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Sissejuhatus

Organismi sisemiljsd fiisioloogilise tasakaalu ehk
homgostaasi stilitamine vélismaasilma muutuvais tingimusis
toimub nérvisiisteemi ja humoraalsete-hormonaalsete regulat-
sioonimehhanismide tiheda koostd8 tulemusena. Kul nérviim-
pulsse iseloomustab nende suur kiirus ja tépne suunatus,
siis hormonaalsed mehhanismid garanteerivad vastava m3jus-
tuse pikemat kestust, selle pldevust,

Endokriinsete ehk sisesekretsioonihaiguste tekkimine
on tavaliselt seotud kas mOne hormooni liigproduktsiooni,
vihesuse v31 puudumisega.

PBhjused niisuguste héirete tekkimiseks v3ivad peitu-
da endokriinse niarme hiiperplaasias v3i temast arenenud uu-
dismoodustises, samuti néérme orgaanilises kahjustuses v3i
tema puudumises, Sisesekretslioonindérmete talitluse muutu-
sed on aga sagell tingitud ka héireist vastavas neurohormo-
naalses regulatsioonimehhanismis., Kiil v3ivad hiipofiilisilt
lthtunud m3justused v3i viimaste puudumine olla pBhjuseks
kilpnédérme, neerupealiste koore ja sugunéérmete funktsioo-
nihéirete tekkimiseks, Oluliseks teguriks neurohormonaalees
regulatsioonis on nn. tagasisidestusprintsiip, mille té&hen-
dus 1lmneb eritli hormoonravi puhul esinevate k3rvalniéhtude
viljakujunemisel (vt.lk.$,37).

Endokriinse siisteemi héirete esinemisel tuleb patoge-
neetiliste faktoritena arvestada muutusi kesk- Jja vegetatiiv-
ses nirvisiisteemis (eriti dientseefaloni vegetatiivseis
keskustes), vere elektroliiitide, suhkru- ja valgusisalduses,
organismi plasmavoluumenis, vitamiinidega varustatavuses jm.
Nagu viimaste aastate uurimused on néidanud, s83ltub hormoo-
nide m3Jju ka vastavate antikehade olemasolust ja nende neut-



raliseerivast m3just hormoonide suhtes. {isna vihe tuntakse

faktoreid, mis t3stavad v31 langetavad hormoonide m3ju in-

tensiivsust kudedes, resp. muudavad kudede tundlikkust hor-
moonide suhtes,

Hormonaalse siisteemi osatthtsus kliinilises meditsii-
nis suureneb pidevalt ja seda mitte alnult endokriinsete
haiguste diagnostika tHiustumise ja efektilvsemate ravimee-
todite rakendamise t3ttu., Hormoonide i1soleerimine puhtal
kujul, nende keemilise strukfuuri selgitamine ja uute sin-
teesimine on kliinikule andnud uusi tugevatoimelisi Jja tipe
selt doseeritavaid ravimeid, mida ei kasutata tHnaptieval
mitte ainull subetitutsiooniteraapiaks mdne niiirme puuduli-
ku funktsiooni kompenseerimiseks, vaid tunduvalt laiemalt.
Nhiteks v3iks tuua kortisooni ning selle derivaatide anti-
allergilist je antiflogistilist m3ju, androgeensete hormoo-
nide anaboolset toimet jne. Uha rohkem muutuvad hormoonid
arvukate haiguste kompleksse ravi iiheks kiillalt oluliseks
komponendiks, mille abil saame organismi ainevahetusprot-
sesse ja reaktiivsust m3justada.

Rakendades hormoonpreparaate ravis ja kasutades neid
suuremates (farmakoloogilistes) annustes, peame hlstl orien-
teeruma vastava hormoonpreparaadi m3jus ja kdrvalmBjudes,
resp. komplikatsioonides, mis niisugusele ravile v3ivad kaa-
suda.,

Ktesolevas broSiiliris antakse lilhike lilevaade olulise-
mate sisesekretsioonindiirmete funktsioonist, hormoonide fii-
sioloogilisest m3just ja endokriinse slisteemi haigustest,
Klsitlemata jHlvad ovaariumid, mille fiisioloogia ja pato-—
loogiaga tutvutakse lisnagi {iksikasjalikult glinekoloogia Jja
siinnitusabi kursuse puhul,



gbroPrPtbs

1. Hupofiilisi morfoloogiast ja funktsioonist.

Hipofiilis (hypophysis cerebri) ehk ajuripats paikneb
paaritu organina koljupdhimikul sella turcica's. Vaheajuga
on hiipofiilis tlhenduses infundiibulumiga. Hipofiilis koosneb
eessagarast ehk adenohlipofiiiisist, millele langeb 70 - 80 %
elundil massist, tagasagarast ehk neurohiipofiiisist (18-23 %
elundi kaalust) ja kesksagarast (pars intermedia) (1 - 2 %
kaalust).

HUpofiilsi eessagar on niilirmelise struktuuriga, sisal-
dades 3 tiilipi rakke: 1) kromofoobsed rakud (3/5 kBigist ees—
sagara rakkudest),mis sekretsiooni tunnuseid el n#ita Ja mida
peetakse seetdttu "reservrakkudeks", diferentseerunud kromo-
fiillsete rakkude léhtevormideks. Kromofiilsed rakud jaotu-
vad: 2) atsidofiilseike (eosinofiilseiks) rakkudeks (30 -
35 % eessagara rakkudest) ja 3) basofiilset granulatsiooni
sisaldavaiks A-Ja(_’!-rakkudeks. MBlema viimati nimetatud ra-
kuvormi arvuline vahekord s3ltub hiipofiilisi hormonaalsest
aktiivsusest. Arvatakse, et A-ja -rakud ei ole iseseisvad
rakuliigid, vaid on néiéirme erineva funktsiooni v#ljenduseks.
Basofiilse granulatsiooniga rakke on eessagaras 4 - 10 %
rakkude koguarvust.

Hilpofiilsi eessagara rakud produtseerivad 4 1iiki hor-
moone;l) Kasvuhormoon ehk somatotroopne hormoon (STH). M3-
Jjub eelkdige noore o des anaboolse

stimulaatorina kpdeds #ilosehitamicea? Intensiivistub skeleti

kasv, samuti depoorasvade lBhustumine. STH kontrainsulaarse
-83u tottu veresuhkur tBuseb ia Elﬁkoosi oksﬂdatsioonz selle
utiliseerimine kudedes langeb $diabetoseenne mﬁjn?.

a) Folliikulit stimuleeriv hormoon (FSH, prolaan 4 ),
mis reEuIeeriE nalsel munaraku valmimist ovaariumis= mehel




spermatogeneesi ning stimuleerid testisekapallite regenerat-
tubuli semi-

siooni (nimetatakse seetdttu meestel ka STSH =
niferi stimuleerivaks hormooniks ).

W- reguleerib
corpus luteum'i moodustumist. emaka kasvu-ja kiipsemisprot-
sessi ning norm 8 liklit naisel. Mehel stimu-
leerib nimetatud hormoon testiste 1nterstit81;;I::;;-;;EEe.

c; Luteotroopne hormoon (LTH), laktatsioonihormoon ehk
prolaktiin, mSjustab piimantérmete arengut.

Gonadotroopsed hormoonid kuuluvad keemiliselt glikopro-
teiidide hulka. -
3) Adrenokortikotroopne hormoon SAKTH), stimuleerib neerupea-
l1iste koore steroidhormoonide produktsiooni. Stressi tingi-
mustes (vt.lk.4d ) suureneb AKTH sekretsioon, kutsudes esile

ragpa.kiiperplaasia Jja glilkokortikoidide Ero-
duktsiooni t®usu. Suureneb samuti androgeensete l7-ketoste-
roidide sekretsioon. Mineraalokortikoidide sekretsiooni sti-
muleerib AKTH viéhe. AKTH on poliipeptiid, mis koosneb 39 ami-

nohappest.
4) Tireotroopne_hormoon (TSH), m3jub vahetult kilpnéérmele,

pdhjustades selle hiiperplaasiat, joodi 1lfilitumist kilpnmé&rme
hormoonide siinteesiprotsessi Jja tlireohormoonide vabanemist

tiireoglobuliinidest.
AKTqu.tUreotroopset ja folliikulit stimuleerivat hor-

mooni valmistavad hiipofiiiisi eessagara basofiilsed rakud, kas-
vuhormooni ja luteotroopset hormooni - eosinofiilsed rakud.

T3estamata on paratiireotroopse, adrenomedullotroopse,
splenotroopse Jja tlimotroopse hormooni olemasolu.

Hiipofiiiisl eessagar valmistab seega mitmeid nn. troop-
seid hormoone, millel on stimuleeriv m3ju teistele, peri-
feersetele sisesekretsioonindtirmetele (kilpnéarmele, neeru-
pealiste koorele, sugunﬁérmetele). Organismi hormonaalne
tasakaal s#ilitatakse seejuures neurohormonaalse tagasisi-
destusprintsiibi abil. Kui nkit. kilpnétrme hormooni tiirok-
siini produktsioon mingil pShjusel t3useb iile vajaliku nivoo,
siis tiiroksiini hulga kdrgenemine veres m3jub iile hiipotaa-



lamuse pidurdavalt hiipofiilisi eessagara tiireotroopse hor-
mooni sekretsioonile. Viimase vihenenud sekretsiooni ta-
gajérjeks on aga kilpnétirme hormonaalse aktiivsuse langus
Ja tliroksiini sekretsiooni véhenemine. Vastupidiselt -
tliroksiini hulga vihenemisel veres t3useb otsekohe hiipo-
filis1 eessagara stimuleeriv m3ju kilpnitrmele ja tiirok-
siinl hulk veres muutub normaalseks. Analoogilise print-
811bl alusel reguleeritakse ka neerupealiste koore Jja su-
gunéiirmete talitlust (Jjoon.l)..

Hipofiisl kesksagara poolt valmistatakse melanot-
siilite stimuleerivat hormooni ehk intermediini, mis regu-
leerib naha pigmendisisaldust. Hsti on see siisteem vil-
Ja arenenud loomadel, nkit. amfiibidel. Inimesel kesksa-—
gar praktiliselt puudub. Melanotsiiiite stimuleeriva hormoo-
ni omadusi on inimesel ka eessagara ekstraktidel, sealhul-
gas ka AKTH-1.

Hiipofiilisi tagasagara hormoonid.

Adiuretiin on tsentraalse osmoregulatsiooni {ilekand-
Ja: vere osmootse rdhu t%ustes stimuleeritakse adiuretiini
sekretsiooni {ile vaheaju ja suureneb vee tagasiresorpt-
sioon neerudes, viheneb diurees (antidiureetiline m3ju).
Selle tulemusena langeb vere osmootne rdhk. Plasma kontseht-
ratsiooni languse puhul adiuretiini sekretsioon vihenedb ja
suureneb diurees.

Tagasagara vererdhku t3stev hormoon vasopressiin ei
ole senini adiuretiinist eristatav Jja teda tuleb seetBdttu
pidada viimasega identseks.

2) Oksitotsiin - kutsub esile silelihaste, eriti emaka
kontraktsioone ja pidurdab kollaskeha arenemist ning funkt-
siooni. VEbrib mérkimist, et 1953.aastal Bnnestus oksitot-
siinile identse aine siinteesimine aminohapetest.

Hipofiiis on nii anatoomiliselt kui ka funktsionaal-
selt nérvisilisteemiga tihedalt seotud, eelk3ige hilpotaasla-
muse vegetatiivsete tuumadega (nucléus supraoptious, nucl.
paraventricularis jt.). Nimetatud tuumadest suunduvad nar-
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Joon.l. Hiipofiilisl eessagara troopsed hormoonid ja
tagasisideatusprintsiip endokriinses re-

gulatsioonis.



viteed neurohiipofiiisi (néit. tractus supraoptico-hypophyseos,.
Hiipofiiiisi m3justab hiipotalaamiline piirkond nn. neurokriinia
teel. Viimase all tuleb m3ista hiijpotaalamuses olevate tuuma-
de eriliste rakkude (nn. hiipotaalamotsiiutide) neurosekretoor-
set talitlust, mille tulemusena moodustuv adiuretiin ja t3e-
néoliselt ka oksitotsiin phiisevad ililalmainitud nérviteid pi-
di neurohlipofiilisi. Hume eraldas hiipotaalamusest ekstrakti,
mis oli aktiivne ka adenohiipofiilisi suhtes. Ka mitmed teised
uurijad said ntitdata, et teatavad hiipotaalamuse ekstraktid
stimuleerivad AKTH sekretsiooni., Seda substantsi on nimeta-
tud “corticotropin releasing factor®™ (CRF). On leitud ka
teiste troopsete hiipofiilisihormoonide sekretsiooni stimuleeri-
vaid mBjuaineid hiipotaalamuses. Mainitud m3juainete pHise-
mine adenohiipofiilisi toimub ilmselt hilipofiilisi nn.portaalve-
reringe kaudu, mis kujutab endast veenip®imikut, mille ka-
pillaarid paiknevad hiipotaalamuses ja ka hiipofiiiisi eessaga-
ras.

2. Hiipofiisaarsed haigusseisundid.

Nagu eelmisest peatilkkist n&htub, hoiab hiipofiiis enda
kdes neuroendokriinse siisteemi v3tmepositsiooni: mainitud
néére on peaaegu k3igl endokriinsete korrelatsioonide iimber-—
liilituskohaks., Hiipofliusi kahjustused v3ivad seetdttu anda
véga mitmesuguseid haiguspilte ja ndarmete tihedate seoste
t3ttu hiipotaalamusega v3ivad viimase lesioonidé pdhjustada
sliindroome, mis suuresti meenutavad hiipofiisaarse péritolu-
ga haigusi,

Eksperimendis pdhjustab hiipofiilisi tagasagara eemalda-—
mine diabetes insipidus'e teket.

Hiipofiisektoomia (kogu néérme eemaldamine) pdhjustab:
1) Diabetes insipidus't, mis mdne péeva v3i nédala pirast
mgddub, 2) luustiku ja pehmete kudede kasvu seisakut,

3) kilpnéérme, neerupealiste koore ja sugunédrmete atroo-
fiat, 4) maksa, pdrna ja neerude hiipotroofiat, 5) looma
eluea lihenemist.

K3rvalkilpnéérmete, neerupealiste sési ja pankrease
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Langerhansi saarekeste struktuuris muutusi ei téheldata.

Ainevahetuslikud muutused: 1l)pdhiainevahetuse langus,
2) isutus, 3) hiipoglilkeemia, 4) valguainevahetuse langus,
5) siisivesikute- ja proteiinidevaru vihenemine, 6) vastupa-
puvdime vihenemine mitmesugustele stressivormidele (n&it.
nakkusvastase resistentsuse langus).

Kliiniliselt v#ib hiipofiisaarseid haigusi jaotada;
1)adenohiipofiisaarsed haigused ja 2) neurohiipofiisaarsed hai-
gusseisundid. (ldiselt v3ib kdne.da hiipofiilisi teatava osa,
resp. rakuliigi hiipo- ja hiiperfunktsioonist. Nii on eessaga-
ras v3imalik eristada basofiilsete ja eosinofiilsete rakkude
talitluse héiretest tingitud haiguspilte.

3. Hiipofilusi eessagara hiipofunktsioonist tingi-
tud haigused.

a) Ksdbuskasv.

Hiipofiisaarne kétbuskasv (nanosomia pituitaria) on tin-
gitud varajases lapseeas tekkinud hiipofiiusi eessagara kah-
Justustest ja kasvuhormooni (STH) produktsiooni héiretest.

0Olgu siinkohal téiendavalt lisatud, et kasvu stimu-
leeriv m3ju on peale STH veel kilpndétirme hormoonil, insulii-
nil ning androgeenseil hormoonidel. Kasvu pidurdavad oma
kataboolse m3juga neerupealiste koore glikokortikoidid.
Puudulik kasv v3ib olls tingitud nii kasvu stimuleerivate
hormoonide vidhesusest kui ka kasvu parssivate hormoonide
kiillusest. Sisesekretoorne kdabuskasv on vélditav, kui
esineb v3imalus teda pdhjustavate kvantitatiivsete héirete
Bigeaegseks korrigeerimiseks.

Kddbuskasvust kdneldakse iUldiselt siis, kui kehapik-
kus meestel ei ilileta 145 cm, naistel 135 cm.

Hipofiisaarse k#tbuskasvu tekkepBhjuseks on intrasel-
laarsed kasvajad, nakkuslikud protsessid, verevalumid hiipo-
filusis. Siindides on lapsed normaalse kehasuurusega, jé&vad
aga hiljem kasvus maha. Keha proportsioonid on sel puhul
enamastil normaalsed, sagell esineb aga genitaalne hiipoplaa-
sia. Vaimne arenemine on iildiselt normaalne, kuigi m3nel
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Juhul v3ib psiitihikas tdheldada infantiilseid jooni. Labo-
ratoorsetest leidudest on diagnostilise tihendusega madal
veresuhkrukdver glikoosi manustamise jirel, madal pdhiai-
nevahetus, valkude spetsiifilis-diinaamilise m3ju puudumi-
ne, l7-ketosteroidide ning &strogeensete ning androgeen-
sete hormoonide viéhesus v8i puudumine uriinis, samuti m3-
nel juhul aneemia.

Tuleb rdhutada, et kédbuskasvu kdik Juhtumid el ole
hiipofiisaarset p&ritolu.See selsund v3ib olla geneetiliselt
determineeritud, nil dominantselt kui ka retsessiivselt
périlik. Tuntakse kiétbusrasse, nagu seda on pligmeed Kesk-
Aafrikas. Neil juhtudel on inimesed nii vaimselt kui ka
seksuaalselt normaalselt arenenud,

Kasvu pérssimise puhul tuleb arvestada veel jhrgmisi
sisesekretsiooni-ja ainevahetushéireid: 1) kilpnadrme vaeg-
talitlusseisundid, mis arenesid varajases nooruses (threo-
geenne kidbuskasv), 2) paratiireogeenne k#ébuskasv - lap-
seeas tekkinud k3rvalkilpnédérmete puudulikkusest, 3) ova-
riogeenne ja testogeenne kidbuskasv(Turneri sundroom), mil-
le pdhjuseks on suguniiirmete kaasasiindinud puudulikkus,

4) kasvu pirssimist pdhjustab ka pubertas praecox: testo-
sterooni v21 gstriini liigproduktsioon kutsub esile epi-
fiiisipilude enneaegse sulgumise ja kasvu seisaku. Oigu mee-
nutatud, et ilalnimetatud seksuaalhormoonide raviotstarbe-
line liigmanustamine kasvueas v3ib anda analoogilist efekti.

Hipotalaamilise kiébuskasvu vormina késitletakse
Babinski-Fréhlichi t3be, Laurence-Moon-Biedl'i siindroomi ja
Hand-Schiiller-Christiani t3be,

Kasvuprotsessi seisakut tdheldatakse mitmete luuhai-
guste (nagu ohondrodystrophia, osteogenesis 1mperfecta).
toitumis- ja ainevahetush#irete (pankreatogeenne kHtdbus-
kasv, rahhiitiline k#Hbuskasv jt.), vereringehaiguste(kar-
dlogeenne k#kbuskasv kaasasiindinud slidameriketega haigeil),
hemoliibtiliste aneemiate ja mdningate teiste patogeneeti-
liste mehhanismide tagajéirjel (joon.2),
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Diietserebramrlne kk

Aju viadrarengud
Dyvgtrophia adi-
posogeni

Hiipokalooriline

Anokseemiline

Klapirike
Bronhek-
taasiad
Hepatogeen-
ne kk.
Salvestustdved
Renaalne kk.
(kxortaneer, tu-
bulaarne in-
sufits.)
Intestinaalne.
kk, (megakoolon
pankrease f£ibx)
Luustiku hidi
red
Liigeste-
haigused

Mitte-sisesek-
retoorne k#dd-
busKasv

Hiipofiisaarne kk.
Hiipotiireootiline kk.

atireoos,kretinism)
Hiiperparatiireoidism

Diabetes mel-
Litus

(Mauriac' siind-
room)

Neerupealise koor
(Kongenit,adreno-
genit.slindroom.

Cushingi siindroom.

Kortikosteroid-

ravi
Sugungirmed
(Sugunddrmete diis-
geneesia,Pubertas
praecox.,

Sisesekretoorne
kiddbuskasv

Joon.2. Kdtbuskasvu (kk.) vormid.
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Tahvel

Simmondsi t3bi (enne ja pérast ravi)

1



Hiipofiisaarse nanismi ravi saab toimuda kasvuhormooni
Uigeaegse manustamise teel.

b)_Hupofiisaarne kahheksia (Simmondsi t3bi. Sheehani
siindroom),

Simmondsi_t3ve (vt. tahvel 1) pdhjuseks on hiipofiiiisi
eessagara k8igil hormoonide sekretsiooni puudumine v3i tu-
gev langus ja selle all kannatavad téiskasvanud. Haigus
v3ib olla tingitud kas ajuripatsi enda v3i adenohiipofiiiisi
hiipotalaamiliste tsentrite kahjustusest (Simmondsi tdve
tserebro-pituitaarne vorm). Tuleb lisada, et nimetatud hii-
potalaamiliste tsentrite pérssimine v&ib tulla ka ajukoo-
relt, mille resultaadina areneb nn. anorexia nervosa (ano-
rexia = isutus).

Hipofiiisl v3ivad kahjustada traumast tingitud kolju-
pShimiku murd, sella, turcica piirkonna kasvajad, nakkusli-
kud protsessid. Praktiliselt oluliseks hiipofiisaarse kah-
heksia vormiks on Sheehani sindroom, mille tekkimine on
seoses raske, sokiga kulgenud (suure verekaotusega) siinnitu-
sega. Sel puhul tuleb hiipofiiiisi kahjustava tegurina arvesse
ka emboolia ning rasedustoksikoos, Sheehani siindroomi pato-
geneesis on olulise téhtsusega hiipofiiiisi eessagara mérgatav
hiiperplaasia raseduse 13pul, mille t3ttu niére on ka
kergemini kahjustatav vereringehiirete lébi. Haigus areneb
enamasti korduvalt siinnitanuil.

Nn. sekundaarne Simmondsi t3bi tekib rerifeersete nédr-
mete liigtalitlusseisundist: néiteks primaarne hiiperfollii-
kulineemia (eriti puberteedieas) v3ib pdhjustada hiipofiilisi
tugevat pérssimist.

Simmondsi t3bi tekib Juhul, kui on héivinenud 90-95%
ajuripatsi eessagarast. 75%-line hévinemine annab m33du-—
kalt viljakujunenud haiguspildi.

Hupofiilisi glandotroopsete hormoonide defitsiit viib
kilpnaarme, heerupealiste koore ning suguniiirmete talitlu-
se langusele. Haiguspildis v&ivad ihe v31i teise nidrme
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puudulikkuse nehud olla esiplaanil,

Haigete anamneesis leiame isutust ja tugevat juetust,
mille t3ttu haige peab suurema osa pievast lamama voodis.
Haigel or kiilmatunne, sagedased peavalud, kalduvus minestu-
sele, psiillhiline loidus ja huvipuudus. Héired seksuaalsfedi-
ris viljenduvad menstruatsioonikorratustes ja impotentsuses.
Pérast siinnitust puudub laktatsioon. Iseloomulik tugev kdh-
numine (kahheksia) kuulub haiguse hilisnéhtude hulka. Hal-
gel on raugalik vélimus. Nahk on kuiv, esineb juuste ja ihu-
karvade véljalangemine, Slidametoonid on tasased, pulss aeg-
lustunud, vererdhk madal (100/60 mm Hg), haigel on kalduvus
ortostaatilisele hiipotooniale ja kollapsile. Sugunéérmed ja
viélised suguosad atrofeeruvad. Kehatemperatuur on enamasti
subnormaalne. Laboratoorsetest leidudest tuleb esile t3sta
jérgmisi. Veresuhkur on madal, insuliinitundlikkus tugevas-
ti tdusnud.Esineb kalduvus spontaanseteks hiipogliikeemiateks.
Seerumi joodisisaldus on vihenenud, kolesteriinisisaldus
suurenenud. P3hiainevahetus on tugevasti langenud. Haiged
kalduvad sneemiale ja leukopeeniale, esineb eosinofiilia.
Osptievane uriinikogus on tunduvalt vihenenud. On vihenenud
hilpofiilisi folliikulit-stimuleeriva ja tlireotroopse hormooni
ning AKTH sekretsioon. Uriiniga eraldub viéhe 17-ketosteroi-
de ja ll-oksikortikosteroide.

Hiipofiiiisi funktsiooni kontrollimiseks kasutatakse me-_
topiroontesti_, mille printsiip on jérgmine. Metopiroon blo-
keerib neerupealiste koores kortisooll slinteesiks vajaliku
fermendi 11-p-hiidroksilaasi aktiivsust. Selle tulemusena
kortisooli hulk veres langeb, millele normaalne hiipofiius
reageerib AKTH sekretsiooni suurenemisega. AKTH labi stimu-
leeritud neerupealiste koores el saa tekkida kortisooli, kull
aga rohkesti 11-d esoksiikortisooli, mida on v®imalik uriinis
miirata. Viimase pérssiv m3ju hiipofiiusile on ndrk. Hipofiiusi
puudulikkuse korral 11-desoksiikortisooli hulk uriinis el
t3use - kortisooli hulga langus veres el stimuleeri AKTH
sekretsiooni tdusu (Joon.3).

- 14 -



I~

Hiipofiiiis

AKTH

Normaalne regulatsioon

AKTH stimuleeribd ll-desoksiikor-
tisooli siinteesi neerupealiste
koores,millest ferment 11-fi-
hiidroksiilaasi toimel moodustub
kortisool.Viimane pidurdab ta-
gasisidestusprintsiibi alusel
AKTH sekretsiooni.

1I- Metopiroontest.

"

ll-desoksikorti-
8001l
| & 11-p-hitdr-
v oksiilaas
Kortisonol

Hiipofiiiis

AKTH

e

11l-desoksiikorti-
sool
ketopiroon wssp «11-f-hitdr-
\ ! oksiilaas

" 1

~{£ortisool)

eritumige

Metopiroon blokeerib 11-p- hiidrok-
sliilaasi, mille tulemusena
ll-desoksiikortisoolist
kortisooli ei moodustu.

Et selle tulemusena korti-
sooli hulk veres langeb,
intensiivistub hiipofiiiisi
eessagaras AKTH sexretsai-
oon, stimuleerides neeru-
pealise koores ll-desoksii-
kortisooli moodustumist.Suure-
nebdb viimase ekskretsioon nee-
rude kaudu (1ll-desoksiikortisool
AKTH sekretsiooni ei pidurda).

ll-desoksiikortisooli ekskret
siooni tous metopirooni manus-
tamise jdrel puudub:

1) Hiipofiiiisi eessagara puu-
dulikkuse puhul.

2 asortikosteroidpreparaa-
tide kestvama manustamise Jédrel,

3) Hiipotaalamuse kah justus-
te puhul,

4) Neerupealiste kahjustuste

puhul. (Viimast saab gi—
ferentsida AKTH-testi
abil).
Metopiroontesti 38aab
hdsti kasutada neeru-
bealise koore hiiperplaa.
Ja tuumori erista-
kortikosteroidide

3 mes

J “

imea -

oni mdijul ei

Joon.3. Metopiroontest hlipofiisaar-adrenaalse sisteemi
funktsiooni mésramiseks,
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Analoogilist efekti annab ka mdne tugeva AKTH sekretsiooni
pérssija, n#éit. deksametasooni hiljutine manustamine.

Kolju réntgeniiillesvdttel v3ib sella turcica tuumori
esinemisel olla laienenud Jja destrueerunud. Normaalse suu-
rusega sella ei eita hipofilisi patoloogiat, samuti ei ole
viike sella turcica alati ajuripatsi hiipofunktsiooni tunnu-
seks.

Simmondsi t3ve véljakujunenud vormide k3rval kohtame
kliinilisi pilte, mis on tingitud Ulekaalukalt ihe glando-
troopse hormooni puudusest. Nii v3ib areneda hilpofiisaarse
miks8deemi v3i hilpofisaarse Addisoni t3ve sindroom. V3ibd
esineda ka Simmondsi t3ve kergeid, larveeritud vorme, mis
annavad ebaselgeid, neurasteeniat meenutavaid néhte.

Haige elule ohtlikuks seisundiks on hipopituitaarne
_kriis , mida v3ivad pdhjustada Simmondsi t3be pddevaid hai-
geid tabanud traumad, operatsioonid, nakkused, kiilmetused,
filisilised ja psiithilised liigpingutused Jne. Haiged el sbb,
on erutatud, kaebavad liigesevalu. Tekib uimasus, SOpOToOS=
ne ja 1l¥puks komatoosne seisund. Viimase ajal on téheldatud

krampe. ksineb hiipotermia Jja arteriaalne hiipotoonia. Mai-
nitud siindroomi puhul on tegemist nii kilpnéérme kui ka
neerupealiste koore tugeva puudulikkusega.

sooni (15 - 35 mg ptevas). AKTH-d kui siistitavat preparaati
on pilisivraviks raskem kasutada. Simmondsi tdve kriisi pu-
hul manustatakse hiidrokortisooni veeni (50 mg), lisades iga
tunni jérel 10 mg . Positiivse raviefektiga on ka testos-—
teroonpropionaat (25 mg iga 1 - 2 peva jérel) v3i metiilil-
testosteroon (0,005 - 0,01 g 3 korda ptevas), mida ordi-
neeritakse m3lemast soost haigetele.

¢) Dystrophia adiposogenitalis.

Dystrophia adISEE;EEEIEEEZB (d.a.-gen.) on neuro-
endokriinne siindroom, mida iseloomustab rasvumine Ja hiipo-
genitalism, Nimetatud seisundit kirjeldasid Pechkranz (1899),
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Dystrophia adiposogenitalis



Babinski (1900) ja Frshlich (1901).

D.a.-gen. tekib siis, kui allpool nimetatud hiéired are-
nevad lapseeas. Mainitud silindroomi véljakujunemine on seoses
hiipotaalamuse, eelk3ige selle ventro-mediaalse osa kahjustu-
sega kasvaja, trauma, koljupShimiku fraktuuride, lootejiirgus
arenenud toksoplasmoosi, hudrgjseefalugg jm. tagajérjel.
Suurel protEEEHIT—3ﬁiiudég¥—3§ﬁb haiguse pdhjus ebaselgeks.

Haiguspildis on iseloomulikumaks siimptoomiks rasvtdbi,
mis tekib Jjuba lisna varajases elueas ning enamasti progres-
seerub. Rasva ladestub eriti niudepiirkonnas, kdhul ja rine
nal. Vidérib mérkimist, et patsientidel on sageli ka suur isu,
millest tulenevalt rasvaainevahetuse neurohormonaalsele héi-
rele lisandub veel rasvaladestus liigs8¥mise tagajérjel (tah-
vel 2).

Genitaalne hlipoplaasia, selle haiguse teine Jjuhtiv siimp-
toom, paigihb silma eriti poistel. Penis on alaarenenud ja
sagell esineb kriiptorhism. Eriti selgelt viéljendub seksuaal-
se arenemise pidurdus puberteediperioodil. Hiipogenitalismi
pOhjuseks on dientsefaalseist hiéireist tingitud gonadotroop-
se hormooni puudulik sekretsioon, Psiilihiliselt arenemiselt
on niisugused lapsed tildiselt normaalsed, kuigi nad koolis
el ole suutelised kiillaldaselt kontsentreeruma ja edasijdud-
mine Jjétab mdnikord soovida. Lapsed {ildiselt teiste lastega
el seltsi, kartes oma rasvumise t3ttu pilkamist.

D.a.-gen, tuleb eristada sagedamini esinevast konsti-
tutsionaalsest, perekondlikust rasvumisest, samuti alimen-
taarsest rasvumisest. M3dlemal Jjuhul on suguline areng nor-
maalne v31i ainult minimaalselt pidurdatud.

L.a.-gen. patogeneesi tiépsustamiseks tuleb haigeid uu-
rida neuroloogiliselt ja oftalmoloogiliselt, et selgitada
tuumorivdimalust. Vajalik on ka rdntgenililesvdte sella tur-
clica'st.

Haiguse kulg, samuti selle ravi s3ltuvad pdhiprotses-—
sist (néit. tuumori operatiivne eemaldamine). Kui siindroomi
rdhjustajaks el ole tuumor v31 mdned muud hiipotaalamuse or-
gaanilised kahjustused, taandarenevad haired psarast puber-
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teeti aegambtda spontaanselt. Ravi niisugustel juhtudel seis-
neb pdhiliselt dieedi reguleerimises (véltida liigtoitmist!),
ravi-kehakultuuris ja lapse (ja ka vanemate) psiilihika m3jus-
tamises. Poistel v3ib hormoonteraapiast anda efekti gonado-
tropiini manustamine (500 iihikut iile p#eva), tiitarlastel see
tulemusi el anna. Metiiiiltestosteroon (15 - 30 mg pievas)vdib
poistel anda sekundaarsete ja aktsessoorsete sootunnuste
normaliseerumist, ei stimuleeri aga spermatogeneesi.

d) Hiipotalaamiline (diistserebraalne) rasvtdbi.

Dystrophia adiposogenitalis'ele sisuliselt léhedal
seisavad rasvidve vormid, mis arenevad téiskasvanuil ilma
seksuaalse arenemise héireteta. Kiill aga loovad niisugused
seksuaalsfiétiri funktsioonimuutused, nagu rasedus, kliimaks ja
kastratsioon soodsa pinna hiipotalaamilise rasvtdve (h.r.)
tekkimiseks.Kaheldamatult m3juvad siin kaasa ka périlikud te-

gurid.
Rasvt3be esilekutsuvad hiipotaalamuse kahjustused v3i-

vad olla erinevad (entsefaliit, tuumorid, traumad jt.), sa-
geli mitte kindlaksmiiiratavad. Hipotsalamus m3justabd rasvade
ainevahetust erineval viisil: 1) v3ib tekkida patoloogiline
isu, 2) kudede rasvasisalduse m3justamine neuraalsel teel,
3) rasva-ainevahetuse m3justamine hiipofiilisi kaudu ja 4) ti-
roksiini -ja insuliinisekretsiooni reguleerimise kaudu.

Hiipotalaamiline rasvtdbi areneb enamastil aeglaselt,
esineb aga ka kiire kaalutdusuga juhtumeid.

Haigete tavaliseks kaebuseks on, et nad hoolimata toi-
Aululga redutseerimisest pidevalt kaalus juurde v3tavad.
thtlasi viheneb t38v3ime. V3ivad tekkida menstruatsioonih&i-
red, liibido langus. Héired kardiovaskulaarses siusteemis on
enamastl seoses kehakaalu tBusuga ja fiiusilise aktiivsuse vé-

henemisega.
Rasvumistiilip sarnaneb mdningal mééral Itsenko-Gushingi

siindroomiga (vt.lk.22 ) - rasvaladestus lokaliseerub kdhule,
puusadele, reitele, rinnale. Just hiipotalaamiline rasvtdbi
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v3ib omandada ekstreemseié vorme,andes kehakaalu t3usu ku-
ni 150-170 kg Jja enam. Rasvumise hindamisel eristatakse
kolme astet:I astme puhul on tegemist normaalkaalu (vt.ta-
bel 1k .120) liletamisega 20% v3rra,rasvtdve II astme puhul
30-40% vdrra ja III astme puhul - 50 Ja enam protsenti iile-
kaalu.,
4. Hipofiilisi eessagara hiiperfunktsioonist
tingitud haigused.
a) Hipofiisaarne hiidkasv (gigantismus).

Erakordselt suur kehapikkus v3ib mdnedes perekon-
dades olla geneetiliselt tingitud. Patoloogilistel juhtudel
on see seoses adenohiipofiilisl eosinofiilsete rakkude liigta-
litlusest (hiiperplaasiast v3i adenoomist) pdhjustatud kas-~
vuhormooni (STE) sekretsiooni i{ilem#&rasest tBusust.

STH liigproduktsioon, tekkides enne kasvuperioodi 13p-
pemist, pdhjustab epifiiisikdhrede lilemtitirast kasvu. Seega
hiidkasvu tekke v3imalus esineb lapse-ja puberteedieas.Sa-
gedamini kohtame hiidkasvu meestel. Kehapikkus on sel juhul
meestel iile 200 cm, naistel iile 185 cm, kiilindides meestel
mdnikord 220 - 240 ja enam cm-ni. Suurim senini tuntud ini-
mene oli Serefevski Jérgi 283 cm pikk, Talbot'i poolt kir-
Jeldatud "Altoni hiiglane" 9-aastaselt 185 cm, 22-aastaselt
272 cm pikk (tahvel 3).

Peale erakordselt suure kehakasvu v3ivad gigantismi
puhul esineda haigusnéhud, mida lokaalselt pBhjustadb hiipo-
fiilisi tuumor. Arenedes sella turcica's, v3ib eosinofiilse-
test rakkudest léhtunud adenoom chiasma opticum'ile rthu-
des pShjustada ntgemishéireid. Eosinofiilsete rakkude voha-
mine v3ib kahjustada eessagara basofiilsete rakkude talit-
lust Jja pdhjustada gonadotroopse hormooni v3i/ja AKTH sek~
retsioonl langust koos vastavate kliiniliste néhtudega.Voi~
vad lisanduda ka muud intrakraniaalse tuumori slimptoomid,
mis v3ivad haigele sastuslikuks saada.

Gigantism v3ib areneda ka eunuhhoidismi korral, mille
puhul luude epifiilisipilud androgeensete hormoonide vaegsek-
retsioonist tingitult ei sulgu Ja hiipofiiisi kasvuhormoon
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saab m8juda pikemat aega.

Kuigi hiidkasvu puhul keha normaalsed proportsioonid
on {ildiselt siilinud, v3ib mdnel juhul leida ka akromegaal-
seid jooni. V3ib esineda ka partsiaalse hiidkasvu vorme,
nagu néhtub iihe meie kliinikus jilgitud patsiendi puhul,
kellel iiks kehapool kasvas teisest intensiivsemalt (tahvel
4). Kiisugused juhud viitavad v3imalusele, et kasvuhormooni
m3ju on seotud ka neirvisiisteemi talitlusega, et viimane
mingil viisil "valmistab teed" kasvuhormooni m3jumiseks ku-
dedes ja et see m3ju v3ib mingil pdhjusel olla iihes keha-
pooles erinev teisest.

b) Akromegaalia,

Sagedasemaks kasvuh#ireks kui #sjakirjeldatud gigan-
tism on akromegaalia. Viimane on lhtlasi esimeseks hiipofii-
saarseks haigusseisundiks, mida on kirjeldatud (P.Marie,
1886).

Akromegaalia on samuti hiipofiilisl eessagara kasvuhor-
mooni liigsekretsioonist tingitud haigus, mis tekib aga ni-
metatud hormooni liigproduktsioonist ptirast kasvuperioodi
13ppemist. Seega on ka akromegaalia tekkimine seoses ajuri-
patsl eessagara eosinofiilsete rakkude rohkenemisega v31
neist algﬁgg‘gaan;a‘;denoomiga.

Haiguse kliinilises pildis on iseloomulik akra'de, s.
0. keha distaalsete osade suurenemine: n#eme ebaproport-
sionaalselt suuri kési ja jalgu, suurenevad nina, l%ualuud,
pBsesarnad, kdrvad jne., millest tingitult tekivad haigel
iseloomulikud nkojooned (tahvel 5). Luukoe kasv seljaliiji-
des v3ib pdhjustada nérvijuurte kompressiooni ja valusid,
liigestefunktsioon v3ib olla hHiritud nende deformeerumise
t3ttu. Luukoe kasvamise k3rval v3ib nkha ka osteoporooti-
1ist protsessi kuni luukiistide tekkimiseni. Suurenevad ka
keel ja siseelundid (splanhnomegaalia). Nahk ja nahaalune
kude muutuvad paksuks.

Laboratoorseist niitajaist tuleb nimetada kalduvust
hiipergliikeemiale: umbes 15%-1 haigetest on manifestne,
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Partsiaalne hiidkasv






Tahvel

Normaalse sella turcica réntgenogrammid



Tahvel

Sella turcica laienemine akromegaalia puhul
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15%-1 latentne suhkurt®bi (kasvuhormoon m3jub insuliini an-
tagonistina 1). Naistel areneb amenorrda, Kiillalt sageda-
ne on ka struuma moodustumine, kuid tiireotoksikoosi esinebd
ainult umbes 5%-1 akromegaaliahaigeist.

Anamnestilistest andmetest v3ib akromegaalia diagnoo-
sile juhtida haige téhelepanek, et ta on endale pidanud kor-
duvalt muretsema uwusi, suuremaid jalanBusid. Hambaproteeside
olemasolu korral tuli tal neid korduvalt korrigeerida nende
sobimatuks muutumise t3ttu (1Bualuude kasvust ja hammaste
asendi nihkumisest). Haiged panevad téhele ka hééle madala-
maks muutumist.Diagnoosimist kergendab haige varematest aas—
tatest périnevate portreefotode vaatlemine ja nende v3rdlemi-
ne patsiendl praeguse néokujuga.

Haiged kaebavad valusid lihastes ja liigestes ja nad
vésivad ruttu.

Diagnostiliselt olulised on ka akromegaalia puhul sel-

turcica'st tehtud réntgeniiilesvdtted, mis intraseliaarse—
te adenoomide esinemisel v3ivad sella’t destrueerida vdi laie-
maks muuta (tahvel 6 ja7). Kui seoses tuumori kasvuga tekib
héireid hiipofiiisi verevarustuses,v8ib akromegaaliast areneda
eessagara puudulikkuse siindroom. Analoogiliselt hiidkasvu pu-
hul mainituga v3ib hiipofiilisituudor ka akromegaaliaga haigel
anda neuroloogilisi siimptoome rdhumise teel chiasma opti-
oum'ile jms.

Akromegaalia varajaseks ja tépseks diagnostiliseks n#i-
tajaks on vere somatotropiini t%us, mille métramine on t&na-
pHeval v3imalik immunoloogilist meetodit kasutades. Vihem
tundlikuks laboratoorseks diagnostiliseks néitajaks on plas-—
ma anorgaanilise fosfori sisalduse k3rgenemine.

Akromegaalia ravi seisneb ajuripatsi adenoomi opera-
tiivses kdrvaldamises v3i radioteraapias hiipofiilisi implan-
teeritud radiokulla v3i Y9 abil. Hipofiilisi rdntgenikiiritu-
se terapeutiline efekt on ebakindel.



¢) Itsenko-Cushingi siindroom,

N.M.Itsenko kirjeldas alljirgnevat slindroomi 1924,
aastal ja 1932.aastal seostas seda H.Cushing hilipofiilisi ees-
sagara basofiilse adenoomiga.

Itsenko—Cushingi siindroomi (I.-C.s.) pdhjustab neeru-
pealiste koore gliikokortikoidide (hﬁdrokorfzggzﬁz—zi—zg;ii-

“Sooli) liigsekretsioon. Tuleb eristada selle haiguse kahte
vormi: 1) Itsenko-Cushing;Aﬁgpe, mis areneb dientsefaalse-
hiipofiisaarse slisteemi patoloogia, eelk3ige EEZZBEESE?&usi
basofiilsete rakkude adenoomisresp. liigtalitluse tagajir-
jel, Viimane viib AKTH sekretsiooni k3rgenemisele ja see

romakorda neerupealiste koore sekundaarsele hiiperplaasiale
“ja wortisnoni produktsiooni suurenemisele. Hiipofiilisi eessa-
gara basofiilsete rakkude liigtalitlus v3ib olla seoses ka
hiipotaalamuselt saabuvate impulssidega.

2) Itsenko-Cushingi siindroom tekib neerupealiste koore
adenoomi v3i hormonaalselt aktiivse kartsinoomi t3ttu.

Selle haiguspildi tekkimisel tulevad arvesse ka veel
jérgmised patogeneetilised mehhanismid: neerupealiste koore
E9£§E§E§3§_§E§S}i§£§§_é§23 normaalse hulga suhtes, samuti
kudede tundlikkuse t3us kortisoolile’ gliikokortikoidide vé-
henenud sidumine vere valkude poolt, Viimastel aastatel on
leitud, et mdningad mitteendokriinsed kasvajad, nagu kopsu-,
pankrease-Jja munasarjakartsinoom v3ivad produtseerida AKTH
toimega substantse. K3ik need v3imalused tulevad arvesse
teataval protsendil 1.-C.s juhtudel, kus hiipofiilisi muutusi
el leita.

I.-C.s. v&ib muidugi areneda ka kestvama gliikkokorti-
koidravi tulemusena, mida teostatakse mdnikord kollagenoo-
side, bronhiaalastma jt. haiguste puhul.

I.-C. t3ve patogeneesis on oluline see, et on héiritud
kortisooli tagasisidestusefekt hiipofiiisi eessagarale;_Nor-

maalselt AKTH sekretsiooni tdus, viinud neerupealiste koore
e ——,— e ——
““hiliperplaasiale ja kortisooli produktsiooni suurenemisele,
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katkestab ise AKTH sekretsiooni ja likvideeriks sellega ka
T.=.s., wida mele aga just tagasisidestusefekti puudumise
t3ttu ei nde.

Kui I.-C.s. areneb neerupealiste koore hormonaalselt
aktiivse uudismoodustise (tavaliselt adenoomi) tagajérjel,
t3used samuti kortisooli hulk veres. Viimane aga pidurdab
adenohﬂp~_¥7si AKTH sekretsiooni (adenoomi puhul on taga-
8isidestusmehhanism intaktne). Tulemuseks on kontralate-
raalse, normaalse (mitte-adenomatoosse) neerupealiste koore
atroofia. Adenoomi (v¥i kartsinoomi ) hormonsalne talitlus
on sedavdrd autonoomne, et AKTH stimuleeriva m3ju puudumine
seda el pidurda.

17-ketosteroidide sekretsioon (ja ekskretsioon) on
neerupealiste koore adenoomi korral normaalne v3i véhenenud ,
selle hiiperplaasia puhul m33dukalt t3usnud Ja v3ib adeno-
kartsinoomi juhtudel olla kdrgenenud. Aldosterooni sekret-—

siooni tBusu téheldatakse m3nikord adenokartsinoomi esine-
misel.

Erinevate hormoonide liigproduktaioon tingib ka shmp—
kaal annab arteriaalse hupertoonia, millele hiljem lisan-
dub kiiremini arenev ateroskleroos Ja nefroskleroos. Korti-
sool tingib ka lihastendrkust (kataboolne mdju valguaine-
vahetusele) ja sidekoe katabolismi suurenemise ning fibvro-
blastide pidurduse t3ttu verdumisi Ja haavade halba para-
nemist. Kortisooli m3ju kesknérvisiisteemile v3ib pdhjusta-
da unetust ja psiihhoose, m3ju slisivesikuteainevahetusele
—dlabeeti. Maos tekib hiiperatsiidsus Ja kalduvus peptilis-
te haavandite tekkimiseks. Luudes - osteoporoos. Kortisoo-
11 eritub uriiniga 1.-C.s. puhul tunduvalt suurenenud ko-
guses (kuni 200 mg pievas).

Peale kortisooli liigproduktsiooni kujundavad I.-C.s.
haiguspilti veel aldosterooni; androgeensete hormoonide ja
8strogeensete hormoonide sekretsiooni tdus (joon.s).

Vil jakujunenud Itsenko—Cushingi siindroomil on ise-
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t7-xetosteroidid Aldosteroon Kortisaol

Norm.gﬁi m33dukalt Norm. MOni- Tunduvalt
kdrgenenud kord kergelt kdrgenenud

tSuenud
Akne Mgﬁdukaa arter.hiipertoo-
tiam nia
giizzngarme; Lihastendrkus
atroofia Rasvumine

Digbetgg mellitus
Peptilised haavandid
Osteoporooe

Na t8usnud Poliitsiiteemia
HOO., norm. Neutrofiilne
v3i kergelt leukotsiitoos

tSusnud Hiipergliikee-
K norm.vd3i mia
madal 17-hiidroksi-
kortikoster.
k6r§en.(>20
17-ketoster. Erikaal harva 17-hiidroksi-
tdus 41la 1010 kort.kdrgen.
Glikosuuria
Mdnik.hiiper-
kaltsiuuria

Joon.4. Itsenko-Cushingi siindroom.
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Tahvel

tsenko—Cushingi siindroom kestvama Prednisoloonravi tu-
lemusena 23-aastasel naishaigel: rasvumine, iimmargune
négu, aone nkos ja gtriae distensae k%hul ja 3lapiirkon-
nas

8



loomulik kliiniline pilt: esineb kehatiive ja nao rasvumine,
kusjuures jtsemed Jjitivad rasvaladestusest vabaks. KShu all-
osal, reitel Jja rinnal on néha punaseid arme, nn.striae
distensge (tahvel 8). Androgeensete hormoonide sekretsiooni
t3us pdhjustab naistel viriliseerumist (habemekasv, keha
karvade viriilne tiilip). Nahal on sageli vistrikke. Haigete
négu on limmargune, punetav. Haigete kaebuseks on kiiresti
viljakujunev rasvumine, selja-ja jésemelihaste valud, viési-
mus, janu ja seksuaalfunktsiooni hiéired. V3ib esineda veel
peavalu,pearingikéiimine, kohisemine kdrvades, mis on ena-
masti arteriaalse hiipertoonia resultaadiks, mida kohtame
80%-1 haigeist. V3ib tekkida psiiihilisi héireid: depress-—
siivseid, eufoorilisi v3i maniakaalseid seisundeid.

Laboratoorseist niéitajaist tuleks nimetada jérgmi-
si: verepildis leukotsiitoosi, eosinopeeniat ja liimfopee-
niat; hiiperglilkeemiat ja suhkrutolerantsuse langust. Ten-
dentsi atsidoosiks Jja ketoneemia tekkimiseks aga ei ole,
areneb seevastu alkaloos koos hiipokalieemia ja hiipokloree-
miaga.

Oluliseks laboratoorseks néitajaks on muidugi 17-
hiidroksiikortikosteroidide (kortisooli) ekskretsiooni suu-
renemine (lile 12 mg 24 tunni Jooksul), samuti selle tdus
veres (kuni 15 ugh normaalse 5 pg% asemel). Véiksema vitr-
tusega on selle siindroomi puhul 17-ketosteroidide ekskret-
siooni métramine, mille t3usu leiame eelkdige adrenogeni-
taalse siindroomi juhtudel.

Rontgenoloogiliselt sedastatavat sella turcica laie-
nemist ja deformeerumist leiame Itsenko—Cushingi siindroomi
ruhul harva. Oluline on réntgenogrammil sedastatav osteo-
poroos, eriti roiete spontaanfraktuuridega. Siindroomi di-
ferentsimiseks tuleb teha ka neerupiirkonna iilesv3tteid
pneumoretroperitoneumi, tomograafia ja intravenoosse plie—
lograafia rakendamisel, et avastada v3imalikke neerupea-
liste koore adenoome.

Itsenko-Cushingi siindroomi kulg on viiga mitmesugune.
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Haigus v3ib kiiresti progresseeruda raseduse ajal. Téhel-
datakse spontaanseid osalisi remissioone ja Egenemisi,
Viimased on sageli seoses eluolustikuliste stress-situat-
sioonidega. Haiguse progresseerudes JHib patsient voodisse
lamama nii suureneva ndrkuse kui ka fraktuuride tSttu. Hai-
get ohustavad nakkused. Letaalne 13pp v3ib jérgneda lildise
kurtumuse, vaskulaarse apopleksia, slidamepuudulikkuse, in-
terkurrentee nakkuse jm. tagajéirjel.

Bavi, 1. Hiipoflisektoomia tuleb arvesse hiipofiilisl ees-
sagara adenoomi ekstreemsetel juhtudel, eriti neuroloogi-
l1iste nihtude viljakujunemisel.

2. Hiipofiiisi réntgenikiiritust,mis kutsub esile kii-
resti vohavate adenoomirakkude atroofiat, stlistes nilirme
normaalseid rakke, kasutatakse suhteliselt sagedastl ja see
annab raviefekti umbes 25%-1 juhtudest.

3. Androgeensete hormoonide manustamine (testoste-
roonpropionaati 50 mg 2 korda ntidalas lihasesse) koos KC1l-
ga (2,0 g 2-3 korda piievas).

4. Adrenalektoomia kiiresti areneva Itsenko-Cushingi
stindroomi puhul. Totaalse adrenalektoomia korral on hiljem
vajalik substitutsiooniteraapia neerupealiste koore hormoo-
nidega.

5. Hipofilisi tagasagara kahjustusest *+ingitud

haigused.

Diabetes insipidus (d.i.) on neurohormonaalne haigus,
mis viljendub kliiniliselt kdrgeastmelises polfiuurias ja
sekundaarses pollidipsias{liigjoomises).

Haigust pdhjustavad hiipotaalamuse - nucleus supra-
opticus'e, tractus sugrnopt;go—thoghyseos'e v3i/ja neuro-
hiipofiitisi kahjustused, mille tagajlirjel tekidb antidiuree-
tilise hormooni defitsiit; viimane regulseridb teatavasti
vee tagasiresorptsiooni neerukanalikeste disiaalses osas.

{lalnimetatud piirkondade kahjustused v3ivad tekkida
traumade (koljupShimiku fraktuuride, hiipofiilisi operatsi-
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oonide), entsefaliidi, basaalse meningiidi, kasvajate (eriti
suprasellaarse kraniofariingeoomi), siifiliitilise gumma Jm.
tagajéirjel. Klillalt suurel protsendil juhtudest on tegemist
d.i, nn, idiopaatiliste vormidega, mille pBhJjuseks on t3e—
néoliselt subkliiniliselt kulgev entsefaliit. Haiguse tekki-
misel m3jub nthtavasti kaasa ka pHrilik dispositsioon.

D.i. raskemad vormid arenevad hiipotaalamuse kahjustus-
test. Et tekiks mainitud haigus, peab neurohiipofiilisist ole-
ma hévinenud 95 D.1i. kujuneb vélja ka juhul, kui neeru-
kanalikesed ei reageeri antidiureetilisele hormoonile. M3-
nikord on sel puhul tegemist périliku defektiga (retsessiiv-
selt périlikuna meestel). Ka neerukanalikeste akuutse nek-
roosi paranemisjtrgus ei reageeri tuubulused normaalselt
antidiureetilisele hormoonile Jja tekib poXiuuria,

Primaarne polﬁuurialhaiguse pdhislimptoom, v3ib kiiiin—
dida 10-15 liitrile ja enam ¥ptevas. Uriin on sel juhul
hele ja madala erikaaluga (mitte iile 1004 1): erikaalude pu-
hul iile 1008 on d.i. diagnoos klisitav. Poltiuuriast tingitult
tekib haigel ohjeldamatu janutunne, mille kustutamiseks ta
hédakorral joob tiihjaks lillevaasid jne. Haiged ei higista,
nahk on kuiv, samuti limaskestad.

Joodava veehulga piiramisel ei t3use uriini erikaal
ega vihene oluliselt diurees. Selle tagajtirjel areneb patsi-
endil eksikoos: nahk ja limaskestad muutuvad veelgi kuivemaks,
tekivad pea- ja kdhuvalud, unetus, psiiihiline rahutus, mis
v3ib areneda psiihhoosiks, palavik, mis on kdrgem hommikuti,
oksendamine, krambid ja kollaps. Tekib tahhlikardia, stigav,
korrapéiratu hingamine. Kui haige vett ei saa, Jjérgneb surm
ildise eksikoosi olukorras.

D.i. siimptomatoloogia s3ltub sellest, mil métral hai-
gust pBhjustav kahjustus haarab ka adenohiipofiilisi, Kui sel
puhul hévinedb ka ajuripatsi eessagar ja viheneb AKTH ning
kortisooli sekretsioon, viib see filtratsiooni vihenemisele
glomeerulustes ning d.i. néhtude taandarenemisele. Seega kor-
tikosteroidide manustamine intensiivistab d.i. haigusnéh-
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te ja v3ib provotseerida latentse d.i. manifestseks muutu-
mist (vt.joon.5).

0lulisi diagnostilisi toetuspunkte annavad vastavad
funktsiooniproovid. K3ige lihtsam neist on januproov, mis
peab toimuma meditsiinipersonali pideva kontrolli all:
haige ei tohi selle proovi viéltel juua, samutl jélgitakse,
et katse el pdhjustaks tal ohtlikke h#ireid. Janukatsu ajal
jélgitakse uriini kogust, mis d.i. puhul oluliselt el vihe-
ne, ja uriini erikaalu(mis el tBuse).Veres tlusevad samaaeg-
selt hematokriti vhdrtus, eriitrotsiiiitide arv ja hemoglobii-
niprotsent, samutl vereseerumi Na-,Cl- ja valgusisaldus ning
jHbk-N.

Patsienti sistvam test toimub hiipertoonilise NaCl-
lahuse infusiooniga. Katse p%hineb asjaolul, et seerumi os-
molaarsuse tdus kutsub normaalselt esile antidiureetilise
hormooni sekretsiooni pérssimise. Haigele vilakse tilkin-
fusioonina 45 minuti jooksul veeni 3%-1list NaCl-lahust 0,25
ml/kg kehakaalu kohta. Kui 30 min. pérast infusiooni diurees
el vihene, siistitakse 0,1 - 0,5 iihikut hiipofiiisi tagasagara
preparaati aeglaselt veeni. Sellele reageerid d.i. haige
diureesi vihenemise ja uriini erikaalu suurenemisega.

Diferentsisaldiagnostiliselt tuleb mBtelda ka psiihho-
geense poliluuria v3imalusele. Sel puhul on tegemist primaarse
(harjumusliku) liigjoomisega, mille puhul janukatsus diu-
rees viheneb, uriini erikaal tBuseb ja eksikoosinéhte ei
arene. Samuti véheneb sel puhul diurees hiipertoonilise
soolalahuse infusiooni m3jul.

Diferentsiaaldiagnostilise testina v3ib kasutuaa ka
hiipofiisiini (pituitriini) slistet ilma eelneva NaCl-lahuse
infusioonita. Siistides 6 tihikut nimetatud preparaati subku-
taanselt, viheneb intaktse neerutuubuluse-funktsiooni puhul
diurees ja tduseb uriini erikaal enamasti 1020-ni. Renaalse
poliluuria puhul mainitud efekt puudub. (Olgu lisatud, et
ajuripatsi tagasagara preparaadid v3ivad pdhjustada soole-
spasme, naha kahvatuks muutumist jm. vereringega seotud hi-
reid,)
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Haiguse prognoos ja kulg s3ltuvad seda esilekutsunud pdhi-
protsessi iseloomust (intrakraniaalse tuumori v3imalus 1).
Diabetes insipidus® ravi. Eelk3ige on vaja selgitada
da.1i. tekkepﬁhjus’J;—seevﬁaimaluse korral kdrvaldada ( ope-
ratsioon, r8ntgenikiiritus, antibiootiline ravi Jjm.).
Substitutsiooniteraapia antidiureetilise hormooni,
resp. hiipofiiisi tagasagara preparaatidega. See v3ib toimuda
pituitriini subkutaansete v3i intramuskulaarsete slistetena
0,5 - 1,0 ml 2 korda phevas, H3lpsamateks manustamisviisi-
deks on hiipofiiisl tagasagara preparaadi adiurekriini pulb-
rina ninna inhaleerimine (3 korda pHevas) v3i vastavate
tablettide sublinguaalne manustamine. Eritl efektiivne on
5 tlhiku vasopressiin-tannaadi lilahuse lihasesisene injekt-
sioon, mille m3ju kestadb 18 - 36 tundi.

On huvitav, et diureetikumid, néiteks merkusaal vl
novuriit (1 ml péevas 1.m.) v3i htipotiaziid (100 mg per os)
avaldavad d.i. puhul paradoksaalset m3ju, véhendades diu-
reesi oa 50 % vdrra. Sel juhul tuleb arvestada hiipokaliee-
mia tekkevdimalust. Diureetikumide omapiirase m3ju pohjused
d.i. puhul ei ole 13plikult selged.

NEERUPEALISED
1. Neerupealiste talitlusest.

Neerupealised on paarisorganid, mis koosnevad koorest
ja sisist. Koor on mesenhiimaalse, sési - ektodermaalse pé-
ritoluga. Neerupealiste normaalkasal k3igub 7 - 11 grammini,
millest oa 80 % langeb koorele, 20 % sisile.

Koores v3ib histoloogiliselt eristada 3 erineva struk-
tuuri ja erineva funktsiooniga tsooni, mis naé@rme pinna poolt
lugedes on jirgmised: 1) zona glomerulosa, 2) zona fasciou-
lata ja 3) zona retioularis,

Neerupealised on elutéhtsad elundid, mille ekstirpee-
rimine eksperimendis pdhjustab katselooma surma (Brown-Se-
quard)1856). 1909.aastal n#iitas Biedl, et neerupealiste elu-
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téhtsaks osaka on koor. Neerupealiste koore kahjustuse ta-
gajlirjel arenevat haigust kirjeldas “pronkstdve® nime all
esimesena Londoni arst Thomas Addison aastal 1855,

a) Neerupealiste koore hormoonid.

Neerupealiste koore hormoonid on steroidilhendid, s.o.
tsliklopentaanperhiidrofenantreeni derivaadid ja keemilises
suguluses kolesteriini, sapihapete ning mitmete teiste bio-
loogiliselt aktiivsete lihenditega. Mainitud iihendite bioloo-
giline toime on seotud teatavate aatomiriihmadega, nimelt 3.,

11. ja 17. siisinikuaatomiga. K3ik kortikosteroidid millel
on C-3 juures ketortihm ja C-17 juures ketool-kﬁlgahel, on

bioloogiliselt aktiivsed ja nende abil on v3imalik adrena-
lektomeeritud katselooma elusana s#ilitada (joon.6).

? a4
< 20
CH,

| L

CH 04

Aldosteroon Kortisool Kortisoon

Joon.b6,
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Neerupealiste koore steroidhormoone v3ib jaotada kolme

riilhma.

1. mineraalokortikoidid, mida valmistab neerupealiste koore
zZong, Qlomerulosa (aldosteroon, ll-desoksiikortikosteroon
ja 1ll-aesoksii- 17-hiidroksiikortikosteroon).

2. Gllikokortikoidid, mille tekkekohaks on nitrme zona fas-
ciculata. Neist olulisemad on hiidrokortisoon ehk korti-
sool (17-hitdrokstikortikosteroom); kortisoon (17-hiidrok-
sli-11-dehiidrokortikosteroon ) (vt.joon.7).

3. Androgeensed kortikosteroidid, mille slintees tolmub zona
reticularis'es: androsteroon, dehildroisoandrosteroon jt.
Naistel pkrinevad androgeensed neutraalsed 17-ketoste-
roidid praktiliselt k®ik neerupealiste koorest, meestel
on neist(1/3)plirit testistest.

Fiisioloogilises rahuolekus produtseeritakse 24 tunni
jooksul kortisooli 4,9 - 27,9 mg, kortikosterooni 0,8-4,0
mg ja aldosterooni 0,15-0,4 mg.

Kahe metiiiilriihmaga steroidiihendeid tthistatakse C-
aatomite Uldarvu Jjirgil molekulis Jjérgmiselt:

Clg-steroidid:testosteroon Jja teised androgeensed

steroidid.

CZl—Bteroidid (kahe C -aatomiga kiilgahelaga C,, Jjuu-
res), Siia kuuluvad progesteroon ja neerupealiste
koore hormoonid.

Czu-steroidid (5 C-aatomiga kiilgahelaga Cl7juures):
sapihapped.

027-steroidid (8 C-aatomiga kiilgahelaga juures):
kolesteriin.

Kokku on neerupealiste koorest praeguseni isoleeri-
tud tile 40 steroidithendi. Adrenalektomeeritud loomi sHili-
tavad elus jirgmised: kortisool (e. hiidrokortisoon), kor-
tisoon, kortikosteroon, dehiid rokortikosteroon, korteksoon
(e. desoksiikortikosteroon) Jja korteksoloon (17-hiidroksu-
11-desoksiikortikosteroon).
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b) Neerupealiste koore hormoonide_bioloogiline
toime (vt.joon.8).
Neerupealiste koore hormoonide (npk.h.) Ulesandeks k3i-

ge laiemas m3ttes on s#ilitada organismi homBostaasi. Nime-
tatud hormoonid v3imaldavad organismil reageerida mittespet-
siifiliselt sisemistele ja vElimistele koormustele (stres-
gsile) dientsefaalse-hlipofiisaarse siisteemi ning AKTH vahen-
dusel (vt.ka peatilkkl adaptatsioonisiindroomist).

Npk. hormoonide liigitamine glilkko—ja mineraalkortikoi-
dideks on tinglik, sest et ka kortisoolil kuil olulisemal
glUkokortikoidil on mineraalainevahetust m3justav toime.
Kortikosteroidide elusiiéistev m3ju ongli eelk3ige s3ltuvuses
nende toimest mineraalainevahetusele. Adrenalektoomiast tin-
gltud surm jérgneb suurel médral just Na-vaeguse tagajérjel.

Glikokortikoidide m3iu.

Npk. olulisima hormooni kortisooli bioloogilise m3juga
on analoogiline neerupealiste koort stimuleeriva AKTH toime-
efekt. Kortisooli leidub 100 ml perifeerses veres keskmiselt
10’;g, millest osa on seotud valkudega(transkortiin, mis kuu-
lub alfa-globuliinide hulka) ja osa esineb seerumis vabalt.
Viimase fraktsiooni hulk t3useb kortisooli produktsiooni suu-
renedes.

Kortisooli ekskretsioon neerude kaudu 24 tunni jooksul
on k&ikuv: 10 - 50 ug-ni naistel, 10 — 80 ug-ni meestel (kesk-
miselt 34,5 jg). Gliukokortikoidide m3ju v3ib iseloomustada
alljdrgnevalt.

Stisivesikuteainevahetus. Kortisool t3stab veresuhkrut
neoglilkogeneesi teel ja soodustab glilkogeeni salvestumist
maksas., Uksikjuhtudel v3ib kortisoolil m3jul tekkida diabeet,
resp. latentne suhkurtdbi muutub manifestseks.

Lammastikuainevahetus. Kortisoolil on antianaboolne
(e. kataboolne) m3ju, pirssides valgu slinteesi. Suurenebd
valkude 1l3hustamine ja areneb negatiivne lémmastikubilanss.
Vere aminohapete-sisaldus tBuseb. Kortisooll kirjeldatud m3-
ju saab pidurdada anaboolselt m3juvate steroidhormoonidega
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(testosterooniga), samuti aminohapete manustamisega. Korti-
soolravi viltel t3useb tugevasti kusihappe ja aminohapete
eritumine.

Rasvadeainevahetus. Kortisool p3hjustad hiiperlipee-
miat, rasvade intensiivsemat salvestumist kudedesse ( kaasa
arvatud maksa Jja veresoonte seintesse), ketoneemiat ja ke-
tonuuriat.

Vee-ia elektroliilitide-ainevahetus. K3ik kortikoste-—
roidid, eriti aga aldosteroon, pBhjustavad Na retentsiooni
selle reabsorptsiooni suurenemisest neerutuubulustes ja K
suurenenud eritumist neerude kaudu. Kudedes toimub jErgmine
elektroliiiitide iimberpaigutus: lihastes suurenedb ekstratsel-—
lulaarneHa-, Cl- Jja 820 - sisaldus, rakusiseselt vihenevad
E- ja fosfaatioonid. Rakusisese Na hulk oluliselt ei muutu.
Veres K viheneb. Seega suureneb vedeliku hulk rakkudevaheli-
ses ruumis, koos sellega t3usedb diurees ja k3rgenedb vererdhk.

Histomorfoloogilised muutused. Kortisool pdhjustadb lilm-—
faatilise koe tugevat involutsiooni, tsiitoliiiisli ja mitoosi
plrssimist, mis avaldab pidurdavat m3ju organismi immuunsus-
protsessidele. Luudes areneb osteoporoos ja kasvu pérssimine
toruluude epifiilaides. Naha kollageensete kiudude struktuur -

muautub,
Kortisool pdhjustab perifeerses veres eosinofiilsete

leukotsfiitide arvu vihenemist, millist fenomeni kasutatakse
Thorni testina neerupealiste koore funktsiooniproovina (vt.
1k.4$ ). Bosinofiilsete leukotsiilitide languse intensiivsus
on ligikaudu proportsionaalne vere kortisoolinivooga.

B3ju organismi raaktiivsusele. Kortisool m3jub phrs-
sivalt nii toksilise, allergilise kui ka nakkusliku périt-
oluga pdletikule, millele kaasub analgiseeriv toime. Et kor-
ti8001i antiflogistiline m3ju on slimptomaatiline, siis Hge-
neb pdletik hormooni m3ju lakkamisel uuesti, kul p3ietiku
pShjused jtkvad kdrvaldamata. Kortisool jt. glikokortikoidid
on tugevamaid antiallergilisi vahendeid, kuid ka siin on m3-
jw keetus pdhiliselt piiratud manustamise ajaga.
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E3ju_hiipofiiisile. Kortisool pidurdabd tagasisidestus-
printsiibi alusel ajuripatsi eessagara AKTH sekretsiooni,
millest omakorda tuleneb neerupealiste koore stimulatsiooni
langus. Eksogeenne kortisool v3ib sel teel pdhjustada neeru-
pealiste atroofiat. Tuleb rShutada, et hiipofiilis reageerib
printsipiaalselt ainult 11-17-oksiikortikosteroidide nlvoole
veres.

On slinteesitud uusi steroidilhendeid, millel on natu-
raalseist glikokortikoididest intensiivsem bioloogiline m3ju,
seejuures aga vihem ebasoovitavaid kdrvalm3jusid. Eriti
silmapaistev on nende ndrgem naatriumi retineeriv mdju. All-
Jérgnevas tabelis tuuakse andmed siinteetiliste steroidpre-
paraatide m3just, vOrreldes neid kortisooli ja kortisooniga
(viimase m3ju aluseks v3ttes).

Steroidiihendi M3 Jjusuunad
nimetus
P8letiku~ Naatriumi Kaaliumi Hiipergliike-
vastane retineeriv eritumist miseeriv
soodustav m3ju
Kortisoon 1 1 1 1
Kortisool 1-1,25 1-1,25 1 1,25
Prednisoon ja
predniaoloon 3-5 Puudub Rork 3-5
6 -metiiilpred-
nisoloon 3-5 Puudubd Ndork 3=-5
9 -fluorokorti-
sool lo-15 300-900 lo-25 10-25
Triamsinoloon 3-5 Puudub Nork 3-5
Deksametasoon 15-18 Puudud Nork 30

Réidustused.
1. Neerupealiste koore puudulikkus kas nékirmete orgaa-
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nilise kahjustuse v31i nende kurnatuse tagajérjel (operatsi-
oonid, pBletused, traumad).

2, Hiipofiilisl eessagara puudulikkus.

3. Noorukieas arenev adrenogenitaalne siindroom (vt.
k.55 ). °©

4, Spontaanne hiipoglilkeemia noorukieas.

5. Slimptomaatilise ravimina pOletikkude ja allergilis-
te reaktsioonide puhul.

6. Armkoe moodustumise pHrssimiseks.

vastunéidustused Jja k3rvalmdjud.

1. Itsenko-Cushingi siindroom.

2. Rasvumine.

3. Arvestada kasutatava preparaadi m8ju elektroliiliti-
dele. Vdltida Xaaliumidefitsiiti. Viimase esinemisel see
kdrvaldada.

4, Suhkurtdve olemasolu ja latentse diabeedi manifest-
seks muutumise v3imalus (arvestada périlikkustl).

5. Menstruatsioonih#iired ja 1libido langus.

6. Neuropsiilihilised reaktsioonid (eufooria, depressi-
oon, krambid). Psiihhooside provotseerimise v3imalus vasta-
va dispositsiooni korral.

7. Haavandite moodustumine maos ja duodeenumis. Ole-
masolevate haavandite raskenemime - oht perforatsiooni ja
verejooksu tekkimiseks, Ravi viltel jilgida haiget hoolsalt
maovaevuste suhtes.

8. Tromboembooliliste komplikatsioonlide sagenemine.

9. Latentsete nakkuste (tbk !) aktiveerimise v3ima-
lus pd3letikulise barjtri ndrgenemisest. Vajaduse korral ma-
nustada kortikosteroide koos antibakteriaalsete preparaati-
dega. Arvestada fakti, et kortikosteroidpreparaatide anal-
geetilise m3ju tOttu kulgevad nimetatud komplikatsioonid
(néiteks koletslistiidi tgenemine) atlilipiliselt, maskeeritult.

10. Kortikosteroidide manustamine pdhjustab hiipofiilisi
eessagara AKTH sekretsiooni pérssimist, mille tulemuseks on
neerupealiste koore (ms8duv) atroofia ja endogeense korti-
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sooliproduktsiooni viéhenemine. Nimetatud efekt on seda tu-
gevam, mida kOSrgemas annuses ja kauem kortikosteroidprepa-
raate manustati., BEriti intensiivne on niisugune m3ju dek-
sametasoonil.

11. Osteoporoosi tekkimine K, pikemaajalisel manusta-
misel, eriti voodis lamavale haigele. Juba valjakujunenud
osteoporoosi puhul kortikosteroidravi mitte teha (spontaan-
fraktuuride v3imalus).

Mineraalokortikoidide m3ju.

Téhtsamaks mineraalokortikoidiks on aldosteroon, mida
vereplasmas leidub 0,03 Aldosterooni eritumine neerude
kaudu on v3rdeline kaaliumi, ps&rdvdrdeline naatriumi eks-
kretsiooniga ja k&igub 0,5-12,5 g vahel 24 tunni Jooksul
eritunud uriinis. Aldosterooni keskmiseks eritumiseks v3ib
lugeda 8 pg/24 tunni kestel. Nimetatud hormooni produktsi-
ooni mé&radb Na- ja K-sisaldus ekstratsellulaarses vedelikus.
AETH-1 on aldosterooni sekretsioonile ndrk efekt, olulisem
on néhtavasti mdningate ajutsentrumite m3ju. Téhtsamaks al-
dosterooni sekretsiooni t¥stvaks mehhanismiks on reniin-
angiotensiini siisteem: neerude isheemia puhul suureneb re-
niini moodustamine neerudes, mis omakorda viib angiotensii-
ni tekkimisele. Viimane t3stab jtllegi aldosterooni sekret-—
slooni. Suurel mééral m3justab aldosterooni sekretsiooni
veel ringleva vere hulk organismis. Selle vihenemine (hiipo-
voleemia) arteriaalses siisteemis ja verehulga suurenemine
venoosses siisteemis kutsub reflektoorselt esile aldosteroo—
ni sekretsiooni t3usu (nn.voluumretaeptorite tirrituse teel).
Diskussiooni objektiks on aldosterooni sekretsiooni stimu-
leeriva faktori tekkimine epifiiiisis (adrenoglomeerulotro—
fiin).

Aldosterooni m3jul suureneb neerukanalitesse Na reab-
sorptsioon (Na retineerub organismis) Ja tBuseb K ekskretsi-
oon, viies hlipokalieemia véljakujunemisele,

Aldosteroonil on oluline osa tursete tekkimisel nii
kroonilise kardiovaskulaarse puudulikkuse kui ka nefrooside
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puhul. Samuti tuleb nimetatud hormooni m3ju arvestada ast-
s11d1 moodustamisel maksatsirroosihaigetel.

Neerupealiste koore @ndrogeensed hormoonid.

Androgeensed hormoonid on steroidiihendid, millel on
viriliseeriv m3ju. Siia kuuluvad testosteroon, androsteroon,
dehlidroepiandrosteroon jt. Nimetatud hormoonidest moodustu-
vad testiste Leydigi rakkudes testosteroon ja androstendi-
oon, neerupealiste koore aona reticularis'es - dehlidroepi-
androsteroon, 11- nlidrokstiandrosteroom jt. ning ovaa-
riumides androstendioon. Androgeensete hormoonide sek-
retsiooni stimuleerivad hiipofiilisi eessagara gonadotroop-
sed hormoonid. Testosterooni keskmine produktsioon péevas on
mehel umbes 4 mg, naisel tunduvalt madalam. Uriinis leidub
androgeenseid hormoone 17-ketosteroidide fraktsioonis. Ma-
dal on androgeensete hormoonide sisaldus veres ja uriinis
enne puberteeti ja raugaeas.

17-ketosteroidide rihma kuulub kortikosteroidide meta-
boliite ja androgeenseid hormoone.

Neerupealiste s#isis moodustuvad adrenaliin ja norad-
renaliin - katehholamiin-derivaadid, mille l&hteaineks on
feniililalaniin. Peale neerupealiste leitakse nimetatud hor-
moone veel siimpaatilises nérvisiisteemis ja mitmete organite
ning kudede argentafiinsetes rakkudes.

Adrenaliin oli esimeseks kristallilisel kujul isolee-
ritud hormooniks (Takamine, 1901; Aldrich,1901), mida ka
peatselt siinteesiti (Stoltz,1904).

Adrenaliini hulk erinevates elundites (siidames, pdr-
nas, luuiidis jne.) s3ltub ilmselt seda elundit varustavate
adrenergiliste nérvikiudude hulgast. IPubkava inimese venoos-—
se vere plasmas on adrenaliini viéhem kui 0,1 noradre-
naliini 0,5‘ug/1. Kuni kimnekordseks muutub vere adrenaliini-
sisaldus hiipoglilkkeemia korral,samutl t3useb ta tndavalt peuli-
hiliste emotsioonide ja flilisilise koormuse puhul.Hormonaal-
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selt aktiivsete kromafiinse koe kasvajate (feokromotsiitoo-
mide) esinemisel t3useb noradrenaliini nivoo m3nel juhul ku-
ni 100-kordseks. Siistitud hormoonid 13hustatakse organismis
kiiresti. Neerude kaudu eritub ainult 0,5-2% adrenaliinist
Ja 3-6% noradrenaliinist. 24 tunni kestel eritunud uriin si-
saldab 25-50}13 vaba noradrenaliini ja 4-8 g vaba adrena-

iini ., Adrenaliini ja noradrenaliini siinteesist ning 18hus-
tumisest annab tilevaate alljtirgnev skeem.

[Turosiin |

!
o—hudrfksulaas
[Dihtdroksiifentitilalaniin |

dopa-dekarboksiilaas
4 VanillUGI-nandelhape |
/o-metiitil-
: ransferaas
WoRATRAALITH| A monoamin -
monoamino -
metuleerimini/ oksiidaas oksiidaas
[ATRENALIIN ™ o-metiiil
transferaas

Adrenaliini ja noradrenaliini inaktiveerivad spetsiaal-
sed aminookslidaasid; esimese inaktiveerimine toimub see juures
kiiremini.Kui aminooksiidaasi aktiivsus on madal, wOib sellest
tuleneda noradrenaliini iilekaai ja hiipertoonia,

Noradrenaliini ja adrenaliini fisioloogilisest m3just
annab lilevaate joon.9. Sellest néhtub, et noradrenaliin m@=
Justab eelkdige perifeerset vereringet, pdhjustades vaso-
konstriktsiooni teel siistoolse ja diastoolse vererdhu tBusu,
Adrenaliin m3jub intensiivsemalt stidamelihase t58le (tahhii-
kardia, minutimahu t3us), ainevahetusele (t3stab hapnikutar-
vidust), kutsub esile vasodilatatsiooni (kaasa arvamata na-
ha veresooned), m3judb keskntirvisiisteemile erutavalt. Nimeta-
tud hormoonide m3ju vastab slimpaatilise ntirvislisteemi #rri-
tusele,



CHOH HCNH CHOM

2 2 COOH HCNHCH
Tirosiin
Noradrenaliin
Fiisioloogiline m3ju
++4 Siistoolse vererdhu tdus———— ~
++ Diastoolse vererdhu tdus————
+++ Totaalse perif.takistuse tdus—-—
© . Stidametalitluse mdjustamine.._-
= 4 . P3hiainevahetuse tUS—mwe———-—
= 4 .Veresuhkru t0uUScmuca o oo e
R Keskndrvisiisteemi drritus————-
€© |-—~ Eosinopeenig——=c e e e e -

Joon.9. Noradrenaliini Jja adrenaliini
fiisioloogiline mdju.



Adrenaliim stimuleerib. AKTH produktsiooni ja sel teel
indirektselt ka kortiaooli sekretsiooni.

Slimpatoadrenaalsete katehholamiinide osa mitmete pa-
toloogiliste seisundite puhul (hiipertoonia, stenokardia ning
slidamelihase nekroosid jt.) on suure praktilise tthtsusega.

Neerupealiste stisi totaalne eemaldamine imdiviidi sur-
ma ei pdhjusta.

2, Uldine adaptatsioonisiindroom.

Kanada teadlse H.,Selye' poolt 1930.aastate 13pul esi-
tatud {ildise adaptatsioonisiindroomi (ii.a.-s8.) olemus on jkrg-
mine. Selve néitas, et mitmesugused organismi tabavaé m3-
justused (Hrritused), nagu nakkused, traumad, madala ja kdr-
ge temperatuuri mdju, fiilisilised liigpingutused, psiilihili-
sed erutused ning traumad Jjt., mida autor v3tab kokku stres-
81 nimetusega, pShjustavad organismis 1) spetsiifilise re-
aktsiooni (n#it. Kochi batsill tuberkuloosse p3letiku jne.)
ja 2) mittespetsiifilise stereotiilipilise reaktsiooni, iildi-
se gdaptatsioonisiindroomi. Viimase viljakujunemisel on ot-
sustava téhtsusega dientsefaalne-hiipofiisaarne-adrenaalne
slisteem.

Uldises adaptatsioonisiindroomis eristas Selye 3 staa-
diumi.

1, Alarmireakisioon,mis koosneb omakorda kahest faasist:

a) sokifaas, mida iseloomustab hiipotermia, hiipotoo-
nia, keskniirvisiisteeml depressioon, lihastetoonuse langus,
hemokontsentratsioon, higistamine, pupillide laienemine,
gliikogenoliilis. Ulitugev &rritus v3ib selles faasis pShjusta-
da indiviidi hukkumise;

b) kontrasokifaas, mida iseloomustab organismi vas-
tupanumehhanismide mobiliseerimine, neerupealiste koore ta-
litluse t%us ja sokile vastassuunaliste néhtude arenemine
(vererdhu ning kehatemperatuuri tdus jne.)«

2.Resistentsuse staadium,

Perifeeriast, stressi 1l&bi #rritataud kudedelt lih-
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tunud impulsid lUilitavad (lle kesknéirvisiisteemi) k#iku hii-
pofiisaar-adrenaalse siisteemi talitluse tJusu. Neerupealiste
koor hiiperplaseerub ja n#itadb kOrgenenud funktsiooni tun-
nuseid, mis on AKTH suurenenud sekretsiooni tulemuseks. Suu-
reneb neerupealiste koore gliikokortikoidide sekretsioon.FPi-
durdatakse p3letikulised ning eksudatiivsed protsessid,ille-
tatakse sokinshud jne.

3._Kurnatuse staadium.

Kahjustuste pikemal kestmisel v31i nende-erakordse in-
tensiivsuse puhul areneb kurnatuse staadium, mis véljendud
hiipofiisaar-adrenaalse siisteemi kokkuvarisemises, distroofi-
liste muutuste tekkimises ja v3ib 18ppeda indiviidi hukku-
misega.

Selye formuleeris ka nn. adaptatsioonihaiguse m3iste.
Selle arenemine on v3imalik juhul, kui adaptatsioonireakt-
sioonl k#igus vahekord gliikko- ja mineraalokortikoidide va-
hel nihkub viimaste kasuks. Sel puhul Uletavad flogistilised
ehk pOletikku soodustavad hormoonid antiflogistiliste hor-
moonide (glikokortikoidide) sekretsiooni ja intensiivistu-—
vad p8letikulised protsessid. Niisugused tasakaaluh#ired nn.
adaptatsioonihormoonide vahel v3ivad Selye' selsukoha jrgi
tekkida geneetilistel, toitelistel jt. pOhjustel, hormooni-
de ainevahetuse muutustest perifeerias ja kudede tundlik-
kuse muutustest.

Kuigi Selye' Opetuses on lahendamata ja vaieldavaid
klisimusi, on tema seisukohad nii teoreetilisele kul ka klii-
nilisele meditsiinile véga viljastavalt m3junud.

3. Neerupealiste puudulikkus.

Neerupealiste haigustest v3ib eristada koore Jja s#sl
hilperfunktsiooni slindroome. Kui koore osas tuntakse ka hiipo-
funktsiooni seisundit, siis s#isi isoleeritud vaegtalitlus-
seisundit el esine.

Neerupealiste puudulikkuse slindroomi tekkimisel on ot-
sustava t#htsusega koore kahjustused. Viimased v3ivad olla
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Primaarsed , nimetatud organi otsese kahjustuse resultaa-
diks, v3i sekundaarsed, tingitud neerupealiste koore puu-
dulikust stimuleerimisest dientsefaalse-hlipofiisaarse siis-
teemi poolt. Viimati mainitud olukorda niéeme nkiteks Sim-
mondsil tdve puhul.

Neerupealiste koore funktsiooniproovid.

1. Glukokortikoidide hulga méframine vereseerumis.
Normaalselt on veres 17-hiidroksikortikosteroide 6 - 25}53%.
Neerupealiste koore puudulikkuse puhul on need niitajad ma-—
dalamad.,

2. Gliukokortikoidide ja nende metaboliitide mééra-
mine uriinis., Summaarsete 17-hlidroksiikortikosteroidide hulk
uriinis on bbpHevas 2 - 5 mg. Neerupealiste koore vaegtalit-—
luse puhul ekskretsioon langeb.

3. Neutraalsete 17-ketosteroidide hulga mééramine
uriinis, Uriini 17-ketosteroidid péirinevad a) neerupealistes
moodustunud 17-ketosteroididest, b) neerupealiste koore gli-
kokortikosteroididest ja c) testistest périnevatest 17-ke-
tosteroididest (ca 1/3 lildhulgast). 17-ketosteroidide hulk
24 tunni jooksul eritunud wuriinis on meestel keskmiselt
17-18 mg, naistel 10-12 mg. Tépsemaid andmeid neerupealiste
koore talitlusest annab 17-ketosteroidide quaj5—fraktsioon1
eristamine: esimene on périt nii neerupealiste koorest kui
ka testistest, teine (lo-15% k3igist l7-ketosteroididest) ai-
nult neerupealiste koorest.

4.Neerupealiste koore funktsiooniv®ime hindamiseks
slistitakse vaatlusalusele 25 tihikut AKTH-d musklisse ja jEl-
gitakse seejhrel 17- hiidroksiikortikoidide Jja 17-ketosteroidi-
de ekskretsiooni, mis normaalse reageerimise puhul suureneb
3-5 korda.

5. Thorni test., Neerupealiste koore normaalse funkt-
siooni korral pBhjustab 25 {ithiku AKTH lihasesisene suste 4
tunni véltel perifeerse vere eosinofiilsete leukotsililitide
arvu langust vihemalt 50 % vdrra. Neerupealiste puudulikkuse
puhul eosinofiilsete leukotsiititide langust ei jirgne v3i see
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on nodrk,

6. Robinson-Power-Kepleri test,

Uuritaval miiiratakse uriini ttkogus (kella 22,30-8t
xuni 7.30-ni). Hommikul jH#b haige sttmata ja talle antakse
Juua 20 ml vett 1 kg kehakaalu kohta. & tunni viltel kogu-
takse seejHrel iga tunni jooksul eritunud uriin, Kui iikski
1 tunni jooksul eritunud uriiniportsjon on suurem kui urii-
ni B8kogue, siis neerupealiste puudulikxust diagnoosida el
saa (l.proov). Kui seda konstateerida ei saa, lisandub proo-
vi teine osa. YOetakse (veenist) vereproov, milles m##ratak-
se kusiniku-ja kloorisisaldus. Sama miHratakse ka uriini
Btkoguses., Proovi tulemused selguvad alljirgnevast valemist:

Eusinik (mg®) uriini 4 C1 (mg®) gy Uriini suurim

Btkoguses seerumis -~ tunnikogus (ml)
Kusinik (mg%) see- Cl (mg%) Uriini 68ko-
rumis X uriini X gus (ml)
bbkoguses

Eui A on suurem kui 25 (eriti iile 30), el ole tegemist
neerupealiste koore puudulikkusega. Viirtused alla 25 kdne-
levad viimase kasuks (kui haigel ei esine maksa-ja neerupa-
renhiiimi kahjustusi).

Robinson-Power-Kepleri test pdhineb printsiibil, et
neerupealiste koore puudulikkuse puhul eritub Joodud vesi pi-
durdatult, Cl kliirens neerudes on tSusnud, kusiniku klii-
rens vihenenud.

a) Neerupealiste krooniline puudulikkus (Addisoni t+38bi).

Neerupealiste kroonilise puudulikkuse haiguspilti kir-
jeldas esimesena inglise arst Thomas Addison 1855.aastal,
nimetades seda haigete pruunika nahavirvuse tdttu "pronkstd-
veks®,

Addisoni tdbi esineb enamasti 20-50.elusasta vahel, sa-
gedamini meestel. 75-80% on neerupealiste kahjustus tingitud
tuberkuloos!st. Killalt sagedane (umbes 20%, USA-s aga kuni
55%) on neerupealiste nn. destruktiivne atroofia. Selle t#p-
ne pdhjus on teadmata. Oletatakse toksilisi faktoreid
ja ka ndtrme kahjustust autoasntikehade 1Hbi. Ule-
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jttmud Juhtudel (ca 5%) on tegemist traumale jrgnenud hemor-
raagiaga, veenitromboosiga, ndirme lueetilise kahjustusega
jm. pBhjustega.

Normaalsel neerupealisel on wviiga suur funktsionaalne
reserv, Ni#rme puudulikkuse niéhud arenevad alles siis, kui
sellest on hi#ivinenud iile 90%. Kuid ka siis v3ib haigus kul-
geda m3nda aega latentselt ja muutuda manifestseks Juhul, kui
organismi tabab mimngi erakordne koormus ehk stress, nagu
akuutne nakkus, trauma, operatsioon, fiilisiline v3i vaimne
liigpingutus,

Addisoni t3bi kulgeb krooniliselt, kestes aastaid, kus-
juures ajuti vdivad ilmuda ohtlikud, Yok1taolise pildiga krii-
sid.

Haige anamneesis on algwl ebamiitirased kaebused halva
enesetunde,viisimuse ja t85v3ime languse iile,mis v3ivad mee-
nutada neurasteeniat, Vastupidiselt viimasele sliveneb aga
Addisoni tOvega haigel visimus Bhtuks. Kiillalt varakult pais-
tab silma pruunikas nahaviirvus. S86giisu halveneb, patsient
kdhnub. HOnel haigel on esiplaanil kohulahtisus, Oksendamine
3& valud kShus on alarmeerivaks. ﬂadisoni tdve kriisiohule
viftavaks signaaliks. NSrkus suureneb 1l3¥ppeks sedavdrd, et
patsient el ole suuteline voodist t3usma., Lihastendrkus on

tingitud osalt lihaste gIﬂkoEeenivaegusgsj. osalt hdiretest
Na/X vahekorras.

Ussefziivne leid. Bsineb naha pruunikas pigmentatsi-
oon, samuti leidub pigmenti limaskestades (suulaes, igeme-

funktsioogi tOusuga, mille puhul lheaegaelt
AKTH-ga t@iuseb ka melanotg_g;g____a____g__ﬁ“_g;ggggj (inter-
mediini) sekretsioo on k3hnad, nende kehakaal on
enamastf-TE:ngarybrra langenud. Nahk ja limaskestad on
kuivad. Arteriaalne vererdhk on madal (siistoolne 80-100 mm
Hg), esineb kalduvus ortostaatilisele kollapsile. Siidame
m3%tmed on normaalsest viiksemad, siidame JBudlusvdime lan-
genud. Vaga iseloomulik on lihaste adlinaamia. Réntgenililes—
v8ttel saame 0sal juhtudel zca-JS%) sedastada neerupealis-—
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tes lubikoldeid kui tuberkuloosse protsessl tunnust. Keha-
temperatuur on normaalsest madalam. Esineb psiilihiline dep-
regsioon, iksikuil juhtudel ka psithhootilisl seisundeid.
Addisoni t3ve puhul esinevatest olulisematest labora-
toorsetest leidudest annab iilevaate joon. 10. Normist kOr-
valekaldumised on tingitud neerupealiste koore k3igi kolme
hormooniliigi vaegusest. Eelk3ige v3ib sedastada nimetatud
Eornoonide vihenemist veres ja nende madalat ekskretsiooni.
Neerupealiste stimuleerimisel AKTH-ga ei t3use kortisooli
ega l7-ketosteroidide eritumine uriiniga, ei toimu ka eosi-
nofiilsete leukotsiilitide arvu normaalset langust. Veresuh-
kur on madal, esineb tugev tendents spontaanseks hilpoglilkee-
miaks da suur in dlikkus. Olulised on aldost;rooni
defitsiidist tingitud nihked elektroliilitide tasakaalus, eriti
hilponaatrieemia ja hiiperkalieemia. Na-vaene ja K-rikas toit
— ==

“pdhjustab Addisoni t3ve haigusnildi halvenemistI f:?ii krii-
“s1. Sellel p¥hineb ka nn. Cutleri proov, mille puhul kaallu-
mi manustamisega Addisoni tdve haigusniéhud tugevnevad. Et
proov on haigele ohtlik, ei saa selle kasutamist soovitada.
Keedusoola manustamine m3jub haige seisundile positiivselt.
P3himinevahetus langeb Addisoni t3ve puhul 15-20% v3r-

_ra. Esinevad héired neerude jaliiluses. mis

riumi— Ja_veekaotusega, anhiidreemiaga ning arteriaalse hiipo-

tooniaga ja sellest tuleneva glomerulaarse filtratsiooni
langusega. Verer®hu tugevama languse xorral (50 - 60 mm Hg-
le) areneb anuuria.

Addisoni tdve kriis. Haiguse tavaliselt kroonilist kul-
gu v3ivad katkestada JjHrsku tekkivad fokitaolised, patsiendi
elu ohustavad seisundid. Viimased tekivad neerupealiste koo-
re kurnatuse tagajérjel ja on seotud organismi mingi erakord-
se koormusega, stressiga, mille puhul vajadused neerupealis-
te koore hormoonide jHrele on tunduvalt suurenenud. Analoo-
giline olukord v3ib t#napHeval areneda ka pikemaajalise kor-
tikosteroidravi m3jul, kui hormoonpreparaatide manustamist
jtirsku katkestatakse Ja organismi tabab samaaegselt mingi
tugev stress (operatsioon, nakkushaigus).

Addisoni t3ve kriisi v®ivad provotseerida ka dieedivead
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AKTH sekretsiooni

tugev tdus

heerupealiste

koore tdielik at-
roofia v3i des-

truktsioon

Pigmentatsi—:

oon

———e T
Aldosterooni- | 17-ketosteroidide Kortisooli-
vaegus vaegus vaegus
/
CER L v
r o |Hipotoonia Lihaste atroofia Pigmentatsioon
~3 Libido kadumine Adiinaamia
H Pubes'te kadumine Anatsiidsus
ha o Isutus
g Iiveldus
Pgiitihika pédrssumine
Hiipovoleemia Aneemia
- -1 . elat.liimfotsiitoos
n HC?, vzgsne- Hiipogliikkeemia
c1” J 17-hildroksfikorti-
© | K* kdrgenenud koide vihe.Puudulik
L Na/K 30 tdus AKTH-le.
Kreatiniin -
kdrgenenud
Aldosteroon 17-ketosteroidide |17-hiidroksiikorti-
madal (<5mg/ | ekskretsioon lan- |koidide ekskretsi-
g |24 tunnis) genud(< 5mg/24 t.)|oon langenud
pa (<3 mg/24 t.)
5 Puudulik tdus AKTH
Jdrel

Joon.10, Addisoni tdve simptomatoloogia,
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(vt. eespool). Seisundi halvenemine progresseerub mdne pleva
jooksul. Suureneb adlinaamia, langeb vererdhk. Haigel on va-—
lud kdhus, taroksendab. Oksemassides ja roojas wdib olla verd.
Kriisi haripunktil on pulss vaevalt kombeldav, kehatempera—
tuur madal, nahk kiilm ja niiske. Terminaalses staadiumis v3ib
tekkida ka k3rge palavik. Haige muutub ttha somnolentsemaks
ja langeb viimati sligavasse koomasse. K3ik lilalnimetatud la-
boratoorsed leiud on sel puhul tugevasti véljendunud: vere K
ja jHHk-N n#itajad om kdrged, Na nivoe madal, Esineb hiipo-
glikeemia, v8ivad tekkida hilpogliikeemilised krambid. Olulise
diagnostilise t#htsusega on sel puhul uriini Na-sisalduse
miramine: kui vereseerumi madala Na-sisalduse puhul t#helda-
takse Na tugevat eliminatsiooni uriiniga, tuleb diagnoosina
arvesse eelk3ige Addisoni t3ve kriis. Areneb oliguuria, mis
peatselt léheb {ile anuuriaks.

b) Feerupesliste tige puudulikkus (Waterhouse-

Priedriohseni siimdroom),

Neerupealiste tige puudulikkus tekib enamasti lastel
ja noortel inimestel raskete nakkushaiguste, eriti meningeo-
kokkide-sepsise, kuid ka strepto-ja pneumokokkide infektsioo=
ni komplikatsioonina, Neerupealiste puudulikkuse pdhjuseks
on m3lema ntilirme hEivinemine hemorraagia tagajéirjel. Kliinili-
ses pildis on esiplaanil raske sokiseisund Jja laialdased na-
hasisesed verevalumid kapillaaride kahjustuste t3ttu. Haigu—
se prognoos on halb.

c)Neerunealiste puudulikkuse ravi.

Neerupealiste puudulikkuse ravi seisneb 1) seisundi
plisivravis (substitutsiooniteraapias), 2) profiilaktilistes
menetlustes stress-situatsioonide viltimiseks, 3) Addisoni
t3ve kriisi ravis ja 4) pdhihaiguse ravis.

Plisivraviga taotletakse k3igi npk. hormoonide
(gltiko—, mineraal- Jja seksuaalkortikoidide) substitutsiooni.
Kortisooli keskmine pd#evane annus on 12,5-50 mg. Viimane an-
nus on vdrdne organismi poolt normaalselt produtseeritud hor-
mooni hulgaga. Sellest annusest antakse 2/3 hommikul, 1/3 pH-

- 50 -



rast 13unat. Igale haigele tuleb m#érata Individuaalne opti-~
maalne hormooni annus, v#ltides nii ala-kui ka liledoseeri-
mist,

Efektiivne on ravi desoksukortikosteroonatsetaadiga
(DOKA), mida sistitakse 3lilahusena 12,5-50 mg 2 - 3 korda
kuus lihasesse., V3ib ka implanteerida DOKA-tablette, mille
toime on tunduvalt kestvam. Perspektiivne on siinteetilise
aldosterooni kasutamine Addisoni t3ve ravis (annuses 0,5 mg
2-3 pteva Jjérel)., Kirjanduse andmeil on 1 mg aldosterooni
abil suudetud kdrvaldada Addisoni kriisi 60 minuti Jooksul,

Prednisolooniga v31 deksametasooniga iiksi el saavutata
npk. puudulikkuse téielikku kompensatsiooni nimetatud prepa-
raatide viga ndrga m3ju t3ttu vee-ja elektroliliitide-aineva-
hetusele. El peeta ratsionaalseks ka DOKA kombineerimist
prednisolooniga viimase tugeva pérssiva m3ju t3ttu AKTH sek-
retsioonile, mis pidurdab neerupeasliste koore v3imalikku re-
generatsioonitendentsi,

Meestel lisatakse iilaimainitud ravile veel 50-150 mg
testosterooni (1ntramusku1.austena) kuus v3i metiiiltestoste-
rooni 10-30 mg pHevas (suu kaudu). Kuil vere naatriumisisal-
dus tauseb, kaalium véheneb ja tekivad, tursed, tuleb mine-
raalkortikoidide annust viéhendada. Kui aga Na veres langeb,
K ja jétk-R t3usevad, peab mineraalkortikoidide annust t3st-
ma.

Ehvardava v®i saabunud stressi olukorras (operatsioon,
hamba ekstraktsioon, nakkus) tuleb kortisooniannust t3sta, et
rahuldada organismi suurenenud vajadusi (s3ltuvalt stressi
intensiivsusest 15 -2-kordsest annusest 10-20-kordse annuse-
ni).

Addisoni tOve kriisijuhtudel rakendatakse alljdrgnevat
ravi,

1. Hormoonravi. Viivitamatult 100 mg kortisooli (hiid-
rokortisooni) infusioonina veeni 4 tunni viltel., Sellele
Jérgnevalt

kolm korda iga 4 t.jérel 100 mg kortisooli intramuskul.
kolm korda iga 4 t.jérel 50 mg nn e
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ja kolm korda iga 4 t.Jjérel 25 mg kortisooll intramuskul.

2. Flisloloogilise Nall-ja 5%-lise glilkkoosilahuse tiix-
inrusoou veenl kuui k81gr eksikoosindhtude kadumiseni.

3. gokivaatane ravi, Kui rakendatud meetodid ;okki veel
ei likvideeri, lisada infusioonivedelikule ka anoradrenaliini
ja strofantiini.

4, Kausaalne ravi, Kui kriisi pdhjuseks oli nakkus, ma-
nustada infektsioonivastaseld preparaate. Viimased on muide
néidustatud ka profiilaktilisel eesmiérgil. Kdrvaldada samuti
muud stressorid (valu jme.).

Waterhouse-Friedriohseni siindroomi puhul on ainsaks
teatavaid viljavaateid andvaks raviks kortisooni ja antibi-
ootikumide kombinatsioon.

4. Neerupealiste liigtalitlusseisundid.
a) Hiiperkortitsism,

Nagu Itsenko-Cushingi t3ve kiéisltlemisel mainitud, v3ib
neerupealistekoore liigtalitlusseisundit pdhjustada kas dient-
sefaslse-hiipofiisaarse slisteemi hiire (Itsenko-Cushingi t3bi)
v31 neerupealiste koore primaarne liigfunktsioon (Itsenko-
Cushingi siindroom).

0.V.Nikolajevi jérgi v3ib primaarset hliperkortitsismi
klassifitseerida Jtrgmiselt.

I. Totaalne hiiperkortitsism, mille puhul on suurenenud
k3igi steroidhormoonide (eriti aga glilkkokortikoidide] sekret-
sioon . PBhjuseks on neerupealiste koore tuumor (kortikoste-
room).

I1. Partsiaalne hiiperkortitsism.

a) Viriliseeriv vorm androgeensete hormoonide liig-
sekretsioonist (morfoloogiliseks substraadiks on
androsteroom).

b) Adrenokortikaalne feminiseeriv silindroom, mille
pShjuseks on &strogeensete hormoonide liigsek-
retsioon (kortikodstroom).

¢) Aldosteronism nimetatud hormooni liigproduktsi-
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oonist (aldosteroom).
III. Segatiilipi siindroomid (kortiko-androsteroomid).
Nii nagu Itsenko-Cushingl t3bl on Simmondsi t3ve pee-
gelpilt, nii on I.-C. siindroom Addisoni t3ve peegelpilt.
Hiiperkortitsismi v3ivad pdhjustada nii neerupealiste
koore healoomulised protsessid (difuusne hiiperplaasia, ade-
noom) v3i pahaloomuline, hormonaalselt aktiivne adenokartsi

noom,

Kliiniline pilt primaarse totaalse hiiperkortitsismi
korral iUhtib suurel m#Hral Itsenko-Cushingi t3ve puhul kir-
Jeldatuga. Tugevamini on sel juhul aga vélja kujunenud viri-
lismi jooned, mis on silmapaistvad muidugi naistel: hiiper-
trihhoos, kliitori suurenemine, menstruatsioonihéired. Nee-
rupealiste koore tuumorite puhul on neutraalsete 17-ketos-
teroidide eritus tunduvalt t3usnud.Kortikogenitaalse siind-
roomi arenemist kirjeldatakse eriti neerupealiste koore ade-
nokartsinoomi esinemisel. Neerupealiste koore liigtalitlus-
selsundite diferentsimtisel on praktilise viirtusega 17-ketos-
teroidide iikksikfraktsioonide analiilis.

Neerupealiste koore hiiperplaasia ja kasvajate erista-
miseks rakendatakse prednisoloon-ja AKTH-testi.

1. Prednisoloon, pidurdades AKTH sekretsiooni, vihen-
dab neerupealiste koore hiiperplaasia puhul 17-ketosteroidi-
de ekskretsiooni. Neerupealiste tuumori korral, mis on oma
talitluses autonoomne ja ei allu ajuripatsi reguleerivale
m3jule, prednisolooni manustamine 17-ketosteroidide eritumist
ei vidhenda.

2, Neerupealiste koore hiiperplaasia puhul pdh justad
AKTH manustamine vere gliikokortikoidide-sisalduse Ja uriinis
glikokortikoidide ja 17-ketosteroidide hulga suurenemist, mi-
da aga neerupealiste koore tuumori puhul el téheldata.,

Nagu k3igi neerupealiste koore tuumorite puhul on ka
silin diagnoosi oluliseks tugipunktiks réntgenogramm neerude-—
neerupealiste piirkonnast pneumoretroperitoneumi rajamise
Jérel, mille abll saab uudismoodustist nihtavaks muuta.
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Primaarne_hiiperaldosteronism ,

Primaarse hiiperaldosteronismi (p.h.-a.) arenemise p3h-
Juseks on neerupealiste koore zona glomerulosa'st (v%1i zona
fasciculatast v3i ka m3lemast) 15} tunud adenoom, samuti ni-
metatud n#trmeosa hiiperplaasia. Suureneb aldosterooni sek-
retsioon, mille tagajérjeks on kaaliumi eritumise suurene~
mine neerude kaudu ja hiipokalieemia. Viimasega on seotud ri-
da kliinilisi siimptoome, eelk3ige lihastendrkus. Sel juhul
suureneb ka H-ioonide eritumine, mis viib alkaloosi tekki-
misele ja mdnikord tetaaniliste néhtude véljakujunemisele.
Neerutuubuluste funktsioonihéiire, mis areneb hiipokalieemia
tagajérjel (hiipokalieemiline nefropaatia), viib poliluuriale
ja pollidipsiale. Niisugune neer ei ole tundlik hiipofiiusi ta-
gasagara antidiureetilisele hormoonile, neerude kontsentrat-—
siooniv3ime on piiratud. Oluliseks kliiniliseks siimptoomiks
on arteriaalne hiipertoonia. Hiiperaldosteronismiga tuleb ar-
vestada juhul, kui hiipertooniahaigel leitakse hiipokalieemia.
Mdnede autorite arvates on ligi 20% hiipertooniajuhtudest seo-
ses Ulalmainitud patogeneesiga. Uheaegselt K-sisalduse lan-—
gusega tduseb veres Na. Seerumis on kOrgenenud aldosterooni
hulk. Ravi seisneb tuumori operatiivses eemaldamises.

Sekundaarne hiiperaldosteronism tugevastli kdrgenenud
aldosterooni eritumisega esineb astsiidiga kulgeva maksatsir-
roosi, siidame parema vatsakese puudulikkuse, nefrootilise

siindroomi puhul.

Kroonilise kardiovaskulaarse puudulikkuse puhul on hii-
peraldosteronismi esilekutsuvaks teguriks lihest kiiljest arte-
riaalses slisteemis tekkiv hiipovoleemia (voluumretseptorite
trritus !), teisest kiiljest pais venoosses siisteemis, mille
tagajtrjel halveneb neerude verevarustus. Viimane stimulee-
rib iile reniini-angiotensiini mehhanismi jéllegi aldosteroo-
ni sekretsiooni. Aldosteroon, pdhjustades Na retineerumist
kudedes, aitab kaasa tursete tekkimisele.

Nefriitiliste ja nefrootiliste seisundite puhul on se-
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kundaarne hiiperaldosteronism seotud nii neerude isheemiaga
kul ka tursete tagajérjel tekkinud hiipovoleemiaga. Ka siin
soodustab aldosteroon tursete edasist tugevnemist Na retent-
siooni teel.

Maksatsirroosi punut esinev hiiperaldosteronism on tin-
gitud hiipovoieemiast (transudaisioon k3hudonde portaalse hii-
pertoonia tagajérjel!) kui ka nimetatud hormooni puuduli-
kust inaktiveerimisest tsirrootilises maksas.

Aldosterooni suurenenud ekskretsiooni ttheldatakse
veel haigeil hiipertooniatdve II ja III staadiumis, eriti sel-
le haiguse pahaloomuliste vormide puhul. Siin p3hjustab nee-
rude isheemia selle organi Jukstaglomerulaarse aparaadi
korgenenud talitluse ja reniini sekretsiooni t®usu. Viimane
viib omakorda angiotensiin-I ja angiotensiin-II moodustami-
sele; anglotensiin -II aga stimuleerid neerupealiste koores
aldosterooni sekretsiooni. Bt aldosteroon pdhjustadb kudedes
Na/K suhte nibkumist esimese kasuks, on selle tulemuseks ka-
tehholamiinide m3ju potentseerimine arterioolides, arterioo-
-ide silelihaste toonuse t3us Ja arteriaalne hifipertensioon.

¢) Adrenogenitaalne sfindrnnm

Adrenogenitaalne stindroom (a.-g.s.) tekib neerupealis-
te koore androgeensete hormoonide liigproduktsioonist, mille
tagajérjel arenevad heteroseksuaalsed tunnused v3i isoseksu-
aalsete tunnuste tugevam vél jakujunemine, Kliiniliste néhtude
viljakujunemisel on otsustava téhtsusega silindroomi tekkimise
aeg. Eristatakse kaasastindinud Ja omandatud a.-g.stindroomi.

1. Kongenitaalse a.-g.s. puhul on tegemist ensiilimide-
fektiga. C-21-hiidroksiilaasi puudumise t3ttu blokeeritakse
neerupealiste koores 17«~hiidrooksiiprogesterooni muutumine
kortisooliks (vt.lk.33). Viimase sekretsiooni langus pdhjus-
tab omakorda tagasisidestusprintsiibi alusel AKTH produktsi-
ooni suurenemist, mis aga antud olukorras neerupealiste koo-
Tes saab stimuleerida pesmiselit androgeensete hormoonide te-
ket.

Nimetatud siindroomi puhul arenevad tiitarlastel Juba
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esimestel eluaastatel meessoole omased sekundaarsed soo-
tunnused, poisslastel on need ebatavaliselt tugevasti val-
jendunud. Kehakasv esimese 10 eluaasta jooksul on tavalisest
kiirem, lakkab aga siis epifiiisipilude varajasema luustumise
t3ttu. LOpptulemuseks on seet3ttu normaalsest lihem kehakasv
ja pubertas praecox (tahvel 9).

2. Omandatud a.-g.s. pdhjuseks on neerupealiste koore
androgeenseid hormoone produtseeriv tuumor (adenoom v31 kart-
sinoom), harvemini hiiperplaasia. Mainitud slindroom esineb
peaaegu alati naistel. Viriliseerumine algat sel puhul juba
vil jakujunenud sekundaarsete sootunnuste foonil ja viél jendub
kliitori hiipertroofias, maskuliinset tulipl karvakasvus, rin-
nantisrmete atroofias, menstruatsioonihéiretes jne.

5. Neerupealiste sisi liigtalitlusseisundid.

Neerupealiste sitisi klassikaliseks liigtalitlusseisun-
diks on sreokromotsiitoomist(phaeoohromocytoma), kromafiinse koe
nealoomulisest vdl pahaloomulisest uudismoodustisest pdhjus-
tatud haiguspilt. 10% nimetatud tuumoreist v3ib areneda Vil-
jaspool neerupealiseid asetsevast paraganglioni koest. Niisu-
gune kasvaja v3ib olla hormonaalselt aktiivne ja produtsee-
rida adrenaliini ja noradrenaliini. Viimase liigproduktsioo-
ni leitakse sagedamini. Adrenaliini prevaleerimine viitab
protsessi lokaliseerumisele neerupealistes,noradrenaliini
liigsekretsioon v31lb olla seoses nii neerupealises kul ka
viljaspool viimast arenenud feokromotsiitoomiga. Veres tdu-
seb sel juhul katehholamiinide kontsentratsioon, samuti
viimaste ja ka nende metaboliitide eritumine neerude kaudu.

Siimptoomidest on feokromotsiitoomi puhul esikohal arte-
riaalse vererdhu tdus (paroksiismide korral kuni 300 mm Hg).

Enamikul juhtudel tekivad niisugused vererdhu t3usud hoogu-
dena, paroksiismidena, teataval protsendil haigeist v3ib

protsess kulgeda aga ka piisivhiipertooniaga.
Hoogusid provotseerivaks faktoriks v3io olla naiteks

k3hu (neerupealiste) palpatsioon, fiitisilised pingutused,
kehaasendi muutumine, t#is magu v31 pBis, psiiiihilised grri-
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Pahvel 9

3 aasta 2 kuu vanusel poieil. Paremal
samas vanuees normaalne laps



wused Jjm. Haiged on psiilihiliselt erutatud, neil esineb slida-
mepekslemine ja tugevad peavalud, treemor ja hirmutunne. Hai-
gete nahk on higine, neil on sageli Bhupuuduse tunne. V3ib
tekkida iiveldus, oksendamine ja kBhuvalu. Sagedased on an-
glospasmidest tingitud haigusnthud, néiteks aju vereringe
héiired. Miokardi hapnikuvaegusest tingitult tekivad stenokar-
dilised vaevused. Téheldatakse nii tahhiikardiat, ritmihéi-
reid kui ka bradlikardiat. Haigete nahavéirvus on kas kahvatu
v31i punetav.

Kirjeldatud hood v3ivad kesta kuni paar tundi. Kui ka-
tehholamiinide produktsioon on pidev, areneb sagedamini pli-
sivhlipertoonia. Sellistel juhtudel v3idakse diagnoosida 1liht-
salt hiipertooniatdbe.

Stimptoomide iseloom s3ltub sellest, kas prevaleerib ad-
renaliini v3i noradrenaliini liigproduktsioon. Adrenaliini
Ulekaalu korral néeme nérvisiisteemi #rritusnthte, hiipergli-
keemiat ja glilkkosuuriat. Noradrenaliini liigsekretsiooni pu-
hul on esiplaanil veresoonkonna héired.

Feokromotsiitoomi diagnoosi t#psustamiseks rakendatakse
mdningaid farmakoloogilisi teste.

l. 5 mg regitiini (e.dibenamiini, benzodioksaani), ad-
renoliiitilise toimega farmakoni veenisisese sliste tulemusena
langeb feokromotsiitoomist tingitud kdrge vererdhk 2-5 minuti
mgddudes 60-80 mm Hg vdrra. Langus kestab véhemalt 2 tundi.

2. Histamiintest: 0,02- 0,05 mg histamiini kiire intra-
ven, _njektsioon pdhjustab feokromotsiitoomi esinemisel siis—~
toolse vererdhu t3usu, mis saavutab m3ne minuti méSdudes 200
mm Hg ja enam. Kats ei ole haigele ohutu Ja teostatav ainult
siis, kuil on varuks regitiini ohtlikule nivoole t3usva vere-
rdhu langetamiseks.

Kasutatav on kakiilmatest:asetades kied 1 minutiks jik-
vette, tBuseb hlipertooniatdve puhul vererdhk 2 minuti jérel
30 - 50 mm v3rra. Feokromotsiitoomi esinemisel v3ib niisugune
kats provotseerida tlilipilise vererdhukriisi.

Kirjeldatud testid ei t3esta feokromotsiitoomi diagnoosi
absoluutse kindlusega. K3ige vitirtuslikumaks n#éitajaks on ik-
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kagi vere katehholamiinide-sisalduse t3us Jja nende suurene-
nud eritumine uriiniga (eriti p#rast paroksiismi). Uudismoo-
dustise lokaliseerimine toimub réntgenoloogiliselt pneumo-
retroperitoneumi rajamise kaasabil.

Haiguse prognoos on t3sine. Protsess v3ib kiiresti sur-
maga l3ppeda, kesta aga ka aastaid. Haiget ohustavad sel pu-
hul tserebraalsed, renaalsed Jja kardiaalsed komplikatsioo-
nid (aju vaskulaarne insult, nefroskleroos, miiokardi infarkt
jm). Feokromotsiitoomi 3igeaegne diagnoosimine, selle seisun~
di eristamine hiipertooniatdvest on patsiendi saatusele ot-
sustava tdhtsusega. Kiillalt varajase diagnoosi korral on
feokromotsiitoomi operatiivse eemaldamise abil v3imalik saa-
vutada haige tervistumist.

EKILPNALKRE

1. Kilpnl#rme talitlusest.

Kilpnétre (glandula thyreoidea) on ektodermaalse pH-
ritoluga sisesekretoorne n#tre, mis koosneb kuubilise epitee-
liga kaetud folliikuleist. Viimased on tHidetud kolloidiga -
tiireoglobuliiniga, millisena kilpniiirme joodisisaldavad hormoo-
nid pHrast nende siinteesi salvestuvad nHlrmes.

Kilpniiire siinteesib aminohappest tiirosiinist ja Joo-
dist 1 - tiroksiini (T-4) ja 1 - trijoodtiironiini (T-3)
(Joon.ll), mida kokku setserneeritakse verre 60 - 120}(& 656~
pHevas. Slinteesis kasutatav jood périneb toidust, sooles
imendud jood jodiidina., Sellisel kujul el ole jood hormooni
slinteesiks kasutatav, vaid eelnevalt vabastatakse vastava
peroksiidaasi-siisteemi abil elementaarne jood.

Kilpn#érme hormooni normsalne siinteesimine on s3ltuv
1) hiipofiiisi eessagara tlreotroopsest hormoonist ja 2) joo-
di kitillaldasest Jjuurdevoolust.

T{ireotroopse hormooni stimuleeriva m3ju tulemusena te-
kib kilpn##irme folliikulite epiteeli hiiperplaasia ja suure-
neb n#trme mass. Kolloid folliikulites viheneb, suurenebd
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COOH CooH
Trijoodtiiro-  Tiroksiln
niin

Joon.11. Kilpnidfrme hormoonid ja tiirosiin,
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kilpnéérme hormooni sekretsioon verre, Tliroksiin ja trijood-
tiironiin vabanevad kolloidist (tiireoglobuliinist) proteo-
liiitiliste ensiiiimide toimel, mida aktiveerib samuti tiureo-
troopne hormoon., Seda protsessi saab pidurdada joodl manus-
tamise abil, millist efekti kasutatakse tilireotoksilise hai-
ge ettevalmistamisel operatsiooniks ja tlireotoksilise krii-
81 raviks.

Kilpndérme hormooni rohkenemine veres m3jub omakorda
tagasisidestusprintsiibi pBhjal pidurdavalt hiipofiilisi eessa-
garale ja tiireotroopse hormooni produktsiovon véheneb. Kui aga
mingil pBhjusel viheneb tiiroksiini siintees kilpnadrmes ( n#i-
teks joodivaeguse t3ttu toidua), reageerib sellele hiipofiilisi
eessagar tiireotroopse hormooni sekretsiooni tBusuga, mis viib
kilpniérme suurenemisele ja v3ib pdhjustada struuma ehk h33t-
siku tekkimist.

Inimese p#Hevane jooditarvidus o(ilOO Jja Zoohgg?vahel.
Toidus leiduv jood resorbeerub seedetrakti lilaosas ja satub
varsti verre. Kilpndéitirmel on omadus kontsentreerida endasse
veres leiduvat joodi, mille t3ttu viimast on n##rmes 20-40
korda rohkem kuil veres. Joodi-salvestamisv3imet iseloomus-
tab kilpnétrme nn, Jjoodikliirens, mis t&histab plasma hulka,
mis kilpnééret ilhe minuti véltel lébistades vabaneb joodist.
Kui norm, l&bistab kilpnéitret tihe minuti véltel 75 ml vere-
plasmat, siis 20 ml sellest vabaneb joodist.

Joodi salvestusprotsessi saab pidurdada m3nede ravimi-
te, nagu tiotsiianaadl ja perklorazdi abil, mida kasutatakse
kilpnétrme liigtalitlusseisundite raviks. Blokeerides joodi
salvestamist, tilhjendavad nimetatud ravimid kilpn##ret ka
anorgaanilisest joodist.

Kilpnétrme hormooni transport kudedesse toimub peami-
selt seotuna seerumi tiiroksiini siduvavalguga - globuliiniga,
mis paikneb elektroforegrammisa -ja o,-fraktsiooni vahel. Ai-
nult viike osa tiliroksiinist leidub vereseerumis vabal kujul.
Trijoodtiironiin seotakse peamiselt albumiinidega. Valguga
seotud hormooni peetakse inaktiivseks, kudede alnevahetust
m3justab ilmselt véiksehulgaline vaba fraktsioon.
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Vereplasma nn. valguga seotud jood ("protein-bound io-
dine"= PBI) on veres tsirkuleeriva tiiroksiini ja trijoodtiiro-
niini hulga heaks m33dupuuks. Normaalselt on seda 4 - 8 }48/
100 ml veres. Butanooliga ekstraheerides saab veelgi puhtama
joodi hormoonfraktsiooni isoleerida. Seda butanooliga ekstra-
heeritavat joodi (BEJ) on veres veidi viéhem kui eelmist. Val-
guga seotud joodi kontsentratsioon veres on s3ltuv mitmetest
teguritest, mida peab selle néitaja hindamisel silmas pidama:
nii néiteks anorgaanilise joodl tugev juurdevool (ka joodi si-
saldavate réntgen-kontrastainete kasutamine) t3stab valguga
seotud joodi kontsentratsiooni; hiipoproteineemia, samuti mit-
mesuguste ravimite, nagu néiteks salitsiilaatide kasutamine
langetavad seda.

Kilpnédérme hormooni moodustamist v3ib erinevates faa-
sides pérssida antitiireoidsete ravimitega. Nendest tiotsiia—
naadid blokeerivad Jjoodi adsorptsiooni ja salvestamist kilp-
néddrmesse, tlouraziilpreparaadid - joodi liilitamist tiirosiini
molekulisse, vidikeste joodiannuste manustamisega saab pidur-
dada dijoodtiirosiini oksiideerimist tiiroksiiniks (lihiajali-
selt). K3ik ravimid, mis kestvamalt pidurdavad kilpndérme
hormoonide siinteesi mistahes faasis, pBhjustavad hipofilisi
eessagara tireotroopse hormooni sekretsiooni t3usu ja m3juvad
struumat tekitavalt.

Kilpnédérme hormooni m3jumehhanism kudedes ei ole veel
13plikult selge. Teame, et ta suurendab kudede hapnikutarvi-
dust, s.t. t3stab pdhiainevahetust Ja aktiveerib fermentsus-
teeme,

Arvatakse, et tliroksiin stimuleerib mitokondrites ATF
resiinteesi., Kilpnkérme hormoon suurendab rasvhapete vabane-
mist rasvkoest ja fiusioloogilistes tingimustes aminohapete
lulitumist valgumolekulisse. Nilsugune anaboolne toime asen-
dub kilpnéarme hormooni kSrgete annuste m3jumisel katabool-
se ailnevahetusesuunaga, pdhjustades negatiivset lémmastiku-
bilanssi. Tiiroksiini m®ju on ssmasuunaline katehholamiini-
dega, potentseerides viimaste mdiu.

Kilpnédrme hormoonid kontsentreeritakse maksas, kus
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nad seotakse glukuroonhappega ja inaktiveeritakse, mille Jj&-
rel toimub nende eritumine sapiga.

2. Struuma.

Struuma ehk h33tsiku all m3istetakse kilpnéitirme suure-
nemist. Selle tekkepdhjused on erinevad, nagu on erinev ka
kilpnéitirme funktsioon struuma mitmesuguste vormide puhul.

Morfoloogilise leiu pdhjal v3ib eristada 1) difuusset
struumat, 2) sSlmelist (nodoosset) struumat ja 3) difuus-no-
doosset struumat (struuma segavorm, Struma mixta). Nodoosne
struuma on tingitud hea-v3i pahaloomulistest adenomatoosse-
test s3lmedest kilpntitirme koes., Kilpnéitrme suurenemist v¥ib
pdhjustada veel selle pSletik - tlireoidiit (néiteks autoim-
muunse tekkemehhanismiga Hashimoto tlireoidiit).

Kilpnétrme suurenemine ei téhenda alati selle talitlu-
se intensiivistumist. Suurenenud kilpnéitirme puhul v3id esine-
da isegl selle talitluse langus , hilipotiirecos. Funktsionaal-
sest seisukohast lihtudes eristatakse eutiireoidset (normaalse
funktsiooniga), hiipertiireoidset (liigtalitlusega) Ja hilpotii-
reoidset (vaegtalitlusega) struumat.

Endeemiline struuma.

Endeemilise struuma tekkimine on seotud teatava geo-
graafilise alaga Ja seal esineva joodidefitsiidiga. EBrisvi sa-
geli areneb endeemiline struuma méestikurajoonides, kus pin-
nase ja pthjavee joodisisalidus, sellest tingitult ka taimede
ning viimastest toltuvate loomade organismi joodisisaldus on
madal. See toob endaga kaasa ka selles piirkonnas elavate ini-
meste joodivaeguse -~ nende poolt pHevas kasutatav toit sisal-
dab vajaliku 100-200 g asemel 80-20 ug Joodi. Niisugus-
teks piirkondadeks on Euroopas Alpid ja Plrenee miestik, Kau-
kaasia, Aasias Himaalaja miestik, Ameerikas Xordiljeerid jne.
Teatavat joodidefitsiiti on konstateeritud ka Eesti NSV-s,
mille strumigeensele m3jule on téhelepanu Juhtinud V.Paskov.

Joodivaegusest tingitult on héiiritud tliroksiini silintees
kilpnétirmes, langeb muidugi ka tliroksiini nuilk veres. Sellele
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reageerib hiipofiilisi eessagar tlireotroopse hormooni suure-
nenud sekretsiooniga. Viimase kilpnlitiret stimuleeriv md3ju  anpou et
el saa aga realiseeruda tliroksiini sekretsiooni t3usu néol

- esineb ju Jjoodidefiteiit. Resultaadiks on ainult ktlpnidir-
me suurenemine, hilperplaasia, mis v3idb olla nii difuusse
iseloomuga kui ka s3lmeline (adenomatoosne struuma). Viima-
se tekkimist on seletatud kiipn#itirme koe {iksikute osade nlr-
viimpulssidest tingitud erineva reageerimisega strumigeen-
seile mojustustere.H30tsiku tekkimist soodustavad veel mite
med muud vilisfaktorid, nagu strumigeense (tiiroksiini stin-
teesi blokeeriva) mdjuga toiduained (xapsas , naeris, kaa-
1ikas), mikroeiemendid koobalt ja fluor, kdva, mineraiisee-
ritud vesi jm. Mojuvad ka sanitaar-hiigieenilised tingimu-
sed, samuti kroonilised infektsioonid ja intoksikatsioonid.
Viimatl mainitud asjaolud v3ivad nimelt organismi joodiva-
Jadusi suurendada. Sama nieme raseduse, klimakteeriumi, hii-
povitaminooside ja madala vHlistemperatuuri puhul (joon.12
ja 13).

Struuma kliinilisel hindamisel méHratakse esiteks
kindlaks tema suurusaste: O - kilpnliire ei ole nihtav ega
palpeeritav. Niisugune on normaalne leid, mida kohtame aga
ka atfirecosi (kilpn#itirme puudumise) ja kilpnéitirme hiipo-
plaasia puhul.

Kilpnttrme hiiperplaasia I aste - elund ol kombeldav
(eriti neelamisel), kuid mitte nkhtav. II aste - kilpnili-
re on néhtav neelamisel ja kombeldav. III aste - niitire on
vaatlusel selgesti nithtav. IV aste - suurenenud ntiire muu-
dab juba kmela konfiguratsiooni ja V aste - kaela kontuure
tugevasti deformeeriv suur h33tsik.

BEndeemiline struuma v3ib olla 1) difuusne v3i nodoos-—
ne parenhlimatoosne, mida esineb peamiselt mHeetikurajoo-
nides ja 2) difuusne kolloidstruuma (esineb peamiselt
lauskmaal). Parenhiimatoosse struuma puhul on tegemist kilp-
nkiirme ehtsa hiipertroofia--ja hiiperplaasiaga. Kolloidi mo-
biliseerimine {iletab siin selle salvestamise. S;iiest twle-~
nev kilpnllirme pidev lilepimgutus v3ib viia 1%puks hiipo-
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tiireoosile. Difuusse kolloidstruuma korral salvestub kilp-
ndérmes _Epurel hulgal kolloidi. Seda, kas on tegemist di-
fuusse struuma, s3lmelise v31i segavormiga, saab kindlaks

mdiirata palpeerimise

teel. Brilist tehelepanu pddrata pa-

haloomulise degeneratsiooni v3imalusele.
T#htis on meeles pidada, et struuma vAib asetseda ka
atiiipiliselt, retrosternaalselt, olles niisugusel juhul mui-

dugi mitten&htav. Mainitud lokalisatsiooni juures v3ib struu

ma pShjustada trahhea kompressiooni ja hingamistakistust

(stridoroosne hingamine!).

Jérgnevalt on vaja kindlaks médrata kilpnédédrme funkt-
sioon - kas struuma on eutiireoidne, hiiper-v3i hiipotiireoidne.
Kahe viimati mainitud vormi kliinilist pilti iseloomustame

allpool.

rndeemilist struumat tuleb eristada kilpnéiérme suure-
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nemise muudest vormidest, eriti Juba eespool mainitud tiire -
oidiitidest.

Struuma ravi peab toimuma diferentseeritult, s3ltudes
haiguse vormist. Butlireoidse struuma puhul oleneb ravi kilp-
nb#rme suurenemise astmest ja vormist. MOnel juhul on ni-
dustatud operatiivne ravi h38tsiku suurte m33tmete t3ttu. Ki-
rurgiline ravi on n#idustatud ka sSlmelise ja segavormi struu-
ma puhul, millisel juhul enukleeritakse adenomatoossed s31-
med v31 tehakse kilpnliirme osaline resektsioon. Niisuguse
struumavormi konservatiivne ravi tulemusi el anna, joodravi
v3ib pdhjustada struuma basedovifitseerumist (liigtalitlus-—
seisundi tekkimist) ja ka pahaloomulist degeneratsiooni. Jood-
ravi 1 - 2 antistrumiini (=0,001 g kal. jodatumit) tableti-
ga nHdalias voib mdningat efektl anda difuusse I-II astme eu-
tlireoidse struuma puhul endeemia piirkonnas. Perspektiivsena
néib nimetatud struumavormi ravi trijoodtilironiini, tliroksiini
v3i tlireoidiiniga (viimane on organpreparaat, valmistatud
veiste kilpnkifirme substantsist; tabletid 4 0,1-0,2 g). Ope-
ratiivset ravi vajab struuma kompressiooninéhtude tekkimisel,
pahaloomulise degeneratsiooni esinemisel ja kosmeetllistel
pShjustel. Stinteetiliste tlireostaatiliste preparaatide ma-
nustamine endeemilise struuma puhul on muidugi vastunéidus-
tatud, sest et nad suurendavad veelgli n#Hrme hiiperplaasiat.
Hiipertiireoidse struuma ravi toimub analoogiliselt tlireotok-
sikoosi teraapiaga.

Endeemilise struuma profiilaktika seisneb joodidefitsii-
di k®rvaldamises., See toimub joodi lisamise teel (kaaliumjo-
diidi ndéol) inimeste poolt kasutatavale keedusoolale. Esimene
sellesuunaline profiilaktika viidi 1&bi USA-s Ohio Ja Michi-
gani osariikidee aastail 1913-1924, seejlirel Sveitsis 1vy22.
aastal. NSV Liidus alustati laialdast struuma proflilaktikat
Kaukaasias 1933.aastal. Algul lisati llhele tonnile keedusoo-
lale 7,5 g, siis 10 g KJ. Praegu lisatakse llhele tonnile kee-
dusoolale 25 g joodkaaliumi, arvestades v3imalikke kadusid
transportimisel ja siilitamisel. Lisaks jodeeritud soolale
antakse endeemiapiirkonnas lastele, rasedatele ja emadele

- 66 =



laktatsiooni ajal téiendavalt antistrumiini tablette (vt.
iilalpool): lastele kuui 3 aastani 1/4 tabletti, 3-7 aastani
1/2 tabletti ja 3pilastele ning iilalmainitud t#iskasvanuile
1-2 tabl. nédalas. Niisuguste profiilaktiliste irituste tule-
mugsena on endeemilise struuma esinemine jérsult langenud.

3. Tireotoksikoos.

Tireotoksikoos on haigus, mille pdhjuseks on kilpnitir-
me primaarne v3i sekundaarne liigtalitlusseisund, mis viib
organismi intoksikatsioonile iilem#traselt produtseeritud tii-
roksiiniga.

Kilpnd#rme liigtalitlusseisund v3ib tekkida nimetatud
elundi mitmesugustest patoloogilistest protsessidest: di-
fuussest toksilisest struumast, toksilisest adenoomist. sa-
mutl annab hiiperfunktsiooniks t3uke ka alatige tlireoidiit.
Viimase algfaasis v3ivad areneda m33dukad tireotoksikoosi
niéhud.

a)_Difuusne toksiline struuma (Basedow'i t3bi),

Haigust kirjeldas esimesena Ives 1722.aastal. Siindroo-
mi pdhjaliku kirjelduse andis'Graves 1835.a. Ja Basedow 1840.
a. Seetdttu nimetataksegl seda kilpnklirme haigust inglise au-
torite poolt Gravesi t3veks, saksa autorite poolt Basedow'
tOveks. Viimase nimetuse all on see haigus ka meil tuntud.

Kilpn#ere on Basedow' t3ve puhul enamasti m33dukalt
suurenenud, viiga veresoonterikas. Folliikulite epiteel on
kdrge, nétre on kolloidivaene. Halguse hilisemas Jjdrgus are-
neb liimfotsiitaarne infiltratsioon.

Tireotoksikoosi puhul toimub jJoodi normaalsest inten-
siivsem salvestumine kilpn#irmesse ja tema liilitamine tiiro-
siinimolekulisse.Teiseks mobiliseeritakse kolloidist tiireo-—
troopse hormooni m3jul suuremal m#tiral tiiroksiini.

Haigust provotseerivate faktorite hulgas on tkhtsal
kohal nérvisiisteemi m3justused, eelkdige psiitihiline trauma.
Tiireotoksikoos areneb niirvisiisteemi Ja sisesekretoorsete
nétirmete tiheda vastastikuse s3ltuvuse foonil. Neuro-psiiii-
hilised m3Jjustused realiseeruvad dientseefalonis asetsevate
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vegetatiivsete tsentrumite Ja hiipofiilisi tlreotroopse funkt-
giooni kaudu (tlireotoksikoosi transhlipoflisaarne tekkemehha-
nism) v3i n#rviimpulsid stimuleerivad kilpniiliret otseselt
v3i lile neerupealiste s#si (t.parahlipofiisaarne tekkemehha-
nism). Iseloomulix tlireotvoksikoosile on seesjuures asjaolu,
et vere tliroksiinihulga suurenedes ei lilitu k#iku tagasisi-
destusmehhanism, mis normaalselt viiks tlireotroopse hormooni
sekretsiooni pHrssimisele Jja kilpnHfirme talitluse langusele.

TlUreotoksikoosl puhul on leitud kaks bioloogiliselt
aktiivset plasmafaktorit: 1) eksoftalmust pdhjustav subs-
tants (EPS), mis on t3enHoliselt hiipofisaarse pHritoluga, ja
2) nn. kaua m3juv xilpnHHret stimuleeriv seerumifaktor
(*long acting thyreoid stimulator”-LATS - Adams, 1958), mis
eksperimendis tostab tliroksiini slinteesi ja orgaanilise Jjoo-
di véljumist kilpnd#irmest. Viimatli nimetatud aine pHritolu
on veel teadmata. Teda v3ib leida ka hiipoflisextomeerxtud loo-
made seerumist. On teada,et LATS-11 on tinedaid seoseid see-
rumi gamma-giobuliinidega, miile t3ttu mitmed autorid oleta-
vad, et tegemist on autoantikehaga , mis moodustubd reaktsioo-
nina kilpn##rme antigeenile. LATS-i esineb ca 65% k3igist ti-
reotoksikoosihaigeist. Nimetatud ainete moodustumine on s3l-
tumata tlireotroopse hormooni mdjust.

Tlreotokslkoosi puhul viib kilpn#iirme hormoonide liig-
produktsioon kataboolsete protsesside intensiivistumise -
le kudedes. Tduseb pShiainevahetus, suureneb kudede hapniku-
vajadus, millega se;;;s tekib relatiivse hapnikuvaeguse v3i-
malus. Potentseeritakse katehholamiinide perifeerne m3ju, mis
viib tlreotoksikoosile iseloomuliku silimpaatikotoonilise sei-
sundi v#ljakujunemisele. Kesknérvislisteemi tundlikkuse tOus
endogeenseile katehholamiinidele v#ljendub suurenenud erutu-

vuseeg.

Kilpn##rme 111giuiitiusseisundi ponilisi slimptoome -
struumat, tannikardiat ja eksoftalmiat kirjeldas juba Base-
dow. Struuma on erineva suurusega, difuusne, pehme. MOnel ju-

a-unere, pe
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hul on suurenemine ebasiimmeetriline. Auskultatsioonil on
kilpn#itirme kohal kuulda pikka siistoolset kahinat n##irme suu-
renenud vaskularisatsiooni tunnusena. Tahhilkardia kiiiinib ena-
mastl 100-120 188gini minutis, olles suurel mé#ral emotsio-
naalselt m8justatav. On iseloomulik, et siidamepekslemine jHHb
plisima ka magades. Vereringe kiireneb, suureneb 188gi-3a
minutimaht. Sellest tingitult t3useb siisteolne vererdhk (ku-
ni 140-150 mm Hg)., Et perifeersete veresoonte samasegne laie-
nemine v3imaldab vere kiiret #ravoolu, siis diastoolse vere-
rShk ei tBuse, vaid v3ib isegi langeda 40-50 mm-le. Sellest
tuleneb pulsiamplituudi suurenemine ja pulsus celer et altus. N ¢ v
Sudemefrekventsi kiirenemine ja pulsiamplituudl suurenemine
on teataval méiral paralleelsed pShiainevahetuse tdusuga.
Sellele tuginevad ka mitmed valemid, mida kasutatakse pShi-
ainevahetuse ligikaudseks hindamiseks praktikas. Uheks nii-
suguseks on Read'i valem:

PBhiainevahetuse
nihke % = 0,75 x (P + Va x 0,74) - 72

P = pulsifrekvents minutis,

Va = pulsiamplituud, s.o. siistoolse vere-
rohu vidrtus miinus diastoolse ve-
rerdhu vi#rtus,

Read'i valemi abil saadud resultaat on orienteerimiseks
kasutatav, kui uurimine toimub haige s88mata olekus, abso-
luutse fiilisilise Ja psiitthilise rahu olukorras Ja kul ei esine
slidameklappide orgasnilisi rikkeid (sordiklappide puudunlik-
kust!), Vererdhku ja pulsisagedust m33detakse 3 kords ja vBe-
takse nende keskmised vi#rtused. On autoreid, kes Read'i vale-
mi usaldatavust eitavad,

Haiguse hilisemas jHrgus v3ivad vereringe h#ired
nihkuda esiplaanile., V3ivad tekkida absoluutne ariitmia Ja
milokardi dilstroofiast tingitult kardiovaskulaarie puudulik-
kus. Viimane reageerib sildameglfikosiididele viga halvasti.

Hailge vi#limuses paistab silma punnissilmsus ehk ekso~-

mis annab haigele hirmunud n#oilme. Selle slimp-
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toomi tekkimine on n#htavasti seoses {ilalmainitud EPS-i md3-
Juga mesenhilimile, mille tagajiirjel suureneb mukepolisahha-
riidide hulk. Viimaste rohkenemisega kaasneb ka vee salves—
tamine. Kirjeldatud muutused arenevad eriti orbitas,retro-
bulbaarruumis,pdhjustades {ilalmainitud stimptoomi. Eksoftal-
mia v3ib areneda ka Uhepoolselt, Ekstreemsetel Jjuhtudel v3ib
kirjeldatud protsess viia silma rasketele kahjustustele (pa-—
haloomuline eksoftalm) (tahvel 10).

TUreotoksikoosi iseloomustavad veel jHrgmised silma-
simptoomid : Graefe simptoom - silma liikudes {ilalt alla ji#Hb
tilemine laug silmamuna liikumisest maha (n.ooulomotoriuse
poolt innerveeritud muse. levator palpebrae kdrgenenud toonu-
se tdttu), millest tingitult jH#b silmalau Ja iirise vahele
skleera valge ribana udhtavaks. Moebius'e simptoqu - muse.
reetus internuse pareesi t3ttu ei saa haige konvergeerida.

seks leiluks on ka Ulalau Sdeem, mis v3ib ilmuda kiillalt va-
rajase silimptoomina. Silmalaud on sagelil tugevamini pigmen-
teerunud (Jellinek'i siimptoom).

Haiged kdhnuvad, hoolimata nende heast isust. Ksalu-
langus on seoses kdrgenenud ninevahetusgg:j_ﬁiilest on tin-
gitud ka subfebriilne kehatemperatuur . Patsiendid kaebavad
psiithilise erutatavuse tdusu, piinava seesmise rahutuse Jja
pinge {ile. Tlreotoksikoosihaige m3tleb, reageeridb ja tegut-
seb kiiresti. Ta on emotsionaalselt labiilne, nutad kergesti.
Vdivad areneda ka depressiivsed seisundid ja psiihhoosid.

Sflma paistab kéte (Ja mdnel juhul kogu keha) viirise-
mine. Motoorsed reaktsioonid on kiirenenud. Esineb tugev hi-
gistamine, Haigeil on niisked, pehmed Jja soojad peopesad.
Iseloomulik sellele naigusele on 1%EEEEEEQEEEE-JE—_:EEEEET
fia, mis mdnel juhul v3idb olla esiplaanil, arenedes kuni
halvatuse tekkimiseni. Viimati mainitud haigusntht on seoses
héiretega valguaiuevahetuses ja ATF vaegusega. Mainisime Ju-

pete liilitumist valgumolekulisse Ja pBhjustavad negatilvset
lémmastikubilanssi.lihastendrkuse patogeneesis on ka hiipoka-
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lieemial osa. Suureneb kreatiniini ekskretsioon neerude kau-
du., Valguainevahetuse katabolismiga on seotud ka tilireotoksi-
line osteopaatia, mis viljendub osteoporoosis (ja osteoma-

laatsias) ning v8ib pdhjustada isegi spontaanfraktuure.
Gastrointestinaalse siisteemi poolt ttheldatakse (md-

npkord esimese haigustunnusena) kdhulahtisust Ja valusid
abdoomenis. Lakkamatu oksendamine‘kdzsmisiulahtisusega v3ib
olla tlireotoksilise kriisi (vt.allpool) siimptoomiks. Kolla-
tOve arenemist tlireotoksikoosi puhul reetakse halvaks prog-
nostiliseks tunnuseks.

Plireotoksikoosi puhul esineb muutusi ka siisivesikute-
ainevahetuses: on kiirenenud gliikoosi resorptsioon seedetm
raktis, viheneb gliikogeeni salvestumine maksas Ja suurenebd
gliikkogenoliilis. Suureneb gliikoosi utiliseerimine kudedes. Tu-
lemuseks on hiipergliikeemia, suhkrutolerantsuse vihenemine Ja
kalduvus alimEZ;;;;E;ie gliikkosuuriale.

Héired arenevad samuti sisesekretoorse siisteemi teistes
sektorites. Naistel tekivad menstruatsioonihtiired, meestel
testiste atroofia. Suure praktilise tthendusega on fakt, et
neil haigeil areneb sageli neerupealiste koore puudulikkus,
mis on néhtavasti tingitud AKTH sekretsiooni vihenemisest,
Sellega seoses v3ivad haigeil mitmesuguste stress-situatsi-
oonide puhul (operatsioonid, traumad, nakkused Jne.) areneda
rasked, eluohtlikud sokiseisundid. Mainitud nihkega endo-
kriinses silisteemis on nihtavasti seoses nn. status thzmolzn-

- tlilimuse ja liimfaatilise koe hiiperplaasia, mille
esinemisel on oht sokiseisundi tekkimiseks eriti suur,

Laboratoorne diagnostika.

Tlreotoksikoosi diagnoosimiseks Ja haiguse raskuse
médramiseks kasutatakse Jéirgmisi kliinilis-laboratoorseid
uurimisi,

1) PBhiainevahetuse métiramine. Bnne nimetatud uuringut
pPeab haige vihemalt 12 tundi s58mata olema. Sama aja viltel
el tohi ta sooritada fiitisilisi Pingutusi ja peab hoiduma
pslithilistest &rritustest. Mitiratakse haige kaloritetarvidus

-71 -



ajalihikus. PShiainevahetuse intensiivsus viljendatakse pluss-
v3i miinusprotsentides uuritava soole ja vanusele vastavast
standardarvust, PBhiainevahetuse vitrtustel +15% kuni  -10%
ei ole patognostilist tdhendust. Ainevahetuse nivoo téhista-
miseks v3etakse normiks ka 100%, mille puhul normist madala-
maid viirtusi ei ole vaja tihistada miinus-mérgiga: pShiai-
nevahetuse langus 30% vdrra oleks selle méirkimisviisi pu-

hul 70%, t%us 50% vdrra 150%. Tuleb silmas pidada, et pdhi-
ainevahetuse t%us v3ib kaasuda mitmetele teistele olukor—
dadele, nagu niiiteks krooniline kardiovaskulaarne puudulik-
kus, leukeemia, palavikuseisundid ning psiithilised stressid.

2) Plasmavalguga seotud joodi (VSJ) méiiramine on osu-
tunud liheks parimaks kilpnéiirme funktsiooni uurimise meeto-
diks, Hlpertiireooside puhul VSJ t3useb (iile 1o,p45/1oo ml ve-
res),hiipotiirecoside puhul langeb(alla u)tg/ 100 ml veres).VSJd
normaalseks nivooks on 4-8 g/100 ml, Madalad VSJ-i n#Hita-
jad eitavaé tlireotoksikoosi, kdrgete niitajate puhul  tuleb
arvestada ka mdningate muude pdhjustega. Eelk3ige igasuguste
joodipreparaatide eelnev manustamine t3stab VSJ-i. K3rgene-
nud néitajad leitakse veel raseduse ajal, menstiruatsiooni -
tsiikli keskel, akuutse hepatiidi algul. Madalad on VSJ-i nHi-
tajad vanemas elueas, elavhBbeda-diureetikumide, AKTH ja kor-
tisooni kasutamise jirel. Meetodi puuduseks on komplitseeri-
tus, mis raskendab selle rakendamist praktilises ttus.

3) Radiojoodtestid on meie teadmisi kilpnéitirme funkt-
sioonist véga paiju avardanud. Test leiab laialdast kasuta-
mist ka tlireotoksikooside diagnostikas. Kasutataxse jooal
kante isotoopi - Jljl, wilie poolestusaeg ou 8,1 pHeva, )8
J132 poolestusajaga 2,3 tundi. Tavaliselt leiab kasutamist
esimene, mille poolestusaeg oa piisav diagnostiliste uuri-
miste l&biviimiseks, Uhtlasi kiillalt liihike, et séésta hai-
get kiirituskanjustusest. Jljl annab gemmakiirgust, mida saad
registreerida kilpnédirmele asetatud stsinvillatsiooniloen-
dajaga, ja viikese lébimisvdimega beetakiirgust. Isotoopi
J132 rakendatakse rasedail ja lastel, et viia kiiritusohtu
miinimumini.
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Kilpnitrms steintigramm struuma puhul



J131 manustatakse suu kaudm annuses 2 mikrokuriid

(MC1) téiskasvanuile ja 1 MCi lastele, Radiojoodi-aineva-
hetust jélgitakse kindlate ajavahemikkude Jérel kilpnéérme
kohal, samuti veres ja uriinis, Normaalselt liilitub kilp-
nédrmesse 2 tunni Jooksul 6-12%, 24 tunni Jérel 15-40% ma-
nustatud J131 annusest. Tiireotoksikoosi puhul on 24 tumni
m38dudes kilpndtirmes juba 50-95% 1! annusest (Joon.lY).
Normaalselt kilpniéirme joodisisaldus 48 tunni m8ddudes olu-
liselt ei muutu. Kilpn#drme liigtalitlusseisundi puhul néi-
tab see aga Jjupa mérgatavat iangust, sest hiiperaktiivne
kilpniéiire palskab joodl hormooriina kiiresti verre. Neerude
kaudu eritub 24 tunni Jjooksul normaalselt 50% manustatud

annusest, tlireotoksikoosi puhul véheneb eritumine al-
la 35 %.

Radiojooddiagnostika resultaadid ei ole kasutatavad,
kul uuritavad on saanud eelnevalt kilpn#dédrme hormooni siin-
teesl blokeerivaid ravimeid (n#it.merkazoliili), samuti joo-
di v3i broomi preparaate.

Véddrtuslikku informatsiooni annab radiojoodtesti Ja
VSJ {iheaegne médramine, mida demonstreeribd tabel 1lk.-1
75 . On kasutusel ka in vitro testid radiojoodiga. Uheks
niisuguseks on JlBl—ga mérgistatud trijoodtiironiini sal-
vestumine eriitrotsiilitidesse. Kui normaalselt salvestub pu-
nalibledesse 11-17% lisatud trijoodtiironiinist, siis tlireo-
toksikoosi puhul see protsent on tunduvalt kOrgem, hiipotii-
reoosi puhul madalam. Selle fenomeni pdhjuseks on néhta-
vasti eriitrotsiititide joodisidumisv3ime suurenemine tireo-
toksikoosi korral.

Heaks t#iendavaks diagnostiliseks uurimismeetodiks on
kilpn#érme stsintigraafia, mille &bil on v3imalik gamma-
kiirguse registreerimise teel paberil n&htavaks tehz radio-
Jood1l salvestumist Ja Jaotumist kilpn#Hrmes. See meetod
vO3imaldab avastada ka atiilipllistes kohtades paiknevat kilp-
nétrme kude, néiteks retrosternaalset struumat voi kilpnidir-
me kartsinoomi metastaase (tahvel 11).
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Joon. 15. Radiojoodtest.

Tireotoksikoosi kulg.
T{ireotoksikoosi kliinilises pildis eristatakse JHrgmisi

raskusastmeid:

1 aste (thxreotox{gggls gradus levis): mittekomplitsee-
ritud haigusvormid, mida iseloomustavad m33dukas kehakaalu
langus, m33dukalt viljakujunenud simptoomid néirvisiisteemi
poolt, tahhiikardia mitte {ile 100 185gi minutis,pShiainevahe-
tue kuni +30%.

II aste (thyreotoxicosis gradusdmedius): tunduv kaalu-
langus, selgelt viljendunud keeknéirvisiisteemi~-héiired, tahhil-
kardia 100-120 155ki minutis, pdhiainevahetus kuni +60%.

111 aste (thlreotox100lis graduq_gravis). kiirestl prog-
resseeruv kaalulangus, tugev psiiihiline erutuvus, tugev tah-
hilkardia (dile 120 138gi minutis), diastoolse vererdhu langus,
pdhiainevahetus lile +60%. Sellesse rihma kuuluvad vormid, mis
on komplitseerunud absoluutse ariitmiage kardiovaskulaarse puu-
dulikkusega, tlireotoksiliste maksakahjustustega Jja psithhoo-
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Valguga s8eotud jJood
Eaca. Normaalue K3rge
0,5 - 4 g# 4,0 = 8,0 gh | 8,0 -22,0 g4
Hiipertiireoos, Eutiireoidne Hiipertiireoos
tiiroksiini sidu-| struuma Hashimoto struv
w |va valgu vihesus.Joodivaegus ma
o R & |Struuma + kreti-| Subtotaalsest Rasedus
# ® nism kn, resektsioo-
81 ' |Nefroos nist séilinud
Ml Q |1-2 pHeva pérasy hiiperplastiline
= antitiireoidse rg jHHk
vimi manustamist
Norm. kilpniéire, Norm.kilpniétre | Hashimoto struv
tiiroksiini sidu-| Butiireoidne ma
va valgu vihesus| struuma Ostrogeensed
Nefroos Hashimoto struu{horm.
g: ® g Hg-diureetikumid| ma Abnormsed Jjodo-
4l o = |Androgeensed Kilpn. kartsi- |proteiini 1lii-
@~ | ihorm. noom gid
El ! o [Pifentiilhiidanta— Krooniline kar-
S 3 [iin diovaskul. puu-
=l dulikkus
Hiipo tiireoos Osaline hiipopi-{Joodi liigtar-
% Trijoodtiironiini| tuitarism vitamine
% 9 |nanustamisest Havi tiireoidii-|Tlireotoksikoos
3 é ti;gitud tlireo- ni v3i gﬁ:oksii-tﬁroxsiini vl
~ toksikoos niga substitu- _
g;ii é :erivates annus-:si:::g::n:a::_
es
Hrjel
Kilpniitirme ma- 3
E § dal reserv Tlireoidiit
Rl

sidega. Esinevad neerupealiste puudulikkuse néhud.

Raskusastme métramist aitab tHpsustada vere valguga
seotud joodi nivoo.

Haiguse kulg on enamasti krooniline, v3ib mdnel juhul
olla aga ka Hge. Viimane areneb enamasti psithhotrauma taga-
Jjérjel mOne pHeva v3i isegl tunni m33dudes.

Tireotoksikoosl krooniline vorm kestadb asstaid, kul-
gedes remissioonidega. Pikema kestuse korral pdhjustavad
haiguse raskemad vormid siidamelihase kahjustusi. Tekivad
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ekstrasiistolid, absoluutne ariitmia ja diistroofiliste muutus-
te slivenedes kardiovaskulaarne puudulikkus, mis v3ib haigele
saatuslikuks saada.

Raskeks komplikatsiooniks on kilpnéérme liigtalitlus -
seisundite puhul tiireotoksiline kriis. Viimane kujutab endast
tireotoksilise haiguspildi ekstreemset vormi ja areneb hai-
guse raskete vormide puhul mitmesuguste stress-situatsiooni-
-de tagajiérjel (operatsioonid, infektsioonid, psiihhotraumad
Jm.). Lriti provotseerib tlireotoksilist kriisi kilpnédrme
operatsioon.

Kriis algab skki psiliihiliste &rritusnahtude ja hiiperpii-
reetilise palavikuga - organismi termoregulatsioon n#éib sel
puhul mitte funktsioneerivat. Tahhiikkardia suureneb, teki-
vad slidame riitmihzired. Haige on isutu, oksendab, Tlmuvad
kBhulahtisused, mis pdhjustavad eksikoosi. Haiged muutuvad
delirioosseteks. Halva prognostilise téhendusega on sel pu-
hul arenev ikterus. 1 - 2-pdevase kestuse jérel tekib iiha sii-
venev somnolentsus, mis léheb lile komatoosseks seisundiks,
milles haige v3ib surra. Tiireotoksiline kriis v3ib kulgeda
ka erutusseisundita ja hiiperplireetiliste n#htudeta. Kooma
areneb sel Jjuhul raske adiinaamia foonil.Tilireotoksilise krii-
si puhul, eriti ega viimati mainitud vormide korral on pato-
geneesis oluline osa neerupealiste koore puudulikkusel.

Tlireotoksikoosi hindamine tddekspertiisi aspektist.
Ravimata tilireotoksikoosihaigeid mitte ATEK-i suunata - enne
invaliidsuse mééramist rakenaaca koiki raviv®imalusi. Ravi-
tud I ja II astme tlireotoksikoosihaiged on {ildiselt t88v3i-
melised, kusjuures vajaduse korral tuleb nende tsstingimusi
muuta. Vdltida psliihilisi ja tiilisilisi iiigpingutusi, kiire
tempoga t86d (néiteks konveieril), t66d kuumas tsehhis jne.
Radiojood-ravi ajal haiged tcdst vabastada. Operatsiooni-
jérgselt vajab haige tdovOimetuslehte vdhemalt 1,5-2 kuuks,
rasketel juhtudel ka pikemaajalist vabastamist tsost. Tlireo-
toksikoosi III raskxusastmega haiged, kellel esinevad juba
toitumuse Jja kardiovaskulaarse siisteemi héired ning psiilihi-
ka muutused, on t55v3imetud (invaliidsuse II v3i I grupp).
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TlUreotoksikoosl ravi,

Tireotoksikoosil ravi on konservatiivne ja kirurgiline,
K%igil tiureotoksikoosi juhtudel on efektiivse ravi ,pShili-
seks eelduseks rahulik miljét, Hrrituste, murede ja psithho-
traumade véltimine. Ordineeritakse sedatiivumeid (barbitu-
raate, aminasiini) ja Shtuti va jaduse korral uinuteid. Hai-
ged vajavad rikkalikult vitamiine.

Medikamentoossele ravile ei kuulu Jtrgmised seisun-
did, mille puhul tuleb rakendada kirurgilist v3i radioloo-
gilist ravi: 1) suur difuusne struuma, 2) toksiline adenoom,
4) pahaloomuliselt degenereerunud struuma ja 4) intratora—
kaaine ning retrosternaalne struuma.

Uheks vanimaks ja populaarsemaks medikamentoosse ravi
vormiks on joodteraapia.Joodi m3jul pidurdub néhtavasti hii-
pofiilisi tiireotroopse hormooni sekretsioon ja selle tulemuse-
na ka kilpnttirme hormoonide produktsioon.lheaegselt moodus-
tub kilpn#itirme folliikuleis rohkesti kolloidi.Joodi annuseks
(mis tahes kujul) on phevas 50-80 mg.Umbes 20-25% haigeist
osutuvad joodravile resistentseiks.Joodteraapia,eriti selle
kasutamine plisivravis,ei ole ohutu.Kui seda tehakse kiillal-
dase kontrollita,v3ib esialgne positiivne raviefekt ootama-
tult asenduda haigusseisundi halvenemisega, tlireotoksiliste
néhtude intensiivistumisega. See on kehtiv ka eutiireoidse
struuma joodravi kohtz, mis v3&ib p3hjustada nn. jood-base-
dovi ehk struma basedowificata vil jakujunemist.

Joodravi peamiseks nkidustuseks on haigete operatsi-
oonieelne ettevalmistus, mille tulemusena komplikatsioonide
Ja letaalselt 1%ppenud juhtude sagedus kilpnéi&rme operatsi-
oonide jHrel jirsult langes.

Joodl veenisisene manustamine on absoluutselt n#idus-
tatud tiireotoksilise kriisi, resp, kooma juhtudel.Sel puhul
stistitakse joodi (n#it, naatriumjodiidi n#ol) esimesel pée-
val mitme iksiksiistena kokku kuni 1 g.

Kaaliumperkloraat (KClOA) on kasutusel tiireotoksikoo-—
si ravis alates 1954.aastast. Nimetatud ravim takistab joodi
pifisemist kilpnkitrmesse, astudes ise nn. pseudohalogeenina
Joodi asemele. Annuseks on 0,6 - 1,2 g pdevas., K3rvalnshte
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annab kaaliumperkloraat viéhe. Ravikuuri pikkus on 5-6 kuud,
preparaadi koguannue 110-130 g.

6-metiililtiouraziil on tiireostaatiline ravim, mis blo-
keeridb kilpniétirmes hormooni slinteesi. Preparaati kasutatak-
se tlireotoksikooside raskete vormide puhul 0,75 g piHevas
peroraalselt 12-16 pHeva. Seisundi ilmsel paranemisel lan-
getatakse annus 0,5 g-le, ja kul esinevad ainult veel ker-
ged haigusmihud, jHtkatakse ravi 0,25 g-ga pHevas. Eutlire-
oosi saavutamisel on alalhoidvaks annuseks 0,125 g, mida
haigele antakse kuni 12 kuud. 6-metiililtiouraziilravi puhul,
seoses tiroksiini produktsiooni langusega, intensiivistub
hiipofiitisi tlireotroopse hormooni sekretsioon, mis viib kilp-
niiirme suurenemisele (strumigeenne m3ju). Seda tuleb silmas
pldada kompressiooninthtude v3imaluse (trachea kompressioon),
aspektis, Sageli kombineeritakse 6-metiiiiltiouraziilravi joo-
diga.

KSrvalnkéhtudest v3ib mainitud preparaat anda leukopee-
niat, harva ka agranulotsiitooei. Seet3ttu tuleb vere koos-
tist ravi viéltel reeglipiiraselt kontrollida. Eil ole sel pu-
hul ka haruldased allergilised reaktsioonid.

Isja kirjeldatud ravimist vihem k3rvalnéhte annad 1-
metiitil-2-merkaptoimidazool (merkazoliil, metotiiriin), mille
tireostaatiline m3ju on aga 6-metiiiltiouraziilist16 - 20
korda tugevam. Kerge tiireotoksikoosi puhul on plievaseks an-
nuseks 30 mg, keskmise raskusega juhtudel 40-50 mg Ja ras-—
kete vormide puhul 60 mg pHevas (prooviannus 20-30 mg pHe-
vas). Haigusniéhtude vénenemisel iangetatakse merkazoliili
annust 10-20 mg-le pHevas, jHtkates ravi kuni aasta.

0Otstarbekohane om merkazoliili kombineerimine reser-
piiniga (viimast 0,25 mg 1-3 korda ptevas).

Kdrge efektiivsusega ravimeetodiks on tlireotoksikeosi~
de radiojoodteraapia. Kasutatakse selleks J 131 poolestusa-
jaga 8 pHeva. Radioaktiivne Jood salvestub selektiivselt
Rilpn##éirmesse, mille t3ttu selle meetodiga saavutatakse néér-
me intensiivset kiiritamist. JlJl on eesklitt beetakiirgaja.
tle 90% raviefektiet langeb beetakiirgusele, lilejéénud gam-

-178 -



makiirgusele . Beetaosakeste m3ju ulatub mitte tile 2 milli~-
meetri, ténu millele {imbritsevad koed sHiistetakse kiiritu-
sest. Radiojoodteraapia liletab seetdttu oma efektiivsuselt
suuresti varem kasutatud r¥ntgenteraapia. HNilirmeeieens
kiirgus kahjustab kilpn#itirme kude, folliikulite eplteeli,mis-
asendub sidekoega. Selle tagajlirjel langeb kilpnHérme hormo-
naalne aktiivsus tugevasti.

Kirjeldatud ravimeetodi efextiivsus on xdrge - xoond-
statistikate pdhjal kuni 90%. Peamise komplikatsioonina tu-
leb sel puhul arvestada hiipotiirecosi tekkimist (3 - 10%).
Geneetilise kahjustuse riisikot (mutatsioonide esilekutsu-—
mise niiol) ei peeta suureks, see vdrdub umbes mao r¥ntgeni-
lébivalgustuse omaga, Loote kahjustuse v3imalus rasedail on
muidugi suurem, mille t3ttu rasedad radiojoodravile ei kuu-
lu, samuti mitte naised laktatsiooni ajal.

Badiojoodteraapia on n#idustatud esiteks vanematel
inimestel esineva difuusse toksilise struuma puhul ja teis-
tel haigetel, kellel operatsiooniriisiko osutub liiga kOrgeks
(sﬁdamekahjustuste, tuberkuloosi, suhkurtdve Jm. esinemisel).
Rakendatakse seda ravimeetodit ka tiireotoksikoosi operatsi-
ooni jlirgsete retsidiivide puhul.

Geneetilise kahjustuse v3imaluse vHltimiseks on 800Vie
tav noori patsiente J ga mitte ravida. Vastun#idustatud
on radiojoodteraapia veel kilpnHirme toksilise adenoomi
(selle pahaloomulise degeneratsiooni v3imalus!),stenoseeriva
Ja eutlireoidse struuma puhul, samuti verehalguste esinemisel.

Radiojoodi terapeutiline annus s3ltub haiguse raskus—
astmest, kilpnétirme v3imest joodi salvestada, n#irmekoe
tundlikkusest kiiritusele Ja eriti kilpniilirme massist (kaa—
lust), On teada, et 1 g kilpn#Harme koe viljallilitamiseks on
vaja 50 - 100pCi EKilpn#lirme kaalu hindamine tema suu~
rusastme Jirgi on muidugi viiga ligikaudne., THpsemaid and-
meid annab kilpnééirme stsintigrnmm,mis gammakiirguse regist-—
reerimise teel v3imaldab saada pilti nimetatud elundi topo-
graafiast, morfoloogiast ja talitlusest.

Seega J optimaalse terapeutilise annuse m#&ramine
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el ole kerge, Keskmiseks terapeutiliseks annuseks loetakse
4-8 mCi pro dosi,mida vajaduse korral korratakse 8-10 néda-
la mdddudes.Manustamine tvimub suu kaudu.60-90 pdeva mdtdu-
des radioaktiivset isotoopi organismis praktiliselt ei ole.

Kirurgiline ravi (kilpnéérme subtotaalne resektsioon)
on ndidustatud endeemilise struuma s3lmelise ja segavormi,
samuti difuusse toksilise struuma vormide puhul, mis ei al-
lu konservatiivsele ravile, ja toksilise adenoomi puhul.

Selle ravimeetodi efektiivsus on kOrge - t88v3ime
taastub umbes 85-90%-1 haigeist. Operatsiooni ohutus s31l-
tub suurel médral sellesty kui hésti oli patsient selleks
joodi jt. tilireostaatiliste preparaatide abil ette valmista-
tud. Operatsioonile tuleb haigeid suunata euttiireoidses sei-
sundis, mille abil vélditakse ohtlikke operatsioonijérgseid
komplikatsioone, eelk3ige tlireotoksilist kriisi ja koomat,
Keskmise raskusega tiireotoksikoosl juhtudel on operatsiooni-
eelse ettevalmistuse aeg 14-20 péeva.

Tiireotoksilise kriisi v31 kooma puhul manustatakse
haigele suuri joodiannuseid, n#éit. dijoodtiirosiini 200-250
mg, 10%-1ist natr.jodatum'i lahust (kuni 1 g J pHevas) veeni,
Niidustatud on hapnikuinhalatsioon. Kui tugev veekaotus on
viinud eksikoosile,teha fiisioloogilise NaCl- ja 5%-lise
gliikoosilahuse veenisiseseid infusioone, millele lisatakse
C-vitamiini 500 mg, Bl—vitamiini 10-20 mg, nudrokortisooni
100-200 mg. Kui esineb tugevaid kesknérvisiisteemi erritus-
néhte ja tahhiikkardia, mis kOnelevad adrenaliini intensiiv-
sest m3just, manustatakse haigele iga 6 tunni jérel 1 mg
reserpiini intramuskulaarselt. Hiipertermia esinemisel hod-
rutakse haige nahka alkoholiga, jahutatakse teda jédkotti-
dega ja manustatakse salitsililaate. Vajaduse korral antakse
haigele silidameglilkosiide (strofantiini) ja analeptikume.
Ekstreemselt rasketel juhtudel soovitatakse teha vahetus-—
transfusioone (500 ml verd aadrilaskmise teel eemaldada,
1000 ml verd asemele) ja narkoos barbituraatide ja feno-
tiaziinpreparaatidega.
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Kretinism struumaga



Tahvel 13

Kretinism struumata



4, Hiipotiireoos,

Hipotiireoosi puhul on tegemist kudede mittektillaldase
varustamisega kilpniéitirme hormooniga. Selle haiguse kliinili-
sed vormid sSltuvad {ihelt poolt hormooni defitsiidi ulatusest,
teisest kiiljest selle vidljakujunemise ajast,

Tuleb eristada kaasasiindinud ja tHiskasvanul tekkinud
hiipotiireoosi,

a) Kongenitaalne hiipotiireoos (kretinism, atlirecos)s

Kongenitaalne hiipotiirecos tekib intrauteriinses peri-
oodis alguse saanud kilpnéiérme vacgtalitlusest. Ka siin v3i-
vad kassa m3juda varem mainitud, endeemilist struumat teki-
tavad faktorid, eelkdige joodivaegus. Uheks k3ige kauem tun—.
tud seisundiks, mis niisugustes tingimustes areneb, on endee-
miiline kretinism. Sel puhul on tegemist varajases looteeas
tekkinud kilpnéarme ja keskniérvisiisteemi kahjustusaca.

Kretinismi iseloomustab nii fiilisiiise kui ka vaimse are-

nemise pidurdatus, Kehakasv on kretiinii viike, jéssakas, Ji-
semed, sormea on ilinikesed., Suguelundid on ndrgalt arenenud.
Nahk on kuiv, kare, hallika varjundiga, juuksed jtmedad, Ak-
sillaar- Jja héibemekarvad puuduvad sageli. Epifiilisipilud sul-
guvad hilinenult. Keha%emperatuur on enamasti subnormaalne.

Bsineb kretinisml struumaga ja ilma selleta. Kilpnéér-
me talitlus on enamasti langenud, v3ib olla aga ka normaalne.
Viimasel juhul on tegemist nn. preendokriinse, lootellse are-
nemise ajal tekkinud kahjustusega (tahvel 12 ia 13).

Kretiinide vaimsed v3imed on piiratud. S3ltuvalt haigu-
se raskusest kohtame siin haigeid, kes ei ole suutelised k3-
nelema ega ennast hooldama, ja niisuguseid, kes on v3imelised
tegema lihtsamat t88d ning 3pivad ka lugema ja kirjutama,

Laboratoorseist andmeist leiame enamasti madala pdhi-
ainevahetuse, 17-ketosteroidide ekskretsiooni vihenemist,
hiiperkolesteriineemiat. Vihenenud on uriini joodi-ja kreati-
niinisisaldus,

miksSdeem ehk sporaadiline kretinism, Ka selle tekkimine on
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seoses sma Joodivaegusega raseduse ajal. Siim struumat el
arene, tekib kilpniitirme hiipoplaasis v31 isegl totaalne ap-
laasia. Kongenitaalset milksdeemi iseloomustab samuti keha-
kasvu ja vaimse arengu mahaJjlémus ja kalduvus rasvumisele
ning turasetele.

b) Miksgdeem,

Miiksbdeem on kilpniiirme vaegtalitlusseisund, mis on are-
nenud tdiskasvanul.Selle tekkepBhjused on erinevad. Olulisel
kohal on sel puhul|iatrogeenne,ravimenetlusest tingitud hi-
potlireoos: kilpnéérme liiga ulatuslik.resektsioon ja 1liiga
intensiivne>radiojoodteraapia. Viimast tuleb-_pidldl ttna-
pieval hiipotiireoosi tekkimise olulisemaks pdhjuseks.Ka muud
tlireostaatilised ravimid, nagu niiteks metiililtiouraziil,vdi
vad kestval kasutamisel hiipotiireoosi pdhjustada. Kilpn##rme
kahjustust v3ivad esile kutsudi{pbletikud Ja autoallergili-
sed protsessid (tlireoidiidid). Blipotiireoos v3ib olla ka
dientsefaalse-hiipofilasarse regulatsiooni puudulikkuse iiheks
komponendiks (vt.Simmondsi t3bi), s.tShiireotroopse hormooni
mittekiillaldase suxretsiooni tagajiirjeks. Viimati mainitud
juhul tiireotroopse hormooni intramuskulaarsed siisted ( 12,5
thikut 2 korda pHevas 3 pHeva viltel ) t3stavad radiojoodi
salvestamise astet kilpntitrmes,mis kdneleb primsarse, kilp-
niitirme kahjustusest tingitud miiksddeeml vastu. KNiisuguse
hiipotiireotropismi Xk3rval v3ib mikstdeem areneda ka hiiperti-
reotropismi foonil, kui viimane viib 1%puks kilpnHlirme kur-
natusseisundi viéljakujunemisele., Suhteliselt sagell texid

@]mﬂksbdeen.klinukteeriunia.kell juhtudel jHHb selle seisundi
tekkepShjus ebaselgeks. Miikasdeem ¥3ib_ areneda strunumaga_Jja
ilma.

. Kilpnditirme hormooni vaegus pShjustab organismi k3igi
funktsioonide langust. Halge muutub vaimselt niiriks, huvi-
devaeseks, ta milu on halb, ta reageerib aeglaselt.Patsient
kannatab pideva kiilmatunde all. Ta kehakaal _t3useb. Nahas
ja nahaaluses koes, samuti aga ka lihastes , milokardis Jja
tBentioliselt ka nérvisiisteemis kuhjuvad patoloogilised mu-
kopoliisahhariidid,millele kaasub veeretentsioon. -samas plir-
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konnas, mis viibki miikaddeemile iseloomulike tikedate tur-
sete tekkimisele.Nahk on seejuures kuiv,kare ja kestendav..
Higisekretsioon on véhenenud. Juukseid langeb vilja. Peope-
sadel on kollakas varjund, tingituna hiiperkarotipeemiast
(A-vitamiini slintees on pidurdatud). Haigel on omapérane
ndoilme: néigu on pastoosne, kollakas-kahvatu.esineb laugude
turse Jja miiﬁziavaesus. f;fsiendi h#&l on ksare,

TMiroksiini defitsiit viib pdhiainevahetuse ja mitme-
te muude funktsioonide langusele. Kehatemperatuur on madal,
slidametegevus aeglane, Slidametoonid on tuhmid, slidame m3¥t-
med laienenud. KK, on madalavoltaafiline (osalt ka naha elekt-—
rilise takistuse suurenemisest!). Vererdhk on mdnel juhul
k3rgenenud, Soolte motoorika on loid, haigeil esineb kShukin-
nisus. Kohanemine vélistemperatuuri k3ikumistega on puudulik.
Areneb lildine j3uetus.

Iseloomulik ja lisnagl reegliptirane on selle haiguse pu-—
hul vere kolesteriinisisaiduse korgeuemine: olles normaalselt
150 - 200 mg%, tBuseb see miiks¥deemi puhul 300-600 mg%-le.
Selle tulemusena esineb tendents ateroskleroosgi kiireks vél-
Jakujunemiseks, mis viib ka stenokardiliste vaevuste tekkimi-
sele, Siinkohal tuleb meenutada teisi haigusi, mis kulgevad
samuti kolesteriinisisalduse t3usuga veres. Need on nefrooti-
line silindroom ja suhkurtdbi, Milksdeemi puhul on veresuhkur
madal, mis on suurel métral tingitud gliikoosi resorptsioont
véhenemisest soolest. Sageli areneb kehvveresus, mis mdnel
Juhul v3ib meenutada pernitsioosset aneemiat, kulgeda aga
ka hiipokreemse virvusindeksiga. Aneemiat iseloomustab resis-
tentsus Blzdvitamiinravile Ja rauale, kuid kilpnétrme hor-
mooni manustamisele jérgneb peatselt retiikulotsiilitide arvu
tdus. Oleme mikks8deemihaigeil niiinud ka liigeste-ja lihaste-
valugid, mis andsid pdhjust eksidiagnoosiks "reumatoidne art-
riit". Sagedased on menstruatsioonih#iired ja amenorrhoea.

Raukadel Jja kurnatud haigeil v3ib areneda miikstdeemi-—
konma,_;;sz.huhtudel, kui lisandub komplikatsioonina infekt-
sioonhaigus, n#iteks pneumoonia., Silma paistavad sel puhul
hiipotermia ja hiipoventilatsioon.
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Iseloomulikud ja diagnostiliselt olulised on milksdee-
mi puhul joodiainevahetuse n#itajad. Valguga seotud Joodi
hulk veres on madal. Radiojoodtesti puhul salvestub kilp-
nHtirmesse 24 tunni jooksul normaalse 15-40% asemel vihen kui
15% manustatud annusest. Joodi ekskretsioon neerude kau-
du on seevastu tBusnud 65-85%-ni (norm.50% {mber).

Hipotiureoosi diagnoosimisel tuleb plilida selgitada hai-
guse patogenees, et leida v3¥imalust efektiivseks raviks,.Sel-
leks peab kindlaks tegema, kas hiipotlireoos on primaarne, s.t.
tingitud ainult kilpnéitirme kahjustusest, v31 sekundaarne, tiu-
reotroopse hormooni vaegusest pShjustatud. Eespool mainisime,
et selle diferentsimisel on olulise vilrtusega test tiireo-
troopse hormooniga.

Kui hiipotiireoosi puhul leiame kilpnHirme suurenemist,
tuleb arvestada ka Hashimoto tiireoidiidi v3imalusega - kilp-
nitrme kahjustusega autoallergilisest protsessist, tireos-
taatiliste ainete kestva kasutamisega v3i kilpn#irme hormoo-
ni siinteesi kongenitaalse hiirega (perekondlik esineminel).

Hipotlireoosi profiilaktika seisneb eelk¥ige k¥igi iilal-
nimetatud kilpnétirmekahjustuste viltimises.

Ravi.,

MilksBdeemi ravi seisneb kilpniiirme hormooni asendsmi-
ses kas nliirme organpreparaadi tilreoidiiniga v3i tiroksiini
v3i trijoodtiironiini abil. Mainitud preparaatide annused pea-
vgd vastama antud haige eale, haiguse vormile Jja raskusast-
mele. Oigesti libiviidud substitutsiooniteraapia abil on v3i-
malik k3iki mikksSdeemi haiguenihte k3rvaldada ja patsient
muuta jHlle t8dv3imeliseks.

Pireoidiini manustatakse suu kaudu annuse¢s 0,lspro do-
g}. Alatakse ravi enamasti madalate annustega, neid aegla-
selt t8stes, {theaegselt jHlgides haige slidametalitlust, nér-
visiisteemi seisundit jJa neerupealiste funktsiooni. Et miksd-
deem soodustab ateroskleroosi, tiireoidiin cuurendab aga ku-
dede Ozwajadust, v3ib ainevahetuse jirsk tOus provotseeri-
da stenokardilisi hoogusid Ja isegi miickardi infarkti. Ste-
nokardia ilmudes tilireoidiini annust mitte t3sta, kuigi pat-
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sient jHib veidi hilpotiireootiliseks. Ravi viltel v3ib tek-
kida ka tahhiiariitmia Ja kardiovaskulaarne puudulikkus.
Raviefekti vil jenduseks on vere valguga seotud Jjoodi nivoo
normaliseerumine (4 — 8 xg%), pdhiainevahetuse normalisee-
rumine,.wera koleateriinisisalduse langus Jne.

Kui hiipotlirecos on hiipofiisaarse piiritoluga, on rat-
sionaalne tlireotroopse hormooni manustamine. Oluline on
muidugi tiireoidiidi ravi, kui niisugune esineb.

Kilpnitirme substitutsiooniteraapia viiltel soovita-
takse haigeile lihemat aega manustada ka kortisooni ( 25 -
75 mg pievas),

On m8istetav, et paljudel Jjuhtudel peab substitutsi-
ooniteraapia kestma kogu elu.

5. Kilpniliirmehaiguste klassifikatsioon,

Anname alljdirgnevalt 1961.,aastal Sofias sotsialismi-
maade rahvusvahelisel kongressil vastuv3etud kilpntilirme-
haiguste klassifikatsiooni.

1. Kilpnitrme kaasasiindinud anomaaliad.

1. Aplasia (et hypoplasia) gl. thyreoideae. (kaasneb hari-
likult hiipotiireoos).

2, NdHrmekoe ektoopiline paiknevus.

Aberrantne struuma (struma lingualis. struma retroster-
nalis).

3. Ductus thyreoglossus apertus (millest arenevad kiistid
ja fistulid).

(struma endemioa, cretinismus endemicus),

1. Rihmitamine suurusastme Jérgi (I,II,III,IV,V) (vt.lk.63).

2. Rihmitamine suurenemise vormide jHrgi;a)difuusne, b)sdl-
meline ja <)segavorm.

3. Rihmitamine funktsionaalse seisundi jhrgi: &) eutlireoidne,
b)htipertiireoidne, c)hiipotiireoidne, d)hiipotiireoos kreti-
nism! tunnustega. Hiipertiireoidse struuma esinemisel fik-
seeritakse diagnoosis ka tlireotoksikoosi raskusaste (1,
1I,111), samuti hiipotiireoosi korral.
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III. Sporaadiline struuma,
Rihmitatakse samuti nagu endeemilist struumat suurus-
astme, vormi Ja funktsionaalse seisundi jirgi.
IV. Difuusne toksiline struuma.
(Struma diffusa thyreotoxioa s.toxica. Siinonfili-
mid:Basedow'i tdbi, Gravesi tobi.)
Jaotatakse raskusastme jHrgi: gradus ievis, medius,
gravis.
V. Hipotlreoos.
Jaotavakse olenevalt patogeneesisu:
a) Hypothyreosis primaria.
P3hjus - kilpnHéirme koe héivinemine (strumektoomia,radio-
Joodravi, p3letikud).
b) Hypothyreosis secundaria.
Pdhjus - hiipofililsl eessagara tilreotroopse funktsiooni
langus.
VI. Kilpn#irme pSletikulised haigused.
1. Thyreoiditis (strumitis)
2. Thyreoiditis subacuta (thxreoiditis granulomatosa, thy-
reoiditis_de Quervaini).
3. Thyreoiditis chronica.
@) Struma (ehk thyreoiditis) Hashimoto, struma lymphoma-
tosa, (autoimmuunne tiireoidiit), b)struma Riedeli (thy-
reoiditis fibrosa chronica).
4. Haruldased p3letikud (kilpnHérme tuberkuloos, lues).
VII. Kilpntitirme vigastused,
a) Lahtised, b) kinnised.

o e ——. b A A

(vihk, sarkoom jt.) Struma maligna.
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EOBVALEKEILPEAARNED

1. KOrvalkilpntiirmete talitlusest.

KSrvalkilpntiirmed paiknevad kilpnéiirme tagakiiljel-la-
teraaleelt. Nende arv on erinev - 2 kuni 8 niHirmeni. Kujult
on n#trmed immargused v38i piklikud, 3 - 15 mm pikad, kaalu-
des kokku vihem kui pool grammi,., Nitrmekoes on kahte 1iiki
rakke: pearakud Jja atsidofiilsed rakud. Viimased sisalda-
vad vastavalt virvuvat granulatsiooni. Arvatakse, et atei-
dofiilsed rakud on pearaskkude degeneratiivseiks vormideks.

Kdrvalkilpniiirmed produtseerivad parathormooni, mida
isoleeriti esmakordselt Collipi poolt 1929.gastal. Hormooni
sekretsiooni regulatsioonist on veel vihe andmeid. On v3i-
malik, et seda m3justab iile keskntirvisiisteemi vere Ca'' s1-
salduse langus, Viimasel ajal on esitatud arvamus, et on
olemas kaks parathormooni, millest tiks m¥justab kaltsiumi-,
teine fosforiainevahetust.

70 kg raskuse kehakaaluge inimesel on orgmnismis 1100
g kaltsiumi, millest 99% paikneb luudes ja teatav osa ka na-
has., Bkstratsellulaarsee kehavedelikus on kaltsiumi 6 mg$%,
vereseerumis 9,0 - 11,0 mg$% (=5 milliekvivalenti liitris).
Veres leiduvast kaltsiumist on umbes 50% mittedifundeerival
kujul, seotud seerumivalkudega, 4#5% ioniseeritud, difundee-
rival kujul Jja umbee 5% komplekssooladena. Kalteiumi aktiiv-
seks vormiks tuleb pidada tema ioniseeritud fraktsiooni, mis
on allutatud parathormooni m%jule.

Ioniseeritud kaltsiumi hulk vereseerucis viheneb 1)al-
kalooei tingimustes, 2) vereplasma albumiinidesisalduee kO3r—
genemisel, 3) seerumi anorgaanilise fosfori sisalduse kdrge-
nemigsel, Sel puhul tSuseb neuromuskulaarne tirritatavus Ja
areneb tetaania tekkimise tendents.

Toniseeritud kaltsiumi hulk vereseerumis tSuseb 1) at-
sidoosi puhul, 2) vere anorgaanilise fosfori hulga véhenemi-

sel kui seerumi albumiinidesisaldus on -adal.



Kaltsiumiioonidel on veel JHrgmised ililesanded: l)Ca++
on vajalik vere hiilibimisprotsessis, 2) ca*t m3jub pérssivalt
ntirviimpulsside tekkimisele - v3imalik, et rakumembraanide
permeaabluse vihenemise teel, mis pidurdab Fa' ja K -iooni-
de liikumist.

Seerumi kaltshumisisalduse konstantsuse stilitamine
toimub 1) luustiku suure Ca-reservi arvel, 2) neerude talit-
luse kaudu ja 3) kOrvalkilpniiirme hormooni abil.

Parathormoon on organismi Ca.ja P-ainevahetuse téhtsa-
maks reguleerijaks, kusjuures primaarselt m8justatakse néh-
tavasti fostoriainevahetust. Parathormooni m3jul suureneb
fosfori ekskretsioon neerude kaudu P tubulaarse reabsorpt-
siooni pHrssimise teel. Vere fosforisisaldus selle tulemu-
sena langeb. Hiipofosfateemia m3jul mobiliseeritakse luude
kaltsiumfosfaat ja tOuseb seerumi kaltsiumisisaldus. Seega
k3rvalkilpntiéirmete hiiperfunktsiooni pubhul suureneb fosfori
eritumine ja sellele jirgnev luude demineralisatsioon viib
hiiperkaltseemia tekkimisele. Kaltsiumi intravenoossed slis-
ted vthendavad fosfori eritumist, mis on seoses nihtavasti
parathormooni sekretsiooni péirssimisega.

Eui neeruinsufitsientsuse_korral neerud ei ole suute-
lised fosforit elimineerima, tBuseb vereseerumi fosforisi-
saldus. Hiiperfosfateemia omakorda viib Ca fikseerimisele
luudes ja tulemuseks on hiipokaltseemia. Viimane pSh justab
jillegi parathormooni sekretsiooni tdusu, mille puhul kdnel-
dakse sekundaarsest hiiperparatiireoidismist.

Nagu eespool mainitud, toimub kaltsiumi mobiliseerimi-
ne luudest kaltsiumfosfaadi nkol. Sellest néhtub, et kalt-
siumi- jJa fosforiainevahetust tuleb vaadelda koos.

Korvalkilpnétrmete funktsioonist on suurel méiéral sdl-
tuvad osteoklastid. Parathormoonii on osteoxiastidele otsene
stimuleeriv mdju. Juba mainitud rakkude diferentseerumine os-
teogeenses mesenhiiimis s31tubd spetsiifiliselt parathormoonist.
Viimase m3jul osteoklastide hulk suureneb, intensiivistub
luukoe resorptsioon ja selle asendumine fibroosse koega. 08—
teoklastide talitluse aktiviseerimise teel m3judb parathor-
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moon luu pShisubstantsi mukopoliisahhariide depoliimerisee-
rivalt, mille tulemusena luu mineraalesiduv v3ime viheneb
Ja mineraalsooli vabanebd,
Normaalselt kulgevad luu moodustamine Ja luukoe re-~
Jorptsioon r35biti, olles tasakaalus.
KSrvalkilpniitirmete_haigust v3ib liigitada kolme rihma:
I. Hipoparatiireoidisms
a) kirurgiline,
b) idiopaatiline,
o) peeudohiipoparatilreoidism,
11. Primasrne hilperparatiirecidism,
III. Sekundaarne hilperparatiireoidism.
KSrvalkilpnéitirmete funktsioonihiiretest tingitud hai-
gusi on nthtavasti tunduvalt rohkem, kui neid Hldiselt diag-
noositakse. Klassikaliste siindroomide kd3rval tuleb arvesta-
da kdrvalkilpniilirmete csatthtsusega iisna mitmete muude hai-
guste patogeneesis, mida kiisitleme allpool.

2. Hipoparatiireoidism
Ja tetaaniline siindroom.

Hipoparatiireoidismi (hp.) pShjuseks om enamasti kdr-
valkilpnéitirmete kirurgiline eemaldamine v3i nende verevarus-
tuse katkestamine eudbtotaalse v31i totaalse tlireeidekteomia
korral. Haruldasem on vajadus k3rvalkilpniilirmete operatiiv-
seks eemaldamiseks mingi neis lokaliseeriva patoloogilise
protsessi (tuumor) t¥ttu. Usna haruldane on ka nn, idiopaa-
tiline hilpo parattireoidism. Viimast seostatakse m¥nel Juhul
autoantikehade m3juga. Bt paratiireotroopne hormoon ei ole
tuntud, ei sas k3rvalkilpniéirmete puudulikkust seocetada aju-
ripatsi kahjustusega ja vastava troopse hormooni viéhesusega,
Hlupoparatiireoidism v3ib esineda igas elueas, kaasa arvatud
imikuiga.

Hipoparatiireoidismi iseloomustabd hiipokaltseemia, neu-
romuskulaarse lrritatavuse t3us ja tetaanilised nihud (xram-
bid). Tetaanilised krambid on toonilise iseloomuga_ja neile
kaasub valu vaatavas lihastegrupis. Patsiendi teadvus on
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silinud, Krampide ilmumine ja nende intensiivsus ei ole
kindlas korrelatsioonis hiipokaltseemia astmega. Osal hai-
geist esineb ainult “tetaaniline ekvivalent"™, mis v#ljendub
jisemete paresteesias ja tuimuses.

Tetaania v3ib kulgeda viiga atiilipiliste niéhtudeéga,
viiljendudes nHiteks slidamepekslemises, stenokardilistes va-
ludes, peavaludes, kalduvuses minestusele. Spastilisi nihte
v3ib esineda ka seedeelundeia(kdhukinnisus, voolmevalud, mis
meenutavad sapikivitdbe, ileuég siindroom jm.). Oleme néiinud
haigeid, kellel niisugune vetaaniline seisund avaldus nee-
rukivitdbe meenutavates valuhoogudes, M3nel juhul kaebavad
haiged ka liigeste~ja lihastevalueid, naha pragunemist Jja
ktitinte rabedust. V3ib esineda psiiiihilisi hiéiireid. Raske te-
taaniline seisund v3ib m3nikord sarnaneda langet3vehooga.

Tetaanilise seisundi diagnoosimiseks kontrollitakse
Trousseau' Ja Chvosteki fenomeni. Esimese esilekutsumiseks
xomprimeeritakse vererShumddtja mansetiga uuritava 3lavart
3 = 5 min, siistoolse vererdhu nivool. Positiivse resultaadi
puhul tekib k#e kramplik kontraktsioon (painutus) randmelii-
geses., Veelgi intensiivsema reaktsiooni saame, kui haige eel-
nevalt 10 min. viltel hiiperventileerib. Positiivne Chvoste-
ki siimptoom seisneb néio miimilise muskulatuuri timblemises,
kui koputame sdrmega v3i refleksihaamriga n.facialls'e tuve-
le eespool kuulmekiilku. K3ige veenvamaks diagnostiliseks
tunnuseks om n.facialis'e lilemise haru poolt innerveeritud
periorasalsete-~, otsmiku~ja Ulalau lihaste t3mblemine.

K38lusrefleksid on tetaania puhul elavnenud. Haiged
muutuvad kergesti #rrituvaiks, neil esineb hirmutunne.

Blektrokardiogrammis leiame mainitud haiguse puhul QT
-intervalli pikenemist (ST~intervalli arvel) ja repolarisat-
sioonih#ireid. On v3imalik pirgarterite spasm ja miiokardi
htipoksia.

Lapseeas tekkinud krooniline hiipoparatiireoidism kulgeb
rea iseloomulike siimptoomidega, nagu hammastiku hiipoplaasia,
vaimse arengu pidurdus, kaltsifikatsioonid aju basaalganglio--
nide piirkonnas, katarakt, juuste viljalangemine ja kiilinte
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murdumine.

Pseudohiipoparatiireoidismi all m3istetakse harva esine-
vat pHrilikku hailgust, mille puhul k3rvalkilpniHrmed el ole
primaarselt kahjustatua, neerude tubulaarne aparaat el rea-
geeri aga paratnormooni m¥jule., Selle tulemusel fosfori re-
absorptsioon neerukanalikestes ei ole pidurdatud, fosfaatide
ekskretsicon nesrude kaudu on vihenenud ja seerumi fosfori-
sisaldus on k3rge. Viimase tagajlrjel seerumi Ca viheneb
(8.t. areneb hiipoparatiireoidismile iseloomulik P Ja Ca vahe-
kord), mis omakorda stimuleerib kdrvalkilpnitrmete funktsi-
ooni. Areneb sekundaarne hiiperparatiireoidism. Kuid ka niilid
neerutuubuluste defekti t3ttu fosfaatide eritumine ei suure-
ne. Parathormooni poolt stimuleeritakse aga osteoklastide
talitlust, mis viib resorptiivsete muutuste arenemisele luu-
des ja alkaalse fosfataasi aktiivsuse tdusule veres, Niisu-
gustel haigetel on lilhike kehakasv, immargune ntigu , lihike-~
sed, ttmbid sOrmed.

T8elist Ja pseudohiipoparatiireoidismi saab diferentsida
Ellsworth-Howardl testiga: siistides veeni 200 ihikut parat-
hormooni ja registreerides seejlirel fosfaatide eritumist nee-~
rude kaudu, saame tJelise hiipoparatiireoidismi korral & tunni
mgsdudes fosfaatide eritumise tBusu, mis paeudoparahiipotiire-
oidismi puhul jHHbL Hra.

Ealtsiumiainevahetusest on v3imalik orienteerivat iile-
vaadet saada Sulkowitohi testiga: 5 ml uriinile lisatakse
tilkhaaval jérgmist reagenssi: Aoid.oxalioum 2,5, ammon.oxa-
licum 2,5, acid.acet. glaoiale 5,0, Aq.dest.ad. 150,0 ( ette-
vaatust, toksiline!). Eui sel puhul 1 minuti m¥Sdudes héigu-
sust el teki, tuleb arvestada hiipokaltseemia olemasoluga
( seerumi kaltsiuminivoo on alla 7 n%) - neerude kaudu eri-
tub 24 tunni Jooksul vihem kui 50 mg kaltsiumi. Tugev sade
kOneleb hiiperkaltsiuuria Ja tavaliselt ka hiiperkaltsieemia
poolt. Test on muildugl ainult orienteeriv, s3ltudes suurel
mélral diureesi intensiivsusest.

Tetaanilise siindroomi puhul tuleb arvestada ka muid neu-
romuskulaarse #rritatavuse tdusu pdhjustavaid seisundeid. Tin-
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glaused, aie niisuguse seisundi tekkimisele viivad, nihtuvad
GySrgy' valemist:

&) + (EPO, ™) + (HCO,T)
E&) + ")+ ca

Selle valemi lugejas olevate viiirtuste suurenemine (v31i
nimetaja vihenemine) viib alkaloosile ja neuromuskulaarse
#irritatavuse tdusule (tetaaniale), Ca, Mg-ja H-ioonide iile-
kaal jHllegi vihendad seda.

GySrgy' valemist nihtudb, et tetaania ei teki alati hii-
pokaltseemia resultaadina. Noraokaltseemiline tetaania v3id
areneda r.liiteks tsitraatmtirgietude ( Ca-ioonide sidumine 1),
hiiperventilatsiooni, alkaalsete ainete organismi viimise ja
kestvama oksendamise ("maotetaania’ plilooruse stenoosi puhuli)
tagajtirjel.

Hilpovaratiirecosi_ravi. Akuutsete vormide puhul sisti-
takse haigele veeni 10%-1ist calc.gluconicum'i v31 calc.chilora-
tum'i lahust,mis tetsanilised nihud kdrvaldadb 4-6 tunniks.
Semasegselt aitte manustada veeni strofantiini v3i mdnda di-
gltaalisepreparaati ! Veeni v3ib siistida ka 5% NgSO, -lahust
5 - 10 al (aillel on pHrssiv m3ju kardiovaskulaarsele siis-
teemile). Haigusnthtude vHltimiseks v31b CaCl, anda ka suu
kaudu (40% lahust 10 ml & korda pHevas). Hilpokaliseemis kir-
valdamiseks v3ib parathormooni manustada 20 - 40 {i.mueklisse.
Seda kasutatakse aga suhteliselt harva, sest et nimetatud
hormooni m3ju peatselt lakkab spetsiifiliste antikehade moo-
dustumise t3ttu. Parathormoonile analoogilise m3juga on di-
hidrotahhiisteriin, mida tuntakse ka AT-10 all. Nimetatud
preparaat on praegu tetasnia k3ige kasutatavamaks ravimiks.
AT-10 manustatakse enamasti 3,5-4 mg pievas per os kuni
Sulkowitchi testi positiivseks muutumiseni. Seejiirel minnakse
ile alalhoidvale annusele (umbes 1,25 mg AT-10 iga pliev v3i
ilepieviti ).Vereeeerumi kaltsiuminivood saab t3sta ka vi-
tamiini Dz abil, ais suurendab Ca laenduaist sooles.
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3. Hilperparatiireoidism.

Eristatakse primaarset ja sekundaarset hiiperparatiire-
oidismi. Esimest iseloomustadb parathormooni sekretsiooni
kSrgenemine, mis on sBltumatu organismi vajadustest, sekun-
daarse hiiperparatiireoidismi puhul arenedb parathoraooni liig-
sekretsioon vereseerumi Ca-peegli siilitamiseks.

a) Primssrne hilperparatiirecidism.

(0steodystrovhia oystioa generalisata. Reokling-

hauseni t5bi)

KSrvalkilpniiirmete liigtalitlusseisundit vSivad pdh-
Justada 1) niiirmete hilperplaassia, 2) {ihe v31 mitme niilirme
adenoom ja 3) kBrvalkilpniitirme kartsinoom (harva).

KOrvalkilpntilirmete hiiperplaasiat pdhjustavad faktorid
el ole veel selged. Oletatakse adenohiipofiilisi aBju. Riiper-
paratiireoidismi sagedasemaks pdhjuseks on adenooaid (85-90%
juhtudest), ais v3ivad paikneda ka atiilipiliselt, néiteks
sitgitoru taga v3i mediastiinumis.

Parathormooni liigsekretsioon pShjustabd anorgaanilise
fosfori reabsorptsiooni vihenemise neerukanalikestes, mil-
lest tulenevad hiiperfosfatuuria ja hiipofosfateeaia. Luudest
aobiliseeritakse rohkesti kaltsiumi Ca-fosfaali n#ol. Bt
fosfor elimineerub neerude kaudu kiiremini kui kaltsium,
tSuseb veres ja kudedes Ca-sisaldus., Neerusid lébistab kalt-
siuairikas veri. Kudede v3i/ja vere pH nihkumine alkaalses
suunas pShjustab lubjasoolade ladestuaist kudedesse (eelkd1i-
ge nefrokaltsinoosi) ja neerukivide tekkimist.

Luudes arenevad muutused vastavalt sellele, kui suur
on eksogeense kaltsiumi Juurdevool. Kui viimane on kiillal-
dene, 8iis luudes muutusi ei teki, kiill aga lubdbjaladeetusi
kudedes. Kui kaltsiuai juurdevool ei v3imalda Ca/P tasakaalu
stiilitamist, areneb luude demineralisatsioon.

Hiiperparatiireoidismi kliiniline pilt v&ib viéil jenduda
Jérgmiste siindroomidena:

1) Hilperkaltseemia-siindroom. P%hjustab neuromuskulaar-
se Hrritatavuse langust ja lihastendrkust, jBuetust. Areneb
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tahhilkardia, mida on raske mAjustada. Elektrokardiogrammis
leitakse QT - intervalli lilhenemine., Silelihaste toonuse
langusest tekib kdhukinnisus., Sagedane on sel puhul iiveldus
Ja oksendamine. Kehakaal langeb. Esineb paresteetilisi sen-
satsioone ning pstitthilisi h#ireid kuni psiilhhoosideni. Sage-
11 ttheldatakse poliluuriat. Kestev hliperkaltseemia viib nee-
rukahjustuete ning neerude puudulikkuse tekkimisele.

2. Neerukivi-tdve siindroom. Umbes 10 - 15 % neerukivi-
t3ve juhtudest on patogeneetiliselt seotud hilperparatiireoi-
dismiga. Haiguspildis on neerukoolikad, mida pShjustavad Ca/
Mg segakivid. Uriinis leidub eriitrotsiilite Ja leukotsutite.

3. Luudestindroom (1/4 - 1/3 juhtudest) areneb a) gene-
raliseerunud demineralisatsiooni, b) lokaalsete luutuumorite
moodustumise v31 o) ostitlg fibrosa cystica generalisata ndol.
Viimast (tuntud ka Recklinghauseni t3ve nime all) tuleb pi-
dada hiiperparatiireoidismi k3ige tliipilisemaks vormiks. Hai-
gust iseloomustab lalaldane luukoe resorptsioon, osteoporoos
(tahvel 14). Iuud on rdntgenoloogiliselt heledad, oorticalis
on Bhuke, trabekulaarne joonis ebaselge. Kistid, mis paikne-
vad enamasti toruluude epifiilisides, vaagnaluudes, metatar-
saal- ja karpaalluudes, on t#idetud kas vedeliku v31 tiheda
kalt sifitseceimata koega, milles on fagotsilteerivaid hiid-
rakke ja osteoblaste. Haigetel on piinavaid luuvalusid, eri-
t1 seljas Ja jHisemeis. Tekib kalduvus spontaanfraktuurideks.

4. Abdominaalne siindroom v#ljendub kdhuvaludes, mis on
seoses mao-v3l kaksteilstsdrmiksoole peptilise haavandl v3i
pankreatiidiga, missugused m3lemad arenevad kiillalt sageli
hiiperparatiireoidismi foonil.

Hiiperparatiireoidismi diagnoosimisel on Juhtivaks labo-
ratoorseks leiuks 1) seerumi fosforisisalduse langus 2 mgHh-
le v3i veelgl madalamale. Normaalselt sisaldab seerum 3 =-5
mg® (lastel 4-7 mg$) anorgaanilist fosforit. Tuleb aga rdhu-
tada, et seerumi fosforisisaldus v3ib plisida kiillalt kdrgetel
n#itajatel hiiperparatiireoidismi puhul tekkivate neerukahjus-—
tuste esinemisel, mille puhul on héiritud fosfori eliminat-
siooni tdus parathormooni m3jul ning seda retineerub veres.
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2) Seerumi kaltsiumisisalduse tSus 12 - 16 ng%-ni (norm.9 -
11 mg$%), raskematel juhtudel 16 - 18 mg¥%-ni. Samasegselt suu-
reneb kaltsiumi eritumine neerude kaudu, mida saab demonstree-
rida Sulkowitohi prooviga: kui viimane on positiivne 3J-phe-
vase piimavaba dieedi jHrel, on leid kahtlane hiiperparptiire-
oidismi suhtes. Ka kaltsiumi eritumine v3ib viheneda neeru-
de puudulikkuse tagajlrjel, mida tuleb resultaatide hindami-~
sel arvestada.

Hiperkaltseemia seostamine hiiperparatiireoidismiga on
vBimalik kortisoontesti abil. Kortisooni manustamisel ( 10
pHeva viiltel 100 mg pHevas) JHHb kOrvalkilpnilirme adenoomist
tingitud hiiperkaltseemia m3justamata, muudel pdhjustel kdr-
genenud seerumi-kaltsium (n#iteks hiiperkaltseemia sarkoidoo-
81 puhul) aga langeb.

Uriinis leitakse haigeil rohkesti kaltsiumfosfaati , m3-
nikord viljub vHikesi kaltsiumoksalaatkive. Sagedased on kal-
kuloossele plielonefriidile viitavad muutused, nagu pliwuria,
albuminuuria ja bakteriuuria. Tthelepanu tuleb p8Srata nee-—
rude funktsiooni n#itajatele.

Raskete luumuutuste esinemisel on vereeeerumi alkaalse
fosfataasi aktiivsus k3rgenenud.

Haruldastel Juhtudel v3ib areneda Hge hilperparatiire -
oidism,oraanismi leujutamine parathormooniga. Seerumi kalt-
siumisisaldus tBuseb sel puhul 18 mg%-ni ja iile selle, kude-
desse ladestuvad kaltsiumfosfaadid, haiged oksendavad, tekib
eksikoos, diurees viheneb kuni anuuriani. Seerumis t3useb
fosfori kontsentratsioon, samuti jhtk-N,

Diagnoosimisel on muidugi oluline k3rvalkilpnitirme
adenoomi kindlakstegemine, et selle operatiivse eemaldamise
teel hiired mineraalainevahetuses likvideerida.

Liferentsiaaldiagnostilisest aspektist tuleo primaarset
hiiperparatiireoidismi eristada selle haiguse sekundaarsetest
vormidest Jja muudest hilperkaltseemiaga ja luudekah justuste-
ga kulgevatest haigustest, nagu sarkoidoos ( Boecki sarkoid),

prahaloomuliste kasvajate luu-metastaasid, D-hiipervitaminoos
Jt.
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Praktiliselt oluline on hiiperkaltseemia m3Jju siidameli-
hasele. Blektrokardiogrammis viljendub see QP-intervalli
lilhenemises, Bt kaltsium digitaslise-gliixoaiidide m3Jju po-
tentseerib, tuleb htiperkaltseemiliste seisundite puhul ol-
1a ettevaatlik strofantiini siistega: juba viikesed strofan-
tiiniannused v3ivad siin anda toksilisi nihte.

b) Sekundaarne_ hiiperparatiireoidism,

K3rvalkilpniiirmete talitluse aktiveerimist Jja parat-
hormooni sekretsiooni t3usu pdhjustab mis tahes geneesiga
seerumi-kaltsiumi kontsentratsiooni vihenemine. Teiseka pa-
rathormooni sekretsiooni stimuleerijaks on seerumi kdrge
fosforisisaldus - koos nihetega Ca-nivoos v3i ilma nendeta.
Eui mainitud stimulatsioon on piisiv, viib see kOrvalkilp~
nitirmete hiipertroofiale ja hiijperplaasiale ning adenoomi tek:
kimisele.

Sekundaarse hiiperparatiireoidismi pShjustajad.

1. Eroonilised neeruhaigused, PHsmakeste insufitsientsus
pShjustab fosfori retineerumist, hiiperfosfateemiat Jja
seerumi Ca-sisalduse sekundaarset langust. JHrgneb Ca
mobiliseerimine luudest ja skeleti demineralisatsioon.

2. Rahhiit. D-vitamiini vaeguse tulemusena viheneb Ca re-
sorptsioon soolest, tekib hiipokaltseemia ja k3rvalkilp-
nitrmete aktiivsuse tdus.

3, Suurenenud kaltsiumivajadused raseduse Ja laktatsiooni
puhul v3ivad samuti hiipokaltseemiat tekitades stimulee-
rida kdrvalkilpntiirmete talitlust ja pShjustada luustiku
demineralisatsiooni.
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HUperparatireoidismi vormid
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PAHKREASB IKNSULAARAPARAAT"T

1. Insuliin j= aelle fiisioloogiline m3ju.

Pankrease sisesekretoorne aparaat - Langerhansi saare-
kesed - sisaldab kahte 1iiki hormonsalselt aktiivseid rak-
ke:o -rakud, mis produtseerivad veresuhkrut t3stvat gluka-
gooni, ja [b-rakud, mille iilesandeks on insuliini sekretsioon.

Veresuhkru nivoo reguleetrimine on allutatud neurohor-
monaalsele mehhanismile, milles veresuhkrut langetab insu-
1iin, veresubkrut t3stavad lisaks iilalnimetatud glukagoonile
hiipofiiiisi eessagara kontrainsulasarne faktor (STH), neerupea-
liste koore glikokortikoidid, adrenaliin Ja tlireotroopse
hormooni - tiliroksiini siisteem.

Kdhuntitirme Langerhansi saarekeste -rakkude poolt val-
mistatav insuliin isoleeriti Bantingi ja Besti poolt 1921.
aastal. Kristallilisel kujul eaadi ta 1926.a. Abeli poolt ja
hormooni keemiline struktuur selgitati 1955.aastal Sangeri
Ja kaastsdliste poolt.

Insuliin on valk, mille molekul koosneb kahest polii-
peptiidshelast (A ja B), millest esimene koosneb 21, teine
30 aminohappest. MUlemad ahelad on seotud kahe dieulfiid-
8flla abil. Insuliin sel kujul ei ole aga veel stabiilne.
p-rakkndes liitub insuliini A molekulit poliimeerseks insu-
1iini molekuliks; niisugusesse stabiilsesse vormi lilemine-
kul on oluline osa Zn-ioonidel. Insuliini molekulkaal on
5807. Hormooni siintees Onnestus 1963.aastal.

A B Insuliini pShisekretsioon b-rnkkude poolt
on 0,005 - 0,035 {ihikut/kg kehakaalule/
tunnis. Insuliini m3jul toimuvad:

1 Glikkoosi transport libi rakumembraani

2 Reaktsiooni: gliikoos >
Insuliini heksokinaas -

—>» gliikkoos-6-fosfaat stimuleerimine.
3. Oksilidatsioon trikarboonhapete tsiiklis.
4, Reaktsioonid energisrikaste fosforitihendite (ATF, krea-
tiinfosfaat jt.) moodustamiseks (joon.16).
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Insuliin stimuleerid gliikoosi omastamist lihaste Ja
maksa poolt Jja glikkoosi salvestumist gliikogeenina. Glilkkoosi
oksiddatsioon kudedes suureneb. Rasvade moodustamine gliikkoo-
8ist intensiivistub, rasvade ja aminohapete 1l3hustumine vihe-
neb.

Insuliini sekretsiooni fiisioloogiliseks stimuleerijaks
on veresuhkru k3rgenemine. Insuliini m3Jjul veresuhkur, mille
nivoo on s¥¥mata indiviidil normaalselt 100 - 110 mg%, lan-
geb Ja kujuneb vilja hiipogliukeemia. Veresuhkru languse pdh-
Juseks insuliini m3jumisel on 1) rakumembrasnide suurenenud
permeaablus gliikoosile ja viimase oksiddatsiooni intensiivis-—
tumine, 2) gliikoosi rasvaks muutumise intensiivistumine,

3) gliikogeeni suurenenud siintees ja &) gliilkoneogeneesi pi-
durdus,
2. Suhkurtdve patogenees.

Suhkurtdbi ehk diabetes mellitus on ainevahetushaigus ,
mida pdhjustab insuliini absoluutne v31i relatiivne puudus,

Insuliini defitsiit,s.t. hormonaalselt efektiivse in-
suliini vaegus v3ib tekkida 1) insuliini produktsiooni vihe-—
nemigest vl nimetatud hormooni inaktiivsete vormide tekki-
misest J& 2) insuliimi m3Ju vihenemisest perifeerias insulii-
ni normaalse v31 1segi suurenenud produktsiooni m3jul.

a) Insuliini vihesusest_ tingitud subkuridve vormid.

Insuliini produktsiooni viéhenemine v3ib olla seoses 1)
pankrease Langerhansi saarekeste P-rnkkude kah Justusega p3-
letiku (pankreatiit), trauma v3i kasvajate libi, 2) nktrme-
koe kahjustusega ainevahetushiirete tagajérjel, mille nii-
teks on hemokromatoos (pdhjustab nn,pronksdiabeedi tekkimist),
3) pankrease esktirpatsiooniga. &) Kroonilise pankreatiidi
esinemisel tuleb arvestada ka ﬁ-rakkude autoallergilise kah-
Justuse v3imalusega. P3letiku libi denatureeritud ﬁ—rakkude
valgule moodustuvad autoantikehad, millele jHrgned nimetatud
rakiiude autoimmunoloogiline kahjustus,

Suhkurtdve tekkimist kehaomase insuliini vastu suuna-
tud antikehade moodustumise tulemusena ei nle senini t3esta-
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tud. Arvesse tuleb aga niisuguse protsessi vHljakujunemine
haigeil, kellele Insuliini siistitakse. Niisugusel juhul an-
tikehad inaktiveerivad siistitud (Jja v3ib-olla ka kenaomast)
insuliini ning tekib nn, insuliiniresistentsus.

Pankrease p-rakke kahjustava faktorina tuleb arvestada
ka hiipoksiat. Hapnikuvaegus, mis areneb nHiteks ateroskle-
roosil tulemusena, aga ka pankreatiidi tagaj#rjel, vdib h#i-
rida insuliini siinteesi, kusjuures insuliinimolekuli pglii-
reptiidahelaid A ja B ilhendavad disulfiidsillad asenduvad
sulfhiidriiilriihmadega, mis muudab insuliini inaktiivseks.

A a 6) Insuliini siinteesi P-rak-
t’—SH“‘g kudes, eriti selle S-gruppe,
miEoksiai \ blokeerib alloksaan(ekxsperi-

)—S&-—) mentaalselt juba ammu kind-
laks tehtud). Alloksaan kah-
Insuliini inaktiveerumine Justab ﬂ-raxke Ja el vdimalda
hipoksia m3jul bioloogiliselt aktiivse insu-
1iini moodustamist. Kliinili-
sest seisukohast on oluline alloksaani keemiline sugulus
kusihappega. Viimati nimetatud fakti silmas pidades on m3is-

NH tetav, miks podagra (diathe-
c‘o c,:o ?‘“H\co sis urica) ja diabeet kiillalt
~—~—C—NH" sageli koos esinevad. Podag-
Alloksaan Eusihape rat peavad mitmed autorid
prediabeediks.

7) Killlalt suurel protsendil juhtudest tuleb suhkuxtd-
ve tekkimist seostada Langerhansi saarekeste(i-rakkude ge~
neetiliselt determineeritud nn. idiopaatilise kahJjustusega,
Niisuguse patogeneesiga on enamik noortel tekkinud suhkur-
t3ve Juhte. Osal juhtudest v3ib sel puhul leida ka morfoloo-
gilisi muutusi - ﬁ-rakkude atroofiat, samuti aga saarekeste
lumfotsiitaarset infiltratsiooni Ja hiialiinset vHlrastust, mis
viitab ka autoimmunoloogiliste proisesside osale sel puhul,

8) Suhkurtdve patogeneesis on oluline koht B -rakkude
liigkoormusel pikema aja (20 - 30 aasta) véltel, nende kur-
namine kergestl resorbeeruvate siisivesikute suurte hulkade-
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ga, s.t. plisiva hiipergliikkeemiaga. On teada, et riikides, kus
seoses sGdadega elanike plievane toiduratsioon tunduvalt vi-
henes (niiit. Saksamaal I maailmas3ja ajal), langes jiirsult
ka haigestumine diabeeti.‘!oitmstingnnste norealiseerudes
sagenesid ka suhkurtdve juhud. Ka ’?p—rakkude liigkoormus viib
diabeedi viiljakujunemisele insulaaraparaadi péiriliku ndrkuse
olemasolu korral: 20 - 25%-1 diabeedihaigeist leidub suhkur-
t3be ka sugulaste hulgas.

b) Insuliini m3ju blokeerimisest tingitud suhkurtdve
Yormid.

Inimese 38pHevane insuliinitarvidus on normaalselt 50 -
60 tihikut. See tthendab, et nimetatud insuliinihulgaga p#e-—
vas peaks olema v3imalik ainevahetust tasakaalustada ka ini-
mesel, kellel kdhuntilire on ekstirpeeritud. Kiiinikus néieme
aga kiillalt sageli subkruhaigeid, kee vajavad ainevahetuse
normaliseerimiseks 100 ja isegi enam i{ihikut insuliini pée-
vas. Sellest jtireldub, et niisugusel haigel osa insuliinist
inaktiveeritakse v3i blokeeritakse veres v3i kudedes. Tegu—
rid, mis sel puhul arvesse tulevad, on jirgmised.

1. Antagonistidena toimivad hormoonid: adrenaliin,m3-
judes gliikogenoliilitiliselt (gliikosuuria mOnedel feokromo—
tstitoomi juhtudell); glilkokortikoidid. blokeerides heksoki-
naasi ja sellega slisivesikute fosforiileerimist ning swuren-—
dades gliikoneogeneesl ~ siisivesikute moodustamist valkudest
(diabeet Itsenko-Cushingi siindroomi pubhul!), Tuntud on ka
diabeedi tekkimine steroidhormoonide kestval manustamisel
(steroiddiabeet). Kortisooni abil v31ib muuta latentse dia-
beedi manifestseks, mida kasutataksegl diagnostiliseks ots-—
tarbeks (prednisoloontest). Manifestne diabeet muutub gli-
kokortikoidide m3jul muidugi raskemaks.

Hifpofiilisl eessagara somatotroopse hormooni (STH) =3
ju siisivesikuteainevahetusele on analoogiline. Selle hormoo—
ni liigsekretsiooni, ntiiteks akromegaalia puhul v3ib samuti
areneda diabeet.

EKilpnéiirme hormoon tliroksiim m3jub samuti diabeto-—
geenselt, Hiipertiireotooside pubul toimub slisivesikute inten-—
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siivsem oksiidatsioon. Gliikoosi utilisatsiooni suurenemine teeb
vajalikuks ka insuliinisekretsiooni t3usu. On v3imalik, et
insuliin hiipertiirecosi puhul ka kiiremini inaktiveeritakse.
See k3ik koormab insulaaraparaati ja v3ib vastava disposit-
siooni esinemisel viia suhkurtdve tekkimisele.

K3igil mainitud jJuhtudel on meil tegemist nn. ekstra-
pankreaatilise suhkurtdve vormidega. Viimaste tekkimisel on
oluline osa ka niirvisiisteemil, eriti vaheaju vegetatiivsete
tsentrumite talitlusel, millistel on ju tihe seos hiipofiiti-
siga. Hil on arusaadav, et aju kahjustused (traumad, pdleti-
kud, kasvajad, vereringehdiired) v3ivad pdhjustada hiiperglii-
keemiat ja anda t3uget suhkurtdve tekkimiseks.

2. Vereseerumis leidub insuliini vsbal Ja valkudega
seotud kujul. Insuliini {ihinemine valguga toimub meksas. Va-—
ba insuliin m3jub lihmskoe, maksa Ja rasvkoe ainevahetusele,
seotud insuliin ainult rasvkoele. Kui organismis on »]ekaa-
lus valkudega seotud insuliin, tekib diabeet, aida iseloo-
mustab rasvumine. Insuliini v31ib eel puhul veres olla kiil—
laldasel hulgal, ta ei m3juste ainult makse Jm lihaste aine-
vahetust.

3. Vereseerumis v3ib olla insuliini antagoniste, mis
el v3imalda nimetatud hormoonil kudedes m3juda. Uheks niisu-
guseks on poliipeptiid siinalbumiin, mille liigesinemisel blo-
keeritekse insuliini B-ahel.

4. Insuliini suurenenud lZhustumine v3ib olle tingitud
makses moodustuva fermendi insulinsasi intensiivsemast adjust,
Selle fermendi inhibiitoreiks on tsink, viivel ja triiptofaan,
mille defitaiidi puhul insulinaasi aktiivsus tduseb Ja tekid
insuliinivsegus. Niisugust suhkurtdve vormi on senini kull
ainult eksperimentemlselt ®mnestunud esile kutsuda.

5. Insuliini 1Bhustev m3Jju on protenliiiitilistel. fer-
mentidel, mis moodustuvad suurel hulgal p3letikuliste prot-
sesside Ja midanikkude puhul. Hikkalikult leidub neid fer-
mante neutrofiilsetes leukotsiititides. Neutrofiilse leukotsii-
toosi puhul téheldatakse seet3ttu insuliini toime ndrgeneaist.
Inaktiveeritakse niisugusel Juhul nii endogeenne kui ka ekso-

- 103 -



geenne insuliin. Suhkurtdve esimemisel pShjustavad bakteri-
aalsed infektsioonid siisivesikute-tolerantsuse langust - te-
kib vajadus insuliiniannuse tunduvaks t3stmiseks. Suurened
atsidoosi ja diabeetilise kooma oht.

6. Insuliini mittestabiilse monomeerse vormi ileminek
stabiilseks poliimeerseks vormiks toimudb Zn kaasmdjul. On
pdhjust arvata, et Zn-defitsiit v3ib kaasa aidata insuliini-
vaeguse tekkimisele. Kogemused on néidanud, et diabeedihai-
getele m3jub hésti nende suunamine Zn-rikaste mineraalvete-
ga kuurortidesse.

7. Suurt tihelepanu viérivad insuliini blokeerivad 1li-
poproteiinid, mis pdhjustavad samuti insuliini relatiivset
defitsiiti., Niisuguse patogeneetilise faktoriga tuleb arves-
tada eelkdige kesk-ja vanemaealiste rasvumisele kalduvate
suhkruhaigete puhul, Haiguse kulg on sel puhul suhteliselt
healoomuline, Insuliini inhibiitoreiks on ka vabad rasvhap-
ped, mis rohkenevad veres néit. STH m3jul. Rasvidbisell lei-
takse nii vereseerumi vabade rasvhapete kuil ka insuliinisi-
galduse tSusu ning subkrutolerantsuse langust, Rasvunud in-
diviididel on suhkurtdbe 3-4 korda sagedamini kul normaalse
toitumisega isikutel.

Ka suhkurtdve ekstrainsulaarsete vormide puhul viib
plsiv hiiperglilkkeemia 13puks insulaaraparaadi kurnatusele Jja
sekundaarselt insuliini sekretsiooni héiretele.

tilalloetletud diabetogeensete faktorite esinemine el
tarvitse veel manifestset suhkurtdbe pShjustada. Suurel prot-
sendil juhtudest séilitatakse t#nu kompensatoorsete mehha-
nismide olemasolule normaalne slisivesikute-ainevahetus. Sel
puhul v3ib k3nelda prediabeedist, mis lEheb iile suhkurtdveks
mdnede uute diabetogeensete faktorite lisandumisel.

o) Insuliinivaeguse tagajérjed.

Absoluutse v31 relatiivse insuliinivaeguse tagajarjel
on gliikoosi transport rakkudesse hiiritud, slisivesikute ka-
sutamine ainevahetuses on puudulik. Véhened aeroobne gliko-
1ilis, langeb ATF siintees, mille tulemuseks on lihastendrkus,
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JBuetus, mis on sagedaseks suhkurtdve siimptoomiks. Maksarak-
kudes suureneb samaaegselt glikkogenoliilis - glilkoosi mobili-
seerimine gliikogeenist - ning viheneb suhkru muutumine ras-
vaks., Tulemuseks on vere subkrusisalduse t3us, hiiperglikkee-
mia. Normaalse 100-120 mg% asemel kiiinib veresuhkru nivoo
sttmata olekus 200-300 mg% Jja kdrgemale, ilksikuil juhtudel
isegi 1000 mg%-ni. Hiipergliikeemiat tugevdab ka intensiivis-
tuv glilkkoneogenees, suhkru moodustumine valkudest. Gliiko~
geenl moodustumine vﬁheﬁggj

Hilperglikkeemia puhul satub rohkem gliikkoosi kudedesse,
mida tuleb pidada selle seisundi teatavaks positiivseks,
kompensatoorseks kiiljeks. Hiiperglilkeemia negatiivseks kiil-
Jeks on see, et 1) kdrge veresuhkur kurnab insulaaraparaadi
ﬁ-rakke, 2) lébides veresoonte seina, imbibeerib glikoos sel-
le subendoteliaalset kihtl , pShjustades seal glilkkoproteii-
dide kuhjumist ja arterite hilalinoosi, mida tuleb vaadelda
kul preskleroosi,

Veresuhkru niitajaid alla 200 mg% ei peeta veel ohtli-
keks, Sel puhul saab kdnelda veel insulaaraparaadi "treenin-
gust®,

Veresuhkru teatava nivoo juures iiletatakse neerutuubu-
luste v3ime gliikkoosi tagasi resorbeerida ja suhkrut ilmub
uriini (gliikkosuuria). Normaalsete neerude korral on nende
"suhkrukiinniseks® veresuhkru vitirtused 160-180 mg% piires.
Glikosuuria puhul v31ib uriini subkrusisaldus tdusta mitmele
protsendile.

Koos suhkruga vilakse organismist vilja ka rohkem vett
(nn.osmootne diurees) Ja mineraale. Areneb poliiuuria - urii-
ni S&pHevane hulk suureneb 5-6 liitrini. Suure veexaotuse
tottu on haiged sunnitud rohkem jooma (poliidipsia). Pidev
Janu on suhkurtdve iheks silmapaistvamaks siimptoomiks.

Muutused arenevad ka ainevahetuse teistes sektorites.
Suureneb valkude 1%hustumine - katabolism iiletab anaboolseid
protsesse. Lihastes vabaneb rohkesti aminohappeid, mis mak-
sas transfermeeritakse kusinikuks. Uriini lémmastikusisal-
dus tBuseb, areneb negatiivne lémmastikubilanss. Aminohapete
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siisiniku-jligist moodustub gliikoosi, samuti l#éhed seda keto~-
thendite koosseisu. M3ned aminohapped m3juvad ketogeenselt
(tirosiin, leutsiin), teised gllikogeenselt (alaniin, arginiin,
lisiin).

Valgusiinteesi héire pdhjustab antikehade tekke ndrge-
nemist ja organismi suurenenud vastuvdtlikkust nakkustele
(tuberkuloos, plielonefriit Jt). Sellega on seotud ka haava-
de haldb paranemistendents diabeedihaigeil. lapseeas tekkinud
diabeet, eriti kui selle ravi ei toimu adekvaatselt, p3hjus-
tab kasvuprotsessi pidurdust. Valgusiinteesi héire ei v3imal-
da siidamelihase hiipertroofiat, mis koos milokardi glilkkogeeni-
vaegusega vJib viia siidame puudulikkuse vi#ljakujunemisele.

Insuliinivaeguse olukorras, kus suhkru kasutamine ener-
geetiliseks otstarbeks on langenud, mobiliseeritakse rasva-
depoodest vabu rasvhappeid energiat andva materjalina. Seda
kiitteainet kasutavad k3ik koed (eriti lihased), vHlja arva-
tud ainult aju, mis kasutab endiselt gliikkoosi. Lipoliiiisi suu-
rendavad subkurtive puhul peale insuliinivaeguse veel hiipo-
filisi eessagara somatotroopne hormoon (STH), glilkkokortikoi-
did, gliikagoon, adrenaliin, Suhkurtdve puhul suureneb rasva-
transport veres, tekib lipeemia. Kui veres on normaalselt
rasva 1%, siis diabeedi puhul v3¥ib see tdusta 15-18%-ni. Ras-
va salvestub suuremal hulgal gliikogeenivaeses maksas. Maksa
rasvinfiltratsiooni pdhjuseks on ka pankreases moodustuva
lipokaiini defitsiit subkurtdve puhul,

Diabeetiline kooma. Ravimata v31i halvasti ravitud suh-
kurtdve finaaliks on diabeetiline kooma (ooma_diabeticum},
organismi ainevahetusprotsesside toksiline kokkuvarisemine.
Kooma tekkimisele viidb insuliinivaeguse tagajlrjel arenev ke-
tollhendite hulga pidev t3us veres.

Glikoosi oksiiddatiivse 13hustumise puudulikkuse taga -
Jérjel viheneb oksaalttdikhappe (COOH - CH,-CO - COOH) moo-
dustumine. See omakorda ei v3imalda rasvhapete normaalset 13-
hustamist Krebsi tsiiklis. Oksaallidikhappe (koensiiim A reakt-
sioonipartner sidrunhappe moodustumisel) viéhesuse tJttu 1lii-
tub atsetiililkoensiiimi A kaks molekuli atseetatsetiilil-koensiiii-
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miks A, millest omakorda tekib ainevahetusprotsessie kasu-

tamatu atseettfidikhape co - CH, - COOH), ketolhendi-

te lihteaine ja p-oksuv¥ihape (CH,~CH - CH. - COOH). Ohu
OH

toimel (uriinis,kopsudes) moodustub atsetoon. Ketoithendid
moodustuvad aminohapete 1l%hustamisel mitte ainult rasvhape-
test, vaid ka valkudest.

Ketoneemia pdhjustab atsidoosi vkl Jjakujunemist. Keto-
thendid , olles tugevad happed, seotakse 1) neerudes moo-
dustuva ammoniaagiga Ja erituvad ammooniumsooladena (samal
ajal viheneb kusiniku eritumine) Ja 2) vere bikarbonaadis
oleva naatriumiga. Selle tulemuseks on vere leelisreservi
langus Jja vere Coz-sidumise v3ime vihenemine. Areneb atsi-
doos. Atsidoos ja ketollhendite toksiline m3ju pdhjustavad
hingamistsentrumi Hrritust ja sligavat, EKussmauli tiilipi hin-
gamist.

Ketolihendid, h#irides rakkude fermentatiivseid prot-
sesse, pdhjustavad eriti keskn#irvislisteemi toksilist kah-
Justust ja diabeetilist koomat.

3. Suhkurtdve kliinik.

Suhkurtdbe esineb maailmas erinevate statistikate
jérgi 1-2%-1 rahvastikust. Statistika s3ltub muidugi sellest,
mil méiral suudetakse elanikke 1lHbi uurida Jja ka latentselt
kulgevaid diabeedijuhte vilja selgitada.

a) Suhkurtdve vormid.

Suhkurtdve arvukatest klassifikatsioonidest esitak-
sime siinkohal Jjérgmise.

A. Primaarne (pHrilik) diabeet.

1. Stabiilne vorm (téiskasvanuil arenev).
2, Mittestabiilne vorm (noortel arenev).
B. Sekundaarne diabeet.
1. Pankrease-diabeet (pankreatiidi resultaadina).
2. Diabeet endokriinsete nitirmete liigtalitlusest.
a) Diabeet neerupealiste koore hiiperfunkt-
sioonist.
b) Diabeet neerupealiste sési hiiperfunktsi-
oonist.
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o) Diabeet hilpofiilsi eessagara hiiperfunktsi-
oonist.

d) Diabeet kilpnlitrme liigtalitlueest (harva).
Kliinilised tthelepanekud on nkidanud, et esineb 1lm-
ne erinevus noortel tekkinud suhkurtdve Ja kesk-ning vane-
mas elueas véljakujunenud haiguse kliinilise pildi ning ku-
lu vahel. M3lemaid suhkurtdve vorme vdrreldes vdime fiksee—
rida jtrgmist (vt. tabel).

Suhkurtdve vormid.

Insuliinivaeguse tiilipi "Vasturegulatsiooni-dia-
diabeet beet®
Noor eluiga (enamasti alla Vanem eluiga
30 a.)
Asteeniline haabitus Pilkniline haabitus
Enamasti hiipotoonia Enamasti hiipertoonia
Vagotoonia Siimpaatikotoonia
Edrgalt arenenud lihastik ,grat- Tugev lihastik, sageli ras-
siilne kehaehitus vumine
Tahtejduetu Energiline
Insuliinitundlik Insuliiniresistentne
Kalduvus ketoneemiale El ole kalduvust ketoneemiale
Kooma sagedane Kooma harva, kui aga tekib,

8118 kulgeb atiilipiliselt ja
on halva prognoosiga

Neerude suhkrukiinnis normaalne Neerude suhkrukiinnis sageli
v3i isegi madalam kdrgenenud

Sageli areflexia Refleksid normaalsed

Kalduvud artriitidele, neu-
ralgiatele,konkrementide
tekkimisele,gangreenile.

V3ivad esineda hiipofiiiisi ta-
litluse htirete tunnused(ak-
romegaalsed v3i Itsenko-
Cushingi siindr. jooned)

Suhkurtdve viljakujunenud vormide kdrval tuleb eris-—
tada prediabeeti ja latentset diabeeti.
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Prediabeedi all mdistetakse suhkurtdve eelstaadiumi,
périlikult omandatud dispositsiooni diabeediks, mis aga veel
k1iinilisi nthte el anna. T3endéitlikkus suhkurtdve tekkimi-
seks pHriliku eelsoodumuse taustal on jHrgmine:

1) kuil m3lemad vanemad on suhkruhaiged - 90 - 100%;

2) kui Uks vanemaist on diabeedihaige, teise vanema
sugulastest on 2 v&1 enam suhkruhaiged - s0%;

3) kui tiks vanemaist on diabeedihaige, teise vanema
Uks léhedastest sugulastest samuti - 60%;

4) kui suhkurt®ve all kannatab iiks vanemaist v&i liks
v3i mitu kaugemat sugulast - 40%,

Eritil ohustatud on rasvt3bised iile 40 a, vanuses, kel-
le perekonnas esineb diabeet. Prediabeedi v&imaluse poolt
kSneleb ka ema erakordselt tugev kaalutdus pérast sinnitust,
nurislinnitused,hiidlapsed (ile 4,5 kg), véirarendid lastel.

Ebasoodsates tingimustes v3ib prediabeet tile minna
manifestseks diabeediks,

latentne diabeet kulgeb samuti otseste suhkurtdve
simptoomideta, Veresuhkur on enamasti normaalne Ja puudubdb
glikosuuria. Hiperglilkkeemia ja glikosuuria v3®ivad tekkida
palavikuhaiguste, operatsioonide, raseduse puhul, Diagnoosi
v3imaldavad koormuskatsud glikoosiga, tolbutamiidtest Ja
prednisolodn(kortisoon)-test (vt. suhkurtdve diagnostika).

Manifestset_diabeeti v31ib raskuasastme Jirgl klassifit-
seerida kergeks, keskmise raskusega ja raskeks vormiks (ehk
I, II, ja III raskusastmeks).

Diabeedi_kerge vormi(I astme ) puhul on vdimalik aine—
vahetust tasakaalustada ja patsiendi t55vBimet sHilitada
dieetilise ravi abil. Oige ravireiimi Puhul piisib veresuhk-
Tu nivoo alla 200 mg%. Suhkru kaotus neerude kaudu el iilleta
5% siisivesikute topHevasest hulgast, Ei esine kalduvust at-
sildoosiks.

Keskmise raskusega suhkurtdvejuhtudel klUiinib veresuhk-
Tu nivoo 200-300 mg%-ni. Neerude kaudu kaotab patsient suhk-
rut 10-20 % silisivesikute péevasest kogusest, Esineb ajuti
tendents ketonuuriale. Ainevahetust on v3imalik tasakaalus-
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tada ja patsiendi t66v3imet sitiilitada insuliinravi abil.
PHevane insuliinivajadus kiilinib 60-80 iihikuni. Haigel tuled
hoiduda psiiiihilistest ja rasketest fiiiisilistest pingutustest.
Haiged, kellele siistitakse insuliini, el tohi tddtada auto-
juhtidena, lenduritena, kdrgepingeliinidel, kdrgehitustel
jne. Haige t86v3ime s3ltub suurel mééral komplikatsioonide
olemasolust ja seda tuleb hinnata individuaalselt (v3imalik
invaliidsuse III grupp).

Diabeedi raske vormi puhul esineb tugev hiiperglikee-
mia (veresuhkur 300-400 mg%), eritub 30-50% toiduks tarvita-
tud siisivesikuist. Esineb pidev tendents ketoneemiaks Jja
patsienti Hhvardab diabeetiline kooma. Haige vajab raviks
suuri insuliiniannuseid. Sageli esineb siisivesikuteaineva-
hetuse labiilsus ning insuliiniresistentsus. Haiged on ena-
masti II vd1i I grupi invaliidid.

b) Suhkurtdve siimptomatoloogia_ia_kulg.

Diabeet areneb iikksikutel haigetel sageli erinevate
néhtudega. M3nel Jjuhul algab haigus isna jérsku ja haige
tuvakse ravile prekomatoosses v3i komatoosses seisundis. Sa-
gedamini algab protsess pikkamgdda. Tavaliselt on haiguse
esimeseks signaaliks tugev Jjanu Ja poliiuuria. M3ni haige
joob kuni 10 1iitrit vett pHevas. Veehulga piiramist talu-
vad haiged halvasti: on ju sel puhul poliuuria primaarne
(nn.osmootne diurees) - neerude kaudu erituva glikoosiga
viiakse kaasa ka palju vett ning organismis tekkiva eksikoo-
8i kdrvaldamiseks tuleb haigel rohkesti juua. Haige nahk ja
limaskestad on kuivad, Lisaks Jjanule v3ib haigel esineda ka
suurenenud sddgiisu , mis kaodb aga atsidoosi tekkides. Fu-
runkuloos Jja naha siigelemine (eriti craurosis vulvae - ca
30% juhtudest) kuuluvad samuti diabeedi siimptomatoloogia
hulka. Nagu Jjuba mainitud, v3ime noortel diabeedihaigetel
ttheldada enamasti kehakaalu langust, vanemaealistel agea

esineb sagell rasvumist (ca 75%).
Hailgete tosv3ime viheneb, langeb nende fiilisiline jdud-

lusvdime.
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Mitmed suhkruhaigeil esinevad h#ired on tingitud juba
tekkinud komplikatsioonidest. Nii v3ib haigets négemisvdime
halveneda sel puhul areneva glaukoomi v3i diabeetilise re-
tinopaatia tagajlirjel. Diabeetiline neuropaatia vidljendub
jalgade lihastendrkuses, valudes Jja paresteesias. Mdnel ju-
hul need h#ired meenutavad tabes dorsalis't (sligavtundlik-
kuse h#ired!). V3ib esineda ka iihe nirvi neuriit. Nérvisiis—
teemi héiretega on seoses ka diabsedihaigeil esinev impo-
tentsus. Diabeetilised neuropaatiad tekivad seoses piiruuvik
happe kuhjumisega nérvikoesse. Selle pohjuseks on insuliini
defitsiidist tingitud dekarboksiileerimise h#ire - el moodus-
tu vitamiin fosforiiliseerimise teel selleks vajalikku
kokarboksiilaasi,

Siigavad muutnsed arenevad suhkurtéve puhul kardiovas-
kulaarses slisteemis, Nende haigete surmaponjustest langeb
70 % stUdame-ja veresoonkonna h#irete arvele.

Slidamelihase talitluse h#ired _on seoses miiokardi
glikogeenivaesusega, fosforuliseerimiéprotsessi Ja valgu-
slinteesl h#iretega ning konoraarvereringe puudulikkusega.

Veresoontest kahjustuvad nii suured kui ka viéikesed
arterid ja arterioolid.Suuremates arterites areneb tavali-
sest kiiremini ateroskleroos. Haiguse 20-aastase kestuse
Jtérel esineb veresoonte kahjustusi iile 90% noores eas hai-
gestunud diabeedihaigeist. Intensiivsemalt areneb atero-
skleroos iildiselt puudulikult ravitud suhkruhaigeil, missu-
gusest reeglist on aga ka erandeid. Viimased viitavad tea-
tava veresoonte kahjustusi determineeriva geneetilise defek-
t1 osatdhtsusele.,

Ateroskleroosi kiire areng suhkurtdve puhul on seo-
ses kolesteriini-ja trigliitseriididerikaste beeta-lipoprote-
iidide hulga suurenemisega haigete vereaeerumiE_EE_EZ;;;;;;d
alnete tungimisega arterite seina. Arvatakse, ef—;imetatud
profﬁessi puhul on olulise iﬁhtsuaega veresoonte =eina lipo-
liilitilise funktsiooni langus diabeetikuil.

Veresoonte kahjustused manifesteeruvad tserebraalsetes
vereringehtiretes, koronaarvereringe puudulikkuses ja miio-
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kardl infarktis, neerukahjustustes ja jala diabeetilises
gangreenis. Sagedane on arteriaalse hiipertoonia v&ljakujune-
mine,

Suure praktilise tihtsusega on diabeetilised neerukah-
Justused. Viimased v3ivad viljenduda diabeetilises interka-
pillaarses glomeeruloskleroosis (Kimmelstiel-Wilsoni siind-
roomis), Mainitud siindroom areneb vanemaealistel haigetel pi
kemat aega kestnud suhkurtdve foonil. Kliinilistest siimptoo-
midest on oluline triaad:albuminuuria, arteriaalne hiipertoo-
nia ja retinopaatia. Prognoos nimetatud neerukahjustuste pu-
hul on t3sine. Hiipertoonia ja neerude puudulikkus progressee
ruvad, verdumised reetinas pdhjustavad niigemisv3ime kaotuse.
L3peb protsess mdne aasta Jjooksul ureemilise kooma , &juin-
suldl v3i miiokardl infarktiga.

Sagedane on diabeetilistest neerukomplikatsioonidest
ka plielonefriit, mida kirjanduse andmeil esineb umbes 20%-1
haigeist. Kuseteede bakteriaalset infektsiooni soodustavad
organismi. nakkusevastase resistentsuse langus Jja llmselt ka
uriini suhkrusisaldus, olles mikroobidele heaks sB8tmeks.Ka
selle neerukahjustuse kulg on kiire ja pahaloomuline.

Nakkuslikest protsessidest tuleb mainida veel suhkru-
haigete kalduvust kopsutuberkuloosile.

Mitmed héired tulevad patsientidel seedeelunditest. Ii
veldus ja oksendamine iseloomustavad eriti atsidoosi vilja-
kujunemist. M3nel juhul arenevad sel puhul peritonismi siimp-
toomid, mis v3ivad pShjust anda eksidiagnoosiks ja pdhjenda-
matuks laparotoomiaks. Esineb veel kOhulahtisust, mis on tin
gitud sooletrakti intensiivsemast motoorikast, seedefunktsi-
ooni hiireid mao limaskesta atroofiast, maksatalitluse héi-
reid Jm.

Raseduse puhul halveneb silisivesikute tolerantsus eriti
raseduse algul. Nii m3nelgi Juhul muutub suhkurt3bi manifest
seks just raseduse ajal., Vastslindinute suremus on seda kOr -
gem, mida kauemat sega ema diabeeti pd3des. Ule 20 aastase
haiguskestuse korral hinnatakse vastsiindinu véljavaateid el-
lujttmiseks 20%-le. Vastsiindinud onlpiidlapsed , kaa&ludes ku
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ni 7000 g. Rasedate sfistemaatilise statsionaarse erialase
Jiéirelevalve ja hooldamisega on v3imalik komplikatsioonide
sagedust nii emal kui ka lapsel tunduvalt vihendada, mida on
ntiidanud Saksa DV-s loodud Karlsburgi diabeedi-instituudi
sellesuunalised kogemused.

c¢) Diabeetilins kooma.

Diabeetiline kooma 0li enne insuliini avastamist suh-
kurtOve traagiliseks finaaliks, Ténaplieval on selle tekkimi-
ne seotud jHrgmiste pdhjustega: 1) insuliinravi puudumine
v31 selle ebalige lébiviimine (littepiisnvad insuliiniannu-
sed, insuliinisiistete vahelejéitmine jne.), 2) dieedivead
(xeetvalt siisivesikuterikas v3i rasvarikas toit, n#lgimine),
3) oksendamine, 4) kdhulahtisused, 5) interkurrentsed tge-
dad nakkused, 6) traumad ja operatsioonid, 7) fiiisilised ja
psiiihilised liigpingutused, 8) rasedus ja.

Ketoneemia ja atsidoosi patogeneesist oli Jjuttu ees-
pool.

Diabeetiline kooma kujuneb vilja iildiselt aeglaselt,
paari pieva viiltel (vastupidi kiiresti,mdne tunni jooksul
arenevale hiipoglilkeemilisele koomale), Haigete s33giisu kaob,
neil v3ib tekkida iiveldustunne ja oksendamine. M3nel haigel
texivad tgedad valud kdhus, kdht on puhitunud Jja esinevad
paraliiitilise ileuse nthud. Niisugune pseudoperitoniidi pilt
v3ib pdhjust anda asjatuks laparotoomiaks. Seet3ttu tuleb k3i-
gil peritonismisiindroomiga haigeil teha enne operatsiooni
uriini analiiiis suhkru ja atsetooni suhtes, Kliinilises pil-
dis paistab silma orgsnismi raske intoksikatsiooniseisund,
mis algul viljendub vésimuses ja uimasuses, siis {iha slivene-
vas sooporis kuni teadvuse téieliku kustumiseni -~ coma dia-
beticum'ini, Diabeetiline kooma tekib ilhest kiiliest ketoli-
hendite toksilisest toimest keskniirvisiisteemile, teisest
kﬂlgggf_:ggpakkqgg_gysii;;sist. Glikoosi kuhjumine veres pCh-
Justab k3igl rakkude veesisalduse vihenemist, sealhulgas ka
ajurakkudes. Ajutalitlusele avaldab kahjustavat m3ju ka koo-
ma puhul viljakujunev azoteemia (valkude suurenenud 1l3husta-
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mine, neerude eritusfunktsiooni halvenemine) ja vereringe-
kollaps. tfldine eksikoos paistab silma ka haige vaatlusel :
nahk ja limaskestad on kuivad, silmamunad hiipotoonilised,
pehmed.,

Atsidoosist tingitud hingamistsentrumi Hrritusest on
haigete hingamine siigav (nn. Kussmauli hingamine), Hinged-
hus on tunda vlrsket puuvilja meenutavat atsetooni 1d%hna.

Arenevad vereringe puudulikkuse nthud, Pulss on kiire
Ja pehme, vererdhk madal.

Laboratoorsetest niitajatest on esikohal muidugi urii-
ni positiivne suhkrureaktsioon ja atsetooni ning atseetllidik-
happe esinemine uriinis. K¥rge on muidugi ka veresubkur., Ve-
re leelisreserv langeb (10 vol%-le ja madalamale), samuti ka
vere pH (kuni 7,0-ni). Veres v3ib kdrgeneda jHek-N.Eooma sii-
venedes viheneb diurees ja 1l8puks kujunedb viHlja anuuria.
Arenevad siigavad hiired elektroliilitide-tasakaalus: koos vee-
ga kaotab organism Na+, K" ja CL™. Neerude filtratsioonifunkt-
siooni halvenedes Vv3ib aga tekkida ka K* retentsioon Ja hii~
perkalieemia, Vereringe puudulikkuse slivenedes v3ib jlrgneda
surm, kul haige el saa Jigel ajal vajalikku ravi (joon.17).

Diabeetilise koo?a vHiltimine on v3imalik Jige dieedi
Ja insuliinireZiimi abil, mille puhul tuleb silmas pidada in-
suliinivajaduste suurenemist mdningates eriolukordades (nak-
kused,operatsioonid jne.). Kooma prognoos 83ltub sellest,kui
varakult ravi alustatakse. Mida kauem on kooma kestnud,seda
sligavamad on elundite Ja regulatsioonimehhanismide irrever-
s11blid kah justused, seda vihem viljavaateid on haige
plitstmiseks,

d) Suhkurtdve diagnostika.

Kahtluse korral suhkurtdve esinemisele anamnestiliste
andmete ja esialgse objektiivse leiu pdhjal peavad tHienda-
vad laboratoorsed uuringud diagnoosi kinnitama ja aitama
kindlaks mélrata haiguse iseloomu Ja raskusastet.

Positiivme subkrureaktsioon uriinis on iiheks lihtsamaks
ja olulisemaks laboratoorseks leiuks. Nimetatud proov toimub

- 1ll4 -



{ INSULIINIVAEGUS .L,

—
Hipergliikeemia SUSivesikdgevaegus rakkudes Aminohapete; kaotug
. . . - i
Gradiendi: Gliikosuuria-pCsmootne Rasvhapete Aihastest
vere gliikoos & diurees vabanemine Valgusiinteesgi
liikvori glikoos ®iksikoos | [Wa® Kaotus] Keto- hiire
kdrgenemine — — ih . ¥ +i1
R Janu Hipovoleemia upendite egatiivne N-
Liikvori osmolaarse moodust. bilanss
tasaﬁzéiu‘§g§stamlne [Verershu] Neerude maksas Klgig:::st
204 puudu- Ketoneemia, ——me==
Liikvori elektroliiii~ likkus . Hiiper-
tidekontsentratsi- TTostoesTtal Atsifdo0s |, .1ieemia
ooni tdus Hiiper- Kaliurees
AJurakkude Respiratoorne g W _____ venti-
eksikoos latsioon kaotus
| Intoksikatsioon]

“ COMA DIABETICUM

Joon. 17. Diabeetilise kooma patogenees.



enamasti Nylanderi reagenssiga. Veelgi kiiremini on praegu
v3imalik kvalitatiivset suhkrureaktsiooni teostada vaetava
testpaberi abdil, kastes viimast uriini. Positiivse suhkru-
reaktsiooni puhul Jlrgnedb suhkru hulgse kvantitatiivne miéi-
ramine polarimeetrilisel teel. Teades uriini suhkrusisaldust
protsentides ja uriini BSplevast hulka, saame kindlaks miili-
rata, kui palju organism 24 tunni viiltel subkrut kaotas.

Tuledb aga meeles pidada, et positiivne suhkrureaktsi-
oon uriinis ei ole alati subhkurtdvest pdhjustatud. Gliikosuu-
ria iseloomustadb ka renaalset diabseti. Sel,puhul on 8ga vs-
resuhkur normsalsel v3i isegi normaalsest madalamal nivool.
Teisest killjest ei tarvitse suhkurtdve puhul alatl esineda
gliikkosuuria. Viimane s3ltudb tugevasti neerude suhkrukiinni-
sest. Vanemaealistel, villjakujunenud ateroskleroosiga hai-
geil on neerude swhkrukiinnis kdrgem ja glilkkosuuriat ei tar-
vitse esineda ka tunduva hiipergliikeemia (n#it.180-200 mg%)
korral. Nuidugi puududb suhkur uriinis ka diabeedi kergete
Ja eriti latentsete vormide puhul,kui patsient oli eelne-
valt sttmata. Koos uriini suhkrusisalduse miiiramisega teha
alati ka reaktsioon atsetoonile (Legali reaktsioon) ja at-
setaatiilidikhappele (Gerhardi reaktsioon).

Otsustava tihtsusega suhkurtdve diagnostikas on vere-
suhkru wuring. Vere subhkrusisaldus on stmata subkruhaigeil
alati {ile 130 mg%. Edaselge resultaadi puhul korrata vere-
suhkru mitiramist 2 tundi plrast 1lSunasdtki. Normaalselt ei
tSuse sel pwhul veresubkur iile 140 mg%. Tavaliselt leiame
diebeedihaigeil juba si¥mata olekus veresuhkrut 180-300 mg®
piires ja enam, raskete vormide ja kooma puhul kuni 1000ag%.

Veresuhkru koormuskatsud v3imaldavad diagnoosi tip-
sustada juhtudel, kui s33mata olekus olid veresuhkru n#ita-
jod normaalsed (latentne ja kerge diabeet). Kats tehakse
hommikul, kusjuures patsient ei ole eelmisest Shtust alates
midagi s33nud ega joonud. Niitiratakse tema "tilhi®-veresuhkur
Ja soovitavalt ka uriini suhkrusisaldus. Seejirel saadb kat-
sealune juua glilkoosilahust. Sel puhul kasutatavad glitkkoo--
siennused on mitmesugused. Standardseks loetakse 1,75 g gll-
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koosi 1 kg kehakaalu kohta. Viga ei ole suur, kui tiiiskas-
vanule antakse korraga 100 g glikkoosi v3i sama hulk kahes
annuses (& 50 g). lLastel doseerida kehakaalu Jérgi! 100 g
glikkoosi manustamisel t3useb veresuhkur normsalse ainevahe-
tusega isikutel lihteviirtuselt 100 mg$ {mber 30 minuti m35-
dudes maksimumini, mis ei ole kdrgem kui 180 mg%h. Teise ja
kolmanda tunni vahel langeb veresunkrukdver lihteviiirtuseni
v3i veidi allapoole viimast.

Diabeedi puhul on veresuhkru lihteviitirtus tile 120 mg$.
Pérast glikoosiga koormamist t3useb veresuhkur kergematel
Juhtudel esimese 30-60 minuti jooksul 180 mg%-ni v8i iile sel-
le. Langus lihtenivooni toimub seglasemalt: 3 tunni m33dudes
on veresuhkru nivoo veel kdrgem algniiitajatest.

Subkurt3ve raskemate vormide puhul on juba veresuhkru
algnivoo kdrgenenud (Uile 150 mg$) ja selle tBus pirast glii-
koosi manustamist saavutad meksimumi 2-3 tunni mS3dudes,
kiiindides 300 mg$-ni Ja kdrgemale. 4-5 tunni jlirel on vere-
suhkru nivoo ikka veel k3rge, {iletades tunduvalt léhtenivood.

Kahekordse glilkkoosikoormuse puhul on normsalselt ve-
resuhkru kdvera tlus teise glilkkoosiannuse jlirel madalam kui
esimese annuse jiirel (seoses insulasraparaadi aktiviseeru-
misega esimese glilkoosiannuse m3jul), Diabeedihaigeil on
seevastu teine tlus k3rgenm.

Suhkurtdve latentsete vormide viiljaselgitamiseks raken-
datakse kortisooni-v3i prednisolooni-koormustesti. Katse-
alusele antakse 8,5 tundi enne testi 50 mg kortisoon-atse-
taati. Seejlirel sasab patsient 1,75 g glilkkoosi 1 kg "1desal-
kehakaalu” kohta (25%-1ise lahusena). Normealselt ei t3use
niisuguse katsekorralduse puhul veresuhkur 2 tunni m53dudes
tle 140 mg%.

Zolbutamiid-tolerantsuse test. Tolbutamiid-naatrium
(2,0 g 20-30 m1 aq. dest.lahustatuna) intravenoosse siistens
pthjustab normsalselt kohest insuliinisekretsiooni t3usu
pankreasest, mis 30 minuti jooksul pdhjustadb veresuhkru 60-

protsendilist langust. Veresuhkru lihtenivoo saavutatakse
1-1,5 tunni m33dudes.
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Diabeedihaigeil langeb veresuhkur esimese 30 minuti
jooksul ainult kuni 10% vdrra, kusjuures aga langus kestab ka
veel hiljem ja 60 minuti jJHrel kiiiinib see Jjuba 75-85%-mi alg-
ntita jatest.

Tolbutamiidtest mn#itad ﬁ-rakkude funktsionaalset re-
servi ja on h#stl kasutatav latentse diabeedi vidljaselgita-
miseks.,

Et kindlaks teha haige insuliinitundlikkust,viiakse
1#bl jHrgmine test. Stdmata haigele siistitakse 0,1 i, insu-
1iini "ideaal-kehakaalu” 1 kg kohta. (Testi lHbiviimiseks
tuleb kasutada gliikagoonivaba insuliini!) Veresuhkur mé#ra-
takse 10,20,30,45,90 ja 120 min. mg8dudes. Normaalselt lan-
geb veresuhkur 20-30 min., j#rel umbes 50% vdrra Ja algnivoo
taastub 60-90 min. mBddudes. Pidurdatud on kirjeldatud reakt-
sioon nn. vasturegulatsiooni-diabeedi juhtudel vanematel,
rasvumisele kalduvail haigeil. .

Kul suhkurtdve diagnoos on piistitatud, tuleb selgitada
haiguse vorm ja raskusaste. Seda tuleb teha statsionaaris ja
kohaldada haigele kindel dieedi-ja insuliinireziim.

Diabeedi raviks kasutatakse dieeti, insuliini, pero-
raalselt manustatavaid diabeedivastaseld preparsate ja uUld-
reziimi (optimaalne fiilisiline koormus Jm.).

Dieediga iiksl ravitakse suhkurtdve kergeid vorme, mis
on héisti kompenseeritud ja mille sobivus selle ravivormi ra-
kendamiseks on statsionaarse uurimisegas kindlaks tehtud. Vas-
tuntidustatud on dieetravi iksi Jjtrgmistel haigetel:1l) ala-
kaalulistel patsientidel, 2) kdrge hiiperglikkeemia Ja gliko-
suuriaga haigetel, 3) ketonuuriaga hailgetel, 4) patsientidel,
kellel varem esines diabeetliline kooma, 5) komplikatsiooni-
dega (tuberkuloos, furunkuloos jm.) suhkruhaigetel.

Dieedi koostise ja kaloraazi mélramisel tuleb peale
haiguse vormi ja raskuse arvestada ka patsiendi vanust, sugu
ja elukutset, resp. 58 iseloomu. A A.Pokrovskl jhrgil vOiks
léhtuda jirgmistest arvudest (vt. tabel).
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Toidu keskm., pHevane koostis ja kaloraar erinevates vanuse-
Ja kutseriihmades (orienteerivad anamed A,A,Pokrovseki J.)

Riihmad Valku | Rasva | Siisive-
g g sikuid | Kal,
g
Noorukid 15 - 17 a. 113 106 451 3300

Tdiskasvanud. kes tgdtavad
I rihm: Vaimse t88 tegijad

mehed lo2 97 410 3000
naised 92 87 369 2700
II riihm: Masinal tddtajad
mehed 120 112 478 3500
naised 109 102 435 3200

III rihm: T68lised Jja kolhoosni-—
kud, kes teevad kesk-
aise raskusega fiiiisi-

list to6d
mehed 137 129 546 4000
naised 123 116 492 3600

IV rihm: Raske fiiiisilise t56 te-
gijad(metsatgslised,
laadijad jt.)

mehed 154 145 615 4500
Pension#rid
Vanuses alla 65 aasta ~
mehed 92 81 382 2700
naised 82 72 340 2400
Vanuses iile 65 aasta
mehed 82 72 340 2400
naised 72 63 297 2100

Haigete vanuse Jja t58 iseloomu k3drval tuleb toidu kalo-
raaZi mHdramisel arvestada nende kehakaalu, Sel puhul tuleb
lthtuda patsientide nn. ideaalkaalust y 8.t., teatava kehapik-
kuse, vanuse Jja soo puhul normaalseks peetavast kaalust, Vas-
tavaid normaalse kaslu maksimaalarvusid esitab alljdrgnev
M.N.Jegorovi ja S.M. Levitski tabel.
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Normaalkealu maksimaalsed nkitajad (M.N.Jegorovi Jja S.M,Levitski jiirgi).

Keha- 20-29 a, 30-39 a. 40-49 a. 50-59 a. 60-69 a.
pikkus
cm mehed |naised mehed haised|mehed haised | mehed | naised |mehed !nnised
148 150,8 48,4 |55,0 152,3 | 56,6 |54,7 | 56,0 153,2 |53,9 | 52,2
150 |51, |48,9 | 56,7 153,09 | 58,1 [56,5 | 5850 |55.7 157)3 | 5al8
152 53,1 51,0 58,7 55,0 61,5 59,5 61,1 57,6 60,3 55,9
155 |55, [53.0 | 61,6 |59,1 | 6ky5 [62.4 | 63,8 |60.2 l61.9 | 59.0
156 58,5 55,8 64,4 61,5 67,3 66,0 65,8 62,4 63,7 60,9
158 | 61,2 |58.1 |67.3 |64,1 | 70,6 |67.9 | 68,0 l6ki5 167.0 | 62.4
160 62,9 59,8 69,2 65,8 72,3 69,9 69,7 65,8 68,2 64,6
162 64,6 61,6 71,0 68,5 Th,b 72,2 72,7 68,7 69,1 66,5
164 67,3 63,6 73,9 70,8 77,2 74,0 75,6 72,0 72,2 70,0
166 68,8 65,2 74,5 71,8 78,0 76,5 76,3 73,8 74,3 71,5
168 70,8 68,5 76,2 73,7 79,6 78,2 77,9 74,8 76,0 73,3
170 72,2 69,2 77,7 75,8 81,0 79,8 79,6 76,8 76,9 75,0
172 Th,l 72,8 79,2 77,0 82,8 81,7 81,1 77,7 78,3 76,3
174 77,5 74,3 80,8 79,0 84,4 83,7 82,5 79,4 79,3 78,0
176 | 80,8 (76,8 | 83,3 [79.,9 | 86,0 |8k,6 |84.1 |80)5 |81)9 | 79’1
178 | 83,0 |78)2 |85,6 |82.4 | 88,0 |86.1 | 86,5 |82.s |82.8 | 809
180 85,1 !80,9 | 88,0 [83,9 | 89,9 |88,1 | 87,5 |8k,1 |84k | 81.6
182 87,2 83,3 90,6 87,7 91,4 89,2 89,5 86,5 85,4 82,9
184 | 89,1 (85,5 | 92,0 |89,s | 92,9 90,9 | 916 |87.4 [88,0 | 85.8
186 93,1 89,2 95,0 91,0 96,6 92,9 92,8 89,6 89,0 87,3
188 | 95,8 (91,8 {97,0 |9a.s | 9810 (95,8 | 95,0 |91.5 lo1.5 | 88’8
190 97,1 92,3 99,5 95,6 1100,7 97 .4 99,4 95,9 94,8 92,9




Jt#b veel iisada, et ka igale erinevale konstitutsioo-
nitiiilbile on omane teatav keskmine normaalkaal: nii n#iteks
kaalub 25-aastane ja 170 s pikkune asteeniline mees 60-64
kg, normosteeniline 62-69 kg ja hilpersteeniline 66-75 kg.

Suhkruhaige ravi alustatakse tavaliselt siisivesikute-—
vaesema dieediga, nHiteks 116 g valku, 135 g rasva ja 130 g -
sisivesikuid. Kul ntdalase jHlgimise jirel glikosuuria Ja
hilperglilkeemia piisivad, tuleb loobuda dieetravist liksi ja
lisada insuliini v3i peroraalseid antidiabeetikume.Kui mai-
nitud ravi puhul hilpergliikeemiat ja gliikosuuriat ei esine,
lisatakse ettevaatlikult siisivesikuicd., Kui normaalse keha-
kaaluga isikul saavutatakse niisuguse laiendatud dieediga
kaalu stabiliseerumine ja seejuures glilkosuuriat ei esine,
v3ib haige jitta dieetravile, Kui suhkruvaba uriini Ja hii-
perglikeemia puudumisel nntud dieet el suuda kehakaalu sHi-
litada, kaloraaZi t3stmisel aga ilmub uriini subhkrut,on va-
Ja JHllegi lisada insuliini v31 diabeedivastaseid tablette.

Diabeedihaige toit peab olema vitamiinirikas ja vaja-
duse korral tuleb neid lisada: vitam. A 1,5 - 2,5 mg, askor-
biinhapet 70 - 100 mg, vitam. 1,5 - 2 mg, riboflaviini
(Bz—vit.) 2 - 2,5 mg, nikotiinhepet 15 - 25 mg, vitam.

2 - 3 mg, vitam, BlZ 0,005 - 0,08 mg, biotiini 0,15 - 0,3 mg, -
vitam. D 0,04 mg, rutiini (P) 25 mg, foolhapet 0,1 - 0,5 mg,
vitam., E 2 - 6 mg, vitam, K 2 mg pHevas.

Insuliinravi kasutuselev3tmine muutis jérsult suhkur-
t3ve prognoosi ja on pHistnud tohutu hulga haigete elu, In-
suliinravi on nédidustatud jérgmistel diabeedihaigetel:l) ke-
toosiga ja diabeetilise koomaga haigeil, 2) halva toitumus-—
seisundiga haigeil, 3) patsientidel, kes sooritavad rasket
fulsilist t66d, &) dieetravi ja diabeedivastaste tablettide
ebarahuldava efekti puhul, 5) lastel ja noorukitel ja 6)komp-
likatsioonide esinemisel.
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Praktikas on kasutusel jirgmised insuliinipreparaadid:

N3ju mak- N3ju
Insuliini 1iik simum kestus Miirkused
(tunnid) | (tunnid)
Kristalliline, 1li- Kasutatav
hikese toimeajaga h -5 6 -~ 8 |koos kiigi
(*vana") insul. teiste insu-
1iini 1liiki-
dega. Kiidust,
eriti kooma
Ja insul.-~
resistentsuse
pubul, Siis-
titav s-kut,
im.,intraven,
®"Semi~lente"-insu-~
1liin 5«6 8 - 10 |N3ju sarnane
eelmisega,
kuid aeglase-
ma algusega.
Ei ole veeni
slistitav
Globiin-insuliin 6 - 10 18 -~ 24 Resorbeeruvad
"Lente"™ koosneb: aeglaselt.
"sgmi-lente™3osa ja Hommikul ma-
"ultra~lente 7 osa | 8 - 10 15 - 20 {(nustatuna an-
nadb maks.efek-
ti ptirast
1%unat
Protamiin-tsink- N3juaja regu-
insuliin 16 ~ 18 30 ja leeréning ras—
kauem ke. Sagedased
Diprotamiin-tsink-
insul. Triprotamiin-| 12 ~ 16 |24 - 26 |bUpoglikee-
tsink-insul miad Jérgmise
* ptieva hommikul
'Ultrz—lente'-insu-
1iin (kristalliline
insuliin-tsinksus- | 16 =18 |30 Ja Sarmane eel-
pensioon) &
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Suhkurtdve raviks siistitakse k3ik insuliinipreparaadid
subkutaanselt. Ainult diabeetilise kooma puhul v3ib kristal-
1ilist insuliini manustada tilkinfusioeni-vedelikuga veeni,
kuigi niisugusele manustamisviieile on ka vastuv#iteid (111~
ga jirsk veresuhkru langetamine ja seetdttu viiga intensiivne
kontrainsulagrse sparaad¢i aktiveerimine; insuliini-tilitund-
likkuse korral snafiilaktilise reasktsicoai viimalus, mis on
aga haige komatoosse seisundl korral ebatdasn#ioline).

Kristallilist insuliini on tihes ml-s tavaliselt 40
thikut. Insuliini mainitud 2iigi m3ju algadb juba 10-15 mi-
nutit pérast nahaalust siistet, wie tehakse 15-20-30 minutit
enne sBBki. Kuil pHevas tehakse liks injektsioon, siis tuleb
see teha enne k3¥ige siisivesikuterikkamat einet. Kui kristal
1ilist insuliini on vaja siistida kaks korda pHevas; siis
tehakse esimene injektsioon kell 7-8, teine kell 16 - 18.
Insuliinisiistete aja j* annuste kindlaksmitramiseks on sa-
geli vaja teada veresuhkru pHevaprofiili, samuti gliikosuu-
ria rilitmikat.

Bt viltida hiipogliikeemiat, ei ole soovitav siistida
korraga lile 40 tihiku insuliini. Seegawﬁuhul, kui haige pée-
vane annus kiiinib 60-70 ihikuni, tuleb teha 2 insuliinisiis~
tet pHevas,

Uldiselt léhtutakse arvestusest, et 4-5 g gliikoosi
omastamlseks vajab organism 1 . insuliini. Kui haige pHeya
Jooksul kaotab nHiteks 50 g suhkrut (neerude kaudu), vajab
ta lisaks umbes 10-12 {ihikut insuliini.

Insuliinravi atsidoosita diabeedijuhtudel alustatakse
tavaliselt viiksemate insuliiniannustega ja t3stetakse vii-
maseid Jjérk-jHrgult, vajadustele vastavalt. Tuleb saavutada
olukord, kus haigel toidu vajgliku (optimaalse) kaloraadi
Juures el ole atsidoosi, suhkrut ei lshe neerude kaudu kaot--
8l lile 5% toidu siisivesikute hulgast ja haigel ei teki ka
hiipogliikeemilisi seisundeid.

Koduse ravi puhul on praktiline iile minna protrahhee-~
ritud m3juga insuliinile, mis v3imaldab rHevas teostatavate
siistete arvu vihendada (nn. depoo-insuliini mitmesugused
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margid -~ vt, vastav tabel). Manustatakse neid kristallili-
sest insullinist viiksemas annuses - umbes 80 % viimasest.

Teatav protsent diabeedihaigeid vajab ainevahetuse ta-
sakaalustamiseks Sige suuri insuliiniannuseid. Eui viimased
ulatuvad juba iile 100 iihiku ptevas, on tegemist insuliinire-
sistentsusega. Viimasest ililesaamine s31ltub selle pShjusest:
kasvuhormooni vd&i gliikokortikoidide liigproduktsioon, samuti
antikehade moodustumine heterogeensele insuliinile, mis vii-
mast inaktiveerivad. Antikehade tekkimisega on seletatav va-
Jadus insuliiniannuse pidevaks t3stmiseks ravi véltel, nagu
seda kliinikus suhteliselt sageli ttheldatakse. Viimati ni-
metatud Jjuhul paraneb organismi insuliinitundlikkus gliko~
kortikoild-preparaatide (ntit. prednisolooni) m3jul, mis an-
tikehade moodustamist pidurdavad. Insuliiniresistentsust sti-
vendavad insuliini suured annused, mis vasturegulatsiooni
mobiliseerivad. Niisugustel juhtudel pliida manustada v3ima-
likult madalamaid insuliiniannuseid.

Insuliinravi puhul tuleb arvestada hiipogliikeemia tek-
kimise v3imalusega. Viimase pBhjuseks on insuliini iiledosee-—
rimine ¥v3i asjaolu, et p#rast insuliiniannuse siistimist hai-
ge el sd¥nud v3i 831 vihe v31i eine silisivesikutesisaldus eil
vastanud nduetele. Ka tugevam fiilisiline t%8 v3ib soodustada
hilpoglilkeemia tekkimist. Olgu siinkohal meenutatud, et hiipo-
glikeemiale kalduvad patsiendid, kellel on hlipopituitarism
v3i hilipcadrenalism. Spontaanselt v3ib hiipogliikeemia areneda
insulinoomi (insuliini produtseeriva pankreasetuumori) esi-
nemisel (hiiperinsulinism).

Hipoglikeemiline seisund tekib, kui veresuhkur langeb
70 mg®-ni v31 madalamale. Hiipoglilkkeemia-siindroom ¥31ib aga
tekkida ka kOrgemate veresuhkruntitajate puhul,kui veresuh-
kur erakordselt Jjtrsku langeb (ntiiteks langedes 500 mngh-1t
200 mg¥-le), lildiselt tekid hiipoglilkkeemianthte veresuhkru
kOrgemate ntitajate juures vanemaealistel rohkem kui noorteil.

Hipoglilkkeemiline siindroom vtljendub algul psiilihilistes
trritusnéhtudes, virisemises, slidamepekslemises, higistemi-—
ses ja nSrkustundes. Haigel on hiipogliikeemilise seisundi al-
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gul sageli ka niljatunne. Kui hiipogliikeemiat selles staadiumis
el kdrvaldata, tekib unisus, somnolentsus, mis Jirjest siive-
neb., Arenevad epileptiformsed krambid Ja kujuneb vilja hii-
poglikeemiline kooma,

Nagu kirjeldatust n&htub, on mitmed hiipogliikkeemia pu-
hul esinevad nthud seoses kesknirvisiisteemi glikkoosivaegusest
tingitud funktsioonih#iretega. Osa slmptoome, nagu siidames
pekslemine, vérisemine, higistamine, tekib hiipogliikeemiast
pdhjustatud reaktiivsest hilperadrenalineemiast. Viimast tuleb
vaadelda kui kompensatoorset, veresuhkru t3usu esilekutsuvat
reaktsiooni,

Hipoglikeemiliet koomat tuleb kiiresti eristada hiiper-
glikeemilisest diabeetilisest koomast, et rakendada 3iget ra-
vi? hiipoglilkkeemia puhul veenisisesed glikoosilahuse susted,
diabeetilise kooma puhul insuliin .

AlljErgnevas tabelis esitame kummalegi koomavormile
iseloomulikumad tunnused.

Hipogliikkeemilise ja diabeetilise kooma diferentsimine:

Millele tdhele- Diabeetiline(hiiper- Hipoglikeemiline pre-
panu pbdrata glikeemiline) pre- |kooma Ja kooma
kooma Jja kooma

Insuliin El stistitud eelne- |Siistiti insuliini,siisi-
valt vOi sustiti vesikuid sai vihe vdi
ebapiisavas annuses)!ei sttnud lldse

Haige k#itumine JBuetus,unisus,aeg- Rahutus, psiiiihiline

laselt,1-2 pteva erutusseisund, kiiresti
Jjooksul tekkiv koo-{m3ne tunniga viljaku-
ma Junev kooma
Lihastik Lihaste hiipotoonia lVﬁrisemine, lihaste
. hiipertoonia,krambid
Atset 113h
suaet O Olemas | Puudub
Hingamine Sligav_(Kussmsu-

! 11 h. pormaalne
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Millele tihele-
panu pi¥rata

Diabeetiline(hiiper-
gliikeemiline) pre-
kooma ja kooma

Riipogliikeemiline pre-
kooma Jja kooma

Nahk Kuiv Niiske,sageli rohke
higieritus

K33luserefleksid | Madalad K3rgenenud

Kehatemperatuur | Enamasti normaalne | Sageli subnormaalne

Silmamunade too-
nus

Palpeerimisel peh-
med

Normaalse toonusega

Veresuhkur

Tugev hiipergliikee~
mia

Enamasti madalad (al-
la 100 mg$) ntitajad

Gliikosuuria ja
ketonuuria

Olemas

Puudub (erand: p3ies
leidub uriini hiipoglii-
keemiaeelsest perioo-
dist 1)

Gliikoosi m3ju
haige olukorrale
(teadvusel olevs|
le haigele suu
kaudu, komatoos-
sele veeni siis-
tida)

Ei avalda m3ju

Kdrvaldab liihikese
aja jooksul héired

Insuliini m3ju

Piisavas annuses

manustatuna kdrval-
dab komatoosse sei-
sundi

Muudab seisundi veelgi
halvemaks

Suhkruhaiget kodusele ravile suunates on kasulik teda
tutvustada hiipogliikeemiljisele siindroomile iseloomulike n&h-
tudega. Selleks kutsutakse arsti valve all insuliinislistega
esile kergekujuline hiipogliikeemia, Olles tuttav hiipogliikee-
miliste siimptoomide iseloomuga, oskab haige seda enne koma-
toosse seisundi tekkimist likvideerida, siiies v3i Jjuues mi-
dagi magusat. Kul arst el ole millegiplirast kindel, missuguse
koomaga on tegemist, siis on otstarbekohane alustada .ravi
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40%-lise gliikoosilahuse (20-40 ml) intravenoosse injektsioo—
niga. Viimane annab hiipoglilkeemia esinemisel paarikiimne mi-
nuti mddudes selge efekti, diabeetilise kooma puhul aga
Jiédb seisund m3justamata.

Mdnedel haigetel ntieme veresuhkru regulatsiooni suurt
labiilsust: kuil insuliinraviga on saavutatud atsidoosi Ja
glukosuuria kadumine, tekivad patsiendil hiipoglilkeemilised
seisundid. Kui aga viimaste vi#ltimiseks insuliiniannust vi -
hendada, areneb jéllegi tugev gliikosuuria Ja peatselt ka ke-
tonuuria. Tegemist on sel puhul enamasti noorte diabeedihai-
getega. Niisugustel haigetel tuleb siilitada teatav gliko-
suuria ja on n#éidustatud insuliimravi kombinatsioon tablett—
raviga (biguaniididega).

Peroraalselt manustatavad_antidiabeetikumid

1) Sulfaniilurea-preparaadid m3juvad veresuhkrut lan-

getavalt siis, kui pankreases on veel funktsioonivdimelisi
-rakke. Nimetatud preparaatide pdhiline toime on Jérgmine:

a) toimuvad ﬁ-rakkude degranulatsioon ja vere insuliinisi-
salduse t3us; b) stimuleeritakse ﬁ-rakkude mitootilist ak-
tiivsust, mille tulemusena Langerhansi saarekeste kaal tdu-
seb, Niisuguse m3ju resultaadina on kirjeldatud sulfaniil -
urea-preparaatide kasutamisel suhkurtdve kergetel Juhtudel
isegl insulaaraparaadi funktsiooni normaliseerumist; c)mak-
8a insulinaasi pidurdus, mis samuti tugevdab pankrease poolt
produtseeritud insuliini m3ju ja d) valkudega seotud insu-
liini Ulemineku stimuleerimine vabaks insuliiniks. Kui kest-
vama tablettravi puhul preparaadi veresuhkrut langetav m3-
Ju véheneb v3i kaob, tuleb arvestada insulaaraparaadi kur-
natusega ja teha 2-3-nlidalane vaheaeg, slistides haigele sel
ajal insuliini,

Nimetatud ainete rilhmast on kasutusel Jérgmised pre-
paraadid. -

Tolbutamiid (butamiid,D-860, rastinoon, orabet, ori-
naas jt.). Selle preparaadi hiipoglilkemiseeriv mdju algab 30
min.pérast tableti manustamist ja plisib 12 tundi. M3ju tu-
gevneb 4 tunnini ja kauem. Preparaadi annused on vastavalt
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haiguse raskusastmele 0,5 - 1,0 g 2 korda pHevas. 2 nédala
ptrast, kui veresuhkur on langenud ja glikosuuria kadunud,
viéhendatakse ravimi annust jérk-jérgult iga 1-2 n#dala jé-
rel 0,25 g v3rra kuni minimaalse efektiivse annuseni (0,5 -
0,25 g 2 korda p#evas). Ka mainitud ravi puhul on vajalik
digetilise reziimi s#ilitamine.

Toksilistest n&htudest v3ib preparaat pShjustada ii-
veldustunnet ja oksendamist. V3imalikud on allergilised na-
haldéébed ja neutropeenia.

Tsiiklamiid (diaboraal). L#hedane tolbutamiidile, kuid
madalama toksilisusega.

Karbutamiid (nadisaan, oraniil, invenool). Tolbutamii-
dist tugevama toimega, kuid ka toksilisem (nahakahjustused,
mao-ja soolestikuhéired, luuilidi-ja maksakahjustuste v3ima-
lus).

Kloorpropamiid (P-607, diabines) on 2-4 korda aktiiv-
sem tolbutamiidist. Preparaadi m3ju kestab 24 tundi ja enam.
Toksilisus tolbutamiidist k3rgem, kuid tavalise piHevase an-
nuse (0,25 - 0,5) juures (ilhekordselt manustatuna) esineb
toksilisi kOrvalniéhte harva. Kloorpropamiid annuses 0,5 g
pdevas v3ib anda hipogliikeemiat.

Loetletud preparaatide manustamine on n#idustatud va-
nemaealistele ja korpulentsusele kalduvatele (nn.vasturegu-
latsioonitﬁﬁpi)suhkruhaigetele,kellel ainuuksi dieediga ei
ole v3imalik ainevahetust tasakaalustada, kes aga ei kaldu
ketoneemiale ja kelle insuliinivajadused pHevas el lileta 40
ihikut.

Vastunéidustatud on mimetatud ravi jérgmistele patsi-
entidele: &) kelle vanus on alla 35-40 aastat, b) kes pJevad
raskekujulist v3i keskmise raskusastmega diabeeti, kellel ve-
resuhkur sgcmata olekus on iile 250 mg% Jja tugev, gliikkosuuria,
0) kellel esineb ketoos, d) kellel on varem esirenud preko-
matoosseid seisundeid v31i koomat, e) kellel insuliinivajadu-
sed on iile 40 . ptevas, f) kellel on maksa-, neerude-vdi
luuiidikahjustused ja g) raseduse puhul.
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Biguaniid-{thendid.

Nende tihendite veresuhkrut langetav m3ju erimeb eelei-
se rthma preparaatide m3just. Biguaniidtihendid m3juvad hiipo-
glikemiseerivalt ka pankreatektomeeritud katseloomale, el m3-
Ju aga normaalsele inimesele v3i loomale. MUjumehhanism ei
ole 13plikult selgitatud. Diabeedihaigel intensiivistavad
biguaniid-preparaadid insuliini m3Ju, aga insuliini inhibii-
torite blokeerimist el saa oletada, silmas pidades nende
toimet pankreaseta indiviididel.

Preparaat fenformiin. Algan me 25 mg 2 korda ptevas.,
S3ltuvalt veresuhkru nivoost v3ib preparaadi annust t3sta
kuni 100 mg-ni piievas, Fenformiini v3ib kasutada eelmise
riihma preparaatidega kombineeritult (vastastikune potentsee-
riv m3ju!) ja koos insuliiniga. Viimati mainitud kombinat-
siooni soovitatakse eriti suhkurtove labiilsete vormide pu-
hul.

Ratsionaalse kompleksse raviga saame ténaptieval dia-
beedihaiget stiilitada t38v3imelisena Jja ta peab end tundma
(kill teatud piiramistega) terve inimesena. Oluliseks ravi-
komponendiks on tegelemine kehakultuuri Jja fiilisilise t¥dga,
mis parandab siisivesikute tolerantsust.

Diabeedihaiged, kes saavad insuliinravi, ei tohi autot
Juhtida ega teha muud t85d, kus v3imalik hiipoglikeemia v3id
viia ohtu nii patsiendi enda kui ka teiste inimeste elu.

Diabeetilise kooma ravi,

Diabeetilise, hiiperglilkeemilise kooma ravi on efektiiv-
ne siis, kui 1) see algab v3imalikult vara, 2) ravi toimub
killaldaste insuliiniannustega, 3) kdrvaldatakse hiired vee-
Ja elektroliiitide-bilansis , 4) p83ratakse kiillaldast tihe-
lepanu siidame-Ja vereringefunktsiooni taastamisele ja 5) ra-
vl Jatkatakse sistemaatiliselt kuni ainevahetuse téieliku
normaliseerumiseni,

Haige saatus diabeetilise kooma puhul s3ltub arsti kii-
rest ja sihipHirasest tegutsemisest. Ule 6 tunni kestnud koo-
ma puhul on prognoos juba t3sine, enamikul Juhtudest saab
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aga haiget veel piista, 12 tunni m8tdudes on prognoos Jjuba
lisna kahtlane Jja 24 tundi kestnud ravimata diabeetilise koo-
ma puhul on letaalne 13pp lisna sagedane.

Varajane ravi eeldab muidugi tHpset Jja Bigeaegset diag-
noosi. Kui haige transporditingimused on halvad ja aeganBud-
vad (n#it., md¥ne mas-arstijaoskonna tingimustes), alustada
ravi aega kaotamata kohapeal ja suunata haige seejHrel edasi
statsionaarsele ravile.

Diabeetilise kooma puhul tuleb rakendada jHrgmist ra-
vitaktikat. Et haige peab saama rohkesti intravenoosseid in-
fusioone, on otstarbekohane temale selleks veeni asetada ka-
teeter,

Enne ravi alustamist v8etakse veenist verd veresuhkru,
jétkldmmastiku, leelisreservi, K, Na ja Cl ning hematokriti
misramiseks. Registreeritakse elektrokardiogramm, méératakse
viéhemalt iga 30 minuti mBtdudes vererBhku., Iga tunni jHrel
kontrollitakse uriini suhkru-ja ketotihendite-sisaldust (urii-
ni saamiseks ja diureesi suuruse miH#ramiseks viiakse p3ide
kateeter).

Insuliini hulk, mis on vajalik diabeetilise kooma 1lik-
videerimiseks, on s3ltuvalt seisundi raskusest ja patsienéi
insuliinitundlikkusest (v31 -resistentsusest) keskmiselt 250
- 350 i, StpHevas, mSnel juhul aga ka selle mitmekordne ko-
gus,

Esimene annus on {ildiselt 100 iihikut, millest pool v31ib
manustada tilkinfusioonvedelikuga veeni, pool naha alla.
Jérgnevate annuste suurus s3ltub veresuhkru nivoost ja hai-
ge lildseisundist, olles {ildiselt 20-40 . nahaalusi iga 1-2
tunni mtsdudes, kuni haige on komatoossest seisundist vaba-
nenud. Seejdrel slistida keskmiselt 20 i. iga 4 tunni Jirel
subkutaanselt.

/Blulise téhtsusega on haige rehilidreerimine ja tema elekt-
roliiitide-tasakaalu tasstamine. Et kooma puhul on tegemist
organismi eksikoosiga, anda kohe ravi algul hiipotoonilisi la-
huseid ja NaCl-i, millest on tavaliselt samuti puudus, Hiiper-
toonilised lahused, nagu n#iteks 40%-line gllkoosilahus Jt.
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on sel puhul vastuniidustatud. Organismi veedefitsiit kiilinib
diabeetilise kooma puhul 4-8 liitrini (keskmiselt 5,5 1).
Eriti suur on veedefitsiit nn. hiliperosmolaarsete diabeedivor-
mide puhul.

Veedefitsiidi suurust v3imaldab mibrata alljérgnev va-
lem:

Veedefitsiit (liitrites) = 0,6 x kehakaal (kg) [1— 'Ng]s
kus Na on selle kontsentratsioon (mekv/l)seerumis.

Nooremaealistel haigetel v3ib vett asendada kiiremini
(6-8 1 24 tunni viltel),vanematel tuleb seda teha ettevaat-
likumalt (kuni &4 1 24 tunni Jjooksul), kontrollides veenirdh-
ku., Viimase t3ustes (norm.veenirdhk on 40-100 mm HZO) 150
mm-ni ja enam tekib oht siidame puudulikkuse ja kopsuturse
vil jakujunemiseks.

Intravenoosset tilkinfusiooni alustatakse 1 liitri la-
husega, milles on 75 mekv NaCl Jja 2,5% fruktoosi. Kui nime-
tatud lahust ei ole kiepdirast, infundeerida 1 liiter fiisio-
loogilist NaCl-lahust + 5% glilkkoosi. Esimese infusiooni pu-
hul on tilkumise kiirus 10-15 ml minutis, 2.-4,tunnil jétka-
ta jHrgmise 1 1iitri lahuse manustamist, 5.-12.tunnil 1 - 2
1liitri ja 13.-24, tunnil 1-2 1liitri lahuse infundeerimist.
Anhiidreemia taandarenemist aitab hinnata ka hematokriti vHér-
tus (norm.meestel 40-48%,naistel 36-42%),

Diabeetilise kooma ravi algul kaaliumidefitsiiti ena-
masti ei ole. Kaaliumi tuleb asendada mdne tunni méddudes,kui
rakud glilkkogeeni salvestama hakkavad. Varakult v3ib LtlpckaIi-
eemiline seisund tekkida Juhul, kui haigel esines oksendamist
Ja/v81i kBhulahtisust. Eaaliumi manustatakse samuti tilkinfu-
sioonina 15-20 mekv (1-1,5 g KC1l) tunnis. ldiselt piisab 75
= 100 mekv kaaliumist hiipokalieemia k3rvaldamiseks. JHlgida
hiipokalieemiliste nihtude suhtes ka elektrokardiogrammi (st
depressioon, T-saxi lamenemine, negatiivseks muutumine Ja
laienemine, U-saki ilmumine, QT-aja pikenemine, II siidametoo-
ni langemine T-saki sisse). Hipokalieemia poolt k3neleb ka
patsiendil uuesti silivenev hiipotoonia ja adiinaamia,
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Eul esineb raskekujuline atsidoos leelisreservi tuge-
va langusega, v3ib infusioonivedelikule lisada isotoonilist
naatrium-bikarbonaadilahust, N#iteks 1 1iitris infusiooni-
vedelikus: 1/3 0,85%-1ist NaCl-lahust, 1/3
cum'i isotoonilist (1/6 molaarset) lahust (= 14 g Na,C0,ihe
1liitri ag.dest.kohta) ja 1/3 vett.

Diabeetilise atsidoosl likvideerimise kiirendamiseks
on ratsionaalne siistida musklisse v3i lisada tilkinfusiooni-
vedelikule kokarboksiilaasi (100-200 mg).

Oluline on anda haigele hapnikku (18bi ninasondi hin-
gamise teel) ja enamasti vajab ta veel strofantiini ning
analeptikumide (mesatooni, kordiamiini) manustamist. Diabee-
tilise koomaga haige vajab pidevat hooldamist ja jlreleval-
vet nn.intensiivravipalatis. K3ik seisundit i1seloomustavad
néitajad koos rakendatud raviga kanda vastavale lehele, 81—
ge ravirexiimiga saame pHHsta enamiku diabeetilise koomaga
haigeid (suremus maailmaliteratuuri andmeil umbes 1,5%).

4, Hiperinsulinism,

Endogeense insuliini liigproduktsioon ehk hiperinsu-
linism v3ib olla a) pankrease Langerhansi saarekestest T#h-
tunud uudismoodustise (insuloomi) tagajlirjeks v3i b) funkt-
sionaalse (reaktiivse) iseloomuga.

a) Langerhansi saarekeste adenoomist tingitud hii-

perinsulinism.

Insulaarrakkudest lihtunud adenoomidest (insuloomidest)
on 70% healoomulised, 10% metastaase andvad pahaloomulised
uudismoodustised ja 20% histoloogiliselt struktuurilt kiill
pahaloomulisuse tunnustega, kuid ei anna metastaase, Adenoo-
mide suurus on enamasti 0,5-2 sm 1#bim33dus ja nad arenevad
sagedamini pankrease sabas. Teataval proisendil juhtudest on
adenoomid multiiplid.

Kliiniliselt vidljenduvad insuloomid spontaanselt tek-
kivaie hilipoglilkeemilistes seisundites, mille puhul leitakse
veresuhkrut 30 mg® Ja isegi alla selle. Veresuhkru nivoo lan-
gus alla 80 mg® kahjustadb Juba kudede varustamist gliikoo-
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siga. Eriti tundlikud hiipogliikeemia suhtes on aju ganglioni-
rakud, mille t@ttu sel puhul arenevad héired eelk3ige kesk-
niirvisiisteemis. Hiipogliilkeemilise siindroomi intensiivsus ei
ole seejuures aga kindlas s3ltuvuses veresuhkru nivoost -
tundlikkus hiipogliikeemia suhtes on individuaalselt kiillaltki
erinev.

Hiipoglilkkeemilised seisundid tekivad insuloomide puhul
patsientide stmata olekus. Rasketel juhtudel pShjustad hiipo-
glikeemia teadvusetust ja epileptiformseid krampe. Pikemat
aega korduvad hiipogliikeemiad pShjustavad muutusi patsienti-
de psiililhikas, mille puhul paistab silma kdrgenenud erutuvus
Ja v3imetus vaimseks lontsentreerumiseks. Haiged muutuvad tih-
tipeale adipoosseiks, sest hiipoglilkkeemilistc atakkide vHlti-
miseks tekidb neil harjumus sageli siilia, Haigusn¥htudest tu-
leks veel nimetada JjOuetust, higistamist, siidamepekslemist,
vérisemist, iiveldusturnet, valutunnet epigastriumis, mines-
tamist. Neuroloogilistest slimptoomidest on téheldatud diplo-
plat, nlistagmust, afaasiat. Kestvad hiipogliikeemiad v3ivad
pShjustada aju ganglionirakkude plisivkahjustusi. Hilpoglii-
keemilises seisundis v3ib jirgneda surm (sageli kopsuldeemi
t3ttu).

Insu.oomide puhul v3idakse eksikombel diagnoosida neu-
rasteenia , hiisteeriat, psiihhoose, epilepsiat, tetaaniat,
ajutuumorit jm.

Diagnostiliselt oluline on k3igi kirjeldatud akuutsete
siimptoomide tasndarenemine suhkru (glilkkoosi) manustamise JH-
rel.

L3pliku (snatoomilise) diagnoosi kindlustab hoolas ki-
rurgiline eksploreerimine (pyroovilaparotoomia).

Ravi seisneb adenoomi operatiivses eemaldamises, Ope-
ratsiooni eel soovitatakse haigele eelmisel dhtul manustada
100 mg kortisooni intramuskulaarselt, operatsiooni ajal 100
mg hildrokortisooni koos gliikoosilahusega tilkinfusioonina
veeni. Sel teel vilditakse patsienti ohustavaid kestvaid hii-
poglilkeemilisl seisundeid.
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b) Reaktiivne hiiperinsmlinism.

Veresuhkru k3rgenemine on flisioloogiliseks #rrituseks
suurenenud insuliinisekretsioonile.EBriti intensiivselt kul-
geb niisugune hiipergliikeeailine vastureaktsioon parasiiapaa-
tilise siisteemi k3rgenenud toonuse puhul. NMainitud tingi-
mustes v3ib veresuhkur langeda sellisel adiliral, ais viib hii-
poglilkeeailise seisundi viljakujuneaisele. Niisugune reak—
tiivne hilperineulinism ei vii tavaliselt tlieliku teadvuse-
tuse ja kraapide tekkiaisele, kiill aga ilmnevad sel puhul
ndrkustunne, slidamepekslemine, higistaaine, viirisemine, psiiti-
hiline erutus v3i ka uimasus Jne.

Kirjeldatud Jjuhtudel nliitab veresuhkruk3ver plirast
gliikoosl manustamist jlirsule ja kiirele tBusule Jlirgnevat
sligavat langust hiipogliikeemilisele nivoole.

Ravi seisneb valgu-Jja rasvarikkas ning siisivesikute-
vaesee dieedis, et viltida tugevamaid veresuhkru k3ikumisi.
Eriti tuleb hoiduda suurema hulga kergesti resorbeeruvate
slisivesikute tarvitamisest. NMedikamentidest ordineeritakse
parasiimpaatikust plirssivaid vahendeid (n#it.tinot.belladon-
nae iga 6 tunni jlirel). Vajaduse korral aitavad veresuhkru
nivood stabiliseerida gliikokortikoid-preparaadid.

Praktiliselt oluline on silmas pidada, et hiipoglilkee-
mia all kannatavad isikud ei juhiks autot ega tegeleks t¥Y-
tlesannetega, kus Jjuba lihiajaline teadvushéiire v3ib ohtli-
kuks saada nii hiipogliikeemia all kannatavale isikule endale
kuil ka teistele inimestele.

LO3puks olgu veel meenutatud, et hilpogliikeemiale kaldu-
vad haiged Simmondsi Jja Addisoni tOvega, mille pJhjuseks on
kontrainsulaaree siisteemi insufitsientsus.
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