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Lastehaiguste opetamine Tartu Ulikoolis.
1632—1932.

Aadu Liiiis.

(1 joonisega.)
I

Esimene rootsi iilikool Tartus avati 15. okt. 1632, a. ja ta
tootas kuni 1656. a. Ta ametlik nimi oli Academia Gustaviana.
Siin oli neli teaduskonda, nende hulgas ka arstiteaduskond kahe
professuuriga.

Teine rootsi iilikool, nondanimetatud Gustavo-Carolina, avati
Tartus 18. aug. 1690 ja tootas siin kuni 25. juulini 1699, millal
Pirnusse iile viidi ja seal 28. aug. 1699 avati. Pdrnus piisis ta kuni
augustini 1710, millal venelased s6jaga Parnu vallutasid.

Nii esimeses kui teises rootsi iilikoolis on arstiteaduse Gpeta-
mine vdga kehv olnud, kui mitte tdiesti puudunud. Meil ei ole
andmeid, kust voiksime ndha, missuguseid arstiteaduse aineid on
opetatud ja kuikaua see pidi vdltama. Uldiselt oli kiill nGudmine
olemas, et keegi ei pidanud avalikku ametit saama, kes ei olnud
kahte aastat selles iilikoolis olnud ja oma teaduslikku ettevalmis-
tust ndidanud. Esimesest rootsi iilikoolist on sdilinud kolme ars-
titeaduskonna professori nimed, teisest nelja omad. Uks neist,
dr. med. Johannes B elow, Tartusse professoriks kutsutud 22.
dets. 1632, kirjutab 14. juulil 1638: ,Kuni selle tunnini ei ole ma
siin mitte iihtegi studiosus’t medicinae kuulnud ega ndinud, kuni
umbes poole aasta eest iiks Pommerist siia tuli — ja ma palusin
sellepdrast juba endist kindralkuberneri mind ametist vabastada,
kuid seda mulle ei antud.

Teistele teaduskondadele luges prof. Below anatoomiat ja
hotaanikat. Ta lahkus iilikoolist 1642. a. ja ldks Riiga.

Aastate vialtusel olid professuurid tditmata, mille all eriti ars-
titeaduskond kannatas. SGjaaegade tSttu vottis ka kuningas tihti
arste-professoreid sGjavde teenistusse. Arstiteaduse professori
palk oli Tartus natuke madalam, 350 taalrit, teistel 400—500, sest
arst vdivat nii linnas kui ka maal praktiseerida.



Parnus oli kord koigi professorite seisukord ,att crepera“.

Esimese rootsi iilikooli raamatukogus, milline 1656, a. Maarja
kiriku keldrisse miiiiriti ja sealt alles 1688, a. iiles leiti, oli ainult
152 numbrit ja nende hulgas meditsiinisisulisi niiliselt mitte
iihtegi. Uldse on rootsi iilikoolis &ppinud, nii Tartus kui Tal-
linnas ja Piarnus, kokku 1647 iiliopilast. Lastehaiguste dpetami-
sest ei saa niisugustes oludes muidugi juttugi olla.

Tartu saksa iilikooli arstiteaduskond asutati 1802. a. viie pro-
fessuuri ja iihe prosektuuriga. Viies professuur oli siinnitusabi
_ja loomaarstiteaduse 1) jaoks. See nimetus kestis ametlikult kuni
1820. aastani, olgugi et loengute pidamine loomaarstimisekunstis
lubati dra jdtta juba 1817. a. 1821. a. peale nimetatakse seda pro-
fessuuri ,siinnitusabi, naiste- ja lastehaigused” ja see nimetus
piisib kuni vene iilikooli lahkumiseni Tartust, see on kuni 1918
I semestrini.

Siinnitusabi ja loomaarstiteaduse esimeseks professoriks oli
Christian Friedrich Deutsch, kes asus Erlangenist, Saksamaalt,
1805. a. esimesel poolel Tartusse toole ja teotses siin kuni 1833,
olles iilikooli rektor ja mitu korda teaduskonna dekaan. Olgugi
et loengud lastehaigusis ei olnud kuni 1821. a. sunduslikud, loeb
prof. Deutsch &ige tihti naiste- ja lastehaigusist. Esimest
korda leiame seda 1806 I semestril: , Naiste- ja lastehaiguste pato-
loogia ja terapia, 4 korda niddalas“. 1807 II semestril loeb ta
»naiste- ja lastehaiguste terapia“, 6 korda nidalas. 1809 I semestril
on loengute kavas deldud: ,Tema loeb, kui iilikooli asjaajamine
lubab, mis eriti rektori seob, kuulajate soovil, lastehaigusist, 4
korda nddalas, Plenk’i v&i Jahn'i jirele.2) 1811 I semestril
Deutsch loeb 5 korda nidalas »Lastehaigused esimeses elueas
Henke 3) kédsiraamatu jirele, samuti ka 1811 II semestril. 1812
IT semestril loeb ta ,vastsiindinute haigusist“ ja 1813 I ja IT semest-
ril ,lastehaigusi Henke jdrele“. Ja nii loeb prof. Deuts c h laste-
haigusi kas igal poolaastal vGi vahel iiht semestrit vahele jdttes
kuni 1833 IT semestrini. Loengud on viis korda nidalas ja alati

1) Entbindungskunst und Vieharzneykunst.

2) Jos. J. v. Plenk: Lehre von der Erkenntnis und Heilung der
Kinderkrankheiten. Wien 1807. — Friedrich Jahn: Neues System der
Kinderkrankheiten. Arnstadt 1803.

3) Henke, A.: Handbuch zur Erkenntnis und Heilung der Kin-
derkrankheiten. Frankf. 1809.



on loengute kavas ka dra tdhendatud, et ta peab loenguid Henke
lastehaiguste kdsiraamatu jarele.

1834 I semestril on Oppetool vaba. 1834 II semestril tuli
Deutsch’i asemele professoriks Piers Uso Friedrich Walter,
kes on Volmaris siindinud, Tartus ja Saksamaal arstiteadust Oppi-
nud. Ta oli ametis kuni 1859, mil ldks erusse. Professor Walter
luges jarjekindlalt igal siigissemestril lastehaigusi Henke jadrele §
korda nddalas kuni 1838, siis jdttis ta 1839 tdiesti vahele ja hak-
kas 1840 peale neid kevadesemestril lugema ja see kestis kuni
tema ametiaja 16puni 1859 I semestrini. 1842 alates ta luges viie
tunni asemel neli tundi.

Prof. Walter’i ametiaeg védltas 25 aastat ja koik see aeg
luges ta lastehaigusi Henke jdrele, nagu see on loengute kavadest
niha. Prof. W alter olla ambulatoorse lastekliiniku sisse seadnud,
kus aastas kuni 700 haiget olla kdinud. Samuti olla ta kaitserdu-
gete panemist edendanud. 1) Lihemad teated selle kohta puuduvad.

1859 II semestril asus siinnitusabi, naiste- ja lastehaiguste
oppetoolile dr. Johann v. Holst. Ta on Viljandis siindinud ja
oppinud Tartu iilikoolis. Ametis oli ta kuni 1883, see on 24 aastat.
1859 II ja 1860 I semestril ta ei loe lastehaigusi. 1860 II semest-
ril loeb ta lastehaigusi kolm korda nddalas Charles West’i2)
jarele, samuti ka 1861 II semestril, kuna kevadesemestrid jdetakse
vahele. 1862 II semestril loeb ta lastehaigusi Gerhardt’i 3) laste-
haiguste dpperaamatu jirele, kolm korda nddalas. 1865 II semest-
ril loeb ta kaks korda ja 1866 II semestril kolm korda nddalas
lastehaigusi. Need on ta viimased loengud sellelt alalt.

1867 II semestril loeb giinekoloogia eradotsent dr. Ernst
Bidder, kes on pidrit Liivimaalt, lastehaiguste patoloogiast ja
terapiast, kolm korda nddalas, ja 1868 II poolaastal ,vastsiindinute
haigusist demonstratsioonega®, iiks tund néddalas.

Viie aasta jooksul, see on 1869—1873 I semester ei loeta sugugi
lastehaigusi. 1873 II semestril loeb sisehaiguste kliiniku profes-
sor dr. Alfred V o gel lastehaigusi, kaks tundi nddalas. Siis on
jallegi paus neli aastat, see on 1874—1877.

1) Riickblick auf die Wirksamkeit der Universitdit Dorpat. 1802—
1865. Dorpat 1866.

2) West, Ch.: Pathologie und Therapie der Kinderkrankheiten.
Deutsch v. A. Wegner. Berlin 1853.

3) Gerhardt, C.: Lehrbuch der Kinderkrankheiten. Tiibingen 1860.



1878 1 semestril loeb lastehaigusi giinekoloogia dotsent Leon-
hard Kessler ,vastsiindinute haigused“, kaks tundi nidalas.
Paul Leonhard Kessler siindis Viljandimaal, 8ppis Tartu Uli-
koolis arstiteadust ja sai siin eradotsendiks 1874. a. Sellele jirg-
neb jélle 57;-aastane paus, see on 1878 II — 1883 Idpuni.

Prof. Holst’i jareltulijaks sai 1884 I semestril Max Run ge,
kes tuli Tartusse Berliinist, kus ta oli eradotsendiks. Tartus
luges Runge ,esimeste elupdevade haigusist” 1884 I ja II semest-
ril 3 iiks tund nidalas.

1885 ja 1887 ei loetud lastehaigusi, kuna 1886 I ja 1888 I se-
mestril prof. Runge luges ,vastsiindinute haigusist, iiks tund
nddalas. 1888 kevadesemestri 18pul lahkus prof. Run g e Tartust,
sest ta kutsuti Gottingeni professoriks. Peale prof. Runge lah-
kumist Tartust ei peeta enam lastehaigustest korralikult loenguid
tervelt 20 aasta jooksull), see on 1888 II — 1908 II semestrini.

Prof. Runge’le jiargnes 1888 siigisel Otto Kiistner, kes
tuli Viinist, kuid juba 1893 siigisel sai kutse Breslausse ja liks
dra. Lastehaigusi luges Kiistner vihe Tartus, ainult 1889 I
semestril ,feetuse ja vastsiindinu patoloogiast” 1 tund nidalas.

Kistner oli viimane professor sellel Gppetoolil, kes vihe-
malt ithel semestrilgi luges lastehaigusi. Teised tema jireltulijad
sellel Sppetoolil kandsid ametlikult kiill ,siinnitusabi, naiste- ja
lastehaiguste professori“ nime, kuid ei lugenud lastehaigusi. 1889
II semestril luges lastehaigusi, 2 tundi nidalas, sisehaiguste dot-
sent dr. Ernst Stadelmann, kes kutsuti Tartusse dotsendiks
Heidelbergist 1887 ja siit siirdus Berliini 1894 15pul, et olla pea-
arstiks Berliini linna haiglas Am Urban.

1892 T semestril luges internist prof. Karl Dehio 1 tund ni-
dalas ,valitud peatiikid laste arstimise Spetusest® ja 1894 I semest-
ril luges ta 2 tundi niddalas ,valitud peatiikid lastehaigustest (see-
dimis- ja hingamiselundite haigused)”. Prof. Dehio on siindi-
nud Tallinnas, Sppis Tartu Ulikoolis arstiteadust ja sai Tartus
sisehaiguste dotsendiks 1884. a. Ta suri Tartus 26. veebr. 1927.

1) See aeg langeb iilikooli venestamise ajajargule, mille alguseks
tuleb lugeda Vene keisri kidsukirja 4. veebr. ja 20. nov. 1889, millega hdvi-
tati Tartu saksa iilikooli autonoomia ja Iubati nimetada haridusministril
rektorit, prorektorit, dekaane ja professoreid ametisse. Sellega algab Tartu
vene iilikool. Keisri kdsukirjaga 27. veebr. 1893 nimetati iilikool wJurjevi“
iilikooliks. '



1888 II, 1890 I, 1891 I ja II, 1892 II ja 1893 II semestril luges
fiisioloogia eradotsent dr. Friedrich K rii ger, iiks voi kaks tundi
nadalas, ,,embriio, lapse ja lapseea fiisioloogiast®. Dr. Kriiger
on siindinud Peterburis, oppis Tartus arstiteadust ja sai siin era-
dotsendiks 1888 I. Tartust kutsuti ta 1894. a. 16pul Tomski iili-
kooli professoriks.

1894 IT — 1898 I semester, see on nelja aasta jooksul, ei loeta
lastehaigusi. 1898 II — 1901 I semester, see on kuue iiksteisele
jargneva semestri valtel, luges arstiteaduskonna iilesandel laste-
haigusi, 2 tundi nddalas, mittesundusliku ainena, sisehaiguste era-
dotsent dr. Aleksei Krupetzky, kes siindis TSernigovi kuber-
mangus, lopetas Moskva iilikooli arstiteaduskonna ja sai Tartus
sisehaiguste eradotsendiks 1897.

1901 IT — 1908 I semester, see on 8 aasta jooksul, ei loeta
lastehaigusi. 1908 kevadel sai Wasili Pavlovit§ Zukovski
Tartu Ulikooli lastehaiguste eradotsendiks. Ta hakkas siigissemest-
ril 1908 lastehaigusi lugema, kaks tundi nadalas, 1910 I semestrist
peale kolm korda néddalas ja 1911 II poolaastast alates kuni 1917 II
neli korda nddalas.

191T 11 "Semegtrist ‘peale tehtirlasteharguste
kuulamine IV kursuse #iliopilasile sundusli-
kuk s ja samal aastal Zuk ovski sai iilemadiraseks erakorraliseks
professoriks lastehaiguste alal, mille juures see Oppetool loeti
ikkagi naistehaiguste ja siinnitusabi oppetooli juures olevaks. Prof.
Zukovski teotses Tartus lastehaiguste dpetajana kuni 1917 II.

Oktoobrikuus 1917 valis arstiteaduskond lastehaiguste erakor-
raliseks professoriks Petrogradi so0javde-arstiteaduse akadeemia
eradotsendi Nikolai Ivanovit§ Krasnogorski, kuid olude sun-
nil ta ei saanud Tartu tullagi.

Novembrikuus 1911 sai dr. Eduard Oskar Rothber g laste-
haiguste eradotsendiks. Ta on siind. Tartus, 6ppis Tartus ars-
titeadust ja lopetas selle 1894. Lastehaigusi luges ta eradotsen-
dina kuni 1918 I, kuna saksa okupatsiooni ajal siigissemestril 1918
ta oli lastehaiguste dotsendiks ja lastekliiniku juhatajaks. Saksa
okupatsiooni ajal loeti lastehaigusi 4 korda nddalas. Dr. Roth-
berg luges pea alati imikute toitmisest, toitmishdireist ja nende
arstimisest, vahel sekka ka imiku fiisioloogiast.

Tartu eesti iilikooli arstiteaduskond hakkas tootama siigisel
1919 kolme Oppejou ja kahe eradotsendiga. Semestri 16pul oli



juba 6 Gppejoudu. 1919 II ja 1920 I semestril lastehaigusi ei
loetud.

1920 siigisel avati lastehaiguste ambulants uuesti dr. Aadu
Liiiis’i juhatusel, kes juba septembris 1919 oli iilikooli ajutise
noukogu poolt lastekliiniku juhatajaks valitud. Lastehaigusi loeti
1920 II — 1923 I kolm tundi n#dalas, 1923 II kuni tdnini (1932 I)
neli tundi nadalas. 1924 I poolaastal lahutati nakkushaiguste dpe-
tamine lastehaiguste Oppetoolist ja ithendati bakterioloogia dppe-
tooliga, mille kohta lastehaiguste Gpetaja protesti avaldas.

II

Nagu iilaltoodust niha, olid siinnitusabi ja naistehaiguste dppe-
joud kohustatud Tartu Ulikoolis noori arstiteadlasi lastehaigustes
Opetama. Suuri teadmisi neil sellel alal olla ei véinud peale nende,
mis otseselt siinnitusaktiga iithenduses vdi mis vastsiindinuil ette
tulevad.

Esimene Tartu Ulikooli aku$oor, prof. Deutsch, loeb tihti
siinnitajate, lapsevoodisolijate ja vastsiindinute haigusi iitheskoos.
Esimesed kolm aku$oori, Deutsch, Walter ja Holst, anna-
vad ka allikad loengute kavas teada, mille jdrele nad lastehaigusi
kdsitlevad. Viimased kaks, Runge ja Kiistner, ei tee seda
enam mitte. Nad on ettevaatlikumad ja kisitlevad lastehaigusist
ainult neid osi, mis ithenduses siinnitusaktiga vdi vastsiindinute
haigusi, mida nad muidugi tunnevad. Pealegi on need mdlemad
autorid huvi vastsiindinute haiguste vastu iiles ndidanud ja sellel
alal tdhelepanuvddrivaid t6id avaldanud. Professor Run ge aval-
das Tartus olles kuulsa t66 ,Esimeste elupdevade haigused“1),
mis oli esimesi sellesarnaseid t6id kogu saksakeelses lastehaiguste
kirjanduses. Prof. Kiistner kirjutas Tartus ,Lapse siinnitus-
vigastused®. 2)

Nagu tdhendatud, prof. Kiistner'ile jirgnevad ametlikud
aku8oorid Tartu Ulikoolis ei lugenud enam iildse lastehaigusi,
olgugi et nende iilesannete hulka kuulus ka lastehaiguste Gpeta-
mine.

Peale nende viie professori-aku$odri lugesid lastehaigusi ka
veel kaks naistehaiguste ja siinnitusabi eradotsenti: Ernst Bid -

1) Runge, Max: Die Krankheiten der ersten Lebenstage. Stutt-
gart, Ferd. Enke. 1885.

2) Kiistner, Otto: Die Verletzungen des Kindes bei der Geburt.
P. Miiller’s Handbuch der Geburtshilfe. Bd. III. 18809,
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der ja Leonhard Kessler, esimene kahel poolaastal (1867 II ja
1868 II) ja teine iihel (1878 I). Mdlemad kisitlevad vastsiindi-
nute haigusi.

Peale akuSooride leiame lastehaiguste Opetajate hulgas Tartu
Ulikoolis ka interniste, sest lastehaigused on ju dieti sisehaigused
lapseeas.

Esimeseks ja tublimaks nende hulgast tuleb kiill lugeda prof.
Alfred V ogeli, kes Miinchenist kutsuti Tartusse 1866 ja siin
tootas sisehaiguste kliiniku professorina kuni 1886, see on 20 aas-
tat. Oma erihariduse poolest oli ta lastearst. Miinchenis oli ta
lastekliiniku assistendiks olnud ja juhatas enne Tartusse kutsu-
mist suurt lastehaiguste polikliinikut. Tartust lahkudes asus ta
jallegi Miincheni elama ja valiti seal uuesti lastehaiguste poliklii-
niku direktoriks. g

Prof. Vogel on tuntud oma ,Lehrbuch der Kinderkrankhei-
ten* kaudu, mis ilmus 1860 ja millele jirgnesid mitmed tdiendatud
ja parandatud triikid autori Tartus tootamise ajal. Tartus oli
prof. Vo gelil sisehaiguste kliinikuga niipalju tegemist, et ta
ainult iithel semestril (1873 II) sai mahti lastehaigusi lugeda.

Teine ametlik internist, kes luges ka vahel lastehaigusi, oli
prof. Karl Dehio. Prof. Dehio oli nooremas eas sisehaiguste
korval ka palju lastehaigusiga tegemist teinud. Nii oli ta 1879—
1883 Peterburis prints Oldenburgi nimelises lastehaiglas arstiks,
mida juhatas kuulus pediaater Rauchfuss. Tartus on prof.
Dehio lastehaigusi lugenud kahel semestril (1892 I ja 1894 I).

Peale nende kahe professori-internisti on Tartus veel kaks
teist internisti lastehaigusi lugenud: dotsent Ernst Stadel-
mann iihel semestril (1889 II) ja eradotsent Aleksei Kru-
petzki kuuel iiksteisele jdrgneval semestril, see on 1898 II —
1901 I. Nende kummagi eluloost ei ole nidha, et nad kuskil oleksid
lastehaigusiga tegemist teinud vdi nende kohta kuidagi huvi
ndidanud.

Tihelepanu viirib, et Tartu iilikoolis ka iiks fiisioloog, dot-
sent Fr. Kriiger, lapsi on uurinud ja nende kohta loenguid pi-
danud, sellega arendades arusaamist lastest ja nende eluavaldusist.
Dr. Kriiger on sellel alal auhinnatud t66 kirjutanud ,Embriio
ja vastsiindinu seedimisfermendid® ).

1) Die Verdauungsfermente beim Embryo und Neugeborenen. Wies-
baden 1891.



Ma olen selles t66s loengute kavade jdrele esile toonud kaik
need G6ppejoud, kes on korralikult lastehaigusis loenguid pidanud.
Muidugi peab oletama, et peale nende veel mitmed internistid,
kirurgid ja teised Spetajad siin vdi seal oma loenguis ka lastehai-
gusi on puudutanud, haigeid lapsi demonstreerinud ja nende hai-
guste kohta seletusi andnud.

Eriti voib seda kiill kirurgia prof. Eduard v. W ah?1i kohta
iitelda, kes on laste kirurgiliste haiguste kohta kena t66 kirju-
tanud: ,Luude ja liigeste haigused lapseeas“!). Prof. Wahl
on Pédrnus siindinud ja sai Tartus kirurgia professoriks 1878.

Meie ei pea mitte imestama, et meie Tartu Ulikooli vanemate
oppejoudude hulgas ei leia mitte lastehaiguste eriteadlasi uuemas,
tosisemas mottes. Pediatria on vordlemisi noor teadus. Ta esi-
mesed esindajad olid igal pool nagu meilgi aku§oorid ja internistid.

Kuna Tartu Ulikool oli vanemal ajal saksa iilikool, siis toimiti
siin samuti kui Saksamaalgi. Lastehaiguste teadus ei seisnud
Saksamaal aga mitte Prantsusmaa voi Austria kdrgusel. Tuletame
meelde, et esimene lastehaigla Euroopas ,,Hopital des enfants ma-
lades” asutati Pariisis 1802. a., teine ,Nikolai hospidal®“ Peter-
buris 1834. a., kolmas ,,St. Annen-Kinderhospital“ Viinis 1837, ja
neljas ,Szegeny-Gyermek Koérhaz“ (Vaestelaste-hospidal) Buda-
pestis 2) 1839. a. Saksamaa lastehaiglad on kdik hilisemast ajast.

1909. a. oli Saksamaal 20 iilikooli. Neist oli ainult kiimnel
lastekliinik tarvitada, kaheksal olid laste jaoskonnad sisekliiniku
juures, kuna kaks (Giessen ja Konigsberg) pidid ainult laste poli-
kliinikuga leppima. Veel 1921. a. oli Saksamaal neli iilikooli (K&-
nigsberg, Greifswald, Kiel ja Erlangen), kus internistid lugesid
korvalainena lastehaigusi. Ja alles 1918 alates on lastehaigused
Saksamaal sunduslikuks eksamite aineks iilikoolides, ) Tartus aga
tehti lastehaigused sunduslikuks eksamiaineks juba 1911. a.

1) Krankheiten der Knochen und Gelenke im Kindesalter. Gerhardt’s
Handbuch d. Kinderkrankh, Bd. VI. Tiibingen 1880.

2) Bokay, Dr. Johann v.: Die Geschichte der Kinderheilkunde.
Springer, Berlin 1922,
3) A.Liiiis: Lastekliinikud ja lastekaitse Saksamaal. Eesti Arst 1922,

E. Feer: Die Kinderheilkunde im Universitatsunterricht Deutsch-
lands. Verhandlungen der Gesellschaft f. Kinderhlk., 1909.



III.

Olgugi et eradotsent Zu ko ws ki pidi juba 1908 II poolaastal
Tartus lastehaigusi lugema hakkama, kuid temal ei olnud selleks

Tartu Ulikooli lastekliinik.

otstarbeks erilisi ruume kasutada. Vist olid loengud enamasti
puht teoreetilised ja peeti kuskil teiste asutiste ruumides, muu
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seas ka Uue-anatoomikumi auditooriumis. Alles 1909 esimesel se-
mestril otsustas arstiteaduskond Zuk ows ki palvel asutada eri-
line ambulatoorium haigete laste vastuvdtuks. Ulikooli ndukogu
kinnitas selle teaduskonna otsuse 4. juunil 1909 ja miiras ambula-
tooriumi sisseseadeks 1500 rubla krediiti.

Esimene korter lastehaiguste ambulatooriumi jaoks iiiiriti
Jaani t. 28, kus oli kasutada 6 tuba, kook, kelder ja puukuur. Uliri
makseti aastas 400 rubla. Siin saadi olla ainult iiks aasta, 10. aug.
1909 — 10. aug. 1910.

Teine korter oli Botaanika (Kroonuaia) tin. 31, kus oldi ka
ainult iiks aasta ja makseti iitiri 500 rubla.

7. mail 1911. a. ostis Ulikooli Valitsus insener Goette leselt
praeguse lastekliiniku maja!) Veski t. 6 ja maksis selle eest 33
tuhat rubla. Maja krunt on 870 ruutsiilda suur. Goette périja-
telt osteti ka veel mdnda majasisseseadet, millest on senini sdili-
nud: suur tammepuust kirjutuslaud, mille eest tookord on makstud
75 rubla suur kolmeuksega tammepuust kapp, maksis 70 rubla ja
kamina ekraan, maksis 20 rubla. ~ :

Siigisel 1911. a. asus lastehaiguste ambulatoorium oma uutesse
ruumidesse. Hakati ettevalmistusi tegema kliiniku sisseseadmiseks.
Professor Zuk ows ki, kes elas Peterburis ja viibis Tartus ajnult
moned pédevad nddalas, kasutas oma tutvusi ja selle tulemuseks oli,
et Venemaa keiser Nikolai IT Tartu Ulikooli lastekliiniku korral-
damiseks kinkis 5. ma11 1911. a. 10 000 rubla.

Kliinikut mdeldi 30 haigele sisse seada. Kevadsemestril 1912
arstiteaduskond vottis vastu lastekliiniku ja ambulantsi 1913. a.
ilespidamise eelarve — 17 883 rubla suuruses. Vardluseks toome
lastekliiniku ja ambulantsi 1930./31. a. eelarve, mis on krooni
16 722 ehk enam kui poolevdrra vihem Vene omast.

Millegi pérast ei kinnitanud ministeerium lastekliiniku ulespl-
damise eelarvet, kuna sisseseadeks anti raha kiillaldaselt. Né&nda
jdigi Vene ajal lastekliinik statsionaarsetele haigetele avamata.

Stigisel 1915 lastekliiniku ruumidesse asus Punase Risti ohvit-
seride tagavara laatsaret 2), kuna lastehaiguste ambulants viidi sise-
haigustekliiniku ambulatooriumi ruumidesse Toomimiel ja loen-
guid peeti naistekliiniku kuuldesaalis.

Saksa okupatsiooni ajal tédtas lastehaiguste ambulants jalle

1) Maja on ehitatud 1887. aastal.
%) ,Odmuepckiit 3anacHmil nasapers Kpacuaro Kpecra“.

-
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oma maja ruumides Veski t. 6 edasi. Okupatsiooni aegne iilikool
oli sinna ka korva-, nina- ja kurguhaiguste ambulantsi sisse
seadnud.

Suvel 1919. a. asus lastekliiniku ruumides moned kuud Tartu
maakonnavalitsus.

1919. a. siigisel ja 1920. a. alul elas lastekliiniku ruumides Vene
rahudelegatsioon hra J o f f e juhatusel. 1920. ja 1921. a. lasteklii-
niku ruume kasustasid kohtu-uurijad, aluiisel korral kuni 8. okt.
1920, iilemisel kuni 1. jaan. 1922.

Siigisel 1920 avati eesti iilikooli poolt dotsendi kohustetditja
dr. A. Liiiis’i juhatusel laste ambulants uuesti ja 1. aprillil
1922. a. lastekliinik statsionaarseile sisehai-
geile 20 voodiga. KEsimene haige voeti kliinikusse ravile 3.
aprillil, Linda Antik, 7 néddalat vana, diagnoos: pylorospasmus.

1930. ja 1931. a. ehitati lastekliiniku ldhedale, Katoliku tdna-
vale, emade ja imikutekodu, kuhu v8ib vastu votta ligi 100 imikut
ja 25 ema. Kodu hakkas uues majas t66tama 23. dets. 1931. Ta on
lastekliinikuga iihenduses selles mattes, et lastehaiguste dppejdul
on digus teda kasutada teaduslikkudes ja pedagoogilistes huvides.
Selleks otstarbeks on kodusse auditoorium ja laboratoorium
ehitatud.

Kirjandus.

Backmeister, H. L. Christ.: Nachrichten von den ehemaligen Universi-
titen zu Dorpat und Pernau. In ,Sammlung Russischer Geschichte des Collegien-
raths Miillers in Moscaw. Erster Theil. Offenbach, 1777.“ — Schirren, C.:
Zur Geschichte der Schwedischen Universitit in Livland. Mitteilungen aus
dem Gebiete der Geschichte Liv-, Ehst- und Kurlands. Bd. VII. Riga, 1854. —
Buchholtz, Dr. Aug.: Verzeichniss simmtlicher Professoren der ehemaligen
Universititen zu Dorpat und Pernau und der Academischen Beamten. Sealsamas
kus Schirren. Tartu iilikooli loengute ja praktiliste toode kavad 1802—1932. 1. —
Lastekliiniku ja ambulatooriumi aktid Riigi Keskarhiivis ja iilikooli valitsuses. —
Lastehaigustega tegelevate Tartu iilikooli 6ppejoudude aktid Riigi Keskarhiivis. —
Kykoscki#, B. H.: Oruerp o abaTeAbHOCTH BHOBb YupeKIEHHOMU JiBTckoit
AmGynaropin npu W. 10. V. 3a 1909/10 yu. r. [Opsens (depnrs). Tunorp. K. Marru-
cena. 1910. — Bibliotheca Paediatrica: 441. Verzeichnis des Mediz. Biicher-Lagers
von Franz Pietzcker in Tiibingen. Das Kind und seine Krankheiten in 11735 Num-
mern. Tiibingen 1911. — JleBuukii, I'. B.: Biorpapuueckiit CroBaps mnpodec-
copos u npenoxasareneit Mmneparopckaro IOpbenckaro, GuiBuiaro [lepnrckaro yHu-
sepcutera. [Opbess, thnorp. Marrucena 1903. — IlbTyxoss, E. B.: Vunepa-
topekiit  IOpwesckilt, OpiBuiit depnrckif, Yuusepcar. Towms I Opsess, Tum.
Marrucena 1902 ; Mmneparopekiit FOpbesckiii, Boiuiifi Jepnrckiii, Y HuBepCHTETS B
nocrbanift mepions csoero croxbrharo cyutecrsopadia (1865—1902). C. IlerepGyprb
1906.
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Deutsches Referat.

A. Liiiis: Der pidiatrische Unfterricht an der Universitit zu Tartu.

Die erste schwedische Universitdt, die Academia Gustaviana, ent-
faltete ihre Wirksamkeit in Tartu von 1632—1656, die zweite, die Gustavo-
Carolina, von 1690—1699. Aus Tartu wurde sie 1699 nach Pérnu iiber-
gefiihrt und bestand hier bis 1710.

Der Unterricht in den medizinischen Wissenschaften ist schwach
gewesen. Die Lehrstiihle waren oft unbesetzt und die Lehrkrifte wurden
oft in den Militdrdienst berufen.

Unter solchen Umstinden kann wohl von pidiatrischem Unterricht
nicht die Rede gewesen sein.

Die medizinische Fakultidt der deutschen Universitit zu Tartu wurde
1802 mit fiinf Professuren und einer Prosektur eréfinet. Die fiinfte Pro-
fessur war fiir Geburtshiilfe und »Vieharzneykunst, welche Benennung
bis 1820 bestand; dann wurde sie als Lehrstuhl fiir Geburtshiilfe, Frauen-
und Kinderkrankheiten benannt. Der erste Professor dieses Katheders
war Christian Friedrich Deutsch, der in Tartu von 1805—1833 wirkte.
Schon 1806. I begann Prof. Deutsch ausser den Vorlesungen iiber
Geburtshiilfe und Frauenkrankheiten auch Vorlesungen iiber Kinderkrank-
heiten zu halten. Seine Nachfolger P. U. Fr. Walter und Ji'v. Holst
halten regelmissig Vorlesungen iiber Kinderheilkunde, wihrend die Pro-
fessoren Max Runge und Otto Kiistner das nur selten tun.

Diese Zeit fallt zusammen mit der Russifizierung der Universitit.
als deren Anfang man die Befehle des Kaisers von Russland vom 4. Febr.
und 20. Now. 1889 rechnen kann, durch welche die Autonomie der deutschen
Universitdt zu Tartu aufgehoben wurde und seitdem der Kultusminister
das Recht hatte den Rektor, Prorektor, die Dekane und Professoren zu
ernennen. Damit beginnt die Periode der russischen Universitit zu Tartu.
Durch einen Befehl des Kaisers vom 27. Febr. 1893 wird die Universitat
fortan ,,die Universitdt Jurjew* genannt.

Professor Kiistner wurde im Herbst 1893 nach Breslau berufen.
Seine Nachfolger waren russische Gelehrte, welche iiberhaupt keine Vor-
lesungen iiber Kinderkrankheiten hielten, obschon das zu ihren Aufgaben
gehorte.

Ausser den genannten Professoren haben an unserer Universitit Vor-
lesungen iiber Kinderheilkunde gehalten: die Privatdozenten der Gyniko-
logie Ernst Bidder und Leonhard Kessle r, die Professoren fiir innere
Medizin Alfred Vogel und Karl Dehio und die Dozenten der inneren
Medizin Ernst Stadelmann und Aleksei Kru petzky. Der Privat-
dozent fiir Physiologie Friedrich K riiger las wiahrend einiger Semester
iiber Physiologie des Kindesalters. 1908 wurde W. P, Zukowski Pri-
vatdozent fiir Kinderheilkunde und 1911 ausserordentlicher Professor dieses
Lehrstuhles Um diese Zeit wurde Privatdozent fiir Kinderheilkunde
Dr. O. Rothberg. Seine Titigkeit dauerte bis 1918 II. Seit 1911 ist
der Besuch der Vorlesungen fiir Kinderheilkunde obligatorisch fiir die
Studenten des IV Kursus. Prof. Zukowski’s Lehrtdtigkeit in Tartu
dauerte bis 1917 II.
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Die estnische Universitat zu Tartu wurde im Herbst 1919 erdffnet.
Im Herbst 1920 begann Dozent A. Liiiis seine Vorlesungen iiber Kinder-
heilkunde, 1923 wurde er Professor dieses Lehrstuhles und ist auch zur
Zeit (1932. I) Lehrkraft fiir dieses Fach.

Kiimme aastat lastekliinikut.
1. A% 1922 — 5% V21932
Aadu Liiiis.

(2 joonisega.)

Tartu eesti iilikooli lastehaiguste ambulatoorne ravi algas 23.
okt. 1920 ja loengud lastehaigusis sama aasta 30. oktoobril. Puudus
koik, mis ambulatoorne ravi vajab. Venelasilt olid jirele jaanud
moned vanad toolid ja lauad, ka méned vannid ja lastevoodid, saksa
okupatsioonivoimudelt natuke pesu, materjalide sterilisaator, kaks

Joonis 1. Lastekliinik. K&rguspiike.

raamatut ja iiks atlas. Eesti Punase Risti Tartu komitee kinkis
ambulatoorse t66 alul natuke pesu ja koitmismaterjale.

Kuna ambulatoorne ravi on poolik, siis hakati kohe etteval-
mistusi tegema kliiniku avamiseks, mis pikale venis peamiselt kiill
kliiniku ruumide mittekédttesaamise téttu kohtu-uurijailt, kes t66-
tasid lastekliiniku hoone teisel korral. Alles 1. aprillil 1922 v&idi
kliinik avada statsionaarseile haigeile. Kliiniku all on maja iile-
mine kord, kus on haigeile 6 tuba, 4 suuremat ja 2 vdhemat, arsti-
tuba ja vannituba. Po6oningu korral elab &6de ja neli pdetajat.
Perenaine, kéogipersonal, ambulantsiteenija, kojamees ja kaks poe-
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tajat elavad keldrikortereis. Uldse on lastekliiniku hoones 19
elamisruumi.

Lastekliiniku tdieline remont, elektri sisseseade tdiendamine,
keskkiitte radiaatorite juurdepanek, kliiniku ja personali varus-
tamine moobliga, hddatarvilikkude raamatute ja instrumentide
muretsemine, samuti ka pesu- soogi- ja koogiriistade soetamine
laks {ildsummas maksma iile 900 000 marga. Ko&ige kallim oli m66-
bel, mis telliti Tallinnast Lutheri vabrikust ja maksis 350 000
marka.

Peale kliiniku avamist on iga aasta piilitud seda paremale jir-
jele seada nii laste ravimise kui ka kliiniku varustamise mottes

Joonis 2. Lastekliinik.§]Haigetetuba.

tarvilikkude uurimis- ja diagnoosimisvahendeiga. Kliiniku alg-
pievist saadik on juba olemas kdrguspiike ja sollitkslamp, pirast-
poole muretseti pantostaat, elektritsentrifuug, 1928. a. diatermia
ja 1929. a. rontgeniaparaat. Diatermia- ja rontgeniaparaat on iili-
kooli elektromontdori hr. Jaan Muuga oma t66 ja maksid — esi-
mene Kr. 620, teine Kr. 5021. 1928. a. osteti veel projektsiooni-
aparaat firma Reichert’ilt Viinis ja maksis Kr. 861.63 ehk 231
dollarit.

Raamatukogus oli 1. jaan. 1932, a.: raamatuid 631 numbrit, 782 kdidet;
ajakirju 29 numbrit, 380 kdidet; kokku 660 numbrit, 1162 koidet.

Teaduslikke ajakirju oli kliinikul 1931, aastal tellitud: Eesti Arst ja
Tervis; Acta paediatrica; Revue internationale de l’enfant, Archives de
Meédecine des Enfants, Le Nourrisson, Bulletins de la Société de pédiatrie
de Paris, La Presse Médicale; Bulletin International de la Protection
de l’enfance; The British Journal of Children’s Diseases; Miinchener
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med. Woch., Kinderarztliche Praxis, Jahrbuch f. Kinderhlk.,, Monatsschrift
‘f. Kinderhlk., Zeitschrift f. Kinderhlk., Zentralblatt f. d. gesamte Kindhlk.,
Eugenik.

Kliiniku personal oli alul dige vidike. Assistent dr. Aliide
Mottus, 6de Elisabet M uidu, perenaine Marie Kleinberg,
kaks poetajat, iiks keetja, iiks koogiteenija, iiks ambulantsiteenija
ja kojamees. Ode Muidu suri 24. veebr. 1923. Tema asemele
tuli 25. veebr. 1923 6de Emma Gliick. - Alles 1925. a. peale on
kliinikul kaks assistenti ja 6 pdetajat.

3. jaan. 1922 avas Ameerika Uhendriikide Punane Rist laste-
kliiniku ruumes nouandla emadele, kuid juba sama aasta 1. juulil
lahkusid nad, kuna Tartu linnavalitsus vottis nduandla oma iiles-
pidamisele. Lahkudes kinkisid ameeriklased lastekliinikule beebi-
pesu, koitematerjale ja medikamente, mida veel praegu (1932. a.)
jdrele on jaanud.

Nouandla lahkus ruumi puudusel lastekliinikust 12. aprillil
1930. Kogu selle aja jooksul nduandla kasutas maksuta kahte tuba,
kiitet ja valgustust. Nouandla juhataks oli kliiniku juhataja, tege-
likuks arstiks dr. Robert Sink a.

Kliinikus ja ambulantsis on selle aja jooksul haigeid lapsi
ravitud:

Kliinikus Ambulantsis

i T o T P — : Tih & 2
A b bianic | Ravi- .llaevtis Ema- Péeva- T ' Koln- il iod
asta apsi 1 piievi | 95 l Xl B apst | sult.
miselt arv
1920 i ’ 91 | 150 | 23. X — 31. XII.
1921 ‘ 1 491 | 631

1922 | 122 2832 | 10,3 19 281 | 1018 | 1242
1923 | 181 | 6057 | 166 35 | 412 | 618 | 739 |V 1.1 — 31 X1
1924 | 237 | 6076 166 39 526 | 719 | 900
1925 | 210 | 5478 | 150 26 | 565 | 728 943
1926 | 367 | 8673 19,0 | 59 1044 | 927 1059 | 1. 11926 — 31. 11 1927.
1927 | 297 7081 | 199 70 | 671 | 774 | 1040
1928 | 284 6030 | 186 63 | 965 | 797 1065 !
1929 | 312 7481 | 205 49 800 | 991 ' 1262 '
1930 | 297 | 5931 | 163 64 | 790 | 1024 1750

1931 | 207 | 3857 | 186 | 49 | 565 | 617 1115 | 1.1V 31. — 31. XII 1931.

Kokku| 2514 159496 @ 17,1 @ 473 | 6619 | 8795 11896

1.IV. — 31. Il j. a.

1)  Kliiniku andmed on 9 kuu kohta, sest kliinik avati 1. apr. 1922,
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Kliiniku assistendeks on olnud: Felix Lepp 22. X 20 — 1. II 21,
Aliide M6ttus 1. IT 21 — 1. IX 25. Amold Rommer 1. I 25 —
20. VII 25. August Weltman 1. VII 25 — 1. XI 26. Aliide Liller
1. IX 25 — 20. XII 26. — Arnold Reiman 1. XI 26 — 1. IV 27. Karl
Kaur 1. IV 27 — 1, ITI 28. Salme Jiirisson-Tohver 1, IV 27 —
1. IIT 29. — Selma Kask 1. IITI 28 — 1. IX 28. Arnold Reiman
1. IX 28 —. Selma Kask 1. IIT 29 — 8, II 31. Lisbeth Wutt 8 II31—.

Kliiniku assistentide, kaastooliste ja juhataja tood.
A. Mottus: Prototsoade enteriit. E. Arst 1924,
J. Voorman: Kochi alttuberkuliini ja Moro tuberkuliini mdju laste
organismi peale Pirquet jarele. Auhinnatoo. Kisikiri.
— Pirquet reaktsioon Kochi alttuberkuliini ja Moro tuberkuliiniga.
E. Arst 1925.
— Pirquet-Reaktion mit Koch’s Alttuberkulin und Moros diagnosti-
schem Tuberkulin. Jahrbuch f. Kinderh. Bd. CIX. 1925,
A. Weltman: Lapseeas sagedamini ettetulevad soolenugilised. E.
Arst 1926.
K. Kaur: Vereliblede settimisest Linzenmeier-Raunerti mikrosedimeet-
riga. E. Arst 1930.
J. Jachnin: Tuberkuloos lasteeas. E. Arst 1930.
H. Aavik: Laste suremusest. E. Arst 1929,
— Ussid laste seedimiselundites. Auhinnatos. Kaisikiri.
R. Sinka: Rahiit Tartus. Eesti Arst 1924,
— Sugemeid emarinna laktatsioonist. E. Arst 1929.
— Lastejahudega tekitatud merisigade skorbuudist. Viitekiri. Xasi-
kiri. 1930.
A. Reiman: Santoniinmiirgistusest. E. Arst 1929,
— Kombeldavate mahlanddarmete suurenemisest ja selle pohjusist lapse-
eas. E. Arst 1929,
— Miirgistus kalomeliga. E. Arst 1930.
A. Liiiis: Laste hoidmise ja ravitsemise opetus. 2. triikk. Tallinn 1921.
— Emade- ja lastekaitse. Tervis 1922,
— Lastekaitse Ohtu-Euroopas. Tervis 1922, Eesti Arst 1922.
— Pohja-Balti arstideselts. Tervis 1922, Eesti Arst 1922,
— Praeguse aja vaated rinnalaste toitmise ja surevuse peale. Eesti
Arst 1922,
— Ein Beitrag zum Studium der Wirkung kiinstlicher Wildunger
Helenenquellensalze auf die Diurese nierenkranker Kinder. Acta
et Comm. U. D. A, IIl 4.
— Sugemed vigaste laste kohta Eestis. Viitekiri. Kisikiri. Tartu 1922.
— Opetaja ja vigane laps. Kasvatus 1922.
— Die Kinderfiirsorge in Eesti (Estland). Zeitschrift f. Sduglings- u.
Kleinkinderschutz. Jahrg. XIV. 1922,
— Lastekliinikud ja lastekaitse Saksamaal. E. Arst 1922,
— Ergebnisse der Kriippelkinderstatistik in Eesti (Estland). Zeitschr.
f. Kriippelfiirsorge. Bd. 16. 1923. Acta et Comment. Univ. Dorp.
Aol 52
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Vigased lapsed Eestis ja nende eest hoolitsemine. Tervis 1923,
Sugemed vigaste laste kohta Eestis. Tallinn 1923.

Tartu iilikooli lastekliiniku esimene aasta. E. Arst 1923.
Miiksédeem lapseeas. E. Arst 1923,

Dystrophia musculorum infantilis, typus Werdnig-Hoffmann. E.
Arst 1923,

Lastearsti tdhelepanekud Poolas, Viinis ja Budapestis. E. Arst 1924,
Ein Fall von Abscessus cerebri bei einem 4 Monate alten Kinde.
Folia Neuropathologica Estoniana. Volum. III et IV. 1925
Mis on lastekultuur. Tulev Eesti 1925.

Laste tiisikuse esimesed avaldused. Tervis 1925,

Kuresaare tervistusmuda ja lastehaigused. E. Arst 1925.
Adipoosogenitaalne siindroom. E. Arst 1925,

Pirquet-Reaktion mit Kochs Alttuberkulin und Moros diagnosti-
schem Tuberkulin. Jahrb. f. Kinderh. Bd. CIX. 1925,

Laste tuberkuloosi avaldamisviisid. Tervis 1925.

Mis on skrofuloos ja kuidas tuleb teda ravitseda. Tervis 1925.
Sugemeid Tallinna linnakoolide tervishoiu kohta. E. Arst 1926.
Nestle lastejahu ja merisigade skorbuut. E. Arst 1926.

Rohkem tdhelepanu emade Gigustele. Kiilvaja. 1926 nr. 9.
Nestles Kindermehl und Meerschweinskorbut. Zeitschr. f. d. ge-
samte exper. Medizin. Bd. L. 1926.

Lastekaitse. Eesti: maa, rahvas, kultuur. Tartu 1926.

Zur Symtomatologie und operativen Behandlung der Encephalocysto-
meningocele und Cystomeningocele. Folia Neuropathologica Esto-
niana. Vol. V. 1926.

Philipp Karelli elu ja arstline tegevus. E. Arst 1926.

Philipp Karelli piimravi. Prantsuskeelest eesti keelde A. Liiiis.
E. Arst 1926. .

Philipp Karelli elu ja tegevus. Eesti Kirjandus 1926.

Philipp Karell. Zu seinem 120. Geburtstage. Sweizerische Med.
Wochenschr, 1926 nr. 50. Wiener Med. Wochenschr. 1926 nr. 50.
Miinchener Med. Wochenschr. 1926 nr. 49. La Presse Médicale
1926 nr. 89. Duodecim 1926 nr. 11. Orvosi Hetilap 1926 nr. 49.
Latvijas Arstu Zurnals 1926 nr. 9/10.

Laste iihiskondlik tervishoid. ,Loodus®, Tartu 1926.

Philipp Karell ja eesti ajakirjandus. Eesti Kirjandus 1927.
Vallasemade ja nende laste kaitseks. ,Oigus“ 1927.

Rahiit ehk inglishaigus. Eesti Tervishoiu Muuseumi viljaanne.
Laste kooler ehk intoksikatsioon. Tervis 1927.

Pahaloomulised kasvajad lapseeas. E. Arst 1927. Lisa: V Eesti
Arstidepidev.

Mailestusi Rauberist. E. Arst 1927.

Faut-il inscrire dans la loi des obligations pour les hommes ayant
cohabité avec la mére pendant la periode de la conception? Bulletin
International de la protection de ’enfance, 1927 nr. 60.

Philipp Karell. Eesti Biogr. Leksikon. II. 1927,
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— ,Eugeenika ehk tduterviseteaduse arenemisest ja teine t60 ,,Laste-
kultuur ja selle bioloogilis-sotsioloogiline tahtsus. Parivus ja Valik.
,Loodus®, Tartu 1927.

— Pediaatrilisi ndhte ja muljeid vilismaa reisilt suvel 1927, E, Arst 1927,

— Esimene kuu saksa okupatsiooni Tallinnas. Mailestused iseseisvuse
voitluspdivilt. I. Tallinn 1927.

— Dr. med. Juhan Luiga. Eesti Kirjandus 1927.

—. Ainukeste laste vaimlisist isedraldusist. Tervis 1927.

— Sur les particularités psychiques des enfants uniques. Archives de
Médecine des Enfants. 1928. Bulletin intern. de la protection de
P’enfance. 1929 nr, 87.

— Ainukese lapse psiihholoogiast. Eesti Arst 1928. Lisa: VI Eesti

Arstidepidev. t
— Zwei seltene Fille aus der Kinderpraxis. Zeitschr. f. Kinderh.
1928. Bd. 45.
— Kurgukatarrid ja difteria. E. Arst 1929.
— Tervishoiu Muuseum — rahva sdber. Tervis 1929.

— Lapse haigusloo kava. Tartu 1929.

— Uksikuid jooni prof. S. Talviku elust. E. Arst 1929.

— Erilised eksanteemid lapseeas. E. Arst 1929, Lisa: VIII Eesti
Arstidepdev Vorus.

— La Protection de I’enfance en Estonie. Bulletin Intern. de la Pro-
tection de l’enfance. 1929 nr. 86.

— Spontaansest pneumotooraksist lapseeas. E. Arst 1930.

— Imikute bronhopneumonia kliinik. E. Arst 1930.

— Clostermann-Heller-Stephani: Enzyklopadisches Handbuch des Kin-
derschutzes und der Jugendfiirsorge. 2. Aufl. Akad. Verlagsgesell-
schaft, Leipzig 1930. Estland, lk. 198. Ulevaade Eesti lastekaitse
arenemisest ja praegusest seisukorrast.

— Further Comments, lk. 25. Minu arvamine Norra Vinderen labora-
tooriumi rassi-tervishoiu programmi kohta.

— Muljeid ja ndhte Skandinaavia reisilt suvel 1930. E. Arst 1931.

— Noored mehed ja suguelu. Tervis 1931.

— Isiklik Terviseraamat. Eesti Tervishoiu Muuseumi viljaanne,
Tartu, 1931.

— ,,Meningitis clinica“. E. Arst 1931, nr. 8 ja 10.

— Trahheotomia ja tegelev arst. Eesti Arst 1931 nr. 9.

— Arstiteaduskond. Uliopilase Kiasiraamat. Tartu 1931.

Deutsches Referat.
A. Liiiis: Die Universitits-Kinderklinik 1. IV. 1922. — 1. IV. 1932.

Die Kinderklinik der Universitdt zu Tartu wurde am 1. April 1922
eroffnet. Die Klinik ist fiir 20 Kranke eingerichtet und nimmt nur interne
Kranke auf. Die Kosten der Instandsetzung der Raume und der Einrich-
tung betrugen iiber 9000 Kronen. Spater wurden noch mancherlei therapeu-
tische und diagnostische Apparate angeschafft. So besitzt die Klinik an
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Apparaten: Hohensonne und Solluxlampe, Pantostat, Rontgen-, Diathermie-
und Projektionsapparate.

Die Bibliothek enthielt am 1. Januar 1932 1162 Binde padiatrischer
Literatur.

Vom 1. April 1922 bis zum 1. Jan. 1932 sind in der Klinik 2514 kranke
Kinder behandelt worden. Die Zahl der Konsultationen in der Ambulanz
‘betrug 11896,

Anfangs hatte die Kinderklinik nur einen Assistenten, seit 1925 sind
zwei angestellt. Insgesamt haben an der Klinik wihrend ihres Bestehens
ldngere oder kiirzere Zeit 10 Assistenten gearbeitet.

(Ulikooli lastekliinikust. Juhataja: prof. A. Liiiis.)

Kopsupdletikud lastekliiniku andmeil.
Arnold Reiman.

Rahva kultuurilist ja majanduslist tasapinda aitab valgustada
‘muude seas ka laste, eriti aga imikute surmapohjuste selgitamine.
Vaadeldes vanemate kultuurriikide andmeid, ndeme, et suremuses
mingisugusesse haigusesse esimesel eluaastal, piisib enam-vihem
igal pool suremus maosoolte-haigusisse. Sellele jdrgneb suremus
kopsupdletikesse, kuna mdlemast eelpool seisab suremus kaasa-
‘siindinud elujduetusse, mida ei saa kiill sona tdsises mdttes haigu-
seks lugeda, kuid mis aga lubab heita pilku rahva tervislisele sei-
sundile ja imikute eest hooldamisele. L. Meyer'i jédrele taganeb
viimasel ajal Saksamaa mones osas suremus maosoolte-haigusisse
kopsupdletikkude eest, loovutades viimasele suremuse sageduses
teise koha. Seda ei saa seletada kopsupdletikkude sagenemisega
ega ka haiguskulu raskenemisega, vaid sellega, et imikute eest hool-
damine on edenenud, tinu lastearstide ja vastavate asutiste tdole.

Statistika keskbiiroo andmete pdhjal on meil suremuse sage-
dus imikueas jdrgmine:

Aasta I kohal IT kohal IIT kohal IV kohal
1924 msh. 34,6% k. e. 23,0% kp. 8,5% nakh. 4,6%
1925 ek 3 b4 »  25,4% » 8,5% R L
1926 » 24,2% S = L0 nakh. 12,0% kp. 10,0%
1927 » 26,5% s 5,195 i 1S » 88%
1928 w 21,1% st 18T kp. 10,9% nakh. 9,3%
1929 »w 29,9% nakh. 17,9% k. e’ 15,9% kp. 9,6%
(msh = maosoolte haigused, k. e. = kaasasiindinud elujduetus,

kp. = kopsupdletikud, nakh. = nakkushaigused). Siit nieme, et
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esimesel kohal piisib kogu aeg suremus maosoolte-haigusisse, mille
hoiab korgel eriti suremus maal, kus arstiabi tarvitatakse vdhem.
Teisel kohal piisib kuni 1929. a. suremus kaasasiindinud elujoue-
tusse, millise koha 1929. a. pdrib aga suremus nakkushaigusisse.
Kolmanda ja neljanda koha jagavad kopsupodletikud ja nakkushai-
gused, milledest kopsupdletikud seisavad enam-vdhem piisivas suh-
telises vahekorras, kuna nakkushaigused nditavad 1929. a. Gige
tugevat suurenemist. Suremus nakkushaigusisse on ikka enam-
vihem juhuslik, olenevalt epideemiate levimisest ja iseloomust.
Nimetatud andmeist v6ime vilja lugeda jédrjest tousvat tervishoid-
likest moisteist arusaamise tendentsi, milleks meil kaasa aitab
kidttesaadav arstiabi igasuguste nduandlate, ambulantside ja suu-
reneva arstide arvu n#ol. Suremus kopsupodletikesse iseenesest
ei ole nii vdga suur, kuid kui arvestada suremust haigustunute
arvuga, mis tduseb mdne autori jdrele kuni 80,0%), saame aru sellest
elavusest, millisega viimasel ajal kopsupdletikkude kiisimust kasit-
letakse. Suremus kopsupodletikesse on ka peale imikuiga iiheks
tihtsamaks surmapdhjuseks, omades ikka iihe esimestest kohta-
dest, kuna eelpool asuvad nakkushaigused, tuberkuloos ja 1925. a.
7—9 aasta ealistel veel maosoolte-haigused. Alljdrgnev iilevaade
annab kopsupodletikesse surnute sagedusjdrjekorra teiste surmapdh-
juste seas aastate ja iiksikute ea-astmete jdrele.

1924. a. 1925. a. 1926. a. 1927. a. 1928. a.

Iga Koht, 9% Koht, 9% Koht, % Koht, 9 Koht, 9,
1— 4 a. I—145% 1—16,8% I1—17,5% 11—11,2% 11—12,9%
5— 6 a. 11—10,3% IV— 79% II1— 7,0% I1— 8,4% II1I— 8,8%
77— 9 a. 11—10,4% IV— 5,7% I1II— 4,9% I1I— 49% I11— 8,0%
10—14 a. IIT— 6,7% 111— 8,3% III— 85% 1III— 6,3% III— 53%

Siit ndeme, et suremus kopsupdletikesse vdljaspool imikuiga
piisib umbes samal kdrgusel iildsuremuse seas, kui imikueaski.

Lastekliinikust kiiis 1. IV 22 — 31. XII 31 labi iildse 172 last
bronhopneumoniaga (brp.) ja 60 last krupoosse pneumoniaga
(k. p.). Suurem osa neist toodi kliiniku juba kindla diagnoosiga
voi viahemalt kahtlusega sellele, kuna vdiksem osa pddes kopsupd-
letikku kliinikus kas interkurrentse haigusena v0i kopsupdletik
arenes kliiniku toomise haigusest, olles viimasega kindlas seoses.
Liigitades kopsupdletikkude esinemist lastekliinikus kuude ja su-
remuse jdrele, saame jdrgmised andmed:
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kuud

Brp. DY SHEIN LV VIV ITSVITE S IX . X0 XTE X skokka
Poeglapsi 6 14 20 4 8 10 8 5 3 3 7 6 94
Neist suri 4 6 6 — — 1 2 3 — 1 1 2 26
Tiitarlapsi 6 15 g8 6 11 2 s 4 4 3 3 78
Neigt suri — 5 3 4 2 — — 2 1 — 1 18
Kokku brp.12 29 29 12 14 21 10 12 v 3 15510 9 172
Neist suri 4 11 9 4 2 1 2 5 _— a2 1 3 44
K. p. B odl XY IV NSOV EAVIL VIR A IX X X1 “XIT kokku
Poegl. 3 5 1 3 9 — 4 2 2 — 7 —_ 36
Neist suri 1 — — — — — — —_ —_ - — 1
Tiitarl. 1 1 < 2 6 1 —_ 2 5 1 — 3 24
Neist suri — — — — — — — 1 1 — — 1 3
Kokku k. p. 4 6 3 < &) 1 4 o 7 1 7 3 60
Neist suri 1 — — — — — — 1 1 — — 1 -
Uldse

kopsupol. 16 35 32 17 29 22 14 16 14 8 17 12 232
NESt “siiry-5 114 95 432 1 2 6 B TERiadg 4 48

Brp. haigustunud poeglastest suri 27,7% ja tiitarlastest 23,1%,
ning brp. iildarvust on suremus 25,6%. K. p. suri poeglastest
2,8%, tiitarlastest 12,5%, kogu selle haigete arvust oli suremus

6,7%. Uldse aga suri kaigist 232 kopsupdletiku-haigest 48 last
(20,7%). Kuude jédrele haigete liikumist jidlgides ndeme, et suu-

rem osa haigusjuhte langeb kiilmale ajale, omades haritippu veeb-
ruaris ja martsis, kus eelkdivaist haigusist prevaleerusid iilemiste
hingeteede poletikud, gripp, kuna suvekuudel haigustunute eel-
kdivaiks haigusiks olid seedehdired ja furunkuloos. Uldsuremus
©oli meil brp. puhul 25,6%, mis analoogselt teistele autoreile ei ole
tihetasaselt jaotatud iiksikuile eluaastaile, vaid iile poole neist lan-
geb imikueale. See on seletatav esiteks imikute kergemini hai-
gustumisega ja teiseks, vanemad kardavad siin rohkem haiguse
tagajdrgi, eriti surma ndol, mille tottu ka meelsamini neid klii-
niku paigutavad kui vanemaid lapsi. Uldsuremus brp. esimesel
eluaastal on meie andmete jdrele vordne suremusele teisel elu-
aastal, kuna peale seda see vdheneb tugevasti. Eriti suur on sure-
mus kopsupoOletikesse esimese kuue elukuu jooksul tiitarlastel,
kus neid 54,5% suri, ja poeglastel 1—2 aastani. suremusega 50%.



— 6k. 6—12k. 1. eluaas. 1—2a. 2—5a. 5—10 a. iile 10 a.

kokku Kokku,
Poeglastest
Brp. haigeid 17 24 41 14 22 12 5 04
Neist suri 8 6 14 7 3 1 1 26
Suremuse % 47,1 25,0 34,1 500 13,6 8,3 20,0- 27,7
Tiitarlastest
Brp. haigeid 11 18 29 14 16 16 ! 78
Neist suri 6 6 12 ) 1 2 — 18
Suremuse % 54,5 33,3 414 214 6,2 12.5 _— 2331
Kokku:
Haigeid 28 42 70 28 38 28 8 172
Neist suri 14 125 26 10 4 3 1 44
Suremuse % 50,0 28,6 3571357 10,5 107 12:5°7125,6

Siinjuures tuleb aga tdhele panna seda, et osa lapsi toodi klii-
niku juba surijaina, voi vdhemalt sddrases seisundis, kus ka koige
optimistlikum arst kaotab lootuse. Lugedes seesuguseina neid
lapsi, kes surid kliinikus esimese 224 tunni jooksul jalahutades
neid haigete kui ka surnute arvust, saame suremuse 19,4% (sddra--
seid lapsi oli 13 = 29,5% suremusest brp.). K. p. juhtudest suri
esimese 224 tunni jooksul iiks laps, kuna kaks surid 4. ja iiks 10.
kliinikus viibimise pdeval. Sellega oleks siin vastav suremuse %
olnud 5,1.

Mbodnelt poolt tahetakse vdga suurt rohku panna medikamen-
toossele ravile, mille eeskujulikkusest ja otstarbekohasusest oleneb
haiguskulg ja suremus, kuid nii meie kui ka literatuuris olevaid
andmeid arvesse vottes, ndib esmajirgulise tdhtsusega olevat lapse
konstitutsioon ja miljos. Arvestades vaid raviga, tuleks algusest
peale arvestada seda vidhema suremuse %-iga, mida varem haigus
diagnoositi ja raviga alati, kuid meie andmed sellekohta rddgivad
teist keelt, nagu ka teistegi autorite omad.

Haiguse alguse saime objektiivselt kindlaks teha wvaid 84
lapsel.

Brp. diag-

noositi Ih.-pdeval Il hp. 1T hp IV hp. V hp. VI tp. VIl hp. iile VI hp.
Haigeid 4 14 17 13 12 7 4 13
Neist suri 3 2 5 2 2 2 2 9

Suremuse % 75% 143% 21,7% 154% 16,7% 28,6% 50,0% 68,5%

Esimesel haiguspdeval diagnoositud haigusega lapsed haigus-
tusid koik kliinikus, olles sees seedehdireiga. S&ddrane suur sure-



23

muse % on seletatav organismi jouetusega, milleni eelkdiv haigus
selle viis. Mis puutub ravi algusesse peale VI haigusepieva, siis
suureneb suremuse % jdrjest, mida hilisemaks abiandmine jii.
Sellega ei ole sugugi deldud, et ravimine ja eriti kliiniline ravi-
mine brp. puhul oleks tdhtsuseta, vaid digel ajal alatud raviga vaib
saada hdid tagajdrgi, kui mingit takistust organismi poolt ei ole,
kuid prognoosiks tuleb silmas pidada peamiselt ikka last ennast,
tema konstitutsionaalseid omadusi. A

Vorreldes meie andmeid vilismaa omadega, kus suremuse %
(esimese. 224 tunni jooksul surnud maha arvatud) k&igub 15—
€0% vahel, ndeme et meie oma suremusega 19,4% oleme vérdlemisi
soodsal seisukohal, kuid seda ei saaks minu arvates mitte iiksi
kliiniku arvele panna, vaid see aitab just eelnimetatud teiste tegu-
rite diget hindamist nduda, kuid ei vihenda seejuures ka sugugi
kliinilise ravi tdhtsust.

Uheks niisuguseks mdjustavaks teguriks on nihtavasti ka siin-
dimise jdrjekord.

Brp. haigustunud I laps I laps IIl laps IV laps V ja iile Kokku

selle laps
Arv 69 40 27 12 24 172
Neist suri 15 16 5 1 7/ 44
Suremuse % A B 40,0 18,5 8,9 29,2 —
K. p. haigustunud:
Arv 28 15 7 1 9 60
Neist suri 3 -— — — 1 o
Suremuse % 10,7 — — — 11,1 —
Uldse haigustunud:
Arv 97 55 34 13 33 232
Neist suri 18 16 5 1 8 48
Suremuse % 18,6 29,1 14,7 W 242 —

Siit ndeme, et brp. puhul koige vidiksem suremus on 4. lapsel
ja kdige suurem — II-sel. Kp. puhul leidub meie andmeis sure-
must ainult esimesel ja 6. lapsel. Mis puutub I lapse suremusse,
siis selle vdhesus, vorreldes II lapse omaga oleneb v&ib olla ka
sellest, et esimese lapse hooldamine on harilikult ikka ettevaatli-
kum ja osalt ka eeskujulikum, kus ka kdige pisema hida korral
otsitakse arstiabi, kuna teise lapse ajal ema on iseenese peale kind-
lam ja viivitab arstiabiga sageli kaua.



Teiseks tdhtsaks teguriks kopsupodletikkude prognoosis on
rahhiit.

Haigete  Neist rahhii- Surnute  Surnute seas Rabhbhiitilisi

Iga arv tilisi arv abs. arv, %

— 3 k. 10 2 LY 1 20,0
3— 6 k. 18 8 9 3 33,3
6— 9 k. 20 15 6 5 83,3
9—12 k. 22 14 6 6 100,0

12—15 k. 11 ) 3 1 39
15—18 k. 74 1 3 2 66 6
18—21 k. 8 3 3 2 66,6
21—24 k. 2 — 1 — —_

Kokku 98 48 36 20 55,5

Kliiniliselt rahhiitilisi lapsi oli 48, kellede suremuse % on 41,7.
Kliiniliselt rahhiidivabu oli 50 last, suremusega 32%. Sellega vahe
rahhiidivaabade laste kasuks, mis veel rohkem silma paistab, kui
vaatleme iiksikuid eariihmitusi. Né&htavasti omab rahhiit eriti
suure moju just selles eas, kus ta esineb koige intensiivsemalt, kus
ta kliinilised stimptomid on n. n. dgedad. Peale 2. eluaastat rah-
hiit ndhtavasti ei avalda mingit moju suremusse, kaasa arvamata
neil korril, kus rahhiidist on tekkinud rinnakorvi muutused (tu-
gev Harrison’i vagu, kanarind), mis voivad halvavalt méjuda
hingamisse. :

Tihedas seoses rahhiidiga on toitlus ja toitumuse kiisimus.
Kuna meie patsiendid on enamikus vaesemast kihist, kus toit on
iihetaoline ja sageli oige puudulik, siis muidugi laste toitumus
peab selle all kannatama. Andmed nditavad, et ligi 75% koigist
kopsupdletikesse haigustunuist olid alakaalulised. Seda voib eriti
brp. puhul tiheldada, kuna k. p. korral see ei ole nii seadusepa-
rane. Ldbitootatud andmete pohjal ei ndi nork toitumus (kaalu-
langus alla 0,5 kg allapoole Pirquet tabeli keskmiste normaalsete
arvude) erilist moju avaldavat iilemistest hingeteedest destsendee-
ruva brp. puhul, kiill aga seda suuremat seedehiirete ja furunku-
loosi tagajdrjel ilmuva brp. korral, — kuna viimase kahe haiguse
puhul organismi kaitseabindud ndrgestuvad nii, et brp. on ainult
viimaseks tdukeks surmale. Kurnavad seedehiired esinevad pea-
miselt vaid kunstlikul toitmisel, samuti ka furunkuloos, kuna rin-
naga toidetud lapsed on neist enamikus vabad, mis omakord ei jata
moju avaldamata kopsupdletikku haigustumisel. Meie andmeis
figureerivast 26 surnud imikust said rinda iile 6 kuu vaid 2, kuna



teised osalt ei saanud sugugi, osalt said 1—2—3 kuud rinda. Pa-
ranenud 44 imikust said rinda kuni 3 kuuni 8, 3—6 kuuni 17 ja iile
selle 16, kuna sugugi rinda ei saanud 3 imikut. Need arvud anna-
vad omalt poolt selge pildi rinnaga toitmise tdhtsusest, kuid aita-
vad ka teiste tegurite tdhtsust rohutada. Brp. haigustunute seas
on poeglastel arvuline iilekaal, kuid suremuse % esimesel eluaas-
tal on tiitarlastel mirksa suurem. Hilisemail eluaastail suureneb
poeglaste suremus, nii et kokkuvdttes iildsuremus poeglastel on
suurem kui tiitarlastel. K. p. puhul ndeme, et haigustumuses on
poeglaste enamus, kuna suremuses prevaleeruvad tiitarlapsed.

Teatavasti on brp. sekundaarne haigus, olgu ta siis destsen-
deerunud iilemisist hingeteist nende podletikkude puhul, voi jdlle
esinegu tiisistusena mone teise, mitte hingamiselundite haiguse
puhul. K. p. loetakse enamasti primaarseks haiguseks. Saadud
anamnestiliste andmete jdrele meie patsientide brp.-le olid eelkai-
vaiks haigusiks:

Furunkuloos 12 korda, neist suri 9 — 75%

Seedehdired 21 5 2 et 4169,

Lues congen. 5 & - a5 H—="1100-0%

Ulemiste hingeteede haigustused ja gripp —
= ‘J21ikotda; neist suris 14-=":11,6%

Leetrid 6 % ;e 5 Fo— $50.0%
Difteria 1 e 3 k. 1 = 100,0%
Tuulerouged 1 o ) 5 1 = 100,0%
Liakakoha 4 e W R
Diabetes mellitus ). i 2 = Tr=5100,0%

Kokku 172 last, neist suri 44 last.

Jéttes korvale dgedad nakkushaigused ja suhkrutdve, ndeme,
et koige halvema kuluga on brp. neil juhtudel, kus ta esineb tiisis-
tusena kaasasiindinud siiiifilise korral, andes seal suremuse meie
andmeil 100%. Sellele jirgnevad furunkuloos ja seedehdired, kuna
iilemistest hingeteedest destsendeerunud pdletikest (nende hulgas
ka gripp) arenenud brp. on kdige healoomusem, andes suremuse
11,6%. See on tdiesti arusaadav, kui arvestada sellega, et esime-
sed nimetatud haigusist kurnavad organismi isegi 16plikult, kuna
brp. annab viimase hoobi. Siin ei ole huvituseta mirkida, et luues,
furunkuloos ja seedehiired esinesid brp. eelkdivate haigusina vaid
kuni 1% eluaastani, kuna hiljem v6is tdheldada niisuguseina iile-
miste hingeteede katarre ja eelnimetatud nakkushaigusi koos
suhkrutdvega. Sellele juhtis tdhelepanu ka L. Meyer, kui iitles,
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€t brp. esineb imikuil dige sageli igasuguste haiguste puhul, kuna
hilisemas elueas peamiselt vaid gripi tiisistusena. Péhjuseks sellele
on kahtlemata jéllegi imikuea omapdrane konstitutsionaalne reagee-
rimisvéime, mis oma dgedale iseloomule vaatamata osutub sageli
dige puudulikuks. Vanemad lapsed sarnanevad juba rohkem tiis-
kasvanuile, mille t5ttu ka neil esineb enam-vihem tiitipiline k. p.

Protsessi lokalisatsiooni suhtes on meie andmed jargmised :

Iga PU PK PA "Pkogy VU VA Vkogu Muud
Kuni 6 kuud
haigeid 5 1 4 g 7 4 1 6
Neist s. 3 1 3 — 3 1 1 2
6—12 kuud 6 2 1 1 8 8 . 14
Suri 1 — — 1 1 — — 9
1 eluaasta ¥l 3 ) 1 15 12 1 20
Kokku suri 4 1 3 1 4 1 1 11
1—2 aastat 6 — 5 1 2 5 — 9
Suri 2 —_ —_ — A | 2 — 5
2—5 aastat 5 3 3 1 6 32 3 5
Suri — — 1 — — — 1 2
Ule 5 a. 3} 1 10 i — 8 4 10
Suri ’ 1 —_ — — — — — 3
Kokku haigeid 27 7 23 4 23 36 7 45
Suri 7 it 4 1 5 3 2 21
Suremuse %  25,9; 14,3; 17,4, 2505 2173 8.3 28,6; 46,7

PU — parema kopsu iilemine sagar.

P K —_ 2 o keskmine ,,

P A —— 3 s alumine ,,

P kogu — kogu parem kops.

VvV U — vasema kopsu iilemine sagar.

V A —_ iz o alumine 4
V kogu — kogu vasem kops.

Uhepoolse brp. puhul protsess esineb koige sagedamini va-
sema kopsu alumises sagaras. Sellele jdrgnevad parem iilemine,
siis vOrdselt parem alumine ja vasem iilemine sagar. Parem kesk-
mine, kui ka kogu iiks v6i teine kops on tabatud vordlemisi harva.
Suur osa, tervelt 25%, on aga niisuguseid, kus pdletikulised prot-
sessid esinevad mdlemas kopsus, olgu siis nad tabatud korraga,
vdi iihe taandumisel alles areneb teises kopsus kolle. Siin tuleb.
muu seas tdhelepanu péorata sellele, et madrgitud lokalisatsioon on
kindlaks méératud kliiniliselt ja osal ka rontgenoloogiliselt. La-
hangul leidub nii ménelgi ihepoolsel pdletikul viikesi koldeid ka
teises kopsus, kuid kliiniliselt kindlaks tegemata olles on nad nii-
vort tdhtsuseta, et ei pruugi neile tdhelepanu podrata, pealegi kus
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nad arenevad enamasti ikka premortaalselt. Molemapoolsete alla
kuuluvad niisugused, kus pdletikuline protsess oli juba kliiniliselt
ia rontgenoloogiliselt kindel. Vastavalt sellele, et niisugusel kor-
ral hingamistegevus on suuresti takistatud ja haigus ise oma pika-
lise vdltusega kurnab last, leiame mdlemapoolsete kopsupdletik-
kude puhul ka koige suuremat suremuse %. Ning omakord jille
vaadeldes neid lapsi, kelledel esineb m&lemapoolne brp., ndeme, et
need olid juba haigustumisel peaaegu k&ige ndrgemad ja viletsa-
mad, mille tottu nad jdid kergesti alla igasuguseile banaalseile
infektsioonele. Meie andmete jdrele koige sagedamaks ja ka koige
healoomusemaks osutub protsess lokalisatsiooniga vasemas iile-
mises sagaras, andes suremuse 8,3%. K. p. juures oli lokalisat-
sioon jargmine:

PU — 17; PA — 17; VA — 10; VU — 8; PK — 6; V kogu — 2.
Suri neist: V kogu — 2; PU — 1; PA — 1.

K. p. loetakse kindla t® kuluga haiguseks, kus t langeb kesk-
miselt 7. pdeval ja paranemine algab. Meie andmed tGestavad seda
veel kord:

Bl lancess = B hp: 4ok St vh . 8 .9, k0 peale seda;
Haigete arv 1 15 3008, i 10mal0ia 9.« 02056,
Samasugust enam-viahem korraparast kulgu nditab ka brp., kus and-
med on jargmised:
TO langes: Behipordas 5iee 607 e 8t O p 1000 12,01 30450 8.
Haigete arv 5 TP T o 1 e . D By R TRl S e T S L

Siin ndeme samuti suure arvu kogumist 8.—10. pdevade iimber,
kuid kaunis suur osa kulgeb siiski kauem. Eelpool tdhendasime
rinnaga toitmise mojust haigustumisse ja suremusse. Ka siin ndib
rinnaga toitmisel m6ju olevat t0-isse, kuna peamiselt just need lap-
sed grupeerusid keskmise 6.—10. pdevalise t kulu iimber, samuti
olid need lapsed kaalus tiisedamad.

Jdlgides t° kdveraid kogu haiguse viltel, voime neid liigitada
kolmeks liigiks: 1) dge tdus piisiva palaviku ja kriitilise langu-
sega, 2) &dge tous piisiva palavikuga ja liiiitilise langusega ja
3) septilist t° meelde tuletav palavik, pdevaste koOikumisiga iile
1—1,50, Meie patsientide seas esinesid nimetatud liigid jdrgmiselt:

Krup. pneumonia Bronhopneumonia

Liik Haioeid suri suremuse O haigeid suri suremuse %
) 5 19 —_ — 19 — —
16 s i 24 L il

3. 21 3 14,3 67 20 29,9
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1. ja 2. liikide juures ei saa suremust markida, kuna enne surma
neil kbigil, kaasa arvamata 2 brp. juhtu, t0 tdusis isegi iile 40V,
kuna kolmandat liiki iseloomustab t° kulg juba haiguse ajal. Osa
brp. juhtudel ei saanud t0 16puni jilgida, kuna nad lahkusid enne
tdielikku t0 langust kliinikust. Toodud andmeist on ndha, et kau-
gelt enamusel surijaist oli t9 kulg kolmanda liigi alla kuuluv. (Siia
hulka ei ole arvatud need surnud, kes surid esimese 2X24 tunni
jooksul, kuna nende t0-i oli v&imatu liigitada). Age t0 tdus pii-
siva palavikuga niitab organismi energilist ja v8itlusvéimelist rea-
. geerimist, kuna septilist t0-i v&iks teatava médrani lugeda visi-
muse t0-iks, mis omane meie kurnatud patsiendele.

Viikese suremuse % tdttu p. k. ndib olevat healoomune hai-
gus, mispdrast neid haigeid tuuakse vordlemisi vihe ja harva klii-
niku. K. p.-sse ei ndi mingit mdju avaldavat haiguse diagnoosi-
mise pdev, ega ka eriline kopsupdletikkude ravi algus. Sageli ndeb
arst haiget alles t0 langemisel. Iseasi vaid juhtudel, kus esinevad
tiisistused. Tiisistusi diagnoositi meil k. p. juhtudel keskkdrva
poletikku 1 juhul, médast pleuriiti 1 juhul, krampe 3 juhul, mi-
dast perikardiiti koos midase pleuriidiga 1 juhul. Brp. juhtudel
esinesid tiisistused: keskkdrvapdletik 11 juhul, midane pleuriit
4 juhul, nefriit 3 juhul; meningismi tiheldati 9 juhul ja krampe
17 lapsel, kelledest 14 olid esimeses eluaastas. Mis puutub seede-
elundite tegevusse brp. puhul, siis on siin iseloomustavaks asjaolu,
ct mida noorem laps, seda sagedamini esineb k&hulahtisus (vordle
Czerny parenteraalse diispepsiaga).

Nii oli brp. ja k. p. puhul:

Bronhopneumonia Krup. pneumonia
Iga koht kinni lahti korras kinni lahti korras
— 6 k, 4 19 1 — —_ —
6—12 k. 9 21 3 1 2 —
1— 2 a. 7 11 S 3 2 —
2— 5 a. 24 5 2 20 — —
Ule 5 a. 19 3 4 22 2 1
Kokku 63 59 13 46 6 1

K. p. puhul, kus meie patsiendid olid viljaspool imikuiga, pre-
valeerub k&hukinnisus, samuti kui brp. puhul vanusega iile 2 a.,
kuna siin lapsed sarnanevad ikka rohkem ja rohkem tiiskasvanuile, .
kus igasugune kauaaegne tegevuseta lamamine iihes vihese toit-
misega kutsub esile kdhukinnisuse. See k&hulahtisus imikueas on
jéllegi vaid imikueale omane omapirasus.
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Oige sageli voib tdheldada brp. méddumisel kestvaid t° tduse
kuni 380, Moned autorid piiliavad seda seletada brp. tottu akti-
veeritud tbk.-infektsiooniga, mdned aga lihtsa kopsu virati ndir-
mete palavikuga, kus peale kopsupdletiku protsessi taandumist
nddrmed on veel haiguslikus seisundis. Kliinikust ldbikdinud las-
test leidus 33 juhul (kuni 2. eluaasta 16puni) kestvaid tempera-
tuure peale protsessi taandumist. Tuberkuliinile reageerisid neist
33 lapsest ainult 6 last. Kui meil oleks siin aktiveeritud tbk.-ga
tegemist oleks positiivselt tuberkuliinile reageerivate arv suurem
pidanud olema. Anamnestiliselt ja kliiniliselt leidus neil kaigil
aga ekssudatiivse diateesi tunnuseid, millised lapsed on igasuguseile
.infektsioonele vastuvotlikumad. Arvatavasti ei ole sddrane kaua
piisiv t0 tous suuremal osal lastel muud midagi kui iiks ekssudatiiv-
seist ndhtudest. Kui aga oletame tbk., siis peaksime brp. méodu-
misel tbk. aktiveerimisel ndgema vahetevahel generaliseerunud
tbk., olgu siis thec. miliaris voi jdlle meningitis thc. ndol, mida meie
patsiendel kordagi ei olnud.

Mis puutub kopsupdletikkude ravisse, siis pikema kordumise
hoidmiseks nimetan liihidalt prof. Liiiis’i poolt nimetatud pdhi-
motteid (vt. E. Arst 1930, nr. 3): haigete isolatsioon, eeskujulik
hooldamine, puhas Ghk ja pdike. Kliinikus piiiiti neist ndudeist,
nii palju kui suudeti, kinni pidada. Medikamentoossest ravist ei
saa eelistada ei seerumravi ega ka kiniin-uretaanravi teistele ildi-
selt tarvitatavaile votteile. Vajalik on jdlgida siidame tegevust,
vajadusel varustada last kiillaldaselt hapnikuga. Teatava mairani
on hdid tagajdrgi ndhtud viinamarjasuhkru lahuse siistimisega,
kuid ka seda vaid iiksikuil juhtudel.

Deutsches Referat.

A. Reiman: Die Lungenentziindungen in der Kinderklinik zu Tartu,

Die Lungenentziindungen nehmen unter den Todesursachen im Kin-
desalter einen hervorragenden Platz ein. Unter 232, im Zeitraum von
1, IV. 22 — 31. XII. 31 zur Behandlung gekommenen Fillen wurden
diagnostiziert 172 Bronchopneumonien (Brp.) und 60 kruppdse Pneumo-
nien (Pc.). Bei der Brp. war die linke Lunge 66 mal, die rechte Lunge
61 mal und beide Lungen 45 mal betroffen; bei der Pc. die linke Lunge 20
und die rechte Lunge 40 mal. Die Sterblichkeit war bei der Brp. 25,6%
und bei der Pc. 6,7%. Als Ursachen fiir die Entstehung der Brp. kamen
grippose Infekte der oberen Luftwege, Erndhrungsstorungen, Furunkulose,
Lues congenita und akute Infektionskrankheiten in Betracht. Die Lun-
genentziindungen nach einer gripposen Infektion der oberen Luftwege
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zeigten eine Sterblichkeit von 11,6%, wihrend diejenigen nach Ernih-
rungsstorungen, Furunkulose und Lues congenita eine Sterblichkeit von
47,6 bis 100% zeigten. Fiir die Prognose sind ausser der Lokalisierung
des Prozesses, der Zeit der Diagnosestellung und Behandlungsart massge-
bend noch die Konstitution des Kindes, die friiheren Erkrankungen
(Rachitis), die Dauer der Brusterndhrung usw. Sehr oft findet man nach
der Brp. dauernde Temperatursteigerungen iiber 37°, deren Ursache nicht
in einer aktivierten Tuberkulose, sondern in einer dauernden Erkrankung
der Lymphdriisen zu suchen ist. Diejenigen Kinder, die eine solche
dauernde Temperatursteigerung nach der Brp. aufweisen, miissen als
exsudative Kinder bezeichnen werden.

{Tartu linna emade ja laste arstlikust nduandlast. Juhataja: dr. med. R. Sinka.)

Laste tuberkuloosi profiilaktikast ja laste tervishoidlikkude nou-
andlate téhtsusest sellel alal.

Robert Sinka.

Tuberkuloosne infektsioon on harulduseks véi ei esine sugugi
primitiivseil rahvail neis maakera osis, mis seni isoleeritud olnud
suurist kaubanduslikest ning liiklemisteist ning seega moodsast
tsivilisatsioonist puutumatuks jiinud. Tsiviliseeritud rahvaste
seas aga tuleb tuberkuloosi ette viga kdrgel miiral ja tema sage-
dus ja raskus on seda suurem, mida korgemale tduseb rahvastiku
tihedus, olenedes peale selle veel rahva kultuurilisest tasemest, to00
iseloomust, kliimast jt. tegureist. A. Hirsch kirjeldas moodu-
nud sajandil kohti, kus tuberkuloosi vdis leida vaid vdga harva
(Oran Alziiris, Farda saared). Hilisemad uurimised bioloogilise
reaktsiooniga on suure selgusega niidanud vahet tuberkuloosse in-
fektsiooni suhtes primitiivseil rahvail, nomaadidel iihest kiiljest ja
kultuurrahvail teisest kiiljest. Cummins’i uurimused Pirquet
reaktsiooniga Aafrika neegreil osutavad, et niit. prantsuse Gui-
neas tuberkuloosset infektsiooni tuleb esile 129%,, saksa Ida-Aaf-
rikas 21%. Ziemann'i andmeil leidub Liine-Aafrika ekvato-
riaalseis piirkonnis (Kameruun) elavate neegersuguharude seas
paiguti 1,05% Pirquet’ positiivseid (Bantu suguharu), Dualase
pdrismaalaste seas 2,3% — kuni 8 a. ealisil, 3,49% — 8—16 a. ealisil,
tdiskasvanuil 4,4%. Hotentottide seas, kes segunenud araablasiga
ja tunduvalt kokku puutunud eurooplasiga, leidub juba Pirquet’
positiivseid lapsi 37,4%, naisi 42,2% ja mehi 41,5%, kuna vihem
tsiviliseerunud suguharud (Hausas) osutavad vastavalt 18,1, 30,0
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ja 26,8%. Huvitavad on MetSnikovi, Burnet ja Taras-
sevit§i epidemioloogilised tiheldused (1911) Tagavolgamail ja
Kaspia steppides elavate kalmiikkide juures. Kalmiikkide poolt
asustatud maa-ala keskosis leidub Pirquet’ positiivseid kuni 5-a.
laste seas 13,7%, 6—10-a. lastel 32%, 11—15-a. 56,3%, tdiskasvanuil
43—64%, steppide perifeerseis osis, mis kokku puutuvad venelaste
poolt asustatud maa-aladega, on aga infektsiooni levimine tundu-
valt kdrgem: lapsed kuni 5 a. v. 30,4%, 6—10 a. 63%, 11—15 83%,
tdiskasvanuil 75—90% ; tdhendab, siin tduseb infektsiooni sagedus
samale korgusele kui suuris kultuurseis keskusis: Pariis — 83%
(Calmette), Viin — 90% (Pirquet).

Need nidited osutavad seda, et tuberkuloosse infektsiooni pii-
ratus v6i puudumine primitiivse kultuuriga ja isoleeritult elavail
rahvail on tihedas seoses tuberkuloosi tekitajate pisikute puudu-
misega voi vidhesusega, kuna teised tegurid ei v6i siin kdne
alla tulla.

Tédhelepanuvidiriv on veel teine asjaolu. Mida vihem on sii-
rased isoleeritud loodusrahvad lidbitaudistunud tuberkuloosse
nakatisega, seda suuremaks osutub nende vastuvétlikkus nakatisele
ja seda dgedamalt reageerivad nad sellele. See reaktsioon ilmneb
neil sageli kujul, mida harilikult nieme kultuurrahvaste lastel
nende nooremas eas. Primitiivsed rahvad ja lapsed suhtuvad tbk.-
infektsiooni analoogselt. Kui infektsioon satub ,neitsilikule*
pinnale, osutub ta toime sageli masendavaks ja ainult sedamooda,
kuivort varemate kokkupuutumiste tagajdrjel pisikuiga on suure-
nenud resistentsus, kahaneb ta toime. Loodusrahvaste libitaudis-
tumine toimub selle jdrgi, mida rohkem nad kokku puutuvad ,kul-
tuuri®, s. t. pisikute levitajaiga, lapsed aga infitseeruvad jark-
jdrgult ea tdusuga selle jirgi, kuivért avarduvad nende liikumis-
véimalused ja rohkenevad kokkupuutumised tdiskasvanuiga, s. t.
pisikute levitajaiga, kusjuures lidbitaudistamise protsessi olulise-
maks momendiks hiddaohtlikkuse suhtes osutub see viis, kuidas
toimub infektsioon. Selles viimases peitubki iiks tuberkuloosi
saladusist, mis veel pole leidnud tiielikku lahendamist, kuid mille
uurimine on osutunud viljakaks tuberkuloosi profiilaktika raja-
misel ja teostamisel.

Sama, mida inimesil, leiame ka tuberkuloosile vastuvatlikeil
loomil. Metsikus olukorras on nad tuberkuloosivabad, kuna do-
mestitseerunud, inimesega kontaktis elavad liigid on tuberkuloo-
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sunnitud elama ja mida suuremad on nakkuse véimalused haigete
loomade ja inimeste kaudu.

Tuberkuloosi levimise algallikaks on tiisikushaige inimene —
pisikute‘levitaja, kusjuures vdhema téhtsusega on kiisimus, kuidas
neid pisikuid iimbrusesse edasi antakse, kas hingamisteede kaudu,
ekskremendega, uriiniga v3i mbdnel teisel teel; teises jdrjekorras
tulevad haiged loomad, eriti piimalehmad, siis kanad, koerad, kas-
sid. Kuna inimeste tuberkuloosi epidemioloogias loomad ei etenda
mitte vdikest osa, on hakatud viimasel ajal ndudma rohkem téhele-
panu kiisimuse sellele kiiljele ja Oigusega soovitab prof. K.
Schlossmann tihedamat kontakti kahe arstkonna — inimese
ja loomaarstide — vahel paremate tulemuste saavutamiseks tuber-
kuloosivastases kaitset6os, seda enam, et siin iiles kerkivad uued
seni vordlemisi vihe kisitlemist leidnud alad, mis vajavad molema
arstkonna tdheldusi ja vaatlusi. Uheks selliseks kiisimuseks on
niit. lindude tuberkuloos, mille osatdhtsuse selgitamine inimese
tuberkuloosi epidemioloogias ndib voimalik olevat just tdheldu-
siga lastel.

Kuna loomad nakkusallikaina on kergemini kdttesaadavad ja
iihtlasi sellega ka kdrvaldatavad (vdhemalt siis, kui seda tahetakse
teha), siis seda ei voi iitelda pisikute levitaja inimese kohta. Siin
on iildiselt allikate leidmine ja kdrvaldamine seotud raskusiga ning
seetottu voitlus pisikute vastu, mis moodustab praegusaja tuberku-
loosivastase voitluse tulipunkti, tunduvalt tSkestatud. Wolff-
Eisner arendas juba 1909. a. mdtet, et vditlus tuberkuloosi teki-
taja vastu on hea ja soovitav, kuid iseenesest vdljavaatetu ja pea-
aegu lootusetu. Ta on hidavajalik, sest ta voimaldab piirata ras-
keid massiivseid infektsioone, mis esitavad peamist hddaohtu mitte
ainult tdiesti terveile ning tuberkuloosist puutumatuile, vaid ka
neile, kes infektsiooni ldbipddemisega on saavutanud teatud bio-
loogilist kaitset. Nende kahe rithma kaitseks on vGitlus pisikute
vastu tarvilik ning ka viljakas, tasudes mitmekordselt selleks teh-
tud kulutusi ja pingutusi. Tuberkuliinreaktsioon nditab selgesti,
et hoolimata kdigest voitlusest tbk.-pisiku vastu, enamik inimesist
varem voi hiljem infitseerub ning selle infektsiooni kas haiglaste
nihtude saatel vdi ilma ldbi pdeb ning kaitset omandab haiguse
vastu, see aga tihti ndrgaks osutub ja fataalselt murtakse.

On selge, et tuberkuloosse infektsiooni levimine sdltub pisi-
kute levitajate hulgast. Mida rohkem antud kohal lahtise tiisi-
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kusega haigeid, seda intensiivsemalt ja kiiremalt toimub seal 14bi-
taudistumine tbk.-nakatisega, mida nieme niit. neis rahvakihtides,
kus suremus tiisikusse kdrge. Kui &nnestuks kohijaid tiisikus-
haigeid kdtte saada, kasvatada, distsiplineerida resp. isoleerida, siis
infektsioonilise materjali kahanemise tagajdrjel taanduks ka esma-
seste infektsioonide arv (Engel). Et pisikute levitajate arv
mg6duandev on organiseerimistds juhtimiseks ja vajalisema abi
kindlakstegemiseks, siis on piilitud teid leida selle arvu miirami-
seks. Seks otstarbeks on seni kasustada voidud vaid peamiselt
statistilisi andmeid tuberkuloosi suremusest, mille pdhjal tiiesti
umbkaudsete arvutusiga on piititud selgust muretseda pisikuid
levitajate isikute hulga kohta. Statistiliste andmete kogumine
tuberkuloosi registreerimise teel toimub mitmesuguseil mail eri
viisil ja aluseil, mis iildiselt mitte kiillalt selgesti ei luba valgus-
tada tdelist olukorda ning seda eriti allikate suhtes. Kuna médnes
riigis sunduslik on tiisikuse surmajuhtude registreerimine, teistes
surma ja haigusjuhtude, puudub kolmandais iildiselt sunduslik
registreerimine ja arvestamist toimetatakse kaudselt eriasutiste
1dbi, siis on arusaadav, et nii lahkuminevalt hangitud andmed kiil-
lalt kindlaid aluseid ei esita tiisikuse probleemi kdsitlemiseks,
seda enam, et sageli andmete kogumise tehniline kiilg puuduste
all kannatab. Registreerimise iimberkorralduse vajadus aktuaalse
kiisimusena ndib praegu sinnapoole lahenduvat, et tarviliseks tun-
nustatakse k6igi tuberkuloosi vormide deklareerimist
kindlate keskuste (ametlik arst) kaudu, kusjuures registreerijaiks
oleksid kdik arstid, asutised jne. Sadrase registreerimise teosta-
misel on loota tdesti vdidrtuslikkude andmete saavutamist, mis tdp-
salt kajastavad tdelisi vahekordi ja v&imaldavad ratsionaalset
antituberkuloosse t66 organiseerimist. Seni, kuni see veel tege-
mata, tuleb loomulikult piirduda olemasolevate v&imaluste kasu-
tamisega.

Huvitava arvutamise lahtise tiisikusega haigete hulga kohta
annab Briduning Stettini linna (elanikke 260 000) suhtes. Ta
kasutab selleks tiisikuse hoolekande ja suremuse statistilisi and-
meid: 1925. a. suri Stettinis lahtise tuberkuloosi tagajdrjel 276
haiget, neist oli hoolekandele tuntud 266 haiget ehk 96%. Samal
aastal kontrolliti tiisikushoolekande poolt 869 lahtise tuberkuloo-
siga haiget. Kui oletada, et hoolekanne elavaist sama palju kitte
sai kui surnuist, siis osutuks haigete arvuks 1925. a. Stettinis 905
(100%) ehk 35 iga 10000 elaniku kohta. Kui iga lahtise tiisiku-
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sega haige eluviltust arvestada 3—4 aastaga (905:276), siis ndhtub,
kui suured on Bieti voimalused pisikute levitamiseks. Hottin-
ger arvab, et Saksamaal lahtise tiisikusega haigeid ei ole mitte
alla 250 000, kes aastate jooksul on hidaohtlikud oma iimbrusele.
Tiisikuse haigete arv iiletab kaugelt haigete arvu teiste taudide
puhul.

Tuberkuloosi suremuse statistikad niitavad iildiselt tuntud
t3siasja, et suremus on suurem linnades ja tihedasti asustatud
kohtades, aga iihtlasi nditavad nad ka surmajuhtude arvu kaha-
nemist paari viimase aastakiimne jooksul tdnu neile pingutusile,
mida kdikjal tehakse. Et pilku heita olukorrale mujal, toodagu
siinkohal méned vihesed arvud. Uldsuremus tuberkuloosi oli iga
100 000 elaniku kohta Poolas 225 (1928), Portugaalias 200 (1929),
Tgehhoslovakkias 180 (1928), Sveitsis 150 (1923) ja 135 (1928),
Hollandis 83 (1928). Suremus kopsutuberkuloosi oli ajavahemikul
1906—1910 ja 1921—1925 iga 10 000 elaniku kohta Saksamaal 15,2
ja 11,0, Prantsusmaal 18;3"j216,4; Sveitsis 16,8 ja 12,1 (1928. a.
juba 10,1), Taanis 12,3 ja 8,0, Rootsis 16,9 ja 12,0, Uus-Meremaal
6,2 ja 4,7. Need arvud kénelevad iseenese eest. Arvud Eesti ja
Tartu kohta on toodud alljirgnevas tabelis, mis koostatud R. Sta-
tistika Keskbiiroo andmeil.

Ameerika tiisikuse vastu voitlemise standard-kava (koostatud
dr. W. B. Soperi poolt 1931. a.) iitleb, et iga tiisikuse surma-
juhu kohta aastas tuleb 9 aktiivset ja 9 latentset tuberkuloosi hai-
gusjuhtu ning iga aktiivse haigusjuhu kohta 3 infektsiooni. Need
koeffitsiendid on saavutatud  Uhendriiges 27 a. véltel kogunenud
teadumuste ja viga hoolsa ning pohjaliku tuberkuloosi juhtude
iilesotsimise ja registreerimise tulemusena. Kas nad on vastavad
meie oludele, on teadmatu, kuid kui neid aluseks votta, siis voib
arvutuse teel pilti saada sellest, missuguseid korrektiive vajame
ja kuivdrt tuleks kohtadel tosta tuberkuloosi vastu voditlemise
intensiivsust, et padseda iga juhu juurde ja kuivort korgelt tuleks
hinnata haigete ja infitseeritute iildarvu. T&endolikult peaksid
aga meie vastavad koeffitsiendid kdrgemad olema Ameerika omist,
sest viimased on saavutatud oludes, mis mirksa erinevad meie olu-
dest ja mida iseloomustavad kdrge elustandard ja madal suremus
tuberkuloosi, mis pea kaks korda vdhem suremusest Eestis.

Laste tuberkuloosi profiilaktika teostamine hargneb sisuliselt
kahes suunas: ekspositsiooni ja dispositsiooni resp. raviprofiilak-
tika niol, kui mitte kaasa arvata kaitsepookeid BCG vaktsiiniga.



35

Haigustumus ja suremus tuberkuloosi Eestis ja Tartu linnas 1925.—1930. a.

5 Uldse ot Lar b - chiie
E | 3 E 8 |3 s |8
b | wE | 2E | 28 | PEE| wbe| o3 | 82 53 | BES
pis| @3 | A8 | 35 | 298| RE-| ¥5 | KE | 42 | =48
| |
1925 | 3644 1737 | 664 2562 | 23 | 231 44 | 29 | 125 | 22
1926 4717 | 1801 | 650 @ 2363 21 246 DO B 4471194 16
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Praegusil tingimusil on olulisim neist ekspositsiooni profiilaktika.
Siin haaravad iiksteisesse laste ja tidiskasvanute tuberkuloosi alad,
ilmneb tihe side nende vahel. Iga pisiku levitaja on hidaohtlik
lapsele, kuid hiddaohu suurus ei ole mifte alati ithesugune, olene-
valt lapse vanusest, infektsiooni viisist ja iseloomust, elutingimu-
sist jne. Mida noorem on laps, seda masendavamalt -ilmneb infektsi-
ooni toime. Marfan'i jargi on suremus infektsiooni puhul elu esi-
mesel poolaastal 789, teisel poolaastal 54%, teisel eluaastal veel
vdga korge, kuna 7—8 aast. on tuberkuloosi kulgemine iisna hea-
loomulik. Nassau jirgi on suremus elu esimesel veerandaastal
100%. Imikute tuberkuloosi suhtes on viimasel ajal kogunenud
taheldusi, mis niditavad, et ta iildiselt siiski mitte nii sagedasti ei
kulge pahaloomuselt, nagu seni kalduti arvama. Peale 3—4 elu-
aastat kahaneb tuberkuloosse infektsiooni hidaoht jark-jargult
kuni koolieani.

Epidemioloogilised uurimised on ndidanud, et suurim on hi-
daoht tiisikushaige perekonnas, kus laste suremus vdga korge, kus-
juures ema tuberkuloos on suurema osatdhtsusega kui isa oma,
kuna ema haiguse puhul ekspositsioon nakkusele pddseb tunduva-
malt mGjule. Tuberkuloossete vanemate laste suremus iildiselt ja
eriti tuberkuloosi on seda suurem, mida lihemal asetseb lapse siin-
niaeg vanema, eriti ema surmale (Weinberg). Tobleri jargi on
imikute suremus viga kdrge, kui nad on siindinud liihikest aega
enne ema surma. Vahest ainult 109% nendest lastest jdib ellu.
Koigest sellest ndhtub, missugust suurt osa etendab vanemate hai-
gus laste elu saatuses. Kui neis perekonnis, mis teada tuberku-
loosi vastuvGitlevaile organeile, vdimalik on saavutada t&eliselt
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vidrtuslikke tulemusi ekspositsiooni katkestamisega voi pehmenda-
misega, siis neis perekonnis, kus lahtise tiisikuse olemasolu haigeile
endile teadmatu — ja sdiraseid juhte ei ole vihe ning siia kuulub
enamik nakkatavaist tiisikushaigeist akuutses algstaadiumis — on
olukord hulga raskem ja laste kaitsmine taudi vastu voimatu.
Sageli avastatakse sddraseid perekondi mone vidga noore perekonna-
liikme surma libi meningiiti v6i miliaarsesse tuberkuloosi. Siit
on ka selge, et selliste tundmatute allikate otsimine vadrib tdhele-
panu ja tasub end nii mdnegi lapse elu paidstmisega. Samasel
miiral kui vanemate haigus toimub ka mdne teise perekonnas
elava inimese (sugulane, teenija) haigus, kui aga olemas on pidev
ja kestev kontakt pisikute levitajaga.

Peale n. n. ,intradomitsilaarse” infektsiooni etendab laste tu-
berkuloosi alal mitte just tdhtsusetut osa ka nakkavus valjaspool
kodu — ekstradomitsilaarne infektsioon. Eliasber g'i andmeil
haigustub ekstradomitsilaarselt infitseerunud laps kiill harvemini,
kuid selle eest on haigustumise korral ennustus hulga tdsisem vor-
reldes intrafamiliaarselt haigustunud lapsega. Sama on tédhelda-
nud ka prantsuse autorid. Mis pdhjustab sddrast erinemist, ei ole
praegu veel tédiesti selge. Kui alul arvati (Calmette, Debré,
Bernard), et infektsiooni ning haiguse raskus sdltub infitsee-
rivate pisikute hulgast, siis on viimase aja uurimiste (Brdu-
ning) pohjal infitseeriva mateeria hulga asemel piiiitud esiplaa-
nile tosta rohkem nakkamise moodust (Redeker). Sel ajal kui
intradomitsilaarse infektsiooni puhul sagedamini esineb pikalda-
semalt kulgev ning paremat immuunsust tekitav ,hiiliv-infek-
tsioon®, oletatakse ekstradomitsilaarselt nakatunud raske haigus-
tumise korral rabavalt toimivat ,riindav-infektsiooni® (Uberfall-
infektion), kus otse esmasesele infektsioonile jargnevad suuremate
vaheaegadeta edasised arvukad infektsioonid, mille viltel lapsel ei
ole voimalik segamatult saavutada vajaliku kaitseomadusega spet-
siifilist immuunsust. Vahenditult alaliselt iiksteisele jdrgnevate
superinfektsioonide tagajarjel voib tekkida koguni olukord, kus
laps iildse ei suuda omandada mingit toimivat immuunsust ja lan-
geb paratamatult taudi ohvriks. Seesugune olukord esineb sageli
tiisikushaige perekonnas siindinud imikul.

Olles teadlikud selles osas, mida etendavad tdiskavanud tbk.
nakatise levitamises, ei tohiks arvestamata jdtta ka laste osa-
tahtsust ses suhtes. Infektsiooni-allikaina vadrivad tosist tdhele-
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panu koolilapsed. On kirjeldatud mitmeid juhte, kus lahtise tii-
sikusega laps on pdhjustanud vérdlemisi laiaulatuslikke haigus-
tumisi-kaasOppijate seas. Imikute ja viikelaste tidhtsus nakkuse
edasiandmises ei tohiks suur olla, kuid et siingi tuleb ettevaatlik
olla, nditavad need juhud, kus kergelt haigete viikelaste poolt
allaneelatud régas on leitud tbk. pisikuid.

Meie ndeme, kui mitmelaadiline voib see hiddaoht olla, millega
2hvardab tuberkuloosne nakkus, ja kui mitmeviisiliselt v3ib ta
edasi kanduda erisuguseist allikaist. Teadumused niditavad kiillalt
selgesti, et ekspositsiooni profiilaktikaga voimaldub saavutada
hdid tulemusi, kui aga teid leitakse viarskete infektsioonide
ja neid pShjustavate allikate leidmiseks. Pisikute levitajate iiles-
otsimiseks tuleb kasutada kdiki vdimalusi ja seda peamiselt ter-
vete ja kergesti infitseeritute kaitseks. Koige hiddavajalikum on
kaitsta kasvavat noorsugu, lapsi, ja seda just nende kdige Grne-
mas eas, vottes neid hoolsa valve alla. Seda valvet on lihtne ja
kerge teostada siistemaatilise tuberkuliniseerimise abil. Seda teed
soovitas kdia Calme tte juba enne oma BCG vaktsiini leiutamist.
Calmette iitleb, et siistemaatilise tuberkuliniseerimisega (2
korda aastas) on vdimalik avastada virskeid infektsioone koos
allikaga. On allikas avastatud — on v&imalik last eraldada hida-
ohtlikust timbrusest, voi teisiti kahandada iimbruse toimet, piitides
piirata eriti massiivse resp. sagedaste superinfektsioonide m&jule
pddsemist.

Kui Budin 1892. a. aluse pani imikute tervishoidlikule hool-
damisele, asutades esimese nduandla, siis nidgi ta enese ees peamise
sihina rahvastus-politilist taotlust, mida pidi saavutatama imikute
suremuse viahendamisega ratsionaalse toitmise korraldamise teel.
Hiljem laiendati nduandlate tegevust ka viikelastele, seades tege-
vuse aluseks teatavaile ea-astmeile omaste haiguste vastu vditle-
mise. Tuberkuloosivastane vgitlus lihtus otsekohe tdiskasvanuilt
ja kandis alul peamiselt kuratiivset ilmet ja ainult pikkamosda
siivenedes ja ldbi elades mitmesuguseid arenemisjirke on ta joud-
nud vidlja praegusese seisundini, kus esikohal asub preventsioon,
mille teostajaks tiisikuse dispensddr — nduandla kui tsentraalne
asutis. Samuti tuli muutus ka voitluse lihtekoha suhtes. Tinu
uurimisile tuberkuloosi geneesi alal hakkas laps ikka enam ja
enam huvi kéitma ja esiplaanile nihkuma. See seisukoht osutus
poordelise tdhtsusega tulemuseks. Red ek er iseloomustab kuju-
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nenud olukorda jirgnevalt: organiseeritud tuberkuloosivastase
vBitluse sihina tuleb kisitleda iihest kiiljest infektsiooniallikate
kahjutuks tegemist, teisest kiiljest tuberkuloosi kulgemise vaatle-
mist esmasesest infektsioonist kuni haigustumuseni igal iiksikul
indiviiduumil hoolekande piirkonnas. Seega on laps oma esmasese¢
infektsiooniga seatud vditluse keskusse. Laps muutub niiiid tee-
nditajaks allikate juurde (Go6tzl). Redeker toonitab, et tee
infitseeritud lapsest infektsiooni levitajani on sama téhtis, kui
vastupidine. Lapsele on omane kahesugune osa: — ta on ise hoole-
alune ja aitab ka ise hoolealuseid, haigeid leida.

Olgugi et selle mottekdigu tegelikul teostamisel on voita vaga
suuri raskusi, on ta ikkagi seda vairt, et piiiida leida voimalusi
tema kasutamiseks neis piires vihemalt, mida lubavad kohapealsed
joud ja ressursid. Et laste ambulatooriumid ja intensiivselt t606-
tavad laste tervishoidlikud nduandlad vdivad vaheliilidena tuber-
kuloosivastases to6s tunduval miiral kaasa aidata, see on leidnud
hindamist, mis mitmeski paigas viljendamiseni joudnud tegeliku
t66 nidol. Viinis annavad lastekliinikud, nduandlad, haigekassade
ambulatooriumid teateid vastavaile tiisikuse dispensdéridele haigus-
allikate selgitamiseks. Teatamise alla kuuluvad: 1) koik tuber-
kuliinipositiivsed lapsed kuni 2 a. eani; 2) vanemad lapsed, kellel
kopsutiisikus, skrofuloos, miliaarne tuberkuloos, tuberk. menin-
giit, pleuriit, erythema nodosum, varske luutuberkuloos.

Tiisikus- ja lastenduandlate koostéd kiisimus tuberkuloosi-
vastases t66s on leidnud elavat tihelepanu ja mitmekiilgset disku-
teerimist. Uldiselt on leitud, et koostdd on vajalik ning tema
aluseks on vastastikune informatsioon: tiisikuse nduandla poolt
visiteerimiste ja muul teel leitud imikute ja vdikelaste iille ja laste
nduandlate poolt kdigi tuberkuloosihaigete iile. Lust, Salo-
mon, Pfaundler, Tugendreich vidljenduvad selles mot-
tes, et laste tuberkuloosi sedastamine ja profiilaktika on laste nou-
andlate iilesandeks, kuna aga iimbruse ja allikate uurimine on tii-
sikuse dispensdari iilesanne.

Berliini ja Viini nduandlad on vilja tédtanud juhised, mille
jirgi tuleb teotseda antituberkuloosses koostds. Liihidalt oleksid
nad jirgmised: 1) Bioloogilise reaktsiooni toimetamine tbk. suh-
tes imikuil ja viikelastel on pdhimdtteliselt laste nduandlate iiles-
anne. Seda tuleb teha: a) lastel, kes nduandla alalisel hooldamisel;
b) lastel, keda saadetakse tbk.-nduandla poolt ja mujalt. 2) Bio-
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loogilist reaktsiooni tuleb tingimata teha: a) ndérkadel, aneemi-
listel lastel, kes pikemat aega omas arenemises, eriti kehakaalus
maha jddvad, kui seisundi pohjusena muud alust ei leidu; b) las-
tel, kes kahtlased tbk.-infektsiooni suhtes anamneesi vdi milj6o
jargi; c) lastel, kes korduvalt kannatavad katarraalsete ndhtude
all; d) ldkakoha ja leetrite jdrel. 3) Tiisikusnduandlail tuleb oma
hoole all olevaist perekonnist saata imikud ja vidikelapsed laste-
nouandlasse tervisliku seisundi kindlaksméddramiseks ja tuberkuli-
niseerimiseks. Perekond kui niisugune jddb tiisikuse nduandla
hoole alla, kuna lapsed kuuluvad lastenduandlate arstliku valve
alla. 4) Imiku voi vaikelapse allergiliseks muutumisel tuleb sel-
lest teatada tiisikuse nouandlasse, kes teostab tiisikusallika selgi-
tamist ja votab perekonna hoolekandele.

Eelpool toodud juhised ndivad kiillalt k&lblikud olevat, et nad
leiaksid ka meil kasutamist ja aitaksid kaasa sideme loomiseks
lastekaitse ja tuberkuloosi vastu voditlevate organite vahel kokku-
kolas .meie tuberkuloosi vastu vditlemise organisatsiooni kavaga.
Sideme loomisega nende kahe organi vahel muutuks ka meil
kompaktsemaks iiks liili pikas tiisikusevastase vderinna ahelas.

English Summary.

R. Sinka: The Antituberculous Prophylaxis in Childhood and the Im-
portance of Child Welfare Centres in this Field. (Child Welfare Centre of
Tartu. Manager: Dr. med. R. Sinka.)

In antituberculous social campaign the guiding principle is the pro-
tection of healthy subjects against massive or frequent infections. It is
most necessary that children of delicate age should be kept under strict
supervision. Greatest stress must be laid on the detection of recent
contamination and determining of the sources. Systematical application
of the tuberculin test to the children of delicate age facilitates that. It is
necessary to organize co-operation between the Child Welfare Centres
and Tuberculosis Dispensaries.

(Tallinna linna nakkushaiglast. Juhataja: dr. A. Lane.)

Raskest difteriast ja selle ravimisest.
Karl Kaur,
difteriaosakonna arst.
Viimase viie aasta jooksul on difteria oma pahaloomususe
tottu sagedamaks pdevakiisimuseks. Ollakse tOsiselt mures, sest
seerumi moju on iillatavalt kahanenud, kuna suremuse % aina suu-
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reneb. Berliinis, Budapestis, Pariisis, Londonis, Chicagos on su-
remus tousnud haiglais paiguti isegi 25—35%, nagu see oli varem
enne seerumi tarvitamisele vGtmise ajajarku (U. Friedemann).
Ka meil Eestis on mairgata suremuse % jédrjekindlat kasvamist,
mida nditavad alljirgnevad arvud Tallinnas:

haigusjuhte  surnud

1928 53 5 9,49,
1929 169 23 13,6%
1930 334 51 15,29,
1931 194 37 19,0%

Varema ajajdrgu autoreist Roux ja Y ersin, uuemast ajast
Finkelstein, F. Meyer, F. Bormann jt. piiiavad sele-
tada, et rasket difteriat pohjustab Loffler’i batsilli segainfektsioon
streptokokega. Vastuvaidlevaid toendusi sellele vaatele tuuakse
Behring’i, Heubner’i Vernon’i, Geuserich’i poolt. Sa-
muti Ulrich Friedemann nditab katseliselt, et esimene
arvamine on rajatud ekslikule alusele streptokokide leiu suhtes.
Ka difteria segainfektsioon sarlakeiga, mis esineb umb. 50% hemo-
liititilise streptokoki leiuga, on kergekujulist laadi. Arvatakse ka,

‘et difteria pahaloomusust vGib tingida veel muude kurgu-nina-
ruumis leiduvate mikroobide siimbioos Loffler’i batsilliga (T h. v.
Frey jaF. Thoenes). Uldine arvamine kaldub siiski sinna-
poole, et difteria pahaloomusus pdhjeneb virulentse Loffler’i bat-
silli korgenenud toksiidsusel. Sellest seisukohast vidlja minnes
on seletatav ka siistitava seerumi negatiivne toime, mis oleneb
toksiini iilikiirest siduvusest elutdhtsais organeis niivort kindlalt,
et antitoksiin ei suuda seda kahjutuks teha.

On pdhjust arvata, et kdesoleva raskedifteria pahaloomusust
komplitseerib veel neurotoksiline genius epidemicus, mida vdiks
jareldada viimasel ajal postdifteeriliste halvatuste sagenemisest.
Tallinna linna nakkushaiglas konstateeriti halvatusi 1930. a. 10,9%
ja 1931. a. 15,7% haigusjuhtude iildarvust ning raskedifteria arvust
1931. a. 46,9% 1). Jochmann mirgib 1624 haigusjuhu hulgast
kuni 1915, aastani ainult 8% halvatusi.

1) Varemal ajal ei ole iildse haiguslehil noteeritud halvatusi. On ka
kodigiti moistetav, sest difteriahaigeid peeti tolkorral haiglas keskmiselt
10—15 pdeva. Seega langes vidlja halvatuste esiletuleku keskmine aeg
(15.—20. h.-péev).
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Ka Friedemann juhib tidhelepanu viimasel ajal kdrgene-
nud halvatuste protsendile ja kirjutab seda neurotoksilise genius
epidemicus’e arvele. Oma 820 haigusjuhul 1926.—1929. a. konsta-
teerib ta 15,5% ja raskejuhtude arvust 57% halvatusi.

Kéneledes postdifteeriliste halvatuste sagenemisest, siis pean
tdhendama, et kdesoleva taudi genius epidemicus tingib iisna roh-
kel méadral muidki komplikatsioone, mille kohta toon iilevaate
Tallinna linna nakkushaigla andmeist 1931. a. (tab. 1).
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Peale tabelis 1 ndidatute esines veel harukordseid komplikat-
sioone: hemiplegiat — 1, kopsuinfarkti — 1, neeruinfarkti — 2,
ja embolia arterii iliacae communis sin, — 1.

Vaatleme ldhemalt difteria 6dematoosset ja hemor-
raagilist vormi. Odematoosse vormi puhul on kogu kurgu-
ring tugevasti paistetanud, klaasjas ja veidi portselanildikega vai
madrdunud siilditaoline kate hoidub k&vasti aluspinnale liitunult
m&lemail mandleil ning osaliselt pehmel kurgulaelgi, mis vahest
ulatub ka kdva kurgulaelegi. Ruumis, kus niisugune haige asub,
tundub juba mitme meetri kaugusel difteriale omast foetor'it. An-
gulaarnd@drmeil on glandulaarne ja periglandulaarne infiltratsioon
ihes nahaaluse koe odeemiga. Siirase kliinilise pildiga lapsed
ndevad vélja vidga armetud ning ligi 50% neist liheb ad exitum.
Ulejddnud 50% tavaliselt paranevad ja neist pool sureb hiljem tsir-
kulatsiooni ndrkuse tagajérjel v6i muu komplikatsioonide t&ttu
3.—7. nddalal. Ellu jadnud 25%, olles kogu aeg alalises hidaohus,
paranevad aeglaselt. Odematoosse vormi kujunemist saab haru-
korril ka haiglas jdlgida, niiteks:

') Miiopatia nimetuse alla olen koondanud ruttu médduvaid siidame
ritmi nahtusiga haigusjuhte, nagu ekstrasiistol, tahhiikardia jne.
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Ingrid T. 3 aastat vana, haiglasse vastu vdetud 2. IX (2. h.-pie-
val). Kogu kurguring punetab diffuuselt ning on vdhese odeemi nihtusega,
molemail mandleil valkjas looritaoline katt, angulaarnddrmeil glandu-
laarne ja periglandulaarne infiltratsioon. Jargmisel pideval (3. h.-pieval)
umbes 24 tundi peale seerumi siistimist (16 000 A. U.) kurk tugevasti pais-
tetanud, katt paksenenud ja edasi tunginud kuni poole vorra kovakurgu-
laest. Samal pieval siistitakse veel 10000 A. U. raviseerumit. 4. h.-pde-
val kurgus 6deem viahenenud ja kattude ddril demarkatsioonijoon. 5. h.-
pdeval on haige seisundis jarsk muutus: apaatia, motoorne rahutus, pulss
pehme niiditaoline ja jdsemed kiilmad (tsirkulatsioonindrkus). 6. h.-pie-
val exitus letalis.

Nagu varem mainisin, on Sdematoosse vormi prognoos lige-
male 75% halb. Esimesist intoksikatsioonisiimptomeist on pulsi
halvenemine; pulss muutub pehmeks niiditaoliseks ning on vaevalt
kombeldav. Naha vdrvus ndol toksikoosi suurenemisel omandab
kahvatu ja vahakarva erilise puise ilme, jisemed kiilmad ja pisut
tsiianootilised. Niisugune haiguse seisundi muutumine ei alistu
peaaegu kunagi ravile, vaid viib paratamata 18pule vereringe nor-
kuse tagajdrjel. Jddb laps ellu vihemalt 5—6 pdevaks, millise aja
véltel kurgus eraldub katt ja pealiskaudsel haige jilgimisel tundub,
et k6ik on paremas korras. Samal ajal véime leida siidame tumes-
tuse piiride laienemist ja samuti maksa paistetust. Auskultatoor-
selt kuuleme sagedasti siistoolset mitraalkahinat. Uheks oluliseks
vereringe norkuse tunnuseks on oksendamine, mille tekkimise
mehhanism ei ole veel 16plikult selgitatud. Agedad valud kdhus on
teatavasti tingitud abdominaalsete veenide tromboosist. Valud,
mis aga lokaliseeruvad peamiselt paremas hypochondrium’is ja roh-
kem selle poole peal k3hus, on tingitud maksa kapsli pingutusest
paistetamise tagajirjel.

Jéargnevaist toksilisist siimptomeist on difteeriline
nefroos (vt. tabelist), mis esineb voérdlemisi tihti diphth. ma-
ligna puhul. Friedemann arvab, et nefroosi rohkuse péhju-
seks on vidhe siistitud antitoksiini hulk. Suurte seerumi annuste
siistimisel ndgi ta nefroosi harukoril.

TO diphth. maligna puhul pakub vihe iseloomustavat. Hai-
guse alul paar esimest pdeva kdigub ta tavaliselt 380 ja 39° vahel,
laskub jdrsku voi astmeliselt normaalsetesse piiridesse, kus piisib
isegi koige raskema toksikoosi korral v8i on subnormaalne.
Apaatia ja motoorne rahutus on toksikoosi 16ppstaadiumi
siimptomid.

Teeb haige ldbi haiguse akuutse astme, siis ei ole tal veel



43

kindlustatud ellujdgdmine. Surm vdib jiargneda ka rekonvalest-
sentsi ajajargus (3.—7. niddal) hilis-tsirkulatsiooninorkuse voi sel-
lest tingitud komplikatsioonide ja harukorril postdifteeriliste hal-
vatuste tottu. Selles ajajdrgus voib tdheldada selgeid miiokardiidi
tundemdrke, mis tavaliselt akuutses astmeski olemas, kuid vahe
esiletungivad toksikoosi kdorgemas astmes muu siimptomite hulgas.
Kardiaalsiimptomeist esikohal eraldame siidame riitmi hdiret:
tachycardia, bradycardia, extrasystolia, sinusarythmia, kuni tdie-
liku dissotsiatsioonini (siidameploking). Vahest jddvad
aga riitmi ndhtused hoopis varju ja selle asemel leiame siidame
laienemist, maksa paistetust ja iisna tihti piisivat oksendust. Toon
all haigla materjalist paar ndidet:

Adolf K., 131, aastat vana, haigustus 20. IX 31. 3. haiguspdeval
vastuvotul: haige ndrga toitumusega ja asteenilise haabitusega, t° 38,4°,
poskedel nork puna, suu iimber kahvatu vdli (tsirkulatsiooninorkuse tun-
nused), miimika ilmetu, kurgus diffuusne punetus kuni kogu pehmekurgulae
ulatuseni; vasem mandel eriti tugevasti paistetatud ja sellel paks, pisut
valkja tooniga valge ldikiv katt, mis ulatus ohukese ldbipaistva kestana
samapoole pehmekurgulaele, paremal mandlil kattu iisna vihesel mairal;
angulaarniirmed paremal umbes ploomi suuruseni kombeldavad ja vasemal
paistetus mirksa tugevam periglandulaarse infiltratsiooni ja nahaaluse koe
odeemi tottu; siidame toonid valjud ja paukuvad, pulss kiire ning hidsti
tditunud. Siistitakse 18 000 A. U. kontsentreeritud (1000X Behring’i)
raviseerumit.

4. h.-pdeval: katt kurgus paksenenud ja &ddril mirgatava demarkat-
sioonijoonega, odeem pisut vdhenenud, uriinis rohkesti valku ja rohkesti
granuleeritud silindreid ja valgeliblesid.

6. h.-pdeva ohtul t° normaalne, haige oksendab.

13. h.-pdevast saadik ei oksenda, t° subnormaalne ja piisib kogu aeg
kuni 35,6° ja laskub kdige madalamale 19. h.-pdeval — 35,2°, bradycardia
ja extrasystolia ja siistoolne mitraalkahin, urticaria.

21. h.-pdeval t° 36,0°, pulss 120 ja niiditaoline, jasemed kiilmad ning
tsiianootilised.

23. h.-pdeval exitus Jetalis hilistsirkulatsiooninorkuse tottu.

Arnold K., vanus 10 aastat, ndrga toitumusega. 3. h.-pdeval haig-
lasse vastuvotul t© 39,2°, mdlemad mandlid kaetud paksu ning pisut pruun-
jate pseudomembraanega, foetor ex ore, angulaarnddarmed glandulaarselt ja
periglandulaarselt infiltreerunud; siidame toonid valjud ja puhtad, pulss
kiire 120 ning pehmevditu, patellaarsed refliksid -, uriinis valku . Siis-
titakse 10000 A. U. Tartu raviseerumit.

7. palavikuvabal h.-pdeval on kurk pseudomembraanest puhas, paresis
veli palatini, siidametoonid puhtad ning riitm galoppeeriv, pulss hea tditu-
musega. :

10. h.-pdeval haige rahutu ja kaebab valude iile paremas hypochond-
rium’is, maks natuke resistentne.



12. h.-pdeval jarsk halvenemine: oksendab, pulss niiditaoline, siis-
toolne mitraalkahin, siidame tipul66k mamillaarjoonel (dilatatio cordis),
maks ulatub paari sdrme vorra allapoole roietekaari.

14. h.-pdeval seisund vordlemisi rahuldav.

39. h.-pdeval haige lastakse katseks esimest korda porandale, kuid
vajub kohe kokku ja ei suuda isegi teiste kaasabile toetudes jalul piisida;
galoppriitm, pulss 150, 6htu-t® 35,89,

54. h.-pdeval teine voodist vdljatulemise katse, mis dnnestub ja haiget
vannitatakse esimest korda. Sest saadik lastakse haiget jarjekindlalt iga-
pdev veerand tundi ja pisut rohkem aega porandale.

65. h.-pdeval haige konnib juba iseseisvalt paar korda iile palati po-
randa; pulss piisib 100—120 vahel, kerge ariitmia, tipul66k mamillaarjoonel
ja siidametoonid valjud ning paukuvad; sama pieva lounapaiku haige
lahkub haiglast.

Uks sagedamaist komplikatsioonidest raskedifteria puhul on
postdifteerilised halvatused (v. tabelist) ja, nagu
alul mainitud, eriti viimase kolme-nelja aasta jooksul. Difteeri-
liste halvatuste prognoos on tavaliselt hea, aga erandjuhtudel vdib
saada ka saatuslikuks, olenedes enamasti esiletuleku-ajast. V ar a-
sed postdifteerilised halvatused on pahaloomusemad
oma jdrjest edasiarenemise kalduvusega. On juba ithe nidala
moddumisel midrgata halvatuse tundemirke, siis tuleb arvestada
seisundi tdsisusega.

Postdifteerilise motoorse halvatuse korral vib mirgata ka
tundlikkuse hdiret (Oppenheim ja Schick). Pehmekurgulae
halvumisel puudub selle refleks ja voib tdheldada tundlikkuse ka-
hanemist. Tédhelepanu dratav on ka patellaarreflekside
kadumine, mis toimub iihel ajal pehmekurgulae halvumisega, v3ib
ka ilma selleta esineda.

Vordlemisi haruldaseks ndhtuseks tuleb diphth. maligna puhul
pidada embo liat elutdhtsais organeis, nagu ajus, kopsus, neerus
ja mujal. Selle ndhtuse pdhjuseks peetakse trombide - tekkimist
siidames tsirkulatsiooni ndrkuse tagajirjel.

Pahaloomuse difteria hemorraagiline vorm sarnaneb
kliiniliselt tidesti Odematoosse omale. Vahet voib teha ainult
sellepoolest, et katt kurgus omandab rdpaspruunika tooni ja on
hemorraagilisediateesi korral gangrenoosne, suust
eraldub 6ige vastikut 16hna, mis tavalise 6dematoosse vormi foe-
tor’ist palju intensiivsem. Ka angulaarniddrmed on palju rohkem
paistetanud. Ninast verejooks, mille vaigistamine vajab vahest
arstilt palju vaeva. Nahaalused verevalumid siistimiskohil on
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vdljakujunenud hemorraagilise diateesi olulisemaks tunnuseks.
Seesugused juhud 16pevad ikka surmaga 1).

Difteria patogeneesi kiisimus pole 18plikult selgitatud. Olu-
lisemaks dift.-toksiinist tingitud nidhtuseks on tsirkulatsioonindr-
kus, mille suhtes tuleb esimeses jirjekorras kiisimuse alla siida ja
aju, milledest oleneb vereringe regulatsioon.

Difteria puhul leidub siidamelihases degeneratiivseid muutusi
(rasvdegeneratsioon) ja interstitsiaalset poletikku. Degeneratiiv-
seid muutusi tdheldatakse ka siidame drritusjuhtesiisteemis.

Neurogeense teooria jdrele vereringe ndrkus osutub sekun-
daarndhtuseks ning oleneb vasomootorite tsentrumite miirgistusest
piklikus ajus. Kuna patoloogilis-anatoomilised uurimused tsent-
raalerkkonna kohta pole midagi olulisemat kindlaks miiranud, siis
piisib neurogeene teooria rohkem oletusil.

Difteria tsirkulatsioonindrkuse p&hjuste suhtes viirivad eriti
tahelepanu sisesekretoorsed ndirmed ja vegedatiivne erkkond.
Neerupealise ja ajuripatsi hormoonid — adrenaliin ja hiipofii-
siin — avaldavad reguleerivat toimet vererdhkesse. Kilpniddrme
sekreet sensibiliseerib siimpaatilist erkkonda adrenaliini toime
vastu. Difteriatoksiin tingib sisesekretsiooninddrmeis muutusi,
mis kutsub esile nende hormoonide produtseerimise katkestumise
ning mille tagajdrjeks on vereringe regulatoorse mehhanismi hiire.
Toendolikult dift.-toksiin rikub otseselt mitte ainult spinaalset{,
vaid ka vegetatiivset erkkonda, mille miirgistuse siimptomiks v&iks
pidada ka oksendamist. On viga vdimalik, et difteerilise vere-
ringe-norkuse probleem on veelgi laiema ulatusline, kui senini
seda kasitletud.

Raskedifteria saatus oleneb palju ravija arsti kogemusist, eriti
seerumi doosimisel.

Nagu mainitud kdesoleva difteriataudi genius epidemicus on
korgenenud virulentsiga ja eriliste neurotoksiliste omadusiga, mis-
tottu senine tavaline seroterapeutiline meetod ei anna enam soo-
vitud tagajdrgi. Sellepdarast minnakse iile viga korgeile ravisee-
rumi annuseile. Keskmised seerumi annused, mis varemalt koikusid
4 000—6 000 A. U. vahel, iiletatakse niiiid enam kui kiimne kordselt.
Friedemann, nditeks siistib raskedifteria korral 50 000—150 000
A. U. ja Bie Kopenhaagenis isegi kuni 1000000 A. ¥. iildsum-

1) Reich’el on Onnestunud naha hemorraagilise diphth. maligna
puhul ka moningaid tervistumise juhte.
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mana, millest iiksikannused keskmiselt kuni 200 000 A. UF. Modle-
mate nimetatud autorite poolt esitatakse parimaid statistilisi and-
meid, kui kuskilt mujalt. Niisugune kohutava arvu A. U. siistimine
on voimalik ainult korgevaddrtusliste seerumeiga, nagu seda Taani
riiklises seerumiinstituudis dr. M ad s en’i poolt valmistatakse ja
mis sisaldab 5000 A. U. 1 ccm. Meil Eestis valmistatud riikliku
seerumiinstituudi ja kdttesaadavamad Saksa raviseerumid sisalda-
vad keskmiselt kuni 500 A. U. I ccm. Taani seerumi paremuseks on
veel see, et selle konserveerimisvahendina tarvitatakse chinosol’i.
Karbooli sisaldavate seerumite kdrge annuste, eriti veel veenisisesi
siistimisel peab Gige ettevaatlik olema, sest on iiksikjuhte, kus on
tegemist karbool-ideosiinkrasiaga. Olen isegi intramuskulaarsel
(10000 A. U.) siistimisel karboolmiirgistuse siimptomeid ndinud
kloonilised krambid ja hiiperpiireetiline temperatuur). See on
kiill harukordne n#htus, aga manitseb siiski ettevaatusele. Frie-
demann peab karbooli ja trikresooli sisaldavate seerumite siisti-
‘mist veenisisesi tditsa lubamata votteks.

Seerumi doosimisel olen kinni pidanud jdrgmistest piiridest:
kerge 3000—6 000 A. U., keskmise raskedifteria kuni 10 000 A. T.
ja raskejuhtude korril 20 000—40 000 A. U. Uksikannusena pole
kunagi iile 20 000 A. U. siistinud. Et mul on kasutada olnud ainult
500 Tartu ja 1000X Behring’i raviseerum ja et mdlemad sisal-
davad karbooli, siis olen piirdunud ainult intramuskulaarse siisti-
misega. Monel iiksikul vdga raskel juhul olen siistinud ka veeni-
sisesi 1000 X Behring’i seerumist poolevdrra esimesest annusest.
Ja kuna eksperimentaalselt on kindlaks mddratud, et resorptsioon
intramuskulaarse siistimise puhul vajab vdhemalt kuus tundi aega,
siis on raskedifteria korral enam kui tarvilik siistida veenisisesi,
mis puhul resorptsiooni n#dhtus iildse dra langeb.

Stimptomaatilise ravi keskpunktiks on tsirkulatsioonindrkuse
eest hoolitsemine. Arstimite valik selleks otstarbeks on vdga mit-
mekesine, nagu strophantin, digitalis, kamper, exeton, koffeiin,
cardiazol, strychnin, adrenaliin, lobeliin jne.; kuna ja kuivdrt neist
kasu on raskedifteria korral, jadb Gieti kiisitavaks. Veel niitidki
ja varemalt soovitatakse toimetada sagedaid adrenaliini siisteid, et
sddsta vererohke piisivust ja samuti koffeiini, strychnin’i, lobeliini,
hypophysin’i jne. Kuna adrenaliin on liialt kiire mddduva toi-
mega ja, nagu seda veel L an g er téendab, on ta suuremate annus-
tena kogunisti kontrainditseeritud, siis ei rahulda ta ka sellepoo-
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lest, et teda on vaja siistida veenisisesi vdi intrakardiaalselt. Juba
parema ja pikemaajalise toimega on hypophysin, eriti veel ephe-
tonin. Pean iildse ephetonin’i asendamatuks wvahendiks senini
kasutatavatest kardiiakumitest difteerilise vereringendrkuse vastu
voitlemisel.

Sagedad siistimised raskedifteria-haigele lapsele on kahjulikud
korduvate erutuste tSttu ja sellepidrast on tarvilik kasustada roh-
_kem per os mojuvaid vahendeid. Juhul, kui suu kaudu ravimite
andmine on takistatud tihti korduva oksendamise tagajirjel, siis
toimetada rohke vedeliku hulgaga (50—100 cm) arstimite andmist
per clysmam. Iseenesest moistetav, et on hiddavajalik organismi
kaitsta ka kuivumise eest. Nahaaluseid fiiiisioloogilise soola-
lahuse siisted ei leia pooldamist juba varem mainitud pdhjusel.

Liialt sagedaks muutunud oksendamise vastu ja dgedate va-
lude korral kohus aitab kaunis hidsti luminaal 0,1 pro die. Neil
juhtudel, kus luminaal pole andnud soovitavaid tagajidrgi, olen
vahest kasustanud ka eucodal’i. Uldiselt aga on morfiumi rea
narkootikumite tarvitamine difteriahaigel lubatav ainult erijuh-
tudel, kui vordlemisi korge luminaali annus ei anna tagajirgi.

Vordlemisi tdhtsaks iilesandeks on difteriahaige suu ja kurgu
eest hoolitsemine; eriti vidikelastel, kes ei oska veel kuristada,
tuleb toimetada sagedaid loputusi sellekohase kummiballoniga.
Tihti korratud loputuste otstarbeks raskedifteria puhul on bron-
hopneumoniast hoidumine.

Kattude pisut kiiremat dra kukkumist tdheldasin neosalvar-
sani voi actylarsan’i siistimiste korril.

Difteerilise riniidi puhul saavutasin tagajdrgi, tilgutades ni-
nasse 1—2 X pdevas 1—29%, trypaflavin’i lahust, mis puhul juba
jargmisel pdeval vOis miargata eritumise vihenemist.

Difteeriline nefroos ei vaja iildse eriliste arstimite tarvita-
mist peale dieedist kinnipidamise. Suhkruvee pdevad on tdiesti
iilearused, sest difteeriline nefroos moddub alaliselt uremia
ndhtusita.

Postdifteeriliste halvatuste korril olen kasustanud ainsa va-
hendina strychnin’i (1—2 mg pro die) ilma erilise tagajérjeta.
Friedemann’i poolt soovitatakse difteeriliste halvatuste korril
siistida veenisisesi thyroxin’i (0,3—0,5 ccm). Raske jirjest edasi
arenevate halvatuste puhul mirkas ta veidi paranemist tetrophan’i
intralumbaalsel siistimisel.
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Olgu tdhelepanu juhitud meie riikliku seerumiinstituudi dif-
teria-raviseerumi puudulikkuse nihtusele. On vist koigiti viga
selge, et meie madalavéirtusline (500 ) raviseerum ei tiida enam
tdiel maddral oma iilesannet. Oleks paratamata vajalik valmistada
ka korgevdirtuslist difteriaseerumit, tostes endist A. 1. hulka
1 ccm poolegi vorra, s. o. kuni 1000 A. U. Niisamuti peaks tar-
vitusele vOtma karbooli asemel teisi konserveerimisvahendeid
(chinosol), mis v8imaldaks ka omamaa seerumi siistimist vee-
nisisesi.

Ka on meil Eestis valitsemas iiks kurb-nihtus, et difteria
ravikuludest ei vGta osa riik, kuna ta seda aga teeb kiill teataval
maddral sarlakite, soetove jt. suhtes (v. Riigi Teataja 1920, 145/46).
Taanis nditeks difteria raviseerumit antakse riigi poolt tasuta.
Eriti raskedifteria ravimine on kulukamaid teistest nakkushaigus-
test: viimasel ajal haiguse raskuse tdttu siistimiseks vajalik see-
rumi hulk moodustab ligi 50% muudest haigla kuludest. Igatahes
tdnuvdart samm on Tallinna linna poolt, et nakkushaiglas difteria-
haige pdevamaks on enam, kui poole vbérra vihem tegelikust
kulutusest. Nii on sellepoolest linlastel suur soodustus olemas
nakkushaiguste ravikulude suhtes, mis aga kahjuks vdljaspool
linna olejail tditsa .puudub (p-maks tegeliku ravikulude piirides).
Pean r6hutama asjaolu, mis selle ndhtusega tihedalt seotud. Ni-
melt, on tavaliseks nihtuseks, et viljastpoolt linna tuuakse haig-
lasse difteriahaigeid lapsi rahakitsikuse tdttu ikka liiga hilja. On
hddavajalik ka véljastpoolt tulevaile haigeile soodustusi kas riigi
voi kogukonna toetusel.

Kui riigiipoolt kavatsetakse tasuta anda difteria-raviseerumit,
siis oleks Siguslik seda saada nii linnas kui maal. Et aga hoiduda
selle hiive juures ettendgematuist vidrnihtusist, siis peaks vdimal-
dama difteria-raviseerumit tasuta: 1) linna nakkushaiglale ja 2)
omavalitsuse tervishoiu arstide kdsutusse. Pean soovitavaks, eel-
misele lisaks, eriti vidljastpoolt linna haigete huvide suhtes, et riik
votaks ka kanda osa ravikuludest ja voimalikul korral kuni 50%
tegelikust kulutusest iga difteriahaige kohta nakkushaiglas.

Kokkuvottena olgu tdhendatud, et difteria pahaloomusus vii-
masel 5 aastal tingib korge suremuse %, niihésti meil Eestis (Tal-
linnas 1931 — 19,0%), kui ka mujal vilismaal, nagu Berliinis,
Budapestis, Londonis jne. kohati 25—35%,.

Raskedifteria pahaloomusus, mille pohjuseks peetakse sega-
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infektsiooni streptokokega vG4i siimbioosi teiste kurgu-ninaruumi
mikroobega, on ndhtavasti difteria batsilli kérgenenud virulentsi
ja toksiidsuse tulemus. Téhelepanu vaidrt on komplikatsioonide
rohkus, eriti silmapaistev sellepoolest on difteeriliste halvatuste
% kahekordseks muutumine. V&ib arvata, et genius epidemicus’e
neurotoksiidsus on tugevnenud.

Difteerilise vereringendrkuse patogeneesi suhtes asutakse kol-
mele isesugusele seisukohale, kus arvatakse esmajargulise tdhtsu-
sega olevat: 1) siidame (miiokardi) muutused, 2) vasomootorite
(piklikuaju kaudu) ndrkus ja 3) sisesekretsiooni niddrmete ja vege-
tatiivse erkkonna muutused.

Tavalised difteria-raviseerumi annused (6000—10000 A. )
diphth. maligna puhul ei anna enam soovitavaid tagajdargi, peab
siistima haiguse raskuse kohaselt 20 000—40 000 A. ©i. Karbooli
sisaldavate seerumite siistimine veenisisesi on hidaohtlik, nii-
samuti harukorril ka intramuskulaarselt. Difteerilise vereringe-

- ndrkuse vastu paremaks vahendiks on ephetonin. Oksendamise ja
valude puhul on soovitav tarvitada luminaali, kuna morfium ja
selle rea narkootikumid on kontrainditseeritud. Raskedifteria hai-
gele on kahjulik sagedased siistimised, tuleb selle asemel kasus-
tada per clysmam toimetusviisi. Neosalvarsan v&i acetylarsan’i
siistimised kiirustavad kattude drakukkumist. Strychnin postdif-
teeriliste halvatuste korril ei avalda erilist ravitoimet.

Kirjandus.

1) U Friedemann: Mschr. Kinderheilk. 44, (1929). — 2) Finkel-
stein u. Kdnigsberger: Dtsch. med. Wschr. 1928. — 3) Kénigsberger:
Z. Kinderheilk. 84, (1928). — 4) Schmidt: Dtsch. med. Wschr. 1927. —
5) F. Meyer: Sealsamas 1928. — 6) H. Langer: Mschr. Kinderheilk. 48,
(1930, — 7) U. Friedemann: Kinderdrztl. Praxis 1931, H. 6. — 8) A.

Gottstein: Sealsamas, 1931, H. 5. — 9) L. Kostyal: Mschr. Kinder-
heilk. 48. — 10) F. Bormann:E. Arst 10, 581, (1931). — 11) Schlossmann
u. Pfaundler: Handbuch d. Kinderheilkunde. 1931. — 12) Jochmann:

Lehrbuch d. Infektionskrankheiten. 1924.

Deutsches Referat.
Karl Kaur: Ueber schwere Diphtherie und ihre Behandlung.

Die Malignitat der schweren Diphtherie in den letzten 5 Jahren hat
eine hohe Mortalitit bedingt, wie in Estland (in Reval betrug sie 1931 —
19,0%), so auch im Auslande. Diese Malignitat, die entweder auf einer
Mischinfektion mit Streptokokken oder auf der Symbiose mit anderen
Nasen-Rachenraummikroben beruht, ist anscheinend die Folgeerscheinung
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einer erhohten Virulenz und Toxizitdt des Diphtheriebazillus. Beachtens-
wert ist die hohe Prozentzahl der Komplikationen, wobei sich die Zahl
der diphtherischen Lahmungen verdoppelt hat. Was die Pathogenese der
diphtherischen Kreislaufschwiache anbelangt, so glaubt man, das diese
bedingt ist durch: 1) Myokardveranderungen, 2) Schwiche der Vasomoto-
ren (Medulla oblongata) und 3) Verdnderungen in den Driisen mit innerer
Sekretion und im vegetativen Nervensystem. Die iiblichen Dosen des
Diphtherieheilserums (600—1000 I. E.) geben bei der Diphtheria maligna
keine zufriedenstellende Resultate, so dass man 20 000—40 000 I. E. inji-
zieren muss. Die intravendse Injektion von karbolhaltigen Sera ist mit
Gefahren verbunden, in seltenen Fallen auch bei intramuskulidrer Anwen-
dung. Bei diphtherischer Kreislaufschwache wirkt gut das Ephetonin.
Erbrechen und Schmerzen lassen sich zweckmiassig durch Luminal bekdmp-
fen, wahrend Morphium kontraindiziert ist. Haufige Injektionen sind bei
schwerer Diphtherie schadlich, es ist zweckmdssig Medikamente per
clysmam zu geben. Neosalvarsan und Acetylarsan beschleunigen die
Losung der Beldge. Das Strychnin gibt bei postdiphtherischen Lahmun-
gen keine besonderen Erfolge. .

Leetritaudid Nomme Rinnalaste Kodus.
Alide Worman-Méttus.

Suurimaks nuhtluseks imikutekodudele on laste nakkushai-
gused. Koige kardetavamad neist on leetrid ja likakoha oma suure
mortaliteediga esimesel kolmel eluaastal.

Huvitav on jdlgida R. Debré jaP. Joannon’i!) statistikat
leetrite mortaliteedi kohta Pariisis kokkuvdetud kiimne aasta jook-
sul (1904—1913). Neist andmeist on n#ha, et suremuse % leet-
reisse oli 0—3 aastani 81,9%; 3—5 aastani 10,3%; 0—5 aastani
92,21% ja iile 5 aasta 7,78%.

Silmapaistev on siin suur mortaliteedi langus peale kolmandat
eluaastat. ,

Teadagi on leetrite morbiditeet vdga suur. Leetrite nakkus
olgugi ndork ja vdhese vastupanuga fiiiisilisile ja keemilisile m&-
judele, levib kiiresti. Pea k&ik inimesed pdevad teda juba lapse-
polves 1ldbi, omades edaspidiseks jdddava immuunsuse. Tavaliselt
leetrite puhul surm jdrgneb igasuguseist korvalhaigusist-kompli-
katsioonest ja need on ikka kdige kardetavamad lapse esimesil
eluaastail. Peale 5. eluaastat on suremuse % leetreisse iisna viike.

1) R.Debré et P. Joannon: La Rougeole. Masson 1926.
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Jarjelikult tuleb last kaitsta leetreisse haigustumast esimesil elu-
aastail ja haigustumise silmapilk liikata seniks, kui laps on juba
oma tervislises seisundis niikaugele arenenud, et vdib leetreid
ldbi teha ilma suurema vaevata.

Haigusest drahoidmine lastekodudes oleks kahesugune: iso-
leerimine, et leetrid lastekodudesse iildse sisse ei tooda ja sero-
profiilaksis. :

Esimene on lastekodudes kergem teostada korraliku karan-
teeni ja vilunud personali abil, sest leetrinakkus antakse edasi
peamiselt kontakti teel. Seroprofiilaksis, nii kindel kui see en-
dast on, on raskesti teostatav suure hulga laste juures, kui need
on enam-vahem iihel ajal infitseeritud.

Immuniseerimiskatsed leetrite puhul on iisna vanad. Juba
Home1) katsus 1755 leetrite haigeilt vGetud materjaliga kutsuda
esile ndrgemat leetreisse haigustumist, sarnaselt rougeile, ja loo-
tis sellega dra hoida komplikatsioone hingamiselundite poolt.
Esimesed katsed paranejate vereseerumi tarvitamiseks olid
Cenci’lt 1908, a. Kiimme aastat hiljem jirgnesid katsed Ni -
colli ja Conseili poolt ja 1919. a. vdttis Degkwitz laial-
daselt tarvitusele paranejate vereseerumi ja tootas vilja selle
tarvitamise meetodi. :

Meil peetakse hoolekande seaduse pdhjal lapsed imikuteko-
dudes siindimisest kuni 3. eluaastani. Lapsed kuni 6 kuu eani
voetakse kodusse vastu iihes emaga.

Nomme imikute- ja emadekodu on asutatud Tallinnas 1919. a. oktoob-
ris Tallinna Naisseltsi poolt. 1925. a. juulikuus asus kodu N&ommele
selleks eraldi T66- ja Hoolekandeministeeriumi poolt ehitatud majja. Vois
vastu votta 100 last. 1928. a. suurendati laste arvu 150-le. Tegelikult on
see arv tousnud kuni 170-ni.

Lapsed on arenemise jirele jaotatud kolme jaoskonda: 1) imikud ehk
alla aasta ealised lapsed; 2) roomavad, kondimist oppivad ehk 1—2 aasta
ealised lapsed; 3) kondijad ehk 2—3 aasta ealised lapsed. Imikute eest
hoolitsejaiks peale lapsehoidjate-teenijate on ka emad, kes selleks tiiesti
ettevalmistamata ja kelledel selleks vihe arusaamist." Teise ja kolmanda

jaoskonna lapsed viibivad iihiselt mingutubades, kumbki jaoskond eriti
ruumides.

Leetritaudisid on olnud Nomme imikute kodus 12 aasta jook-
sul kolm. 1921, aasta ja 1922. aasta kevadel olnud taudid olid
raskel kujul. Kuna kodu juhatajaks oli sel ajal mittearst ja and-
med neist aastaist on puudulikud, siis ei saa neid taude lihema

) R. Pollitzer: Presse médicale 1925, nr. 76.
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vaatluse alla votta. Kolmas leetritaud oli 1929. a. oktoobris ja
novembris.

11. septembril 1929 voeti kodusse vastu Tallinna linna hoole-
kandeosakonna poolt saadetud laps (13 kuud vana E. V.). See
laps paigutati iihes teise sissetoodud lapsega II jaoskonna poolele
eraldatud tuppa jarelevalveks. Sel ajal puudusid kodul ndudeile
vastavad karanteeniruumid, millised praegu olemas eraldi majas.
16. septembril samal aastal oli lapsel nohu, konjuktiviit ja Koplik,
sellega oli diagnoos selge ja ka kindel, et infitseeritud on kogu
jaoskond. Kohe said eraldatud teised jaoskonnad, et piiri panna
taudi levimisele. Onnetuseks oli samal ajal asutises kdimas remont
soojavee veevargi sisseseadmiseks. Esimese ja teise maja korra
vahel lasteruumides olid avatud laed torude ldbiviimiseks, samuti
liikusid neis ruumides toolised. Maja teisel korral, haigustunud
IT jaoskonna ruumide kohal asus I jaoskond, kus asuvad kuni iihe-
aastased lapsed. Varsti haigustusid ka seal lapsed eraldamise
peale vaatamata. Haigustumisi tuli ette tubades, kus oli alati iiks
ja seesama teenija ja teistega kokkupuutumist ei olnud. Sellest
peab jdreldama, et I jaoskonna infitseerimine toimus Shu kaudu.
Néhtavasti leetriteviirus kandus Shutdmbusega alumiselt korralt
ldbi lagedes olevate avauste imikute jaoskonda.

Kboige kauem kuni novembri kuu keskpaigani saadi leetreist
puhas hoida III jaoskond. Siiski ei piddsenud ka need iile kahe-
aastased lapsed. Juhuslikult leidus teenijaskonnas isik, kes varem
polnud leetreid pddenud ja haigustus kergel kujul leetreisse,
mida enne ei méirgatud, kui ilmus ndrk eksanteem. See haigus-
tunud ja t60s olev teenija infitseeris ka III jaoskonna. Sellega
oli kogu asutis infitseeritud ja jdi ainult poorata tihelepanu ravile.

Omaltpoolt raskendas leetrite vastu vditlemist hoolealuste-
emade tdielik arusaamise puudus leetrite infektsiooni raskusist.
Et dra hoida haigustumist, vdi vdhemalt lasta esile tulla leetreid
kergemal kujul, sai paranejailt lastelt ja teenijalt voetud vere-
seerumit ja siistitud III jaoskonna lastele. Nihtavasti rekonva-
lestsentide vereseerumi siistimise t&ttu pddesid selle jaoskonna
lapsed kergel kujul leetreid ilma komplikatsiooneta.

Selles jaoskonnas suri ainult kaks last. Uks neist oli paari
kuu eest enne leetreisse haigustumist viljaspool kodu pddenud
sarlakeid. Teisel oli leetreisse haigustumise ajal bronhopneumonia.

Taudi ajal oli kodus 141 last, neist haigustusid leetreisse 132
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last. Ei jddnud haigeks ainult 9 imikut, kellest 8 olid alla kolme
kuu vanad ja 1 laps iile 6 kuu vana.

Uldse vbis tdheldada, et kergelt pddesid leetreid rinnaga toi-
detud lapsed, samuti lapsed, kes said paranejate seerumit. Hai-
gustunud 132 lapsest suri 32 last, s. o. 24,2%,.

Suremus aastate jarele oli:

0—1 aastani — 12 last s. o: 37,5 %
o e sait 18iioa 56,25%,
2_3 ’ T 2 2 6’25%

Need 32 last surid peamiselt komplikatsioonesse. Haigustu-
nud lastel tekkis anergia, mis omalt poolt raskendas komplikat-
sioone. Esimesel kohal komplikatsioonest olid bronhopneumoniad.
Need vidltasid sageli kaua, kurnasid lapsi ja 10ppesid viimaks
surmaga. Nditeks pddesid iiks kuu aega 4 last, 175 kuud — 3 last
ja iihel juhul kestis bronhopneumonia vahelduvate viikeste para-
nemisiga iile 2 kuu. Neljal juhul esines bronhopneumonia ali-
mentaarne vorm 1). Neil juhtudel oli oksendamine ja diarrda nii
piisivad, et isegi rinnapiimaga oli haigeil lastel toitmist raske kor-
raldada. Suurt organismi vee kaotust ja kudede turgori langemist
ei saanud ka fiisioloogilise soolalahuse siistimisega tagasi hoida.
Esimese eluaasta teises ja kolmandas veerandaastas olevail imikuil
vois 4 juhul tdheldada leetrite toksilist vormi. Haigus algas korge
palavikuga, millele kaasusid algusest peale siidame tegevuse hal-
vatused ja krambid; surm jdrgnes neil juhtudel 5.—7. pdeval.

Taudi ajal tulid esile ka difteria juhud. Sellepdrast sai koi-
gile lastele profiilaktiliselt siistitud difteriaseerumit. Profiilak-
tiline doos osutus mitte kiillaldaseks. Leetrite méodumisel hakkas
difteria-infektsioon tekkinud anergia tottu ikkagi progresseeruma,
andes destsendeeruvat vormi ja raskendades sellega bronhopneu-
moniat. Isegi suurte dooside 30 000—40 000 iithiku siistimine ei
andnud neil juhtudel igakord terapeutilist tagajarge.

Uhel juhul tekkis leetrite ja difteria segainfektsiooni puhul
raske kaela mahlanddrmete gangreen, mis 10ppes surmaga.

Lopuks peab 1929. a. taudi kohta iitlema, et see oli raske, kuid
onneks oli suremise % siiski keskmine 2).

1) A, Liuiis: E. Arst 1930, ar. 3.
2) Pfaundler u. Schlossmann: Handb. d. Kinderheilkunde.
1931,
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Et leetrite nakkust ainult haige isik edasi annab ja asutisesse
sisse toob, siis jddb imikutekodudes leetrite drahoidmise ainsamaks
abinduks ngudeile vastav karanteen. Difteria vastu voitlemisel
imikutekodudes annab ainult rahuldavaid tulemusi aktiivne immu-
niseerimine difteria-anatoksiiniga. Meie oleme saanud rahulda-
vaid tulemusi Tartu Riikliku Seerumi Instituudi difteria-
anatoksiiniga. !

Deutsches Referat.

Alide Worman-Mottus: Masernepidemien im Kinderheim zu
Nomme.

Im Kinderheim zu N6mme sind in den letzten 12 Jahren 3 Masern-
epidemien beobachtet worden: die erste Epidemie 1921, die zweite — 1922
und die dritte — 1929. Wihrend der letzten Epidemie befanden sich im
Kinderheim 141 Kinder, von denen 132 erkrankten. Verschont blieben
nur 9 Sduglinge. Es starben 32 Kinder oder 24,2% der Gesamtzahl der
Erkrankten. Von Komplikationen standen an erster Stelle Bronchopneu-
monien. Durch Injektion von Rekonvaleszentenserum liess sich ein leich-
terer, komplikationsloser Verlauf der Masern erzielen. Ebenso wurde ein
leichterer Verlauf bei natiirlich ernihrten Kindern beobachtet. Vereinzelt
kamen wihrend der Masernepidemie auch Diphtheriefille vor.

Sarlakite iseloomust ja liikumisest Tallinnas 1920 —1930. a.

Salme Tohver.

(3 joonisega.)

Sarlakid on nakkuseid, mis esineb Euroopas pikemat aega pea
igal pool alaliselt. Uldiselt pole sarlakitaudil sarnaseid reegli-
pdraseid intervalle, nagu leetreil, mis korduvad enamasti perioo-
diliselt iga paari aasta jarel. Ka vaibub sarlakitaud rohkem pik-
kamooda, kuna leetritaud jéuab kiirelt oma haripunkti ja niitab
vordlemisi lithikese aja jooksul jdlle langust. Sarlaki iseirasuseks
on veel tema aastaid ja isegi aastakiimneid jirgemodda kestev nak-
kuse hea iseloom. Siis #kki voib ta jille vdga pahaloomuseks
muutuda ja suure haigustumise koeffitsiendi ja letaliteedi anda.
Inglismaal oli mé6dunud sajandil pahaloomune sarlakitaud 1801.—
1804. a.; jdrgnevail 27 aastal healoomune, siis aga eriti hévi-
tava mSjuga 1834.—1835. a. (Graves). Kuigi registreerimine
oli kogu aeg mitteiihtlasel alusel 1ibi viidud, arvab autor, et tdu-
sud ja moonad olenevad sarlaki virulentsusest, kas tekitajast ene-
sest vBi neist nakkusist, mis sarlakeiga seotud. Tol ajal oletati
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isegi anglo-saksi tou erilist dispositsiooni sarlakite suhtes. Kuna
viimaste aastakiimnete jooksul seal haigustumus ja suremus jdrjest
vdhenes, langes see oletus dra.

Millest on siis tingitud taudi tekkimine ja ta vahelduv nak-
kuse iseloom, see kiisimus jddb ndhtavasti seni lahendamatuks,
kuni pole 18plikult selgunud sarlakite etioloogia ja patogenees.
Peale selle, kui Gabritschevsky ja Dick’id avastasid sar-
lakitekitajana hemoliiiitilise streptokoki, arvati, et streptokoki
tilvede muutused mdjustavad taudi iseloomu. Levinthal omalt
poolt piiliab toestada, et iildse taudide puhkemist, kustumist ja
iseloomu pdhjustavad peamiselt muutused isiku vastuvotlikkuses ja
nakkuse tekitaja kvantiteet, aga mitte tema virulentsuse muutu-
mine. Kas on aga Dick’ide poolt avastatud streptokokk tGeline
sarlakitekitaja, leiab praegu veel kahtlemist ja vastuvaidlemist
(Fanconi, Itio;: Rewchenmillergiliin, Birgers,
Whoh b el

Uldiselt on suremuseprotsent ehk letaliteet sarlakeisse vii-
maste aastate jooksul langenud kogu maailmas endiste 15—20%-I1t
keskmiselt 1—2%-le (H. Schotter).

Samal ajal mollab paiguti taud, nagu Moskvas 1924.—1929. a.
keskmise letaliteediga 7%; Pohja-Pidrsias, alates oktoobrist 1929
kuni seniajani, kus nakkuse iseloom viga paha. O. Melikian’i
kirjelduse jarele on seal mdnedes kiilades arstiabi puudusel pea-
aegu kdik haigustunud lapsed surma ohvriks langenud. Nakkuse
levimist soodustab seal veel asjaolu, et haigeid ei isoleerita ei
kodus ega haigla kaudu. Tébris’es 250.000 elanikuga pole iildse
nakkushaiglat.

Eestis v6ib sarlakite levimises tiheldada suurt koikuvust iiksi-
kuil aastail. 1) Taudina ilmuvad nad 1919, 1920 (19,7 ja 23,9 iga
10 000 elaniku kohta). Sealt edasi algab langus, kuni 1926. a. ta
puhkeb uuesti taudina (28,9%/50¢), jouab haripunkti 1927. a.
(47,99500). 1928. a. ta hakkab jdlle langust nditama, ning seni pole
enam tousnud. Kaunis madal on see arv 1924. aastal (4,09/500)-

Korvutades haigusjuhte surmajuhtudega, ndeme, et suremus
taudi puhul on palju suurem. Niiteks on suremus 1924. a. 100 000
elaniku kohta 4,8; 1926. a. 38,0; 1927. a. 68,4.

Nihes neid arvusid, tohiks kiill huvi tunda sarlakite iseloo-
must ja liikumisest meie pealinnas.

1) Rahvastik ja tervishoid Eestis. 1930. Lk. 90, 91, 92.
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Véttes arutluse alla ajavahemiku 1920.—1930, a., jatsin vilja
1918 ja 1919 kaalutlustel, et okupatsiooni- ja sGjaolukord mdjus-
tab tingimata andmete vddrtust. Madnede kiisimuste lahendami-
seks, nagu aastaaegade, soo ja ea tdhtsus haigustumisel, nakkus-
pesade otsimine, kasutasin, peale linna ja riigi statistikabiiroode
andmete, registreerimiskaarte,

Tallinnas, kus arstiabi on ka kéige vaesemale kihile (hoole-
kandearstid) kittesaadav, vdiks loota, et registreeritud sarlakijuh-
tude arv peaks enam-vihem vastama tdelisele haigusjuhtude arvule.
(Mdtlen siin muidugi sarlakite ilmset nakkusvormi.)

10004-100

— haiguslumus
87 e SUFEIMUS
: [obsoluutarv] [::

.
OV Y R EANRE S
OV AN~ AN N
2 2 2 o

1920

1921
1926
1927
1928
1929
1930

Joonis 1. Uldine haigustumus ja suremus 1920.—1930. a.

Registreerimiskaartide andmete tipsust vihendab asjaolu, et
moned neist tdidetakse arstide poolt puudulikult: eluiga mairki-
mata; sugu: mees, naine — ldbi tdmmatud, véi mitte alla kriip-
sutatud, jarele ,laps“ kirjutatud, kuna eesnime jargi- pole alati
voimalik sugu méédrata. Kaartide hulgast ei arvestanud neid, mis
kiill Tallinna arstide poolt registreeritud, kuid mujalt tulnud;
sddurid jétsin vilja, kui hoopis eritingimusis elavad ja mitte Tal-
linna alaliste elanikkude hulka kuuluvad.

Soovides tdpsamat iilevaadet saada haigustumisest kuude ji-
rele, votsin aluseks haigustumise, aga mitte registreerimise kuu-
pédeva. Mainitud asjaoludest on ka tingitud méned lahkuminekud
linna ja riigi statistikabiiroode poolt avaldatud andmeiga.

Tallinnas oli sarlakijuhte 1920, a. — 428, 1921. a. — 450, 1922.
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a. — 277, 1923. a. — 331, 1924, a. — 184, 1925. a. — 96, 1926. a. —
1035, 1927. a. — 701, 1928. a. — 336, 1929. a. — 442, 1930. a. — 121.

Taud, mis algas Tallinnas 1919. a., on laiaulatusline veel 1920.
© ja 1921, a. Aastad 1922—1925 niditavad kogu aeg haiguse vihene-
mist. 1926. a. on rekordaasta. 1927. a. algab pikkamdoda langus,
mis vdikeste hiippeiga seni kestab.

Suremusjuhtude kover ei jookse iildiselt paralleelselt haigus-
juhtude kdveraga. Nagu oli tdhendatud eelpool kogu Eesti kohta,
on ka Tallinnas taudiaastail letaliteet suurem. Niiteks oli sarla-
kite letaliteet (surmajuhtude arv 100 haigusjuhu kohta)

1920, aastal — 20,33

1926. ,, — 8,31

; 1927. ,, — 17,84

selle vastu aga 1925. , — 1,04
1928. ,, — 5,65

1930. ,, — 4,96

Korge letaliteet 1926.—1927. a. on nihtavasti tingitud suurel
madral sarlaki tiisistusist (nefriit, liimfadeniit, otiit jne.). F. Bor -
mann’i andmeil oli Tallinnas 1926.—1927. a. 7—15% koigist sar-
lakihaigeist seganakkus difteriaga. Sarlaki-difteria seganakkuse
puhul konstateeriti nakkushaiglas ka sarlakite tiisistuste suuremat
arvu kui muidu, samuti ka rohkem septiliste siimptomeiga juhte.
Viimased 1oppesid (20—100%) juba esimeste 10—15 pdeva jooksul
surmaga. Tiiiipiliste difteria komplikatsioonide arv oli tdhtsuseta.

Jaotades haigusjuhte elanikkude arvule aastail 1920—1930,
ithes soolise eristusega ja arvutades haiguse letaliteeti, nagu see
toodud tabelis 2, selguvad mitmesugused erinevused mees- ja nais-
soo vahel.

Keskmine ela- Haigusjuh- Surmajuh- Haigustumus
Aasta Sugu  nikkude arv!) tude arv tude arv?) iga 10.000 Suremus
elaniku kohta

1920 M. S1:E1T T 46 3463 25,99
N. 55.907 251 41 44,90 16,33
1921 M. 55.379 219 22 39,55 10,05
N. 59.262 231 13 38,98 5,63
1922 M. 58.936 118 > 20,02 4,24
N. 63.293 159 6 25,12 3,77
1923 M. 61.221 154 7 25,15 4,55
N. 66.261 177 6 26,71 339
1924 M. 60.549 84 8 13,87 9,52
N. 67.448 100 9 14,83 9,0
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1925 M. 58.083 50 —_ 8,61 0,0
N. 66.975 46 1 6,87 2,1:
1926 M. 56.552 518 46 91,60 8,88
N. 67.012 b7 42 B 8,12
1927 M. 56.299 329 22 58,44 6,69
N. 67.992 372 33 54,71 8,87
1928 M. 58.154 161 11 27,68 6,83
N. 70.015 175 8 24,99 4,57
1929 M. 56.630 212 4 37,44 1,89
N. 71.078 230 5 32,36 217
1930 M. 56.394 55 3 9,75 5,45
N. 71.923 66 3 9,18 4,55

Taudiaastail (1921, 1926, 1927) on meeste haigustumine suu-
rem kui naiste (10 000 vastavast soost elaniku kohta). Jargnevail
aastail 1922—1924 on vastupidine niht, naiste haigustumus mees-
test suurem, kuna 1928—1930 jille vdike iilekaal meeste suhtes.

Mis puutub letaliteeti, siis on maéirgatav vahe 1920. ja 1921. a.
meeste kahjuks. Naistel on meestest korgem letaliteet ainult koi-
mel aastal: 1925, 1927 ja 1929,

11 aasta andmeid kokku vottes, jareldub, et meestel on kesk-
mine haigustumine (haiguste iildarv 1920.—1930. a. 2077) 33,0%400s
naistel (haiguste iildarv 1920.—1930. a. 2324) 31,9699, keskmine
letaliteet meestel — 8,38%, keskmine letaliteet naistel — 7,19%.
Seega on suhteliselt rahvaarvule mehed naistest rohkem haigustu-
nud. Veel suuremal médiral kriipsutab alla meeste norgemat vastu-
panu sarlakinakkusele selle aja viltel haiguse letaliteet, mis mees-
tel samuti mirksa kdrgem, kui naistel (8,38%:7,19%).

Ea jérele rithmitades tundsin peamiselt huvi soolisest haigus-
tumise vahekorrast teatud aastail, seepdrast ebaiihtlane ajavahe-
mikkude jaotus.

0—1 aasta ealistel registreeritud haigusjuhud jagunesid jarg-
miselt: 0—3 kuuni m. 2, n. 2; 3—6 kuuni m. 1, n. 3; 6—12 kuuni
m. 21, n. 22. Kdige noorem imikuist 20 pieva vana (F. Bor-
mann). Uldiselt on tiitarlaste seas koolieani (8. a.) haigusjuhte
poistest vihem (1152:1180), 3—6 aastate vahel vordselt, 8-ast elu-
aastast peale iiletab haigusjuhtude arv naistel meeste oma. Tera-
valt torkab see silma 10—15 aasta vahemikul; v&ib-olla norgendab
siin puberteedi aeg tiitarlastel vastupanu voimet (?). Siis on mir-

1) Linna statistikabiiroo parandatud andmed.
2) Linna statistikabiiroo andmed.
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gatavad vahed veel 20—30, 30 ja iile aastate vahel, kus haigus-
juhtude arv naistel tunduvalt suurem. Siinjuures vaddrib tdhele-
panu asjaolu, et naistest suurem % langeb majateenijaile. Hai-
gustumise sagedus on ndhtavasti kdige suurem 3—6 a. ealiste laste
hulgas.

Siivenedes rohkem tabelisse, ndeme, et lastest allub nakkusele
3—8 a-ni (m. 924, n. 915) lapsi rohkem, kui 8—15-ni (m. 628,
n. 758). '

Antud materjali uurides ei leidnud, et iile 15. a. ealiste isikute
nakkavuse sagedus oleks taudiaastail suhteliselt suurem olnud kui
mehi
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Joon. 2. Uldine haigustumus soo ja ea  Joon. 3. Uldine haigustumus kuude jarele

jarele 1920.—1930. a. 1920.—1930. a.

mittetaudi iseloomuga aastail. Sama vdib delda ka imikute hai-
gustumise kohta.

Millisel miiral on sarlakite levimine Tallinnas aastaaegadest
11 a. jooksul tingitud, ndeme allpool toodud diagrammist.

Haigusjuhtude rohkuse jdrele jdrgnevad kuud jdrgmiselt:
1) jaanuar, 2) oktoober, 3) november, 4) detsember, 5) madrts,
6) veebruar, 7) september, 8) aprill, 9) mai, 10) juuni, 11) august,
12 juuli.

Uldiselt voib tdheldada, et soojadel ja pdikesekiillaseil kuil
on levimus palju vdiksem, kui pdikesevaeseil ja kiilmil talvekuil.
Peaaegu samasuguse tagajarje, kuid vdiksema koikuvusega, sai ka
M. Demant Saksamaal sarlakijuhtudest 1926.—1929. a.
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Aastaaegade madjustusest on mirgendatud mitmelt poolt va-
rem teiste haiguste suhtes, nagu leetrid, kopsupdletik, likakoha,
difteria, mis esinevad rohkem hilissiigisel ja talvel, tuberkuloosne
meningiit varakevadel. Vastuoksa ilmuvad aga seedimiselundite
nakkused enamasti suvekuudel. On meil tegemist sarlakite puhul
isiku suurema vastupanu vGimega suvekuudel, v5i oleneb see roh-
kem ilmastiku mdjust sarlakitekitajasse, on tuleviku kiisimus.
Kuna lapsed kuni 8. eluaastani moodustavad rohkem kui poole
(2332) haigusjuhtude iildarvust (4401) ja vérdlemisi viike % omab
suvitamise vdimaluse, siis ei saa seda rahvaliikumise arvele panna.

Voringer jaotab nakkushaigused iildse 2 rithmaks: 1) talve-
varakevade tiilip ehk heliofoobsed nakkused (nahk kaotab piikese
kiirte vdhesusel oma kaitsevdime); 2) suve-siigise tiiiip ehk helio-
fiilsed nakkused (sooja aastaaja kahjustav mdju soolte lima-
nahasse). Samuti annab Levinthal aastaaegade mdjustusele
nakkushaiguste tekkimisel ja levimisel suure tihtsuse. De Rud -
der kirjutab isegi tetania esinemise sagedust varakevadel ilmas-
tiku arvele.

Teatavasti on Tallinna linn 1928. aastast jagatud 11 statisti-
liseks raiooniks. 1) Raioonesse jagamisel on aluseks vdetud topo-
graafilisi ja tervishoidlikke tegureid, nagu kanalisatsioon, veevirk,
pdhjavee korgus, korteriolud jne.

Linna statistikabiiroo poolt on muude nakkushaiguste hulgas
ka sarlakite levimine statistiliste raioonide jdrele ldbi tootatud
kuni 1924. a. Biiroo andmeist selgub 2), et haigustumise sagedus
on koguni suurem raioones, kus heakorra olud paremad, harvem,
kus heakorra olud peaksid olema halvemad. Erandina vdiks nime-
tada 1. statist. raiooni kuuluvat Vene-Balti ja Bekkeri tehaste piir-
konda, kus nakkuse levimine iildiselt suur, eriti aga taudiaastail.
Siinjuures peab tihendama, et seal suur % elamutest on kasarmu-
taolise ehitusega. Elanikud on majanduslikult viletsas seisundis,
rahvuselt peamiselt venelased. Vastandina on aga Balti puuvilla-
vabriku iimbrus oma iiksikute haigusjuhtudega, ehkki seal samuti
rohkesti kasarmutaolisi maju. Nende elanikud on peaaegu koik
sama vabriku t66lised oma perekondadega (mis sagedasti laste-
rikkad). Sarlakihaige paigutatakse vabriku haigekassa kaudu aga

1) Tallinna linnavalitsuse tegevuse iilevaade 1928./29. a., lk. 23.
?) Tallinna linna statistil. aastaraamatud 1929 (1k. 80), 1930 (lk. 72).
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kiiremas korras nakkushaiglasse. Korteris (tuba-k6ok) ja korido-
ris jargneb desinfektsioon samal péeval.

Téanavate jarele haigusjuhtude kdsitlemine 1) votaks liiga palju
ruumi ja ei annaks ka kindlat iilevaadet, millepdrast selle siin &dra
jatan. Tahaksin ainult tdhendada, et on vaid iiksikuid tdnavaid,
kus pole kogu vaatluse all oleva aja jooksul iihtki sarlakijuhtu
esinenud. Nendest kesklinnas Liihikejalg ja Kaarli puiestee,
Vaimu tn., Falgi tee, Laboratooriumi, V. Kloostri, Raekoja tn. —
nii siis enamuses ainult mone elumajaga tdnavad. Linna &dirte
pool on sarlaki juhtudeta need tdnavad, mis iisna hilja juurde
loodud.

* Esirinnas juhtude rohkuselt voiks nimetada Laulupeo tn., mis

ulatuselt lithike, kuid haigusjuhte sama palju, kui Vilmsi tdnaval
(62), ning Narva maanteega vorreldes umbes 2/3 (62:88). Juhud
esinevad peaaegu igal aastal, kdige rohkem 1922. a. (10) ja 1926. a.
(18), 1930. a. ainult iiks juht; muidu kdigub see arv 3—6 vahel.

Huvitav on veel asjaolu, et monedel tdnavatel sarlakid kordu-
vad aastate viisi iithes ja samas majas, nditeks Heeringa 12 7-el
aastal (1920, -22, -23, -24, -26, -27, -29), siiis 5—7 aastal Gonsiori 3,
Jakobsoni 2, Juurdeveo 5, Kaupmehe 11, Laulupeo 8; 3—5-¢el aas-
tail paljudes kohtades. Sealjuures tuleb sagedasti ette iihes ja
samas majas 2 ja rohkem juhtu. Samuti on koérvalmajades sdi-
rasel korral tihti haigustumisi. Ei taha sellest veel 13plikke jdrel-
dusi teha, kuid on vdga tGendolik, et maja, kus sarlakijuhte aas-
tate vadltel ikka jdlle kordub, pole nakkuse tekitajaist kunagi vaba
olnud. Vahepealsed aastad nditaksid ainult tema latentset kuju,
mis aga soodsail juhtudel kutsuvad esile ilmse nakatuse. Siis on
ka vo6imalik oletus, et sarlakipisikud héljuvad Ghus, ning pesitse-
vad asjade ja esemete kiiljes (A. Matulevic¢ius ja V. Ter-
cijonas).

Asjaolu, et pole iildiselt erilist vahet mairgata sarlaki levimi-
ses vdike- ja suurkortereiga majades, on vist tingitud ka Tallinnas
maksvast tervishoiu korraldusest, mille jdrele haiged taudi ajal
mitteisoleerimise voimaluse korral paigutatakse nakkushaiglasse.
Ja nagu nakkushaigla aruandeist selgub (Linna statist. aastaraa-
mat 1931, 1k. 44), on suurem % sarlakihaigeid haiglas ravimisel
olnud.

1) Millised andmed mul isiklikult 1dbi tootatud ja epidemioloogia
seisukohalt suurt huvi pakuvad.
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Kodike eelmist kokku vottes vdiks tihendada jargmist:

1) Tallinnas oli sarlakinakkus viga pahaloomune 1920. a., 1926,
a. ja 1927. a., kdige healoomusem 1925, a.

2) Haigeist oli meestel ndrgem vastupanu kui naistel.

3) Rohkem kui pool sarlaki juhtudest langeb 0—8 a. ealistele
lastele.

4) Nakkuse sagedus on nihtavasti kdige suurem 3—6 a. vahel.

5) Kuni 8. eluaastani on haigustumus sooliselt peaaegu iiht-
lane, sealt edasi haigustuvad rohkem naised (absol. arv).

6) Nakkuse levimine oli kdige viiksem suvekuudel.

7) Sarlakijuhud kordusid aastate viisi sagedasti ithes ja samas
majas.

Lopuks oleks mainida, et sarlaki hidaoht Tallinnas on kiillalt
suur (7,75 keskmine letaliteet 11 a. jooksul) ja selle levimise vastu
tuleb kdigi abindudega vdidelda. Kuivort radikaalne abindu on
aktiivne immuniseerimine, jd#b seni veel kiisitavaks, kuni pole saa-
vutatud pikemaajalist immuunsust (Dick’i jirele 2 a, Toomey
jdrele 14 aastat, Bormann'i andmed Tallinna kohta umbes
samad). Praeguses olukorras on siiski haigete eraldamisel ja de-
sinfektsioonil suur tihtsus. Desinfektsioon ei tohiks aga piirduda
mitte ainult haigetoaga, vaid peaks toimuma kogu korteris.

Kirjandus.

1) Rahvastik ja tervishoid Eestis 1931. k590, 91, 92.”— 9) “Tallinna
linna statist. aastaraamatud : 1929, 1k. 80; 1930, Ik. 72; 1931, k. 44. — 3) Tal-
linna linnavalitsuse tegevuse ilevaade 1928/29, 1k. 123. — 4) A. Liin: E. Arst 6,
ure 11,,(1927): —: 5) . F.- .Bo:r manne. E: Arst 6, nr. 1, nr. 4, or. 9, nr. 10,
(1927); 17, nr. 1, ar. 3, (1928); V ja VII Eesti Arstidepéeva protok. Lk. 67— 69
ja 1k."94—97. ' —"6) H. Schotter: — E. Arst 10, or. 10, (1931). — 7) M.
Demant: Kinderdrztl, Praxis 1931, H. 5. — 8) O. Melikian: Sealsamas
1931;%H. 907 L9 R: Veigert: Monatschr. Kinderheilk. 1929, B.149.
10) Biirgers, Wohlfeil: Klin. Wschr. 1928, nr. 9. — 11) H. Fanconi: -
Klinische u. serologische Beitrige zum Scharlachsproblem. Habilitationschr.
Ziirich. — 12) Graves: Clinical Medicine 1843, 492.

Deutsches Referat.

Salme Tohwer: Ueber den Charakter und die Verbreitung des Schar-
lachs in Reval 1920—1930.

Die Scharlachinfektion in Reval war am bosartigsten in den Jahren
1920, 1926 und 1927, wihrend sie sich 1925 als recht gutartig erwiess.
Knaben waren weniger widerstandsfihig als Madchen. Mehr als die Hilfte
der Scharlachfille wurden beobachtet bei Kindern im Alter von 0—8
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Jahren. Die Infektion scheint am haufigsten zu sein zwischen dem 3. u.
6. Lebensjahr. Bis zum 8. Lebensjahr ist die Zahl der Erkrankungen bei
Knaben und Madchen gleich, dann nimmt die Zahl der weiblichen Kranken
zu (absolute Zahlen). Am wenigsten wurden Scharlachfille in den Som-
mermonaten beobachtet. Es ist interessant zu unterstreichen, dass Schar-
lachfélle haufig jahrelang in einem und demselben Hause vorkamen. Die
Scharlachgefahr in Reval ist eine recht grosse; die mittlere Sterblichkeit
beitrug in 11 Jahren 7,75. Eine grosse Bedeutung im Kampfe gegen den
Scharlach féllt immer noch der Isolierung der Kranken und der Desin-
fektion zu. Es miissen aber nicht nur das Krankenzimmer allein sondern
die ganze Wohnung desinfiziert werden. Der Wert der aktiven Immuni-
sierung, als Kampfmittel gegen den Scharlach, steht bereits offen, weil
eine dauernde Immunitdt noch nicht erzielt worden ist.

(Tallinna linna nakkushaiglast. Juhataja: dr. A. Lane.)

Kunstlikult toidetud imiku akuutsest toitumishéire ravimisest.

Harry Busch,

sarlakiosakonna arst.

Kuna teiste haiguste tekkimise ja arenemise suhtes valitsevad
enam-vdhem kindlad teadmised vo6i hidsti vidljatootatud hiipotee-
sid, mis vOimaldavad kasutada vastavaid terapeutilisi vahendeid,
siis kunstlikult toidetud imikute toitumishdirete etioloogia on veel
tanini selgitamata ja olemas-olevad hiipoteesid sageli teine teisele
vasturddkivad. Sellele vaatamata on viimasel paarikiimnel aastal
imiku toitumishdirete ravimisel hdid tagajdrgi saavutatud sageli
juhuslikult.

Toitumishdireid jaotatakse F e er’i poolt kahte liiki: neist
kergemaid nimetab ta diispesiaks ja raskemaid intoksikatsiooniks.

Kohulahtisusega toitumishdirete tekimisel etendab etioloogili-
selt tdhtsamat osa bakterite tingitud kddrimisprotsessid (Bes-
sau). Fiisioloogiliselt toimub k&ddrimisprotsess jdmesooles ja
peensoole 16pposas. Suudds, soogitoru, magu ja suurem osa peen-
soolest on peaaegu bakteritevaba ning fiisioloogilises olukorras
ei ole siin patoloogilist kddrimist. B e ssau jdrele maos vdi peen-
sooles aset leiduv patoloogiline kddrimisprotsess ongi kéhulahti-
susega toitumishdirete tekkimismomendiks. Ta arvab, et seede-
toru iilemise osa bakterite vaesus on tingitud esijoones normaal-
sest seedetoru motiliteedist, mis on aluseks fiisioloogilisele seede-
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protsessile, sest seedeprotsessid toimuvad siin kiiresti ja enam-
jagu aega ta on toitkdrdist (chymus) vaba.

Kui aga tekib mingil pdhjusel maos vdi peensoole iilemises
osas toitkordi seisak, siis bakterid tungivad jimesoolest iilesse
peensoolde (bakterite endogeenne invasioon) ja selle tagajadrjel
bakteerne toitkordi kiirimine neis seedetoru osis, kus harilikult
seda ei juhtu. Niisugune kdirimisprotsess on pohjuseks kdhu-
lahtisusega toitumishiireile.

Téappis toitmisaegadest ning kordadest kinnipidamine ja iile-
toitmise drahoidmine on kindlamaks profiilaktiliseks vahendiks
toitumishdirete tekkimisel. Kui imikut toidetakse regulaarselt iga
4 tunni jdrel 5 X pédevas ning pikema Oise vahega, siis suudab
seedetoru iilemine osa aegsasti 4ra seedida kuni jirgmise toitmise
korrani eelmise toidu ja vilja puhata jirgnevaks tooks.

Imiku seedimist vdivad pidurdada ka mitmekesised nakkused.
Tuleks mainida ka n. n. trofolabiilseid imikuid, s. o. kunstlikul
toitmisel raskusi tekitavaid lapsi, kelle magu ja peensool ei suuda
rahuldada fiisioloogilisi iilesandeid. Nimetatud imikud kalduvad
kergesti kohulahtisusega toitumishiireile.

Akuutse toitumishdirete ravi iilesandeks ei ole iiksi kdhulahti-
suse korvaldamine, vaid ka iileliigse kaalukaotuse drahoie. Ravi
kulg iildjoontes on kolmejirguline. Esimene ravijirk osutub
n. n. ndlgimiskuuriks, sellele jirgneb teine, n. n. reparatiivnekuur,
ja kolmas — kosumiskuur.

Esimesel ravimisjirgul antakse haigele imikule sahhariiniga
magustatud teevett, kas soojalt, v6i juhtudel, kui laps oksendab,
jahedalt sageda ning viikse iiksikannusena (30—50 g), pudelist
voi lusikaga. Esimese 24 tunni jooksul peab imik saama vidhemalt
100—150 g teevett iihe kg kehakaalu kohta. Juhul, kui pole v5i-
malik imikule teevett joota ja organismi veekaotus on viga suur,
siis tarvitada tilkkliismat v8i nahaalusi fiisioloogilise v&i viina-
marjasuhkru lahuse siistimisi. M&ned tarvitavad tee asemel 10%
riisitummi nooremaile ja aiavilja-keeduvett ja lahja puljongit
vanemaile imikuile, kuna teised — piimavett pooleks tummiga,
kolmandad — soolalahuseid pooleks viinamarjasuhkru lahusega,
neljandad — alkaalseid jooke jne. Noortele ning raskelt haigeile
imikuile pole soovitav anda soolalahuseid.

Esimese ravijdrgu viltus oleneb haiguskulust, kuid pole soo-
vitav seda pikendada iile 48 tunni.



65

Reparatiivse kuuri véltel haiget imikut toidetakse ravitoiduga.
Seda antakse ravi alul vidheste annuseina, 20—50 g korralt, nii
et ndlgimisele jdrgneva 24 tunni jooksul haige imik saab ravi-
toitu 400—500 g pdevas. Peale seda antakse lisaks vihemalt sama
palju teevett.

Ravitoitudest olgu esikohal nimetatud emapiim, mis juhtudel
osutub parimaks ravitoiduks. Emapiimaga ravimisel halveneb
sageli toitumishdire, mis tingitud rohkest piimasuhkru ja rasva
sisaldusest.

Kuna emapiima hankimine seotud raskusiga ja sellega ei saa-
vutata alati kiiret terapeutilist effekti, siis tuleb emapiimast ravi-
toiduna sageli loobuda.

Ravimisvahendina on vditnud suure poolehoiu hapendatud
piimalahjendused. Neist on v&ipiimal rohkem kui 174 saja aas-
tane tarvitamisajalugu seljataga.

Kokku vottes arvamisi hapendatud piimalahjenduste ravitoi--
mest kohulahtisusega toitumishdirete ravimisel, voib jdreldada, et
see oleneb: 1) vdhesest rasvolluste ja 2) rohkest siisivesikute hul-
gast. Neist mdjub antidiispeptiliselt rasvolluste vdhesus, siisivesi-
kute rohkus aga mingib vettretineeriva faktori osa. Vordlemisi
rohke lubja sisaldus soodustab konsistentsete n. n. lubjaseebiste
vdljaheidete tekkimist. Antidiispeptiliselt mdjub piimsuhkru vi-
hesus teatavais hapendatud piimalahjendusis. Terapeutilise tdht-
susega on ravitoidu happe sisaldus, mis hoiab dra liigset pisikute
arenemist piimas ja soodustab maos valkainete seedimist.

Hapendatud piima v3ib valmistada mitmet viisi. Piimale vGib
lisandada tuntud pisikuid, mille tagajdrjel tekib piimasuhkru k&i-
rimisest hapendatud piim. Kui piimale lisandada mingit hapet,
siis tekib samuti hapendatud piim, kuid selle vahega, et piima-
suhkru hulk jdib endiseks. Ravi tulemusele ei avalda
mdju hapendatud piima valmistamisviis.

Ravi alul valmistatagu ravipiima kooritud tdispiimast, millele
lisandatakse vdhe kiddrivaid, dekstriniseeritud siisivesikuid, esialgu
vihesel hulgal, hiljem rohkem. On viljaheited muutunud kon-
sistentsemaks ja harvemaks, anda koorimata tdispiimast ravitoitu.
Hapendatud piimalahjendused on ravitoiduna kiillaldaselt toitvad,
seega imiku ndljutamist drahoidvad.

Erilist tdhelepanu imikute kohulahtisusega toitumishdirete
ravimisel védrib prof. Molli n. n. kaseiinivaba ravitoidu
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terapeutiline toime. Mo 11 seab iilesse kéhulahtisusega toitumis-
hdirete ravimisel neli p&hilauset: 1) ravitoit peab olema vdima-
likult kaloririkas ja toitmisega algust teha juba 6-e, hiljemalt 12
tunni mo6dumisel ravi algusest arvates, 2) ravitoit sisaldagu v&i-
malikult k&iki organismile vajalikke toiteaineid ning koosseisult
keemiliselt sarnanegu emapiimale, 3) ravitoidus olgu rohkesti or-
gaanilisi soolasid kudedest veekao takistamiseks ja 4) ravitoit ei
tohi olla soodsaks arenemispinnaseks pisikuile.

Mo 10l'i arvates vastab iilalnimetatud pohilauseile tema poolt
avastatud mandlipiim. Magusaist mandleist valmistatud mandli-
piim sisaldab 1,6% valkolluseid, 2,5% rasvolluseid, 5,5% suhkrut
ja 1,5% jahu. Jahu on toidus tarvitatud seks, et peenhelvestatud
taimevalku suspendeerida. Mandlipiim koosneb taimerasvadest,
mis ei tekita seederaskusi; sama v&ib &elda taimevalgu kohta.
Mandlipiimas on rohkesti piimavett ja kiillaldaselt suhkrut. M&ned
-autorid ndevad piimavees kahjulikku moju seedimisele, mida M o 11
ei saa konstateerida ja arvab, et mandlipiima valmistamiseks tar-
vitatav piimavesi on kahjutu seetdttu, et teda on hangitud piima
kalgenduse teel kaltsiumi ja mitte laapfermendiga.

Tervete kunstlikult toidetud imikute védljaheited reageerivad
alkaalselt, samuti ka toitumishiirete puhul. Andes imikuile
mandlipiima, viljaheited muutuvad happeseiks, nagu see emapii-
maga toitmisel. Sellest v3ib jireldada, et mandlipiim m&jub soolte
patoloogilisesse pisikufloorasse bakteritsiidselt, eriti nende suh-
tes, mis kutsuvad esile roiskumisprotsesse ja miirgistavad orga-
nismi. Mandlipiima raviv toime peitubMolli ar-
vates selles, et temas puudub lehmapiima ka-
seiin ja rasv, mille olemasolu piima lahjendusis soodustab
sooltes roiskumisprotsessi ja selle tagajdrjel, toitumishiirete kor-
ril, organismi miirgistust valkaineiga.

Mandlipiim ravitoiduna on ette nihtud kuni Y a. ealisile imi-
kuile, kuna vanemaile M o 11 tarvitab ravitoiduna dekstriniseeritud
lastejahust v&i riisist ja piimaveest valmistatud pudingit, mis on
vaba piimakaseiinist. Suhkru lisandusena ravitoitudele tarvitab
Mo 11l harilikku suhkrut.

Harilikkude kdhulahtisusega toitumishiirete puhul m&jub
M o 1T’i soovitatud ravitoit suurepdraselt, kuid pahaloomuse toksi-

koosi puhul on tagajirjed samad, mis teistegi ravitoitudega, s. o.
kahtlased. ;



67

Mandlipiima tarvitamist takistab tema vordlemisi keeruline
valmistamisviis ja kallidus. Mandlipiima priatsiibil pdhjeneb ravi-
toidu valmistamine pdhkleist, mooni- ja pédevalilleseemneist. Eriti
viimasest ainest valmistatud ravitoit on vordlemisi odav ja levinud
Venemaal.

Finkelstein tarvitab ravitoiduna enamikul juhtudel valk-
piima, mille ravitoime vastab jdrgmisile ndudeile: ta sisaldab
1) vdhe piimavett, 2) kaseiin on peenhelvestatud, 3) kaseiin k-
rimist pidurdava ainena on esitatud antidiispeptilise kaseiinlubja
ithendina. Valkpiim sisaldab: 2,7% valku, 2,2% rasva, 1,4% piima-
suhkrut, 0,5% tuhka ja 0,14% Ca. Valkpiima antidiispeptiline
mdju oleneb kaseiinlubja rohkusest, piimavee, piimasuhkru ja rasva
vdahesusest ning kiillaldasest happesusest. Noortele alla kahe kuu
ealisile ja kehakaalus vdhem kui 3000 g imikuile ja roisk-seede-
rikete puhul on valkpiima ravi kontrainditseeritud.

Finkelstein’i valkpiima aseainena on tarvitusel M oll'i
calcia tabl. nr. IT valmistatud valkpiim, A d am’i segu ja plasmon-
vOi larosanpulbriga rikastatud harilik piimalahjendus.

F eer tarvitab seedehdirete ravimiseks tsentrifuugitud piima
riisitummiga lahjendatult, dekstriniseeritud suhkru lisandusega.
Nimetatud ravitoit on rasvainete vaene (kuni 14% rasvaineid)
ning kolblik akuutsete toitumishdirete ravimisel.

Y 1p p 6 tarvitab heade tagajidrgedega ravitoiduna lahjendatud
piima kanamuna lisandusega (¥4 1 ravitoitu sisaldab iihe terve
kanamuna, nii munakollase kui valge).

Eelpool mainisin vaid tdhtsamate autorite ravitoite. K®&igi
ravitoitudega saavutame tagajargi, kui ravi kavakindlalt 1dbi viia.
Selles veendusin mineval siigisel Helsingis, kus Y1p p 6 oma ravi-
toiduga (lahjendatud piim kanamuna lisandusega) saavutas sama
hdid tagajargi kui ndit. Czerny v6i Langstein vdipiimaga
Berliinis. Ravi edu kindlustavad jargmised pohilaused: 1) esi-
mene ravijdrk ei tohi pikale venida (vastasel korral haige kurna-
takse ndlgimisega liiga), 2) ravitoit peab olema kiillaldaselt toitev
ja mdjuma antidiispeptiliselt, ja 3) ravitoidu tarvitamisaega tuleb
piirata, et voimaldada haigele kiiret kosumist.

Tegelevale arstile tekitab toitumishdirete ravimisel raskusi
ravitoidu valmistamine. Miiiigilolevad ravitoitude konservid on
meie oludes oma kalliduse tottu kdttesaamatud ja sageli muutu-
nud seismisega tarvitamiseks k&lbmatuks.
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Neist raskusist on véimalik iile saada, kui toimida jarjekind-
lalt ja kui ravitoidu valikul ja mairamisel ei tehta vigu, mis vdi-
vad haigele saatuslikuks saada.

Kergemat liiki toitumishéirete ravi (haigel pole palavikku, ta
ei oksenda, enesetunne ja soogiisu on hea, kdhutuulsus puudub
voi on minimaalne, kehakaalus allavétmine vdike), ei tohi teki-
tada raskusi ka viheste kogemusiga arstile. Neil juhtudel toimir
terapeutiliselt jdrgmiselt: ndlgimiskuuri viltel (8—I12 t.) annan
haigele imikule mustikateed sahhariiniga magustatud 100—150 g
korralt 4 tunniliste vaheaegadega. Sageli mdjub juba tervendavalt
nadlgimiskuur, kui mitte, siis anda lisaks teeveele riisitummi, mida
soovitan emadele jirgmiselt valmistada: 1/; teeklaasi tdis riisi teri
panna likku ja vdhemalt 6 tundi leotada, siis 2 liitri veega keema
panna ja viiksel tulel keeta 1%,—2 tundi; saadud tumm libi tiheda
soela hodruda ning keeva veega tdiendada kuni 1 liitrini, millele
maitseks lisandada sahhariini lahust ja sidrunimahla. Tummi
anda lapsele 1 péev, ja siis hakata ettevaatlikult juurde lisama tiis-
piima (1/;o—1/5 osa), millelt k&rvaldatud seismisel peale kogunud
koorekiht. Segule sidrunimahla lisandada peale keetmist, muidu
kalgendub piim.

Kui haiguskulg seda lubab, suurendada piimahulka kuni poo-
leks tummiga ja ravitoidule lisandada kas prof. Stoeltzner’i laste-
suhkrut v&i harilikku suhkrut esialgu 5—10 g pievas, ja méne
pdeva pdrast 5% ravitoidu hulgast. M®&ned ametivennad tarvita-
vad suhkru lisandusena piimasuhkrut, mille tarvitamisest tuleks
kord loobuda, kui k#irimist soodustavast ainest.

Olen selle ravimisviisiga, mille kohta mul kolmeaastane koge-
mus, saavutanud hdid terapeutilisi tagajirgi.

On toitumishdire raskemat liiki (haigel on palavik, oksendab,
kéhutuulsus vaevab teda, kehakaalus allavétmine on suur), siis toi-
min ravi alul sarnaselt kui eelpool, kuid riisitummile lisaks lasen
anda tsentrifuugitud tdispiimast valmistatud Y, lahjendatud Jacto-
calc-piima, mille valmistamisviis ja omadused vastavad prof.
Mo1rli calcia tabl. nr. 1 valmistatud piimale. Lactocalc-piimas
on kaseiin kaseiinlubjana peenhelbeliselt kalgestunud (Lactocalc-
tabl. valmistab prov. Kuig’i ,Liivalaia® apteek Tallinnas).

Kui viljaheited muutuvad harvaks ning konsistentseks, ravi-

toidule lisandada munakollast (%5 1 ravitoidu kohta iiks virske
munakollane).
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Minu ravitoit on jirgmiste omadusiga: 1) on toitev, 2) kaseiin
on kaseiinlubjana peenhelvestatud, 3) sisaldab vihe (0,1—0,6%)
rasvaineid, 4) sisaldab natiivseid vitamiine (A ja D munakollases
ja B ning C sidruni mahlas), 5) on oma koosseisult pikemat aega
tarvitamiskolblik, ja hoiab dra retsidiivide tekkimise, 6) nilgimis-
kuur on lithikese viltusega, 7) ravitoit on tarvitamiskdlblik ka
distroofiliste laste toitumishidirete ravimisel,
8) ravitoidu valmistamisviis on lihtne.

Kosumiskuuri iilesandeks on asendada ravitoitu toiduga, mis
sisaldab tarvilikke, kuid eelmises puuduvaid aineid. Olen heade
tagajdrgedega tarvitanud kuni pooleaastaseil imikuil kosumistoi-
duna Czerny-Kleinschmidti vdi-jahutoitu, vanemail —
juurvilja-suppi munakollasega ja 15% suhkru lisandusega téis-
piima.

Kosumiskuuri vidltus oleneb imiku kehakaalust, enesetundest,
turgorist ja soogiisust; vastavad nad normile, siis hakkab imik
saama harilikku toitu.

Toitumishdirete ravimiseks harilikult arstimit ei tarvitata.
Ulearune ja koguni kahjulik on ol. ricini tarvitamine, mis siiven-
dab kdhulahtisust ja halvab seedetoru resorptsioonivoimet. Sama
iillearune ja tagajdrgedeta on tarvitada adstringeerivaid aineid.
Kauemat aega viltavate palavikuga toitumishdirete puhul on vaja-
lik midrata analeptikume ja rahutu oleku ning sagedate oksen-
duste puhul luminaali (0,03—0,05).

Kirjandus.

Barchetti: Wien. med. wschr. 1926, nr. 11. — Czerny-Keller:
Des Kindes Ernahrung. Erndhrungsstorungen u. Ernéhrungstherapie. B. I u. IL
1925—1928. — F e e r: Handb. f. Kinderheilkunde. 1926. — Feer: Schweiz. med.
Wschr. 1927, nr. 37. — Untersuchungen iiber die Pathologie d. Sauglings-
intoxikation. — Maslov-Tur; Biblioteka praktitieskogo wrata, Kniga
Nr. 29, 1928. — Meyer: Krankheiten des Sauglingsalters, einschliesslich Ernih-
rungspathologie und -therapie. 1924. — Mo ll: Mschr. Kinderheilk. 1926, B. 32. —
Moll: Wien. med. Wschr. 1922, nr. 21. — Moll: Jahreskurse f. &#rztliche
Fortbildung. 1928, H. 6. — Pfaundler — Schlossmann: Handbuch d.
Kinderheilkunde. 1V Aufl. 1931. — Rosenbaum: Abh. Kinderheilk. H. 4. —
Schiff-Bayer: Jahrb. Kinderheilk. IIl Folge, 65, H. 5, (1927). — Schiff-
Mosse: Abh. Kinderheilk. H. 3.
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Deutsches Referat.

Harry Busch: Uber die Behandlung der akuten Erndhrungsstorun-
gen bei kiinstlich ernihrten Sduglingen.

Bei leichteren akuten Durchfillen kiinstlich erndhrter Sduglinge gibt
Verfasser wihrend einer 8—12 stiindigen Hungerkur den Sduglingen alle
4 Stunden 100—150 g mit Saccharin gesiissten Heidelbeerentee. Tritt
keine Besserung ein, so bekommen die Siuglinge einen Tag Reisschleim,
dem etwas Saccharin und Zitronensaft zugefiigt sind. An weiteren Tagen
erhalten die Siduglinge ihren Schleim mit einem Zusatz von Vollmilch
ohne Sahne. In schwereren Fillen ist es zweckmassig den Reisschleim
mit aus zentrifugierter Vollmilch hergestellter halbverdiinnter Lactocalc-
Milch zu geben. Die Lactocalc-Tabletten werden von der Apotheke
W. Kuik an der breiten Sandstrasse in Reval hergestellt.

(Ulikooli lastekliinikust. Jahataja : prof. A. Liiiis.)

Miirgistus oleum chenopodii’ga.

A. Reiman.

Miirgistusi usside viljaajamisel tuleb vdrdlemisi harva ette,
mis mitte alati onnelikult ei kulge, vaid mdnikord 16pevad ka sur-
maga, nagu alljargnev juht.

25. I 32 kell 18.15 toodi lastekliiniku 3 a. 2 k. ealine poeglaps Ervin
3. komatoosses seisundis iildiste krampidega. Amnamnestiliselt selgus, et
lapsel vdljunud 1931. a. suvel iiks solge, mille jdrel toodi iihest kohalikust
rohukauplusest Tartus nende viljaajamiseks mingisugust 6li, mis vanemate
kirjelduse jdrele osutus ol. chenopodii’ks. Miiiija kaskinud seda oli 3
korda paevas enne sooki 3—4 tilka korraga lapsele anda. Mitu paeva
anda ja kas koht lahtistada voi mitte, sellest ei ole juttu olnud. Suvel
antud rohtu ebakorrapiraselt, solkmeid ei viljunud.

Viimasel ajal, enne kliiniku toomist, kaevanud laps sageli kohuvalude
iile, soogiisu kadunud. Vanemad kahtlustasid solkmete olemasolu ja 21,
voi 22. I s. a. (tdpsat paeva vanemad ei maéleta) ja 23. I antud lapsele iga
pdev hommikuti iiks kord seda &li, 24. I antud 2 korda (hommikul ja 16u-
nal). Vanemad piiiidsid kiill Spetuse jarele 3—4 tilka anda, kuid nende
eneste sonade jirele saanud laps iga kord hulga rohkem kui 4 tilka, 24. I
hommikul olnud laps juba enne rohu saamist uimane, ning saades rohtu
jadnud varsti uuesti magama, mis ka l6unasel rohu andmisel kordunud,
Pédeval oksendas laps moned korrad. 25. I hommikul olnud laps 16busas
meeleolus, kuid saades rohtu jiinud uimaseks, varsti uinunud magama.
Ohtul k. 17—18 vahel jdinud laps jduetuks, ei seisnud enam jalgel ja vihe
hiljem algasid krambid. Kodus solkmeid ei viljunud.
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Obj. kliinikus. Rahuldava toitumuse, normaalse, korrapirase kehaehi-
tusega poeglaps lamab passiivselt, kinnisilmi, somnolentselt. Nzgu ja jise-
med kiilmad, tsiianootilised. Hingab pealiskaudselt, korisedes, ebakorra-
paraselt labi nina, kusjuures aegajalt suud avades nidib Ohku ahmivat.
Pulss vaevalt kombeldav, niitjas, ebakorrapirane, aegajalt ndib kaduvat,
40—96 korda minutis. Siidame toonid vaevalt kuuldavad, kogu aeg mitte
iihetugevused. Suu enamasti kdvasti suletud, maoloputuseks avamine on-
nestub teatava raskusega. Pupillid laienenud ad maximum, valgusele ei
reageeri. KoOlusreflekse kui ka korneaalseid ‘ja teisi kuskil ei saavutu,
kuna nende asemele ilmub iildine kramp. Arritusvabal ajal ilmuvad spon-
taanselt iga vdahese aja jdrel krambid peamiselt jasemeisse, vihemal maa-
ral ka keha lihaseisse. Umbruse hdiltele, kui last otsekohe mitte puutuda,
laps milgil kombel ei reageeri. Kliinikus ettevdetud ravile vaatamata
(maoloputused, klistiirid, kohu lahtistamise katsed, excitantsiad) ei and-
nud tulemusi ja laps suri 26. I 32 hommikul kell 7.00, avaldades kella 24.00
alates iildise halvatuse tunnuseid.

Lahangul (prof. A. Ucke — kohtulikus arstiteaduse instituudis) lei-
tud anatoomiline diagnoos: Oedema cerebri. Hyperaemia acuta renum.
Bronchitis et tracheitis acuta. Pneumomnia lob. inf. pulm. dextr. cum
abscessus miliaribus. Enteritis acuta intestini duodeni et ilei. Ecchymoses
subepicardialis. Suffusiones pleur. dextri.

Kohtu-politseiarsti dr. Rooks’i poolt uurimiseks voetud mao ja
soolte sisalduses leiti ol. chenopodir’t.

Kiesolevat juhtu kasuistilise teatena avaldades, tahaksin vaid
toonitada iihte surma pohjustavat momenti, see on kangemdsjulise

arstimi vdljaandmine ja miilija ebatdppis tarvitamise Opetus, ilma
arsti diagnoosita, pealegi veel siis, kus ka lahangul iihtegi solget
¢i leitud. Samuti ei valjunud ka kliinikus neid.

Deutsches Referat.

Arnold R e'i man: Vergiftung durch Oleum Chenopodii.

Ein 3 Jahre 2 Monate alter Knabe, bei dem sich einmal ein Spul-
wurm gezeigt hat, erhdlt im Laufe von 4 Tagen Ol. Chenopodii, aber
nicht, wie vorgeschrieben, 3 mal tdglich 3—4 Tropfen, sondern nach An-
gaben der Eltern ,bedeutend mehr“. Am Abend des 4. Tages allgemeine
Krimpfe, Koma., Pupillen ad maximum erweitert, reaktionslos, Herztone
unregelmissig, kaum horbar, Atmung oberfldachlich, réchelnd. Magenspii-
lung, Klistiere, Laxantia, Excitantia. Am nidchsten Morgen exitus letalis.
Bei der Sektion wurden keine Spulwiirmer gefunden. Im Magen- und
Darminhalt liess sich polizeidarztlich Ol. Chenopodii feststellen. Das Mit-
tel hatten die Eltern des Kindes von einem Drogenhdndler ohne drztliche
Vorschrift erhalten. Das Kind sollte das Mittel 3 mal tdglich 3—4 Trop-
fen erhalten, von einem Abfiihrmittel war dabei keine Rede gewesen.



eaputiifay din'xdj:l ﬂ_“
::i:f«sfé?m%wa&‘

q-f.&mﬁmmmwmsmmawm 41
b ..‘mimmf ORI

§ s-m*ﬁ g’tmab‘ﬁqﬂl ﬂ%ﬂoa fsmﬁw xwangsfb agsi
it .mg&» B VU ke iadgidy
458 gi inabout mu‘am\ 5§tgcm smurt'ﬁ 2nd
' %ﬂ fe: {m&

Shar:
ﬁ%ﬂ“”m |
{‘.

et m'e}mmww s VR
| m?&m aantlineV, om
facints il sty T4 aw‘%ﬁimﬁﬁ é’idié{"ﬁ.m'*wﬂ
i BR300 WI% W%"“ﬁ 1RO Wiers w:aﬂ‘ b LTt
,«m Wf&y , T g gt st Rk O m&mmm»k&w Fadh |
iy _uwmau ’mwmmﬁmxﬁm Retoskgas alssiot ok chddy |
L SV e o AR Bl LT RN L
Ik ﬂy ,?‘?iﬁgm 1»* bl
e ;ﬁ', g
R
e










	1922—1932
	Untitled
	Picture section
	Untitled

	Bastard title section
	Untitled
	Untitled

	Picture section
	Untitled

	List
	Picture section
	Untitled

	Chapter
	Chapter
	II
	111.
	Tartu Ülikooli lastekliinik.
	Joonis 1. Lastekliinik. Kõrguspäike
	Untitled
	1) Kliiniku andmed on 9 kuu kohta, sest kliinik avati 1. apr. 1922
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	—6 k. 6 —l2 k. 1. eluaas. I—2 a. 2—5 a. s—lo a. üle 10 a.
	Untitled
	Untitled
	Kokku 172 last, neist suri 44 last.
	P Ü — parema kopsu ülemine sagar. PK — „ „ keskmine ~ P A — „ „ alumine P kogu — kogu parem kops. v Ü — vasema kopsu ülemine sagar. V A — „ „ alumine , V kogu — kogu vaseni kops.
	Untitled
	Deutsches Referat.
	Untitled
	Untitled

	Deutsches Referat.

	Leetritaudid Nõmme Rinnalaste Kodus.
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Deutsches Referat.
	Deutsches Referat.
	Untitled


	Cover page
	Untitled


	Illustrations
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Tartu Ülikooli lastekliinik.
	Joonis 1. Lastekliinik. Kõrguspäike
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled

	Tables
	1) Kliiniku andmed on 9 kuu kohta, sest kliinik avati 1. apr. 1922
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	—6 k. 6 —l2 k. 1. eluaas. I—2 a. 2—5 a. s—lo a. üle 10 a.
	Untitled
	Untitled
	Kokku 172 last, neist suri 44 last.
	P Ü — parema kopsu ülemine sagar. PK — „ „ keskmine ~ P A — „ „ alumine P kogu — kogu parem kops. v Ü — vasema kopsu ülemine sagar. V A — „ „ alumine , V kogu — kogu vaseni kops.
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled


