hospitaliseerimise kestust:
aastail 1982—1983 oli see Kanadas 13,9 pae-
va ja 1992—1993 8,4 pieva. Suurt tdhelepanu
pooratakse patsientide harimisele. Euroopa
Reumaliiga seisukoht on, et reumaatilisi hai-
gusi peavad ravima reumatoloogid. See tagab
varajase oige diagnoosi ning haiguskulgu mo-
difitseeriva ravi rakendamise.

Reinhold Birkenfeldt

ARSTIDE SELTSIDES

22. veebruaril 1955. aastal toimus Saare-
maa Arstide Seltsi koosolek, mis oli pithenda-
tud Eesti Vabariigi 77. aastapievale. Paevako-
hase ettekande Eesti Vabariigi ajaloost esitas
Saaremaa muuseumi teadur Raul Saluméze.

Saaremaa Arstide Selts valis oma auliik-
meks Eesti Vabariigi 1994. aasta kahekordse
teaduspreemia laureaadi meditsiinikandidaat
Rein Tammuri. R. Tammur té6tab Kuressaare
Haiglas gastroenteroloogina.

Euroopas tuntud ravimifirmad Ratiopharm,
Mediopharm ja Bodo tutvustasid oma ravi-
meid ja pdetusvahendeid.

Ants Haavel

Foto. Saaremaa Arstide Seltsi esimees Ants
Haavel annab Saaremaa Arstide Seltsi auliik-
me auaadressi dle Rein Tammurile. M. Oolupi
foto.
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MITMESUGUST

Voolutsiitomeetria

Kalma Kasesalu

Voolutstitomeetri (VT) (ingl. k. flow
cytometry system) ehitamise ajendiks oli
fluorestsentsmikroskoopia kvantitatiivse
ja kvalitatiivee rakendamise piiratus.
Mikroskoobis voib ndha ja loendada fluo-
restseeruvate antikehadega seotud rakke,
kuid puudub véimalus neid isoleerida ja
uurida nende funktsioone. VT-ga on voi-
malik  isoleerida rakususpensioonist

Kalma Kasesalu — Eksperimentaalse ja Kliinilise
Meditsiini Instituudi pulmonoloogiaosakond

fraktsioone sagedusega 1 rakk 10 miljoni
raku kohta ja kloonida sorteeritud rakke
rakuliinide saamiseks, mis vastavad sor-
teeritud raku fenotiiibile.

Seega on VT saamas pohiliseks instru-
mendiks rakkude geneetika uurimisel.
Multiparameetrilised analtiiitilised ja sor-
teerimismeetodid toovad lisadimensioone
in vitro uurimistele, andes voimaluse ise-
loomustada imetajate rakkude arenemist
ja funktsioone. Enamik sellest tehnoloo-
giast to6tati vilja immuunsiisteemi uuri-
miseks, et lahendada funktsionaalseid voi
arengu seisundist tingitud muutusi.

Voolutsiitomeetri kasutusalad on pide-
valt avardunud. Seda kasutatakse DNA
mdaidramiseks, rakutsiikli analiitisimiseks
rakukultuurides in vitro, ioonide muutus-
te ja enstiimide aktiivsuse mésramiseks.
Mitmed rakutuuma, -tsiitoplasma ja -pin-
na proteiinid on erinevates rakutsiikli
staadiumides erinevates hulkades. Nende
proteiinide antikehi saab kasutada kasva-
jate uurimisel teatavate rakutstkli mar-
keritena. Intratsellulaarsete proteiinide
midramine VT-ga vdimaldab kindlaks
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teha vastavat proteiini produtseerivate
rakkude sageduse ja fenotiitibi, sdltumata
sellest, kas proteiini sekreteeritakse, on
ta seotud membraaniga voi lokaliseerub
tstitoplasmas.

Immuundefitsiitsete, lumfoprolifera-
tiivsete, nakkus- ja autoimmuunhaiguste
ning elundite transplanteerimise ja kas-
vajate puhul on VT-ga vdimalik uurida
leukotsitiitide ja muude immuunkompe-
tentsete rakkude populatsioone ning raku
aktiviseerimisega seotud markereid.

Primaarse immuunpuudulikkuse nagu
Di George stindroomi ja raskekujulise
kombineeritud immuunpuudulikkuse
tove (Severe Combined Immunodeficiency
Disease) ning sekundaarse immuunpuu-
dulikkuse nagu AIDS-i puhul on voolutsii-
tomeetriga voimalik uurida haiguste kul-

Rakulise immuunsuse votmekompo-
nendiks on CD4+T lumfotsiitidid. Nende
rakkude hulga vdhenemine on progres-
seeruva HIV-nakkuse indikaatoriks.

Soovitan lugejatel leida uusi voimalusi
selle paindliku ja vdoimsa tehnoloogia ka-
sutamiseks. Voolutsiitomeetri kasutami-
ne koos kompuutri ja tarkvaraga teeb saa-
dud andmed vaartuslikuks ka praktilises
meditsiinis. Selle seadmega saab analiiii-
sida tédisverd, koe rakususpensiooni, ke-
havedelikke, alla 40 pm-se diameetriga
taimerakke ning tile 0,5 pm-se diameetri-
ga planktoneid. Md4ramiseks vajatakse
0,6 ml uurimismaterjali, mille optimaalne
kontsentratsioon on 5 000 000 rakku/ml.

COULTER EPICS XL voolutsiitomee-
ter on nitiidisaegne mudel, mis voimaldab
testida kuni 100 proovi tunnis. Kirjelda-
tud aparaat on niiiid olemas Eksperimen-
taalse ja Kliinilise Meditsiini Instituudis.
Pakume koigile meeldivat koost66d.

Eesti Arst, 1995, 3, 277—280

Tervistuse ja raviga
seotud Eesti sportlased*

Ilmar Laan

Idee kéesolevaks tooks sain 1994. aas-
ta veebruaris toimunud Lillehammeri
olimpiaménge jilgides, kus 25-aastane
meditsiinitudeng Johann Olav Koss sai
esimesena maailmas iihel ja samal oliim-
pial uisutamises kolm kuldmedalit kolme
maailmarekordiga! Pole ime, et norrala-
sed huudsid teda Fantastiske Koss the
Boss. Niiid aga tahab ta kogu tédhelepanu
pithendada opingute jatkamisele. Muide,
ka tiks tema eelkiijaist — Lake Placidis
(1980) kiiruisutamise viiekordne oliimpia-
voitja Eric Heiden — on spordiarst ja tiht-
lasi ka telekommentaator.

Nende kahe mehe nakatavat eeskuju
arvestades proovisin selgitada, kas ja kui
palju on meil Eestis olnud ja on praegu
tunnustatud sportlasi arstide seas. Tut-
vunud kéttesaadava ajakirjanduse, spor-
dikirjanduse, Eesti Spordimuuseumi an-
keetide (seni on sinna laekunud 1404
ankeeti), arhiivi- ja késikirjaliste materja-
lidega, saanud tdiendavaid andmeid ja
viiteid meie omaaegselt parimalt sprinte-
rilt hr. Ruudi Toomsalult, veendusin, et
piirduda iiksnes arstidega ei oleks oige.
Niisiis laiendasin uuritavate hulka loo-
maarstide, proviisorite, 6dede-velskrite,
sanitaride, raviasutuste teenistujate ja ka
hiljem elukutset vahetanud inimestega**
— tthesdnaga koikidega, kes on 6ppinud
voi tootanud selleks, et inimene ja loom
oleks terve, ning oma eeskujuga innusta-
nud ka teisi sportima ja oma tervist tu-
gevdama.

Siinkohal tuleb aga kohe mérkida, et
kogutud andmed ei ole kaugeltki taielikud
ega pruugi mitmel pohjusel alati ja saja-

* Artikkel pohineb Eesti Tervishoiu Muuseumi V
meditsiiniajaloo pdeval 20. aprillil 1994 tehtud ette-
kandel.

** Edaspidi tekstis iildnimetusega: meedikud.

Ilmar Laan — Eksperimentaalse ja Kliinilise Medit-
siini Instituut
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protsendiliselt Giged olla. Juba «Eesti
- spordibiograafilise leksikoni» (4) eessénas
on mainitud, et méned sportlased keeldu-
sid ankeedile vastamast, kiillalt sageli
aga ei méletanud ankeedi téitjad tépseid
andmeid oma sportlike saavutuste kohta.
Sama olukorraga porkasin kokku ka prae-
gu elavate meedikutest sportlaste kohta
materjali kogudes. Ja kuna spordibio-
graafilisi andmeid ei ole kontrollitud spor-
divoistluste ametlike illitiste pohjal, voib
peale vigade moni mérkimisviérne sport-
lane siinsest loetelust isegi vélja jédnud
olla. Seepérast olen juba ette véga tédnu-
lik koigile, kes saavad mulle anda téien-
davaid andmeid nii endiste kui ka prae-
guste sportlaste kohta. Viga liinklikud on
ka andmed viéljardnnanud ning pagulas-
eestlastest sportlaste kohta. Ulevaates
olen osaliselt séilitanud tollaste kirjan-
dusallikate ja sportlaste keelepruugi (ndi-
teks hobusesport, iluuisklemine, auto-
sport, kalastussport, purjejahisport jne.),
et asjahuvilised saaksid aimu ka meie
spordikeele ja -oskussonade arengust
ning mitmekiilgsusest.

Laias laastus voiks Eesti spordielus
tinglikult eristada kaht suuremat perioo-
di: Teise maailmasdja eelne (pdhiliselt
Eesti Vabariigi aegne sport) ja selle jéarg-
ne periood. Kuigi piirjooneks on voetud
soda, ei saa ka seda viga rangelt jargida,
sest dige mitmed meedikutest sportlased
on silma paistnud oma sportlike saavu-
tustega nii enne iseseisvust, Eesti Vaba-
riigi, soja kui ka sgjajargsel ajal.

Esimest perioodi tuleks alustada spor-
dibiograafilistes leksikonides (1, 4) esita-
tud andmetega meedikutest, kes ise pole
spordis kiill midagi erilist saavutanud,
kuid kes on meie spordielu edendanud
spordijuhtide voi -tegelastena. Jargnevalt
esitan need tdhestikulises jérjekorras,
kusjuures loetelus esimene on huvitava
kokkusattumusena esikohal ka oma pa-
nusega Eesti spordi arengusse.

Silmaarstist saadik, véilisminister ja
riigivanem Friedrich Karl Akel kuulus
Prahas tootades sealsesse Sokolite voim-
lemisseltsi. 1907. aastal aga oli spordiselt-
si «Kalev» esimees ja viis sinna ka voim-
lemise. Oli 1923. aastal asutatud Eesti
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oliimpiakomitee esimene esimees ning va-
liti 1928. aastal esimese eestlasena Rah-
vusvahelise Oltiimpiakomitee (ROK) liik-
meks. Hukati NSV Liidu sojatribunali ot-
susel 1941. aastal Tallinnas.

Haapsalu arst ja linnapea Hans Alver
on harrastanud matkamist, rattasitu,
suusa- ja purjesporti ning tegutses Haap-
salu ujula ja treeningvélja rajamisel. Hu-
kati 1942. aastal Sosva surmalaagris.

Narva kooliarst Konstantin Antro-
pov on harrastanud suusatamist, maad-
lust ja purjejahisporti. Oli Tartu «Kalevi»
liige ja Narva Jahtklubi abiesimees.

Tallinna loomaarst August Arras har-
rastas hobusesporti ja oli ka hobusespor-
dikohtunik.

Narva arst Aleksander Doilov har-
rastas voimlemist ja jalgrattaséitu, soori-
tas jalgrattal pikemaid matku Eestis ja
Venemaal. Oli spordiseltsi «Svjatagor»
abiesimees, on toetanud spordiliikumist
ja olnud kaastegev uisutee rajamisel Jaa-
nilinnas.

Eelmise poeg, loomaarst ja Narva linna
haigla piimandusosakonna juhataja
Eugen Doilov on harrastanud jalgpalli,
suusatamist, uisutamist; voistelnud jalg-
pallis. Oli tegev Vene Uliopilaste Seltsi
spordiringis; oli spordiseltsi «Svjatagor»
juhatuse liige. On toetanud spordiliiku-
mist aineliselt.

Narva arst Ernst Hertel on harrasta-
nud jalgpalli, tennist, veereméngu, jahi-
sporti. Kuulus Narva Veeremédngu Har-
rastajate Seltsi ja Narva Jahisalka.

Tallinna sidepataljoni arst Herbert
Hold harrastas uisutamist, tennist ja
autosporti, oli Eesti Autoklubi juhatuse
liige ja jélgis huvilisena ka Berliini oliim-
piaménge 1936. aastal.

Tartu Ulikooli kehalise kasvatuse insti-
tuudi juhataja doktor Bernhard Jiir-
gens on voistelnud kergejoustikus, jalg-
ja kéasipallis, uisutamises, vdoimlemises,
vehklemises ja tennises ning saanud ka
mitu auhinda. Tegutsenud kohtunikuna
mitmesugustel spordialadel, samuti ten-
niseviljakute rajamisel. Akadeemilise
Tennisklubi asutajaliige, ASK liige. Aval-
danud artikleid kehalise kasvatuse tee-
madel «Eesti Arstis» ja «Tervises».



Viljandi arst Theodor Kima (kelle isa
pastor Gustav Kima oli ka véimlemisope-
taja!) harrastas suusatamist ja tennist.
Oli Viljandi «Sakala» liige ja usaldusarst.

Tallinna kutsevaliku ja kasvatus-
nouande biiroo juhataja, arst Endel Kir-
genberg on annetanud auhindu Tartu
koolinoorte vdistlustele, on tegutsenud
spordipsiihholoogina ja kirjutanud «Eesti
Spordilehes» spordialaseid artikleid.

Voru linnaarst Konstantin Kolom
asutas koos jalgpallur Jaan Gutmanniga
1929. aastal jalgpalliklubi «Ilmarine»
ning oli selle esimees. Oli Véru spordilii-
kumise patroon ja asutas ka Vorumaa
spordiliidu.

Tartu linnaarst Gustav Kroll on har-
rastanud voimlemist, maadlust, késipalli,
soudesporti. Oli Tartu «Kalevi» esimees ja
auliige.

Voru farmatseut Arnold Lepp on har-
rastanud maadlust, suusatamist, uisuta-
mist, ujumist; on tegutsenud kerge- ja
raskejoustikukohtunikuna. Oli Voru l-
marise» ja Voru spordiklubi juhatuse liige
ning Kaitseliidu Voru maleva spordipea-
lik.

Sojavide keskhaigla tilemarst Tallinnas,
sanitaarkolonel Oskar Liik on harrasta-
nud raskustostmist, hiippeid ja ratsuta-
mist, vilmases on ka vodistelnud. Oli keha-
kultuuri sihtkapitali esinduskogu liige.

Pollutodoministeeriumi loomatervishoiu
osakonna direktor loomaarst Karl Lind
on harrastanud jahi- ja ongesporti ning
voistelnud laskespordis. Oli kaladngitse-
jate spordiseltsi «Kalastaja» liige ja Tal-
linna Jahimeeste Seltsi juhatuse esimees.

Tartu Ulikooli professor kirurg Artur
Linkberg méingis koolipoisina jalgpalli ja
oli Tartu «Oliimpia» esimees.

Viljandi proviisor Johan Luik oli tegev
Viljandi «Sakalas» ja toetas seda rahali-
selt.

Narva linnapea proviisor Jaan Lust,
olles Narva Kinnisvara- ja Vdike Maja-
omanike Seltsi asutajaid ning esimees, or-
ganiseeris sama seltsi juurde spordiringi.
Oli Narva «Voitleja» Kergejoustiku Klubi
esimees, on toetanud spordiliikumist ra-
haliselt ja auhindade annetamisega.

Tallinna arst Artur-Mihkel Meerits

harrastas kergejoustikku, tostmist, ten-
nist, jalgpalli, veeremédngu ja pingpongi.
Olnud ASK jalgpallimeeskonna kapten
ning tegutsenud ka kergejoustiku-, tenni-
se- ja veeremédngukohtunikuna. Pidanud
palju sportteaduslikke loenguid. Kuulus
ASK-sse, Tallinna «Kalevisse» ja Viljandi
Spordiklubisse. Oli jalgpalliliidu arst.
Tema morvasid 1941. aastal fagistid.

Viljandi linnaapteegis praktiseerinud
tiliopilane Erich Oinas on vdistelnud
kergejoustikus, jalgpallis ja sojalist laadi
voistlustel. Kuulus Viljandi «Sakalasse».

Valga tegevarst Oskar Alfred Opman
on harrastanud késipalli ja suusatamist,
oli Valgamaa spordiliidu abiesimees ja
usaldusarst.

Tallinna arst ja Tartu rahudelegatsioo-
ni liige Mait Piitimets (Puiimann) oli
Tallinna «Kalevi» eluaegne liige ja arst,
samuti To6lisspordi Liidu juhatuse liige ja
arst. On paljudel vaistlustel olnud peaarst
vOi peaarsti asetéitja ning teda on kordu-
valt autasustatud meditsiinilise teeninda-
mise organiseerimise eest. On avaldanud
sportteaduslikke artikleid «Kasvatuses»
ja mujal.

Laidne maahaigla juhataja Voldemar
Sander harrastas aerutamist, ujumist ja
voimlemist. Oli Haapsalu «Léd#nela» juha-
tuse liige ja Haapsalu Jahtklubi liige.

TU pediaatriadotsent ja Tartu linnapea
Robert Sinka harrastas koolipolves ta-
lisporti, jalgpalli, rattasbitu ja maadlust.
Oli Tartu «Kalevi» esimees. Avaldanud
spordialaseid artikleid.

Tartu arst Ernst Sidga on harrastanud
kergejoustikku, paljusid méinge ja voimle-
mist; kohtunikuna tegutses kergejousti-
ku-, mingude- ja ujumisvoistlustel. On ol-
nud voimlemis- ja spordidopetajaks, oli ka
spordiarst. Asutas Tartu Véimlemisopeta-
jate Seltsi ja oli selle esimees. Oli Tartu
spordikomisjoni liige ja Tartumaa spordi-
liidu arst ning juhatuse liige. Kirjutanud
spordist «Eesti Arstis», «Tervishoiu Néda-
las», «Uues Sonas» ja pidanud ka kordu-
valt loenguid.

Kolmanda suurtiikivde grupi veteri-
naarvelsker Johannes Siagi harrastas
kergejoustikku ja oli Petseri Spordiseltsi
esimees.

279



Tallinna arst Hirsch Swartz harras-
tas jalgpalli ning oli meeskonna esindaja
Riia vbistlustel. Kuulus «Makkabi» juha-
tusse ning oli «Vesti Dnja» sporditoimeta-
ja, milles avaldas ka sporditeaduslikke
artikleid.

Tallinna arst Juhan Vilms (poliitik
Jiri Vilmsi vend) on harrastanud odavi-
set, oli «Kalevi» usaldusarst ja on kirjuta-
nud spordist bro$uiiire ning rohkesti artik-
leid «Eesti Spordilehes» ja «Eesti Arstis».

Siirdume n@dd méarkimisviirseid
sportlikke tulemusi saavutanud meediku-
te juurde. Enne sdda harrastasid meie
kolleegid paljusid spordialasid, kuid koige
rohkem silmapaistvaid esindajaid oli ker-
gejoustikus, tennises, ujumises, males ja
mitmesugustes pallimidngudes. Vaatleme-
gi koigepealt kergejoustikku, kusjuures
meid huvitavad tollased tuntumad sport-
lased on esitatud tdhestikulises jérjekor-
ras.

Vigala loomaarst Ferdinand Anniko
oli 1924. aastal Valgamaa meister 60, 100
ja 400 m jooksus ning kuulitoukes ja ket-
taheites. Samal aastal oli ka Eesti parim
60 m jooksus ajaga 7,4 sek. Oli Torva «Sa-
kala» seltsi asutaja ja juhatuse liige, oli
tegev seal ka spordivéiljade ehitamisel
ning tegutses kergejoustikukohtunikuna.

Tartu naistehaigla perenaine Liidia
Erikson (siind. Raudsepp) oli omal ajal
itks Eesti parimaid naissportlasi ning
mitmekordne Eesti meister ja rekordi-
omanik korgushiippes, kettaheites, kuuli-
toukes, odaviskes ja 800 m jooksus. Vt. ka
ujumine, vorkpall.

Farmaatsiatliopilane ja hilisem aptee-
ker Richard Kiipsaar oli teivashiippes
Eesti rekordi (4.02) omanik koos E. Aér-
maga ning esindas Eestit ka rahvusvahe-
listel voistlustel (tuli 1938. a. Pariisis
Euroopa meistrivoistlustel teivashiippes
8. kohale). Ta oli ka Tartumaa meister
kaugushiippes (1935). Vt. ka pesapall ja
poks.

Tartu Ulikooli 1. Haavakliiniku sanitar
Karl Klein harrastas kergejoustikku,
pallimdngu, jadhokit ja ujumist ning tuli
1931. aastal Eesti esivoistlustel kérgus-
hiippes teiseks (1.80) ning oli selle tule-
musega Eestis paremuselt kolmas. Oli
UENU Tartu osakonna spordiklubi juha-
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taja. Tegutses ka kohtunikuna kergejous-
tikus ja kasipallis. Vt. ka vorkpall.

Hilisem Vabariikliku Kehakultuuri
Dispanseri arst Fritz Markusas harras-
tas kehakultuuriiiliopilasena kergejous-
tikku, milles voistles 1929. aastal Helsin-
gis. Aastail 1936—1949 tegutses kerge-
joustiku treenerina. Pidanud rohkesti
spordialaseid loenguid ja kirjutanud ar-
tikleid ajakirjanduses. Vt. ka poks.

Tallinna politseiametnik Juho Matsa-
lu (Joan Matson) oli Eesti poiste spordilii-
du neljakordne meister kuulitdukes, oda-
viskes, kettaheites ja 110 m tokkejooksus.
Temast pikemalt jalgpalli juures.

Farmatseut ja hilisem USA keemiadok-
tor Ilmar Merits tuli Eesti esivbistlustel
1939. aastal teivashiippes teisele kohale
(3.40), jargmisel aastal uiletas ka 3.70. On
tulnud Eesti meistriks teivashiippes
1940. ja 1942. aastal ning esindanud Ees-
tit ka Balti riikide voistlustel. 1948. aas-
tal oli pagulusrekordi (3.60) kaasomanik.

Tallinna arst Arnold Roomere (Rom-
mer) oli 1915. aastal Eesti iliopilasmeis-
ter kuulitoukes ja kettaheites, tegutses
kergejoustikukohtunikuna ja oli Berliini
olumpiamédngudel (1936) Eesti oliimpia-
meeskonna arst.

Algul Tartu Ulikoolis kehalisele kasva-
tusele puhendunud ning pirast soda
Stockholmis hambaarstiks 6ppinud Olev
Salum harrastas kooliajal jalgpalli ja ker-
gejoustikku, parast sdda oli kirglik kalas-
tusspordihuviline. Kolmikhiippes oli tema
parim tulemus 14.51 (1939. a.), mis oli tol-
lal 4 cm vihem Eesti rekordist. Jétkas
sportimist ka Rootsis, kus Arsta Spordi-
klubi mitmed rekordid olid tema nimel;
seal tegutses ka spordikohtunikuna.

KASUTATUD KIRJANDUS: 1. Eesti spordibio-
graafiline leksikon. Virumaa 1939. Toimetanud Karl
Laas. Narva, 1939. 114. — 2. Reino Sepp. Eesti Spor-
di leksikon. Rootsi, kirjastus «Térvik», 1951. 144. —
3. Ville Sonn. Eesti kergejoustiku kolmveerandsada.
Tallinn, 1984. 160. — 4. Spordibiograafiline leksikon
1937. Toimetanud L. Soonberg, I. Peterson, V. Raud-
sepp, O. Lovi. Tallinn, 1937. 256. — 5. Sportlase ka-
lender 1935—1936. Tallinn, 1935, 112. — 6. Olev
Tiirn. Peatidnavale. Tallinn, 1968. 254. — 7. Olev
Tiirn. Tuuled Toomelt. Tallinn, 1971. 246.

(Jidrgneb)




INTERVJUU

Uus arengusuund Eesti
tervishoius —
katastroofimeditsiin

Onnetus ei hiiia tulles, iitleb rahvatarkus.
Sellega toimetulemiseks tuleb digel ajal ette-
valmistusi teha ning kohandada meditsiinitee-
nistus kannatanutele abi andmiseks erakorra-
listes tingimustes. Koige sellega tegeleb ka-
tastroofimeditsiin. Selle arengusuundi
selgitab «Eesti Arsti» lugejatele katastroofime-
ditsiini arendamise initsiaator Eestis, Musta-
mée Haigla peaarst Teet Lainevee.

Katastroofimeditsiini probleemidega
on Eestis tegeldud ainult moned aastad.
Mida iildse nimetatakse katastroofime-
ditsiiniks ja milles seisneb selle uudsus
Eesti jaoks?

Katastroofimeditsiini ilesandeks on medit-
siiniabi organiseerimine katastroofi korral. Me
el ela just maailma koige ohtlikumas piirkon-
nas, aga meilgi juhtub alatasa énnetusi. Vii-
masel ajal olen seminaridel ja dppepéaevadel

oma ettekandeis naitlikustamiseks kasutanud
sama pieva suvalise ajalehe «musta krooni-
kat» (niidates seda kilel). Katastroofiks nime-
tame tavaliselt suurt onnetust, kuid ka see,
mis meil iga pdev juhtub — pommiplahvatu-
sed ja -dhvardused, tulistamine, pussitamine,
rodvimine —, on ju katastroof!

Katastroofimeditsiini voib ka defineerida
kui passtetédod havingulise sindmuse korral,
kui Gtheaegselt on massiliselt kannatanuid ja
kui meditsiiniabi ja4b alla tegelikele voimalus-
tele. Katastroofide pohjused voivad olla jarg-
mised: 1) loodusdonnetused — maavérinad,
uleujutused, orkaanid, lumetormid, péud, pa-
kane, vulkaanipursked, metsatulekahjud; 2)
tehnilised — plahvatused, varingud kaevan-
dustes, tulekahjud, transpordiavariid ja liik-
lusénnetused, radiatsioon; 3) sotsiaalsed —
epideemiad, nilg, terrorism, séda.

Eesti jaoks ei ole katastroofimeditsiin paris
uudne, varem eksisteeris ta tsiviilkaitse nime

all.

Missuguste siisteemide ja ametkonda-
dega on katastroofimeditsiin seotud?

Katastroofimeditsiinil on kdige enam seotus
Eesti Riikliku Passteametiga, kuid koost66 on
nii Siseministeeriumi, Kaitsejoudude Peastaa-
bi, Kaitseliidu kui ka Kodanikukaitse Komis-
joniga. Koike katastroofiga seonduvat juhivad
presidendi kantselei, peaministri sekretariaat
ja Riigikantselei.

Missugune on katastroofimeditsiini
arengutase Eestis?

Katastroofimeditsiini arengutase Eestis on
tagasihoidlik. Tartu Ulikoolis saavad arstitea-
duskonna tudengid katastroofimeditsiinialast
koolitust kogu 6ppeaja jooksul 12 tundi. Kur-
sust loevad prof. L. Roostar ning tema kollee-
gid. Kirurgiadpikutes on ilmselt osa loenguid
ja praktikume ka valikirurgiast. Praktiline te-
gevus katastroofide ja suurte 6nnetuste korral
peab toimuma 1990. aasta Eesti Vabariigi ter-
vishoiusiisteemi valveteenistuse tegutsemisju-
hendi kohaselt, mis kannab veel pealdist «Trii-
kis mitte avaldada» ja DSP numbreid.

Kas Eestis on erikoolituse saanud ars-
te, kes on suutelised korraldama meditsii-
niabi katastroofiolukorras?

Minu teada mitte. Kiill aga on kogemustega
arste (prof. L. Roostaril on Afganistani s6ja ko-
gemused), samuti on paljud arstid kogemusi
omandanud kongressidel ja seminaridel. Prae-
gu opivad erakorralist meditsiiniabi Washing-
toni Ulikooli Meditsiinikeskuses kaks Musta-
mae Haigla arsti — Ulo Kivistik ja Reet Lin-
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namagi. Kéesolev koolitus on esimene siiste-
maatiline tstikkel, sellele jirgneb veel kolme
aasta kestel kursusi erakorralise meditsiini-
abi valdkonnas.

Missuguse skeemi kohaselt kiivitub
Eestis meditsiiniabi andmine katastroo-
fiolukorras?

Katastroofiolukorras kiivitub Eestis vilja-
tootatud skeemi jargi plaan, mille kohaselt
késu tegutsemiseks annab Eesti Vabariigi
Kriisikomisjon, kes on seotud nii presidendi
kantselei kui ka valitsusega. Sealt saavad hai-
resignaali Eesti Passteamet, ministeeriumid,
ametkonnad ja koik teenistused. Vastavalt
eespool mainitud 1990. aasta tegutsemisju-
hendile saadetakse kannatanute arvust soltu-
valt onnetuskohale kiirabibrigaadid kohali-
kest kiirabijaamadest v6i maakonna keskhaig-
latest, reanimatsioonibrigaadid Tallinna
Mustamée Haiglast, Tartu Ulikooli Kliinikust;
kiirreageerimisbrigaadid suurtest haiglatest
vastavalt teeninduspiirkonnale. Kuid ma ei ole
kindel, et nimetatud tegutsemisjuhend ravi-
asutustes veel alles on ja reaalselt funktsio-
neerib.

Kas meie raviasutused on materiaal-
selt, s.t. varustuse poolest suutelised ka-
tastroofiolukorras abi andma?

Mitte vaga suurte onnetustega tuleb meie
raviasutuste vork kindlasti toime. Varustatus
(materiaalne baas) on rahuldav. Muret valmis-
tab halb raadioside, milleta kindlasti hatta
jaadakse. Elanike esmaabiteadmiste tase on
madal. Sama voib 6elda ka kogu Eesti medit-
siinipersonali kohta — koolitus todks ja abis-
tamiseks katastroofi korral on puudulik.

Kuidas on Eestis kavandatud psiiiihili-
se abi andmine katastroofiohvritele?

Piarast «Estonia» katastroofi alustas téod
Tallinna Kriisiabikeskus. Vaatamata raskus-
tele uue asutuse tdodleasumisel, areneb ta tisna
kiiresti. Mustamée Haigla on Tallinna Kriisi-
abikeskusega lepingulises vahekorras. Esialgu
maandavad nad stressi reanimatsioonikesku-
se arstidel ja 6dedel, kes oma t66 tottu ei ole
ise sageli paremas olukorras kui katastroo-
fiohvrid. Jargmisena on kavas haiglasse sattu-
nud énnetusohvrite ja nende omaste abistami-
ne.

Kas Eestis on tegeldud katastroofide
riskianaliiisiga ning meditsiiniabi vaja-
vate kannatanute vigastuste struktuuri
ja arvu prognoosimisega?

Pohjalikult analiiiisiti ja valmistati ette nn.
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Paldiski operatsiooni Vene merevie allveelae-
vade 6ppekeskuse tuumareaktorite demontee-
rimiseks. See oli iihtlasi teenistustevaheline
koostodtreening. Et kogu operatsiooni valvas
mitme riigi ajakirjanduse valvas silm, tegutse-
ti Glima ettevaatusega ja eesmargiks oli riski
jajuhuse viimine miinimumini. Seda v6iks ni-
metada ka operatsiooni riskianaltiiisiks. Ris-
kianaliisiga meditsiinis tegeldakse ka Eesti
Vabariigi Kriisikomisjonis, kus meditsiini
esindab Sotsiaalministeeriumi Raviasutuste
Biiroo juhataja Anne Poll. See t66 on viga ma-
hukas ja aeganoudev. Teistes riikides teevad
seda vaga paljud inimesed koostdos kaitsevie-
ga, see koik néuab palju aega ja raha. Meil aga
arvatakse, et meditsiiniabi vajavate kannata-
nute arvu prognoosi, meditsiinivahendite ja
ravimite reservi arvestused teevad méned ini-
mesed vajaduse korral tthiskondlikus korras
ara nadalavahetusega. Tegelikult on see td6,
millega terved instituudid on tegelnud aas-
taid!

Missuguste riikidega teeb Eesti katast-
roofimeditsiinialast koost66d?

Rootsi ja Soomega oleme koost56d teinud
peaaegu kaks aastat. Esimesena hakati ka-
vandama Tallinna thtset hairekeskust koos
Stockholmi Linnavalitsuse katastroofi planee-
rimise osakonnaga. Oleme vaga tanulikud sel-
le ameti juhatajale hr. Henri Anderssonile ja
tema kolleegidele, kes on omalt poolt teinud
koik, et Tallinn saaks uhtse telefoninumbri
(112) kéikide hidaabikutsete tarvis. Rootsi
riik eraldas selleks otstarbeks ka raha. Kah-
juks pidurdas kiire ja sage siseministrite vahe-
tumine koostdoprojekti. Siiski on r66m todeda,
et esimese toelise iithtse hidaabikeskuse saab
Eestis Tartu. Hinnatuim selles keskuses on
kahtlemata niiidisaegne sidesiisteem. Esime-
ne thine telefoninumber kiirabi, tuletdrje ja
politsei tarbeks liks aga kaiku juba kaks ja
pool aastat tagasi Haapsalus.

Henri Anderssoni kaasabil trukiti Rootsis
suure tiraaziga (100 000 eksemplari) eesti-
keelne esmaabibrostiur. Materiaalselt toetasid
valjaandmist Rootsist Stockholm Care AB,
Stockholm County Council, Cederroths (tema
oli samasuguse rootsikeelse brosiiiiri véljaand-
ja) ning keskus Tervis. Otsustasime anda bro-
sttri koikidele tasuta, kuid tingimusel, et
enne tehtaks 14bi esmaabikursus.

Norra neuroloogi Erik Midelfarti eestvottel
on Balti riikide arstidele korraldatud kaks ka-
tastroofimeditsiinikursust: tks Riias, teine
Tallinnas. Kuopiost oleme saanud &ppevahen-
deid Mustamée Haigla parameedikute 6ppe-
keskusele. Samuti oleme metoodilist ja mate-



riaalset abi saanud Saksamaalt. Kaivitunud
on koostédprogramm USA-ga, kust abina saa-
me oppevahendeid tulevase katastroofimedit-
siinikeskuse jaoks. Materiaalse abi korval ei
ole vihem tdhtis ka katastroofimeditsiini- ja
toksikoloogiakeskuse personali esmaabialane
koolitus.

Kas Eestis on olemas katastroofimedit-
siinikeskus? Kelle poole tuleks poorduda
sellesse valdkonda kuuluvate kiisimuste-

a?

i Praegu Eestis katastroofimeditsiinikeskust
ei ole. Ponnistustele vaatamata ei ole seda ra-
jada onnestunud, kuigi dokumendid on eks-
pertiisis olnud vahemalt pool aastat ja 1991.
aastast alates oleme Mustamae Haigla baasil
ette valmistanud parameedikuid. Niimoodi
thiskondlikel alustel see katastroofimeditsiini
asjaajamine kaib. Praegu remonditakse tule-
vase keskuse ruume, varsti saabuvad oppeva-
hendid USA-st. Loodame, et saame ka raha t66
kaivitamiseks. Katastroofimeditsiinikeskuse
avamine on Eesti Vabariigi Sotsiaalministee-
riumi 1995. aasta to6plaanis.

Sellesse valdkonda kuuluvates kusimustes
voib pddrduda Sotsiaalministeeriumi poole voi
Mustamée Haigla reanimatsioonikeskusesse
telefonil 525 403.

Teet Laineveed on intervjueerinud
Kuulo Kutsar

HERMAN VAHTER,
Tartu Ulikooli eme-
riitprofessor, sai 4. ap-
rillil 1995 75-aastaseks.

LEO PAI, Tartu Uli-
kooli emeriitprofessor,
saab 8. juulil 1995 75-
aastaseks.

JAAN MARTIN, Eesti
AIDS-i Keskuse arst,
meditsiinikandidaat,
sai 13. aprillil 1995 60-
aastaseks.

UUDO REINO, Tartu
Ulikooli Kirurgiaklii-
niku lastekirurgia
dotsent, sai 16. aprillil
19956 60-aastaseks.
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 JURIIDILINE
 NOUANNE

Visiiditasu maksmise
kord

1. aprillist 1995 maksavad visiiditasu koik
inimesed, kes podérduvad raviasutusse voi
eraarsti poole voi kes soovivad arsti koju kut-
suda. Visiiditasu voetakse nii arsti, velskri kui
ka hambaarsti kiilastuse eest.

Regulaarset dispanseerset jalgimist vajava-
te patsientide puhul voetakse visiiditasu kol-
me esimese ambulatoorse péérdumise korral
aastas.

Patsiendi regulaarse dispanseerse jélgimise
all on moéeldud tiisistunud haigusjuhtudega
voi kroonilisi haigusi podevaid (naiteks suh-
kurtébi, bronhiaalastma, miiokardiinfarkt
jne.) isikuid, kes peavad kidima regulaarsel
arstlikul kontrollil tervisliku seisundi hinda-
mise ja/voi ravi korrigeerimise eesmargil.

Visiiditasu ei voeta kuni 7-aastaste laste ja
rasedate ambulatoorse péérdumise, samuti
koéigi pAevases Oppevormis Oppivate oOpilaste
profulaktilise meditsiinilise labivaatuse ja
kaitsepookimise eest. See kehtib nii ambula-
toorse podrdumise kui ka koduvisiidi puhul.

Uldkehtiv visiiditasu maAr on inimese pdér-
dumisel raviasutusse voi eriarsti poole § kroo-
ni ja koduvisiidi puhul 15 krooni.

Kohalikul omavalitsusel on digus kooskélas-
tatult maakonnaarstiga tosta koigi elanike voi
teatud elanikerithmade visiiditasu méaara oma
haldusterritooriumi era- ja munitsipaalravi-
asutustes.
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IN MEMORIAM

Professor Jaan Riivile
moeldes...

1995. aasta 6. april-
li hommikul lakkasid
meie lugupeetud kol-
leegi, tunnustatud
teadlase, Oppejou ja
voimeka sisehaiguste
ning stidamehaiguste
arsti Jaan Riivi siida-
metuksed. See on
kogu Eesti arstkonna-

: le, eriti aga Tartu Uli-
kooh Kardlolooglaklnmkule korvamatu kao-
tus. Prof. J. Riiv ei olnud professoriks vorsu-
nud laboratooriumis, vaid temast kui tegev-
arstist sai nii teadlane kui ka 6ppejoud. See ta-
hendab, et prof. J. Riivile olid teada arstliku
tegevuse varjatud probleemid. Talle oli selge
see, mida tulevane arst peab kindlasti teadma,
mida on kasulik teada ning missuguseid koge-
musi ja teadmisi vbib omandada toéga. Talle
olid tuttavad ka tervishoiukorralduse péhi-
alused, aastail 1949—1954 oli ta Tartu
Rajooni Taitevkomitee tervishoiuosakonna ju-
hataja.

Prof. J. Riiv siindis 24. septembril 1919. aas-
tal Vana-Koiolas. Ta lopetas Tallinna II Gim-
naasiumi. TRU arstiteaduskonna lopetas J.
Riiv 1945. aastal. Aastail 1943—1946 oli ta
jaoskonnaarstiks Tamsalus, 1946—1949 Kur-
sis.

Tegevarsti todle jargnes tegevus administ-
raatorina. 1951. aastal valiti J. Riiv TRU ars-
titeaduskonna sisehaiguste kateedri assisten-
diks. 1961. aastal sai temast sisehaiguste pro-
pedeutika kateedri juhataja, kellena ta téotas
kuni 1988. aastani. Edasi kuni 1993. aasta l6-
puni jitkus t66 sama kateedri professorina.
1993. aastal valiti prof. J. Riiv emeriitprofes-
soriks.

Kandidaadivaitekirja kaitses prof. J. Riiv
1958. aastal, doktorivaitekirja 1972. aastal,
dotsendikutse sai ta 1963. ja professorikutse
1973. aastal.



Arvestades J. Riivi véimekust ja tema koge-
musi nii arsti, tervishoiuorganisaatori, kateed-
rijuhataja kui ka pedagoogi ja teadlasena, on
raske iilletdhtsustada tema universaalsust, sa-
mas suurt konkreetsust, mitte ainult siseme-
ditsiini, vaid ka teistesse meditsiinivaldkonda-
desse kuuluvas.

Ta on koostanud ligikaudu paarkiimmend
oppevahendit, peale selle on ta mitme mono-
graafia kaasautor ja kirjutanud paljude mo-
nograafiate peatiikke. Ta on umbes paarisaja
teaduspublikatsiooni autor véi kaasautor.
Tema raadio- ja televisioonisaadetes esinemis-
te ning profulaktilist meditsiini propageeriva-
te kirjutiste arv kiitinib vahemalt poole tuhan-
deni.

Prof. J. Riivi kollegiaalsusest, siiddamesooju-
sest, abivalmidusest jaab malestus kogu Eesti
arstkonnale. Vaarib rohutamist, et Eesti Sii-
damearstide Seltsi loov ja téine vaim kujunes
suurel masral sel ajal, kui J. Riiv oli selle selt-
si esimeheks. Prof. J. Riivi loovus avaldus ka
nii Eesti Sisearstide Seltsi, Eesti Endokrino-
loogide Seltsi kui ka omaaegse Uleliidulise
Kardioloogide Seltsi juhatuse toos.

Prof. J. Riiv suhtus tdhelepanuga kogu Ees-
ti arstkonna ettevalmistamisse. Nii oli ta ka
Voru, Polva ja Valga Arstide Seltsi auliige.
Prof. K. Korge korval ei saa jatta markimata
prof. J. Riivi osavottu valjaspool Tartu Ulikoo-
li tehtud teaduslikust uurimistoost. See voi-
maldas ka maarajoonides pidada vabariiklik-
ke teaduskonverentse. Selle t66 tulemused ka-
jastuvad juba selleski, et perifeerias tehtud
uurimist66 materjalide alusel valmisid vaite-
kirjad, mida edukalt kaitsti. Ka voimaldas pe-
rifeeriast tulnud teadlaste kvalifikatsioon neid
rakendada nii 6ppe- kui ka teadustdos keskus-
tes. On loomulik, et viljaspool teadusasutusi
toimunud teadustegevus mojutas soodsalt ka
kogu rajooni arstkonna erialast voimekust.

Prof. J. Riivi tegevuse iseloomulikuks joo-
neks oli reaalse elu praktilistele probleemide-
le lahenduse otsimine. Olgu niitena toodud
tema doktorivaitekiri «Suiimpatoadrenaalse
stisteemi osatdhtsus ateroskleroosi, sidame
Lsheemiatéve patogeneesis, ravis ja profulakti-

as.»

Prof. J. Riivi on muude tunnustuste korval
hinnatud teenelise arsti nimetusega, teda on
autasustatud Tartu Ulikooli arstiteaduskonna
medaliga, mis on iihtlasi kérgeim arstiteadus-
konna autasu.

Professor Jaan Riivi t66 elab edasi tema &pi-
lastes — viga paljudes arstides ning tema ju-
hendamisel kasvanud arvukas teadlasperes.

Tartu Ulikooli arstiteaduskond

KROONIKA

GEENET-Euro tuleb
Eestisse

GEENET-Euro on
Maailma Tervis-
hoiuorganisatsiooni
keskkonnaepidemio-
loogia globaalse vorgu
Euroopa osa. See or-
ganisatsioon asutati
1987. aastal. Euroopa
vorku juhib MTO
Keskkonna ja Tervise Euroopa Keskus, mis
asub Bilthovenis (Hollandis). Seni ei kuulunud
organisatsiooni endised Kesk- ja Ida-Euroopa
sotsialismimaad.

Organisatsiooni ulesandeks on arendada
keskkonnaepidemioloogiat, s.0. hinnata kesk-
konna saastamise ja muude keskkonna eba-
soodsate muutuste moju rahva tervisele ja val-
Jja tootada preventiivsed abinoud.

Kesk- ja Ida-Euroopa riikide kaasatomba-
miseks on valja tootatud kolme aasta projekt,
mille realiseerimist juhib Hollandi Riiklik
Rahvatervise ja Keskkonnakaitse Instituut,
projekti finantseerib Euroopa Komisjon.

Peamised hiived, mida meile GEENET-
Euro’s osalemine pakub, on jargmised.

1. Regulaarne info maailma keskkonnaepi-
demioloogia kohta, sealhulgas tehtud ja kai-
masolevatest uurimist66dest ning nende tule-
mustest; soovitatavatest analtiiisi- ja uurimis-
meetoditest; eri riikides toimuvatest kesk-
konnaepidemioloogia alastest kursustest, nou-
pidamistest, suvekoolidest jms.; 6ppematerja-
liga varustamine.

2. Pohiliste opikute ja késiraamatutega va-
rustamine, s.0o. miniraamatukogu asutamine
Profiilaktilise Meditsiini Instituudi juures, ja
voimalus tellida tasuta 2—3 rahvusvahelist
ajakirja.

3. Ligipais vorgu andmebaasidele.

4. Abi teadusuuringute tegemisel.

Ulesanne olla GEENET-Euro keskuseks ja
vahendajaks Eestis on antud Profulaktilise
Meditsiini Instituudile (allakirjutanu kui nn.
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Focal Person’i juhtimisel). Projekti lokaalset
kaivitamist arutati esimesel néupidamisel
20.—21. veebruarini 1995 Varssavis, sellest
votsid osa kiimne Kesk- ja Ida-Euroopa riigi
esindajad.

Raiot Silla

Emeriitprofessor Ilmar A. Sulg nimetati
Soome Kliinilise Neurofusioloogia Uhingu
aulitkmeks teenete eest eriala arendamisel
Opetaja, teadusliku uurija ja sillaehitajana
Soome, Eesti ja P6hjamaade vahel.

Prof. I. A. Sulg on siindinud 13. veebruaril
1919. aastal Jogeval. Ta alustas oma arstitea-
duslikke 6pinguid Tartus ja jatkas neid Hel-
singi Ulikoolis, mille lopetas 1949. aastal. Aja-
vahemikul 1943—1944 oli ta Soome armee
eesti vabatahtlike riigemendi JR 200 arst, ta
naasis koos nendega kodumaale. 1944. aasta
stigisel onnestus tal uuesti Soome pdgeneda,
kus jatkas oma likoolidpinguid. Parast ali-
kooli 16petamist siirdus ta Rootsi, seal tootas
arstina ligikaudu 20 aastat. I. A. Sulg kaitses
vaitekirja «The quantitative EEG as a measu-
re of brain dysfunction» Lundi Ulikoolis ning
saavutas spetsialisti kompetentsuse viiel eri-
alal: neuroloogias, kliinilises neurofuisioloo-
gias, kardioloogias, sisehaigustes ja psith-
hiaatrias.

Hiljem on ta té6tanud neuroloogi ja kliinili-
se neurofuisioloogina 7 aastat Soomes ja 13
aastat Norras, kus temast sai Norra esimene
professor kliinilise neurofusioloogia alal.

I. A. Sulgi abikaasaks on eestlasest neuro-
loog Tiina Rekand Tartust. Nad elavad koos
oma véikse pojaga Bergenis.

Tiina Rekand
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Eesti Sotsiaalministeerium registreeris 3.
aprillil 1995 Eesti Haiglate Liidu kui ihis-
kondliku organisatsiooni. 7

Eesti Haiglate Liit loodi 15. novembril 1994,
Liidu esinaine on Tallinna Lastehaigla
peaarst Merike Martinson ning aseesimees
Tallinna Pstithhiaatriahaigla peaarst Andres
Lehtmets.

1995. aasta jaanuaris alustas t66d Eesti
Haiglate Liidu sekretariaat, mis on liidu tdor-
gan ning kelle otseseks ulesandeks on haigla-
te liidu juhatuse kavandatu elluviimine. On
esitatud ka taotlus International Hospital Fe-
deration’i liikmeks astumiseks. Nimetatud or-
ganisatsioon on maailma haiglaid thendav liit
ning see on asutatud 1928. aastal ja asub Lon-
donis. Liit thendab tle 90 riigi haiglaid.

Eesti Haiglate Liidu juhatuse aprillikuu
koosolekul, mis toimus Rakvere Haiglas, olid
pohikiisimused jargmised. Arutati p66rdumist
T. Vahi poole, milles tdhelepanu keskmes
peaksid olema internide probleemid ning ars-
tide koolitamise ja jarjepidevusega seotu uld-
se. Tapsustada tuleks haiglate kommunaalku-
lude katmine ning tuleks taotleda tervishoiu-
asutuste vabastamist kaibemaksust. Koos-
olekul raigiti veel haigla ithe voodikohapéeva
hinnast, palgalepingute s6lmimisest, hinnalise
aparatuuri komisjoni tegevusest ning véimali-
kust kohtumisest riikliku lepitaja hr. L. Tam-
mikuga. Arutati ka «Eesti Haiglate Liidu Tea-
taja» valjaandmise voimalusi.

Foto. Eesti Haiglate Lii-
du juhatuse koosolek
Rakveres.
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Berlin-Chemie AG on pika ajalooga Saksa ravimifirma, mille vanimaks eelkaijaks on Carl A. F. Kahlbaumi
1818. aastal asutatud kompanii. Carl A. F, Kahlbaum oli ka esimene, kes 1872. aastal alustas ravimite tootmist firma
praeguses asukohas - Berlin-Adlershofis. Aktsiaseltsi Berlin-Chemie teiseks eelkiijaks on kontsern Schering,
millele pani aluse 1851. aastal viiikese keemia- ja farmaatsiatoostuse baasil loodud ““Roheline Apteek”.

1927. aastal Kahlbaumi ja Scheringi firmad tihinesid aktsiaseltsiks Schering-Kahlbaum AG . 1945. aastal, kui
firma jiii Berliini idatsooni, demonteeriti tehase sisseseade peaaegu taielikult. Sellest hoolimata dnnestus ravimite
tootmist taasalustada juba jargmisel aastal. 1949. aastal ettevote natsionaliseeriti VEB Schering’i nime all, kiimme
aastat hiljem hakkas ta kandma nime VEB Berlin-Chemie. 1990. aasta juunist alates on ettevote olnud
eraomanduses (aktsiaseltsina) ja on kuulunud 1992. aastast rahvusvahelise kontserni International Menarini Group,
Florenze koosseisu.

Berlin-Chemie AG toodangu nimekirjas on tile 60 nimetuse ravimeid; selle loendi muudavad ligikaudu neli
korda pikemaks erinevad ravimivormid ja erineva toimeainesisaldusega preparaadid. Toodanguprogramm katab laia
niidustuste spektri. Koige olulisemateks Berlin-Chemie AG toodetavatest ravimirithmadest on kilpnaarmeravimid,
seedeelundkonna ravimid, kardiovaskulaarsed, reumavastased ja antidiabeetilised vahendid. Neile lisaks toodetakse
valuvaigisteid, poletikuvastaseid vahendeid, antibiootikume, ekspektorante ja muud.

Firma Berlin-Chemie AG pohieesmargiks on alati olnud koigi toodete korge kvaliteet, mis tagatakse ravimite
omaduste jarjekindla parandamise ja ajakohastamise, range kontrolli ja teadusuuringutega.

Berlin-Chemie AG-1 on oma teaduslik uurimiskeskus, millel on jargmised alliikksused: farmatseutilise siinteesi
osakond, analiititikaosakond, galeenikaosakond ja kliiniliste katsetuste osakond. See keskus on iihtlasi ka kogu
International Menarini Group’i teadusliku uurimistoo keskuseks, Koige olulisemateks uurimissuundadeks on
olnud viroloogia ja peptiidide uurimine, eesmargiks on seatud uute kemoterapeutikumide, immunomodulaatorite,
peptiidhormoonide ja psiihhotroopsete vahendite viljatootamine.

1992, aastal omistati Berlin-Chemie AG toodangule WHO (Maailma Tervishoiuorganisatsiooni)
GMP-sertifikaat (Good Manfacturing Practice Certificate).

Berlin-Chemie AG aastakdive on mitusada miljonit Saksa marka ning see on pidevalt
suurenenud.

Firmal on hidstivarustatud teadusuuringute keskus, mille pohilisteks toosuundadeks praegu on
viroloogia, peptidoloogia ja insenerigeneetika.

Berlin-Chemie AG toodangu pohirihmad:
TUROIDPREPARAADID
KARDIOVASKULAARSED VAHENDID
GASTROINTESTINAALTERAPEUTIKUMID
REUMA- JA POLETIKUVASTASED VAHENDID
ANTIDIABEETIKUMID, KEMOTERAPEUTIKUMID
EKSPEKTORANDID

Berlin-Chemie AG-1 on Baltimaades esindus Vilniuses ning esindaja Liitis ja Eestis.
Firma Berlin-Chemie AG, B.C. Balti esindus ja esindaja Eestis annavad oma parima, et koigi

meie pracguste ja tulevaste partnerite ja klientide jaoks kujuneks koostoo meeldivaks ning tulutoovaks.

Peeter Villako
Berlin-Chemie AG esindaja Eestis

BERLIN-CHEMIE
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Riiklik aktsiaselts *"VAGOS*" asutati Eestis 1987. aastal. Ettevotte tegevusalad olid
siis meditsiiniaparatuuri, biokeemia laboratooriumide sisseseadete ja ka
mitmesuguste reaktiivide tootmine.

Tanaseks on "VAGOS" téielikult imber profileerunud ravimite tootmisele.
Ravimite tootmise esimese etapina kaivitus 1993. aasta augustis ravimite
pakendamise Uksus, mis voimaldab pakendada kuni 300 miljonit tabletti voi kapslit
aastas. Tootmisiiksus vastab rahvusvaheliselt tunnustatud nduetele ehk
GMP-standardile. Jargmise etapina on kavas alustada kapslivormis ravimite
tootmist, esmajérjekorras siidame ja veresoonkonna pikendatud toimeajaga
ravimeid.

"VAGOSE" koostédpartneriteks on sellised Euroopas tunnustatud geneerilised
ravimitootjad nagu COX, Generics U.K., Jenapharm ja Rivopharm.

Meie pohimotteks on tagada maksimaalse kvaliteedi, minimaalse hinna ja stabiilse
kattesaadavusega ravimid Eesti ravimiturul.

"VAGOSE" toodanguprogramm:

Allopurinol tab 100 mg N50 Lahustuv aspiriin tab 300 mg N30
Amitriptyline tab 25 mg N50 Loperamid tab 2 mg N20
Amitriptyline tab 50 mg N50 Metformin tab 500 mg N50
Atenolol tab 50 mg N30 Metronidazol tab 250 mg N24
Atenolol/Chlorthalidone 62,5 mg 22 Naproxen tab 250 mg N20
Bisacodyl tab 5 mg N30 V-Nevigramon tab 500 mg N56
Cimetidine tab 200 mg N50 Nitrazepam tab 5 mg N20
Co-Codamol tab 8 mg/500 mg N20 Nystatin vag tab 100 mg N10
Co-Trimoxazol tab 480 mg N20 Piroxicam caps 20 mg N20
Diclofenac tab 25 mg N30 Prednisolon tab 5 mg N50
Furosemid tab 40 mg N50 Promethazin tab 25 mg N20
Glibenclamide tab 5 mg N50 Propranolol tab 40 mg N50
Haloperidol tab 5 mg N50 Verapamil tab 40 mg N50
Imipramin tab 25 mg N50 Vermoks tab 100 mg N6

Isoket (Isosorbid dinitr.) tab 30 mg N50
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Klopoxid Klopoxid
Chlordi i Ci i id
25tabl. 20 tabl.
10 mg 25mg

YCOMED, _NYCOM COMED  INYCOMED

\ \ NYCOMED
SEFA

Nycomed SEFA A/S

Tel: 279/90 088
279/96 555

Fax: 279/97 315

USALDATAV TUGI
ANGISTUSE PUHUL

KLOPOXID

Chlordiazepoxidum
Bensodiasepiinrihma trankvillisaator

NAIDUSTUSED

Angistus- ja rahutusseisundid. Alkoholi abstinentsisindroom
FARMAKOKINEETIKA

Preparaat imendub seedetraktist peaaegu taielikult. Suurim kontsentrats
2 tunni parast. Metaboliseeritakse maksas. Uhe metaboliidi (N-desm
on 48-96 tundi, mistottu see igapaevasel kasutamisel kumuleerub
DOSEERIMINE

Soltuvalt indiviidi tundlikkusest 10-40 mg paevas, jaotatuna 1-4 ann
50-100 mg paevas, jaotatuna 3-4 annuseks, maksimaalselt 600 mg
RASEDUS JA RINNAGA TOITMINE

Piirata kasutamist raseduse ajal. Preparaati ei soovitata kasutada im
jooksul parast sunnitust. Ka tlejaanud imetamisperioodi valtel peab
ettevaatlik

VASTUNAIDUSTUSED

Age alkoholi- voi uinutimirgitus. Myasthenia gravis voib siveneda
ETTEVAATUSABINOUD

Neerupuudulikkuse puhul tuleb kasutada vaiksemat
ning depressiooni korral. NB! Ettevaatust autot juhtivate j
ravimisel!

KORVALTOIMED

Pikaajaline ravi toob kaasa ravimitalumuse suurenemise j
katkestamisel voivad ilmneda abstinentsinahud
MURGITUSNAHUD
Mirgitusnahud ulatuvad te:
terapeutilist paevaannust dle
tosisemaid komplikats
hagustumise juhtudel
KOOSTOIMED
Sedatiivset toimet suun
PAKENDID

10 mg-sed tabletid, 25 tk. klaaspudelis; 25 mg-sed tabletid, 20 tk. klaaspude
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NAUDI PAIKEST
KOOS COSMEAGA

Kaitse oma nahka

UV-A ja UV-B filtreid
sisaldavate Cosmea
paikesekaitsevahenditegz

Pikese
blokaalor
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