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Kesknarvististeemi stimuleeriva toimega efedriini ja kofeiini sisaldav preparaat. Naidustused. Oluliste
meditsiiniliste korvalndhtudega rasvumine. Farmakokineetika. Efedriin imendub seedetraktist taielikult. Tema
kontsentratsiooni poolvaartusaeg vereplasmas on 3-6 tundi, soltuvalt uriini pH-st. Kofeiin imendub peaaegu
taielikult, kontsentratsiooni poolvaartusaeg vereplasmas on umbes 3,5 tundi. Efedriin ja kofeiin labivad malemad
nii hematoentsefaal- kui ka platsentaarbarjaari. Doseerimine. 1 tablett 3 korda paevas, umbes tund enne s6oki.
Annust peaks suurendama jark-jargult, alustades 1 tabletist hommikul, seejérel 1 tablett hommikul ja keskpéeval,
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tureotoksikoos.  Nii  kofeiini  kui efedriini avastamine uriiniproovis dopingukontrollil  viib  sportlase
diskvalifitseerimisele. Erilist téhelepanu tuleb pdodrata maohaavandi, hipertensiooni ja prostata hupertroofiaga
patsientide ravimisele. Rasedus. Ei tohi kasutada raseduse ajal. On teratogeensuse tekke risk ja voib mojutada
loote ning platsenta vereringet. Rinnaga toitmine. Kofeiini kontsentratsiooni suhe rinnapiimas ja vereplasmas on
umbes 0,5, efedriinil 1. Kérvaltoimeid imikule ei ole kirjeldatud, valja arvatud kerged erutusnéhud, kui ema on
kasutanud vaga suuri kofeiiniannuseid. Pakend. 20 mg efedriini ja 200 mg kofeiini sisaldavad tabletid, 30 tk.
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Elektrokardiograafilised
muutused infektsioosset
miuiokardiiti podejail

Kaljo Valgma ¢ Tartu

infektsioosne muokardiit, elektrokardiograa-
fia, veloergomeetria, diagnoosimine

Infektsioosse miiokardiidi korral on
elektrokardiograafilisi muutusi védhe ja
pealiskaudselt uuritud. Nimetatud hai-
gust podejail on vidhe uuritud ja hinnatud
elektrokardiograafilist leidu diagnoosi,
haiguse raskusastme, kulu, ravi mgjusu-
se, prognoosi ja tooekspertiisi seisukohalt
ldhtudes. Puuduvad pohjalikumad dife-
rentsiaaldiagnostilised ja koormustesti
elektrokardiograafilised kasitlused.

Eri autorite andmeil esineb infektsioos-
set miiokardiiti podejate elektrokardio-
grammis normaalsest korvalekaldeid
40...100%-1 juhtudest (2, 3, 4, 6, 8, 9, 15,
16). Koige sagedamini on leitud T-saki
madaldumist ja negatiivseks muutumist,
ST-segmendi depressiooni ja elevatsiooni,
siildame riitmihédireid ning siidamekodade
tilekoormust (5, 10, 11, 12, 13, 14). Uksi-
kutes toodes (7, 17) on kirjeldatud eespool
nimetatud elektrokardiograafiliste muu-
tuste provotseerimise voimalust koormus-
testiga.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Uuriti
196 infektsioosset muokardiiti pédejat haigu-
se agedas ja dgenemisstaadiumis. Uuritute va-
nus oli 22...46 aastat. Mehi oli 94, naisi 102.
Koigil registreeriti rahuolekus elektrokardio-
grammid 12 lulituses, 78 haigel registreeriti
elektrokardiogramm veloergomeetrilisel koor-

mustestil parast dgedate haigusnéhtude moo6-
dumist. 12 uuritaval registreeriti 2...6 tunni
moédédumisel parast koormustesti elektrokar-
diogramm, 11 muokardiiti pddejal tehti pro-
pranolooltest ning 24 haigel registreeriti elekt-
rokardiogramm pérast haiglaravilt lahkumist
korduvalt.

Uurimistulemused ja arutelu. Koige
sagedamaks  elektrokardiograafiliseks
korvalekaldeks osutusid T-saki amplituu-
di vdhenemine ja T-saki bifaasiliseks,
isoelektriliseks ning negatiivseks muutu-
mine, kokku 61%-1juhtudest. Negatiivsed
T-sakid olid siimmeetrilised, valdavalt te-
ravatipulised, harva iile 3 mm stigavad.
Sageduselt teisel kohal olid ST-segmendi
muutused, 38%-1 juhtudest. ST-depres-
sioon oli horisontaalne voi kergelt nogus
ega liletanud enamikul juhtudel 0,5...1,5
mm. ST-segmendi elevatsioon oli nogus
voi horisontaalne ega tletanud 3 mm.
Kolmandaks sagedamini esinevaks elekt-
rokardiograafiliseks muutuseks osutusid
erutustekkehdired — 33%-1 juhtudest —
ja seda peamiselt ekstrasiistolite niol.

Absoluutset artitmiat, parokstismaalset
tahhiikardiat ja muid riittmihédireid esines
harvem. Erutusjuhtehdireid tdheldasime
10%-1 juhtudest, kusjuures prevaleerisid
atrioventrikulaarse blokaadi I aste ja int-
raventrikulaarsed blokaadid. Sinuatriaal-
set blokaadi ja Wenckebachi tiiiipi atrio-
ventrikulaarset blokaadi esines harvem.
Normaalsest laiemat (iile 0,11 sek.) P-
sakki kui siidamekodade iilekoormuse
tunnust leidsime 13%-1, QT-intervall oli
pikenenud 19%-1 uurituist. Siinusbradii-
kardia oli 9%-1, siinustahhiikardia 21%-1
uurituist.

Infektsioosse miiokardiidi puhul esine-
va miiokardikahjustuse lokalisatsiooni
uurimiseks analiiiisisime T-saki ja ST-
segmendi muutuste sagedust EKG lili-
tustes. Koige: sagedamini leiti nimetatud
muutusi lulitustes V4—Vs ja I, 111, aVF.

Miiokardikahjustuse ulatuse orientee-
ruvaks médramiseks analiiiisisime igal
iiksikjuhul T-saki ja ST-segmendi korva-
lekald. ga liilituste arvu. 26%-1 juhtudest
esines muutusi 1—3, 14%-1 7—9, 38%-1
4—6 ja 2:2%-1 juhtudest 10—12 lulituses.
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19%-1 uuritutest oli rahuolekus re-

gistreeritud elektrokardiogramm nor-
maalne.

Yeloergomeetrilise koormustesti tege-
misel nendel haigetel, kellel rahuolekus ei
olnud EKG-s ST-segmendi ja T-saki kor-
valekaldeid, tekkisid need enamikul ke-
halise koormuse korral, ST-segment jai
normaalseks 25%-1 ja T-sakk 16%-l. Ra-
huolekus elektrokardiograafiliste muu-
tustega haigetel ST-segmendi ja T-saki
muutused siivenesid ja ilmusid suurema
arvu lulituste korral. Tuiipilisteks muu-
tusteks olid ST-segmendi depressiooni sii-
venemine ja T-saki amplituudi vihenemi-
ne vdi negatiivseks muutumine. ST-seg-
mendi depressioon ei iiletanud 2,5 mm,
negatiivne T-saki amplituud 4 mm. 12%-1
uuritutest tekkisid koormusel ekstrasiis-
tolid. 13%-1 laienes enne koormust nor-
maalne P-sakk iile 0,11 sek. 14%-1 infekt-
sioosset miiokardiiti pddejaist jii EKG
normaalseks ka pérast veloergomeetrilist
koormustesti.

Koormustestil tekkinud elektrokardio-
graafilised muutused taandarenesid 8.
minutiks 65%-1 uuritutest. Ulejédédnutel
jéid korvalekalded plisima voi isegi stive-
nesid. 12 haigel registreeriti EKG 2...6
tundi parast veloergomeetrilist koormus-
testi stinkroonselt meie poolt juba varem
kirjeldatud hilisvalu tekkimisega rindke-
res vasakul. Nendest neljal kaasnesid
rindkerevaluga EKG-s T-saki ja/voi ST-
segmendi muutused.

11 miiokardiiti podejal registreeriti ra-
huoleku elektrokardiogramm enne ja 1
tund pérast 1 tableti (40 mg) obsidaani
manustamist. Neist neljal ilmnes pérast
ravimi manustamist T-saki ja ST-seg-
mendi normaliseerumistendents. Ulejaa-
nud 7 uurimisalusel T-saki ja ST-segmen-
di osas muutusi ei tekkinud.

24 infektsioosset miiokardiiti pddeval
haigel registreeriti elektrokardiogramm
korduvalt 2 kuu jooksul pideva ravi ajal.
14 uuritaval EKG nimetatud ajavahemi-
kul normaliseerus, iilejdznud 10-1 elektro-
kardiograafilised muutused tazndarene-
sid, kuid ei kadunud téiesti.
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Meie uuringute andmetel infektsioosse
milokardiidi haigetel haiguse é&gedas
staadiumis esines rahuolekus registreeri-
tud elektrokardiogrammil normaalsest
korvalekaldeid 81%-1 juhtudest. 19%-1
juhtudest oli EKG normaalne, kusjuures
infektsioosse milokardiidi olemasolu téen-
dasid muud kliinilised uuringud. Selliseid
tdhelepanekuid on ka teistel autoritel (2,
4, 10, 15). Veloergomeetrilise koormustes-
tiga oli voimalik elektrokardiograafilisi
muutusi olulisel mé&idral provotseerida.
Seejuures vaidrib madarkimist, et 14%-1
uuritavatest jii elektrokardiogramm nor-
maalseks ka koormustesti ajal. Seega voib
jireldada, et normaalne elektrokardio-
gramm ei vilista stidamelihase viikese
kahjustusega kulgevat muokardiiti. Sa-
mal seisukohal on ka mitmed teised uuri-
jad (1, 3, 7, 8, 12, 13). Elektrokardiograa-
filistest korvalekalletest olid sagedamad
T-saki amplituudi vihenemine ja nega-
tiiveeks muutumine ning ST-segmendi
depressioon voi elevatsioon. Missugune
patoloogiline muutus miiokardis on kirjel-
datud EKG-muutuste pohjuseks, seda ei
ole kidesoleva t60 pohjal voimalik celda.
Hiipoteetiliselt voiksid T-saki ja ST-seg-
mendi muutuste pohjusteks olla: 1) miio-
kardi isheemia, tingituna arterite, arte-
rioolide ja kapillaaride seinte pdletikust,
tursest ja konstriktsioonist, poletikust pe-
rivaskulaarkoes ja muofibrillides ning sel-
lest johtuvatest hapniku difusiooni héire-
test; 2) otsene pdletikuline miiokardi kah-
justus; 3) stimpatoadrenaalsiisteemi
stimulatsioon ja katehhoolamiinide aku-
mulatsioon miiokardis (3, 17). ST-seg-
mendi elevatsioon on téenédoselt transmu-
raalse miiokardiidi ja perimiiokardiidi
tunnuseks (4, 7, 8, 12, 13).

Veloergomeetrilise koormustestiga on
voimalik muutusi elektrokardiogrammis
esile kutsuda siis, kui rahuoleku EKG on
normaalne, voi stivendada rahuolekus esi-
nenud korvalekaldeid. Tutipilisteks muu-
tusteks meie uurituil olid ST-segmendi
depressiooni tekkimine voi siivenemine,
T-saki madaldumine voi negatiivseks
muutumine, ekstrasiistolite tekkimine ja
P-saki laienemine. Kuivord kirjeldatud



muutused on tingitud isheemia stivenemi-
sest miiokardis, stimpatoadrenaalsetest
mojutustest, stidamekodade {ilekoormu-
sest vdi veel monest muust tegurist, selle
kohta puuduvad andmed nii meil kui ka
kirjanduses.

Elektrokardiograafilised muutused péa-
rast veloergomeetrilise koormustesti 16pe-
tamist taandarenesid suhteliselt aeglaselt
(eriti stenokardiahaigetega vorreldes).
Erilist tdhelepanu pélvib asjaolu, et mit-
mel uuritaval tekkis T-saki madaldumine
ja/voi ST-segmendi depressioon alles 2...6
tunni méddumisel koormustestist, korre-
leerudes seejuures valu tekkimisega rind-
keres vasakul. Seda, missugune on nendel
juhtudel EKG muutuste (samuti hilisva-
lu) tekkemehhanism, ei ole meil olnud
voimalik selgitada. Kirjanduses need ti-
helepanekud puuduvad.

Propranolooltesti (obsidaani) rakenda-
sime diferentsiaaldiagnostilisel eesmaér-
gil. Ménel juhul ilmnenud T-saki ja ST-
segmendi normaliseerumistendents in-
fektsioosset miiokardiiti podejal on meie
arvates tingitud siiddamelihase kahjustuse
puhul esinevate siimpatoadrenaalsete
kompensatoorsete mojutuste blokeerimi-
sest obsidaani poolt.

Ageda ja dgenenud infektsioosse miio-
kardiidi elektrokardiograafilised tunnu-
sed taandarenesid suhteliselt aeglaselt.
Asjaolu, et ligikaudu pooltel meie poolt
kahe kuu viltel jalgitud haigetest EKG ei
normaliseerunud nimetatud perioodi 16-
puks, viitab konesoleva haiguse visale ku-
lule ja pikaajalise ravi vajadusele.

Kokkuvote. Kiesoleva to6 tulemused
lubavad j4reldada, et rahuolekus regist-
reeritud elektrokardiogramm on infekt-
sioosset milokardiiti podejal sageli muu-
tunud ja veloergomeetrilise koormustesti-
ga on muutusi vdimalik provotseerida.
Algava haiguse puhul ja stidamelihase
viikese kahjustusega kulgevatel juhtudel
voib elektrokardiogramm olla normaalne.
Infektsioosse miiokardiidi puhul esinevad
elektrokardiograafilised korvalekalded on
suhteliselt vihespetsiifilised, koos muude
uurimismeetodite andmetega aga olulise

diagnostilise t#hendusega. Elektrokar-
diogrammi alusel voib teatud téen&dosuse-
ga hinnata infektsioosse miiokardiidi ula-
tust stidamelihases, lokalisatsiooni, hai-
guse kulgu ja ravi tulemusi.
Elektrokardiograafia positiivse tdhendu-
se rohutamisel tuleb meeles pidada, et ko-
nesolev uurimismeetod on ikkagi vaid iiks
paljudest infektsioosse miiokardiidi kor-
ral rakendatavatest, mis iiksinda ei voi-
malda infektsioosset miiokardiiti diagnoo-
sida, diferentsida, selle kulgu hinnata ega
prognoosida.
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Summary

Electrocardiographic changes of the pa-
tients with infectious myocarditis. The electro-
cardiograms were studied in 196 patients with infec-
tious myocarditis during rest and in 78 patients du-
ring and after veloergometrical test. The most
frequent electrocardiographic abnormalities were
flatten or inversion of T wave and depression or ele-
vation of ST-segment. These abnormalities on elec-
trocardiogram were revealed more frequently during
veloergometrical test. In 19 per cent of patients the
ECG taken in rest and in 14 per cent of patients the
ECG taken during veloergometrical test were nor-
mal. In some cases abnormalities on electrocardio-
gram appeared in 2—6 hours after veloergometrical
test simultaneously with pain in the left part of the
chest. The reversion of electrocardiographic abnor-
malities occurred slowly both after veloergometry
and during treatment.

Tartu Ulikooli Kardioloogia
Kliinik
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UDK 616.127-005.4-06

Miokardi valutu
isheemia kliiniline
tiahtsus kroonilist
siidame isheemiatobe
podejail

Peeter Laane Tatjana éipilova
Igor PSenitsnikov ¢ Tallinn

sidamelihase wvalutu isheemia, O0p#ievane
summaarne isheemia, Holteri monitooring

Ténapédeval leiab kliinilises praktikas
jérjest laiemat rakendamist pikaajaline
EKG registreerimine  magnetlindile.
Uuring on enam tuntud Holteri monitoo-
ringu nime all — autori jargi, kes nimeta-
tud uurimismeetodi juba 1960-ndate aas-
tate algul kasutusele vottis. Valdavalt ka-
sutatakse pikaajalist EKG registreerimist
mitmesuguste siidame riitmihdirete dia-
gnoosimisel ja identifitseerimisel. Kuid
tanu just Holteri monitooringule ilmus
kardioloogiasse uus termin — stidameli-
hase valutu isheemia (silent myocardial
ischaemia). Tegemist ei ole siiski mitte
lihtsalt uue terminiga, vaid terve omaet-
te probleemideringi tekkimisega (1, 3, 4,
5).

Kiesoleva t60 eesmérgiks oli uurida sii-
damelihase valutu isheemia Kkliinilist
tahtsust valitud kontingendil — krooni-
list siidame isheemiatdbe podevatel hai-

getel.

Uurimismaterjal ja -meetodika. Uurisi-
me statsionaaris 90 kroonilist siidame ishee-
miatdbe podevat haiget. Koikidel uuritavatel
tehti selektiivne koronarograafia ja sedastati
vihemalt ithes suures pargarteris ateroskle-
rootiline stenoos, mis ahendas arterivalendiku
diameetrit > 50%. Mehi oli 82, naisi 8, kdik va-
nuses 34...67 aastat (keskmine vanus 46,2
aastat). Holteri monitooringu kestusega
24...48 tundi (keskmiselt 38,6+0,5 tundi) tegi-
me 87 haigel. Siidamelihase valutu isheemia
kriteeriumiks oli ST-segmendi horisontaalse
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voi destsendeeruva kujuga depressioon > 1
mm allpool isoelektrilist joont kestusega vahe-
malt 1 minut. Arusaadavalt ei tohtinud haigel
sel ajal valu olla. Veloergomeetria tegime 85-1
poollamavas asendis haigel, rakendades tld-
tunnustatud meetodit. Séltuvalt siidamelihase
valutu isheemia olemasolust véi puudumisest
jaotasime haiged péhi- ja kontrollrithma. Mo-
lemas rithmas eristasime meie poolt varem
valjatodtatud kriteeriumide alusel suure,
keskmise ja vaikese kliinilis-koronarograafili-
se riskiga haigeid (2). Analiiiisisime nende jao-
tumist pohi- ja kontrollrithmas ning summaar-
set stidamelihase isheemia (total ischaemic
burden) dbpaevast kestust. Teistest Holteri
monitooringu parameetritest uurisime siida-
melihase valutu ja simptomaatilise (stenokar-
dilise) isheemia episoodide kestust, sagedust
ja nendega kaasneva isheemilise ST-segmendi
depressiooni ulatust.

Uurimistulemused ja arutelu. Hol-
teri monitooringu ja veloergomeetria and-
mete alusel jaotusid 90 kroonilist sidame
isheemiatébe podejast 40 (44,4%) pohi- ja
50 (55,6%) kontrollrithma. Suure kliinilis-
koronarograafilise riskiga haigeid oli 25,
mis moodustas koigist uurituist 27,7%.
Keskmise ja viikese riskiga haigeid oli
vastavalt 34 (37,8%) ja 31 (34,4%). Nende
haigete jaotumus pohi- ja kontrollrithma
vahel on toodud tabelis 1.

Tabel 1. Haigete jaotumus s6ltuvalt kliinilis-ko-
ronarograafilise riski astmest ja valutu ishee-
mia olemasolust v6i puudumisest

Riski Valutu isheemia Kontroll-
aste rihm rihm
‘arv protsent arv protsent
Suur risk 24 96 1 4
Keskmine risk 14 41 450420 58,6
Viike risk 2 6,6 29 93,4

Tabelist nidhtub, et suure kliinilis-koro-
narograafilise riskiga haigeist 24 (96%)
eraldus siidamelihase valutu isheemia
rithma ja ainult 1 haige (4%) kontrollriih-
ma. Keskmise riski korral olid need néi-
tajad 41,4% (14 haiget) ja 58,6% (20 hai-
get), viikese riski korral 6,6% (2 haiget)
ja 93,4% (29 haiget). Seega v6ib jiareldada,



et sitdamelihase valutu isheemia hoogude
olemasolu v6i puudumine haigel s6ltub
eelkoige haiguse raskusastmest, mida me
viljendame kliinilis-koronarograafilise
prognostilise riski astmega. Jéarelikult,
mida rohkem on uuritute hulgas suure
prognostilise riskiga haigeid, seda enam
sedastatakse siidamelihase valutut ishee-
miat ja, teistpidi, mida rohkem on uuritu-
te hulgas viikese prognostilise riskiga
haigeid, seda harvem esineb siiddameliha-
se valutut isheemiat. Siit tulenevalt peak-
sid pohirithma enamuse moodustama
suure kliinilis-koronarograafilise riskiga
haiged, kontrollrihma aga véikese riski-
ga haiged. Meie poolt uuritute jaotumus,
mis oeldut ka kinnitab, on toodud tabelis
2.

Tabel 2. Haigete jaotumus péhi- ja kontrollrih-
mas

Riski aste Pohirihm

Kontrollriihm

Suur 60%—24 patsienti 2%— lpatsient

Keskmine 35%—14patsienti = 40%—20patsienti
Viaike 5%— 2 patsienti  58%—29 patsienti
Kokku 100%—40 patsienti 100%—50 patsienti

Tabelist néhtub, et pohirthma enamu-
se (60%) moodustasid suure prognostilise
riskiga haiged. Keskmise riskiga haigeid
oli 35% ja viikese riskiga haigeid vaid 5%.
Kontrollrithmas aga olid tilekaalus (58%)
viikese kliinilis-koronarograafilise riski-
ga, s.t. suhteliselt kerge haiguskulu ja hea
prognoosiga haiged. Vaid 1 patsient (2%)
oli suure kliinilis-koronarograafilise riski-
ga. Keskmist riski konstateerisime 40%-1
haigeist. Seega voib 6elda, et sidameliha-
se valutu isheemia sedastamine viitab
raskemalt haigetele, kelle ravile ja jalgi-
misele tuleb suurt tdhelepanu poorata.
Valutu isheemia puudumine aga vilistab
suure Kkliinilis-koronarograafilise riski.
Seda, et pohirithma kuulujad on kontroll-
rithma kuulujaist raskemalt haiged, voi-
me ndha ka tabelis 3 toodud Holteri mo-
nitooringu kvantitatiivselt moodetavate
parameetrite vordlusest.

Tabel 3. Holteri monitooringu kvantitatiivsed
parameetrid p6hi- ja kontrollrihma haigetel

Naitaja Pohiriihm Kontrollriihm P

Stenokardiliste

isheemiahoogude

kestus 9,4+1,3 5,6+1,6 >0,05
min. min.

Stenokardiliste

isheemiahoogude

sagedus 2,1+0,6 1,4+0,3 >0,05
korda korda

Summaarse isheemia

(valutu +

stenokardiline)

hoogude sagedus 6,4+0,8 1,4+0,3 <0,01
korda korda

Stenokardiliste

isheemiahoogudega

kaasneva ST-

segmendi

depressiooni

ulatus 4,3+1,7 1,2+0,1 <0,05
mm mm

Nagu tabelist ndhtub, oli kahe néitaja
— ST-segmendi depressiooni siigavuse
ning summaarse isheemia sageduse —
erinevus pohi- ja kontrollrihma haigete
vahel statistiliselt usaldusvéirne. Lisa-
me, et just need nditajad iseloomustavad
siidamelihase isheemia ulatust koige
enam.

Summaarne 66pidevane isheemia kes-
tus osutus kiillaltki heaks niitajaks, et
eristada pohirihmas suure ja keskmise
riskiga haigeid. Nii oli 40 pohirithma hai-
gest 18-1 summaarne 6opédevane isheemia
kestus >30 minutit. Neist 16 haigel oli
kliinilis-koronarograafiline risk suur ja
2-1 keskmine. Ule 65 minuti kestis ishee-
mia 66pdevas vaid suure prognostilise ris-
kiga haigetel. Kokku oli neid 11, mis moo-
dustas pohirithma suure riskiga haigetest
45,8%. Jarelikult peaks vaadeldav kritee-
rium aitama tédiendavalt diferentsida suu-
re riskiga haigeid keskmise riskiga haige-
test ja tdpsustama patsiendi haiguse kul-
gu ja prognoosi.

Jireldused.

1. Stidamelihase valutu isheemia esine-
mine voi puudumine kroonilist siidame is-



heemiatobe podejatel sdltub eelkdige hai-
guse raskusastmest.

2. Stidamelihase valutut isheemiat se-
dastatakse peamiselt suure ja keskmise
kliinilis-koronarograaﬁlise riskiga haige-
tel.

3. Stidamelihase valutu isheemia puu-
dumine Holteri monitooringul, igapéeva-
se koormuse tingimustes, vilistab suure
kliinilis-koronarograafilise riski.

4. Siidamelihase isheemia summaarse
O6péevase kestusega 30 minutit on kritee-
riumiks, mis aitab eristada suurt riski
keskmisest kliinilis-koronarograafilisest
riskist.

KIRJANDUS: 1. Cohn, P. F. Am. J. Med., 1985,
79, (suppl. 3A), 2—6. — 2. Laane, P. Stenokardia.
Klinikokoronarografit3eskoje izutSenije jestestven-
novo tetdenija bolezni pri dlitelnom nabljudenii. Av-
toref. diss. doktora med. nauk. Tallinn, 1987. — 3.
Pepine, C., Kern, M., Boden, W. Am. J. Cardiol,,
1992, 69, 41B-46B. — 4. Rozanski, A., Berman, D.
Am. Heart J., 1987, 114, 615—626. — 5. Sidorenko,
B., Kosmatsev, A. Kardiologija, 1989, 4, 5—11.

Summary

Clinical importance of silent myocardial
ischemia in patients with chronic ischemic
heart disease. We examined 90 patients with chro-
nic ischemic heart disease. Diagnosis was verfied by
angiography. Holter monitoring showed that 40 pa-
tients (44.4%) had silent myocardial ischemia, 50 pa-
tients (55.6%) lacked silent ischemia.

We concluded that the presence or lack of silent
myocardial ischemia depended mostly on the level of
difficulty of the illness, that being expressed by us
with the degree of clinical-coronarographical risk.
Silent ischemia was found among the patients with
high (98%), medium (41.4%) and low (6.6%) risk.

Silent myocardial ischemia can be found among
the patients with high and medium risk. The absen-
ce ogsilent ischemia practically excludes high clini-
cal-coronarographical risk.

Kardioloogia Instituut
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Siidame- ja
veresoonkonnahaigustest
tingitud surma poéhjuste
usaldatavuse hindamine

Reet Kaup * Tallinn

siidame- ja veresoonkonnahaigused, surma
pohjused, usaldatavus

Eestis on suremus siidame- ja veresoon-
konnahaigustesse (SVH) ametliku statisti-
ka andmeil teatavasti suur vorreldes sure-
musega teistes riikides (7, 9). Et vélja sel-
gitada selle pohjusi, tuleb arvesse votta ka
statistilise materjali usaldatavust. And-
mete usaldatavus on mgjutatav nii dia-
gnoosi digsusest kui ka Sifreerimisvigadest
(2, 4, 6).

Vigade t6ttu halveneb andmete kvali-
teet, sellel aga on suur téhtsus tervishoiu
planeerimisel, ressursside paigutamisel ja
epidemioloogilistel uuringutel.

To6 eesmérk oli kindlaks teha surma-
tunnistusele méirgitud surma pohjuste
usaldatavus ning Sifreerimise tépsus si-
dame- ja veresoonkonnahaiguste korral.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Vaatluse
alla voeti kéik Harjumaa ja Kohtla-Jarve linna
ning 25% Tallinnas juhusliku valiku péhimét-
tel valitud siiddame- ja veresoonkonnahaiguste
surmajuhtudest {ithe aasta jooksul, lisaks veel
kéik need juhud, kui inimene oli surnud t66véi-
melises eas. Olemasolnud dokumentatsiooni
pohjal (ambulatoorne kaart, haiguslugu, lahan-
guprotokoll) andsid hinnangu kaks kardioloogi
teineteisest séltumatult. Arvamuse lahknevuse
korral voi eriti keerukatel juhtudel tegi otsuse
ekspertkomisjon. Surma péhjuse Sifreerimise
aluseks oli rahvusvahelise haiguste klassifikat-
siooni 9. revisjon.

Uurimistulemused ja arutelu. Vaat-
luse alla voeti 1116 surmajuhtu, ekspertiis
oli vdimalik neist 1010 juhul (90,5%). 106
juhul ei olnud meditsiiniasutused eksper-



tiisiks esitanud tarvisminevaid andmeid.
Uurituist oli patoanatoomiliselt lahatud
34,5%: Tallinnas 732-st 267 (36,5%),
Kohtla-Jérvel 130-st 57 (43,8%) ja Harju-
maal 148-st 24 (16,2%); alla 60-aastasi oli
neist 79,2%, Kohtla-Jérvel 75,7% ja Har-
jumaal 62,1%. Ekspertide otsus tihtis sur-
matunnistusele maéargitud diagnoosiga
63,6%-1 juhtudest. Stidame- ja veresoon-
konnahaiguste klassi kuuluv, kuid teine
diagnoos oli surma pohjuseks 27,6%-1.
Muude elundisiisteemide haigus pdhjus-
tas ekspertide arvates surma 6,4%-1 uuri-
tuist. 2,4%-1 uurituist ei piisanud doku-
mentides leiduvast teabest diagnoosi
pohjendamiseks. Suhteliselt suurem dia-
gnooside kokkulangevus ning viiksem
lahknevus viljaspool siidame- ja vere-
soonkonnahaiguste klassi ilmnes Tallin-
nas, vastavalt 66% ja 5,9%. Kohtla-Jérvel
oli kokkulangevus 57% ja lahknevus 7,6%
ning Harjumaal 57,4% ja 8,1%. Moni muu
mainitud haigusteklassi kuuluv diagnoos
esines surma pohjusena ekspertide hin-
nangul Tallinnas 27%-1, Kohtla-Jérvel
34%-1 ja Harjumaal 25%-1 uurituist.

Dokumentidesse tehtud sissekanded fa-
taalset haigust ei kajastanud vastavalt
1,1%-1, 1,4%-1 ning 9,5%-1 juhtudest (vt.
joonis).

Lahanguandmete pdhjal oli ekspertide
otsusega uthtelangevaid diagnoose surma-
tunnistusel 348 lahatud juhust 226-1

(64,9%); lahkamata juhtudest 416-1
(62,8%). Ekspertkomisjoni otsus 5,8%-1 la-
hatutest ja 6,8%-1 lahkamata juhtudest
surmatunnistusele mérgituga kokku ei
langenud. Koik need juhud (3,6%), mille
puhul ei saanud diagnoosi usaldatavust
kinnitada, kuulusid lahkamata juhtude
alla.

Vanuserithmiti jaotatuna ihtis dia-
gnoos surmatunnistusel ekspertide arva-
musega 19 wuuritust vanuserithmas
15...39 aastat 68,4%-1, 310 uuritust vanu-
serithmas 40...64 aastat 65,8%-1 ja 681
iille 65 aasta vanusest uuritust 62,4%-1.
Moni muu sama haigusteklassi diagnoos
oli surma podhjuseks nooremate vanuse-
rithmas 21,1%-1, keskmises 28,1%-1 ja tile
65-aastaste vanuserithmas 27,6%-1. Siida-
me- ja veresoonkonnahaiguste hulka mit-
tekuuluv diagnoos esines surma pohjuse-
na vanuserithmiti wvastavalt 10,5%-1,
5,8%-1 ja 6,6%-1. Dokumentatsiooni pohjal
ebaselgeks jadnud surmajuhte oli kahes
vanuseriithmas: 40...64-aastastest 0,3%-1
ja ule 65-aastastest 3,4%-1.

Uuritute soolisest koosseisust ldhtuvalt
(mehi 47,4%) ilmnes, et ekspertide otsuse-
ga identseid diagnoose oli meeste surma-
tunnistusel 66,6%-1, naistel 60,8%-1. Kar-
diovaskulaarsiisteemiga seotud, aga teist
haigust peeti fataalseks meestest 25,7%-1
ja naistest 29,4%-1. Selle elundkonna hai-
gusi ei tolgendanud komisjon surma poh-

Tabel. Surmatunnistusele mirgitud surma pohjuse vastavus ekspertotsusele (protsent)*

Uuritavad Uhtivus Klassisisene SVH Taielik Dokumentaalselt
diagnooside lahknevus péhjendamata
lahknevus

Sugu

mehed 66,6 25,7 6,1 1,6

naised 60,8 29,4 6,8 3,0
Vanus

15...39 68,4 21,1 10,5 =

40...64 65,8 28,1 5,8 0,3

65 ja vanemad 62,4 27,6 6,6 3,4
Lahang

tehtud 64,9 29,3 5,8 R

tegemata 62,8 26,8 6,8 3,6

* Surmatunnistusele mérgitud surma péhjuse vastavus ekspertide otsusele (protsent) olenevalt surnu

soost, vanusest ja lahangu labiviimisest.
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Kohta-Jarve 130 juhtu

Harjumaa 148 juhtu

/7 diagnooside téielik lahknevus

l: diagnooside ihtivus
Iilas'slslser.\: SVLML

Joonis. Sidame- ja veresoonkonnahaigustest
tingitud surma pohjuste usaldatavuse hinda-
mine kolmes Eesti piirkonnas.
jusena 6,1%-1 meestest ja 6,8%-1 naistest.
Dokumentaalselt toestamata diagnoose
oli vastavalt 1,6% ja 3,0% (vt. tabel).

Sagedam diagnooside lahknevuse poh-
jus siidame ja veresoonkonna haiguste-
klassi piires oli hiipertooniatéve arvesta-
mata jidtmine (35%) diagnoosi vormista-
misel ja surma pohjuse Sifreerimisel.
Siidame isheemiatdbe oli iilediagnoositud
viiendikul, kusjuures neist suurel osal tu-
vastasid eksperdid surma pohjusena aju-
veresoonte kahjustuse, ning vaid iihe va-
nus oli alla 60 aasta. Ja vastupidi: 14 aju-
veresoonte kahjustusena registreeritud
juhust 12 juhul pidasid eksperdid surma
pohjuseks siidame isheemiatdve eri vor-
me. Kolmel juhul oli surnu vanus alla 60
aasta. Enam eksimusi oli ette tulnud pa-
haloomuliste kasvajate (20%), hingamis-
teede (17%) ja nérvisusteemi haiguste
(12%), endokriinsiisteemi haiguste (9%),
seedeelundite (8%), uroloogiliste ja side-
koe haiguste (4,5%) diagnoosimisel. Ule-
jasnud eksimused (25%) olid langenud
muude tobede arvele.

Tulemuste analiiiisil ilmnes, et dia-
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gnooside lahknevus surmatunnistusele
mérgitu ja ekspertide arvamuse vahel ei
olenenud oluliselt surnu vanusest ega
soost ning ei erinenud lahatutel ega lah-
kamata juhtudel. Ka ei ilmnenud usalda-
tavat erinevust kolme valitud regiooni va-
hel.

Statistikud ja epidemioloogid on ammu
leidnud, et diagnoosid surmatunnistusel
on teatud mésral ebatdpsed ning surma-
tunnistus kajastab surma pohjustanud
haigusprotsessi sageli vidhe, seda eriti
krooniliste haiguste, sealhulgas siidame-
ja veresoonkonnahaiguste ning vdhktdve
puhul (3). Uuritud juhtudest 91,2%-1 kin-
nitas ekspertkomisjon surma pohjusena
siidame- ja veresoonkonnahaiguse, kuigi
27,6%-1 oli selle haigusteklassi piires eri-
nevusi konkreetse haigusjuhu tolgenda-
mises. Arvamuste mitmesus voib olla seo-
tud nii terminoloogia vidhese standardi-
seerituse (6) kui ka uuritu suhteliselt
korge eaga, mil kahjustusi leidub itheaeg-
selt mitmes elundististeemis. Mainida tu-
leb 15...39 aasta vanuste uuritute véiikest
suhtarvu.

Killalt subjektiivne protsess on kirjan-
duse andmetel ka surmatunnistuse vor-
mistamine (1). Paljudel juhtudel jieti
16ppdiagnoosi mérkimata hiipertooniatd-
bi, mistottu vihenes Sifreerimise tépsus.
Sedalaadi vigade arvestamise eesmérgil
soovitatakse statistikaandmete kvaliteedi
kontrollimiseks uurida koiki surmatun-
nistuse vormistamise etappe korraga (5).
Uldiselt tunnustatakse, et surmatunnis-
tustele mérgitud lahkamisandmetel pohi-
nevad diagnoosid on usaldatavamad, vor-
reldes Kkliiniliste diagnoosidega (2).
Ekspertkomisjoni otsuse ja surmatunnis-
tusele mérgitud diagnoosi erinevus laha-
tuil oli tingitud sellest, et esialgse surma-
tunnistuse asendamisel uuega pérast his-
toloogiliste analtiside tulemuste
selgumist jdi diagnoos statistilises arves-
tuses muutmata.

Jireldused.

Surma pdhjuste usaldatavust siidame-



ja veresoonkonnahaigustesse surnutel
voib pidada rahuldavaks. Kuivord libi-
vaadatud meditsiinidokumendid kajasta-
sid diagnoosi tdpsustamise véimalust, et
seega tagada statistikaandmete korgemat
kvaliteeti, peavad arstid surmatunnistu-
sele mérgitava diagnoosi vormistamisse
suhtuma korrektsemalt.

KIRJANDUS: 1. Diehl, A. K., Gau, D. W. J. Epid.
Commun. Health, 1982, 36, 146—149. — 2. Engel,
L. W., Strauch, J. A., Chiazze, L. Jr. a.o. Am. J. Epi-
demiol., 1980, 111, 1, 99—112. — 3. Gau, D. W,,
Diehl, A. K. Br. Med. J., 1982, 284, 239—240. — 4.
Gittelsohn, A., Senning, J. Am. J. Public Health,
1979, 69, 680—689. — 5. Mackenbach, J. P., Van
Duyne, W. M. J., Kelson, M. J. Epidemiol. Commu-
nity Health, 1987, 41, 156—160. — 6. Sirken, M. G.,
Rosenberg, H. M. a.0. Am. J. Public Health, 1987, 77,
2,137—139. — 7. Smertnost nasselenija SSSR, 1989
god (statistitSeskije materials). M., 1991. — 8. Sta-
tistitSeskaja klassifikatsija boleznei, travm i pritsin
smerti I, I}. M., 1984. — 9. World Health Statistics
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Summary

Evaluation of reliability of cause of death
from cardiovascular disease. A total of 1010 ran-
domly selected death certificates of persons died
from CVD in Estonia during one year were studied
to assess the reliability of the cause-of-death (CD) re-
corded on the death certificate. The estimation of
diagnostic accuracy and correct coding of the CD was
carried out by two cardiologists independently of
each other according to the 9th Revision of the In-
ternational Classification of Diseases using all avai-
lable medical documents of the deceased. In case of
different opinions of the two cardiologists or compli-
cated determination of the CD the decision was
made by a competent committee. The most typical
errors of diagnostic accuracy and coding of the CD
were studied. In most of the analyzed CD (91.2 per
cent) the diagnosis of CVD was ascertained by the
experts, although in 27.6 per cent the differencies in
the interpretation of the concrete disease were
found. In 6.4 per cent of the cases the CD was found
wrong. The CD determination by means of existing
documents proved impossible in 2.4 per cent. Accu-
rate determination of CD has to be considered as an
important part in improving the realiability of sta-
tistical mortality data.

Kardioloogia Instituut
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Helmintoosid Eestis
aastail 1960...1989

Ants Jogiste Oleg Barotov * Tallinn

geo-, bio- ja kontakthelmintoosid

Moodukasse kliimavoondisse kuuluva
Eesti helmintofauna koosneb valdavalt
loomade parasiitidest. Inimesel esineb
ainult kaheksa kohalikku helmintoosi:
kaks geohelmintoosi (askaridoos, trihho-
tsefaloos), neli biohelmintoosi (tenioos, te-
niariinhoos, diftuillobotrioos ja trihhinel-
loos) ning kaks kontakthelmintoosi (hii-
menolepidoos, enterobioos). Nende torjega
on tegeldud aastakiimneid. KZesolevas
toos on analiitisitud selle tulemusi.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Analuii-
situd uurimismaterjal on talletatud Riigi Ter-
visekaitsekeskuses statistiliste aruannete ja
epidemioloogiliste tlevaadetena. Olemasole-
vad andmed ei kisita ainult haigestumist, vaid
ka tovestatust laiemas mottes. Vaadeldaval
ajavahemikul korraldati helmintooside avasta-
miseks riskikontingentide sihtuuringuid, mis
aastast aastasse korduvate uritustena enneta-
sid suures osas tdvestatute podrdumise arsti
poole ja sageli ka selleks pohjust andva haigus-
seisundi kujunemise. Ainult trihhinelloosi kor-
ral on tegemist olnud eranditult haigetega.

Helmintooside avastamiseks uuriti rooja-
proove ja perianaalkaabet. Natiivpreparaatide
uuringu koérval kasutati ka rikastusmeetodeid,
kuid nende osatdhtsus ei ole tipselt mairatav.
Trihhinelloosi diagnoositi seroloogiliselt. Kop-
rohelmintoloogiliste  uuringutega hélmati
41...49%, perianaalkaape uuringutega 3...17%
elanikest aastas. Viimast kasutati peamiselt
enterobioosi avastamiseks lastel.

Uurimistulemused ja arutelu. Hel-
mintooside levikut iseloomustavad and-
med on koondatud tabelisse. Selgub, et
summaarne elanike tovestatuse néitaja
on olnud pusivalt korge, umbes 17...19%.
See on aga tingitud pohiliselt ithe helmin-
toosi, nimelt enterobioosi laialdasest levi-
kust: 1970-ndail aastail 84,7% ja 1980-
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ndail aastail 94,3% koigist avastatud to-
vestusseisunditest. Andmetest voib jasda
mulje, nagu oleks enterobioosi levik kogu-
ni intensiivistunud. Oluline on aga osuta-
de}, et suurem avastatud nakatunute arv
oli t.ingitud uuritute arvu suurenemisest,
kusjuures suurenes nn. tithianaliiiiside
suhtarv.

1960-ndatel aastatel uuriti ainult 3%
rahvastikust ja naaskelsabamune avasta-
ti 16,2%-1 uurituist. 1970-ndail aastail
uuriti 12,2% rahvastikust, kuid positiiv-
seid leide oli 14,5%. 1980-ndail aastail
elanike holmatus uuringutega suurenes
veelgi (17,6%), tovestatute suhtarv aga
védhenes 10,3%-ni. Seega laiahaardelise-
mad uuringud vdimaldasid tovestatuid
avastada kiill monevérra rohkem, kuid ot-
singute resultatiivsus vihenes. Siit voib
Jjareldada, et enterobioosi tovestusniitaja
on vaadeldaval ajavahemikul piisinud
enam-vdhem iihtlasena.

Teiste helmintooside torje on olnud edu-
kas. Nii on tdvestusniitaja vdhenenud
Jjargmiselt: askaridoos — umbes 25 korda;
trihhotsefaloos — 30 korda; difiillobot-
rioos — iile 4 korra; tenioos — iile 26 kor-
ra; teniariinhoos — iile 17 korra; hiitmeno-
lepidoos — tiile 10 korra. Sellega korrelee-
rub ka koprohelmintoloogiliste uuringute
positiivsete leidude suhtarvu vidhenemi-
ne. Konstantse holmatustaseme juures oli
positiivseid leide 1960-ndail aastail 2,8%,

Tdhtsamaks profiilaktikameetmeks oli
tovestatute kui invasiooniallikate dehel-
mintiseerimine. See eeldas nende roh-
kearvulist avastamist, mis tagati mass-
uuringutega. Toédmahukusele (uuriti
peaaegu poolt elanikkonda aastas!) vaata-
mata oli sihiseade ometi reaalne, sest
diagnostilise too tegid tervishoiuasutu-
sed, ravimeid anti tovestatuile tasuta. Et
igal aastal dehelmintiseeriti peaaegu koik
avastatud nakatunud inimesed, siis on
potentsiaalsete invasiooniallikate arv pi-
devalt vdhenenud, kusjuures nende tege-
vusvoimalused olid ajaliselt piiratud re-
gulaarsete sihtuuringute kordumise tot-
tu. Dehelmintiseerimise tdhtsust voime
hinnata ka teisest aspektist, mis samuti
on oluline. Et enamik meil esinevaid hel-
minte avaldab inimesele immunodepres-
siivset moju, korrigeeris dehelmintiseeri-
mine uhtlasi tovestatute immuunsei-
sundi.

Muud torjemeetodid taotlesid helminti-
de levikumehhanismi tokestamist. Inva-
siooniallikate dehelmintiseerimisega vor-
reldes oli mainitu tisilikum ilesanne,
sest see eeldas majandite, asutuste osale-
mist. Tervisekaitsetalitused said seda
tood ainult suunata ja kontrollida. Eelda-
mata, et koik asjaosalised tegutsesid
vordvidirselt, voime ometi todeda, et t66
on olnud tulemuslik. Selle kohta mdned
andmed.

1980-ndail aastail 0,3%. Geohelmintide leviku tokestamiseks on
Tabel. Helmintooside levik aastail 1960...1989
Helmintoosi 1960...1969 1970...1979 1980...1989
nimetus 3
Avastatud Tovestus- Avastatud Tévestus- Avastatud Tovestus-
tovestatuid niitaja tovestatuid néitaja tovestatuid néitaja
(absoluutarv) 100 000 (absoluutarv) 100 000 (absoluutarv) 100 000
inimese inimese inimese
kohta kohta kohta
aastas aastas aastas
Askaridoos 118 010 9414 19 731 140,4 5 815 38,3
Trihhotsefaloos 12 458 99,4 1. 755 12,4 508 3,3
Enterobioos 57 525 453,5 224 560 1572,8 275 629 1803,3
Trihhinelloos 4 0,02 0 0 22 0,2
Difiillobotrioos 35930 285,0 18 625 132,0 10 059 66,0
Tenioos 197 1,6 31 0,2 10 0,06
Teniartinhoos 435 3,5 130 0,9 26 0,2
Hiimenolepidoos 1192 8,2 155 1,1 119 0,8
Kokku 225 751 1793,0 264 987 1860,0 292 188 1912,0
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oluline viltida inimese fekaalide kasuta-
mist aedvilja (eriti maasikate) vdetami-
seks. Selles on saavutatud nihe paremuse
poole. Kui 1960-ndail aastail avastati geo-
helmindimune 4,2% mullaproovides, siis
1980-ndail aastail ainult 0,9% proovides.
Aedvilja saastatus vidhenes samal ajava-
hemikul 1,7%-1t 0,7%-ni. Olukord paranes
pohiliselt riigimajandeis. Individuaal-
aiandeis suudeti vihem &ra teha. Geohel-
mintide leviku prognoosimisel tuleb aga
arvestada kujunenud piusikollete jarelmo-
ju, sest saastatud pinnas on nakkusohtlik
aastaid.

- Ka biohelminditorje on olnud edukas,
eriti nookpaelussi profullaktika. Néhta-
vasti on seapidamise tingimused tundu-
valt paranenud, sest alates 1986. aastast
ei ole inimestel ega sigadel tenioosi avas-
tatud. Veiste tovestatus nudipaelussi
vastsetega on vdhenenud. Kui 1970-ndail
aastail avastas veterinaarteenistus fin-
noosi 868 veisel, siis 1980-ndail aastail
osutus tdvestatuks ainult 303 tapalooma,
seejuures ajavahemikul 1980...1984 —
230 juhul ja 1985...1989 — 73 juhul.

Laiusstove aeglane, kuid jérjekindel
taandumine lubab eeldada, et soovitusi
tinglikult toidukolbliku kala termiliseks
tootlemiseks on hakatud laialdasemalt ra-
kendama. Oluline on seegi, et alates 1980-
ndate aastate 1opust on Peipsist puitud
kalu enne kaubastamist kilmutatud.
Kahjuks puuduvad vordlusandmed vdi-
maldamaks hinnata kalade tovestatust
diinaamikas. 1960-ndaist aastaist périne-
vad andmed ei ole konkreetsed (plerotser-
koide olevat leitud peaaegu koigis uuritud
kalades). Ajavahemikul 1985...1991 avas-
tati laiussi plerotserkoide siiski ainult
26,4%-1 uuritud lutsudest, 14,4%-1 haugi-
dest ja 3,3%-1 ahvenaist. Seejuures oli
summaarne Peipsi kalade tdovestatus
(12,5%) mérksa suurem kui teiste veeko-
gude kaladel, nditeks Vortsjarve kaladel
4,7%. Seda voib seletada jirve suure reos-
tuskoormusega, eeskitt Tartu ja Pihkva
heitvetega.

Erinevalt teistest biohelmintoosidest on
trihhinelloosi esinemine sagenenud. Hai-
gestumine on seostunud eranditult termi-
liselt ebapiisavalt toédeldud metssealiha

sbomisega. Veterinaararstid kas ei ole
liha kontrollinud véi ei ole kontrollimisel
trihhiine leitud. Et metssealiha on paku-
tud kiilalistele pidulike siindmuste puhul,
siis on haigestumine olnud grupiviisiline.
Koduloomadel (sigadel) ei ole Eestis trih-
hiine seni avastatud.

Kontakthelmintooside  (hiimenolepi-
doos, enterobioos) profiilaktikas ei ole le-
vikumehhanismi méjutamisega voimalik
saavutada mérkimisvéidrseid tulemusi.
Inimene nakatub saastunud kéte ning ol-
meesemete vahendusel ja nakatumist t6-
kestada on raske, eriti kiib see laste koh-
ta, kes hiigieeniharjumusi alles oman-
davad. Sellest tulenevalt on
invasiooniallikate avastamisel ja dehel-
mintiseerimisel ~ kontakthelmintooside
profulaktikas suurem tdhtsus kui teiste
ussnugiliste torjes. Dehelmintiseerimine
alati aga ei onnestu. Nii kédsbuspaeluss
kui ka naaskelsaba tekitavad tovestatul
immunodepressiooni, mis mdojutab ravi
efektiivsust. Hiimenolepidoosi nditel on
meil o6nnestunud dehelmintiseerimise
efektiivsust parandada, manustades eel-
nevalt immunostimulaatoreid (pentok-
stili).

Hiimenolepidoositorjet on pohjust pida-
da suhteliselt edukaks. Varem laialdaselt
perekondades ja lastekollektiivides levi-
nud invasioon on taandunud. Praegu piir-
dub hiimenolepidoosi levik tihes lasteko-
dus moodustunud piisikoldega, mida
meetmetele vaatamata ei ole suudetud
likvideerida.

Enterobioosi profiilaktika ebaedule osu-
tasime juba eespool. Selle pohjustest mai-
nime olulisemaid. Naaskelsaba arengu-
tsiikkel kulgeb kiiresti. Keskool péraku-
voltidesse munetud munades valmivad
invasioonivoimelised vastsed juba hom-
mikuks. Lihtsa nakatumismooduse ja sa-
geda autoinvasiooni tottu esineb sooles
mitmes arengujirgus naaskelsabasid,
kuid dehelmintiseerimiseks kasutatavad
ravimid toimivad ainult sugukiipsetesse
isenditesse. Siit jireldub, et {thekordne
ravimi manustamine ei anna veel soovi-
tud tulemust. Dehelmintiseerimise efek-
tiivsust vihendab suuresti ka naaskelsa-
bade toimel arenev immunodepressioon.
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Viimati nimetatud péhjustel 6nnestub
nakkuskollet saneerida suhteliselt harva,
vaatamata kéigi koldes viibijate samaaeg-
sele ravile. Et saneeritud koldes on ravile
allumatuid piisikandjaid, on invasiooni
taaslevik vaid aja kiisimus.

Praeguse tovestatuse korral tekib kiisi-
mus, kas koprohelmintoloogilised mass-
uuringud on pohjendatud, sest avastatak-
se ainult 2...3 tovestatut 1000 uuritu koh-
ta. Tundub, et massuuringud on siiski
vajalikud Peipsi-dirsetel aladel ja Saare-
maal laiusstove avastamiseks. Samuti on
otstarbekas endiselt hlmata uuringutega
statsionaarsel ravil viibijad, sest dehel-
mintiseerimisega kérvaldatud immuno-
depressiivne seisund soodustab otseselt
ka pohihaiguse ravi.

Muus osas voib massuuringuid asenda-
da kollete sihtuuringuga. Kindlasti tuleks
uurida tovestatu perekonnaliikmeid kui
temaga analoogilistes tingimustes naka-
tuda véinuid, ka loomapidajaid paelussi-
de suhtes, kui veterinaarkontroll on avas-
tanud majandi veistel (vdi sigadel) finnoo-
si, samuti geohelmintooside piisikollete
piirkonnas elavaid isikuid.

Summary

Helminthiases in Estonia, 1960—1989. The ba-
sic possibility to measure helminths’ control is the
number of treatment cases (dehelminthization). To
discover those infected, mass investigations were
carried out annually covering 41%—45% of the po-
pulation. Along with dehelminthization, investiga-
tions to prevent contamination of soil and animal
food with human feces were carried out. Since 1987,
all the fish caught in Lake Peipsi and that turned
out to be infected with Diphyllobothrium latum lar-
vae were decontaminated through freezing. Our in-
vestigation resulted in significant decrease in inci-
dence of helminthoses. The prevalence of ascariasis
decreased 25 times, the rate of trichocephaliasis —
30 times. The prevalence of Biohelminthiases in po-
pulation has also decreased (the rate of diphylloboth-
riasis — more than 4 times, the rate of taeniasis due
to T. saginata — more than 17 times). Taeniasis due
to T. solium has not occurred, among people and swi-
ne since 1986. The control of enterobiosis was less

effective.

Riigi Tervisekaitsekeskus
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nende korrigeerimise
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Tatjana Galperina Reet Kaup

Helge Hallika * Tallinn

suitsetamine, riskifaktor, mittenakhslihd
haigused

Suitsetamine on {ildtunnustatud uni-
versaalne krooniliste mittenakkuslike
haiguste riskifaktor, olles seotud nii siida-
me- ja veresoonkonnahaiguste, eeskitt sii-
dame isheemiatove (6, 10), ning pahaloo-
muliste kasvajate (3, 5) kui ka muude hai-
guste (kroonilised mittespetsiifilised
kopsuhaigused; moningad seedetraktihai-
gused) tekkega. Nendele haigustele lan-
geb Eesti rahva suremuse struktuuris li-
gikaudu 80%. Suitsetamine on Eestis
laialdaselt levinud: nii meie (18, 19) kui ka
teiste uurijate (4) andmeil suitsetab
50,7...53,9% meestest ja 17,1...18,9%
naistest regulaarselt. Suitsetamisharju-
mus saab alguse koolieas. Juba 14 aasta
vanuselt oli 21,4% poistest suitsetanud va-
hemalt {ihe sigareti viimase kolme kuu
jooksul (11). 7,2 aastat kestnud 35...59
aasta vanuste Tallinna meeste prospek-
tiivne uuring néitas, et suitsetajate tildsu-
remus on 2 korda, suremus siitdame ishee-
miatdppe 8 korda ja védhktoppe 4,4 korda
suurem, vorreldes suremusega meestel,
kes ei olnud kunagi suitsetanud (14). Ees-
pool mainitut arvestades tuleb suitsetami-
se vihendamist Eesti rahva seas hinnata
kui viga aktuaalset tervisepoliitika suun-
da.

Uurimismaterjal ja -metoodika. T66 ees-
mérgiks oli uurida 'suitsetamisharjumust ja
selle korrigeerimise voimalusi Tallinna toos-



tuskollektiivides. Uuriti 15 000 toolist ja tee-
nistujat itheksas Tallinna suurtééstusettevot-
tes («Poliimeer», «Flora», «Norma», «Talleks»,
lmarine», «Volta», «Punane Koit», Tehas nr.
7, Masinatehas). T66 toimus Maailma Tervis-
hoiuorganisatsiooni (MTO) poolt koordineeri-
tava CINDI-programmi raames (Countrywide
Integrated Noncommunicable Diseases Inter-
vention).

1986. aastal uuriti juhuslikku valikriih-
ma: 1629 25...64 aasta vanust meest ja
naist, mis moodustas 75,0% valikrithma
koosseisust. Uuring tehti CINDI-pro-
grammi protokolli jargi (1). Mittenakkus-
like haiguste riskifaktoritest uuriti peale
suitsetamise veel arteriaalset rohku, ant-
ropomeetrilisi nditajaid (pikkust, keha-
kaalu, Quetelet’ indeksit) ja futsilist ak-
tilvsust. Mittenakkuslikest haigustest
selgitati sidame isheemiatove, kroonilis-
te mittespetsiifiliste kopsuhaiguste, kop-
su- ja maovéhi, mao ja kaksteistsormik-
soole haavandtove olemasolu. Suitseta-
jaks peeti isikut, kes oli suitsetanud iga
pdev vdhemalt ithe sigareti, samuti neid,
kes varem olid suitsetanud regulaarselt,
kuid olid sellest harjumusest loobunud
viimase aasta jooksul.

Kaks aastat hiljem (1988. aastal) uuri-
ti korduvalt 690 tootajat ehk 42,4% esma-

selt uuritud kontingendist. Samal ajal kii-
sitleti ithe tehase t66tajaist koosnevat ju-
huslikku valikrithma (200 inimest); kasu-
tati ankeetkiisitlust teada saamaks uuri-
tu suhtumist suitsetamisse.

Viie aasta parast (1991. aastal) moo-
dustati uus valikrithm, millest uuriti
75,3%, s.t. 1687 sama vana meest ja naist.

Riskifaktorite korrigeerimisel kasutati
nii populatsiooni kui ka suure riski stra-
teegiat (7). Esimene kujutas endast toota-
jate intensiivset tervisedpetust (loengud,
vestlused, nditinformatsioon). Eelnevalt
peeti tervishoiupunktide personalile pohi-
liste mittenakkuslike haiguste ja nende
riskifaktorite profulaktika alane loengu-
tstikkel.

Suure riski strateegia oli ks tédhtsa-
maid programmi komponente. Kaiki tooli-
si ja teenistujaid uuris vdhemalt kord
1...2 aasta jooksul eriviljadppe saanud
ode voi velsker, kasutades standardiseeri-
tud ankeete. Isikud, kellel selgusid riski-
faktorid, said vastavaid soovitusi. Kui
ilmnes kahtlusi mone eespool mainitud
haiguse suhtes, suunati uuritu eriarsti
juurde tervishoiupunkti konsultatsiooni-
le. Metoodiline juhtimine, kdik kolm soel-
uuringut (1986., 1988. ja 1991. aastal),
haigete konsultatsioonid ja andmete ana-
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Joonis 1. Suitsetamise levik Tallinna tehaste meestd4tajate seas (protsentides).
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lutis tehti Kardioloogia Instituudi profi-
lak!:ilise kardioloogia osakonna ning Eks-
perimentaalse ja Kliinilise Meditsiini
Instituudi gastroenteroloogia- ja pulmo-
noloogiaosakonna teadurite poolt. Iga-
aastasi tdotajate ldbivaatusi tegid, soovi-
tusi riskifaktorite osas andsid ja viljasel-
gitatud haigusi ravisid Pelgulinna
Polikliiniku ja Tehastevahelise Polikliini-
ku tsehhijaoskondade arstid.

Uurimistulemused ja arutelu. 1986.
aasta uurimisandmetest selgus, et 50,7%
meestest ja 17,9% naistest suitsetas regu-
laarselt. Suitsetamissagedus vihenes
koos vanusega, meestel alates 45., naistel
35. eluaastast (vt. joonised 1 ja 2). 26,7%
meestest ja 74,3% naistest ei olnud kuna-
gi suitsetanud; 21,6% meestest ja 6,9%
naistest oli suitsetamisest loobunud; 0,9%
suitsetas juhuslikult (vt. joonis 3).

Keskmiselt suitsetas iga meessuitseta-
ja 16,5 ja iga naissuitsetaja 8,4 sigaretti
péevas. Koigest 8,4% meestest suitsetas
alla 10 sigareti, peaaegu pooled aga 20 ja
enam sigaretti pdevas. Naissuitsetajate
seas oli olukord vastupidine: vaid 6% suit-
setas 20 ja enam, iile poole alla 10 sigare-
ti padevas (vt. joonis 4).

1988. aastal korduvalt uurituist loobus
suitsetamisest 17,1%, kuid mittesuitseta-

jatest hakkas suitsetama 3,9%. 40% suit-
setajatest oli nous sellest harjumusest
loobuma arsti soovitusel ja abiga. Koigest
17,7% suitsetajaist oli vastava soovituse
saanud arstilt ja 14,5% teistelt meditsiini-
tootajatelt viimase aasta jooksul.

1991. aastal oli suitsetamissagedus
25...64 aasta vanuste meeste seas véhe-
nenud 6% (P<0,05); suitsetamise vihene-
mistendents ilmnes koikides vanuseriih-
mades (vt. joonis 1). Ka naiste seas vihe-
nes suitsetamine 3,2%, see ei olnud aga
statistiliselt toepdrane (vt. joonis 2). Vi-
henemist vois koige enam mérgata naiste
hulgas vanuses 25...34 aastat, 35...44
aasta vanuste naiste rithmas vois aga
maérgata hoopis sagenemist.

Meeste suitsetamise intensiivsus mone-
vorra langes: 1991. aastal 15,2 sigaretti
péevas iihe suitsetaja kohta. Mainitu toi-
mus pdhiliselt selle téttu, et alla 10 siga-
reti pdevas suitsetavate meeste osatiht-
sus suurenes (vt. joonis 4).

Teiste Eestis tehtud uuringutega vor-
reldes (4, 18, 19) ei erine antud kontingent
oluliselt suitsetamise niitajate osas. Suit-
setamissagedus ja -intensiivsus meestel
on samal tasemel kui 17 Pohja-, Liéne- ja
Léuna-Euroopa riigi 40...59 aasta vanus-
tel meestel, naistel aga monevorra suu-
rem kui enamikus eespool mainitud
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Joonis 2. Suitsetamise levik Tallinna tehaste naistd6tajate seas (protsentides).
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Euroopa regioonides, vilja arvatud Péhja-
Euroopa riigid, kus naised suitsetavad
kaks korda enam (9). Tuleb aga silmas pi-
dada, et mainitud uuring toimus ERICA-
programmi raames aastail 1970...1979,
viimaste aastakiimnete jooksul aga on
suitsetamise levik vdhenenud nii Euroo-
pas (20) kui ka Ameerika Uhendriikides
(2). Eriti viljendunud oli see protsess Soo-
mes, kus Pohja-Karjala projekti tulemu-
sena meeste suitsetamine langes esimese
10 aasta jooksul 52-1t 38%-le (13).

Kéesoleva uuringu tulemused néita-
vad, et 3/4 tdiskasvanud meeste populat-
sioonist suitsetab voi on varem suitseta-
nud; niisama palju naisi ei ole kunagi
suitsetanud. Seega on suitsetamine mees-
te seas suuremaks probleemiks kui nais-
te seas, vastandina nditeks Pohja-Euroo-
pa riikidele, kus mehed ja naised suitse-
tavad peaaegu vordselt (9). Ligikaudu 1/3
eespool mainitud kontingendist on suitse-
tamisest loobunud. Nagu meie eelnevad
uuringud on ndidanud (16), ja#b suitseta-
misest loobunud meeste risk surra siida-
me isheemiatoppe suuremaks kui nende
meeste oma, kes ei ole kunagi suitseta-
nud, kuigi risk on vidiksem kui pidevalt
suitsetajatel. Naiste suitsetamist peetak-
se meeste suitsetamisest stabiilsemaks
(13), seda kinnitab ka meie uuring.

1986

6,9 %
0,9 %

74,3 %

N\

7
7

50,8 %

17,9 %

Mehed

suitsefavad
regulaarselt

Naised
- suitsetavad
juhuslikult

7? endised
29 suifsetajad

2l

ei ole kunagi
suitsefanud

Joonis 3. Todtajate jaotus vastavalt suitseta-
misalasele kditumisele.

Uldiselt tuleb programmi suitsetamis-
vastase osa efektiivsust pidada ebapiisa-
vaks. See osutus tunduvalt vihemaks, kui
seda olid sama programmi tulemused ar-
teriaalse rohu korrigeerimise osas, mida
oleme kirjeldanud varem (15). Samuti oli
meie uurimuse pohjal suitsetamise leviku
vidhenemine monevorra vidiksem kui mo-

<10

9 58,8
10—19 =20 52,7 O\
438 474 45,5 10—19
40,0
<10 oy \\ \ 363 352
(* \ \ \ \
g 48 \ \ \ \ >20
BN \ \ 60 59
! \\ B N N e A B RN
Mehed Naised
B e | 1986 (* P<0,05
BANNN

Joonis 4. To6tajaid Tallinna tehastes, kes suitsetavad alla 10, 10...19 ja 20 v6i enam sigaretti pée-

vas (protsentides).
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nes muus profiilaktikaprogrammis, kus
vihenemisprotsent oli ligikaudu 9 (8, 12).
Spe ei ole iillatav, sest on ju teada, et sot-
siaalsed riskifaktorid on stabiilsemad kui
meditsiinilised. Ebapiisav efekt suitseta-
mise véihendamise osas on meie arvates
tingitud mitmest pohjusest. Tehaste juht-
konna ja tihiskondlike organisatsioonide
osa suitsetamisvastases voitluses oli vi-
hene, suitsetajatel ei suudetud kujundada
motivatsiooni harjumusest loobumiseks.
Mainimist vajab ka asjaolu, et meie ars-
tid pooravad veel vihe tdhelepanu haigus-
te profulaktikale. Sellist arvamust aval-
das 61,4% meie poolt kiisitletud Tallinna
polikliinikute terapeutidest, sealjuures
pooled arvasid, et haiguste ravi ongi tdht-
sam kui profulaktika (17). Selle tulemuse-
na sai vaid 17,7% suitsetajaist viimase
aasta jooksul arstilt soovituse suitsetami-
sest loobumiseks, kuigi 40% oleks olnud
valmis arsti soovitusel ja abiga seda tege-
ma. A. Lipandi ja kaasautorite andmeil on
protsent veelgi kérgem: 62,4% meessuit-
setajaist ja 61,3% naissuitsetajaist Eestis
tahab sellest harjumusest lahti saada (4).
Aidakem neid selles!

KIRJANDUS: 1. CINDI. Countrywide Integrated
Noncommunicable Diseases Intervention Program-
me. Protocol and Guidelines for Monitoring and Eva-
luation Procedures. Berlin — Heidelberg, 1987. — 2.
Friedewald, W. T. Ter. Arh., 1987, 9, 94—97. — 3.
Kunze, M., Schwarz, B. Wien. Klin. Wochenschr.,
1989, 101, 20, 683—687. — 4. Lipand, A., Kasmel,
A., Kivilo, M. jt. Kansanterveyslaitoksen julkaisuja,
B 1, 1992, Helsinki, 1992. — 5. National Institutes
of Health. Smoking and Health: a program to redu-
ce the risk of disease in smokers. U.S. Department
of Health, Education and Welfare, Public Health
Service; National Institutes of Health National Can-
cer Institute, National Heart, Lung and Blood Insti-
tute, 1977. — 6. Pekkanen, J., Nissinen, A., Puska,
P. a. o. BMJ, 1989, 298, 81—85. — 7. Prevention of
Coronary Heart Disease. Report of WHO experts.
Geneva, 1982. — 8. Puska, P. Niemensivu, H., Pu-
hakka, P. a. o. Skand. J. Soc. Med., 1988, 16, 241—
250. — 9. The CHD risk map of Europe. Eur. Heart
J., 1988, 9 (Suppl. 1), 1—36. — 10. The Pooling Pro-
ject Research Group. Relationship of blood pressure,
serum cholesterol, smoking habit, relative weight
and ECG abnormalities to incidence of major coro-
nary events: final report of the Pooling Project. J.
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va, M., Neilinn, K. Epidemiology of atherosclerosis
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Summary

Smoking behaviours in the working popula-
tion of Tallinn: possible ways of improvement.
The smoking habits and their changes during a 5-

ear intervention program were studied among emp-
{oyees of 9 industrial enterprises in the framework
of WHO/CINDI. Two independent random samples
of the target population, gth including 1600 men
and women aged 25 to 64, were examined in 1986
and 1991. The prevalence of smoking at the first sur-
vey was 50.7% in men and 17.9% in women; 26.7%
of men and 74.3% of women had never smoked;
21.6% of men and 6.9% of women were former smo-
kers. Less than 1% were occasional smokers. The
number of cigarettes smoked daily was 16.5 in men
and 8.4 in women. The intervention was realized at
two levels: the population strategy as well as high
risk strategy were used. The final survey showed a
slight significant decrease of smoking prevalence in
men (to 44.7%) and a tendency for decrease in wo-
men (to 14.8%). Among persons examined twice 17%
of smokers quitted but 4% of nonsmokers started
smoking. The effectivness of the program on smo-
king reduction has been regardeg as insufficient.
Inadequate orientation of physicians towards health
promotion and disease prevention was considered to
be the most important cause of it. Thus special trai-
ning of general practitioners should be undertaken
in that field.

Kardioloogia Instituut




Eesti Arst, 1993, 4, 259—260

ULEVAATED

UDK [616.127-002+612.017]:616-091(047)

Kliiniliste ja
immunoloogiliste
naitajate seos
histoloogilise leiuga
infektsioosse
miuokardiidi puhul

Silvia Noodla * Tartu

endomiiokardiaalne biopsia, histoloogiline
pilt, immunoloogilised muutused, kliiniline
pilt

Poletikulise miiokardikahjustuse teki-
tajateks on koige sagedamini Coxsackie
‘viirus B3, reoviirus Ja muud viirused (3,
10). Sealjuures vaid 5...15% viirusnak-
‘kushaigusi pédejaist haigestub miiokar-
diiti. Infektsioosse miiokardiidi tekkepGh-
juseks ja tagajéirjeks voib olla muutunud
immuunaktiivsus: perifeerse vere T-lum-
fotstititide arv on vidhenenud, B-rakkude
ja aktiivsete T-lumfotstiitide arv aga suu-
renenud, T-parssijarakkude arv ja aktiiv-
susaste muutunud (7).

H. J. Eggersi ja Th. Mertensi jirgi on
.etioloogiline suhe viiruse f'a kardiidi vahel
toestatud, kui viirus isoleeritakse siida-
mest (autopsial, biopsial) ning kui seal lei-
takse vastavad haiguslikud kahjustused
(4). Toestuseks on ka viiruse isoleerimine
muudest elunditest vdi tema kindlakste-

emine serodiagnostika teel (antikehade
litri tous, viirusespetsiifiliste IgM-anti-
kehade olemasolu).

Uurimustest aga nédhtub, et 3/4 biopsia-
test ei kinnita veel miiokardiidi olemas-
olu, sest haigus véib olla koldeline voi on
miiokardis {1ldse vdahe morfoloogilisi muu-
tusi (1). Voimalik on ka klinitsistidepool-
ne hiiperdiagnoosimine. H. T. Aretz ja
kaasautorid on viitnud, et immunofluo-
restsentsuuringud IgG, IgA ja C3 suhtes
%(f)rreleeruvad dsti morfoloogilise leiuga

_Endomiiokardiaalse biopsia teel on
kindlaks tehtud, et miiokardiidi puhul on
tdheldatavad éx’)letxk_ulised muutused
milokardis, endokardis_ja subendokar-
diaalkihis (11). Miiokardiidi 4gedas staa-
diumis, 4...10 pédeva pérast poletiku al-
gust, leiti kolletes interstitsiaalset 6dee-
mi, nekrotiseerunud miiotsiiiite ja
mittekardiaalse péritoluga mononuk-
leaarset  rakuinfiltraati, = rakuliikidest
Feamlselt fibroblaste, makrofaage, liim-
otsiilite ja granulotsiiite, Esines ka di-
fuusset perivaskulaarset ja subendokar-
diaalset fibroosi. Paranemisstaadiumis,
22...167 péeva pérast haiglt(lse_al t, oli
interstitsiaalne 6deem_praktiliselt kadu-
nud. Leiti hulgaliselt fibrotsiiiite, oli tek-
kinud pakse kollageenkiude (2, g 11). E.
K. eny ja C. J. Gauntti poolt 1987.
aastal tehtud uuringutest ndhtub, et vii-
rusantigeeni leiti maksimaalselt kolman-
dal nakatumispéeval ning et viiruse poolt
tekitatud siidamekoe pinna muutused
kutsuvad esile immuunvastuse. Nimelt
makrofaa}gid, T-efektorrakud, T-abistaja-
rakud, NK-rakud reageerivad oma aktiiv-
suse muutumisega sudamekoe kahjustu-
sele, hakates seda luitisima, voi produtsee-
rivad poletikulisi mediaatoreid, mis
yoivad stivendada siidamekoe kahjustust.
Uks sleél)iseid mediaatoreid voib olla perfo-
riin ;

Pohilisteks miiokardiidi diagnoosimise
kriteeriumideks on ST-T-segmendi muu-
tused vektorelektrokardiogrammis (neid
oli koigil uurituil haiguse égedas faasis)
ja lokaliseeritud ST-segmendi voi T-saki
muutused ning ariitmiad skalaarelektro-
kardiogrammis (12). M. Lohr ja kaasauto-
rid on hiirtega tehtud katsetes leidnud, et
EKG muutuste ajaline teke korreleerub
hésti histopatoloogiliste muutustega (6).
4. ﬂéie:val parast muokardiidi algust oli
ilekaalus nekroos védhese lumfotstiitide
hulgaga, EKG-s olid ST-segmendi nihked
juba ndhtavad. 6. pédeval oli viljendunud
nekroos algava lumfotstititide migratsioo-
niga nin% KG-s vastasid sellele iilejuhte-
haired. Alates 8. pédevast esines tugev
lumfotstiitide infiltratsioon koos kolla-

eni moodustumisega ning EKG-s leiti

RS-voltaazi lamenemine riitmihéirete ja

-segmendi nihetega. Ka B. Mues ning
kaasautorid on véitnud, et neist haigeist,
kellel avastati immunohistoloogiliselt
miokardiit, oli kliiniliselt 78%-l" arit-
miaid r_ung koigil nihkeid vektorkardio-
granimis (9). ™

Olulisteks diagnostilisteks kriteeriumi-
dekss on ka vasaku sildamevatsakese puu-
dulikkuse teke ja véljutusfraktsiooni vé-
henemine alla 50%. Kuigi C. C. Marboe ja
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kaasautorite tehtud uuringutes ei leitud

histoloogiliste muutuste {'a t;/_éiljugusfrakt-
atsiooni, on voi-

siooni vahel toelist korre

malik, et iaalne diisfunktsioon tekib
subtsellulaarsel tasemel, mida ei ole véi-
malik ndha rutiinsete mikroskoopiliste

meetoditega (8).
Toodud refereeringutest nahtub, et in-

fektsioosse miiokardiidi puhul endomiio-
kardis tekkivad histoloogilised muutused
korreleeruvad pohiliselt nii kliiniliste il-
mingutega (muutused EKG-s, vasaku sii-
damevatsakese puudulikkuse teke) kui ka
immunoloogilise staatuse muutustega (nii
rakulise kui ka humoraalse immuunsuse
osas). Seega on otstarbekas, et infekt-
sioosset miiokardiiti podejate uurimisel
rakendataks koos kliiniliste meetoditega
ka immunoloogilisi teste, et andmeid ka-
sutada nii haiguse diagnoosimisel kui ka
ravi mésdramisel.

KIRJANDUS: 1. Aretz, H. T., Southern, J. F., Pa-
lacios, I. F. a. o. Eur. Heart J., 1987, 8 (Suppl. J.),
187—190. — 2. Becker, W., Borst, U., Maisch, % a.o.
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Buie, C., Lodge P., Herzum, M. a. o. Eur. Heart J.,
1987’, 8 (Supgl. d.), 399—401. — 4. Eggers, H. J.,
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336, 10, 1019—1022.

Summary

The relations between clinical and immuno-
logical data in case of histologically infections
myocarditis. The ethiological factor of myocardial
in}l'ammatory damage is mast often a virus. Diffe-
rent stager of myocarditis are histologically determi-
ned by endomyocardial biopsy. 3/4 of biopsies do not
confirm the occurence of myocarditis. The references
given in the article show the relations between his-
tological changes and clinical picture of infections
myocarditis on the other hand and the activity of im-
munocompetent cells. For diagnosing myocarditis,
therefore, is advisable to use clinical symptoms as
well as data about immunestatus.

Uld- ja Molekulaarpatoloogia
Instituut
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Nodoosne eriiteem

Reinhold Birkenfeldt * Tartu |

nodoosne eriiteem, pohjused, kliinik, diferen
siaaldiagnoos, ravi

allergiline siindroom, mis avaldub valulj
ke punakate solmede ilmumisega pohili
selt sdsrte esikiilgedel. Teda voib esing
iseseisvalt isoleeritud stindroomina vij
muude haiguste avaldusvormina, sage
slisteemsete haiguste puhul (1, 2, 3, 6, 12
Nodoosset eriiteemi on arvatud ka solmi
liste vaskuliitide vo6i s6lmiliste dermatog!
side hulka (13).

Kiesoleva iilevaate eesmérgiks on jub
tida tdhelepanu kahele aspektile: 1) nof
doosse eriiteemiga assotsieeruvatele hai
gustele, mis vajavad viljaselgitamist; 9|
nodoosse eriiteemi diferentsiaaldiagnoosif
misele muudest naha- ja nahaaluse
haigustest. ‘

Esmakordselt on nodoosset eriiteem|
kirjeldanud R. Willan 1798. aastal (11)]
Naistel esineb seda 3...5 korda sagedami{
ni kui meestel. Sagedamini haig%tuvadl |
noored naised, tavaliselt talvel ja kevadel
(6). |

Patohistoloogiliselt esineb nahaalustd
veresoonte, pohiliselt veenulite vaskuliit]
tdheldatakse fibrinoidseid muutusi vere
soonte seintes, perivaskulaarset rakulis}
infiltratsiooni, turset, monikord ka vere|
valumeid (4, 9).

Nodoosset eriiteemi voib esineda jérg
mistel juhtudel. |

1. Mitmesuguste nakkushaiguste pu|
hul: streptokokk tonsilliit ja fariingiit|
meningokokkinfektsioon, jersinioos, Sal!
monella pohjustatud enteriit, likakoha)
brutselloos, gonorroéa, siiiifilis, veneeriliner |
lumfogranuloom, histoplasmoos, blasto]
miikoos, koktsidioos, tuberkuloos, leepra|
B-hepatiidi prodromaalperiood, kassikili|
nistuspalavik, trihhofuiiitia, toksoplas
moos, mikrospooria, dge tsiitomegaaliavii




ruslik mononukleoos, primaarne atiiiipili-
ne pneumoonia (6, 7, 8, 10, 11).

2. Mittenakkusliku péritoluga haiguste
puhul: idiopaatiline nodoosne eriiteem,
sarkoidoos, reuma, siisteemne eriitema-
toosne luupus, Behgeti tobi, ultseroosne
koliit, granulomatoosne ileiit (4, 7, 10, 11).

3. Mone ravimi kasutamisel (ravimal-
lergia): sagedamini sulfoonamiidid, penit-
silliin, bromiidid, jodiidid, dstrogeenid (3,
.

Suurel osal haigetel ei 6Gnnestu nodoos-
set eriiteemi pohjustavat protsessi avas-
tada (6).

Kliiniliselt on nodoossele eriiteemile
iseloomulik tildseisundi halvenemine, pa-
lavik 38...39°C v6i enam, lihase- ja liige-
sevalu. Tekivad viga valulikud tihked pu-
nakad voi roosakad nahaalused s6lmed
1&bimddduga 0,5...5 cm v6i enam, mis hil-
jem muutuvad pruunikaks voi sinakaks.
Tavaliselt lokaliseeruvad sdlmed séirte
esikiilgedel, harvem reitel ja tuharatel,
viga harva kiétel ja kehatiivel. S6lmi on
tavaliselt hulgaliselt mélemal séirel, kuid
tédielikku simmeetriat ei esine (6, 9). Lii-
gesekahjustust esineb 75%-1 nodoosset
eriiteemi pddejatest, olenemata etioloo-
‘giast: tavalisemad on artralgiad, kolman-
‘dikul juhtudest ilmnevad eksudatiivsed
‘ndhud liigestes, sagedamini polve- voi
hiippeliigestes (5). Voib esineda ka postin-
(fektsioosseid reaktiivseid artriite (7). Ve-
res on mdddukas leukotsiitoos ja eosinofii-
lia, tunduv SR kiirenemine, kuni 40...50
‘mm/t.

Nodoosne eriiteem paraneb 2...8 néda-
la viltel, kuid protsess voib retsidiveeru-
da. Halgus vdib muutuda ka krooniliseks,
sel juhul tihed s6lmed kaovad ning nende
jasemele tekivad uued. Veniva kulu korral
voivad liigesevalud piisida mitu kuud (6,
19). Nodoosse eriiteemi diagnoosimise alu-
seks on: 1) pohitunnus — tihked valulikud
mnahaalused sdlmed, mis muudavad vérvi;
i2) #ige algus palaviku ja SR tunduva Kkii-
renemisega. Vaja on haiget uurida no-
Eeoosse eriiteemi pdhjuse viljaselgitami-

ks

Haigused, millest nodoosset eriiteemi
tuleb eristada, on jirgmised (11, 13).

Erisiipel.

Tromboflebiit.

Solmiline vaskuliit (vasculitis nodosa
Montgomery-O’Leary), mille puhul sélmed
on nodoosse eriiteemi solmedest véikse-
mad ning paiknevad séirte taga- ja late-
raalkiilgedel.

Induratiivne ertiteem (erythema indu-
ratum Bazin’i) — nahatuberkuloosi vorm,
mille puhul tekivad séértele kreeka pahk-
li kuni tuvimunasuurused tihket konsis-
tentsi sinakaspunased solmilised moodus-
tised, mis kalduvad haavanduma.

Multiformne eksudatiivne eriiteem
(erythema exsudativum multiforme) on
hiiperergiline reaktsioon, mis tekib strep-
tokokkallergia puhul v6i piirasolooni- ja
kullapreparaatide kasutamisel.

Pannikuliit ehk rasvpadjandipdletik
(morbus Christiani-Weberi) on retsidivee-
ruv nahaaluse rasvkoe ja sidekoe péletik,
tihedate nahaga seotud sdlmedega, mis
paiknevad reitel, sdértel, kehatiivel ja 6la-
vootmel. Tuleb ette haavandumist, haa-
vandist véljub olitaolist vedelikku.

Haruldane dissemineerunud rasvanek-
roos #éigeda pankreatiidi pankreasekivi voi
-véhi puhul.

Nodoosse eriiteemi raviks kasutatakse
pohiliselt mittesteroidseid poletikuvasta-
seid preparaate (indometatsiin, atsetiiiil-
salitstiiilhape, brufeen) ja aktiivse poleti-
ku puhul gliikokortikosteroide: 20...25 mg
prednisolooni pédevas. Kui haigus on veni-
va kuluga, on nédidustatud kinoliinirea
preparaadid: delagttli véi plakveniili
0,2...0,25 g péevas (ohtuti) 6...8 kuu vil-
tel, kalduvuse korral retsidiivide tekkeks
2...3 aasta viltel vaheaegadega suvekuu-
del (6).

Nodoosne eriiteem on mittespetsiifiline
allergiline stindroom, mille esinemine
viga mitmesuguste infektsioossete ja mit-
teinfektsioossete seisundite puhul tekitab
suuri raskusi diagnoosimisel ja diferent-
siaaldiagnoosimisel. Nodoosse eriiteemi-
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ga haiget on vaja uurida pshihaiguse val-
Jaselgitamiseks.
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Summary

Nodose erythema. Nodose erythema is a non-
specific allergic syndrome and it is difficult to make
diagnosis and differential diagnosis of its incidence
at different infections and non-infections states. The

per presents the main reasons and differential

iagnostics of nodose erythema.
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Eesti |
dermatoveneroloogia |
arengu jooni |

Herman Vahter ¢ Tartu

dermatoveneroloogia, haigestumus, struktuuy
sed ja sisulised dmberkorraldused |

Kiesolevaga antakse lihiiilevaade der
matoveneroloogiliste haiguste dinaami
kast ja muudatustest, mida viimastel
tatel on Eestis tehtud eesmérgiga tos
erialase abi taset, parandada ravi kvalj |
teeti ja informeerida arstkonda erials |
probleemidest. Viimaste aastate timber

|
|

korraldused puudutavad dermatovener
loogia-asutuste  struktuuri, erialas] |
ettevalmistust, arstide kvalifikatsiooni|

arvestatud sellealast maailmakogemust
Maailma Tervishoiuorganisatsioon
(MTO) poolt tunnustatud ildpohiméttei
ning Pohjamaade kogemusi, séilitad
Eesti paremad traditsioonid.
Peatédhelepanu oli poératud sugulise
teel nakkavate haiguste, samuti nakkus| |
like nahahaiguste diinaamikale. Kul
1990. aastani suiifilishaigestumus véhef
nes, siis 1991. aastast algas jarsk haiges| |
tumuse tous: 1991. aastal registreeriti 11§
sttfilishaiget, intensiivsusnéitaja 7,4 saj
tuhande inimese kohta; vastavad arvu
1992. aastal 176 ja 11,2. Monevorra viik
sem oli gonorréahaigestumus: 1991. aas
tal registreeriti meil 2299 gonorréahaiget|
intensiivsusnditaja 146,8; 1992. aasta]
vastavalt 2790 ja 178,1. Vaid ﬁksikjuhtu-( |
dena esines laste haigestumist gonorroas|
se. Sagenenud on gonorrda-trihhomonoosi
segainfektsioon ning klamiiiidiainfekt|
sioon, mis tihti kulgeb latentselt ja misI
puuduliku diagnostilise taseme t6ttu jaah
avastamata. |
Jarsult on sagenenud haigestumine siv
gelistesse: 1991. aastal registreeriti 157!
haiget, intensiivsusnéitaja 100,4; 1992




aastal vastavalt 4293 ja 274,1. On ette
tulnud kroonilisi ja komplikatsioonidega
siigeliste juhte. Suhteliselt palju on mik-
rospooriasse haigestunuid: 1991. aastal
registreeriti 620 mikrospooriahaiget, in-
tensiivsusnéitaja 39,6; 1992. aastal vasta-
valt 439 ja 28,0. Sporaadiliste {iksikjuhtu-
dena on diagnoositud leeprat. Sagenenud
on psoriaasi- ja atoopikdermatiidi-haiges-
tumus ning on tdheldatud liigesekahjus-
tustega kulgevat psoriaasi ja pustuloosset
psoriaasi. Levinud on jalgade dermato-
futitia. Suhteliselt harva on diagnoositud
kutsenahahaigusi. Sugulisel teel nakka-
vate haiguste puhul dratavad tdhelepanu
nii sotsiaal-6koloogilised kui ka meditsii-
nilised tegurid. Soodustavad asjaolud on
tihelt poolt alkoholi kuritarvitamine, puu-
dulik seksuaalkasvatus ja prostitutsioon,
teiselt poolt haiguse kulu isedrasused ja
iseravimine.

Dermatoveneroloogia-asutuste struk-
tuuris on tehtud jargmisi muudatusi (vt.
skeem 1).

1. Sotsiaalministeeriumi koosseisus
analoogiliselt muude erialadega on ette
ndhtud mittekoosseisulise naha- ja sugu-
haiguste néuniku ametikoht, kellel on
néuandev ja erialatodéd koordineeriv
funktsioon.

2. Riigihaigla kohustused on antud Tal-
linna Nahahaiguste Haiglale (endine Va-
bariiklik Naha- ja Suguhaiguste Dispan-
ser) ning Tartu Ulikooli Nahahaiguste
Kliinikule (endine Tartu Linna Kliiniline
Naha- ja Suguhaiguste Dispanser). Um-
berkorraldused ei piirdu iksnes nimetus-
te muutmisega, mis toimus peamiselt
pstihholoogilistel kaalutlustel, vaid esma-
joones t66 sisulise imberkorraldamisega.
Riigihaigla on senise kaheastmelise —
statsionaar ja polikliinik — asemel kol-
meastmeline: 60pédevane ja pdevane stat-
sionaar ning polikliinik. Seejuures on ni-
metatud riigihaigla ning kliinik tihtlasi
korgemaks etapiks: iiks Pohja-Eesti, teine
Louna-Eesti elanikele.

3. Munitsipaalalluvusega: Pdrnu Naha-
haiguste Haigla, Kohtla-Jédrve Nahahai-

guste Haigla, nahahaiguste osakonnad
Viljandis ja Narvas.

4. Nahahaiguste arsti ametikoht linna
ja maa polikliinikus. Struktuursete muu-
datuste tegemine on véimaldanud vdhen-
dada voodikohtade arvu 320-1t 200-le, mis
eeldatavalt peale oOkonoomilise efekti
peaks suurendama ambulatoorset kiilas-
tatavust ja parandama erialase arstiabi
kvaliteeti.

5. Uudsena on riigihaiglates ette nih-
tud anontiimkabinettide avamine (isema-
jandava iiksusena).

6. On vilja tootatud litsentside andmi-
se kord nahahaiguste alal — atestatsioo-
nikomisjoni soovitused korge kvalifikat-
siooniga dermatoloogidele.

i

Foto. Kongressist osavotjaid: Helsingi derma-
toloog H. Brandt, A. Kangur, prof. K. Mustakal-
lio, professorid H. Silm ja K. Suvorova ning
dots. E. Elberg.
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Erialased litsentsid
(korge kvalifikatsiooniga
dermatoloogidele)

EESTI SOTSIAALMINISTEERIUM

Tervishoiu ja hoolekande
siisteemi arendustalitus
Naha- ja suguhaiguste
ndunik [mittekoosseisuline)
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Riigihaiglad
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