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Moningate verelipiidide
naitajate seos
kehaehitusega

Helje Kaarma Olga Voloz
Kandela Puss Jaan Kasmel
Eleonora Solodkaja Jelena Abina
Reet Kaup Gundega Goldsteine

verelipiidid, kehapikkus, kehakaal

Uldtuntud on verelipiidide niitajate seos
vanuse ja sooga (3, 5, 6, 7, 13). On leitud,
et ka rasvumise néitajad (kehakaaluindeks,
rasvavoldi paksus) on olulised lipiidide kor-
relaadid (2, 4, 8). Eesti Kardioloogia Insti-
tuudi poolt 1980-ndatel aastatel tehtud
Tallinna elanike epidemioloogilises uurin-
gus leiti korrelatsioonanaliiiisi ja mitmese
regressioonanaliiiisi abil, et kehakaaluin-
deks on positiivselt seotud vereseerumi tri-
glutseriidide sisaldusega nii meestel kui ka
naistel, iildkolesteroolisisaldusega aga ainult
meestel (11, 12).

Kaesoleva too eesmaérgiks oli hinnata
vordlevalt soo, vanuse ja antropoloogiliste
néaitajate (pikkus, kaal) osatahtsust vere-
seerumi uldkolesterooli ja triglitseriidide
vaartuste prognoosimisel.

Uurimismaterjal ja -meetodid. Ana-
lutisiks kasutati 124 mehe ja 122 naise
uurimistulemusi; uuritavad olid vanuses
20—45 aastat. Mainitud isikud kuulusid

Helje Kaarma, Kandela Puss, Jaan Kasmel —
Tartu Ulikooli Fiiisilise Antropoloogia Keskus
Olga Voloz, Eleonora Solodkaja, Jelena Abina, Reet
Kaup, Gundega Goldsteine — Eesti Kardioloogia
Instituut
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Eesti Rahvastikuregistri alusel kujundatud
juhuvalimisse, keda uuriti Eesti Kardioloo-
gia Instituudi poolt korraldatud epidemio-
loogilises uuringus ajavahemikul 1992—
1994 taisprogrammi ulatuses. Uurimis-
metoodikat on pohjalikult kirjeldanud O.
Voloz kaasautoritega oma publikatsioonides
Gl Aty

Seoseid lipiidide ja mainitud parameetri-
te vahel (vanus, sugu, pikkus, kaal) uuriti
korrelatsioonanaliiiisi ja mitmese regres-
sioonanaliiisi abil.

Uurimistulemused ja arutelu. Uuri-
tavate andmed on toodud tabelites 1.1 (me-
hed) ja 1.2. (naised).

Nagu tabelist ndhtub, varieerus uurita-
vate meeste pikkus vahemikus 161—193
cm, kaal 57—127 kg, vereseerumi tldko-
lesterooli vaartused olid 76—474 mg/dl ja
triglutseriidide vaartused 27—221 mg/dl.

Uuritavate naiste pikkus varieerus va-
hemikus 151—185 cm, kaal 44—97 kg;
vereseerumi uldkolesterooli vaartused olid
123—397 mg/dl ja triglutseriidide vaartu-
sed 35—246 mg/dl.

Naisi ja mehi vorreldes markame, et
kuigi vanused on samas vahemikus, on
pikkuste keskmine naistel 15 cm vaiksem
ja ka kaalu keskmine naistel 12 kg vaik-
sem. Uldkolesterooli naitajad on meestel
24 mg/dl ja triglitseriidide n4itajad 12 mg/
dl suuremad.

Andmete korrelatsioonanaliitsil selgus,
et sugu, vanus ja kaal on oluliselt seotud
uldkolesterooli ja triglitseriidide vaartus-
tega ning pikkus on seotud ainult uldko-
lesterooli vaartusega. Uldkolesterooli-sisal-
dus on seoses soo (r = —0,249), vanuse (r =
0,146), pikkuse (r = —0,203) ja kehakaalu-
ga (r = 0,365). Triglutseriidid on oluliselt
seotud soo (r = —-0,152), vanuse (r = 0,155)
ja kehakaaluga (r = 0,364); pikkusega pole
seos statistiliselt oluline. Negatiivne seos
sooga markis meie tahistustes, et naistel
olid kolesterooli ja triglitseriidide naitajad
keskmiselt viaiksemad kui meestel.



Tabel 1.1. 20—45-aastaste meeste (n=124) pikkuse, kaalu, iildkolesterooli ja trigliutseriidide

esmasanaliiiisi andmed

Naitaja Keskmine Standardhélve Miinimum Maksimum
Vanus, aastad 35,08 7,27 20 45

Pikkus, cm 179,82 6,27 161 193

Kaal, kg 78,36 13,03 57 127
Uldkolesterool mg/dl 217,76 52,26 76 474
Trigliutseriidid, mg/dl 94,24 38,90 27 221!

Tabel 1.2. 20—45-aastaste naiste (n=122) pikkuse, kaalu, iildkolesterooli ja trigliitseriidide

esmasanaliiisi andmed

Naitaja Keskmine Standardhilve Miinimum Maksimum
Vanus, aastad 35,72 6,31 21 45

Pikkus, cm 164,29 6,15 151 185

Kaal, kg 66,53 11,30 44 97
Uldkolesterool, mg/dl 193,26 42,67 123 397
Triglutseriidid, mg/dl 82,02 40,49 35 246

Tabel 2. Lineaarsed korrelatsioonikordajad uuritavate soo, vanuse, pikkuse, kaalu, iuldko-
lesterooli (Kol) ja triglutseriidide (TG) naitajate vahel

Naitaja Sugu Vanus Pikkus Kehakaal Kol TG
Sugu 1,00 0,0472 -0,7820* -0,4378* -0,2491* -0,1520%*
Vanus 1,00 -0,1404* 0,1691°* 0,1461* 0,1548*
Pikkus 1,00 0,5166* 0,2029% 0,0980
Kaal 1,00 0,3648* 0,3636*
Uldkolesterool 1,00 0,4916*
Triglitseriidid 1,00

* — oluline (P<0,05)

Vaatleme jargnevalt, missuguse tapsu-
sega on voimalik prognoosida uldkoleste-
rooli ja triglutseriidide vaartust mitmese
regressioonanaliiiisi abil ainult uuritavate
vanust ja sugu arvesse vottes (sugu on
kodeeritud: 1 — mees, 2 — naine).

Mudelid osutusid jargmisteks.
Uldkolesterool= 202,8 +11,14 (vanus) — 25,20
(sugu) R* = 0,087

Trigliitseriidid = 73,47+0,96 (vanus) — 12,77
(sugu) R? = 0,049

Kirjeldavad tunnused on olulised (P <
0,05) ja nditavad, et ainult uuritavate va-
nust ja sugu arvesse vottes on voimalik

kirjeldada tildkolesterooli ja triglutseriidide
vaartust vastavalt 8,7% ja 4,9%. Kui vota-
me argumenttunnusteks lisaks vanusele ja
soole veel pikkuse ja kehakaalu, saame
jargmised vorrandid.

Uldkolesterool = 211,02+0,6346 (vanus) —
18,7632 (sugu) — 0,4839 (pikkus)+1,1514
(kehakaal) R =S 0NI5 561

Triglutseriidid = 156,63 + 0,3774 (vanus) —
11,9240 (sugu) — 0,8689 (pikkus) + 1,181
(kehakaal) B2E=S(NI565

Uldkolesterooli kirjeldatus on siin 15,6%
ja triglutseriidide puhul 15,7%. Mudelite
pohjal voib oelda, et mida raskem ja va-
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nem inimene, seda suuremad on tema ve-
relipiidide naitajad. Pikkus vihendab vere-
lipiidide néitajaid, kusjuures trigliitseriidide
puhul on pikkuse osatdhtsus poole suu-
rem kui kolesterooli puhul. Seejuures asja-
olu, et uuritav on mees, lisab néitajatele
vastavalt keskmiselt 19 ja 12 uhikut.

Lipiidide profiili hinnatakse nii keskmiste
vaartuste alusel kui ka vastavalt Euroopa
Ateroskleroosi Uhingu hiiperlipideemiate
klassifikatsioonile, raskusastmete jéirgi
klassides A-st (pehme vorm) E-ni (raske
huperkolesteroleemia voi raske hiipertri-
glutserideemia, kolesterool > 300 mg/dl
(> 7,8 mmol/l) ja/voi triglutseriidid > 500
mg/dl (> 5,75 mmol/l)) (1).

Jaotades uuritavad hiiperlipideemia ras-
kusastmete pohjal rihmadesse, onnestus
meil prognoosida, et kuulumine vastavasse
rihma on suuresti seotud kehakaaluga
R2 = 0,12 ja mudel oli jargmine:

rihm = 1,22 + 0,028 (kehakaal).

Rihm tahendab, et hiuperlipideemia
raskusastmed on kodeeritud jargmiselt:
(BF el atant — alg v e— 112 8} (€ — 7210 5] — 3},

Kokkuvéte ja jareldused. Kiesoleva
to0 tulemused kinnitavad kirjanduse and-
meid selle kohta, et vereseerumi koleste-
rooli ja triglitseriidide sisaldus on oluliselt
seotud soo, vanuse ja antropomeetriliste nai-
tajatega. Kasutades antropomeetrilistest
naitajatest ainult pikkust ja kehakaalu,
saime mudelite uldiseks kirjeldatuseks tld-
kolesterooli jaoks 15,6% ja triglutseriidide
jaoks 15,7%. Kui meil oleks olnud andmed
uuritavate keskmise nahavoldi paksuse, na-
haaluse rasvkoe hulga, iildrasva hulga ja
kehatiheduse kohta, siis oleks mudeli Kir-
jeldatus olnud kindlasti suurem.

Toodust jareldub, et nii epidemioloogili-
ses kui ka kliinilises praktikas peaks ras-
vaainevahetuse néitajaid normeerima vas-
tavuses kehaehituse isedrasustega. See aga
nduab, et pikkus ja kehakaal muutuksid
igapidevases arstipraktikas kohustuslikuks
fikseerimise objektiks.
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Summary

The correlation between some indica-
tors of blood lipids and body build. The
correlation of serum lipids (total cholesterol,
triglycerides) to age, sex and body build (height,
weight) was analyzed in 124 males and 122
females aged 20 to 45, examined in the frame-
work of an epidemiological study; linear corre-
lation and multiple regression analyses were
used. Significant correlations were found bet-
ween lipids and age, sex, height and weight.
Sex and age determined the values of total
cholesterol and triglycerides only within the
range of 8.7 and 4.9%, accordingly. After add-
ing height and weight as independent vari-
ables, the models could predict the value of
total cholesterol within the range of 15.6%
and that of triglycerides within 15.7%. Conse-
quently, in epidemiological and clinical prac-
tice the norms for metabolism indicators
should be established in correspondence with
peculiarities of body build. Measuring of height
and weight should become obligatory proce-
dures in everyday medical practice.
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Tartu Noorte
Noustamiskeskust
kiilastanud noorte
kaitumuslik uuring

Heli Raudsepp Helgi Silm

noorte seksuaalkiitumise isearasused, STD
preventsioon

Tartu Noorte Noustamiskeskus on tegut-
senud 1995. aasta novembrist alates, 1996.
aasta veebruaris alustati seal individuaal-
vastuvottudega. Noortekeskuse t66 pohi-
suundadeks on alla 25-aastaste noorte ta-
suta pereplaneerimisalane individuaalnous-
tamine, seksuaalkasvatusalaste loengute
pidamine, infomaterjali véljatootamine.

Noorte Noustamiskeskuses tootavad neli
arsti, neist iks naiste- ja iiks meestearst,
ning iks &ammaemand. Tegevuse eesmar-
giks on vastutustundliku seksuaalkaitumi-
se edendamine Tartu linna ning maakon-
na opilaste ja tliopilaste hulgas, mille ooda-
tavaks tulemuseks on soovimatute rasedus-
te ja abortide ning sugulisel teel tlekanta-
vate haiguste arvu vihenemine.

Uuringu eesmark oli teada saada, milli-
se ettevalmistuse on uuringus osalejad
saanud suguelu ja suguhaiguste alal kooli-
programmis pakutu pohjal, valja selgitada
kéaitumuslikud tegurid seoses suguhaigus-
te levikuga ning anda voimalus ettepane-
kute tegemiseks, kuidas parandada tead-
mistes esinevaid linki.

Meetodid. Noortekeskuse kiilastajail oli
voimalus vabatahtlikult taita ankeet ning
arstidel voimalus saata kaebustega noori
TU Nahahaiguste Kliinikusse konsultat-
sioonile. Ankeedi téitja jai anonttimseks
ning ankeeti analiiiisiti andmetootluspro-
grammiga SAS.

Heli Raudsepp, Helgi Silm — Tartu Ulikooli
Nahahaiguste Kliinik
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Uurimistulemused. Noorte Noustamis-
keskuse kiilastajate enamiku (91%) moo-
dustavad naised, kelle keskmine vanus on
18,5 aastat. Rahvuslikust koosseisust lah-
tudes oli 94,5% eestlasi. Enamik kilasta-
jaid olid kas opilased voi uliopilased. Nais-
te peamiseks sooviks oli saada informat-
siooni rasestumisvastaste vahendite kohta
voi uuendada peroraalsete kontratseptiku-
mide retsepti. Otsest soovi saada sugulisel
teel levivate haiguste ravi avaldas 16,6%
naistest ja 25% meestest. Senise teabe su-
guelust oli 80% kisitletuist saanud raa-
matutest, ehkki polnud tdpselt nimetatud
millistest. Teadmisi soovitakse saada pea-
miselt raamatutest ning opetajalt. Uurin-
gus osalenute omapoolsete ettepanekutena
olid toodud erialaspetsialistide loengud koo-
lis, infolehed, 6ppefilmid.

Sugueluga alustamise keskmiseks vanu-
seks kujunes 16,6 aastat. Sellest 1dhtuvalt
peaks koostatama tervisedpetuseprogramm.

Suhted perekonnas avaldavad maju sek-
suaalkditumisele. Halbade suhete korral
isaga alustati nii poeg- kui ka titarlaste
osas sugueluga varem (alla 15-aastaselt)
vorreldes rihmaga, kus suhted perekon-
nas olid head voi vaga head. Neil, kelle
suhted vanematega olid halvad, oli rohkem
ka erinevaid partnereid. Mida nooremalt
oli sugueluga alustatud, seda suurem oli
partnerite arv. Madala enesehinnanguga
naiste rihmas oli seksuaalpartnerite arv
suurem vorreldes enesega rahulolevate
naistega ning nad alustasid suguelu kesk-
misest noorematena. Haridustaseme tou-
suga kéis kaasas ka seksuaalpartnerite
arvu viahenemine. Juhuslikke sugulisi kon-
takte alkoholijoobes tuli ette 71,4%-1 mees-
test ja 45,7%-1 naistest. Seega etendab al-
kohol tahtsat osa sugulisel teel edasikan-
duvate haiguste levikus.

Narkootikume oli kasutanud voi kasu-
tas 25% meestest ja 22,8% naistest. Sugu-
lisi kontakte narkouimas oli toimunud
2,9%-1 narkootikumide kasutajaist. Peami-
selt kasutatavad ained olid amfetamiinid



(64,8% tarbijaist), kokaiin (16,9% kasuta-
jaist) ja tareen (4,2% kasutajaist); LSD-d
pruukis 4,2% ja heroiini 2,8%. Mida suu-
rema summa moodustas niddalaks antav
taskuraha, seda suurem oli narkootikumi-
de kasutamise protsent.

Informatsioon rasestumisvastaste vahen-
dite kohta oli saadud peamiselt noorte nous-
tamiskeskusest, raamatutest, sopradelt,
opetajalt. Rasestumisvastaste vahenditena
eelistati hormoonitablette, 71,4%-1 juhtu-
dest. Kondoomi oli kasutanud 42,8% uuri-
tuist, katkestatud suguithet 13,4%, viljas-
tusritmimeetodit 5,3% noortest. Meestel oli
kondoomikasutuse protsent 57,1. Teave
sugulisel teel levivate haiguste kohta péri-
neb peamiselt raamatutest, ehkki konkreet-
seid raamatuid tavaliselt ei nimetatud, ka
opetajalt, sopradelt. Sugulisel teel levivaid
haigusi oli pédenud 39,3% meestest ja
28,6% naistest ning neil oli ka seksuaal-
partnereid rohkem vorreldes iilejasinud riih-
maga. Sugulisel teel levivatest haigustest
oldi koige rohkem kursis AIDS-i ja gonor-
roaga. Koige viahem teati papilloomiviirusest.

Suguhaiguse ravimisel eelistatakse voima-
luse korral noorte noustamiskeskust, seeja-
rel riikliku voi alikooli haigla naha- ja sugu-
haiguste arsti. Raviga seoses ollakse koige
rohkem hirmul, et korvalised isikud, ees-
katt vanemad, voiksid teada saada ning
tuntakse muret, et ravi on liiga kallis.

Arvamuste hulgas, kuidas véltida suguli-
sel teel levivaid haigusi, oli vilja toodud
hoidumist sugulisest vahekorrast, tihe part-
neri omamist, kondoomi kasutamist; lisaks
oli omapoolsete ettepanekute osas pakutud
ka viljastusritmimeetodit, regulaarset arst-
likku kontrolli, katkestatud suguiihet, pilli-
de kasutamist, spiraali, steriliseerimist, pe-
semist. Enamikul viljapakutud juhtudest ei
tehtud vahet raseduse ega suguhaiguste
valtimise vahel. Suurem osa uuringus osa-
lenuid teadis siimptomeid, mis voiksid vii-
data sugulisel teel levivale haigusele.

Prostitutsiooniga tegelevaid tutarlapsi oli
kisitletute hulgas kimme ning kondoomi-

kasutuse protsent makstavate vahekorda-
de eest oli 70. Peamise pohjusena, mis on
takistanud kondoomi kasutust, toodi oska-
matust. Kondoomikasutuse protsent on
korgem nende osas, kellel sugulisel teel
levivaid haigusi on eelnevalt juba ravitud.

Seksuaalse vigivalla ohvriteks oli kisit-
letuist langenud tiks mees ja nelikimmend
theksa naist. Seksuaalselt kuritarvitatud
noorte hulgas oli suguelu algus vorreldes
teistega varajasem ning erinevate seksuaal-
partnerite arv suurem. Lisaks sellele oli
seksuaalselt kuritarvitatud inimeste ene-
sehinnang madalam.

TU Nahahaiguste Kliinikusse suunati
konsultatsioonile 51 patsienti, kes kaeba-
sid rohkenenud voolust. Diagnooside osas
esines koige enam klamiudioosi (22 juhtu);
trihhomonoosi esines 13-1, bakteriaalset
vaginoosi 6-1, gonorroad 4-1, kandidoosi 3-1,
genitaalherpest 2-1, stiifilist ithel, HPV-d
samuti tihel patsiendil. Uhel juhul oli tege-
mist tupe hemangioomidega; patoloogiat ei
olnud 15 patsiendil.

Analoogseid uuringuid, mis puudutavad
noorukite seksuaalkaitumist, on riigiti teh-
tud hulgaliselt ning tulemused on analoog-
sed vorreldes Eesti noortel saadutega. Itaa-
lia noored pidasid oluliseks spetsiaalse tele-
foninumbri sisseseadmist, et oleks voima-
lik igal ajal saada infot sugulisel teel levi-
vate haiguste ja preventsiooni kohta. Prant-
susmaal 12—19 aasta vanuste noorukite
hulgas tehtud randomiseeritud uuringu
tulemustest selgus, et peamiseks kontra-
tseptsioonimeetodiks oli kondoomikasutus,
millele jargnes coitus interruptus. Jarel-
dusele, et naiste puhul, keda oli seksuaal-
selt kuritarvitatud enne 18. eluaastat, oli
hilisem seksuaalpartnerite arv suurem
vorreldes tlejaanud rihmaga, oli joutud ka
Atlantas labiviidud uuringu pohjal.

Narkootikumide tarbimise ja sugulisel teel
levivate haiguste tihe seos on ilmsiks tulnud
ka Bostonis iliopilaste hulgas korraldatud
uuringus. Ulidpilased, kes kasutasid sageli
narkootikume, alustasid ka sugueluga va-
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rem, neil oli seksuaalpartnereid rohkem ja
kondoomikasutus juhuslik. USA-s tehtud
uuringu alusel on kindel sugulisel teel levi-
vate haiguste riskirithm vangistatud isikud.
Seksuaalpartnerite arv oli keskmisest suu-
rem, neljandik ei kasutanud kondoomi mit-
te kunagi ning ka sugulisel teel levivate
haiguste osatahtsus oli méarkimisvéairne ning
seda eriti naisvangide osas. Eesti kohta vas-
tavad uuringud puuduvad.

Kokkuvéte. Uuringust ldhtuvalt jaiab
vajaka teadmistest, kuidas viltida suguli-
sel teel levivaid haigusi. Seetottu tuleks
rohkem tahelepanu poorata profiillaktika
kuisimustele koolis, giinekoloogi vastuvotul
rasestumisvastast vahendit soovitades, ve-
neroloogi vastuvotul, meedias. Sugulisel teel
levivate haiguste riskitegurid on jargmi-
sed: halvad perekonnasuhted, madal ene-
sehinnang, alkoholi liigtarbimine, narkoo-
tikumide tarbimine, prostitutsioon, sek-
suaalne vagivald, varajane seksuaalelu al-
gus. Soovitakse tosta teadlikkust, kasuta-
des voimalikult professionaalsemat abi:
spetsialistide loenguid, infolehti, 6ppefilme.

KIRJANDUS: 1. Canterbury, R. J., McGarvey,
E. L., Sheldon-Keller, A. E. a.o. J. Adolesc.
Health, 1995, 17, 3, 173—177. — 2. Franchini,
F., Salvatore, A., Casini, T. a.o. Pediatr. Med.
Chir., 1997, 19, 3, 193—195. — 3.
Kamtchouing, P., Takougang, 1., Ngoh, N. a.o.
Contraception, Fertilite, Sexualite, 1997, 25,
10, 798—801. — 4. Shrier, L. A., Emans, S. J.,
Woods, E. R. a.o. Adolesc. Health, 1997, 20, 5,
377—383. — 5. Thomson, N. J., Potter, J. S.,
Sanderson, C. A. a.o. Child Abuse Neglect,
1997, 21, 2, 149—156.

Summary

A behavioural study of the clients of Tartu
Youth Counselling Centre. The Tartu Youth
Counselling Centre started its work in 1995,
first individual clients were received in 1996.
The Centre’s main task is to give free of charge
individual counselling to young people about
family planning. Its other fields of work are
lectures on sexual behaviour and education and
working out information materials. From'the
four doctors working at the Centre, one is a
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gynacaeologist, one is an andrologist and one is
a midwife. The future aims of the Centre are to
promote responsible sexual behaviour among
the school and university students in Tartu city
and district, decrease the number of unwanted
pregnancies and abortions and to diminish the
spread of venereal diseases.

The main purpose of the present research
was to get information about the school pro-
gramme influence in the sexual education of
young people, and to find out the behavioural
factors that are connected to the spread of
venereal diseases. The participation in the
research was anonymous and voluntary.

Results of the research: 91% of the clients of
the Centre are women with the average age of
18.5 years 94.5% of the clients are Estonians.
Most of the clients visited the Centre in order
to get information about contraceptives or to
renew the receipts of peroral pills. 80% of the
visitors had got their information about sexual
life from books. The average age for the first
sexual contact is 16.6 years. Family relation-
ships influence the sexual behaviour of young
people. In cases where parental relations are
bad, the first sexual contact took place earlier
and the number of partners is higher. With the
rise of the level of education the number of
different partners decreased. Alcohol and drugs
are important risk factors in the spread of ve-
nereal diseases. 25% of the male and 22.8% of
the female visitors had used drugs. Main infor-
mation about venereal diseases also comes from
books. 39.3% of men and 28.6% of women had
been infected by a venereal disease and they
also showed a bigger number of partners. From
the 51 patients that were consulted at the Tartu
University Dermatology Clinic, 22 had chla-
mydia, 13 had trichomonosis, 6 patients had
bacterial vaginosis, 4 had gonorrhea, 3 had
candidosis, 2 patients had genital herpes, 1
patient had syphilis and one had HPV. In most
cases the clients did not make difference bet-
ween the prevention of unwanted pregnancies
or the prevention of venereal diseases. The cli-
ents had most information about AIDS and
gonorrhea, the least known venereal disease is
the papillome virus. Most of the clients can
recognize symptoms that lead to a venereal
disease.

There is not enough information available
to young people about the spread of venereal
diseases. More attention to the prevention of
venereal diseases should be paid in the school
and at the gynacaeologist and venereaologoist
reception.
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Kutsealuste
valmisolek
ajateenistuseks

Milvi Moks Hubert Kahn

toimetulekuvoime, ankeetkiisitlus, kutsealu-
sed, ajateenijad

Toimetulekuvoime on kehaline, vaimne
ja sotsiaalne valmisolek igapievaeluks ko-
dus, tool ja vabal ajal (6). Siia hulka kuu-
lub ka noormeeste valmisolek ajateenistu-
seks kaitsevées. Toovoime on ainult see osa
toimetulekuvoimest, mida inimene vajab
tooks.

Toimetulekuvoime méaaratlus soltub 1a-
henemisviisist ja voib olla erinev. Niiteks
arstiteaduses kéasitatakse seda tervise ja
haiguse moistest lahtudes. Litkumisteadu-
ses on esiplaanil sooritusvoime, selle piirid
ja erineva treeningutaseme mdgjutused. E.
Heikkinen (1) on 1984. aastal esitanud
toimetulekuvoime skemaatilise maaratlu-
se jargnevalt (vt. skeem).

Igal aastal vabastatakse ajateenistusest
kaitsevaes tervisliku seisundi tottu teatud
arv noormehi, nii néditeks 1995. aastal 47,1%
kutsealustest. Kaitseministeeriumi arstli-

sevaeteenistusest ajateenijajd 1996. aastal |
8,1%, 1997. aastal 7,3%. 1

Haigus ei saa olla iiksi toimetulekuvoi-
me languse niitajaks, sest selle hindami- 1
seks on vaja taiendavat informatsiooni spet- |
siaalsete testide ja kiisimustike vahendu- t
sel. Toimetulekuvdime sdltub soost, vanu- |
sest, vaimsetest ning fiiisilistest omadus- :
test ja isedrasustest. Fuusilise toimetule- |
kuvoime testide juhendites on antud
nomogrammid vastavalt soole ja vanusele t
(5). l

Tuleb aga arvestada ka seda, et inimene |
kasvab, areneb ja saavutab valmisoleku%
ning voimekuse kohaneda keskkonna mo- |
jutustega erineva kiirusega (8). Nii vaim- t
seid, kehalisi kui ka sotsiaalseid voimeid |
on voimalik treeninguga arendada ja alal |
hoida. 1

Kéiesolev to6 on ks osa EKMI Téotervis- |

|

hoiu Keskuse teadusprojektist “Kutsealus- |

te ja ajateenijate toimetulekuvoime méaara- |
mine ning abinoud selle suurendamiseks”. :
Selle artikli eesmargiks on anda iilevaade
kutsealuste fiitisilisest valmisolekust tee-|
nimiseks kaitsevies ja suhtumisest ajatee- t
nistusse.

\
-

ku keskkomisjoni andmeil vabastati kait- t
x

\

\
|
|
\

Kehaline fiisioloogilised igapdevane fudsiline t606, voistlus- |
© pohifunkt- tegevus tervisesport sport t
z sioonid |
-
,g = = = =1 l
= Vaimne tdhelepanuvdime, probleemi enesekriitika olukordade |
.-:g aistmisvoime, lahendus valitsemine ‘
= suundumine
s - - - =
£ Sotsiaalne tunnetus, perekonnaelu, suhted t66- loov
= inimeste soprussuhted kaaslastega, juhatamine
= vahelised too ettevottes
suhted
Skeem. Toimetulekuvéime (1).
Milvi Moks, Hubert Kahn — Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituudi Tootervishoiu

Keskus
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Uurimismetoodika. Kiesoleva to0
jaoks koostati spetsiaalne kiisitlusformu-
lar “Noorte toimetulekuvoime ja eluviis”.
Kisimustiku koostamisel voeti aluseks
Soome Tootervishoiu Instituudi teadurite
koostatud kiisimustik noorte eluviisi uurin-
guteks (7), EURO-FIT-i testid tervisliku
seisundi ja kehaliste voimete kindlakstege-
miseks (2, 4) ja EKMI Tootervishoiu Kes-
kuse (3) kogemused toimetuleku ja t66voi-
me uuringute tegemisel.

Ankeet sisaldab kiisimusi isikuandmete,
antropomeetriliste nditajate — kehakaal,
pikkus, vaimne, fiiisiline ja sotsiaalne toi-
metulekuvoime — ning ajateenistuseks
valmisoleku ja suhtumise kohta. Kiisitluse
abil putti selgitada ka noorte kohanemis-
voimet keskkonnatingimustega ja hetke-
probleeme ning abivajadust nende lahen-
damiseks. Kusitlus toimus Harju Maakon-
na Riigikaitseosakonnas ja Tallinna Teh-
nikakorgkoolis.

Kisitluses noustus osalema 252 kutse-
aluseeas noormeest, kusjuures osa noormehi
ei vastanud koikidele kiisimustele.

To66 tulemused. Kisitletute jaotumus
antropomeetriliste omaduste jargi on esita-
tud tabelis 1. KKI hindamise aluseks voeti
1990. a. Heliovaara klassifikatsioon (5).

Uuritavate jaotumus KKI jargi on esita-
tud tabelis 2.

Kiisitletute suhtumist ajateenistusse
kaitsevies ja ajateenistuseks valmisolekut
iseloomustab tabelis 3 toodud andmete
analuis.

Tabelist 3 selgub, et enamik kiisitletuid
(75%) on seisukohal, et ajateenistus kaitse-
vies mojub soodsalt nende fiitisilisele vor-
mile, ainult 25 (10,2%) leidis, et nende
firtisiline seisund voib halveneda. 103 kut-
sealuseeas noormeest (42,7%) el usu aja-
teenistuse mojusse, 64 (26,6%) on aga

mur: - ja arvab, et nende vaimne seisund

voib seoses ajateenistusega halveneda. Ena-
mik kisitletuid (66,8%) usub, et nad saa-
vad teadmisi ja oskusi Eesti riigi kaitsmi-
seks. Valmisolekut ajateenistuseks kaitse-
vdes hinnati tsna erinevalt, kuid ainult
15,4% ei olnud tldse selleks valmis. Kiisi-
musele “Kas Te pelgate ajateenistust kait-
sevides” vastas eitavalt 179 kisitletut
(75,5%). Hirmu ajateenistuse ees tunneb
49 uuritut (20,7 %). Ajateenistuseks mitte-
valmisoleku pohjustest nimetati jargmisi:
kartus kaotada tookoht, raha, tudruk,
karjaar, takistab perekonna loomist, ei tule
toime futsilise koormusega, teadmatus, ei
sobi allumine késklustele ega reziimi jargi
elu, tervislik seisund, teadmatus, ajatee-
nistus ei ole vajalik, hirmu- ja Gudusjutud.
21,7% eitavalt vastanuist ei soovinud poh-
jusi nimetada.

Tabelis 4 on esitatud andmed kehalist
toimetulekut puudutavate kiisimuste koh-
ta.

Tabelis 4 toodud andmetest voib jarelda-
da, et uuritavad on vaga erineva kehalise
ettevalmistuse ja voimetega. Kooli kehalise
kasvatuse tundidest on vabastatud olnud
9,8%, neist ainult 2% pidevalt, tilejaanud
sageli seoses haigestumisega. Kehakultuu-
riga mittetegelemise pohjuseks peetakse aja-
puudust, uksikjuhtudel ka laiskust.

Jareldused. Kaesoleva too tulemused lu-
bavad teha jargnevaid jareldusi.

1. Kolmandik kutsealustest ei ole ajatee-
nistuseks ette valmistatud, seejuures 15,4%
kisitletuist ei ole iildse valmis teenimiseks
kaitsevaes, 20% pelgab ajateenistust ja
31,1% arvab, et ajateenistus ei lisa teadmi-
si riigikaitseks.
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Tabel 1. Antropomeetrilised omadused

Kiisimus Vastanute
arv

Protsent

Naitaja Min. Maks. M SD

Pikkus 158,0 203,0 181,3 6,8
Kaal 49,0 121,0 73,3 11,1
KKI 17,0 34,0 22,4 202

Tabel 2. Uuritavate jaotumus KKI jargi

KKI Hinnang Uuritute Protsent
arv
(n=210)
<20 Alakaalulisus 37 17,6
20,0—24,9 Normaal-
kaalulisus 162 77,1
25,0—29,9 Kerge iile-
kaalulisus 5 2,4
30,0—34,9 Markimisviidrne
ulekaalulisus 6 239
35,0—40,0 Suur iile-
kaalulisus -
>50 Haiguslik iile-
kaalulisus -
Tabel 3. Suhtumine ajateenistusse
Kiisimus Vastanute Protsent
arv
Kas Teie arvates ajatee-
nistus kaitsevides voiks
mojutada Teie fiusilist
seisundit 244 100,0
1ei 18 7,4
2 fuisiline seisund
paraneb 183 75,0
3 fiitisiline seisund
halveneb 25 102
4 muu 18 7,4
Kas Teie arvates ajatee-
nistus kaitsevdes voiks
mojutada Teie vaimset
seisundit 241 100
1ei 103 42,7
2 vaimne seisund
paraneb 35 14,5
3 vaimne seisund
halveneb 64 26,6
4 muu 39 16,2
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Kas Te tunnetate, et aja-
teenijana kaitsevies
saaksite teadmisi ja
oskusi Eesti riigi kaits-

miseks? 241
1 el 75
2 jah 161
3 muu B

Kas Te tunnetate, et aja-
teenijana kaitsevies
saaksite teadmisi ja oskusi

edaspidiseks eluks 241
1 ei 111
2 jah 120
3 muu 10

Kuidas Te hindate enda
valmisolekut ajateenistu-

seks kaitsevées? 240
0 punkti — ei ole
uldse valmis 37
1 punkt 10
2 punkti 19
3 punkti 17
4 punkti ikl
5 punkti 46
6 punkti 19
7 punkti 25
8 punkti 23
9 punkti 12
10 punkti — taiesti
valmis 21
Kas Te pelgate ajatee-
nistust kaitsevies? 237,
1ei 179
2 jah 49
3 muu 9

Kas Te suudaksite kan-
da vastutust kaitsevies
teiste ajateenijate eest? 237

1leil 111
2 jah 110
3 muu 16

100
31,1
66,8
2,1

100
46,1
49,8
4,1

100

15,4
42
75
7l
4,6
19,2
7.9
10,4
9,6
5,0

8,7

100,0
75,5
20,7
3,8

100,0
46,8
46,4
6,8




Tabel 4. Kehaline toimetulek Kuidas Te tulete toime
raskuste téstmise ja teisal-

Kiisimus Vastanute Protsent damisega (kuni 25 kg) 242 100,0
arv 1 ei tule 1 0,4
2 tulen, kuid see on :
Kas Te olite koolis kehalise mulle viga raske 14 5,8
kasvatuse tundidest vabasta- 3 hasti 104 42.8
tud? 245  100,0 4 viga hasti 122 50,6
1 el 195 79,6 5 muu 1 0,4
2 vabastatud 5 2,0
3 sageli vabastatud matkavarustuse (30—
haiguste téttu 19 7,8 40 kg) kandmisega 219 100,0
4 muu 26 10,6 1 ei tule 3 1,4
2 tulen, kuid see on
Kuidas Te hindate oma mulle vdga raske 49 22,4
fiisilist vormi? 247 100,0 3 histi 1817 53,4
1 vdga halb 6 2,4 4 vdga hasti 50 22,8
2 halb 19 7L
3 rahuldav 86 34,8 2 km kidimisega (ilma
4 hea 111 44,9 puhkuseta) 248 100,0
5 vidga hea 25 10,1 1 ei tule
2 tulen, kuid see on
Kuidas Te hindate oma mulle viga raske 15 6,0
fiitisilist vormi vorreldes 3 hasti 83 3815
eakaaslastega? 246 100,0 4 viga histi 149 60,1
1 palju parem 117/ 6,9 5 muu 1 0,4
2 natuke parem 55 22,4
3 samasugune 120 48,8 5 km sorkjooksuga
4 natuke halvem 42 17,1 tasasel maal 246 100,0
5 palju halvem 10 4,1 1 ei tule 15 6,1
6 muu 2 0,8 2 tulen, kuid see on
mulle vdga raske 62 2572
Kas te tegelete tervise- 3 hasti 90 36,6
spordiga? 167 100,0 4 viga hasti 79 3281
1ei 46 2055
2 harvem kui kaks 20 kiiki sooritamisega 244 100,0
korda nédalas 66 39,5 1 ei tule 1 0,4
3 kaks korda nddalas 42 2551 2 tulen, kuid see on
4 kaks kuni viis korda mulle viga raske 13 5,3
nédalas 12 7,2 3 hasti 100 40,0
5 iga péev 1 0,6 4 viga histi 130 53,2
Kas Te tegelete vdistlus- seisvas asendis kummar-
spordiga? 165 100,0 damisega nii, et sormed
1 ei 73 44,2 puudutavad maad 245 100,0
2 harvem kui kaks 1 ei tule 34 13,9
korda nédalas 67 40,6 2 tulen, kuid see on
3 kaks korda nidalas 12 3 mulle viga raske 49 20,0
4 kaks kuni viis korda 3 hasti 80 32,6
nédalas 12 7,3 4 vaga hasti 82 33,5
5 iga piev 1 0,6
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2. Ligikaudu 10% kutsealustest on viga
norga futsilise ettevalmistusega (2 km
kaimine ilma puhkuseta voi 20 kiiki soori-
tamine on véaga raske!).

3. Toimetulekuvoimelise ja kodumaa
kaitsele orienteeritud meeselanikkonna ku-
Jjunemiseks on vaja oluliselt parandada noor-
te fuusilist ettevalmistust koolis ja luua
soodsad voimalused koolivalisteks spordi-
harrastusteks. Vaga oluline on tohustada
adekvaatse informatsiooni levitamist aja-
teenistuse vajalikkuse ja selle positiivse
moju kohta noormeeste fuitsilisele ja psiii-
hilisele arengule.

KIRJANDUS: 1. Heikkinen, E., Arajdrvi, R.-
L., Era, P. a.o. Scand. J. Soc. Med., 1984, suppl.
33, 1—93. — 2. Jiurimde, T. Pohitodesid
tervisefitnessist. Tartu, 1996. — 3. Kahn, H.,
Moks, M. (toimet.) Tallinna bussijuhtide
tootingimused ja toovoime. Tallinn, 1998. —
4. Kalam, V., Viru, A. Kehaliste voimete testid.
Tallinn, 1973. — 5. Korhonen, O., Smolander,
J., Hopsu, L. jt. Tyokuntoprofiili. Testiston
suoritusohjeet. Helsinki, 1998. — 6. Kukkonen,
R., Hahinen, H., Ketola, R. a.o. (eds.) Tyofisio-
terapia. Yhteistyotd tyo- ja toimitakyvyn
hyviksi. Helsinki, 1997. — 7. Nuorten tyo- ja
eldméntilanne. Tyoterveyslaitos/EB-os. — 8.
Viru, A. Noorus, vanadus ja kehaline aktiivsus.
Tallinn, 1989.

Summary

Readiness of conscripts for military
service. Working and managing ability of
various population groups is an essential field
of investigation in the Occupational Health
Centre of Estonian Institute of Experimental
and Clinical Medicine. The aim of the present
research was to give a survey about physical
capacity of conscripts and their attitudes to-
wards military service. The questionnaire of
152 conscripts revealed that nearly a third of
the conscripts are not sufficiently prepared for
military service. 10% of the conscripts are in
poor physical fitness. It is relevant to spread
effeciently adequate information about the
positive impact of military service to the young
men’s physical and psychic development.
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Kommentaar

Iga iseseisev riik vajab kaitset. Kutse-
aluste tahe oma riiki kaitsta ja valmisolek
ajateenistuseks on eelduseks kaitsevie
kompekteerimisel. Eestis on selles valdkon-
nas tosiseid probleeme. Tartu Ulikooli Psiih-
hiaatriakliiniku korraldatud 1659 opilase
kiisitlus (1996—1997) niitas, et vilendast
klassist kuni kiitmnendani ei soovinud 6pi-
lastest kaitseviakke minna 11%, XI ja XII
klassis oli neid juba kolm korda rohkem.
Sagedamini toodi pohjuseks oma toekspi-
damisi ja kartust, et ei saa sojavées hak-
kama kehalise tervise tottu. Harvem oli
pohjuseks kartus jadda sojavies peksupoi-
siks v6i kuuldud dudusjutud vagivallast
sojavies (1).

Kutsealuste halba tervist naitab see, et
1995. aastal vabastati tegevteenistusest
47,1% kutsealustest tervisehairete tottu ja
11,1%-le anti ajapikendust raviks (2). Et
edaspidi on oodata kutsealuste arvu viahe-
nemist (sindimuse languse tottu alates
1980-ndate II poolest), siis praeguse olu-
korra jatkumisel voib tekkida probleeme
kaitseviae komplekteerimisega.

Valmisolek ajateenistuseks kaitsevaes
kujuneb vialja mitmesuguste tegurite mo-
jul ja seda peaks saama mgjutada ning
suunata, kui on teada, missugused on pea-
mised ootused ja suhtumine ajateenistus-
se. Seeparast vaarib Milvi Moksi ja Hubert
Kahni artikkel tait tdhelepanu. See on tiks
esimesi uurimusi Eestis, milles putatakse
teada saada kutsealuste endi hinnanguid
oma ajateenistuseks valmisoleku ja kehali-
se toimetuleku kohta. Artikkel peaks huvi
pakkuma laiemale arstkonnale.

KIRJANDUS: 1. Mehilane, L. Rmt.: Eesti
Rahva tervis (toim. K. Polluste). Tartu, 1998,
32—38. — 2. Mehilane, L. Psiiiihikahdired ja
kaitsevagi. Kaitse Kodu, veebr. 1996, 28—30.

Astrid Saava,
r_qhuatervise professor
TU Tervishoiuinstituut
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Alkoholi kasutamine
Tartu tliopilaste
hulgas

1998. aastal

Ave Lamp Margareete Otter

alkoholi kasutamissagedus, alkoholi kasu-
tamise alustamisiga, alkoholi kasutamise
ohtlikkuse hindamine

Alkohol on koige laialdasemalt kasuta-
tav soltumusaine Eestis. Alkoholi tarbimist
Eesti koolinoorte hulgas on ldhemalt uuri-
tud 1995. aastal ESPAD (Euroopa Kooli-
noorte Alkoholi ja Narkootikumide Kasu-
tamise Kisitlusuurimus) programmi raa-
mes Anu Naruski juhendamisel (4) ning
Eesti Koolilaste Eluviisi Uuringu program-
mi raames Mai Maseri eestvedamisel (3).
A. Naruski korraldatud uuringute “Eluolu
‘94” ja “Eesti ‘98” andmete vordlus naitas,
et vilmase nelja aasta jooksul on nii mees-
te kui ka naiste hulgas suurenenud iga-
pédevaste ja mitu korda nadalas alkoholi
tarvitajate osatdhtsus, seda nii eestlaste kui
ka mitte-eestlaste seas (5).

Kardioloogia Instituudi 1997. aasta tea-
dustoo aruandest selgub, et iga kiimnes
IV, VI ja IX klassi 6pilane on purjus olnud
juba iile nelja korra. Sageli on lapsel esi-
mesed kokkupuuted alkoholiga olnud just
ema-isa kaudu.

1998. aastal oli alkohoolseid jooke proo-
vinud 15-aastasi poisse K. Kepleri ja M.
Maseri andmeil rohkem kui 1994. aastal.
Poeglapsed pruukisid alkohoolseid jooke
sagedamini kui titarlapsed. 1998. aastal

Ave Lamp, Margareete Otter — Tartu Ulikooli
Farmakoloogia Instituut
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j6id noored ennast sagedamini purju (6%)
kui 1994. aastal (2%) (2). Ajavahemikul
1985—1989 tehtud 18-aastaste Eesti kooli-
tiidrukute uurimus niitas, et ainult 14,2%
abiturientidest ei olnud alkoholi mitte ku-
nagi tarvitanud (1).

Meie t66 eesmiérgiks oli uurida alkoholi
tarbimist Tartu kolme korgkooli ilidpilas-
te hulgas 1998. aastal. Uliopilaskond on
tdnuvadarne uurimiskontingent ka hetero-
geensuse mottes. See moodustub pohiliselt
eestlastest, kes parinevad nii maalt kui ka
linnast, vene keelt konelevatest noortest,
kes on péarit peamiselt Tallinnast, Tartust
ja Kirde-Eestist, ning vélisiiliopilastest, kes
on saabunud peamiselt Soomest, Taanist
ja mujalt.

Kéesolevas artiklis vaatleme ldhemalt
uliopilaste alkoholi kasutamissagedust, selle
soltuvust keelekeskkonnast ja selle kasu-
tamisega seotud ohu hindamist uliopilaste
poolt.

Uurimismaterjal- ja metoodika. 1998.
aastal uuriti kolme Tartu korgkooli —
Tartu Ulikooli (TU), Eesti Pollumajandus-
ilikooli (EPU) ja Tartu Teoloogia Akadee-
mia (TTA) — kolme esimese kursuse iili-
opilasi.

Respondendid on nii eesti (jargnevalt
lihidalt eestlased), vene (muulased) kui ka
inglise keeles (valismaalased) sisseastumis-
eksamid sooritanud iliopilased. Uurimus
on labi viidud eesti-, vene- ja ingliskeelse
anontiimse ankeetkiisitluse vormis 1998.
aasta 17. veebruarist kuni 31. mértsini.
Uliopilased taitsid ankeete Gpperuumides
kusitleja juuresolekul.

Uuritavate valimi koostamisel on 14h-
tutud arvestusest, et 1998. aasta veebrua-
ris-mértsis 6ppis TU, EPU ja TTA kolmel



esimesel kursusel kokku umbes 5000 iili-
opilast.

Valimis on esindatud koigi kolme &ppe-
asutuse koigis teaduskondades oppijad. Valim
on moodustatud juhuslikkuse printsiibil tea-
duskondadesiseselt 750 iiliopilasest, kelle
keskmine vanus oli 21,7 aastat. Ankeet on
koostatud ESPAD kusitlusuurimuse koge-
muste ja Tartu Ulikooli vastavate eriala-
spetsialistide soovituste alusel. Kiisimustik
sisaldab 20 kisimust uliopilaste alkoholi
kasutamise ning 19 kiisimust nende sotsiaal-
majandusliku tausta kohta. Kasutamiskolb-
likuks osutus 726 ankeeti, millest 44% on
taitnud mehed ja 56% naised.

T60s on statistilise analiitisi tegemiseks
kasutatud paketti SAS (Statistical Analysts
System). Iga analuiisi jaoks on koostatud
programm SAS keeles, milles on rakenda-
tud jargmisi protseduure: 1) GLM (Gene-
ralized Linear Models) (parameetriline dis-
persioonanaliiiis), keskmiste mitmene vord-
lemine LSD (Least Singnificant Differen-
ce) testiga; 2) FREQ (sagedustabelid).

Uurimistulemused ja arutelu. 1998.
aasta ankeetkusitluse pohjal selgus, et al-
koholi on vahemalt korra elu jooksul proo-
vinud 96,3% uliopilastest, seega taiskarsk-
lasi nende hulgas on ainult 3,7%. Alkoholi
kasutamises on tdheldatud erinevusi soltu-
valt keelekeskkonnast. Just siin voivad
avalduda ka usu ja sellest soltuvalt pere-
kondliku kasvatuse mojud. On ju uldiselt
teada, et mitmed usundid ei luba alkoholi
pruukida.

Tabelis 1 on toodud tildandmed uurita-
vas kiisimuses keelekeskkonna jargi. Sel-
gub, et 9,5% muulastest ei ole mitte kuna-
gi alkoholi kasutanud. Eestlaste hulgas aga
on ainult 3% karsklased.

Tabel 1. Alkoholi tarvitamissageduse vord-

lus keelekeskkondade vahel 1998. aastal
(protsentides)
Tarbija Alkoholi Purjus
tarvitanud olnud
Eestlased
0 korda 350 245
tule 40 korra Gl 5 25,0
Muulased
0 korda (o) 5 31,6
ile 40 korra 99 221!
Vilismaalased
0 korda 0,0" 4.2%¢
ile 40 korra 84.7%45 58,3 %%

* P<0,01, eestlased vorreldes muulaste ja valis-
maalastega;
" P<0,01, muulased vorreldes vilismaalastega.

Tabel 2. Vanemate alkoholi kasutamise sa-
geduse moju respondentide joomise sagedu-
sele (protsentides)

Vanem Kasutab Ei kasuta
alkoholi alkoholi
regulaarselt
(iile 40 korra)

Ema

el kasutanud kunagi 7,8 33,3k

igal nadalalopul 18,0 kit il

iga pdev 2,0 0,0
Isa

ei kasutanud kunagi 7,0 11,1

igal néddalalopul 350! LI

iga pdev 110 9,6

e B=0105 8 =P<0:0 1

Tabel 3. Uliopilaste hinnang alkoholi tarvi-
tamise ohtlikkusele 1998. a. (protsentides)

Tarbija Joob 1—2  Joob 4 voi
olut/napsu  rohkem
pea iga 6lut/napsu
pdev iga pdev

Eestlased

el ole voi viaike oht 50,4 13,1

suur oht 925 55l
Muulased

el ole voi vidike oht 61,0 17,9

suur oht 11,6 67,4%
Vilismaalased

el ole voi vdike oht 48,6 20,8

suur oht 11,1 56,9

*P<0,05, eestlased vorreldes muulastega.
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Vélismaalased on koik alkoholi kasuta-
nud. Tabelis on toodud alkoholi kasutamis-
sageduse statistiliselt oluline erinevus kee-
lekeskkonniti.

Ule 40 korra (kasitleme regulaarse ka-
sutamisena) alkoholi pruukinud uliopilasi
on kokku 63%. Koige alkoholilembesemad
on valismaalased, kellest regulaarselt ka-
sutajaid on 84,7%. Eestlaste ja muulaste
alkoholitarbimise vahel olulist erinevust ei
esine, molemal on kasutajate protsent vaga
korge, nimelt 60%.

Kiusimustik sisaldas ka kiisimusi uliopi-
laste suitsetamisharjumuste kohta. Seepa-
rast vaatlesime ka alkoholi tarbimise seost
suitsetamisega (vt. joonis 1). 3% on neid
uliopilasi, kes ei ole kunagi alkoholi tarvita-
nud ega suitsetanud. Ulidpilasi, kes kasuta-
vad alkoholi regulaarselt ja ka suitsetavad
regulaarselt, on 28%. Ankeetkusitlusest sel-
gub, et alkoholi tarbimisega ei kaasne alati
suitsetamist, kuid regulaarse suitsetamise-
ga kaasneb alati alkoholi tarbimine.

Joonisel 2 on kujutatud esmakordselt

kanget alkoholi kasutavate respondentide
osa soltuvalt vanusest.

Meie 1998. aastal kiisitletud tliopilased
on alkoholi kasutamist alustanud iisna va-
rajases nooruses. Eestlastel alates 13. elu-
aastast (umbes 7%) on kange alkoholi es-
mapruukijate protsent peaaegu lineaarselt
tousnud 16. eluaastani, mil see oli juba
umbes 20. 18. eluaastaks on enamik
respondente kasutanud kanget alkoholi,
sama kehtib ka muulaste kohta. Esma-
kordse purjusoleku sagedus touseb eestlas-
tel lineaarselt 12. eluaastast 16. eluaasta-
ni, mil saavutab 15%; 17. eluaastast alus-
tajaid on vihem. Samasugune pilt on ka
muulaste puhul.

Vilismaalased on alkoholi kasutama
hakanud nooremana kui eestlased ja muu-
lased. Juba 14-aastaste esmakasutajate osa
on 23% ja purjus on selles vanuses olnud
15%. Varajane alustamine on ilmselt ka
hilisema regulaarsete alkoholitarvitajate
suurema osatdhtsuse pohjuseks. On ju
uldtuntud seisukoht, et mida varem soltu-

[] Ei ole kunagi suitsetanud

7] Suitsetab regulaarselt

% Ei ole kunagi

alkoholi tarbinud regulaarselt

Tarvitab alkoholi

Joonis 1. Alkoholi tarbimise seos suitsetamisega.
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Esmakordne alkoholi kasutamine

—{1— Eestlased
--t—=-+ Muulased
—@— Vilismaalased

%

Respondentide vanus

Esmakordne purjusolek

—i— Eestlased
--=--- Muulased
—@— Vilismaalased

%

Respondentide vanus

Joonis 2. Respondentide vanus esmakordsel alkoholi kasutamisel ja esmakordsel purjus-
olekul.
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musainete kasutamist alustada, seda sii-
gavamalt harjumus juurdub ja seda ras-
kem on hiljem sellest vabaneda.

Tahelepanu vaarib ka sotsiaalse taust-
ststeemi suhe alkoholi kasutamise harju-
muse tekkesse. Tabelis 2 on andmeid,
kuidas iliopilaste lapsepolvekodus kogetud
alkoholi tarbimine vanemate poolt mgjutab
nende alkoholi kasutamist. Selgub, et meie
kisitletavate alkoholi tarbimist on ema
rohkem mojutanud kui isa. Nendest li-
opilastest, kelle ema on tdiskarsklane ol-
nud, on 33,3% ka ise tiaiskarsklased. Need
ulidpilased, kelle ema pruukis iga piev al-
koholi, on koik proovinud-kasutanud voi ka-
sutavad alkoholi. Isa kditumine mojutab
uliopilaste alkoholitarbimist samasuunali-
selt kui ema kéaituminegi, kuid moju on
margatavalt norgem.

Ankeetkusitluses paluti iilipilastel anda
ka hinnang alkohoolsete jookide kasutami-
se ohtlikkuse kohta (vt. tabel 3). 1—2 alko-
hoolset jooki (umbes 50 ml) pidevas peab
véaheohtlikuks 61% muulastest ning 50%
eestlastest ja vdlismaalastest iiliopilastest.
Nelja voi rohkemat alkohoolset jooki pie-
vas peab vaga ohtlikuks 67,4% muulastest
ja umbes 55% eestlastest ja vilismaalas-
test.

Kokkuvote. Koikidest kiisitletuist on al-
kohoolseid jooke vidhemalt korra proovinud
96,3%. Ule 40 korra on alkoholi tarvitanud
63% uliopilastest. Alkoholi kasutamine on
sageli seotud purjusolekuga; ainult 23%
vastanuist ei ole kunagi purjus olnud.

Alkohoolsete jookide tarvitamine variee-
rub suuresti keelekeskkonna jargi. Suurt
ohtu tervisele alkoholi proovimises voi aeg-
ajalt kasutamises ei ndhta. Ka 1—2 napsu
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ei kujuta 52% vastanute meelest endast
mingit ohtu, alles 4—5 6lut voi napsu pae-
vas on 57% respondentide arvates tervisele
ohtlik.

Kui juba koige haritum ja informeeri-
tum noorsoorithm kasutab alkoholi nii sa-
geli ja hindab sellega kaasnevaid ohte
madalaks, siis tervikuna peaks hakkama
kujundama palju tugevamat alkoholi tar-
bimise vastast chkkonda. Eriti tuleb roh-
ku panna téole noorukitega, koolilastega.
Noortele on tdhtsad nende perekond, sob-
rad, koolikaaslased ja noorte organisatsioo-
nid. Muutuma peaksid riiklikul tasandil
tehtav poliitika selles valdkonnas, suhtu-
mine alkoholi mutki ja tarbimisse, eriti
toohoive parandamine. Noorte hulgas peak-
sid selgitustood tegema teadlikumad eakaas-
lased (16—22. a.) (6). Tahtis on, et noor
inimene ise muudaks suhtumist alkoholi
kasutamisega seotud ohtudesse, et ta oma-
algatuslikult teeks alkoholi tarbimisest loo-
bumise otsuse.

KIRJANDUS: 1. Kasmel, J., Kasmel, T. 18-
aastaste Eesti koolitiidrukute suitsetamishar-
jumusest aastatel 1985—1989. Ule-eestiline
teaduskonverents “Terviseedendamine Eestis
II1”, 1998, 17. — 2. Kepler, K., Maser, M. Eesti
koolinoorte tervise ja tervisekditumise muu-
tused 1994—1998. Ule-eestiline teaduskonve-
rents “Terviseedendamine Eestis III”, 1998,
18—19. — 3. Maser, M., Tasa, E., Kepler, K.
Health behaviour in school aged children in
Estonia. A WHO Cross-National Survey, 1993.
— 4. Narusk, A. Noored ja uimastid. ESPAD
Ja 15—16-aastaste kooliopilaste alkoholi ja
narkootikumide kasutamise uurimus “Opilane
'95" Eestis. Tallinn, 1996. — 5. Narusk., A.
“Eesti ’98". Tallinn, 1999. — 6. Suija, R. M&-
nedest alkoholisoltuvuse leevendamise voima-
lustest. Ule-eestiline teaduskonverents “Tervi-
seedendamine Eestis III”, 1998, 61.



Summary

Alcohol consumption among the stu-
dents living in Tartu in 1998. Consumption
of alcohol seems to belong to student life.
96,3% of all the students questioned have at
least once used alcohol. 23% of students have
never been drunk. The usage of alcohol differs
in different language environments. The ques-
tionnaire shows that students do not consider
the danger involved with the use of alcohol
very great. 57% of students think that drink-
ing 1 or 2 glasses of beer of stiff alcohol a day
presents no danger at all or at the utmost is
a little bit dangerous, 4 or 5 glasses of beer or
stiff alcohol presents great danger for their
health.

Kommentaar

Mitmed hiljutised uurimused on kinni-
tanud murelikku olmemuljet, et Eesti rah-
va alkoholisatsioon itha raskeneb, laieneb
ja aina nooreneb. A. Lamp ja M. Otter
taiendavad seda arevusttekitavat pilti ithe
vaga olulise loiguga, andes esmase tlevaa-
te alkoholi tarbimisest Tartu tliopilaskon-
nas.

Piisavalt esindusliku populatsiooni anke-
teerimise tulemused on alarmeerivalt siin-
ged. Ainult 8% eestlastest ja 10% muulas-
test uliopilasi osutus karsklasteks. 62%
eestlasi ja 58% muulasi tarvitab alkoholi
stistemaatiliselt. 25% eestlastest ja 22%
muulastest joob end reegliparaselt purju.
Ainult ligikaudu 10% iiliopilastest peab
igapdevast ithe-kahe napsu voi 6lle joomist
tervisele ohtlikuks. Andmed valismaa uli-
opilaste kohta on veelgi raskemad, kuid
see teema vaadrib omaette kasitlust.

On selge, et taoline olukord uliopilaskon-
nas on meie rahva tervise ja tuleviku suh-
tes tunduvalt tosisema kaaluga kui elanik-
konna mone muu kontingendi elustiil. On

ju uliopilased meie rahva tulevane intel-
lektuaalne eliit, korgvadrtuste looja. Alko-
holisatsioon ohustab vahetult neist igaiihe
tervist, eriti ajupotentsiaali. Paratamatult
véhendab see nende panuse kvaliteeti meie
rahva kultuuri, teadusse, haridusse ja teh-
nikasse. Kahjustatud saab ka meie rahva
paremiku genofond.

Need probleemid vaarivad koikide koige
stigavamat tdhelepanu ja kutsuvad meid
iiles otsustavaks tegutsemiseks meie rah-
vast dhvardava ohu vastu.

Allakirjutanu ihineb autorite tleskutse-
ga meie seaduseandjaile — ometi tikskord
rajada meil selline riiklik alkoholipoliitika,
mis otsustavalt vaartustaks eesti rahva
tervist ja tulevikku, pidades seda tlemaks
momendi majanduslikust kasust.

Jiirt Saarma,
Tartu Ulikooli emeriitprofessor

pstihhiaater
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Kampulobakterioosi
osatahtsus laste agedate
soolenakkuste hulgas ja
selle infektsiooni
moningaid levikuteid

Ljudmila Sljapnikova Linda Pirozkova

Campylobacter jejuni,
kampilobakterioos

Campylobacter coli,

Kampiilobakterioos on laialt levinud soo-
lenakkus, mille tekitajateks on Campylo-
bacter’i perekonna esindajad (4). Valismais-
te autorite andmeil iiletab kampilobakterite
leid soolestiku talitlushiirete puhul sageli
patogeensete eSerihhiate, Sigellade ja isegi
salmonellade leiu (6). Kampiilobakterioosse
infektsiooni uurimine on Maailma Tervis-
hoiuorganisatsiooni soovitusel arvatud iile
90 riigi rahvuslikku diarroavastase voitlu-
se programmi (7).

Tédhelepanu keskmes olid kampiilobak-
terite levik vialiskeskkonnas, nende etio-
loogiline tahtsus laste agedate soolenakkus-
te puhul, samuti mikrobioloogiline diagnoo-
simine.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Kok-
ku uuriti 1724 dgeda soolenakkusega hai-
get, kelle vanuseline koosseis on esitatud
tabelis 1. Kampiilobakterioosse infektsioo-
ni ulekandmine toimub peamiselt toidu
kaudu. Uuriti Tallinna kauplustes ja tur-
gudel miitigil olnud 460 kohalikku paritolu
toiduaine proovi: toore sea- ja loomaliha uht-
meid — 205 proovi, kalkuni- ning kana-
rimpade ja kana subproduktide uhtmeid
— 159 proovi ning 96 toorpiimaproovi.
Kogu materjali analiiisiti eelneva rikasta-
miseta. Isoleeritud tivedel maarati liigili-
ne koostis ja ravimitundlikkus.

Kampilobakterite isoleerimiseks kasuta-
sime sootmeid ja sootmelisandeid firmalt

Ljudmila Sljapnikova, Linda Piroikova — Profii-
laktilise Meditsiini Instituut
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Oxoid, lisades 5—7% defibrineeritud (_100-
noriverd. 0,1%-lise peptoonveega katsutites-
se haigetelt kogutud materjal (faeces) ja
uhtmeproovid kiilvati 2—4 tunni pérast
tahkele s66tmele.

Kiilvidega Petri tasse inkubeeriti mikro-
aeroobsetes tingimustes temperatuuril 42°C
48 tundi, kasutades Becton Dickinsoni
gaasigeneraatorpakette (USA). Seejarel
valmistati iseloomulikest kampiilobakterite
pesadest preparaadid ning uuriti faasikont-
rastmikroskoobi all bakterirakkude morfo-
loogiat ja litkuvust. Bakterite samastami-
seks méaérati katalaasi ja oksiidaasi pro-
duktsioonivoime, kasv temperatuuril 25°
ja 37°C aeroobsetes ja mikroaeroobsetes tin-
gimustes, tehti Na-hipuraadi proov iildtun-
tud skeemi jargi. Agardifusioonimeetodil
uuriti isoleeritud tuvede tundlikkust ravim-
preparaatide suhtes.

T66 tulemused. Ajavahemikul 1988—
1993 uurisime Tallinnas 1724 dgedat soo-
lenakkust podevat inimest, neist 114-1t iso-
leerisime kampilobaktereid (6,61%-1 ana-
lutsitute uldarvust). Kampiilobaktereid
eraldati 108 lapselt (94,73%) ja 6 taiskas-
vanult (5,27%). Tabelis 1 on ndidatud kam-
pulobakteri suhtes positiivsete osatahtsus
soltuvalt patsiendi vanusest. 1991. aastani
isoleeriti haigetelt eranditult C. jejuni,
aastail 1991—1993 isoleeritud kampiilo-
bakteritest leiti 71,4%-1 juhtudest C. jejuni,
28,6%-1 C. coli. 34,2%-1 analiiiisidest eral-
dati kamptlobakterid koosluses patogeen-
sete ja tinglikult patogeensete mikroorga-
nismidega: seitsmel lapsel kriiptosporii-
diumid, viiel Salmonella enteritidis, kahek-
sal Staphylococcus aureus, kolmel entero-
patogeenne Escherichia coli, ihel Shigella
sonnet, seitsmel rotaviiruste antigeenid.

Peaaegu koik haiged, kellelt isoleeriti
koos kampiilobakteritega ka muid dgedate
soolenakkuste tekitajaid, olid 0—3-aasta-
sed. Neil juhtudel peeti dgeda soolenakku-
se etioloogiliseks pohjuseks mitut haiguse-
tekitajat.

Kahe voi enama pereliikme tiheaegset hai-
gestumist (kampiilobakterite eraldamisega)
tdaheldati 19 juhul. Meie andmeil oli koldeli-
sus kampiilobakterioosi puhul ligikaudu 20%.



Tabel 1. Kampiilobakterite uuringud vanuse-
ruhmiti

Vanus Uuritute Positiivne H. pylori

(aastates) arv abs. protsent suhtes
positiivsete
protsent
positiivsetes
proovides

it 644 55 8,54 48,24

1—3 442 39 8,82 34,21

4—7 157, 8 5,09 7,02

8—14 it 6 4,79 5,26

Tais-

kasvanud 404 6 1,48 5,26

Kokku 1724 114 100,0

Tabel 2. Mone Eestis toodetud toortoote kam-
pulobakteritega saastatus

Toote Proo- Kampiilobakteritega saastatud
liik vide proovide arv, abs.

arv C. jejuni C. coli kokku %
Sea- ja
loomaliha 205 14 2 16 7,31
Kana- ja
kalkuni-
liha 159 55 it 56 35,22
Piim 96 0 0 0 0

Kogu uurimisperioodi andmebaasi poh-
jal isoleeriti haigetelt kampiilobaktereid
aastaringselt, leidude suurim arv langes
jaanuari-, mértsi- ja juunikuusse, vaikseim
augusti- ja septembrikuusse.

Enamik kampiilobaktereid eritavaid hai-
geid (80%) hospitaliseeriti esimese kolme
haiguspéeva jooksul. Kolmel lapsel kulges
haigus eriti raskelt. Kahel neist (iithel kahe-
ja teisel seitsmekuusel lapsel) oli enteropato-
geense E. coli segainfektsioon, kolmandal,
aasta ja kaheksa kuu vanusel tutarlapsel,
kampiilobakterioosi monoinfektsioon. Kam-
piilobakterioos kulges lastel koliidi, entero-
koliidi, gastroenterokoliidi, enteriidi tiiibi
jargi. Sage oli keskmise raskusega haigus-
vorm (72,8%).

Kampiilobakterid isoleeriti enamikul
uurituil iihel korral, thel lapsel kolmel

korral, kuuel kahel korral (1.—2. ja 3. na-
dalal), 13-1 taheldati kamptlobakterioosi
taaspuhkemist. Uhel aasta ja kahe kuu
vanusel lapsel kestis retsidiividega kampii-
lobakterioos ligikaudu aasta.

Infektsiooni leviku teid ja iilekandetegu-
reid ei suudetud epidemioloogilise anam-
neesi alusel kindlaks teha. Kirjanduse
andmeil voivad inimese nakatumise alli-
kaiks koige sagedamini olla kana-, sea- ja
loomaliha, ka piim (1). Sel ajendil kontrol-
lisime kahe aasta jooksul linnuvabriku (AS
Tallegg), Tallinna Lihakombinaadi, AS-i
Tallinna Piimatoostus toodangut, samuti
Tallinna turgudel muudavaid tooteid
kampiilobakterite suhtes. Tabeli 2 andmeist
selgub, et Tallinna mutgivorku suunata-
vad liha-, kanaliha- ja toorpiimatooted on
kampiulobakteritega tugevasti saastunud.

31 haigetelt ja 35 toiduainetelt eraldatud
kampiilobakteritivel uuriti tundlikkust
kemoterapeutiliste preparaatide suhtes.
Saadi kampulobakterite antibiogrammid 24
aine kohta.

Koik haigetelt ja toiduainetelt saadud
isolaadid olid absoluutselt tundlikud vaid
kinoloonrithma preparaatide suhtes (nali-
diksiinhape, tsiprofloksasiin) ja 94—96%
tivedest makroliidide (erutromitsiin, olean-
domiitsiin) suhtes.

Haigetelt (1. ruhm) ja toiduainetelt (2.
rihm) isoleeritud kampiuilobakterite tivede
antibiogrammide vordlemisel osutusid sa-
gedamini tundlikuks viimased. Nii oli
Chloramphenicol’i suhtes tundlike tuvede
protsent esimeses ja teises rithmas vasta-
valt 65 ja 100, tetratsikliinide suhtes 30
ja 80, linkomitsiini suhtes 25 ja 74,
polumiiksiini B suhtes 3 ja 45, penitsilliini
ja bensilpenitsilliini suhtes 0 ja 45, rifam-
pitsiini suhtes 3 ja 20. Ampitsilliini ja
tsefotaksiimi suhtes olid haigetelt isoleeri-
tud tived sagedamini tundlikud: ampitsil-
liini suhtes vastavalt 64% ja 45%, tsefo-
taksiimi suhtes vastavalt 50% ja 14%. On
teada, et kampilobakteritel on looduslik re-
sistentsus rifampitsiini suhtes (3). See kam-
pilobakterite omadus on kasutamist leid-
nud selektiivse toitesootme valmistamisel.

Meie andmeil olid 20% toiduainetest eral-
datud kampulobakteritest rifampitsiini-
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tundlikud. Seetottu voib rifampitsiini lisan-
diga selektiivsoode pidurdada nende kampii-
lobakterite kasvu, kes on selle preparaadi
suhtes tundlikud.

Mitmesugustest allikatest isoleeritud
kampiilobakterite antibiogrammid erinesid
margatavalt resistentsusrithmade poolest.
Haigetelt isoleeritud bakteritiived jagune-
sid seitsmesse resistentsusrithma, kusjuu-
res ravimpreparaatide arv koikus rihmiti
6—12-ni, mis annab tunnistust nende tii-
vede poliresistentsusest. Ule poole koiki-
dest haigetelt isoleeritud tivedest olid re-
sistentsed 9—12 preparaadi suhtes.

Toiduainetest isoleeritud tiivede antibio-
grammidel oli itheksa resistentsusrithma.
Ule poole uuritud kampiilobakterite tuve-
dest olid resistentsed 1—5 preparaadi suh-
tes, umbes 3% olid resistentsed 10, ulejaa-
nud 6—8 ravimpreparaadi suhtes.

Arutelu ja jareldused. Meiepoolsed
kampilobakterioosi uuringud naitavad sel-
le infektsiooni méarkimisvaarset osa dgeda-
te soolenakkuste puhul, eriti lastel (8,1%).
Arvukad publikatsioonid, mis kinnitavad
kamptlobakteri perekonna esindajate etio-
loogilist tahendust diarroahaigetel, osuta-
vad laste suurele haigestumusele paljudes
maailma riikides (1, 2).

Sarnaselt tsiteeritud autoritega tahelda-
sime ka meie dgedaid soolenakkusi pohjus-
tavate mikroobiassotsiatsioonide suurt sa-
gedust, mis maskeerisid haigestumist kam-
pilobakterioosi. Meie tingimustes puudub
koigi diarroahaigete kohustuslik laboratoor-
ne kontroll kampilobakterioosi suhtes, see
aga ei soodusta haiguse etioloogilise pohju-
se valjaselgitamist.

Kampiilobakterioosi epidemioloogiliste as-
pektide uurimisel on kindlaks tehtud suur
perekondlik koldelisus (kuni 20%). Kuid me
ei ole suutnud mairatleda selle nakkuse
puhanguid, nagu seda on tehtud enamikus
arenenud riikides ja arengumaades (4).
Samuti ei ole me suutnud kindlaks teha
haigete arvu soltuvust aastaajast, oleme
tdheldanud vaid haigestumise vahenemist
augustis ja septembris.

Et Eestis registreeriti kampulobakterioosi
vaid sporaadiliste juhtudena, jéid epidee-
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milised seosed kindlaks madramata. See-
tottu puiidsime vélja selgitada voimalikke
tilekandetegureid. Nagu enamiku Kirjan-
dusallikate andmeil (5), nii on ka Eestis
toores linnu-, sea- ja loomaliha margata-
valt saastunud C. jejuni bakteritega. Va-
hene termiline ja kulinaarne té6tlus, sa-
muti kontakt tooreste lihaproduktidega ol-
metasandil voivad olla patogeensete
kampiilobakterite tilekandeteguriteks ning
ohustada inimest.

Eestis tsirkuleerivate kampilobakterite
(C. jejuni) poliiresistentsus paljude prepa-
raatide suhtes tekib killalt kiiresti.
Kampiilobakterioosi raviks voib soovitada
kinoloonrithma preparaate. Ulejaanud an-
tibiootikume voib kasutada ainult parast
omative omaduste kontrollimist.

KIRJANDUS: 1. Albert, M., Leach, A., Asche,
V. a.o. J. Clin. Microbiol., 1992, 30, 1, 207—
210. — 2. Bhadra, R., Dutta, P., Bhattacharya,
S. a.o. J. Infect., 1992, 24, 1, 55—62. — 3.
Hbller, C. Zent. bl. Hyg., 1991, 192, 2, 116—
123. — 4. Jones, K., Betaieb, M., Telford, D. J.
Appl. Bacteriol., 1990, 69, 2, 235—240. — 5.
Kapperud, G. In: Campylobacter infection.
Tidsskirft for Den Norske Laegeforening, 1994,
114, 7, 795—799. — 6. Kazuhiro, K., Takashi,
O. Asian. Med. J., 1989, 32,1, 12. — 7. New
from WHO’s Diarrhoeal Diseases Control Pro-
gramme. WHO Chron., 1984, 38, 5, 212—217.

Summary

The role of campylobacteriosis among
acute intestinal infection of children and
some ways for the spread of this infection.
Our study on intestinal campylobacteriosis in
Estonia has been carried out since 1988 with
the emphasis on the epidemiological charac-
teristics and etiological significance of the
causative agent as well as on the laboratory
diagnostics.

A significant role of this infection in
diarrhoeal patients, especially among children
(18%) has been established. A tendency to
occur in family nidus has been observed. As-
sociation with other enteric pathogens were
frequently discovered. Contamination of raw
meat and poultry products with Campylobacter
spp. has been revealed. Multiple drug resist-
ance has been noted in the strains circulating
in Estonia.
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Keeritsusstove
etioloogiast ja
epizootoloogiast Eestis

Toivo Jirvis Illa Miller

trihhinelloos, ulukid, etioloogia, epizooto-
loogia

Artiklit ajendas kirjutama “Eesti Arstis”
(4) avaldatud trihhinelloosialane iillitis.
Teatavasti on keeritsusstove korral tege-
mist parasitaarse antropozoonoosiga. See-
ga oleks arstkonnal huvitav ja kasulik viia
end kurssi sellega, mida teevad selle prob-
leemi uurijad EPMU (EPA) loomaarstitea-
duskonnas. Nimelt on meie trihhinelloosi-
uurijad mitu aastakimmet putdnud selgi-
tada keeritsusside levikut eelkdige metsloo-
made, aga ka farmikarusloomade, siinant-
roopsete loomade ja koduloomade hulgas.

Ulukite trihhinelloosi uurimist alustati
juba 1965. aastal. T66 on viimasel kiim-
nendil tunduvalt intensiivistunud. Pohju-
seks on kontakti loomine ja seejarel ala-
nud tihe koosto6 Rahvusvahelise Trihhinella
Uurimise Keskusega Roomas. Nimetatud
keskus loodi Rahvusvahelise Trihhinelloosi-
komisjoni poolt 1988. aastal kui uurimuste
ja informatsiooni asutus ning keeritsussi-
litkide hoiukoht.

Esmakordselt maailmas kirjeldas ingli-
se teadlane R. Owen 1835. aastal inimese
lihaskoe mikroskoopimisel leitud kapsliga
umbritsetud organismi, mis nimetati
Trichina spiralis’eks. Et nimetus Trichina
oli varem juba antud ithele putukate pere-
konnale, nimetas prantsuse teadlane A.
Railliet selle 1895. aastal tamber Trichi-
nella’ks. Kui esmased teated trihhinelloosi-
juhtudest inimestel Liivi kubermangus on
dateeritud aastaga 1878 (4), siis trihhinel-
loosi loomadel (kahel kassil) diagnoosis
Eestis esmakordselt Jurjevi (Tartu) Veteri-
naariainstituudi prosektor E. Zemmers
1868. aastal.

Toivo Jarvis, Illa Miller — Eesti Pollumajandus-
iilikooli loomaarstiteaduskond

414

Paljud varajasemad artiklid keeritsussto-
ve eri aspektide kohta (bioloogia, epidemio-
loogia, patoloogia, simptomatoloogia, immu-
noloogia jt.) inimestel ja loomadel on l&htu-
nud eeldusest, et eksisteerib ainult iiks kos-
mopoliitne haigusetekitaja — 7. spiralis.
Nakkusallikaks on peetud kodusiga ja vihe-
seid siinantroopseid loomi. Ulukite osale nak-
kuse levikus on tunduvalt vahem tahelepa-
nu pooratud. Viimaste aastakiimnete jook-
sul on jarjest selgemaks saanud, et keerits-
ussidega on nakatunud arvukalt ulukkisk-
jalisi ja -koigesoojaid. Eri piirkondadest ja
erinevatelt peremeesliikidelt isoleeritud pa-
rasiitidel on erinevad omadused (6).

Téanu uurimismeetodite taiustumisele on
kindlaks tehtud, et Trichinella perekonna
parasiidid on geneetiliselt erinevad, see
véaljendub haiguse epidemioloogias, ka tove
bioloogilises, zoogeograafilises ja kliinilises
aspektis. Rahvusvahelise Trihhinella Uuri-
mise Keskuse andmeil eristatakse viit nime
saanud keeritsussiliiki: 7. spiralis e. sea-
keeritsuss, 7. nativa e. metskeeritsuss, T.
britovi e. britovi keeritsuss, T. nelsoni e.
lounakeeritsuss ja T. pseudospiralis e. eba-
keeritsuss (9, 5).

Loenduse andmeile tuginedes on Eestis
praegu ligikaudu 600 karu, 10 300 metssi-
ga, 300 hunti, 1200 ilvest, 11 000 k&hrik-
koera, 10 000 punarebast, 6000 nugist ja
3000 mékra.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Aas-
tail 1992—1998 voeti lihaseproovid (peami-
selt jalalihastest, vahelihasest ja mélurli-
hasest) kokku 797 metsloomalt (vt. tabel).
Igalt loomalt uuriti 5—10 g lihaskude te-
hisseedemeetodil. Arvutati keeritsusside
invasiooni ekstensiivsus ja intensiivsus.
Trihhinellad maéarati liigiliselt DNA ana-
lutsi teel (RAPD-test) Rahvusvahelises
Trihhinella Uurimise Keskuses.

Uurimistulemused ja arutelu. Kee-
ritsussidega nakatunuks osutus keskmiselt
8% uuritud loomadest, seega praktiliselt
koik uuritud peremeesloomaliigid, vilja ar-
vatud iiks méager. Nakatunud loomi oli
vaga palju huntide ja kdhrikkoerte hulgas
(vastavalt 80,0% ja 50,0%). Ilvestest oli na-



Tabel. Metsloomade tabandumine keeritsussidega

Peremeesliik Uuritud/ Tabandunud Vastsete Keeritsussiliik
tabandunud (%) arv/g

Metssiga 672/5 0,7 0:5=—120 T. nativa ja

(Sus scrofa) T. britovi

Hunt 30/24 80,0 0,01—44,9 T. nativa ja

(Canis lupus) T. britouvi

Kédhkrikkoer 22/11 50,0 0,3—32,0 T. nativa ja

(Nyctereutes procyonoides) T. britovi

Punarebane 19/8 421 0,1—213,0 T. nativa ja

(Vulpes wvulpes) T. britovt

Ilves 18/8 44 4 0,1—1,4 T. nativa ja

(Felix lynx) T. britouvi

Pruunkaru 11875 385 0,05—0,2 T. nativa

(Ursus arctos)

Nugis 4/1 250 2 TNsp!

(Martes martes)

Mager 1/0 — — —

(Meles meles)

Pruunrott 18/2 1051l 50,0 T. spiralis

(Rattus norvegicus)

Kokku 797/64 8,0

katunuid 44,4%, punarebastest 42,1% ja
karudest 38,5%. Vaid 0,7% uuritud mets-
sigadest osutus invadeerunuks. Periooditi
on metssigade nakatatus keeritsussidega
Eestis uurimise andmeil ulatunud kuni 3%-
ni, seejuures on ilmnenud suured erinevu-
sed piirkonniti.

Uuritud pruunrottidest (randrottidest) oli
trihhinelladega nakatunud kaks karusloo-
mafarmi territooriumilt péarit isendit
(11,1%). Aastail 1970—1979 tehtud uuri-
mise andmeil oli keeritsusstovest tabandu-
nud hunte 37,5%, kdahrikkoeri 22,6% ja il-
veseid 20% (10). Samal perioodil oli mets-
sigadest nakatunud vaid 0,4%. Nakatunud
metsloomade suhtarvu tunduv suurenemi-
ne praeguseks on ilmne. Keeritsussivastse-
te arv ithes grammis lihaskoes oli nii ka-
rudel kui ka metssigadel teiste loomaliiki-
dega vorreldes viike, vastavalt 0,05—0,2
ja 0,5—12,0 (vt. tabel).

Metskeeritsuss ja britovi keeritsuss iden-
tifitseeriti metssigadel, huntidel, kahrikkoer-
tel, punarebastel ja ilvestel. Karud olid na-
katunud vaid metskeeritsusside ja pruunro-
tid seakeeritsussidega. Eestis on trihhinelloosi
diagnoositud ka farmikarusloomadel. Sini-
rebastel on diagnoositud 7. nativa ja T.
spiralis, hoberebastel vaid 7. nativa. Seni

ainus trihhinelloosikolle kodusigadel oli 1994.
ja 1995. aastal Hiiumaal, kus haiguseteki-
tajana médarati 7. britovi (7), s.t. peamiselt
ulukitel esinev parasiidiliik.

Keeritsusstoppe on Eesti inimesed hai-
gestunud peamiselt metssea- ja karuliha
tarbimisel. Toiduks on meil tarvitatud ka
ilvese- ja méagraliha. Inimese nakatumisest
votavad suuremal voi viahemal mééaral osa
nii metsloomad, stinantroopsed loomad kui
ka koduloomad (vt. skeem). Liha- ja koige-
toiduliste metsloomade — potentsiaalsete
keeritsusstove levitajate — arvukus on meil
suur (vt. eespool). Peastitidlane nakatumi-
ses aga on inimene ise oma hoolimatu,
mitteteadliku voi lausa pahatahtliku kai-
tumisega. Viimase naiteks voib tuua sala-
kiititud (trihhinellapositiivse) looma liha voi
sellest valmistatud toodete mutiki heausk-
sele tarbijale.

Islamiusulised peaksid trihhinelloosi eest
suures osas kaitstud olema, sest usk kee-
lab sealiha tarvitamise toiduks. Mones is-
lamimaas, kus sigade kasvatamine on lu-
batud, peetakse neid koos lammaste ja
kitsedega. Viimased voivad juhuslikult na-
katuda surnud nariliste kaudu. Nii tekib
voimalus, ehkki harv, inimeste tabandu-
miseks rohusoojate liha kaudu.
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Téaheldatud on eurooplaste nakatumist
hobuse- ja veiseliha soomisel (1). Ei ole
selge, kas hobused nakatuvad loomade roo-
jas sisalduvate vastsete voi tdiskasvanud
keeritsusside allaneelamisel. Voib-olla sii-
livad vastsed putukates ja vihmaussides!
On valja pakutud hiipotees hobuste naka-
tumisest invadeerunud nariliste juhuslikul
soomisel koos heina voi muu soodaga. Siis-
ki tundub sel viisil hobuse organismi joud-
vate trihhinellavastsete arv olevat liiga
vaike selleks, et hiljem pohjustada inimese
haigestumist (3). Igatahes on hobuseliha
tarbimine pohjustanud inimeste haigestu-
mist Prantsusmaal ja Itaalias. Keeritsuss-
tobi voib inimesel esineda kliiniliste ndhtu-
deta, mida on kinnitanud seroloogilise uuri-
mise tulemused.

Suurema tdhelepanu pooramine teistele
keeritsussiliikidele peale 7. spiralis’e trihhi-
nelloosi pohjusena inimesel on teaduse aren-
gu tulemus. Erinevate keeritsussiliikide
oluliseks reservuaariks on ulukid. Lati Riik-
likus Infektoloogia Keskuses aastail 1986—
1995 ravil viibinud 70 trihhinelloosihaiget
olid nakkuse saanud metssealihast, suit-
sutatud sealihast ning sasloki soomisel (loo-
maliiki pole méargitud), kusjuures peami-
sed sumptomid olid palavik, lihasevalu,
turse néol ja teistel kehaosadel ning kohu-
lahtisus (8). Leedus on viimase 20 aasta
jooksul suurenenud nakatunud inimeste ja

trihhinelloosikollete arv. Alates 1990. aas-
tast on seal igal aastal registreeritud ile
30 kolde 400—800 haigega, peaaegu igal
aastal on esinenud ka surmajuhte. Viima-
se viie aasta jooksul on peamiseks nakkus-
allikaks olnud siiski sealihatooted (14).
Inimest voivad nakatada koik keeritsussi-
liigid. Esimene teadaolev T. pseudospiralise
pohjustatud haiguspuhang leidis aset 1994.
aastal Tais. Haigestus 59 inimest, neist
iiks suri. Tarbitud oli uluksea toorest liha.
Peamised kliinilised tunnused olid kohu-
lahtisus, palavik, laugude ja lihaste turse,
lihasevalu ja stigelus. Kolm viimati nime-
tatud sumptomit kestsid tle nelja kuu,
vaatamata mebendasoolravile. Kolme kuu
moodumisel nakatumisest tehti 6 haigele
lihasebiopsia ja uurimisel leiti elusaid kap-
suleerumata vastseid (12). On maérgitud,
et ebakeeritsussist tabandumisel arenevad
sumptomid vélja aeglasemalt ega ole nii
selgelt valjendunud kui 7' spiralis’e korral
(2). Kliiniliste tunnuste ilmnemine ja nen-
de intensiivsus inimesel soltuvad eelkdige
sissesoodud keeritsussivastsete hulgast.
Veel on olulised inimese vanus ja uldine
tervislik seisund, etniline rihm, haiguse-
tekitaja liik jm. Nii naiteks on 7. spiralis’e
emasindiviidide sigivus in vitro ligikaudu
kaks korda suurem kui 7. britovi’l. Ka
lihasevalud néivad sagedamini esinevat
seakeeritsussiga nakatunuil.
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Eosinofiilia (eosinofiile ile 8%) on T.
spiralis’ega nakatunuil kestnud kauem kui
T. britovi’ga nakatunuil, vastavalt 9 ja 3—
4 kuud parast nakatumist. T. spiralis’e
nakkusega inimesel kaasneb raskem
siimptomatoloogia keeritsussi arengu soo-
lefaasi ajal vorrelduna 7. britovi nakkuse-
ga. Kohulahtisus on kas moddukas voi
tugev, sagedamini esinevad kdhuvalu ja
oksendamine. Inimesele on suure patogeen-
susega ka T. nativa. T. spiralis’e lihase-
vastsetel on pikem eluiga kui 7. britovi’l
ja ka suurem immunogeensus. 7. spiralis’e
vastsed on inimese lihaskoes eluvoime séi-
litanud kuni 39 aasta jooksul, T. britovt
vastsed on aga havinud kiiremini (13).

T. spiralis’e inkubatsiooniperiood inime-
sel on lithike (kuni 7 paeva), T. britovi’l ja
T. nativa’l aga pikk (vastavalt tle 10 ja
iile 14 paeva). Sumptomid on 7. spiralis’est
tabandunuil héisti védljendunud, 7' britovt
ja T. nativa korral aga méodukad. Seejuu-
res T. nativa puhul esineb tugev gastro-
intestinaalstindroom (11). Oluline on réhu-
tada, et T spiralis’e killmakindlus on vii-
ke, T. britovi’l keskmine ja T. nativa’l
suur. Seetdttu sailitab metskeeritsuss elu-
voime looduses kaua. T. spiralis’t ei ole
Eestis ulukitel diagnoositud. Koige ohtli-
kum inimesele on loomade intensiivne na-
katumine iithel ja samal ajal kahe erineva
keeritsussiliigiga. Nimetatud fenomeni on
ulukitel Eestis korduvalt esinenud.

Kokkuvotteks voib todeda, et enamik
uuritud ulukiliike osutus keeritsussidest
tabandunuks. Suurenenud on nii metsloo-
made nakatatus keeritsussidega kui ka
invasiooni intensiivsus. Trichinella spp.
pohilised sailitajad looduses on hundid,
kiahrikkoerad ja punarebased. Otseseks
ohuks inimesele on veterinaarselt kontrol-
limata karu- ja metssealiha, ka mégra- ja
ilveseliha.

Metsloomad ja rotid voivad silvaatilist ja
stinantroopset trihhinelloosi edasi kanda
koduloomadele ning inimesele.

Eestis on loomadel identifitseeritud
Trichinella nativa, T. britovi ja T. spiralis.
Erinevatel keeritsussiliikidel on erinevad
omadused, mis avalduvad ka inimeste
tabandumisel.
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Oleks vaga meeldiv, kui Eesti arstid olek-
sid koostooaltid autoritega inimeste trihhi-
nelloosialaste uuringute tegemisel.
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Summary

On the ethiology and epizootiology of
trichinellosis in Estonia. Most of wild ani-
mal species examined were infected with
Trichinella. The infection of wild animals with
Trichinella spp. in Estonia is increased. The
important reservoirs of Trichinella infection in
nature were primarily wolves, raccoon dogs
and red foxes. The main source of direct infec-
tion for humans is bear and wild boar meat
not inspected for Trichinella. Wild animals
and rats may serve as carriers of sylvatic and
synanthropic trichinellosis to domestic animals
and man. Three Trichinella species: T. nativa,
T. britovi and T. spiralis are identified in Es-
tonian animals. The properties and influence
of different Trichinella species for human be-
ings are discussed.
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Diislikiituse toksilise
toime hindamine heemi
siinteesi naitajate abil
naftaterminaalide
toolistel

Vladimir Muzéka Boriss Sergejev
Sergei Bogovski
narvisiisteemi

diislikiitus, heemi

seisund

siintees,

Et suurem osa soidukeid Euroopas, seal-
hulgas ka Eestis, on varustatud diiselmoo-
toritega, pakub huvi uurida nende kiituste
toimet inimorganismisse. Vidhendamaks dii-
selmootorite heitmeid, on vilja tootatud mit-
meid tehnoloogiaid. Nende seas on mootori-
te modifitseerimine, diislikiituse omaduste
parendamine ja heitgaaside taiendav toot-
lemine.

Kaesolevaks ajaks on kindlaks tehtud seos
diislikiituste ja heitgaaside kvantitatiivse
koostise vahel (10). Benseen ja moned muud
aromaatsed stisivesinikud on inimesele tok-
silise voi kantserogeense toimega ained ning
suur aromaatsete susivesinike sisaldus ki-
tuses tostab benseeni ja polatsiikliliste aro-
maatsete siisivesinike (PAS) sisaldust heit-
gaasides. Kaheksa diislikiituse liigi uurimi-
ne nditas selgelt, et aromaatsetel stisivesini-
kel ja PAS-idel on nimetamisvasrne osa heit-
metes ja see on moodetav (8). Viimaste uurin-
gute jargi (9) on diislikituste tahtsamateks
parameetriteks toksiliste ainete, aromaatse-
te siisivesinike, nende seas PAS-ide ja vaavli
sisaldus.

Uldjuhul on diislikiitusel seda rohkem
toksilisi omadusi, mida madalam on selle
tsetaanindeks ja mida suurem on aromaat-
sete siisivesinike ja vdavli sisaldus. Tihe-

Viadimir Muzéka, Boriss Sergejev, Sergei Bogovski
— Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Ins-
tituudi valiskeskkonna kantserogeenide laboratoo-
rium

dus ja leekpunkt on positiivses korrelat-
sioonis kiituste genotoksilisusega. Tsetaan-
indeks ja korgem fraktsioonide punkt kor-
releeruvad mutageensusega negatiivselt. On
kindlaks tehtud, et ligikaudu 70% diisliki-
tuse bioloogilisest toimest on tingitud selle
fatsikalis-keemilistest omadustest.

Kuigi diislikiitused voivad koosneda eri-
nevatest segudest, peavad nad vastama Eu-
roopas ja USA-s kehtestatud standarditele.
Seega on tdhtis kindlaks teha seos Eestis
kasutatavate diislikiituste kvaliteedi ja
nende kiitustega tegelevate inimeste tervi-
se seisundi vahel.

Diiselmootorite kiitused sisaldavad palju
toksilisi ja kantserogeenseid aineid, mis poh-
justavad muutusi tsiitokroom P-450 ja
muudes heemi sisaldavates valkudes (3).
Moned tahtsad tsiitokroomide heemi stintee-
si metaboliidid valiti tervist mgjutava toime
indikaatoriteks. Uks nendest on 5-amino-
levulinaat-suntetaas (ALH-S). Selle aktiiv-
sus limiteerib kogu heemi moodustamise ja
selle formeerimise protoporfiriinist ja raua-
ioonist. 5-aminolevulinaadi ja protoporfiiriini
akumuleerimine kutsub esile reaktiivsete
hapniku radikaalide (RHR) moodustumise,
mis omakorda voivad tekitada geneetilisi
muutusi ja suurendavad kantserogeneesi
riski (1). Lisaks on néidatud, et tooliste pi-
dev kontakt benseeniga, mis on tiks diisli-
kituse komponente, kutsus esile amino-
levulinaat-siintetaasi induktsiooni ja inhi-
beeris heemisuntetaasi aktiivsust (6, 7).

Aminolevulinaadi (ALH) akumuleeru-
mine ja autooksiidatsioon rakkudesse voi-
vad viia RHR-ide moodustamiseni. Need
RHR-id kahjustavad mitokondreid, vahen-
davad superoksiiddismutaasi ja glutatiooni
peroksiidaasi taset eritroidrakkudes (4).
Madal heemistiintees voib pohjustada raku
tstitokroomide madalat taset, millega kaas-
neb korge RHR-ide moodustumine (5). Need
reaktsioonivoimelised molekulid voéivad
kaituda nii initsiaatorite kui ka promooto-
ritena, pohjustades nukleiinhapete endo-
geenset okstidatiivset kahjustust, mis oma-
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Tabel 1. Eestisse sissetoodud diislikiituste kvaliteedi niitajate vordlus Eesti, USA ja Rootsi

standarditega (M+SD, n=85)

Niitaja Eesti USA Rootsi
tegelik standard 1. klass 2. klass

Fraktsioonide punktid:

alg, °C 178,7+16,6 182 170 180 180

90%, °C 338,4+18,5 360 2

95%, °C 365,6+10,6 285 295
Vaivel, % 0,11+0,04 0,05 0,05 0,01 0,05
Arom. stuisives., % 10,37+2,75 10 5 20
Min. tsetaanindeks 52,8429 46 48 50 47
Tihedus 15 °C, kg/l 0,84+0,09 0,80—0,86 0,83—0,86 0,80—0,82 0,80—0,82

Tabel 2. Diislikiituste

kvaliteedi naitajad Eestis (Mz=SD)

Niitaja Talve diislikiitus (n=21) Suve diislikiitus (n=64)
tegelik standard tegelik standard
Viskoossus, ¢St 2:59:10:2.2 0,76+0,28
Tihedus 15 °C, kg/l 0,837+0,003 0,80+0,86 0,839+0,006 0,82-0,86
Algkeemispunkt, °C 175,0+13,8 185,6+11,3
90% keemispunkt, °C 336,1+12.5 360 346,0+8,8 360
Min. tsetaanindeks 52,7 46 53,6+2,0 46
Hangumistemperatuur, °C  -12,6%1,7 -22.0 7,111 -5,0
Leektdpptemperatuur, °C 70,0+7,1 56,0 69,4+5,2 56,0
Vaavel, % 0,113+0,034 0,05 0,121+0,044 0,05
Arom. siisivesinikud, % 12,13+2.,43 9,52+2 36

korda pohjustab geneetilisi hiireid, mutat-
sioone ja kantserogeneesi.

Seetottu oli to66 eesmérgiks uurida heemi-
stinteesi muutusi kui moénede turustatava-
te diislikiituse segude suhtes inimorganis-
mi tundlikkuse néitajaid. Uuringus poora-
takse erilist tdhelepanu kutuste parameet-
rite madramisele, et hinnata Eestisse too-
dud diislikutuste toksilist potentsiaali.

Uurimismaterjal ja -meetodid. Pohi-
rohk kaesolevas toos pandi inimestele, kes
puutuvad kokku Eestisse toodud diisliku-
tuste lenduvate gaaside toimega. Selleks
uuriti tervise seisundit ja voeti vereproove
toolistelt, kes puutuvad kokku kituste gaa-
sidega oma tookohal (tanklaevade ja nafta-
terminaalide ning Tallinna kaubasadama-
te toolised). Uuritav rahm koosnes 25 diis-
likiitusega kontakteeruvast toolisest, kes
olid nous osalema uuringus vabatahtlikult.
Valiku kriteeriumideks osutusid diisliki-
tusega tootamise kestus mitte alla iihe aasta
ning krooniliste haiguste puudumine.
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Kontrollrithm koosnes mitmes asutuses
tootavatest vabatahtlikest, kes diislikiitu-
sega kokku ei puutunud. 25 uurimisrih-
ma toolisest 11 uuringu ajaks ei suitseta-
nud. 10 neist moodustasid rithma, kellelt
voeti vereproove biokeemilisteks uuringu-
teks. Kontrollrihma kuulusid ainult mit-
tesuitsetajad. Vereproove voeti ihekordselt
jargneva kahekordse paralleeluuringuga.
Kaiki toolisi kiusitlesid nende tookohtadel
kogenud uurijad spetsiaalsete kiisimustike
abil.

Vereproovide votmine ja limfotsiiii-
tide eraldamine. Vereproove voeti 10 t0-
liselt, kes puutusid kokku diislikutusega,
ja 25 kontrollisikult. Veri (10 ml) vdeti
veenist ithekordse kasutamise siistlaga am-
bulatoorsetes tingimustes. Lumfotsuudid
eraldati Lymphopred’i lahuse abil (Nycomed
Pharma, Norra), koguti ja pesti.

Biokeemilised analiiiisid. 5-amino-
levulinaat-siintetaasi (CE 2.3.1.37, ALH-S)
aktiivsus lumfotsuititides maarati Bottomley



Tabel 3. Heemisiinteesi niitajad kontrollriith-

ma isikute ja naftaterminaali tooliste
liimfotsuutides (M+SD)
Niitaja Kontroll- Todlised P
rithm
n=25) (n=10)
ALH
nmol/10° limf. 0,7+0,2 2,3+0,3 <0,001
ALH-S
pmol/10° lumf/h 15711 196+24 <0,03
2P
pmol/10° lumf. 418+51 43372 0,06
HEM-S
pmol/10° lumf/h 52,8+4,1 415+64 <0,01
ALH — 5-aminolevulinaat; ALH-S — 5-
aminolevulinaat-siintetaas, PP — protoporfiiriin;
HEM-S — ferrohelataas (heemisiintetaas).

ja Smithee (2) meetodil, ferrohelataasi
(heemistintetaasi) (CE 4.99.1.1., HEM-S)
aktiivsus lumfotsiititides Yoneyama jt. (11)
spektrofotomeetrilisel meetodil.

Fuiusikalis-keemilised analiusid.
Diislikuituste analutise tehti igast kiituse
segust, mis oli saabunud naftaterminaali-
desse. Meie laboris maarati diislikiituse
proovides USA standardtestmeetodite jargi
(American Standard Test Methods —
ASTM) jargmised parameetrid: viskoossus,
tihedus, fraktsioonide punktid, leekpunkt,
tsetaanindeks, vaavlisisaldus ning aromaat-
sed tthendid.

To6 tulemused ja arutelu. Diislikiitu-
se analtitisid naitasid, et Eestisse saabub tih-
tipeale kiitus, mille aromaatsete stisivesini-
ke sisaldus on suur (kuni 14,6% talvekiitu-
ses), sel ajal kui Rootsis (vt. tabel 1) ei tohi
linna diiseltranspordivahendite kiituses aro-
maatsete siisivesinike sisaldus iletada 5%.
Stsivesinike suurem sisaldus peaks tostma
diislikiituse kvaliteeti, parandades selle tar-
bimisomadusi. Sellist kiitust on parem ka-
sutada talvel, sest talle on omane madal
killmumistemperatuur (vt. tabel 2).

Kuid suur toksiliste ja kantserogeensete
ainete osa aromaatsete siisivesinike hulgas
on ohtlik inimese tervisele, suurendades
onkoloogiliste ja monede muude haiguste
riski. Lisaks sellele kasutatakse Eestis tih-

tipeale suure vaavlisisaldusega diislikiitust
(0,1%), kuigi lubatud piirvaartuseks on
0,05%.

Diislikiituste tihedus ja leekpunkt osu-
tusid nii suve- kui ka talvekiituste osas
Eestis kehtestatud standarditest korgemaks
(vt. tabelid 1 ja 2). Seega uiletasid Eestisse
sissetoodud uuritud diislikiituses aromaat-
sete stisivesinike ja vaavli sisaldus, tihe-
dus ning leekpunkt Euroopas, sealhulgas
ka Eestis kehtestatud standardvaartusi.
Kirjanduse andmeil suurendavad taolised
korvalekaldumised diislikiituse ohtu inime-
se tervisele.

Kusimustiku abil saadud andmete ana-
luts néitas, et diislikitusega kontakteeru-
vatel isikutel tdheldati psithhoneurogeenseid
sumptomeid: peavalu (46%), kiiret vasimist
(37%), pikaajalise tdhelepanu kontsentree-
rimise voimetust (54%), kerget apaatiat
(25%), sageli esinevat nohu ja kulmetust
(48%). Koiki eespool toodud sumptomeid ta-
heldati enamikul toopaevadel erineva in-
tensiivsusega.

Tihtipeale taheldati toolistel mitut stimp-
tomit korraga. Andmeist jareldub, et uuri-
misrithmas oli kesknarvististeemi hairete-
le osutav stiimptomite protsent korge. Koi-
kide siimptomite avaldumine to6 valtel
tdhendab keemilise tundlikkuse stimpto-
mitekompeksi valjakujunemist. Sellele on
omane elundite ja elundististeemide haired,
mis tekivad vastusena suhteliselt madala-
tes kontsentratsioonides toimivate komp-
leksiihendite mojul. Seni ei ole leitud seost
keemilise tundlikkuse simptomite ja fu-
sioloogiliste ning biokeemiliste protsesside
vahel organismis.

Kaesolev too kujutab endast katset seos-
tada neid nahtusi omavahel, méaéarates
porfiriinide ainevahetuse muutusi organis-
mis. Porfirriinide ainevahetuse muutused
naftaterminaalide tooliste perifeerse vere
lumfotstitides olid vorreldes muutustega
kontrollrihma (diislikiitusega mitteseotud)
isikutel statistiliselt toeparased (vt. tabel
3). ALH stntees suurenes ja suurenenud
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oli ka selle hulk rakkudes. Heemi moodus-
tumine kahevalentse rauaiooni protopor-
fariini ringi teel oli markimisvaarselt lan-
genud, kuid vaba protoporfiriini kuhjumist
ei taheldatud.

Ko6ik need muutused porfiriinide- ja
heemistinteesis konelevad diislikiituse auru-
de toksilisest mojust organismile. ALH ja
raua hulga suurenemine rakkudes viib
hapniku aktiivsete radikaalide moodustu-
miseni, mis omakorda kahjustavad mit-
meid valke ja nukleiinhappeid. Protopor-
firiin voib tthineda mone valgu ja DNA-ga
ning on hapniku vabade radikaalide moo-
dustumise allikaks, mis omakorda kahjus-
tavad valgu ja DNA molekule. Et heem
votab osa tstitokroomide moodustamisest,
voib tema mittekiillaldane stintees pohjus-
tada detoksikatsiooniprotsesside aktiivsuse
langust ja organismi iiksikute elundite ning
elundisusteemide hairete sumptomite roh-
kenemist.

Jareldused.

1. Eestisse sissetoodud diislikiituse proo-
vide néiitajad osutusid nii Eesti kui ka
Euroopa standarditele mittevastavaks, si-
saldades toksilisi aineid korges kontsent-
ratsioonis. Seetottu voib neid kui selliseid
tervistkahjustavaid aineid nagu aromaat-
seid susivesinikke ja vaavliithendeid sisal-
davaid inimtervisele ohtlikuks pidada. Aro-
maatsete siisivesinike suur sisaldus on eriti
iseloomulik talvekiituse puhul.

2. Toolistel, kes oma tookohal puutusid
kokku kituste aurudega, tehti lamfo-
tsuutides kindlaks 5-aminolevuliinhappe
akumuleerumine selle siinteesi aktiivsuse
suurenemise tagajarjel.

3. Heemi moodustumine leukotstiiitides
oli toeparaselt langenud. Vaba proto-
porfiriini hulk oli uurimisrihma toolistel
ainult monevorra suurem kui kontrollriih-
mas.

4. Heemiainevahetuse isedrasuste maa-
ramine voib osutuda tiheks diiselmootorite
kiituste ja heitgaaside toksilise moju mar-
keriks.
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Summary

Evaluation of diesel fuel toxic effect by
heme synthesis indices in oil terminals
workers. Investigation of diesel fuels has
shown that fuels with high contents of aro-
matic hydrocarbons (up to 14.6%) and sulphur
(more than 0.1%) have often been imported
into Estonia. Health conditions of workers of
the oil terminal in Port of Tallinn contacting
with diesel fuels on their workplace were stud-
ied. They were interviewed on their workplace
by experienced researchers using special anony-
mous questionnaires. In persons who were
contacted with diesel fuel some symptoms as:
headache (46%), fatigue (51%), memory prob-
lems (37%), inability to concentrate (54%),
slight apathy (25%), snuffles and fever (38%)
have been registered. Action of diesel fuels to
workers was evaluated by changes of heme
metabolism indices in lymphocytes. As a re-
sult of increased activity of ALA synthesis its
accumulation in leukocytes of workers was
detected. Heme synthesis was reduced. The
level of unbound protoporphyrin was higher in
workers’ lymphocytes as compared with con-
trol persons’ ones. Characteristic heme me-
tabolism together with psychoneurogenic symp-
toms may be useful markers in determination
of diesel fuel toxic action affecting human or-
ganism.
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Andmeid marutove
torje kohta Eestis

Jaan Mirtin

marutobi, zoonoos, antiraabiline abi

Marutdbi on zoonooside hulka kuuluv
haigus. Haigust tekitav viirus ringleb
metsloomade seas. Viimaste kaudu naka-
tuvad kodu- ja pollumajandusloomad.

Téanapéaeval eristatakse kaht marutove-
vormi — urbaanset ehk asulamarutaudi ja
silvaatilist ehk metsamarutaudi. Metsama-
rutaudi on Euroopas esinenud iile 100 aas-
ta.

Metsamarutaudi peamisteks levitajateks
on rebased (1), Eestis ka kihrikkoerad. Ini-
mene nakatub tavaliselt haige mets-, kodu-
voi pollumajandusloomaga kokkupuutel
haige looma hammustusest vai ilast.

Inimese nakatumine on haigusetekitaja-
le ummiktee. Kui marutove kliiniline sei-
sund on tekkinud, lopeb see surmaga.
Tanapaeval marutove ravi veel tulemusi ei
anna, olgugi et on kirjeldatud mond inime-
se marutovest paranemise juhtu (10). Kui
marutobine loom on inimest purenud (ilas-
tanud), saab haigestumist viltida ainult
kaitsepookimise teel antiraabilise vaktsii-
niga ja vajaduse korral gammaglobuliini
manustamisega.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Ule-
vaate koostamisel on kasutatud Tervise-
kaitseinspektsioonis siilitatavaid retrospek-
tiivse analutsi tulemusi, Pollumajandus-
ministeeriumi Veterinaarteenistuse and-

Jaan Martin — Tervisekaitseinspektsioon

424

meid ja Tervisekaitseinspektsioonil olevaid
statistikaandmeid.

Ajavahemiku 1750—1850 kohta périne-
vad andmed luteri kiriku meetrikaraama-
tutesse kantud inimeste surmajuhtudest.
Aastate 1850—1919 kohta on andmed &ér-
miselt puudulikud, surmajuhud hélmavad
vaid tiksikuid aastaid. Samuti ajavahemi-
ku 1919—1944 kohta on marutoppe sur-
nud inimeste statistiline aruandlus liink-
lik, seda voib delda ka ajavahemiku 1921—
1944 kohta. Ajavahemiku 1924—1941 koh-
ta andmed hoopis puuduvad.

1945. aastast alates on kasutada olnud
juba usaldusvaarsed andmed, sest siis
muudeti inimeste marutoppe haigestumise
registreerimine kohustuslikuks.

Uurimistulemused ja arutelu. Nagu
mujal, nii on ka Eestis marutobi olnud kind-
lasti tuntud juba iidsetest aegadest. Esi-
mene teade Eestis marutoppe surnud ini-
mese kohta parineb luteri usu kiriku meet-
rikaraamatute sissekandena 1713. aastast
Kullamaalt (9). Jargmine haigusjuht on re-
gistreeritud alles 1759. aastal (6).

Ajavahemikul 1750—1850 on meetrika-
raamatute andmeil marutdppe surnud 58
inimest (6). Meile kittesaadavail andmeil
on teada, et aastail 1884—1892 suri maru-
toppe 50 inimest, sellest 27 juhtu Liivimaal.
Statistikaandmete kohaselt on aastail
1919—1944 marutobi registreeritud 66 ini-
mesel (6).

Loomade marutoppe haigestumise kohta
annab 1938. aasta Eesti statistika jargmi-
sed andmed: ajavahemikul 1926—1938
haigestus igal aastal keskmiselt 93 looma.
Missugused loomad haigestusid, ei ole sta-
tistikas kajastamist leidnud.
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Aastate 1945—1968 kohta on siilinud
haigestunud loomade ildarv — 3253. Sa-
nitaar- ja veterinaariaalaste abindude ra-
kendamise ja metsamarutaudi viahenemi-
sega vahenes ka koduloomade haigestumi-
ne marutoppe. 1960. aastal ja aastail 1962—
1967 ei registreeritud Eestis loomadel iih-
tegi haigestumise juhtu. Kahjuks arvati,
et sanitaaria- ja veterinaariameetmete ra-
kendamine on kiillaldane likvideerimaks
metsamarutaudi. Likvideerimist seostati ka
intensiivse huntide, rebaste ja kdhrikkoer-
te havitamisega. Metsamarutaudi puudu-
mine sellel perioodil oli iseloomulik koiki-
dele Euroopa riikidele (11). Loomulikult va-
henes neil aastail ka antiraabilist abi saa-
ma poordunud inimeste arv: kaitsepoogiti
koigest 3,3—8,9% poordunuist (12).

Ajavahemikul 1945—1955 (kaasa arva-
tud) tehti Eestis antiraabilist kaitsestusti-
mist eranditult koikidele inimestele, kes
poordusid loomahammustuse tottu arsti
poole. Sel ajavahemikul kaitsepoogiti 28030
inimest.

1949. aastast alates marutoppe haiges-
tunud loomade arv aasta-aastalt vahenes.
Nihtavasti sattusid sellest vaimustusse
ka Eesti NSV valitsusorganid. Nii voetigi
4. mail 1959 vastu Eesti NSV Ministrite
Noukogu méaarus “Abindudest marutove
taielikuks likvideerimiseks” (2).

Kiumme aastat hiljem puhkes aga uus
marutoveepisootia metsloomade hulgas
Euroopa riikides. See kajastus ka Eestis.
Kui 1968. aastal registreeriti marutobi
kahel metsloomal, siis 1969. aastal kiitin-
dis haigestunud loomade arv juba 61-ni,
neist koduloomi 16. Sellest johtuvalt suu-
renes ka antiraabilist abi vajajate arv 1968.
aastaga vorreldes 3,1 korda.
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Nii vottiski Eesti NSV Ministrite Nou-
kogu 18. martsil 1969 vastu uue maaruse,
milles konstateeriti, et eelmist valitsuse
otsust on tdidetud ebarahuldavalt, ja voeti
vastu lisaabindude plaan marutove juhtu-
de vahendamiseks pollumajandusloomade
kaitsepookimise suurendamise, hulkuvate
koerte ja kasside havitamise teel. Jahin-
dusorganisatsioonid kaasati huntide, rebas-
te ja kihrikkoerte havitamisse.

Selle maarusega kehtestati isegi rahali-
ne hiivitus loetletud loomade havitamise
eest. Méarkimist vaarib veel Eesti NSV Mi-
nistrite Noukogu 26. mai 1980. aasta méaa-
rus “Loomade marutove haigestumise laie-
nemise valtimiseks ja inimeste marutove-
vastaste profiillaktikaabinéude rakendami-
sest”. Maarusega kinnitati ka asulates ja
linnades koerte ja kasside pidamise eeskir-
jad.

Kuigi tookordsed rajoonide ja linnade
taitevkomiteed votsid vastu uldkohustusli-
kud otsused koerte ja kasside pidamise
kohta, jaid nende nouded tegelikult elanike
poolt taitmata.

Kui L. Pasteur 1885. aastal leiutas maru-
tovevastase vaktsiini (4), ei levinud selle
kasutamine koikidesse riikidesse kohe.

Autoril puuduvad andmed selle kohta,
mis aastal hakati Eestimaal esmakordselt
kasutama vaktsiini inimeste kaitsepooki-
miseks marutdove vastu.

Teada on, et 1919. aasta augustis asutati
laialt levinud marutove vastu voitlemiseks
Tartus Pasteuri Instituut (hiljem nimetati
see imber Pasteuri Jaamaks), seal alustati
ka marutovevaktsiini valmistamist. Selleks
kais prof. Happicht Helsingi analoogilises ins-
tituudis ja toi sealt kaasa fikseeritud viiruse
(virus fix). 1927. aastast tootas Pasteuri
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Jaam Tartu Ulikooli arstiteaduskonna allu-
vuses (3). Kuue aasta kestel raviti Pasteuri
Jaamas 697 inimest, s.0. keskmiselt tile 100
inimese aastas, neist 75% maalt ja 25% lin-
nadest. Vaktsiini siistiti iga pdev kohu naha
alla ning ravikuuri pikkus soltus hammus-
tuskohast ja selle suurusest (7, 8).

Pasteuri Jaam tootas Tartus kuni 1940-
ndate aastateni ja veel monda aega 1940.
aastal (5). Tuginedes tartlaste mélestuste-
le on selgunud, et Pasteuri raviasutus asus
Tartu Ulikooli loomaarstiteaduskonna pea-
hoone alumisel korrusel Vene t. 28 ja Pas-
teuri Jaam Vene t. 32.

Koos Punaarmeega taanduvad havitus-
pataljonlased siititasid need hooned 14. juu-
lil 1941 polema. Majad havisid tules, sa-
muti havisid sisseseade, arhiivid ja teadus-
lik materjal, tuhaks muutus ka tile 2000
haigusloo.

1947. aastal hakati loomaarstiteaduskon-
na episotoloogialaboris professor F. Laja
eestvotmisel marutovevaktsiini taas toot-
ma. Vaktsiini toodeti 1950. aastani. Siis
aga leiti, et tootmispind ei vasta reziimi-
nouetele. Parast vaktsiini tootmise lopeta-
mist mindi taielikult tle NSV Liidu teistes
liiduvabariikides toodetud antiraabilise
vaktsiini kasutamisele.

1954. aastal hakati kasutama hobuse-
seerumist valmistatud gammaglobuliini. Ka
see oli reaktogeenne ja manustada tuli seda
ettevaatusabinousid rakendades.

1962. aastal mindi Eestis tile kuiva mit-
teallergilise antiraabilise vaktsiini kasuta-
misele. Kuigi vaktsineerimisel selle vakt-
siiniga tekkis allergilisi seisundeid tundu-
valt vidhem, tekkis 1962. aastal kahel ju-
hul neuroparaliiitiline tusistus, kusjuures
iiks patsient suri, ka 1964. aastal esines
iiks analoogiline surmajuht (11).
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Tabel. Antiraabiline abi inimestele aastail
1945—1998

Aasta Antiraa- Vaktsineeriti
bilist abi arv %
S00Vis

1945 987 987 100
1946 1162 1162 100
1947 2975 2215 100
1948 2499 2499 100
1949 4458 4458 100
1950 4621 4621 100
1951 4063 4063 100
1952 2801 2801 100
1953 2759 2753 100
1954 1361 1361 100
1955 1050 1050 100
1956 893 583 59,7
1957 1022 422 41,3
1958 690 193 27,9
1959 758 118 15,6
1960 649 140 21,6
1961 L 111 215
1962 527 239 45,3
1963 =517 50 8,7
1964 826 74 8,9
1965 750 50 6,7
1966 638 21 388
1967 534 21 3,9
1968 504 24 4,7
1969 1562 256 29,0
1970 1593 490 30,8
1971 1452 355 24 4
1972 1251 225 18,0
1973 1104 197 17,8
1974 1506 295 19,6
1905 1745 448 2558
1976 1494 282 19,0
1977 1467 333 298
1978 1637 443 274
1979 1966 442 225
1980 2211 541 22,4
1981 2062 578 229
1982 1942 448 22,9
1983 1740 395 27,76
1984 2531l 824 32.2
1985 2709 910 33,6
1986 2967 1258 424
1987 3240 1079 289
1988 5282 745 144
1989 2471 768 31,1
1990 3052 730 23,9
1991 3201 764 239
1992 2588 491 19,0
1993 2279 521 22,9
1994 2518 472 19,0
1995 2830 595 21,0
1996 3205 590 18,8
1997 3540 898 25,4
1998 3599 974 27!




1976. aastal hakati Eestis kasutama in-
aktiveeritud ja luofiliseeritud kulturaalset
antiraabilist vaktsiini. Selle vaktsiini ka-
sutuselevott lithendas vaktsineerimise kord-
sust ja samal ajal oli kaitsesustituil nii
kohalikke kui ka tuldreaktsioone viahem.
Sellele vaatamata tuli kaitsepookimine siis-
ki teha haiglas. Alates 1994. aastast on
meil kasutusel olnud Prantsuse firma
Pasteuri-Merieux’ vaktsiin, mida manus-
tatakse maksimaalselt 5 korda. Vaktsiin
sisaldab inaktiveeritud marutoveviirust.

Alates 1997. aasta II kvartalist on Ees-
tis kasutusel ka inimese vereseerumist val-
mistatud gammaglobuliin e. imogaam.
Imogaam valmistatakse inaktiveeritud ma-
rutovevaktsiiniga immuniseeritud doonori-
te verest. Imogaami toimel l6imetusaeg
pikeneb, mis voimaldab kaitsepookimise
16puni viia. Kuigi inimeste marutove juhte
ei ole Eestis 1987. aastast alates enam re-
gistreeritud, on loomade haigestumine in-
tensiivne ja ule 60% langeb igal aastal
metsamarutaudi arvele. Tegelik metsama-
rutaudi surnud loomade arv on toendoliselt
suurem, kui see statistikas on kajastamist
leidnud. Joonistel on nédidatud loomadel dia-
gnoositud marutobi maakonniti ajavahemi-
kul 1990—1998.

Viimase nelja aasta jooksul on suurene-
nud koerte ja kasside holmatus marutove-
vastase kaitsepookimisega. Veterinaartee-
nistuse andmeil on ajavahemikul 1995—
1998 kaitsepoogitud koeri vastavalt 48754,
56372, 60687 ja 48282 ning kasse 2035,
2305, 5675 ja 7662.

Ebasoodsale episotoloogilisele seisundile
vaatamata jaab Eestis pollumajandusloo-
made kaitsepookimine vaga tagasihoidli-
kuks, olles viimasel neljal aastal vastavalt
636, 1215, 754 ja 994.

KIRJANDUS: 1. Aaver, E. Metsamarutaud.
Tallinn, 1970. — 2. ENSV Ulemnoukogu ja
valitsuse teataja, 1954, 4. — 3. Eesti Vabariigi
Tartu Ulikool. Toimetised. Tartu, 1929, 257—
258. — 4. ENE. Pasteur Louis, Tallinn, 1973,
5, 88. — 5. ENE. Pasteuri Jaam, Tallinn, 1974,
6, 59. — 6. Jogiste, A., Pool, V., Rootsmde, L.,
Tarum, S., Trei, T., Varjas, J. Nakkus- ja
parasitaarhaigused Eestis (statistikaandmed)
4. osa, Tallinn, 1998, 29, 83. — 7. Kolesnikouv,
N. Meditsiiniline kéasiraamat, Tallinn, 1955,
111—112. — 8. Paldrok, A., Kask, M., Tamm,
R. Loomulik ravimisopetus. Tartu, 1933, 5,
88. — 9. Rootsmde, L. Nakkushaigused surma
pohjusena Eestis 1711—1850. Tallinn, 1987,
147. — 10. Seven report of the WHO Experts
Committee on Rabies. WHO Technical Report
Serise. 1986, 709. — 11. Tamm, O., Stserbakov,
L, Tokalova, K., Stepanova, L. Noukogude Eesti
Tervishoid, 1971, 3, 185—187. — 12. Tamm,
0., Jines, H., Pihl, H. Sanitaaria Eesti NSV-s.
Tallinn, 1974, 124—127.

Summary

About the treatment of rabies in Esto-
nia. The first human rabies case in Estonia
was registrered in 1713 in Kullamaa parish.
In August, 1919 Pasteur Institute (later the
institute was renamed station) was estab-
lished in Tartu. Pasteur Station was located
in the faculty buildings in 32 Vene Street.
Pasteur treatment facilities (stationary) were
on the ground floor of the main building of
veterinary faculty in 28 Vene Street. The above
mentioned buildings were set on fire on the
14th of July, 1941 by the Soviet destroyer
battalion men. In the years 1947—1950 anti-
rabies vaccine was produced in the epizootology
laboratory of the vetenary faculty. The produc-
tion was discontinued in 1950. After that anti-
rabies vaccine produced in other Soviet repub-
lics was used. The table describes the number
of people who received anti-rabies treatment,
the number of people for whom vaccination
was prescribed and the percentage of coverage.
Figure 1 and 2 show diagnosed cases of ani-
mal rabies in the countries during 1990—1998.
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Hilispotentsiaalid
ventrikulaarsete ritmi-
hiirete prognostilise
markerina

Alar Kaasik Rein Teesalu

ventrikulaarsed hilispotentsiaalid, ventriku-
laarsed ritmihiired, miiokardiinfarkt, koro-
naarne akksurm

Ventrikulaarsed tahhiiaritmiad on kar-
diaalse dakksurma peamiseks pohjuseks.
Paljud uurimused on naidanud, et korgsa-
geduslike elektrokardiograafiliste potent-
siaalide esinemine QRS-kompleksi 16pus voi
ST-segmendi sees peegeldab vatsakeste
fibrillatsioonist ja ventrikulaarsest tahhii-
kardiast tingitud kardiaalse dkksurma
suurenenud riski. Kliinilises kardioloogias
on hilispotentsiaalide (HP) esinemist leitud
10—50%-1 koikidest sudamehaigustest, pea-
miselt suidame isheemiatove ja dilatatiivse
kardiomiuiopaatia korral. Ligikaudu 80%-1
ventrikulaarse tahhiikardiaga patsientidest
on taheldatud HP-de esinemist.

Ajaloost ja elektrofiisioloogilisest
alusest. QRS-kompleks elektrokardiogram-
mil on vatsakeste muiokardi depolarisat-
siooni elektrilise aktiivsuse peegelduseks.
Eksperimentaalsed miiokardiinfarkti uuri-
mused on naidanud (9,27), et HP-d on voi-
malik moota parast QRS-kompleksi loppu
ja ventrikulaarse tahhiikardia teke on tin-
gitud hilinenud elektrilisest aktiivsusest
diastoli ajal. Kahjustunud miiokardis leviv
aeglustunud ja mittehomogeenne depolari-
satsioon ei ole moddetav tavalise EKG-ga,

Alar Kaasik, Rein Teesalu — Tartu Ulikooli
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sest need potentsiaalid on viga madala amp-
lituudiga (1—20uV).

HP-d tekivad infarkti puhul piirkonda-
des, kus elusad lihaskiud on umbritsetud
sidekoest ja viljendavad elektrilise aktiiv-
suse astinkroonsust (3). HP on ks re-entry-
tuupi rutmihairete tekkimise mitteinvasiiv-
seid markereid. Aeglustunud elektriline
aktiivsus diastoli ajal on mdddetav nn. sig-
naali keskmistamise tehnikaga (signal-
averaging technique), korgtundliku eriapa-
ratuuri ja kompuutertehnikaga. HP ana-
lutis ei ole Kkliinilises kardioloogias veel
rutiinseks diagnoosimismeetodiks saanud,
sest nende kliiniline tdhendus ei ole veel
tdnaseni loplikult selge (4, 8).

HP mootmine signaali keskmistamise
tehnikat kasutades on kiillalt vana ja aja-
looliselt seotud miiokardi bioelektriliste sig-
naalide eristamise voimaluste paranemise-
ga viimase kolmekiimne aasta jooksul ning
EKG-aparaatide tehniliste voimaluste suu-
renemisega. 1947. aastal alustati selle teh-
nika kasutamist elektroentsefalograafiliste
signaalide puhastamisel murast. 1973.
aastal publitseeris Berbari kaastootajatega
Hisi kimbu potentsiaalide eduka registree-
rimise signaali keskmistamise meetodil.
Tulemused uhtisid 1977. aastal otseselt
endokardilt registreeritud signaalidega (Guy
Fontaine). Esimesena tootas Michael Simp-
son 1981. aastal vilja HP aktsepteeritavad
parameetrid (27). See tehnika leidis laial-
dast kasutuselevottu ulemaailmselt 1991.
aastal, ajal, mil ta standardiseeriti (6).

HP definitsioon. Standardse EKG sig-
naal moodetakse 0,056—100Hz ja 10uV—
1mV vahemikus. HP diagnoosimisel on olu-
line korgsageduslik madalaamplituudiline
(HFLA) signaal, mis tavalises EKG-s ei
ole moddetav mitmesuguste selliste teguri-
te nagu miira ja artefaktid tottu. Stan-
dardse EKG lahutusvoime on vahemikus
0,1-10 uV, seetottu kasutatakse mitmeid
signaali keskmistamise mooduleid. Signaali
keskmistamise tehnika eesmargiks on va-
hendada miira segavat moju parandamaks
madalaamplituudiliste signaalide modtmist.
Peamiseks miiraallikaks on skeletilihaste
varin (iile 25 Hz), mis on sarnane siidame



elektrilise signaaliga. Miira ja artefaktide
moju redutseeritakse suurt hulka siidame-
looke keskmistades, mis voimaldab visua-
liseerida ja analuiisida QRS-kompleksi ter-
minaalosa. Parima tundlikkusega liilitus-
te siisteem on seni veel maidratlemata,
paljud laboratooriumid kasutavad X-, Y- ja
Z-lulitusi.

Kvantitatiivsed HP-parameetrid moode-
takse kiire Fourier’ transformatsiooni abil
keskmistatud signaalide koveralt (6): filt-
reeritud QRS-kompleks kestusega >120 ms
(fQRS), RMS-voltaaz (ruutkeskmine hilve)
vilmase 40 ms valtel — <20 uV (RMS40),
madalaamplituudiliste (<40 uV) signaalide
esinemine filtreeritud QRS-kompleksis
(HFLA) — >38 ms. Uldiselt peetakse HP-d
positiivseks kahe nimetatud parameetri
esinemise korral, kuid tait iksmeelt ses
suhtes uurijate seas ei ole.

HP ja dkksurm — parameetrite in-
formatiivsus ja prognostiline viartus.
Peamiseks dkksurma mehhanismiks on
miuokardi isheemiast tingitud ratmi- ja
juhtehaired. Vatsakeste fibrillatsioon moo-
dustab enamiku koronaarse dkksurma
pohjustest ja voib olla esimeseks isheemia-
tove manifestatsiooniks (5, 23). HP méaara-
mise ja muude mitteinvasiivsete testide osa
skriininguuringutena koikide ventrikulaar-
sete rutmihéairete suhtes on tagasihoidlik,
sest HP positiivne prediktiivne vaartus on
madal (8). HP kriteeriumid koosnevad kol-
mest parameetrist (vt.eespool), mis monin-
gal maaral peegeldavad potentsiaalse akk-
surma patofiisioloogilisi mehhanisme.

Eristatakse dgedast isheemiast tingitud
vatsakeste fibrillatsiooni, millele on tavali-
selt eelnenud poliimorfne ventrikulaarne
tahhiikardia, ja re-entry alusel tekkinud
ventrikulaarset tahhiikardiat, mille ana-
toomiliseks substraadiks on peamiselt elu-
sad fibrooskoest timbritsetud miiokardikiud,
elektroluitide diisbilanss, happe-leelise ta-
sakaalu hédired, aritmiavastaste ravimite
proariitmiline toime (1, 22, 23). Need loet-
letud mehhanismid esinevad enamasti kom-
bineerituna. Enamik ventrikulaarseid artt-
miaid, mis tekivad dgeda isheemiata, on
re-entry mehhanismidega (1, 5, 11).
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Viimase aja mahukamate uurimuste
kokkuvotetest on selgunud, et RMS40 ja
HFLA- (HP kitsamas mottes) positiivne
prediktiivne vaartus on piisavalt korge
ainult ventrikulaarse tahhikardiaga pat-
sientidel, mitte aga vatsakeste fibrillatsiooni
korral. fQRS-positiivset prediktiivset vaar-
tust peetakse piisavalt korgeks koikide
ventrikulaarsete rittmihéirete korral. See
naitab korgsageduslike hilinenud signaali-
de (HFLA, RMS40) olulisust re-entry meh-
hanismiga ventrikulaarse tahhiikardia tek-
kes, mille aluseks on piisiv miiokardi mor-
foloogiline kahjustus. Agedast isheemiast
tingitud vatsakeste fibrillatsiooni suhtes on
HP osa prognostilise prediktorina vaikse-
ma vaartusega (26).

Paljud autorid on RMS40 pidanud koige
tundlikumaks ja fQRS-i koige spetsiifilise-
maks parameetriks. S. D. Nelson ja kaas-
autorid on vaitnud, et vaid RMS40 ja HFLA
muutuste alusel hinnatud HP-1 (kui fORS
on normi piires) ei ole nii olulist prognos-
tilist vdartust ventrikulaarsete ritmihai-
rete ja vatsakese funktsiooni suhtes kui
pikenenud fQRS-i korral (24). f{QRS-1 pike-
nemine on seletatav intraventrikulaarsete
juhtehairete, vasaku vatsakese dilatatsioo-
ni ja vatsakeste remodelleerumisega, mis
suurendab ka miiokardi massi.

Dilateerunud ja remodelleerunud vatsa-
ke voib aga olla spetsiifiliseks vatsakeste
fibrillatsiooni substraadiks. On voimalik,
et jargmistel aastatel keskendub tahelepa-
nu just fQRS-ile. Suhteliselt suure ampli-
tuudi tottu on fQRS 12-lulituselisest EKG-
st kergemini maaratav ja valjendab sama-
sugust prognostilist informatsiooni kui HP
(26).

Isheemia, siidame lo6gisageduse ja
perkutaanse transluminaalse angio-
plastika (PTKA) moju HP-le. Lithiaeg-
se isheemia ja sidame loogisageduse mdju
HP-le on hinnatud koormustesti abil ja
koronaarangioplastika kaigus. E. B. Caref
(7) ja F. Lombardi (21) on uurinud koor-
mustesti mgju HP-le miiokardiinfarkti pode-
nuil, leidmata olulist erinevust HP diinaa-
mikas enne ja parast koormustesti. Seega
koormusega indutseeritud isheemia ning
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ventrikulaarsed artitmiad ei ole sdltuvuses
HP elekrofusioloogilisest substraadist.

Transitoorse isheemia madju HP-le on
uuritud PTKA ajal (12), mootes seda enne
ja kohe parast protseduuri. HP teke oli
lithiajaline (24 tundi parast protseduuri HP
kadus) ning esines peamiselt neil, kes olid
eelnevalt podenud miiokardiinfarkti. Uuri-
mused on néidanud, et ka hiline antegraad-
se verevoolu taastamine PTKA-protseduu-
riga infarkti pohjustanud arteris (plaanili-
ne PTKA) mojub soodsalt HP kadumisele
ja ventrikulaarsete rutmihairete tekke
vahenemisele (10,14).

Ravimite mgju HP esinemisele. Uuri-
mused on ndidanud, et HP-d ei saa kasuta-
da arttmiavastaste ravimite tulemuslikku-
se ule otsustamisel. F. Lombardi (20) de-
monstreeris seda I klassi ariitmiavastaste
ravimite varal, mille puhul saadi méarkimis-
vaarne fQRS-1 pikenemine ja RMS40 voltaazi
vahenemine. Flekainiidi kasutamisel suure-
nes HP esinemine 43%-lt 62%-ni ja pro-
pafenooli kasutamisel 29%-1t 62%-ni, samas
aga ei avaldanud meksiletiin HP parameet-
ritele mingit moju. HP diinaamika muutus
ei olnud soltuvuses ravi tulemustest (efek-
tiivsus 81%). Haigetel, kellel HP puudub ja
kellel on indutseeritav ventrikulaarne tah-
hikardia, on suur toendosus HP tekkeks
amiodaroonravi toimel (3, 13).

Teiste ravimite (eriti AKE-inhibiitorite)
moju HP dinaamikale on vahe uuritud.
Et HP esinemine on seotud vasaku vatsa-
kese infarktijargse dilatatsiooniga, siis voib
oletada AKE-inhibiitorite head moju vasa-
ku vatsakese valjutusfraktsioonile ja HP
parameetrite dinaamikale (15, 16, 28).

HP esinemine miiokardiinfarkti kor-
ral. Seos tromboliiiisiga. Erinevate auto-
rite andmeil esineb HP-d parast miiokardi-
infarkti 24—52%-1 haigetest. Selline suur
erinevus soltub paljudest teguritest: ajali-
ne diinaamika, infarkti lokalisatsioon, HP
parameetrite kriteeriumide valik. Prognos-
tilisest seisukohast on olulisem HP ajaline
dinaamika. Miiokardiinfarkt initsiaalses
faasis on aeglustunud, fragmenteeritud
impulsi levik diastolis on pohjustatud miio-
kardikahjustusest ning on seotud HP suu-
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re esinemissagedusega. Parast edukat
tromboliiiisi HP esinemine viheneb ja see
soltub infarkti pohjustanud arteri avatus-
astmest (2, 19, 25).

HP esinemise ja arteri avatuse vahelist
korrelatsiooni on seni suhteliselt vahe uuri-
tud. D. A. Kontoyannis kaasautoritega (18)
on puudnud hinnata infarkti péhjustanud
koronaararteri seisundit HP parameetrite
ajalise dunaamika alusel, maérates selle
vahetult enne ja parast trombolitsi. Nad
leidsid, et HP parameetrite paranemine
algas juba teisel tunnil parast tromboliisi
ja oli soltuvuses infarkti pohjustanud koro-
naararteri avatusest. D. A. Kontoyannis ja
kaasautorid on vaitnud, et HP alusel saab
vahetult parast trombolitsi hinnata revas-
kularisatsiooni edukust.

Kokku vottes soovitatakse nende patsien-
tide puhul, kellel vahetult parast tombo-
luusi tekkis HP, mis ei kadunud kahe tun-
ni jooksul, kaaluda erakorralise PTKA vi-
malust. Andmed miiokardiinfarkti varaja-
ses staadiumis HP diinaamika ja infarkti
pohjustanud koronaararteri avatuse seoste
kohta vajavad aga pohjalikumat uurimist.

On teada, et HP on tugev prediktor just
kohe parast muiokardiinfarkti (eriti kombi-
natsioonis vasaku vatsakese valjutusfrakt-
siooniga), kuid hilistulemuste prognoosimi-
se tapsus on seni olnud ebaselge. Ka prae-
gu ei ole selge, kas HP voiks olla reste-
nooside ja hilissuremuse prediktor. D. L.
Kawalsky ja kaasautorid on viitnud (17),
et edukas reperfusioon on vahendanud voi-
malust mitteinvasiivsete testide abil (eri-
nevalt koronarograafiast) eristada suure ja
vaikese riskiga patsiente.

HP esinemine soltub ka miiokardiinfark-
ti lokalisatsioonist. Inferioorsete infarktide
ja inferoposterioorsete infarktide korral on
HP olemas keskmiselt 56%-1. Eesseina ja
anteroseptaalsete infarktide korral on HP-d
leitud keskmiselt 27%-1 (8, 26).

Kokku vottes voib oelda, et HP-d saab
edukalt kasutada vaikese riskiga patsien-
tide véiljaselgitamiseks (negatiivne predik-
tiivne vaartus kuni 95%), kuid suure ris-
kiga patsientide kindlakstegemisel on ta
vidhem oluline. Korge negatiivse prediktiivse



vaaruse tottu voib HP maéadramisel olla
oluline osa nende patsientide selekteerimi-
seks, kes vajavad elektrofiisioloogilisi uurin-
guid nii aratmiavastase ravi kui ka
kardioverter-defibrillaatorite paigaldamise
vajaduse valjaselgitamiseks.
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Summary

Late potentials as a prognostic marker
of ventricular rhythm disturbances. Al-
though the signal-averaging technique is over
one hundred years old, its first use was de-
monstrated on the human heart in 1963 and
ten years later recording of His bundle
potentials from the body surface became fea-
sible. During the last decade interest has been
focused on ventricular late potentials (LP)
which represent zones of delayed myocardial
activation occurring in hearts after myocardial
infarction as well as in diffusely damaged
myocardium. Presentation of LP in the ‘time
domain analysis’ is highly standardized and
widely accepted. In clinical cardiology LP are
found in 10% to 50% of all cardiac diseases,
mainly in coronary heart disease and dilated
cardiomyopathy. About 80% of patients with
sustained ventricular tachyarrhythmia demo-
nstrate LP. Their value as predictive of ar-
rhythmic events and sudden cardiac death is
relatively low (10—30%), but very high in pre-
dicting a good outcome, showing 95% event
free survival if LP are negative. Predictive
accuracy can be enhanced by a combination of
independent indices, particularly heart rate
variability. Other clinical applications are
prediction of patency of the infarct-related
artery after thrombolysis or after angioplasty
in acute myocardial infarction. Thus, because
of its high negative-prediction accuracy, the
SAECG could play an important role for pa-
tient selection in future interventional studies
on the efficacy of antiarrhythmic agents or of
automatic implantable cardioverter-defibrilla-
tors. For patient management in the nineties,
a positive SAECG test indicates an important
increase in the relative risk of arrhythmic
events, but the role of the SAECG as a screen-
ing test is otherwise severely limited by its
poor positive-predictive accuracy.
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Inimese papilloomi-
viiruse infektsiooni
kliiniline tihendus ja
diagnoosimise
voimalused

Marge Uibu Ilse Kéiv Mart Kull

inimese papilloomiviirus, Kkliiniline tidhen-
dus, diagnoosimine

Inimese papilloomiviiruse (HPV) alatuu-
pe on seostatud hea- ja pahaloomuliste
haigusprotsessidega. Toestust on leidnud
HPV-infektsiooni onkogeensete alatuupide
ja emakakaelavihi tekke pohjuslik seos (3,
L7, ks, 20 28

DNA homoloogia ja jarjestuse alusel on
identifitseeritud ja genotiipiseeritud vahe-
malt 80 papilloomiviiruse tutupi. Suhtelise
vahitekke riski jargi eristatakse kolme
viiruserihma: vaikese riski rihm (HPV 6,
11, 42, 44), keskmise astme riski rihm
(VSIS B S 53 O SEoil e 5 288 5 3 S5 ) 8 2
suure riski rihm (HPV 16, 18, 45, 56).
Primaarse vahikolde papilloomiviiruse ala-
tutpe on leitud ka sekundaarsetes vahikol-
letes ja metastaasides (4, 6, 7, 8, 13, 18,
24).

Mitme rahvusvahelise uurimuse andmeil
etendab HPV-infektsioon tahtsat osa ka
véalisgenitaalide-, tupe-, eesndédrme-, poie-,
naha-, seedetrakti-, suu6one-, hingamistee-
de- ja kopsuvahi tekkes (4, 18, 29).

Kliiniline tidhendus. Papilloomiviirus-
infektsiooni peamine kliiniline tahendus
seisneb invasiivse kartsinoomi tekke ris-
kis, infektsiooni levikus, loote ja vastsin-
dinu nakatumises infitseerunud emalt voi
on see psiithholoogiline.

Marge Uibu, Ilse Koiv — Tartu Ulikooli Naiste-
kliinik )
Mart Kull — Tartu Ulikooli Korvakliinik
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HPV-d on invasiivse emakakaelavihi
proovides avastatud 90—95%-1 juhtudest
(13, 18, 24). Negatiivseks jaanud proovide
uurimisel alternatiivsete meetoditega on
pooled “negatiivsetest” osutunud siiski po-
sitiivseteks. Negatiivsus voib tuleneda veel
mittekillaldaselt tdpsetest uurimismeeto-
ditest, avastamata viirustutapidest voi juba
tuntud viirustutapide erinevatest moleku-
laarsetest variantidest. Jaab kiisimus, kas
HPV-negatiivset emakakaelavahki on tld-
se olemas voi on seda vaga harva. Siiski
peab osa teadlasi HPV-negatiivset emaka-
kaelavahki HPV-positiivsest bioloogiliselt
erinevaks.

Uuringute ajal on méargatud, et HPV-
negatiivsete viahkide korral on elulemus
tunduvalt halvem kui HPV-positiivsete
korral, samuti on seda viahki rohkem va-
nematel naistel. Siiani pole teada, kas HPV-
negatiivne emakakaelavahk areneb sama-
moodi kui HPV-positiivne. Siiski oletatak-
se, et HPV-negatiivne dusplaasia areneb
edasi HPV-negatiivseks vahiks. Seega voib
esimene bioloogiliselt ja epidemioloogiliselt
olla teisest erinev (23).

Invasiivsetes kartsinoomides ja nende
eelastmetes on peamiselt onkogeensed HPV
alatiiiibid 16 ja 18. Uksikjuhtudel pohjus-
tavad korge riskiastme patomorfoloogilisi
muutusi ka viikese riskirithma viirused
(8). Tanapédeval ollakse seisukohal, et koik
intraepiteliaalsed diisplaasiad on toelised
vihi eelastmed ja neil on potentsiaal prog-
resseeruda invasiivseks vahiks (18).

Emakakaelavihi tekke risk on vaiksem
morfoloogiliselt madalaastme rakuliste muu-
tustega lameepiteelsetel lesioonidel (LGSIL
— low grade squamous intraepithelial
lesion), mille puhul esinevad HPV alatiiii-
bid 6 ja 11. Inimese papilloomiviiruse ala-
tutipidega 16, 18, 45, 56 lesioonid on mor-
foloogilisest astmest olenemata emakakae-
lavihi eelkiijateks. Emakakaelavahi lame-
rakulise vormi korral on tdheldatud enam
alatiitipi 16 ja adenokartsinoomi korral
alatiiiipi 18 (9, 13, 18).



Kliiniliselt on oluline see, et enamik eriti
agressiivseid emakakaelavidhke sisaldab HPV
alatiitipi 18, mille korral maliignne trans-
formatsioon toimub tunduvalt kiiremini kui
muude onkogeensete alatutipide korral.
Lesioonidel, mis sisaldavad 30-te grupi (HPV
alatiiibid 31, 33, 35 ja 39), on tendents pi-
gem persisteerida kui regresseeruda (18).

Loode voib infitseeruda nii siinnitusteid
labides kui ka tisasiseselt. HPV-infektsioo-
ni peamiseks marklaudkoeks on trofoblast.
Tédpne nakatumistee on senini teadmata.
Voimalikuks on juba algselt peetud ootsttidi
voi spermatosoidi infitseeritust, stigoodi
infitseerumist enne voi parast implantat-
siooni ja infektsiooni astsendeerumist.
Vireemiat kirjeldatud ei ole. Stinnitus keis-
riloike teel ei valdi veel voimalikku haiges-
tumist ja on naidustatud vaid stnnitus-
abist tulenevatel naidustustel (14).

Esimese trimestri spontaansetes abordi-
loodetes on HPV DNA-d leitud 60%-1, te-
hisabordiloodetes 20%-1 juhtudest. Viimase
korral pole valistatud kontaminatsioon
emakakaelast voi tupest (14). Seega voib
papilloomiviirus olla ka iiks viljatuse poh-
jusi nii emakakaela kui ka trofoblasti pa-
toloogia tottu.

Kliiniliselt on tédhtis juveniilne retsidi-
veeruv lartingeaalne papillomatoos, mis
pohjustab lastel hingamisteede mehhaani-
list obstruktsiooni ja korduvaid eluohtlik-
ke lambumisseisundeid. Uuringute and-
meil on 54% juveniilse lartingeaalse papillo-
matoosiga lastest sundinud emadelt, kellel
on kas raseduse voi sunnituse ajal olnud
Kkliiniliselt ndhtavad anogenitaalsed kondii-
loomid. Onkogeensete papilloomiviiruste ala-
tiiipide seropositiivsust on leitud 1%-1 las-
test (6).

Epidemioloogia. Epidemioloogiliste
uuringute tulemuste kohaselt on HPV-in-
fektsioon koige enam levinud seksuaalselt
tlekantav viiruslik haigus (18). 1960-ndatest
aastatest alates on infektsiooni levik pide-
valt laienenud. Genitaalse HPV-infektsiooni
levik selekteerimata seksuaalselt aktiivses

populatsioonis on teadmata. Seksuaalselt ak-
titvses populatsioonis (vanuses 15—50 a.) ar-
vatakse Kliinilisi genitaalse HPV-infektsioo-
ni tunnuseid olevat 1—2%-1, subkliinilisi in-
fektsioone 2—5%-1 ning maaramismeetodite
tundlikkusest ja kasutatavatest viirustesti-
dest, naise hormonaalsest seisundist (kontra-
tseptikumide kasutamine, rasedus), viiruse
madramise ajast (postovulatoorselt luteaal-
faasis) ja patsiendi vanusest olenevalt latent-
seid infektsioone 3—40%-1.
HPV-infektsiooni diagnoositi 60%-1 USA
kliiniliselt tervetest uliopilastest. Suure
riski HPV tiitipide positiivsust on normaalse
tstitoloogiaga noortest naistest leitud 2,9—
30%-1 (6, 9, 10, 12, 18). Viimase 15 aasta
jooksul on HPV-infektsioon prevaleerinud
USA-s, Austraalias ja Euroopas veneroloo-
giahaiglate patsientuuri hulgas, moodusta-
des 4—18% (6, 9, 10, 18).
1990-ndatel aastatel on nii teadmised
HPV-infektsioonist ja mitmekesistest aval-
dumisvormidest kui ka viiruse diagnoosi-
mise ja madramise meetodid tunduvalt
edasi arenenud ning tuleb arvestada, et te-
gelikud arvud voivad veelgi suuremad olla.
Heterogeensete kliiniliste, subkliiniliste ja
latentsete avaldumisvormide tottu jaab osa
viirusinfektsioone diagnoosimata (18).
Papilloomiviiruste levikuteed. Peami-
ne levikutee on seksuaalne ja eelduseks koe
mikrotrauma. Mitteseksuaalne nakatumine
toimub nii tavalistest nahakasnadest kui ka
kondiiloomidest auto- voi heteroinokulatsiooni
teel ning infitseerunud emalt viiruse tle-
kandumisel lootele ja vastsindinule (21).
Vilistada ei saa ka raviasutustest (instru-
mentaariumil, laservaporisatsioonil ja elekt-
rokirurgias tekkivates aurudes, koematerja-
lis, sekreedis, kinnastel) ja olmest (koema-
terjal tolmus, kateratikud, pesu) leitud HPV
DNA infektsioossust (9, 18).
Riskitegurid. Suurenenud riski naka-
tuda papilloomiviirustega kannavad potent-
siaalselt immunokomprimeeritud ja immu-
nokompetentsed isikud, kellel on anamneesi
jargi rohkelt seksuaalpartnereid olnud voi
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kes on ise partneriks sellisele isikule (6).

Seksuaalkontaktijargse genitaalse HPV
alatuubiga haigestumise ja anogenitaalsete
kondiiloomide tekke riski kohta tdpsed
andmed puuduvad. Haigus avaldub 3 né-
dala kuni 18 kuu, koige sagedamini 1 kuni
3 kuu pérast. Kliiniliselt nahtavate kondu-
loomide korral on infektsioossus toenéoselt
suurem (6).

HPV-ga infitseeritud naiste partneritest
on 50—80%-1 HPV-infektsioon diagnoositav
suguelunditel, harvem parakus. Kliiniliselt
diagnoositavate kondiiloomidega meeste
naispartnerite uurimise tulemusena on
infitseeritusprotsendiks saadud 60 (10).

Rootsis tehtud uuringute tulemusena suu-
reneb seropositiivsus iga partneri kohta um-
bes 4%. Papilloomiviiruste seropositiivsus
korreleerub ka muude selliste seksuaalselt
ulekantavate haiguste nagu klamudioosi ja
herpesviiruse teise alatuiibi (HSV 2) sero-
positiivsusega (18). Tuntumad haigestumise
riskitegurid on veel madal haridustase, noor
iga, varajane seksuaalelu algus, es-
massunnitus alla 20-aastaselt, multipaarsus,
suitsetamine, rohke alkoholitarbimine, halb
sotsiaal-majanduslik olukord ning tihekiilg-
sed toitumisharjumused (6, 13, 17, 22, 25,
28). Hormoonpreparaadid kiirendavad papil-
loomiviirusega nakatunud koe maliignset
transformatsiooni ning seetottu peab osa
autoreid (18) riskiteguriteks ka kontra-
tseptikumide kasutamist ule 12 aasta.

Kartsinogeneesi seisukohalt peetakse ris-
kiteguriteks HPV onkogeensete voi suure
riski tiitipide esinemist, DNA aneuploidsust,
infektsiooni pikaajalist kestust, viirusekoo-
piate suurt arvu ning muutusi kromosoo-
mides 1, 3,4, 5, 6, 7, 11, 13, 15, 18, 20, 21,
22. Praegu teatakse HPV 16-1 kaheksat ja
18-1 kolme persisteerivate infektsioonidega
seotud molekulaarset varianti (18, 25).

Emakakaela kerge diisplaasia koos hai-
runud mitooside arvu ja HPV 16 voi teiste
onkogeensete alatutipidega suurendab suh-
telist emakakaelavahi tekke riski 560—
1200 korda. HPV 16 seropositiivsus on
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uuringute pohjal suurendanud emakakae-
lavihi tekke riski 10—20 korda. Normaal-
se Pap-dige ja positiivse HPV DNA korral
on intraepiteliaalse diisplaasia tekke risk
jargmise kahe aasta jooksul 24—55 korda
suurem. Vulva kartsinoomidest on eelne-
nud kondiiloomidega seotud peaaegu 30%
9).

HPV-infektsiooni avaldumisvormid.
Anatoomilise lokalisatsiooni jargi jaotuvad
anogenitaalsed HPV-infektsioonid kirjandu-
se andmeil naistel jargmiselt: tserviks 70%,
vulva 25%, vagiina 10%, anus 20% (multi-
tsentrilise jaotuse tottu tletab kogusum-
ma 100%) (6, 9).

HPV-infektsioonil eristatakse kliinilisi,
subkliinilisi ja latentseid avaldumisvorme.
Kliinilised vormid on visuaalselt diagnoosi-
tavad kliinilise uuringu kaigus, subkliini-
lised on diagnoositavad tsiitoloogiliste voi
histoloogiliste meetoditega, latentsed vaid
HPV molekulaarbioloogilise tuipiseerimise-
ga (6, 10, 11).

Subkliiniline HPV-infektsiooni vorm on
palju enam levinud kui kliiniliselt nahtav
ja moodustab umbes 60—95% kaikidest
valise anogenitaaltrakti ja tservikaalsetest
HPV-infektsioonidest. Sagedamateks paik-
nemispiirkondadeks on tservikaalne trans-
formatsioonitsoon, tserviks, vagiina, véike-
sed habememokad, perianaalne ja vestibu-
laarne nahk, tupe sissepdas. Voimalikeks
kaebusteks on kipitus, stigelus, tupe sisse-
paasu lohed ja senise ravi tulemusteta jaa-
mine (9, 10).

Tservikaalsed HPV-infektsioonid valjen-
duvad peamiselt kas akuminaatsete kon-
duloomide voi dusplastiliste, sageli subklii-
niliste muutustena.

Genitaalkisnadel eristatakse 4 morfoloo-
gilist tutpi: condylomata acuminata (vai-
kese lillkapsa kujulised), siledad papulaar-
sed (sageli roosakad, 1—4 mm-sed paapu-
lid), keratootilised (paksu sarvkihiga, mee-
nutavad tavalist kasna voi seborroilist ke-
ratoosi) ja lamedad (tasased voi veidi naha-
pinnast korgemad lamedapinnalised paa-



pulid). Uhel patsiendil voib olla mitmeid
erinevat morfoloogilist tiitipi kdsnu. Morfo-
loogiline tutp soltub osaliselt infitseeritud
naha tuubist (6). Viliste anogenitaalsete
kondiiloomidega patsientidest on umbes
ithel kolmandikul HPV-ga seotud muutu-
sed ka emakakaelal (9).

Condylomata acuminata’t tuleb diferent-
siaaldiagnostiliselt eristada kas Kkliiniliselt
vo1 histoloogiliselt normaalsetest anatoomi-
listest struktuuridest ja muudest haigus-
test. Vdiksemaid mikropapillaarseid kondii-
loome ei tohiks segi ajada nn. micro-
papillomatosis labialis’ega, mis paikneb
molema viikese habememoka epiteelil.

Erinevalt kondiloomidest, mille korral
mitmed papillid konvergeeruvad tiksiku
aluse suunas, on micropapillomatosis
labialis’e puhul igal sormekujulisel papillo-
matoossel projektsioonil oma alus. Enami-
kul micropapillomatosis labialis’ega patsien-
tidel simptomid puuduvad, kuid neil esi-
nevad retsidiveeruv kandidiaas, trihhomo-
noos voi klamudioos (9, 10). Bowenoidne
papuloos ei ole haiguspildilt kondiilloomidest
eristatav, kuid on histoloogiliselt HPV tu-
pidega 18 ja 16 seotud lamerakuline
carcinoma in situ. Haigus on sageli multi-
fokaalne ja voib muutuda invasiivseks.
Raviks on kirurgiline eemaldamine.

Buschke-Lowensteini hiidkondiloom on
harva esinev kondiilloomisarnane hésti di-
ferentseerunud tiitikaline lamerakuline
kartsinoom, pohjustatud viirustiitipidest 6B
ja 11. Makroskoopiliselt on tuumor kon-
fluentne, aluskoega fikseerunud ja meenu-
tab lillkapsast. Kasv on aeglane, kuid ra-
vita invasiivne ja metastaseeruv (9, 12).

Ekslikku kondiiloomide diagnoosi voivad
pohjustada ka molluscum contagiosum,
seborroiline keratoos ja kontaktdermatiit,
follikuliit, psoriaas, seborroiline dermatiit,
lichen planus, lichen nitidus, melano-
tsiiiitsed ja intradermaalsed neevused,
pseudoverrukoossed paapulid, rasundarmete
hiipertroofia, alumise genitaaltrakti intra-
epiteliaalne ja invasiivne neoplaasia, condy-

loma latum (chancre), herpesviiruse kliini-
lised avaldumisvormid, vaginaalne atroo-
fia, kandidiaas, traumajéargselt paranev
erosioon (6, 9, 10).

Alumise genitaaltrakti intraepiteliaalsed
neoplaasiad voivad avalduda multitsentri-
liselt (tservikaalne CIN, vagiina VAIN,
vulva VIN, perianaalse naha ja anaalka-
nali AIN) ja multifokaalselt (ithes piirkon-
nas mitu intraepiteliaalset neoplaasiat).

Vulva intraepiteliaalset neoplaasiat (VIN)
on peetud vanemate naiste haiguseks. Kir-
janduses eristatakse kahte sagedamini
haigestuvate inimeste rithma. Esimese moo-
dustavad naised, kelle keskmine vanus on
55 aastat ja VIN seotud lamerakulise kart-
sinoomiga ning HPV-positiivsus on tle 75%.
Teise rithma haigete keskmine vanus on
77 aastat ja lamerakuline vahk ei ole seo-
tud VIN-i ega HPV-ga.

Haigus progresseerub 12 kuu kuni 10
aasta jooksul eri uuringute andmeil 5—
10%-1, histoloogiliselt toestatud VIN-i ja
HPV 16 puhul kuni 90%-1.

Umbes 60%-1 vulva kondiloomidega,
vulva intraepiteliaalse displaasia voi vul-
va invasiivse vahiga patsientidest tekivad
tservikaalne CIN ja HPV-infektsioon, sa-
geli ka AIN. Diferentsiaaldiagnostiliselt
tuleb silmas pidada vulviidi, vulvovaginiidi,
vulvovestibuliidi, vulvoditnia, neuropaatia,
bakteriaalse vaginoosi, kontaktdermatiidi,
trihhomonoosi ja muude seksuaalselt iile-
kantavate haiguste voimalust. HSV 2-1 ja
CMV-1 ning HIV-il on VIN-i tekkes téaita
sunergistlik osa (25).

Vaginaalne intraepiteliaalne neoplaasia
(VAIN) esineb 25%-1 koos tservikaalse diis-
plaasiaga, samuti vulva dusplaasiate korral.

HPV-ga seotud genitaalsed lesioonid
meestel. Kahjustused on multifokaalsed,
multitsentrilised ja -vormsed, sageli moo-
dustavad laatuvaid naaste (6). Anogeni-
taalsete HPV-infektsioonide koige sageda-
maks lokalisatsiooniks meestel on eesnaha
sisepind (70%). Perimeataalsete ja uretraal-
sete kdsnadega kaasnevad sageli proksi-
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maalsed uretraalsed voi poielesioonid. Kae-
busteks on hematuuria, ajutised veritsu-
sed ja urineerimisraskused (12).
Kliinilises pildis on ilekaalus teravad
konduloomid niiskel ja chukesel epiteelil
(peenise distaalsel kolmandikul, uretra
meatus’es ja homoseksualistidel anaalka-
nalis), keratiniseerunud, kuivades piirkon-
dades papuloossed konduloomid. Lamedaid
konduloome esineb kas hallikate, roosaka-
te voi pruunikate varvimuutustena voi va-
hel ka fokaalsete mikroteravike voi fissuu-
ridena. Subkliinilise HPV-infektsiooni sa-
gedamad esinemiskohad on preputium’i
sisepind ja glans (9, 12).
Diferentsiaaldiagnostiliselt on normaal-
seks leiuks genitaalpiirkonnas peenise
parljad paapulid (6, 9, 15).
HPV-infektsiooni avaldumisvormid
suudones, hingamisteedes ja seede-
traktis. HPV DNA-d on leitud ka 20—
50%-1 suuvahkidest, 15%-1 soogitoru- ja 10—
25%-1 korivahkidest. Margatud on viiruse
esinemise kohaspetsiifilisust. HPV DNA-d
on sageli leitud Waldayeri tonsillaarronga
piirkonna tuumorites. Diagnoosimisprotsent
soltub kasutatavatest maaramismeetodi-
test, koeproovi votmisest, fikseerimisest. Sa-
gedamini on HPV DNA-d leitud suu- ja
korivahkides suitsetajatel. Suudones on Kklii-
nilisteks avaldumisvormideks verruca
vulgaris, fokaalne epiteliaalne hiiperplaasia,
nn. lihuniku kéasn, bowenoidne papuloos.
Sagedamini on haigust diagnoositud mees-
tel. Siiani on nendest kahjustustest identi-
fitseeritud HPV alatutpe 1, 2, 4, 6, 7, 11,
13, 16, 18, 30, 32, 52, 57. Nendest 13 ja 32
naivad eriti seotud olevat fokaalse
epiteliaalse hiiperplaasia lesioonidega.
Hingamisteede HPV infektsioonid aval-
duvad lastel retsidiveeruva juveniilse
lariingeaalse papillomatoosina vanuses 2—
5 aastat ja taiskasvanutel vanuses 20—40
aastat. Epidemioloogilise ja eksperimentaal-
se toendusmaterjali alusel oletatakse, et
HPV voiks seotud olla hingamisteede kart-
sinogeneesiga (6, 12).
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Gastrointestinaalsed papillomatoosid
paiknevad sagedamini sooles.

Nahal on kdige sagedamaks kliiniliseks
vormiks verruca vulgaris (12). Silmas poh-
justavad viikese riski HPV tutbid kon-
junktivaalseid kisnu (6).

Diagnoosimine. Patsiente tuleb eelne-
valt uurida muude seksuaalselt iilekanta-
vate haiguste suhtes. Otsustamisel on tih-
tis seksuaalkaitumise, veneeriliste haigus-
te anamnees ja kliiniline uuring. Voimalu-
se korral tuleks teha analutisid klamtidioo-
si, trihhomonoosi, siifilise ja HIV-infekt-
siooni suhtes. Lisaks teha ka bakterioloo-
giline uuring emakakaelast ja ureetrast
ning diagnoosida bakteriaalset vaginoosi.

Valiste konduloomide korral selgub dia-
gnoos sageli juba kliiniliselt, kuid peetagu
meeles, et samal ajal voib patsiendil olla
HPV pohjustatud haiguse tunnuseid ka
teistes anatoomilistes piirkondades. HPV-
infektsiooni korral on iseloomulikud muu-
tused tsutoloogilises diges, kolposkoopilisel
ja histoloogilisel uuringul. Erinevaid vii-
rustitipe nende jargi maarata ei saa. Tap-
se diagnoosi annavad kliiniline, tsiitoloogi-
line, kolposkoopiline, histoloogiline uuring
ja viirustest (17). Hilisema jédlgimise hol-
bustamiseks tuleb iga kord joonistada ka
lesioonide skeem voi teha foto.

Meestel on diagnostilisteks uuringuteks
kliiniline uuring aadikhappetestiga, meato-
skoopia, digepreparaadid, uriinianaluis
(mikrohematuuria on sageli viide ureetri-
voi podiepapilloomidele), vajaduse korral
tstistouretrograafia ja biopsia histoloogilise
uuringuga. Aadikhappega tehtava testi ja
uriinianaliiiisiga on kirjanduse andmeil
diagnoositavad pooled lesioonidest. Koilo-
tsuititide puudumise korral on ndidustatud
HPV méadramine. Olulised on uuringud ka
muude seksuaalselt iilekantavate haiguste
suhtes. Anaalkondiloomide olemasolul on
uuringuks alati anoskoopia (12).

HPV-infektsiooni diagnoosimiseks hinga-
misteedes on kohustuslik HPV DNA leid-
mine, sest HPV lesiooni morfoloogia ja his-



toloogia pole piisavalt diagnostiline. Aadik-
happetest on suu limaskestal kasutu, sest
see peegeldab pigem mittespetsiifilist arri-
tust. Test ei ole informatiivne ka soole li-
maskestal.

1. Kliiniline uuring. Kliinilises uurin-
gus on HPV-infektsiooni diagnoosimisel
abiks hea valgus ja 3—5%-1 juhtudest
aadikhappega tehtud test. Eesméargiks on
margistada lesiooni piirjooned. Subkliini-
lised lesioonid on kliiniliselt visualiseerita-
vad vaid aadikhappeprooviga. Aadikhappe-
lahust kantakse kahtlustatavale pinnale
3—>5 minutit enne uuringut. Diferentsiaal-
diagnostiliselt on oluline dadikhappeproovi
valepositiivsus. Atsetovalged alad, kas sii-
gelusega voi ilma, ja valise anogenitaal-
piirkonna naha poletustunne pole ilmtingi-
mata seotud HPV-ga.

Positiivset aadikhappereaktsiooni vaivad
pohjustada kandidiaas, follikuliit, kontakt-
dermatiit, psoriaas, allergilised reaktsioo-
nid, epiteelipoletik ja moned muud sellised
seisundid nagu lichen sclerosus, hiljutine
kirurgiline ravi (8). Toeline HPV lesioon
on hasti piirdunud, kergelt korgemate ser-
vadega, sageli pinna punktilisusega atseto-
valge ala. Tuleb meeles pidada, et HPV
lesioon ja poletikulised muutused voivad
esineda ka koos.

2. Tsiitoloogiline uuring. Voimaliku
pahaloomulise protsessi valistamiseks on
koikidel nahtavate kondiilloomidega patsien-
tidel naidustatud ka emakakaela tsiitoloo-
giline uuring. Alates 1943. aastast on ema-
kakaela patoloogia diagnoosimisel kasutu-
sel olnud tsiitoloogilised &diged. Tservikaal-
setes tsiitoloogilistes digepreparaatides on
rakkude morfoloogilised muutused klassi-
fitseeritud Papanicolaou (Pap) jargi I kuni
V astmeni.

Histoloogilisel uuringul jaotatakse raku-
lised muutused tservikaalseks intraepite-
liaalseks neoplaasiaks kolmes raskusast-
mes (CIN I—III). Uuem Bethesda stisteem
klassifitseerib lameepiteeli patomorfoloogi-
lised muutused madala (LGSIL, Low Grade
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Squamous Intraepithelial Lesion) ja korge
astme intraepiteliaalseteks lesioonideks
(HGSIL, High Grade Squamous Intra-
epithelial Lesion).

Patomorfoloogiliselt kuuluvad CIN I muu-
tused LGSIL-gruppi, CIN II ja CIN III
muutused HGSIL-gruppi. CIN I gruppi
kuuluvad epiteeli basaalmembraani kerged
dusplastilised muutused ja koilotstitoos. CIN
II gruppi on arvatud epiteeli kesk- ja alaosa
moodukad dusplastilised muutused, CIN III
gruppi liigitatakse raske, kogu epiteeli pak-
sust hélmav dusplaasia. Pap IIIa holmab
kerget ja keskmist displaasiat. Siinjuures
kuulub kerge diisplaasia histoloogiliselt CIN
I gruppi ja keskmise raskusastme diisplaasia
CIN II gruppi. Pap IIIb tdhendab rasket
dusplaasiat, Pap IV carcinoma in situ dia-
gnoosi. Histoloogiliselt vastab neile mélema-
le CIN III. Pap V on mikroinvasiivne vahk.

Tsiitoloogilises patomorfoloogias viitavad
HPV-infektsioonile atiitipilised parabasaal-
sed rakud, koilotsiitoos, diiskeratoos, pa-
rakeratoos, multinukleaarsus. Koilotsuu-
tiline atiitipia iseloomustab rakke, millest
virioon on koige sagedamini maaratav ja
korreleerub korgelt produktiivse HPV-in-
fektsiooniga. Koilotsuitoosi puudumine ei
valista HPV-infektsiooni. Uuringutes on
koilotsiitoos ja HPV DNA positiivsus kor-
gelt korreleerunud, kui lisaks perinuk-
leaarsele helendusele esinevad tuuma suu-
renemine, tuuma ja tsutoplasma suhte
muutus ja hiperkromatism (13).

Pap-uuringu tundlikkust limiteerivad nii
dige votmise tehnika, vahendid, lesiooni ise-
arasused kui ka laboratooriumi tookorral-
dus ja tehniline varustatus (23). Uuritud
on Pap-testi informatiivsust ning valene-
gatiivsust on erinevates uuringutes leitud
0—90%. Minimaalne saavutatav vea piir
kliinilises toos on 5—10%. Teisisonu: alati
jadb vahemalt tuks igast 10—20 positiiv-
sest juhust rutiinselt diagnoosimata (8, 13,
26).

Tsiitoloogile on segavaks poletikulised,
postmenopausaalsed muutused limaskesta-
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kohetusena, endomeetriumi rakud, ebapii-
sav tservikaalne komponent, patoloogiliste
rakkude arv alla 50 ja viikesed rakud.
Tstutodiagnostikas on vilja tootatud mit-
med uued (néiteks 6hukese kihi tehnoloo-
gia) ja arvutiseeritud ning automatiseeri-
tud tsuitodiagnostika meetodid (13). Tser-
vikaalkanalist on oluline vétta tsiitoloogili-
ne materjal harjaga. Pap-uuring pole in-
formatiivne verise ning mukopurulentse
vooluse korral.

3. Kolposkoopiline uuring. Kui tiai-
pilised teravad kondiiloomid vilja arvata,
puuduvad HPV-infektsiooni lesioonidel tiiii-
bispetsiifilised kolposkoopilised tunnused.
Subkliinilisi infektsioone saab hinnata
kolposkoobi abil parast 5%-lise dadikhap-
pelahuse kandmist kahtlustatavale pinna-
le. Pahaloomulisi veresoonte atiitipiaid tu-
leb kolposkoopiliselt otsida enne diadikhap-
pega tehtavat testi.

Koige tutpilisem leid kolposkoopial on
atsetovalge epiteeli punktilisus. Patoloogi-
listeks leidudeks on atsetovalged alad,
punktilisus, mosaiik, joodnegatiivsed alad,
atiitipilised veresooned (25). Kolposkoopiline
sihtbiopsia on eriti oluline, kuid samuti sub-
jektiivne, soltudes suuresti arsti kogemu-
sest (1). Kolposkoopia diagnoosimismeetodi-
na ei ole piisav, kui transformatsioonitsoon
pole taielikult ndhtav ja vajalik on emaka-
kaelakanali diagnostiline abrasioon (18).

4. Histoloogiline uuring. Histoloogi-
line uuring on hidavajalik, kui patoloogili-
si muutusi on leitud tsiitoloogiliselt ja
kolposkoopiliselt. Teistel juhtudel on histo-
loogiline uuring vajalik diagnoosi tapsusta-
miseks ja pigmenteerunud, > 10 mm 1&bi-
mooduga, fikseeritud, indureeritud, haavan-
dunud lesioonide korral, samuti ravi ajal,
kui haigus kiirelt progresseerub, ja ravile
allumatutel juhtudel, alati aga on see va-
jalik immuunsupressiooni juhtudel.

Histoloogiliselt on iseloomulik epiteliaalne
akantoos ja pinna parakeratoos. Patoloogi-
lisi mitoose voib olla voi ka mitte olla.
Parim morfoloogiline HPV-infektsiooni ta-
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his on koilotsiitoos, mida esineb limaskes-
tast parinevatel lesioonidel, kuid harvem
karvadega kaetud genitaalpiirkonnas ja
peenisel. Tahtis on meeles pidada, et histo-
loogilisel leiul on HPV tuubi osas vaike
ennustav vaartus (9). Ainult HPV tipisee-
rimisega voib kindlaks teha, kas neil on
véaike risk versus keskmine voi suur risk
progresseeruda invasiivseks protsessiks.

5. HPV tiipiseerimine. HPV DNA tuii-
pi on vaja mairata patoloogiliste tstitoloo-
giliste voi histoloogiliste muutuste korral.
Isekiisimus on anogenitaalsete kondiiloomi-
dega patsiendil normaalsete kliiniliste ja
tstitoloogiliste uuringutulemuste korral la-
tentse HPV testimine emakakaelas, sest
ravivoimalusi praegu pole. Edasine ravi ja
jéalgimine korraldatakse vastavalt uuringute
tulemusele. Viliste anogenitaalsete kondii-
loomide korral on tavaliselt tegemist vai-
kese riski viirustiiipidega ja rutiinne HPV
tipiseerimine pole vajalik. Pahaloomulisu-
se voimalust tuleb silmas pidada ka valis-
genitaalide haigusprotsessi korral.

Kliinilises praktikas on HPV maaratav
soltuvalt rakendatavast meetodist kas aiges,
kaapes véi koetiikis. Aiete korral tuleb proov
votta harjaga ja menstruaaltsukli II faa-
sis, sest HPV on sel perioodil paremini méaa-
ratav ja testide positiivsus kérgem. Uhel
patsiendil vo6ib olla mitu HPV tuupi. HPV
madramist tervetel naistel sdoeluuringuna
ei soovitata.

Miiaramismeetodid. Kéesoleval ajal on
HPV avastamise kuldne standard HPV
DNA mé&aramine hiibridisatsioonimeeto-
ditega, kasutades DNA voi RNA viirustiit-
bispetsiifilisi sonde. Meetodid on spetsiifili-
sed ja sensitiivsed, eriti siis, kui enne
hibridiseerimist HPV tuubispetsiifiliste
sondidega on HPV DNA-d amplifitseeritud
poliimeraasi ahelreaktsioonis. Probleemi-
deks eri meetodite puhul on siiski DNA
heteroloogia, proovi sattunud DNA koopia-
te vidike arv ja viiruse latentsus. Sero-
loogiast pole HPV-infektsiooni diagnoosimi-
sel abi (6, 18).



Emakakaelapatoloogia progresseeru-
mine. Viieaastase jalgimisperioodi jooksul
on kirjeldatud 50% CIN I progresseerumist
CIN III astmeni. CIN I progresseerumist
HPV alatutipide 16 ja 18 korral on 5 aasta
jooksul taheldatud 80%-1, HPV alatiitipide 6
ja 11 korral 20—30%-1 juhtudest. Uuringu-
te andmeil progresseerub 15—32% CIN I
astme lesioonidest CIN II—III muutusteni
10 kuuga, CIN I ja HPV alatiiibi 16 posi-
tiivsetest juhtudest 26% progresseerub CIN
III muutuseni 3—18 kuuga. Pikemaaegse
jalgimisperioodi valtel on umbes 60%-1 juh-
tudest taheldatud CIN I lesioonide taandare-
nemist, 30%-1 ptusimist, 10—15%-1 progres-
seerumist CIN III-ks. Vastavad arvud CIN
II korral olid 43%, 35%, 22%.

Regressiooni leitakse noortel naistel, kel-
lel on tstitoloogilises diges kerged muutused
ja HPV alatutp 6 voi 11. CIN I progressee-
rumisel on leitud seos Chlamydia tracho-
matis’e ja Neisseria gonorrhoeae infektsioo-
niga. Haiguse kulg jaab individuaalselt alati
ettearvamatuks (8, 13, 18, 23, 26).

Kokkuvote. HPV-infektsioonid pohjus-
tavad erinevaid haigusseisundeid, millest
koige tihtsam on seos emakakaelavahiga.
Invasiivse haiguse valtimise eelduseks on
vihi eelastmete Gigeaegne diagnoosimine
ning ravi. Infektsiooni kliinilise tdhtsuse
moistmine ning avaldumisvormide ja hai-
guse kulgu mgjutavate tegurite teadmine
on emakakaelavéahi preventsioonis suureks
sammuks edasi.
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Summary

HPYV infections: clinical significance and
possibilities of diagnosis. HPV infections are
closely associated with the etiology of squa-
mous cell carcinoma of the uterine cervix and
its precursors. The HPV types are divided into
low risk group (HPVs 6, 11, 42, 44), interme-
diate risk group (HPVs 31, 33, 35, 39, 51, 52,
53, 55) and the high risk group (HPVs 16, 18,
45, 56) based upon their association with cer-
vical cancer. The detection, diagnosis and treat-
ment of premalignancies is essential for the
prevention of cervical cancer. The article gives
a review on the significance of different clini-
cal manifestations, epidemiology, riskfactors
and diagnosis.
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Soolenakkushaiguste
ja helmintooside
levik Eestis

aastail 1991—1998

Ants Jogiste Kuulo Kutsar

soolenakkushaigused, puhangud, salmonel-
loos, sigelloos, haigestumus, helmintoos,
Eesti

Kaesolevas ulevaates on esitatud andmeid
ja hinnanguid soolenakkushaiguste ja hel-
mintooside leviku kohta Eestis aastail
1991—1998.

Meie oludes on enim levinud soolenak-
kushaiguseks salmonelloos. Vaadeldaval aja-
vahemikul on haigestumus kiill monevor-
ra vahenenud, kuid inimesed on pahatihti
haigestunud rithmaviisiliselt. Registreeri-
tud on 16 puhangut. Nendega seoses hai-
gestus 722 inimest (11% vastavate haigete
arvust). Puhangute juurdlemise tulemus-
test nédhtus, et nakkus levis sageli kana-
munatoitudega (4 puhangut, 140 haiget),
samuti kondiitritoodetega, mille valmista-
miseks oli kasutatud kanamune (5 puhan-
gut, 179 haiget). Nakkus on levinud ka
piimaga (1 puhang, 61 haiget). Kohupii-
mast valmistatud kondiitritooted pohjusta-
sid kaks puhangut, millega seoses haiges-
tus 130 inimest. Salmonellad on levinud
ka lihatoitudega (4 puhangut, 212 haiget).

Tervisekaitselaborite tehtud uuringud on
sedastanud salmonellasid toiduainetes (vt.
tabel 1).

Veterinaarlaborites tehtud uuringud on
andnud samasuguseid tulemusi. Nii uuriti
1997. aastal 3873 lihaproovi, salmonelladega
oli neist saastunud 25 (0,6%). Uuriti 3447
piima- ja piimatoodete proovi, salmonellasid
leiti iihes proovis. Uuriti ka 334 kanamuna,
salmonellasid leiti neljas proovis (1,3%).

Ants Jogiste, Kuulo Kutsar — Tervisekaitseins-
pektsioon

R

1998. aastal isoleeriti tervisekaitselabo-
rites salmonellasid 43 toiduainete proovist.
Enamik tiivesid isoleeriti kanalihast. Ko-
halikelt kanariimpadelt voetud proovidest
isoleeriti reeglina S. enteritidis. Impordi-
tud kana- ja kalkunilihast isoleeriti eksoo-
tilisi serotutpe: kanariumpadelt S. duis-
burg, S. tchiongwe, S. kentucky, S. monte-
video ning kalkunilihalt S. senftenberg ja
S. sandiego.

Eespool toodud andmed osutavad sellele,
et salmonellad on paljudes Eesti majandi-
tes kodunenud. Seda asjaolu tuleb arvesta-
da profillaktika korraldamisel. Kardinaal-
seks lahenduseks peetakse nn. salmonella-
vabade majandite loomist. Euroopas on seda
puitud saavutada tovestatud loomade laus-
havitamise teel. On siiski kaheldav, kas
see profiillaktikavahend on otstarbekas.
Tuleks moelda loomasooda bakterioloogili-
se kontrolli voimalusele ja saastunud soo-
da tootlemisele salmonellade havitamise
eesmargil. Kisitav on ka kana- ja kalku-
niliha importimise vajadus.

Haigestumuse prognoos ldhiaastateks
lahtub esitatud asjaoludest: haigestumuse
olulist vdhenemist ei ole ette ndha; ka
puhangud on voimalikud.

Tabel 1. Salmonellade avastamine toiduaine-
tes

Toidu- Aasta

aine 1991 1992 1996 1997
Toorliha 9181/493 6689/131

Liha ja

liha-

saadused 7357/23 6831/8
Kana-

munad 2101/11 2319/7 1942/33 1352/14
Kondiitri-

tooted 38/2 8/2 570/1 203/1
Valmis-

toidud 7326/1 5367/5 8448/5 41972
Kohu-

plim 759/1 1005/0

Mairkus. Tabelis lugeja nditab uuritud proovide
arvu, nimetaja salmonelladega saastunud proovi-
de arvu.



Sigelloosi haigestumine on torjeabinoude
toimel vahenenud. Kui aastail 1971—1977
registreeriti 37128 haigusjuhtu (aastas
keskmiselt 5304 haiget) ja 1981—1987
17267 haigusjuhtu (aastas keskmiselt 2467
haiget), siis ajavahemikul 1991—1997 oli
8586 haiget (aastas keskmiselt 1227 hai-
get). Haigestumuse perioodilised tousud on
sailinud, kuid haigete arv on tousuaastail
suurenenud vahe.

Sigelloosi haigestutakse pahatihti rith-
maviisiliselt. Puhanguid ei olnud kiill 1991.
aastal, kuid jargmistel aastatel on regist-
reeritud 27 toidupuhangut. Nendega seo-
ses haigestus 631 inimest (umbes 7% hai-
gete uldarvust). Kuus puhangut (210 hai-
get) oli seotud pastoriseerimata piima tar-
vitamisega. Teistel juhtudel haigestusid
inimesed rihmaviisiliselt mitmesugustes
asutustes saastunud toidu soomise taga-
jarjel (lasteaedades 7 puhangut 109 haige-
ga, hooldekodudes oli 4 puhangut 85 haige-
ga, koolides 5 puhangut 147 haigega). Kahel
korral pohjustas koolis puhangu omaval-
mistatud kohupiim. 1998. aastal Sigelloosi-
puhanguid ei olnud.

Uueks profiilaktikameetmeks tuleb pida-
da enesekontrolli toitu kiitlevates asutus-
tes, mille juurutamine on kdimas. Aastail
1997—1998 kontrollis oma toodangut, samuti
selle tootmise ja siilitamise tingimusi 47%
toiduainetoostuse asutustest. Enesekontrolli
tegi ka 13—17% toitlustusasutustest ja
toidukauplustest. Kui enesekontroll juurdub
praktikasse ja muutub koikehdlmavaks, siis
peaks toidupuhangud olema vilditud. Selle
eesméargi saavutamiseks on tahtis jatkata
personali véljadpet tihistoitlustusasutustes
(lasteaiad, hooldekodud, koolid, sooklad) si-
higa tunda ja viltida ohutegureid, mis nak-
kuse levikut soodustavad.

Sigellooside etioloogiline struktuur ei ole
pikema aja jooksul muutunud. Enamiku
haigusjuhte (umbes 80—90%) on pdhjusta-
nud Sh. sonnei. Sageduselt jairgmine on
Sh. flexneri.

Voib arvata, et Sigelloosi haigestumine

vaheneb jitkuvalt ka eelseisvatel aastatel.
Ent puhangute tekkimise voimalus ei ole
praegu veel valistatav.

Escherichia coli pohjustatud haigusjuh-
tude arv on vidhenenud. Ajavahemikul
1971—1977 haigestus aastas keskmiselt
660 inimest, aastail 1981—1987 354 ja
1991—1997 153 inimest. 1990-ndatel aas-
tatel ei ole puhanguid olnud. Haigetelt iso-
leeritud tuved kuuluvad valdavalt EIEC-
rihma (36%). EPEC-rithma kuuluvaid tu-
vesid on olnud 8% ja ETEC-rithma kuulu-
vaid 3%. Euroopas tahelepanu aratanud
O157:H7 ei ole Eestis seni haigetelt isolee-
ritud. Profulaktika ildsuunad on samad
mis Sigelloosi puhul.

Aastail 1991—1998 haigestus botulismi 23
inimest. Haigestumine seostus saastunud
toidu tarvitamisega. Nii haigestus 7 inimest
parast kodus valmistatud kalahoidiste s66-
mist. Vinnutatud sealiha, turult ostetud
seasingi ja kodus valmistatud lihahoidiste
soomise tagajarjel haigestus tiheksa inimest.
Juurviljahoidis pohjustas kahe ja seenehoi-
dised nelja inimese haigestumise. Ka need
hoidised olid kodus valmistatud.

Meie oludes on haigusetekitajateks ena-
masti olnud C. botulinum serotiiip B. Sero-
tutp E on assotsieerunud kalatoitudega.

Néhtub, et botulismi haigestutakse harva.
Ka el ole haigestumuse tousutendentsi marga-
ta (aastail 1982—1989 registreeriti 20 haigus-
juhtu). Jarelikult tuleb kodudes kasutatavad
toidu konserveerimise meetodid tohusaks tun-
nistada, sest nad tagavad tildjuhul toidu tervi-
seohutuse. Kiill aga on vaja juhtida inimeste
tdhelepanu riknenud (eriti gaasi sisaldavate)
hoidiste kasutamise keelule.

Soolenakkushaiguste tekitajad ei levi mit-
te tiksnes toiduga, vaid ka joogiveega. 1960—
1970-ndatel aastatel oli veepuhanguid vord-
lemisi sageli. Asulate heakorra paranemine,
eriti keskveevarustussisteemi rajamine, on
tohusalt aidanud valtida veepuhanguid. Vaa-
deldaval ajavahemikul oli ainult 8 sigelloosi-
puhangut, mille pohjustas saastunud joogi-
vesi. Nende puhul haigestus 167 inimest (2%
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vastavate haigete tldarvust). Puhangute poh-
juseks on olnud salv- ja puurkaevude reos-
tus, aga ka vee jaotusvorgu avariid, mille
tottu joogivesi reostus. Puhanguid on esine-
nud aladel, kus hiidrogeoloogilise omapira
tottu on joogivesi reostuse eest raskesti kaits-
tav.

Varem rohkesti probleeme tekitanud
kéhutuiifus praegu enam ei levi. Aastail
1996—1998 ei ole haigeid olnud. Epidemio-
loogilist olukorda v6ib pidada soodsaks kahel
pohjusel. Esiteks, krooniliste bakterikand-
jate tegevus toitlustus- ja nendega vord-
sustatud asutustes ja ettevotetes on kee-
lustatud. See tokestab nende tegevust nak-
kusallikana. Teiseks, teadaolevate krooni-
liste bakterikandjate arv viheneb. 1998.
aastal elas Eestis 53 kroonilist bakterikand-
jat, neist 68% olid 60-aastased ja vanemad
inimesed. Uusi kroonilisi bakterikandjaid
ei ole parast 1985. aastat kohutuiifust po-
denute seas avastatud.

Paratuufusesse haigestutakse harva (vii-
mati 1994. aastal). Voimalikeks nakkusalli-
kateks on ka paratiiiifuse korral kroonilised
bakterikandjad. Neid oli 1998. aastal teada
12. Nendest 11 on iiletanud 70 aasta vanu-
sepiiri. Paratiitifuse krooniliste bakterikand-
jate tegevust piirab samuti keeld tootada toit-
lustusasutustes. Tuleb aga markida, et tea-
daolevad kroonilised bakterikandjad ei ole
nakkusallikatena tegutsenud. Noukogude
Liidu paevil nakatusid inimesed Kesk-Aasia
liiduvabariikides viibides. Praegu suheldak-
se nende riikidega haruharva.

Soolenakkushaigustest nouab tdhelepanu
ka koolera, mille levikut ja torjet jalgib
Maailma Tervishoiuorganisatsioon. Rahvus-
vaheline koost66 koolera leviku tokestami-
seks toimub International Health Regulat-
tons’i (1969) alusel, millega Eesti Vabariik
ithines 1992. aastal. Kooleratorje meil on
korraldatud sotsiaalministri 6. veebruari
1997. aasta méarusega nr. 4. Torje korral-
damisel ldhtutakse asjaolust, et koolerat Ees-
tis ei esine. Kiill voib inimene tovestuda valis-
maal ja saabuda siia haigena, nagu see juh-
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tus 1993. aastal. Koolera leviku véltimine
eeldab haiguse diagnoosimist. See teadvus-
tab ohu ja kéivitab epideemiatorje. Koolera
diagnoosimine voi selleks eelduste loomine
soltub eelkodige perearstist. Selleparast on
téhtis, et perearstid tunneksid osutatud mai-
rust ja tegutseksid sellele vastavalt.
Tervisekaitseinspektsioon on arstkonda
varem teavitanud kooleramikroobi leidudest
puhkepaikade veekogudes. Veekogude vett
on uuritud 1973. aastast alates, mil koolera
Noukogude Liidus intensiivselt levis. Uurin-
guid on viljeldud senini. Ajavahemikul
1991—1998 on kooleramikroobe (serotiitibid
Inaba ja Ogawa) isoleeritud Paralepa ranna
(Laanemaa), Aa ranna (Ida-Virumaa) ja
Tallinna lahe veeproovidest. Isoleeritud ti-
vedel puudusid patogeensed omadused: nad
el produtseerinud enterotoksiini, ka olid nad
tundlikud uuritud antibiootikumide suhtes.
Kooleramikroobe esineb meie veekogudes
ajuti. Kuidas nad Eestisse sattuvad, seda ei
ole onnestunud selgitada. Oletatavasti voi-
vad neid introdutseerida kevadised randlin-
nud. Pikaajaliste vaatlusandmete pohjal voib
aga kinnitada, et apatogeensete kooleramik-
roobidega ei seostu epideemia oht.
Zoonooside rithma kuuluvad soolenakkus-
haigused ei ole Eestis laialdaselt levinud.
Nii on brutselloosi viimati diagnoositud
1968. aastal. Ei ole brutselloosi avastatud
ka pollumajandusloomadel. Listerioosi ei ole
teadaolevalt diagnoositud. Kampiilobakte-
reid (kampulobakterioos) on avastatud liha
ja lihasaaduste bakterioloogilisel uurimisel.
Nii osutus 1996. aastal uuritud 143 proo-
vist saastunuks viis. 1997. aastal uuritud
40 proovis aga kampilobaktereid ei avas-
tatud. Jersiiniaid (jersinioos) on meil avas-
tatud koogivilja bakterioloogilisel uurimi-
sel. Nii uuriti 1996. aastal 673 proovi ja
jersiiniaid avastati neist kolmes. 1997. aas-
tal uuriti 411 proovi, millest 30 olid
jersiiniatega saastunud. Neid mikroobe ei
ole meil lihast ega lihasaadustest isoleeri-
tud, kill aga joogiveest. Ida-Virumaal avas-
tati jersiiniaid 1997. ja 1998. aastal the



Tabel 2. Soolenakkushaigused ja helmintoosid Eestis aastail 1991—1998

Haiguse nimetus Aastad

1991 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998
Koolera — — 2 — — = — —
Kohuttifus 2 5] 9 3 1 — — —
Paratiitifus B — — — i — —e — —
Salmonelloosid 2515 1262 493 591 437 648 710 437
Sigelloos 903 2ol 1706 1117 869 724 696 /)
E. coli soolenakkus 159 101 307 180 122 107 98 75
Kampiilobakterioos 32 10 39 16 24 35 52 100
Jersinioos oif 44 54 41 37 24 48 43
Botulism 3 11 4 1 — — 3 1
Rotaviirusenteriit 195 170 263 83 392 714 755 896
Muud tdpsustatud etioloo-
giaga soolenakkushaigused 487 392 439 415 401 370 288 181
Tdpsustamata etioloogiaga
soolenakkushaigused 2653 2613 2554 2539 2129 2252 2202 1356
Taenia solium-teniaas — — 2 — — — i 2
Taenia saginata-teniaas 2 5 — 2 1 2 3 1
Difiillobotriaas 647 560 715 677 548 507 440 353
Trihhinelloos 165 3 43 1 — % 3 —
Askaridiaas 431 407 405 431 427 494 499 379
Trihhuriaas 10 4 il 3 1 3 5 14

Mirkus. Koolerahaiged olid nakatunud vilismaal.

asula jaotusvorgust voetud veeproovidest.
Haigestumine nende leidudega ei korrelee-
runud.

Helmintoosidest on enim levinud askari-
diaas ja difallobotriaas. Difuillobotriaas le-
vib Peipsi jarvega kiillgnevates maakonda-
des. Ka Saaremaal on inimeste tovestatus
keskmisest naitajast suurem. Difiillobotri-
aasi probleem on seotud Peipsi jarve jatku-
va reostusega asulate (eeskatt Tartu ja
Pihkva) heitvetega. Tervisekaitsejareleval-
ve andmeil oli ajavahemikul 1985—1991
Peipsist piiiitud lutsudest 26% tovestatud
laipaelussi plerotserkoididega. Haugidest oli
tovestatuid 14% ja ahvenatest 3%. Olukord
on pusiv. Aastail 1994—1996 osutus kont-
rollitud lutsudest tovestatuks 27%, haugi-
dest 25% ja ahvenatest 5%.

Selle ohuteguriga liitub teine: elanike tava
tarvitada kala ja kalamarja virskelt, ilma
termilise tootluseta. Tava on rohkem levi-
nud eakamate inimeste seas. Nooremate
inimeste tovestatuse néitaja on suhteliselt
vaike. Ndhtavasti on selgitus ohutegurite

kohta nooremate inimeste seas kolapinda
leidmas. Selgitusi ohutegurite kohta tuleb
anda ka edaspidi, sest jarve suunatavate
heitvete puhastamise probleem ei ole kiiresti
lahendatav. Selles suhtes peaks kiill sood-
salt toimima Eesti ja Venemaa vahel s6lmi-
tud Peipsi jarve kaitse koostooleping. Arves-
tatavaks profillaktikameetmeks praegu on
tinglikult toidukolbliku kala ochutustamine
stigavkiilmutamise teel (=20 °C 48 tundi).

Askaridiaasi levikut soodustab tava ka-
sutada inimese rooja vaetisena. Teateid
fekaalide kasutamise kohta individuaalaian-
deis on saadud Narvast, Parnu- ja Polva-
maalt. Kuid tava on levinud mujalgi. Roo-
jaga pinnasesse sattunud solkmemunad on
nakkusohtlikud aastaid. 1980-ndatel aas-
tatel leiti geohelmintide mune 1—4%-1
uuritud pinnaseproovidest ja 0,7—1,7%-1
aedviljaproovidest. 1998. aastal uuris ter-
visekaitseinspektsioon maasikaid kasvata-
vatest aianditest voetud pinnaseproove.
Solkmemune ei leitud. Neid sihtuuringuid
tuleb lahiaastatel siiski jatkata.
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T. solium-teniaasi diagnoositi ajavahemi-
kul 1960—1969 197 inimesel, 1980—1989
10 inimesel. 7. saginata-teniaasi oli vasta-
valt 435 ja 26 juhtu.

T. solium-teniaas kadus Eestist 1980-
ndate aastate 16pul. Nookpaelussi ei leitud
inimestel ega sigadel (valja arvatud mujal
nakatunud ja Eestis avastatud tksikju-
hud). T saginata-teniaasi esines tksikjuh-
tudena inimestel. Tovestatud olid ka mo-
ned veised, keda pidasid eraisikud. Veteri-
naarkontroll avastas lihakombinaatides to-
vestatud tapaloomad ja nende liha korval-
dati kaibelt. Tovestatud inimeste avasta-
mise ja saneerimisega valditi aga omakor-
da veiste ja sigade nakatumist.

Soodne olukord on ildjoontes sailinud.
Veterinaarinspektsiooni andmeil ei ole 1997.
Jja 1998. aastal tovestatud veiseid ega sigu
avastatud. Sellest lahknevalt on viimastel
aastatel diagnoositud teniaasi monel kooli-
eelikul. Need juhud vajavad pohjalikku epi-
demioloogilist analtisi selgitamaks taga-
maid.

Trihhinelloosi esineb harva. Kodusead ei
ole nakatunud. Inimesed on haigestunud
metssea- ja karulihast valmistatud rooga-
de soomisel. Trihhinelloos on meie oludes
taiesti valditav parasitoos, kui tagatakse
ulukiliha veterinaarkontroll.

Aastaktimneid on oluliseks helmintoosi-
de profillaktika meetmeks olnud riskiriih-
made lausuuring. Tovestatud inimesed
dehelmintiseeriti. Vajalikke ravimeid anti
tasuta. Aastail 1960—1989 holmati kopro-
helmintoloogiliste uuringutega 41—49%
elanikkonnast. Et avastatud tovestatud ini-
mesed dehelmintiseeriti, siis vihenes inva-
siooniallikate arv aastast aastasse kiiresti.
Statistikaandmetest nahtub, et kui aastail
1960—1969 avastati 118010 askaridiaasi-
juhtu, siis ajavahemikul 1980—1989 oli neid
vaid 5815. Trihhuriaasijuhte oli samadel
ajavahemikel vastavalt 12458 ja 508,
diftillobotriaasijuhte 35930 ja 10059.

Praegu on inimeste lausuurimisest loo-
butud. 1997. aastal uuriti helmintide suh-
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tes 7% ja 1998. aastal 3% elanikest. Vas-
tavate uuringute mahtu tuleks profiilakti-
ka huvides suurendada. Kokkuleppel hai-
gekassaga on vaja tagada ohukontingenti-
de sihtuuring. Koos sellega tuleb suunata
laborantide helmintoloogiaalast taiendopet.

Jareldused.

1. Nakkus- ja parasiithaiguste levik toi-
du ja veega on aastail 1991—1998 Eestis
oluliselt vahenenud.

2. Soolenakkuste levik toiduainete ja joo-
giveega on ka eelseisvail aastail nii sporaa-
diliste haigusjuhtudena kui ka puhangute-
na voimalik.

3. Eestis on levinud kaks geohelmintoosi
ja neli biohelmintoosi, neist ulatuslikumalt
difullobotriaas ja askaridiaas, mis on véldi-
tavad tervisekaitsealase teavitamise edenda-
mise ja tovestatud inimeste saneerimisega.

4. Taiendavalt tervisekaitsealasele sea-
dusandlusele on vaga oluliseks nakkus- ja
parasiithaiguste toidu ja veega leviku pro-
filaktikameetmeks enesekontroll ja -vas-
tutus toiduaineid kiitlevates ettevotetes
ning uhistoitlustusasutustes.

5. Tervishoiureformi kaigus on Kkiires
korras vaja luua epideemiatorjet korraldav
susteem.

Summary

The spread of food- and waterborne
communicable diseases and helminthosis
in Estonia, 1991—1998. The incidence of food-
and waterborne communicable diseases and
helminthosis in Estonia is reduced in the last
six years of independence. We do not have any
more acute cases of typhoid and paratyphoid
fever but there are still noticed shigellosis,
salmonellosis, E. coli infection, diphylloboth-
riasis and ascaridiasis. Cases of botulism,
yersiniosis, trichinellosis and trichuriasis are
rare in Estonia. Continued preventive effect
will be achieved by improving food and water
hygiene according to the increasing demands
in food and potable water producing and cater-
ing technology processes, in particular with
respect to an efficient health-associated hygi-
enic control of foods and water and the control
of food- and waterborne disease.
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Tsutokroom P450
isoensuim CYP3A4 ja
sellega seotud
raviminteraktsioonid

Kersti Oselin Alar Irs Lembit Rago

ravimite metabolism, tsiitokroom P450,
CYP3A4, farmakokineetilised interaktsioonid

Enamik ravimeid metaboliseerub, valdav
osa tstutokroom P450 (CYP450) enstiimi-
susteemi kaudu. CYP450 enstuumid on jao-
tatud perekondadesse ja alaperekondadesse
vastavalt geneetilise koodi homoloogsusele.
Ravimite metabolismis on peamisteks
CYP450 superperekonna 6 isoensutimi —
CYP1A2, CYP2C9, CYP2C19, CYP2DS,
CYP2E1 ja CYP3A4 (vt. tabel 1).

Ule poole CYP450 kaudu metaboliseeru-
vaist ravimeist on CYP3A4 substraadid (7).
CYP450 isoenstiumidest ongi inimesel koi-
ge enam CYP3A4, mis moodustab vasta-
valt 30% ja 70% CYP450 koguhulgast mak-
sas ja sooles (36, 45). CYP3A4 hulk ja ak-
tiivsus varieeruvad indiviiditi 10—40 kor-
da (35). See on tihtlasi markimisvaarsete
individuaalsete erinevuste uks pohjusi
CYP3A4 substraatide farmakokineetikas.
CYP3A4 ekspressiooni mojutavad tegurid
ei ole 1oplikult teada. Erinevalt muudest
isoensuumidest ei ole CYP3A4 geneetilist
polumorfismi kirjeldatud.

Tabelis 2 on esitatud tlevaade kliinili-
selt tahtsamatest CYP3A4 substraatidest.
Midasolaami, terfenadiini, tsiiklosporiini ja
paljude teiste CYP3A4 substraatide biosaa-
davus on alla 50%, ehkki nad imenduvad
hasti. Madala biosaadavuse pohjuseks on
markimisvadrne esmane metabolism
CYP3A4 kaudu.

Kersti Oselin, Alar Irs, Lembit Rago — Tartu
Ulikooli Farmakoloogia Instituudi kliinilise far-
makoloogia oppetool
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Esmase metabolismi toimumise kohaks
peetakse tavaliselt maksa. Tegelikult toi-
mub esmane metabolism olulisel méaral
juba enterotsiiiitides (32). Seega on CYP3A4
substraatide madala biosaadavuse ja selle
individuaalsete erinevuste pohjuseks erine-
vused nii soole kui ka maksa CYP3A4
ekspressioonis.

Paljud ravimid on voimelised muutma
CYP3A4 aktiivsust ja tema substraatide
metabolismi. CYP3A4 inhibiitorid ja indut-
seerijjad mojutavad eeskéatt esmast metabo-
lismi (biosaadavus, C_, ', AUC?), viahem
eliminatsiooni (ei mojuta oluliselt t'/?).
Seetottu avaldub nende moju tunduvalt
enam suukaudsel kui parenteraalsel ma-
nustamisel ja on tugevam vaiksema bio-
saadavusega (suurema esmase metabolis-
miga) ravimitele. CYP3A4 inhibiitorid suu-
rendavad oma substraatide biosaadavust ja
plasma kontsentratsiooni, pidurdades es-
mast metabolismi.

Tabelist 2 ndhtub, et paljud CYP3A4
kaudu metaboliseeruvad ravimid inhibeeri-
vad samaaegselt CYP3A4. Need ravimid
moodustavad ensiiiimiga stabiilse komplek-
si, muutes ta inaktiivseks. Kompleksi moo-
dustumist on kirjeldatud klaritromitsiinil,
erutromitsiinil ja diltiaseemil (15). Téendo-
liselt ongi see peamine mehhanism, kuidas
CYP3A4 substraadid inhibeerivad ensti-
mi. CYP3A4 indutseerijad — rifampiin,
rifabutiin, fentitoiin ja karbamasepiin —
kiirendavad enstiimi stinteesi de novo ja
koos sellega CYP3A4 substraatide metabo-
lismi (24).

Jargnevalt putiame anda iulevaate inter-
aktsioonidest, mis voivad tekkida erineva-
te CYP3A4 substraatide ja ensutumi
inhibiitorite voi indutseerijate samaaegsel
kasutamisel.

! C,,, — plasma kontsentratsiooni maksimum;
2 AUC — area under the plasma concentration-
time curve, kontsentratsiooni-aja kovera alune
pindala, 1 ja 2 on parameetrid, mille abil leitak-
se biosaadavus;

3 tY, — poolvddrtusaeg.



Tabel 1. Niited tsiitokroom P450 (CYP450) erinevate isoensuumide — CYP1A2, CYP2C9,
CYP2C19, CYP2D6 ja CYP2E1 — kaudu metaboliseeruvatest ravimitest

CYP1A2 CYP2C9 CYP2C19 CYP2D6 CYP2E1
Klosapiin Varfariin Fentitoiin Kodeiin Paratsetamool
Fenatsetiin Feniitoiin Omeprasool Tramadool Isoniasiid
Teoftlliin Losartaan Lansoprasool Amitriptilliin Halotaan
Takriin Heksobarbitaal Desipramiin Enfluraan
Proguaniil Fluvoksamiin

Haloperidool

Perfenasiin

Metoprolool

Propranolool

Teise polvkonna H -blokaatoritel on
iihe korvaltoimena kirjeldatud QT-intervalli
pikenemist, kuid mitte koigil selle rithma
ravimitel. QT-intervalli pikendavad terfe-
nadiin ja astemisool. Selline toime puudub
nende metaboliitidel, mis moodustuvad
CYP3A4 kaudu. In vitro jain vivo uurin-
gud on naidanud, et kui terfenadiini voi
astemisooli kasutada koos CYP3A4 inhi-
biitorite makroliidide voi imidasoolidega,
vaheneb nende esmane metabolism tundu-
valt, touseb plasma kontsentratsioon ja
pikeneb QT-intervall (46). Enamik terfe-
nadiini ja astemisooliga ravimise ajal tek-
kinud QT-intervalli pikenemise juhtudest
on esinenud siis, kui neid ravimeid on
kasutatud koos CYP3A4 inhibiitoritega.

Kardiotoksiliste korvaltoimete valtimi-
seks tuleb hoiduda terfenadiini ja
astemisooli kasutamisest koos CYP3A4
tugevate inhibiitorite, eeskatt makroliidide
Jaimidasoolidega. Loratadiin metabolisee-
rub lisaks CYP3A4-le ka CYP2D6 kaudu
(47). CYP3A4 inhibiitoritega kooskasutami-
sel QT-intervalli pikenemist tdheldatud ei
ole. Seda seletatakse suureneva metabolis-
miga CYP2D6 kaudu CYP3A4 inhibiitorite
kasutamisel. Tsetirisiin ja epinastiin eri-
tuvad peamiselt muutumatul kujul neeru-
de kaudu ning neil ei ole kirjeldatud
farmakokineetilisi interaktsioone.

Tsisapriid, mida kasutatakse seedetrak-
t1 motoorika hairete ravis, voib korvaltoime-
na pohjustada QT-intervalli pikenemist,

Torsade de Pointes’d ja kardiaalset dkksur-
ma. Tsisapriid metaboliseerub CYP3A4 kau-
du. Eratromitsiin, klaritromiitsiin, dilti-
aseem, imidasoolid ja teised CYP3A4
inhibiitorid téstavad tema plasma kontsent-
ratsiooni. Seetottu pikeneb QT-intervall veelgi
ja suureneb sidame rutmihéirete tekke oht
(16, 40).

HMG-CoA reduktaasi* inhibiitorid
voib interaktsioonide aspektist jaotada kah-
te rihma. Simvastatiin, lovastatiin ja
atorvastatiin on CYP3A4 substraadid,
fluvastatiin ja pravastatiin seda ei ole (21).
Simvastatiin, lovastatiin ja atorvastatiin on
ise inaktiivsed, organismis moodustuvad
neist aktiivsed metaboliidid. CYP3A4
inhibiitorid — makroliidid, imidasoolid,
kaltsiumikanali blokaatorid, immuunsup-
ressandid — suurendavad nii eelravimi kui
ka aktiivsete metaboliitide plasma kontsent-
ratsiooni 3—30 korda (2, 21, 22, 29, 30).

Need farmakokineetilised muutused on
seotud esmase metabolismi pidurdamisega
nimetatud ravimite poolt, suurendades eel-
koige siisteemset biosaadavust. Statiinide
raskeimaks korvaltoimeks on miiopaatia,
rabdomuoliits ja sellega seotud dge neeru-
puudulikkus. Lihasekahjustuse teket on
seostatud eelravimi toimega ja see on kont-

4 HMG-CoA reduktaas — 3-hiidroksi-3metiiiil-
glutaruil-koenstiim A on ensuim kolesterooli-
biosiinteesis.
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Tabel 2. Tsiitokroom P450 isoensiiiimi CYP3A4 kaudu metaboliseeruvad ja CYP3A4 aktiiv-

sust muutvad ravimid

Substraat*

Inhibiitor** Indutseerija***

Histamiin, -blokaatorid
Terfenadiin

Astemisool

Seedetrakti motoorikat mojutavad
ained

Tsisapriid

HMG-CoA reduktaasi inhibiitorid
Simvastatiin

Lovastatiin

Atorvastatiin

Trankvillisaatorid ja uinutid
Midasolaam
Triasolaam
Buspiroon
Nitrasepaam
Kaltsiumikanali
Nifedipiin
Nisoldipiin
Felodipiin
Diltiaseem
Verapamiil
Immuunsupressandid
Tsiiklosporiin
Takroliimus
Epilepsiavastased ained
Karbamasepiin
Makroliidid
Eritromiitsiin
Klaritromiitsiin
Roksitromiitsiin
Imidasoolid
Itrakonasool
Ketokonasool
Antidepressandid
Nefasodoon

blokaatorid

Diltiaseem
Verapamiil

Rifampiin
Rifabutiin

Feniitoiin
Karbamasepiin

Tstiklosporiin
Takroliimus

Eritromiitsiin
Klaritromiitsiin

Itrakonasool
Ketokonasool

Nefasodoon
Fluvoksamiin

*  Substraat — CYP3A4 kaudu metaboliseeruv ravim.
** Inhibiitor — ravim, mis parsib CYP3A4 aktiivsust ja CYP3A4 kaudu metaboliseeruvate ravimite

metabolismi.

*** Indutseerija — ravim, mis tostab CYP3A4 aktiivsust ja kiirendab CYP3A4 kaudu metaboliseeruvate

ravimite metabolismi.

sentratsioonist soltuv (2). CYP3A4 inhi-
biitorid, tostes eelravimi kontsentratsiooni
kuni 30 korda, suurendavad rabdomiioliitisi
esinemissagedust kuni 30% (29).
Simvastatiini, lovastatiini ja atorvasta-
tiini kasutamist koos makroliidide, imida-
soolide ja kaltsiumikanali blokaatoritega
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tuleb seega viltida voi vidhendada annust.
Fluvastatiin ja pravastatiin ei me-
taboliseeru CYP3A4 kaudu. Seetdttu ei ole
ka tidheldatud interaktsioone CYP3A4 inhi-
biitoritega. Fluvastatiin on tugev CYP2C9
inhibiitor (41). Seda tuleb arvestada var-
fariini ja feniitoiini (CYP2C9 substraadid)



kasutajail HMG-CoA reduktaasi inhibiitorit
ordineerides. Voimalikest interaktsioonidest
ldhtudes on pravastatiin ohutuim vorrel-
des teiste HMG-CoA reduktaasi inhibiito-
ritega.

Trankvillisaatorid ja uinutid midaso-
laam, triasolaam, buspiroon ja teised on
CYP3A4 substraadid. CYP3A4 inhibiitorid
suurendavad nende biosaadavust, vastavalt
tugevnevad ka toime ja korvaltoime. Dil-
tiaseem, ketokonasool, itrakonasool tosta-
vad triasolaami plasma kontsentratsiooni
kuni 3 korda (42, 43). Buspirooni plasma
kontsentratsioon suurenes eriitromiitsiini
ja itrakonasooliga kasutamisel 5—13 kor-
da (23). Itrakonasool suurendas midasolaa-
mi kontsentratsiooni 3 ja AUC 2—8 korda
(44). Midasolaam, triasolaam, buspiroon on
vaga tundlikud interaktsioonide suhtes.

Korvaltoimete valtimiseks on nende an-
nuseid tarvis alandada, kui neid kasuta-
takse koos CYP3A4 inhibiitoritega. Rifam-
piin, fenttoiin ja karbamasepiin, vastupi-
di, viahendavad biosaadavust kuni 90% (6,
25, 44). Potentsiaalsete indutseerijatega
kooskasutamise korral tavapéaraste terapeu-
tiliste annustega soovitud tulemust ei saa-
da. Rifampiini indutseeriv efekt kestab 1—
2 nadalat parast ravi 1oppemist (44).

Suure biosaadavusega ravimite nitrase-
paami, diasepaami, flunitrasepaami, tem-
asepaami kineetika on indutseerijate ja
inhibiitorite poolt vdhem mgjutatav (1, 26,
27). Seetottu tuleb eelistada neid CYP3A4
inhibiitorite samaaegsel kasutamisel.

Ule 20 erineva kaltsiumikanali
blokaatori metaboliseerub CYP3A4 kau-
du (17). In vivo uuring naitas, et itra-
konasool tostab felodipiini kontsentratsioo-
ni 8 korda. Felodipiini toime vererdhusse
ja sidame loogisagedusesse oli tugevam
itrakonasoolirithmas vorreldes platseeboga
(19). Tsiiklosporiin suurendas felodipiini
AUC ja C_, vastavalt 58% ja 151%, aval-
damata sealjuures moju vererdohu vaartus-
tele felodipiinravi ajal (28).

Publitseeritud on kaks haigusjuhtu, kus

haigetel tekkisid pahkluu piirkonna tursed
nifedipiin- ja felodipiinravi ajal 200 mg
itrakonasooli lisamisel raviskeemi (31, 39).
Nifedipiini tutpi preparaatide interaktsioo-
ni ohtlikkus on siiski tunduvalt vaiksem
kui diltiaseemil v6i verapamiilil. Oluline
on diltiaseemi ja verapamiili inhibeeriv
efekt CYP3A4-le, mis nifedipiini tiiipi pre-
paraatidel puudub. Seda tuleb arvestada
teiste CYP3A4 substraatide ja diltiaseemi
vol verapamiili kooskasutamisel.

Immuunsupressandid tsiiklosporiin ja
takroliimus on CYP3A4 substraadid.
Immuunsupressiivset ravi saavad haiged
on ohustatud oportunistlikest infektsiooni-
dest. Ketokonasool, rifampiin, eritromiitsiin
annavad interaktsioone tsiiklosporiiniga,
muutes CYP3A4 aktiivsust. In vivo uurin-
gud on naidanud, et ketokonasool suuren-
dab takroliimuse ja tsiiklosporiini biosaa-
davust kaks korda (12, 14). Ketokonasooli
on transplantatsioonijargselt lisatud ravi-
skeemi eesmargil vihendada ravikulusid.
Tsuiklosporiini annused olid 80% vaikse-
mad, kui lisati ketokonasool. Sealjuures ei
suurenenud korvaltoimete esinemissagedus
ketokonasooli saajate rithmas. Uheaastase
ravi kogumaksumus vahenes 72% (8, 11).
CYP3A4 indutseerijad rifampiin, fenutoiin
ja karbamasepiin, vastupidi, vihendavad
tsiiklosporiini biosaadavust ja plasma kont-
sentratsiooni (9, 13, 18).

Tsuklosporiin v6ib korvaltoimena tosta
diastoolset ja stistoolset vererohku. Dihiid-
ropuridiini derivaatidele on omistatud
renaalset protektiivset ja vererohku alan-
davat toimet tsiiklosporiinravi ajal (28).
Tsuklosporiin, olles CYP3A4 inhibiitor, voib
anda interaktsioone kaltsiumikanali blo-
kaatoritega. Tsiiklosporiini farmakokinee-
tikat, toimet ning kérvaltoimet mojutavad
CYP3A4 indutseerijad ja inhibiitorid. Sa-
mas inhibeerib tstiklosporiin teiste CYP3A4
substraatide metabolismi.

Karbamasepiin on CYP3A4 substraat.
Kui epilepsiahaigete ravi skeemi lisati kar-
bamasepiinile ketokonasool, tousis karbam-
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asepiini kontsentratsioon markimisvairselt
Jja, vastupidi, ketokonasoolravi katkestami-
sel seerumi karbamasepiini kontsentrat-
sioon alanes (37). Samas tuleb arvestada,
et karbamasepiin on ise CYP3A4 ja ka teiste
CYP450 isoensuumide indutseerija.

Karbamasepiini tavapdrasemast viikse-
mad annused on piisavad terapeutilise kont-
sentratsiooni saavutamiseks, kui teda ka-
sutada koos CYP3A4 inhibiitorite makro-
liidide, verapamiili, diltiaseemi ja teistega.
Kooskasutamine feniitoiiniga néuab annu-
se suurendamist, sest viimane suurendab
karbamasepiini esmast metabolismi (38).

Makroliidid voib jaotada kahte rithma
vastavalt nende afiinsusele CYP3A4 suh-
tes ja voimele anda farmakokineetilisi in-
teraktsioone. Eruitromitsiin ja klaritromiit-
siin on tugevad CYP3A4 inhibiitorid, eri-
nevalt uutest makroliididest, nagu josa-
mutsiin, asitromutsiin, roksitromitsiin,
andes soovimatuid interaktsioone teiste
CYP3A4 substraatidega (36).

Imidasoolid itrakonasool ja ketokona-
sool metaboliseeruvad CYP3A4 kaudu eri-
nevalt flukonasoolist, mis eritub peamiselt
muutumatul kujul uriiniga. Itrakonasool
ja ketokonasool on tihtlasi tugevad CYP3A4
inhibiitorid, andes méarkimisvairseid inter-
aktsioone koigi CYP3A4 substraatidega.

Kliiniliselt oluline on CYP3A4 indutsee-
rijate toime itrakonasooli ja ketokonasooli
metabolismisse. Itrakonasooli plasma kont-
sentratsioon vahenes feniitoiini ja rifam-
pitsiini lisamisel 10 korda, jaades alla tera-
peutilise taseme (10, 20). Seega kooskasu-
tamisel potentsiaalsete CYP3A4 indutsee-
rijatega tuleb jalgida seerumi terapeutilist
kontsentratsiooni ravi tulemuslikkuse saa-
miseks.

Selektiivsetel serotoniini tagasihaar-
de inhibiitoritel (SSRI) on tunduvalt va-
hem korvaltoimeid kui tritstuklilistel
antidepressantidel. Erinevalt viimastest on
SSRI-d CYP450 isoenstiimide inhibiitorid.
In vitro uuringud maksa mikrosoomidel on
naidanud, et neist koige tugevam CYP3A4
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inhibiitor on nefasodoon. In vivo uuringus
leiti, et nii nefasodoon kui ka fluvoksamiin
on CYP3A4 inhibiitorid ja suurendavad teis-
te CYP3A4 substraatide toksilisust (33).

Jareldused.

1. Enamik ravimeid metaboliseerub
CYP450 ensuumisusteemi kaudu, mille
isoenstiimidest on inimesel koige rohkem
CYP3A4.

2. CYP3A4 aktiivsust on voimelised
muutma paljud ravimid. Enstiimi inhi-
biitorid ja indutseerijad mojutavad eeskatt
CYP3A4 substraatide esmast metabolismi,
s.t. biosaadavust ja plasma kontsentratsioo-
ni, vdhem ststeemset kliirensit ja elimi-
natsiooni.

3. CYP3A4 substraatide ja enstitimi
inhibiitorite voi indutseerijate tiheaegsel
kasutamisel peab arvestama voimalike far-
makokineetiliste interaktsioonidega. Koos-
kasutamisest tuleb voimaluse korral hoi-
duda, kohandada annust, jalgides seerumi
terapeutilist kontsentratsiooni, voi valida
sama ravimirihma vidhem interaktsiooni-
altis ravim.

4. Teadmine CYP3A4 substraatidest, in-
hibiitoritest ja indutseerijatest peaks aita-
ma ennetada voimalikke mittesoovitavaid
interaktsioone.
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Summary

Cytochrome P450 isoenzyme CYP3A4
and with it associated drug interactions.
The major part of the drugs are metabolized,
mainly by cytochrome P450. In the oxidation
of drugs six different isoenzymes are involved
mostly — CYP1A2, CYP2C9, CYP2C19,
CYP2D6, CYP2E1 and CYP3A4. More than
50% of drugs administered to humans which
metabolized by CYP450 are substrates for
CYP3A4. CYP3A4 comprises 30 and 70% of
total CYP450 in liver and intestine, respec-
tively. There are large interindividual differ-
ences in CYP3A4 expression. Inhibitors and
inducers of CYP3A4 alter enzyme activity and
therefore the metabolism of CYP3A4
substrates. Possible drug interactions using
CYP3A4 substrates and enzyme inducers or
inhibitors simultaneously are described.
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Haruldane seedetrakti
haaratus morbus
Recklinghauseni
diagnoosiga patsiendil

Natalia Lapidus

morbus Recklinghausen, neurofibromatoos,
seedetrakt, haaratus, diagnoosimine, kritee-
riumid

Kirjeldatud on vaga haruldast seedetrak-
tihaaratust morbus Recklinghauseni dia-
gnoosiga patsiendil. Perekondliku neurofib-
romatoosi anamneesiga patsiendil oli mit-
meid neurofibroome nahal, soogitorus ja
maos. Kehal naha neurofibroomide kohal
esinesid mitmed café au lait-laigud. Pat-
sient oli Tallinna Kivimée Haiglasse saa-
detud progresseeruva piilorostenoosi simp-
tomite tottu, mis olid arenenud kroonilise
maohaavandi tagajarjel. Patsiendil esines
ka kavernoosne kopsutuberkuloos. Vahe-
tuks surmapdhjuseks oli kohnumine.

Neurofibromatoosi kui haiguse peamist
tundemarki oli 1882. aastal kirjeldanud von
Recklinghausen ja tovele anti tema nimi.

Recklinghauseni tove puhul voivad esine-
da neurofibroomid kaenla all, reitel, tuhara-
tel, pehmetes kudedes, silmakoopas, kesk-
seinandis, retroperitoneaalruumis, keelel, see-
detraktis ja mujal (13). On kirjeldatud neuro-
fibroomide teket mesenteeriumis (9). 90%-1

Natalia Lapidus — Kivimde Haigla patoloogia-
osakond

perifeerse neurofibromatoosiga haigeist esi-
nevad sarvkesta pigmenthamartoomid, nn.
Lichi sélmed (5). 40%-1 patsientidest ilmneb
korvalekaldeid skeleti ehituses: skolioos, rin-
nakorvisisene meningotseele, lilide nihku-
mine, tthepoolsed silmakoopa arengu ano-
maaliad ning luude tsistilised osteoluitili-
sed kolded. Nende juhtude histoloogilisel
uuringul ilmnev pilt sarnaneb luustumata
fibroomi voi fibroosse kortikaaldefektiga.
Haigeil voivad esineda seksuaalkiipsemise ja
kasvu héired, kopsude arenguanomaaliad,
meestel giinekomastia.

Vaatamata sellele, et paljudel patsienti-
del on vaimne areng normaalne, on haige-
tel kullalt sageli taheldatud intellekti lan-
gust (4). Sageli on kasvajaist esinenud
neurilemmoomi, feokromotsiitoomi, gang-
lioneuroomi, neuroblastoomi ning leukee-
miat (5). Pahaloomulised kasvajad on kir-
janduse andmeil 55%-1 neurofibromatoosi-
haigeist. Ulekaalus on perifeersete narvide
kesta kasvajad (11), mida varem on nime-
tatud neurofibrosarkoomiks (4).

Neurofibromatoos on parilik haigus.
48,2%-1 patsientidest on perekondlik anam-
nees selle suhtes positiivne (3). Eristatakse
kaht haiguse alatutupi: NF 1 ja NF 2.
Kliiniliselt vastab see perifeersele ja tsent-
raalsele haigusvormile (2). Nii NF 1 kui
ka NF 2 geenid on identifitseeritud ja paik-
nevad eri kromosoomides. NF 1 ehk klas-
sikalist neurofibromatoosi pohjustav geen
asub 17. kromosoomis. Normis kontrollib
see geen valgu neurofibromiini siinteesi.

Neurofibromiini leidub erinevates kude-
des. Selle valgu puudus pohjustab raskeid
arenguanomaaliaid. Et neurofibromiini
stinteesi kontrolliv geen on ménes muus
rakus nn. tuumor-supressor-geeniks, siis
on patsiendid, kellel normaalse asemel on
NF 1 geen, predisponeeritud hea- ja paha-
loomuliste kasvajate tekkele (7).

NF 1 on erakordselt polimorfse stimpto-
maatikaga tobi (11). Voimalik, et seda oleks
oigem nimetada nérvikoe hamartoomiks (1).
Kliiniliste nahtude variaablus on selle tove
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korral piiramatu, diagnoos maaratakse café
au lait-laikude ja hulginahakasvajate ole-
masolu pohjal (4). Café au lait-laigud on
makulaarpigmentkahjustused, mis eriti
varajases staadiumis meenutavad tedre-
tahne.

Tavaliselt on café au lait-laigud suure-
mad ja neid esineb varjatud kehapindadel.
Patohistoloogiliselt on melaniini hulk cafée
au lait-laikudes epidermise basaalkihis suu-
renenud (5). Samuti leidub nn. pleksiform-
seid neurofibroome. Need on difuussed kaa-
sasundinud kasvajad, mille aluseks on nér-
vikiudude hiipertroofia, milles narvi kiuli-
ne struktuur on sailinud (7).

NF 2 on harva esinev autosoom-domi-
nantne tobi, sellele vastav geen paikneb
kromosoomis 22q 12. See geen kodeerib
laialt levinud valku merliini, mis ithendab
tstutoskeletoni ja rakumembraani. Geeni
muutuste tagajarjeks on enamasti defekt-
ne inaktiveeritud valk (10). NF 2 taibi
korral on eelsoodumus Schwanni rakkude,
meningeaalrakkude ning gliiarakkude neo-
ja dusplaasiaks. Jargnevalt radgime ainult
tatubist NF 1.

NF 1 tutpi tobe poevad vordselt nii
mehed kui ka naised (mone autori andmeil
mehed siiski sagedamini) ning seda esineb
koikide inimrasside seas vordselt. Patsien-
di vanus, millal tobi on esmaselt avasta-
tud, koigub kirjanduse andmeil elu esimes-
test paevadest 50. eluaastani. Enamasti
madratakse diagnoos enne 30. eluaastat (3).
Multiibli lokalisatsiooniga neurofibroma-
toosi tuleb ette suhteliselt harva: R. D.
Brasfield kureeris 20 aastaga 110 patsien-
ti, seega ligikaudu 5 uut haigusjuhtu aas-
tas. Preiseri ja Devenporti 1918. aasta
andmete kohaselt oli haiguse esinemissa-
gedus 1:2000 (3), teiste andmete kohaselt
1:2500 kuni 1:3000.

Haigete keskmine eluiga on Rootsis aval-
datud andmeil 61,6 aastat (15). Kirjanduse
andmeil on neurofibromatoosiga haigete su-
remus uldpopulatsiooni omast tunduvalt
korgem. 12 aasta pikkuse jalgimisperioodi
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véltel suri 70 haigest 22, seega letaalsus
on 3,1, samal ajal aga on ildpopulatsioonis
oodatav letaalsus 5,1. Surnuist olid 12 pat-
siendil (55%) pahaloomulised kasvajad: 3-1
pehmete kudede sarkoomid ja 9-1 kartsi-
noomid.

Makroskoopiliselt on neurofibroomid
véga erinevad: uksikutest varjatud ja ras-
kesti avastatavatest pehmetest nahaalus-
test solmedest diameetriga alla 1,0 ecm kuni
véga suurte jalal rippuvate mitmesagara-
liste tumoroossete massideni, mille diamee-
ter voib tletada 20 cm. Pleksiformsed neuro-
fibroomid voivad olla ka védga suured ning
haarata difuusselt ka nahaalust kude.

Neurofibroomid sisaldavad hulgaliselt
looklevaid ja paksenenud narve, imbritsev
nahk on sageli hiiperpigmenteerunud.
Neurofibroomid voivad vahel kasvada vaga
suureks, pohjustades jaseme v6i muu ke-
haosa dramaatilist suurenemist. Tuumo-
rid voivad tekkida ka keha elundite sees ja
need siigaval asetsevad kasvajad on tavali-
selt massiivsed (1, 4, 5, 13).

Mikroskoopiliselt on neurofibroomid
mitteinkapsuleerunud kasvajad, mis koos-
nevad koigist perifeerse narvi prolifereeru-
vatest komponentidest, narvirakk kaasa
arvatud. Domineerivad Schwanni rakud
orna pikliku rakutuumaga ning vaga spet-
siifilise lainelise serpentiinikujulise konfi-
guratsiooniga. Kasvaja mikroskoopiline ehi-
tus voimaldab diferentsida neurofibroomi
neurilemmoomist. Viimane koosneb vaid
Schwanni rakkudest ning sisaldab spetsii-
filisi struktuure nimetusega Verocay keha-
kesed. Neurofibromatoosi korral puuduvad
nii Verocay kehakesed kui ka veresoone
seina hialiniseerumine ja paksenemine.

Teiseks tutpiliseks leiuks neurofibroma-
toosi korral on hiiperpigmenteerunud café
au lait-laigud. Tegemist on melaniini hulga
suurenemisega epidermise basaalkihis (4, 5,
13). Viimased NF 1 diagnoosimise kriteeriu-
mid on koostanud National Institutes of
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Patsiendil peavad esinema kaks voi enam
jargmistest kriteeriumidest:

1) kuus voi enam café au lait-laiku dia-
meetriga 1,5 cm taiskasvanuil voi diameet-
riga 0,5 cm lastel;

2) kaks voi enam erinevat tiiipi neuro-
fibroomi ehk iiks voi enam pleksiformset
neurofibroomi;

3) tedretdhnid aksillaar- ja kubemepiir-
konnas;

4) optikuse glioom (kasvaja piki n.
opticus’e juhteteid);

5) kaks voi enam Linchi s6lme (healoo-
muline sarvkesta hamartoom);

6) valjendunud luukahjustus — diis-
plaasia ja piklike luude koore 6henemine;

7) NF 1-ga haige esimese astme sugu-
lus.

Toome meil esinenud haigusjuhu kirjel-
duse.

Haigusjuht. 35-aastane meespatsient oli
Tallinna Kivimée Haiglasse hospitaliseeri-
tud kopsutuberkuloosi tottu, kaasnev piilo-
rostenoos maohaavandist tingituna, mille-
ga oli viibinud operatsioonieelsel ravil Kei-
la Haiglas. Samas haiglas oli 1991. aastal
tehtud haavandi ekstsisioon. Kivimée Haig-
las piilorostenoosindhud progresseerusid,
kuid seoses tosise kopsuleiuga otsustati
haiget ravida konservatiivselt. Patsient
keeldus ravimeid votmast ning gastro-
stoomi rajamisest alternatiivina radikaal-
sele operatsioonile. Moni paev enne surma
tekkisid ka seedetrakti verejooksu tunnu-
sed. Anamneesist oli teada, et patsiendi
emal oli hulgaliselt nahakasvajaid.

Lahanguleid. Surnu kahhektiline.
Nahk valge, kahvatu. Esines mitmeid na-
hapinnast korgemaid ja kergelt pigmentee-
runud pehmeid kollakaid vo6i helepruune
tumoroosseid moodustisi, suurus alla 1,0
cm, lokalisatsioon keha kiilgedel, seljal ja
rindkerel. Kaenlaaluses piirkonnas leidus

Mikrofoto. Neurofibroomi sélmed maoseinas

silelihaskiudude vahel (suurendus 100x,

hobe).

hulgaliselt tedretdhne. S66gitoru sein alu-
mises 1/3-s oli 1,0 cm-ni paksenenud.
Epiteliaalpinnal esinesid ebaregulaarselt
alla 2 cm-se diameetriga valkjad laigud.
Magu laienenud ei olnud, maos pool liitrit
pruunikat sisaldist, epiteliaalpinnal hemor-
raagiad, maosein oli 0,5 cm paksune.
Puloorus oli ahenenud, sisemise luumeni
labimoot 0,5 cm. Piilooruse sein oli pakse-
nenud — ldbimaoot 0,8 cm. Teistes seede-
traktiosades patoloogiline leid puudus. Kop-
sudes esines mitmeid tihket konsistentsi
kollakaid s6lmi, maksimumdiameeter 2,0
cm, ja kavernoosne 66s diameetriga 10 cm
parema kopsu tipus.

Mikroskoopiline leid. Lahangumater-
jal fikseeriti 10%-lises formaliinilahuses,
varviti hematokstliin-eosiiniga, Ziehl-
Neelseni (Acid Fast Bacilli), van Giesoni ja
Gomori (Ag) meetodil. Mikroskoopiliselt leiti
nahas (epidermise all) mitmeid neuro-
fibroome. Selgelt identifitseeritavad ja héas-
ti piirdunud neurofibroomid paiknesid s66-
gitoru ja mao lihaskihtide vahel. Neuro-
fibromatoossed s6lmed piilooruses ei lokali-
seerunud mitte ainult lihaskihtide vahel,
vaid ka submukoosas ning osalesid krooni-
lise haavandi pohja ja darte formeerumi-
ses. Haavand oli umbritsetud kollage-
niseerunud tihke fibrooskoega, mis pohjus-
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tas pilorostenoosi. Haavandi pind oli kae-
tud rakulis-erttrotsutaardetriidiga.
Neurofibroomid ei olnud inkapsuleerunud,
need koosnesid fibroblastide ja peri-
neuraalrakkude prolifereeruvatest elementi-
dest. Verocay kehakesi ei leitud. Café au
lait-laikude histoloogilisel uuringul leiti, et
epidermise basaalkihis oli melaniinisisaldus
suurenenud. Soogitoru alumise 1/3 limas-
kestal esines lameepiteeli hiperkeratoosi
koldeid, parema kopsu tipus mitmeid kroo-
nilise granulomatoosse poletiku koldeid ka-
seoosi ja Langerhansi gigantrakkudega ning
kaverne. Ziehl-Neelseni meetodil varvitud
preparaatides leiti tuberkuloosikepikesi.

Kokkuvétteks. Patsiendil oli diagnoosiks
Recklinghauseni tobi. Vastavalt tunnusta-
tud diagnostilistele kriteeriumidele esines
sellel patsiendil neli kriteeriumi seitsmest:
neurofibroomid, café au lait-laigud, tedretih-
nid kaenlaaluses piirkonnas ja sama haigus
patsiendi sugulastel. Seedetrakti haaratus
Recklinghauseni tove korral on haruldane
nahtus, R. D. Brasfieldi andmeil esineb seda
vaid 6,6—12%-1 haigeist. Sellel patsiendil
paiknesid neurofibroomid nahas, séogitorus
ja maos. Nende mikroskoopiline ehitus oli
tutpiline neurofibroomile. Kirjanduses on
andmeid selle kohta, et neurofibroomide tek-
kimise korral voib seedetraktis tekkida vii-
mase obstruktsioon ning voib vallanduda see-
detrakti verejooks (4).

On voimalik, et pulooruse stenoosi, haa-
vandi ja neurofibromatoosi koosesinemine
on juhuslik, kuid samas voib eksisteerida
ka jargmine patogeneetiline ahel: neuro-
fibromatoos lokalisatsiooniga pilooruses
pohjustas passaazi takistust maos limas-
kesta jargneva haavandumisega, verejook-
su ja pulorostenoosi valjakujunemisega.
Tegemist on Recklinghauseni tove harva
esinevate komplikatsioonidega, millele tu-
leks kindlasti moelda juhul, kui patsiendil
eksisteerivad koos erineva lokalisatsiooni-
ga neurofibroomid ja seedetraktikahjustu-
se simptomid.
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Summary

Gastrointestinal tract involvement in the
patient with morbus Recklinghausen dia-
gnosis. Multiple neurofibromatosis is a rare
syndrome characterized by abnormal cutane-
ous pigmentation and numerous tumors —
neurofibromas. Neurofibromatosis was named
for Von Recklinghausen who described the
disease in 1882. The neurofibromas may occur
in every conceivable site: axilla, thigh, but-
tocks, orbit, mediastinum, etc. Gastrointestinal
tract involvement is a very rare localisation.
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Seenhaiguste ravi
pohimotted tanapieval

Helgi Silm

seenhaigused, ravi pohimotted, kasutatavad
ravimid

Seenhaigused on ithed enam levinud
nakkuslikud nahahaigused. Eestis poeb
umbes 50% iile 40-aastastest inimestest
jalgade seentdbe (10). Kiitinte seenhaigus
on tavaliselt jalapoidade seenhaiguse komp-
likatsioon, mille esinemissageduseks pee-
takse 2,7—13% populatsioonist. Ule 90%
varba- ja iile 50% sormekiiinte kahjustus-
test on tingitud nakatumisest dermatofiiii-
tidega. Inimesele patogeensetest enam kui
20 dermatofuutia- ehk tineatekitajast kah-
justab kusi ainult osa.

Nagu mujal Euroopas, nii on ka meil
Eestis enam levinud dermatofuiiitideks
Trichophyton rubrum, millest tingitud
varbakutinte kahjustust leitakse nii Euroo-
pas kui ka Pohja-Ameerikas 81—97%-1
juhtudest. 1—16%-1 haigetest on kutunte
seenhaiguse tekitajaks Trichophyton men-
tagrophytes var. interdigitale. Sormekiin-
te haigestumist voivad pohjustada ka parm-
seente patogeensed tiived. Eestis on enam
levinud parmseente patogeenne tuvi
Candida albicans (1, 2, 4, 7, 8, 11).

Vorreldes teiste Euroopa riikidega ei ole
Eestis oma tahtsust minetanud laste na-
katumine peanaha seenhaigustesse. Erine-
valt naaberriikidest on meil peamine juus-
te kahjustust pohjustav dermatofuit Micro-
sporum canis (3). Erinevalt parasitaarse-
test nakkuslikest nahahaigustest ei allu
nahaseenhaigused viga kergesti ravile, ka
retsidiivide oht on sage.

Selleks et ravi oleks edukas, peab arst
haiget teavitama haiguse olemusest, ravi
pohimatetest. Kliinilised haigusnahud voi-
vad kiiresti taanduda juba ravi esimesel
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etapil, kuid miikoloogiline tervistumine saa-
bub alles tunduvalt hiljem voi vastupidi.

Missugused oleksid need ravi iild-
pohimotted, mida peaks arst jargima,
kui ta hakkab ravima seenhaigust?
Esimene ilesanne on otsustada, kas pat-
sient vajab stisteemset ravi voi mitte.

Stisteemne ravi maaratakse vastunaidus-
tuste puudumisel: 1) onithhomiikoosi pode-
vatele haigetele, sest lokaalselt manustata-
vad ravimid (valja arvatud spetsiifilised
lakid) ei suuda tungida l4bi tugevalt kera-
tiniseerunud kiiineplaadi; 2) peanaha seen-
haiguste korral; 3) jalapoidade ja silenaha
kaua kestnud ulatuslike kahjustuste juh-
tudel.

Lokaalse ravimivormi valik soltub hai-
guse kliinilisest pildist. Leemenduse puhul
haiguskoldes ordineeritakse desinfitseeriva-
te lahustega mahiseid, seejarel peitsimist
fungistaatiliste ja fungitsiidsete vedelike-
ga. Vahese leemenduse korral voib edukalt
kasutada fungitsiidseid ja fungistaatilisi
losioone ja geele. Kuivade ketendavate vor-
mide puhul on kasutusel fungitsiidsed ja
fungistaatilised kreemid ning salvid.

Kiutunte lokaalseks raviks voib kasutada
spetsiifilisi lakke: Loceryl’i, Mycofen’i. Nen-
de kasutamine on efektiivne, kui kitinte
kahjustus ei ole ulatuslik ning haigus ei
ole kestnud kaua. Peamiseks muutuseks
seenhaiguste, eriti ontthhomiikooside ravis
on viimastel aastatel olnud raviaja lihene-
mise suurem protsent tdnu uute
fungistaatiliste ja fungitsiidsete preparaa-
tide kasutusele votmisele.

Esimesed efektiivsemad fungistaatilised
ravimid Eesti turul olid azoolid (nizoraal,
oronazool). Ravi kestus silenahakahjustuse
korral on 2—4 nédalat, kiiinte haaratuse
korral kuni kiitinte tervistumiseni (8—12
kuud varbakiiinte kahjustuse korral).

Et azoolid pikaaegsel manustamisel voi-
vad mojuda hepato- ja nefrotoksiliselt ning
kahjustada vereloomet, siis on ravi ajal
vajalik pidev arstlik kontroll. Tunduvalt
viahem toksilised on triazoolide rithma kuu-



luvad fungistaatilised ning alliilamiinide
rithma kuuluvad fungitsiidsed preparaadid.
Nimetatud rithma ravimitest on meil kasu-
tusel itrakonasool (Orungal), flukonasool
(Diflucan) ning terbinafiin (Lamisil).

Missugust ravimit valida? Ravimi
valik soltub eelkoige patsiendi vanusest,
kaasnevatest haigustest, tema seenhaiguse
diagnoosist, individuaalsest taluvusest ning
mingil méaaral ka haige eluviisist ja harju-
mustest, sest ravimite manustamisviis on
erinev. Lamisili kasutatakse kiiintekahjus-
tuse korral keskmiselt 3—4 kuud, kusjuu-
res preparaati tuleb tarvitada iiks kord péie-
vas. Diflucan’i manustatakse onithhomiikoosi
podejale 150 mg 1 kord nadalas, ravikuuri
pikkus ulatub 3 kuust sormekiitinte kah-
justuse korral kuni 12 kuuni varbakiitinte
kahjustuste korral. Orungal penetreerib
kiitineplaati nii kiiiineloozi kui ka maatriksi
kaudu. Nahas, kutintes ja juustes inkor-
poreerunud itrakonasool ei ldhe siisteemses-
se tsirkulatsiooni. Ravimi pikaajalise piisi-
mise tottu keratiniseerunud struktuurides
saab itrakonasooli annustada tiksikute puls-
sidena (200 mg kaks korda pdevas 1 nadala
jooksul kuus). Kutinte raviks soltuvalt kiiiin-
te kahjustuse astmest on tervistumiseks vaja
3—4 ravikuuri pulssi.

Senini on probleemiks olnud kahjusta-
tud juuste ravi, sest kogu maailmas kasu-
tatud griseofulviinravi on pikaajaline. Kii-
rema ja parema ravitulemuse saamiseks
raseeritakse juuksed, mis on traumeeriv
nii lapsele kui ka tema vanematele. 1993.
aastal alustati peanaha seenhaiguste ravi
terbinafiiniga, kusjuures parimad tulemu-
sed saadi Trichophyton’i perekonda kuulu-
vate seente ravimisel. See on seletatav
nakkuse karvasisese invasiooniga. Ravi-
mit manustatakse vastavalt kehakaalule
62,5 kg 250 mg paevas 4—6 néadala valtel.
Tervistumine on 93—100%.

Microsporum canis’e pohjustatud infekt-
sioonide puhul peanahal on terbinafiini
kasutatud vihem ning tulemused on olnud
tagasihoidlikumad. Eestis tehtud uuringute

alusel tervistus 43,8% 4 nadalaga, 75% 6
nadalaga (9). Et monel juhul on mugavam
kasutada pulssteraapiat, on uuritud itrakona-
soolravi voimalusi tinea capitis’e korral, kui
haigusetekitajaks olid Trichophyton’i pere-
konda kuuluvad seened. Itrakonasooli ma-
nustati vastavalt kehakaalule pulsina 1
nadala valtel (10—19 kg 50 mg, 20—40 kg
100 mg, > 40 kg 200 mg), 81% patsientidest
paranes 3 pulsiga. Ravi ajal ei tidheldatud
korvalnahte (5, 6). Ravikuuride arv soltub
sellest, kui ulatuslik on kahjustus ning kui
kaua on haigus kestnud.

Arstina tootades me ndeme, et seenhai-
guste ravi on itha komplitseeritum. Ning
seetottu on oluline, et meil oleks voimalus
ravimeid valida ning médrata patsiendile
just teda rahuldav ravi.

Téanu uutele suhteliselt vahetoksilistele
preparaatidele on see voimalus nuid ka
Eestis olemas.
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Summary

The treatment of dermatomycoses. The
purpose of this article is to determine the
main principles of the systemic and topical
treatment of determatomycoses with new
antimycotical medcines.
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Ravimudade
regenereerimisest

Robert Trink

ravimuda regenereerimine, nouded, kritee-
riumid

Ravimudade kaevandamise, kaevandatud
muda turustamise ja sailitamise ning ra-
viotstarbelise kasutamise kord Eestis on
satestatud Eesti Vabariigi Valitsuse 9. no-
vembri 1994. aasta “Maapoueseaduse” ja
sotsiaalministri 13. juuli 1995. aasta maa-
rusega nr. 45 (10, 14). Selle maaruse punkt
5 kohaselt on ravimuda korduv kasutami-
ne ja regenereerimine raviasutustes, taas-
tusraviasutustes ning eraarstide poolt kee-
latud. Miks?

Arvukate uuringutega on toestatud, et
igasugune ravimuda Umberpaigutamine
ithest kohast teise (naiteks leiukohast bas-
seini, ithest basseinist teise), eriti aga selle
soojendamine, libisegamine ja veega lah-
jendamine ning kontakt ravitavaga véivad
tunduval mééral muuta ravimuda futsika-
lis-keemilisi omadusi ning bakterioloogilist
koostist. Selle tagajiarjeks on ravimuda
sanitaarseisundi halvenemine. Kuid sood-
satel tingimustel on ravimudad voimelised
taastuma e. regenereeruma, mis tadhendab
nende esialgsete fiitisikalis-keemiliste ja
mikrobioloogiliste omaduste ning sanitaar-
seisundi ennistumist. Ravimudade regene-
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ratsiooniaeg soltub oluliselt nende liigist,
mineralisatsiooniastmest, orgaanilise aine
sisaldusest, reostusastmest ning regenerat-
siooni tingimustest (temperatuur, basseini
maht, kattevee mineralisatsioon jm.). Pa-
remini regenereeruvad mineraalsed sette-
mudad (meremudad 3—4 kuud) ning hal-
vemini suure orgaanilise aine sisaldusega
mageveemudad (2—3 aastat). Ka varske
samatiiiibilise muda lisamine regenereeri-
tavale mudale (umbes '/,—'/, mahus) kii-
rendab selle taastumist. Iga leiukoha ravi-
muda regeneratsiooniaeg maaratakse eral-
di vastavate uuringute alusel (1, 8, 18).
Ravimuda regeneraadile kehtivad samad
nouded, mis on kehtestatud vastavale na-
tiivsele mudale. Nendeks on: veesisaldus;
reostusaste mineraalosakeste voi taimset
ja loomset péaritolu jadnustega, mis on la-
bim6odult suuremad kui 0,25 mm; orgaa-
nilise osa lagunemisaste (peamiselt turba-
mudas); nihketugevus (iseloomustab muda
plastilisust ja kleepuvust) ning ravimuda
sanitaar-bakterioloogiline seisund (11).
Ravimudade regeneratsiooniajaks on nen-
de bioloogiliste protsesside tasakaalu saa-
vutamise aeg ehk nende protsesside puhan-
gu kustumise moment. Selle néaitajateks
peetakse muda redokspotentsiaali (moode-
tuna plaatina elektroodi abil), Fe** ja Fe*
suhte, iildise H,S ja mudalahuse hiidro-
karbonaatide sisalduse stabiliseerumist (1,
18). Lisaks 6eldule peab ravimuda sanitaar-
bakterioloogiline seisund vastama Eesti
Vabariigi Valitsuse 21. veebruari 1995.
aasta médrusega nr. 78 kehtestatud noue-
tele (koliindeks < 100, patogeense mikro-
floora esinemine ei ole lubatud) (15).
Mineraalsete ravimudade regenereerimi-
sel ruumisisestes basseinides peab olema:
temperatuur talvel 15—17° C, suvel 20—
25° C; sellele mudale vastava soolsusega
veekihi paksus muda peal 25—30 cm; muda
orgaanilise aine sisaldus vahemalt 2%; vee-
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sisaldus mitte alla 40% muda korgminerali-
satsiooni ning 48—60% keskmise minerali-
satsiooni korral (1, 18).

Ei regenereerita ravimuda, mida on ka-
sutatud nahahaigustega patsientidel (kaa-
sa arvatud nahavigastused madaste ja troo-
filiste haavanditega) voi kehadonte tampoo-
nide ja loputistena. Regenereerida ei saa
ka muda, mida on kuumutatud ile 70° C
voi on sellele lisandunud suurel hulgal vett
(18).

Ravimuda regeneraati on meile teadaole-
vail andmeil kasutatud paljudes kuurorti-
des ja mudaraviasutustes, naiteks Odessas
(3), Jevpatorijas (16), Pjatigorskis (5), Li-
petskis (9), Kemeris (2), Kurortoloogia
Keskinstituudis (12), Bakuu Kurortoloogia
Instituudis (6), Saksamaal Bad Schwal-
bachis (13) ja mujal. Seejuures ei ole hai-
getel natiivse muda kasutamisega vorrel-
des regeneraadiga ravimisel tdheldatud ei
ravitulemuste halvenemist ega negatiivse-
te korvalndhtude sagenemist. Ravimisel
kasutatakse kas ainult regeneraati voi se-
gatakse seda mingis vahekorras esmakord-
selt kasutatava mudaga (6). Kirjanduse
andmeil on muda lubatud regenereerida
isegi korduvalt, 3—4 korda (19).

Eestis on Haapsalu meremuda regene-
raati kasutatud Parnu kuurordis kéesole-
va sajandi 60-ndatest aastatest alates vas-
tavalt Noukogude Liidus kehtinud ametli-
kele eeskirjadele. Regeneraadi ravikolblik-
kuse iile otsustati vastavate keemiliste ja
bakterioloogiliste analiitiside alusel, mida
tehti kas Moskvas Kurortoloogia Keskins-
tituudis voi Riia vastavates laboratooriu-
mides ning Parnu Sanitaar- ja Epidemio-
loogiajaamas.

Meie pikaajalise kogemuse pohjal ei ole
Haapsalu meremuda regeneraadiga ravi-
misel haigetel kahjulikke korvalnédhte ta-
heldatud. Teiste Eesti ravimudade regene-
ratsioonivoime kohta on teaduslikud uuri-
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mistood seni puudunud. On vaid uuritud
Saaremaa Mullutu-Suurlahest péarineva
ravimuda korduvkasutuse tehnoloogilist
reziimi, seda uuris Keemilise ja Bioloogili-
se Fuusika Instituudis 1995. aastal O.
Sokk. Uurimine néiitas, et nimetatud ravi-
muda korduvkasutus on teatud tingimus-
tel voimalik. Mitu korduvtsuklit voib see
ravimuda labida ja kas ta mitmekordse
kasutamise kidigus ka muutub, selle kohta
andmed praegu puuduvad (17).

Jareldused.

1. Ravimuda regenereerimise ja korduva
kasutamise taielik keelustamine Eestis
Sotsiaalministeeriumi poolt on ennatlik
(seda eriti meremuda osas).

2. Eesti ravimudade regenereerimine va-
jab ja vaarib taiendavat teaduslikku uuri-
mist, milleks on vajalik riiklik tellimus.
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Summary

On the regenereation of curative muds.
According to the Decree No 45, 13 July 1995
of the Minister of Social Affairs of the Repub-
lic of Estonia, recurrent use and regeneration
of curative mud is prohibited in the institu-
tions of medical treatment and medical reha-
bilitation. Why?

It is known that the transfer of curative mud
from its deposit to a reservoir, from one pool to
another, particularly warming, mixing, dilution
with water, contact with a patient, etc. can
substantially alter the physical and chemical
properties of the mud and its bacteriological
composition. In more favourable conditions the
curative muds are able to restore or regenerate
themselves (mineral muds approximately in the
course of 3—4 months, fresh water muds rich in
organic matter within 2—3 years).

The duration of the regeneration of curative
muds is the period required for the stopping of

biological processes that have broke out in the
mud, i.e. the time required for the stabilisation
of the oxidation-reduction potential, ratio of
Fe’ and Fe*, total H,S and the hydrocarbo-
nates content of the mud solution and for the
normalisation of the sanitary and bacterio-
logical condition of the mud.

The requirements set to regenerated curative
mud are similar to those of native muds (with
regard to water content, texture, shear stress
and sanitary and bacteriological status).

Regenerated curative mud is used in seve-
ral Central and East European countries with-
out any negative side effects observed. The
regenerated Haapsalu sea mud has been suc-
cessfully used in Estonia (for more than 30
years), its suitability has been evaluated with
the respective physical and chemical and bac-
teriological studies (analyses). In 1995, the
regenerative properties of the Mullutu-Suur-
laht curative mud was also examined, with
positive results. It is however necessary to
study, for how many recurrent cycles this cura-
tive mud can be used.

Consequently, the complete prohibition of
the regeneration and recurrent use of curative
mud by the Ministry of Social Affairs in Esto-
nia has been a rather hasty decision (particu-
larly with respect to sea mud). Regeneration
of the Estonian curative muds needs and de-
serves further scientific research.
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Meditsiinidoktor
Ants Kask

18. veebruaril 1999
kaitses Tartu Ulikooli
arstiteaduskonna ma-
gistri- ja doktorikraadi
kaitsmise noukogu ees
véaitekirja “Neuropeptiid
Y uuringud kiditumiskat-
setes” Tartu Ulikooli
Farmakoloogia Instituu-
di doktorant Ants Kask
@ cum laude. T66 on val-
minud professorite Lembit Rdgo ja Jaanus
Harro (TU) juhendamisel. Oponentideks olid
prof. Dan Larhammar (Uppsala Ulikool) ja
prof. Eero Vasar (TU). Oponendid hindasid
viga korgelt seda, et A. Kase uurimistoo tule-
mused on leidnud kajastamist juhtivate tea-
dusajakirjade tlevaateartiklites. A. Kasel on
onnestunud vilja selgitada, et NPY anksioltiu-
tiline ja toidutarbimist suurendav toime on
vahendatud eri ajupiirkondades paiknevate
NPY-retseptorite erinevate alatiitipide kaudu.
Tema fundamentaaluurimus véimaldab ennus-
tada seni veel praktikas kasutusele votmata,
kuid juba kliinilistes katsetes oleva ravimi-
rithma, NPY Y -retseptori antagonistide voi-
malikke korvaltoimeid.

NPY on iiks levinumaid peptiide imetajate
ndrvisisteemis ning NPY-ergilisse nérvitle-
kandesse toimivad ained voivad edaspidi osu-
tuda efektiivseks depressiooni, epilepsia, hii-
pertensiooni, drevus- ja soomishdirete ning
muude haiguste ravis, kuid siiani on olnud
ebaselge, missugune retseptori alatiiip viiest
voimalikust (Y,, Y,, Y,, Y,, Y,) on seotud iihe
vol teise fisioloogilise funktsiooniga. A. Kase
to0 iiks eesmarke oli kontrollida, kas NPY Y, -
retseptorite blokeerimine selektiivse antago-
nisti BIBP3226-ga suurendab katseloomadel
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drevust, ja selgitada, missuguses ajupiirkon-
nas vdoiks NPY Y -retseptori kaudu toimuv
nérviilekanne omada olulist osa uudse kesk-
konnaga kohanemisel. Erinevate drevuse hin-
damiseks kasutatavate testide abil leidis dis-
sertant, et NPY anksioliitilises toimes on
olulised aju fiilogeneetiliselt vanemad struk-
tuurid — veejuha timbritsev hallaine ja ajutii-
ves paiknev locus caeruleus. Neis piirkondades
oli NPY toime vahendatud vastavalt Y - ja Y,-
retseptori kaudu.

T606 teiseks tilesandeks oli NPY-ergilise nir-
viiilekande ja toidutarbimise regulatsiooni va-
heliste seoste selgitamine. Erinevaid NPY-ret-
septorite agoniste kasutades nditas A. Kask,
et NPY oreksigeenne toime on vahendatud vé-
hemalt kahe NPY-retseptori alatiitibi kaudu
(Y, ja Y,). NPY Y -retseptori antagonist
BIBP3226 ei mojutanud tavalist toidutarbi-
mist, kuid vdhendas magusa, siisivesiku-
terikka toidu tarbimist. BIBP3226 blokeeris
nii eksogeense kui ka endogeense NPY (NPY
vabanemine suureneb energiavaeguse korral)
toidutarbimist suurendava toime. BIBP3226
voime parssida NPY-st tingitud suurenenud
soogiisu oli omakorda blokeeritav diasepaa-
miga. Sellest jareldas dissertant, et BIBP3226
soomistpdrssiv toime on osaliselt seotud are-
vuse tekkega. Sellest tulenevalt voib oletada,
et kuigi NPY Y -retseptorite antagonistid voik-
sid osutuda perspektiivseteks farmakonideks
soomishédirete ja adipoossuse ravis, voib nen-
de ravimite soovimatuks korvaltoimeks olla
teatud olukordades ilmnev &revus.

Ants Kask on stindinud 31. maértsil 1969.
aastal Tartus, keskhariduse saanud Rakvere
3. Keskkoolis. Aastail 1987—1990 oppis A.
Kask Leningradi Sojameditsiini Akadeemias.
Tartu Ulikooli arstiteaduskonna lopetas ta
1994. aastal. A. Kask oli aastail 1994—1998
TU Farmakoloogia Instituudi doktorant. 1994.
aastast alates on ta tootanud assistendina
nimetatud instituudis. A. Kask on viibinud
erialasel tdiendusel Oslos ja Helsingis. Tal on
ilmunud 43 teaduspublikatsiooni, sealhulgas
17 artiklit rahvusvahelistes eelretsenseerita-
vates teadusajakirjades. A. Kask kuulub Ees-
ti Farmakoloogia Seltsi, Eesti Katselooma-
teaduse Seltsi ja Eesti Nérviteaduse Seltsi
(Society for Neuroscience).

Marika Mikelsaar




Meditsiinidoktor
Toomas Marandi

18. veebruaril 1999
kaitses Tartu Ulikooli ars-
titeaduskonna magistri- ja
doktorikraadi kaitsmise
noukogu ees viitekirja
“Depressiooni farmakote-
raapia Eestis” Tartu Uli-
kooli Farmakoloogia Insti-
tuudi doktorant Toomas
Marandi. T66 on valmi-
nud prof. Lembit Régo
(TU) ja dotsent Marja-Liisa Dahli (Karolinska
Instituut) juhendamisel. Oponentideks olid pro-
fessorid Ain-Elmar Kaasik ja Airi Varnik (TU).
Oponendid markisid tunnustavalt, et tegemist on
kliinilise farmakoloogia iihe olulisema probleemi
— depressiooni farmakoteraapia analiitisimisega.
Depressioon kui tiks levinumaid psiihhiaatrilisi
haigusi viib haigete toovoime alanemisele ja suu-
rendab suitsiidiriski. Eestis kirjeldatud suitsiidi-
de arv oli 1994. a. suurimaid maailmas, kaudselt
voib suure suitsidaalsusega seostada puudujéike
depressiooni diagnoosimises ja ravis.

Dissertatsiooni oluliseks véirtuseks peeti saa-
dud tulemuste suurt rakenduslikkust, sest selgi-
tati depressiooni diagnoosimise efektiivsust,
antidepressantide kasutamise intensiivsust, ma-
nustamisviise ja annuseid Eestis. Margiti, et
Eestis on vaja edasi arendada psiihhiaatriliste
haigete ravi, mille senistele puudustele T. Marandi
dissertatsioon osutab. T. Marandi dissertatsiooni
hinnati originaalseks, heal metoodilisel tasemel
tehtud uurimuseks. Esimesena Eestis on T. Ma-
randi kasutusele votnud tritsiikliliste antidepres-
santide kontsentratsiooni méddramise plasmas,
mille alusel on vastavat ravimit voimalik indivi-
duaalselt doseerida.

T. Marandi dissertatsiooni eesmérgiks oli
uurida depressiooni farmakoteraapiat ja selle
voimalikke seoseid populatsiooni geneetiliste
eripiradega Eestis. To0 esimeses osas tehti
farmakoepidemioloogilised uuringud TU Klii-
nikumi Psiihhiaatriahaigla ambulatoorsete
kaartide ja haiguslugude pohjal. Antidepres-
santide kasutamist uuriti ka riigi tasandil ja
Liddne-Virumaa Haigekassa andmetele toetu-
des. Leiti, et populaarsemateks ravimiteks

depressioonihaigete ravis olid tritstiklilised
antidepressandid ja bensodiasepiinid. Tritsiik-
lilisi antidepressante kasutati suhteliselt
vdikestes annustes. Véga levinud oli parente-
raalsete ravimite ja erinevate psiithhotroopse-
te ravimite kombinatsioonide kasutamine.
Eestis kasutati antidepressante 1996. a. vaid
2,69DDD/1000 péevas, mis on iile kiimne kor-
ra vihem kui Pohjamaades. Lédédne-Virumaal
ordineeriti antidepressante 1996. aasta jook-
sul vaid 1—2%-le sealses teeninduspiirkon-
nas elavatest inimestest, sedagi vaid tavali-
selt kuni kahekuuliseks ravikuuriks.

T66 teine osa holmab enimkasutatud anti-
depressantide amitriiptiliini ja imipramiini
farmakokineetilisi uuringuid eesmaérgiga anda
hinnang parenteraalse manustamise otstarbe-
kusele. Leiti, et parenteraalselt ja suukaudselt
ravitud haigete ravi efektiivsuses erinevusi ei
ole. See annab pohjust kahelda parenteraalse
manustamisviisi rutiinse kasutamise otstar-
bekuses.

To66 kolmas osa kisitleb farmakogeneetilisi
uuringuid, mis selgitasid maksaensitimide
CYP2D6 ja CYP2C19 aktiivsuse eripdra Eesti
populatsioonis ja selle voimalikke seoseid
antidepressantide kasutamise isedrasustega.
Leiti, et kirjeldatud enstiiimide aktiivsus Ees-
ti populatsioonis on vdga sarnane teiste Euroo-
pa rahvaste omaga. Seega vidikeste annuste
kasutamine ja efektiivsus ei ole seotud
farmakokineetiliste isedrasustega, vaid pee-
geldab kohalikke ravitraditsioone.

Toomas Marandi on siindinud 19. juunil 1967.
aastal Tartus. Ta on oppinud Tartu I Keskkoo-
lis ning Tartu Ulikooli arstiteaduskonnas ravi
erialal. Aastail 1993—1998 oli T. Marandi
Tartu Ulikooli Farmakoloogia Instituudi dokto-
rant, 1994—1997 tootas sama instituudi juu-
res assistendina. Praegu on T. Marandi kliini-
lise farmakoloogia resident Mustamée Haigla
ja TU Farmakoloogia Instituudi kliinilise far-
makoloogia oppetooli juures. T. Marandi publi-
katsioonide tldarv on 19, neist kolm on ilmu-
nud rahvusvahelistes eelretsenseeritavates
teadusajakirjades. T. Marandi on end tédienda-
nud Karolinska Instituudi Huddinge Haigla
kliinilise farmakoloogia osakonnas.

Marika Mikelsaar
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Meditsiinidoktor
Alan Altraja

9. aprillil 1999 Kkait-
ses Helsingi Ulikooli
arstiteaduskonna juures
doktorivaitekirja suurte
hingamisteede remodel-
leerumise uutest aspek-
tidest bronhiaalastma
puhul ning selle ravi tu-
lemustest (New Aspects
of Large Airway Remo-
deling in Asthma and the
Effect of Treatment with Special Regard to
Subepithelial Basement Membrane Zone) Tar-
tu Ulikooli Kopsukliiniku vanemassistent
Alan Altraja. Oponendiks oli dr. Peter H.
Howarth, BSc, DM, FRCP (Senior Lecturer in
Medicine, Southampton General Hospital, Ing-
lismaa).

A. Altraja t66 eesméargiks oli uute patoge-
neetiliste ja patomorfoloogiliste muutuste val-
jaselgitamine bronhiaalastma korral, samuti
astmaravi moju nimetatud muutustele.

Bronhiaalastma puhul tekivad hingamistee-
de seintes struktuursed muutused, mida ni-
metatakse remodelleerumiseks. Viimase tks
olulisi osi on sidekoe pohiaine teatud kompo-
nentide iseloomulik ladestumine bronhiseina
epiteelialusesse piirkonda. Bronhiseina pak-
senemine ja rigiidsuse suurenemine pohjusta-
vad kopsutorude fibroosi, millest on omakor-
da tingitud hingamisteede obstruktsiooni
muutumine péérdumatuks. Uurimuse hiipo-
teesiks oli astma puhul hingamisteedes esi-
neva poletiku seos teatud proteiinide (tenastsii-
ni ning o,- ja p,-ahelaid sisaldavate laminii-
nide) korgenenud sisaldusega. Uurimuses on
vaadeldud kolme eri tiiiipi ja erineva raskus-
astmega astmat podevaid isikuid ja nendelt
parit bronhikoe biopsiamaterjali, kasutatud
on peamiselt immunohistokeemilisi ja morfo-
meetrilisi meetodeid.

Uurimuses on leitud, et koikidel astmahai-
getel, soltumata astma tiiiibist, esines bron-
hiepiteeli aluses piirkonnas oluliselt paksene-
nud tenastsiini kiht, mis oli statistiliselt kor-
relatsioonis eosinofiilide hulga ja bronhiaalse
hiiperreaktiivsusega. Samuti oli astmahaige-
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te hingamisteedes tervetega vorreldes tundu-
valt enam laminiini ahelaid o, ja B,

Uurimistulemused niitasid, et ravi seni
Kkliiniliselt efektiivseimaks osutunud vahendi-
tega — inhaleeritavate steroididega — on efek-
tiivne ka astma selliste morfoloogiliste tun-
nuste aspektist nagu tenastsiin ja nuumrak-
kude hulga vihenemine hingamisteede limas-
kestas. Tenastsiini ja makrofaagide kogune-
mist takistas ka lithitoimeline bronhospasmi
vahendav ravim albuterool, kuid mitte poleti-
kuvastase preparaadina tuntud nedokromiil-
naatrium.

Uurimistulemuste alusel osalevad tenas-
tsiin ja laminiini ahelad o, ja B, astmapuhu-
se hingamisteede poletikuga seonduvas rege-
neratsioonis. See nditab, et paranemine on
astmahaigete hingamisteedes ebatdielik ja pi-
devalt jatkuv protsess, mistottu on ka hinga-
misteede remodelleerumine jatkuv. Saadud
tulemuste pohjal voivad eelmainitud proteii-
nid sobida astmaatilise hingamisteede pdleti-
ku aktiivsuse histoloogilisteks markeriteks.
Uurimistulemused ei toeta kontseptsiooni,
mille kohaselt nedokromiilnaatrium oleks
kiillalt efektiivne poletikuvastane ravim. See-
tottu tasuks selle kasutamisse astma esmase
baasravimina suhtuda endisest ettevaatliku-
malt. Samal ajal annavad tehtud uuringud
olulist lisateavet lithitoimelise p,-agonisti
albuterooli bioloogilise toime kohta.

Alan Altraja on siindinud 31. detsembril
1965. aastal Tartus. Tartu Ulikooli arstitea-
duskonna raviosakonna lopetas ta 1990. a.
cum laude. Parast tilikooli 16petamist on too-
tanud ja teinud doktorantuuri teadustood TU
Kopsukliinikus ning Helsingi Ulikooli Kesk-
haigla Sisehaiguste Kliinikus ja Biomeditsii-
ni Instituudi anatoomiaosakonnas. Lopetanud
kiesoleval aastal pulmonoloogia residentuuri.
A. Altraja kaasautorsuses on valminud iile 30
teaduspublikatsiooni. A. Altraja on Eesti Kop-
suarstide Seltsi ja IUATL (International Union
Against Tuberculosis and Lung Diseases) liige.

Helle Leesik




Meditsiinidoktor
Katrin Ounap

26. mail 1999 kaitses
Tartu Ulikooli arstitea-
duskonna magistri- ja
doktorikraadi kaitsmise
néukogu ees viitekirja
“Fentiilketonuuria Ees-
tis: esinemissagedus,
vastsiindinute soéeltesti-
mine, diagnostika, haige-
" te kliinilise pildi iseloo-
mustamine ja vordlemi-
1 ne haigete genotiiiibiga”
TU Lasteklnmku geneetik Katrin Ounap cum
laude. K. Ounapit juhendasid meditsiinikandi-
daat Mari Sitska (TU Lastekliiniku Meditsii-
nigeneetika Keskus) ja prof. Tiina Talvik (TU
Lastekliinik). Oponentideks olid meditsiinidok-
tor Martin Renlund (Helsingi Ulikool) ja prof.
Aavo-Valdur Mikelsaar (TU Uld- ja Moleku-
laarpatoloogia Instituut). Oponendid mérkisid,
et dissertant oli uurimiseks valinud kliinilise
probleemi, fentiilketonuuria esinemissagedus
Eesti populatsioonis oli seni teadmata. Et fe-
niiiilketonuuria (FKU) on geneetiliselt determi-
neeritud haigus, mille 6igeaegse avastamise ja
spetsiaalse dieedi rakendamise korral on voi-
malik valtida laste vaimset mahajadmust, oli
probleemi olulisus vaieldamatu. Oponendid kin-
nitasid, et peale praktilise diagnoosimise ja
haigete laste ravi kaivitamise andis K. Ounapi
too olulise panuse ka eestlaste genotiipee-
rimisse mutatsioonide péritolu selgitamise
kaudu.

K. Ounap seadis endale iilesandeks mééirata
FKU esinemissagedus Eestis, lahendada iile-
eestilise soeluuringu metoodilisi ja organisat-
sioonilisi probleeme, uurida korrelatsiooni hai-
gete genotiitibi ja haiguse kliinilise pildi vahel
ning selgitada, missugust péritolu voiksid olla
FKU geeni mutatsioonid Eesti populatsioonis.
Kokku uuriti 72222 vastsiindinut, kes olid siin-
dinud Eestis ajavahemikul 1993—1998. Vast-
sindinutelt koguti 3.—5. elupéeval veri spet-
siaalsele filterpaberile. Fenuulalaniini (FA)
kontsentratsioon maééirati fluoromeetriliselt.
Positiivse testi korral tehti lisauuringud FA
madramiseks veres fluorimeetriliselt ja vere-
seerumi ja/voi uriini aminohapete kromatograa-
filine analiiiis. Haigete laste fenotiiiip méaéarati
FA vaartuste alusel dieetravi ajal, andmed hai-
gete rahvuse ja siinnikohtade kohta saadi an-
keetkiisitluse teel. Genotiiiibi uurimiseks kogu-
ti veeniverd lapselt ja tema vanematelt ning
otsiti mutatsioone FA hudroksiilaasi geenis.

Uurimusest selgus, et Eestis oli FKU esine-
missagedus (1:6018 vastsiindinu kohta) tundu-
valt korgem kui Soomes, Rootsis ja Norras,
sarnanedes moéne Ida- ja Kesk-Euroopa riigi
omaga. Eestis siindinud FKU-haigetest oli 62%
eestlasi, 15% slaavi ja 23% segapdritolu. 1998.
aastal oli FKU suhtes uuritud juba 98% kaiki-
dest elusalt stindinud vastsiindinutest tinu
heale koost6ole siinnitusmajadega.

Vaststindinute soeltestimisega leitud 12
FKU juhul kinnitus diagnoos 2—5 esimese elu-
nédala jooksul. 95%-1 juhtudest oli tegemist
klassikalise FKU-ga, mis oli peamiselt tingi-
tud R408W mutatsiooni koos Ida-Euroopa po-
pulatsioonidele tuitipilise STR 240 bp/VNTR 3
haplotiiibi korgest (83%) esinemissagedusest
FKU-patsientide hulgas. Seda mutatsiooni
kandev geen oli sagedamini parit Kagu-Eestist,
olles ilmselt baltoslaavi paritoluga. K. Ounapi
arvates oleks edaspidi soovitatav igal FKU séel-
testimisega leitud haigel lapsel maéérata
R408W mutatsioon, mis annab kiire vastuse
FKU diagnoosimiseks. Eesti FKU-patsientide
fenotiiip — raskete kliiniliste vormide esine-
mine — korreleerus hasti neil esineva genotiiii-
biga. Dieetraviga saavutati 10 lapsel 12-st FA
taseme hoidmine soovitud piirides, ka olid nen-
de kaal ja_kasv vanusele vastavad.

Katrin Ounap on stiindinud 29. juulil 1964.
aastal Tallinnas. 1982. aastal lopetas ta Gus-
tav Adolfi nimelise Gumnaasiumi ja 1988.
aastal Tartu Ulikooli arstiteaduskonna pediaat-
ria erialal. Parast internatuuri TU Lastehaig-
las on K. Ounap tootanud TU Lastehaigla Me-
ditsiinigeneetika Keskuses ja osalise koormu-
sega kliiniku molekulaardiagnostika keskuses
geneetikuna. T66 korvalt tegi K. Ounap ldbi
doktorioppe programmi ja sooritas vajalikud
eksamid. Tema peamiseks uurimisvaldkonnaks
on olnud parilikud ainevahetushaigused, tal on
ilmunud 40 teaduspublikatsiooni (5 on ilmu-
nud rahvusvahelistes teadusajakirjades).

K. Ounap on viibinud tdiendustel Venemaa
Pediaatria ja Lastekirurgia Instituudis, Berlii-
ni Humboldti Ulikoolis, Helsingi ja Goteborgi
ulikoolis. Ta kuulub arvukatesse erialaseltsi-
desse, nagu Eesti Arstide Liit, Eesti Lastears-
tide Selts, Rahvusvaheline Ainevahetushaigus-
te Assotsiatsioon, Eesti Perinatoloogia Selts,
Baltimaade Geneetikute Assotsiatsioon, Euroo-
pa Inimesegeneetika Uhing ja Balti-Saksa Ars-
tide Selts. Uhiskondliku t66 osas vaarib maini-
mist, et K. Ounap votab aktiivselt osa FKU-
haigeid ja nende pereliikmeid ithendava vaba-
tahtliku tthingu t66st ja on ka orienteerumis-
spordi aktivist.

Marika Mikelsaar
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Tartu Ulikooli
arstiteaduskonna
1999. aasta lopetajad

Arstid

Tiia Bakler, Katri Bergmann, Valentina
Borodina, Mark Braschinsky, Natalja
Bulattsik, Dmitri Dubrovin, Imbi Eelmée,
Sten Ellam, Vladislav Fedossov (cum laude),

Natalja Garastsenko, Oksana Grigaliou-
naite, Katrin Hannus, Irja Ivarinen, Urmo
Johanson, Anu Jirveots, Priit Kasenomm,
Kelly Kirt, Aleksandr Koroljov, Olga Kos-
tina, Krista Kruuv, Janika Kouts, Martin
Lepiksoo, Ilona Lettens, Jekaterina

Lizunova, Tarmo Loogus, Ene Makoid,
Eduard Maron, Peeter Metsik, Dmitri
Mironov, Marika Mitt, Karin Maistus, Neve
Naar, Eve Nurmekivi, Pille Pukk, Oliver
Pullisaar, Priit Poder, Ines Raudne, Vero-
nika Reinhard, Leho Rips, Tatjana Rjabova,
Marit Roosimaa, Martin Ruumet, Regina
Ro6zova, Peeter Saadla, Jaanika Sass, Evelin
Seppet, Katrin Sikk, Piret Sprengk, Semjon
Suslik, Oksana Sevtsova, Annika Tallinn,
Marika Tammaru (cum laude), Anneli
Teder-Braschinsky, Eva-Liina Ustav, Ka-
rin Vaide, Margit Valgma, Olga Volkotrub
(cum laude), Oksana Vovdenko, Holden-
Viino Vihi (cum laude), Kadrin Wilfong.

TERVISHOIUTOO KORRALDUS

Eestis 1999. aasta I poolaastal registreeritud

Linn, Salmo-  Sigel-  Escheri- Kampiilo- Jersi- Rota-  Soolenakkused Tuberkuloos
maakond nelloos  loos chia bakter-  nioos  viirus- tdpsus- tdpsus- kokku hingamis-
colu enteriit enteriit tatud tamata elundite
nakkus tekita-  tekita- the
jaga jaga
Tallinn 97 9 8 34 16 114 44 450 91 89
Harjumaa 16 3 - 10 2 15 8 83 18 18
Hiiumaa - - - - - - - 1 1 1
Ida-Virumaa Zall ! 12 1 20 64 34 69 8 8
Narva 8 ik 32 10 85 8 7
Jogevamaa 3 - 10 4 -
Jarvamaa 3 1 1 4 18 25 8 i
Laanemaa - - 1 11 4 6 2 2
Laane-Virumaa 14 1 7 9 9 2 4 6 6
Pélvamaa 2 - 19 9 6 5 5
Parnumaa 2 1 34 6 52 157 147/
Raplamaa 6 2 - 2 3 1 22 3 3
Saaremaa 1 - 14 1 22 3 3
Tartumaa 10 6 1 4 46 97 38 35
Valgamaa 5 - - 5 2 -
Viljandimaa 6 - 9 44 41 12 11
Vorumaa 3 5 1 g 2 13 13
Kokku 197 33 40 61 43 447 119 941 288 225
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Stomatoloogid

Krista Aaren, Anne Maritta Eklund, Inga
Jelinskaja (cum laude), Erki Juhansoo,
Martin Jarve, Kristel Jirjenson, Triin
Kadastik, Ulle Kalevik, Gaili Kauba, Kairi
Kiudsoo, Kart Laas, Martin Lauk, Mirja
Lukka, Stanislav Maksimov (cum laude),
Katrin Markova, Krista Melnits, Tiina
Mikkor, Liina Noor, Reelika Nakk, Dagmar
Piikov, Triin Piikov, Triin Pullisaar, Maar-
ja Rand, Irina Rodionova, Kaidi Saag, Tii-
na Saar, Ulle Siilivask, Heli Stokkeby, Ulle
Tarre (cum laude), Anneli Teesalu, Irina
Tomband, Merike Vanjuk, Karin Viljaots,
Julia Zilberberg.

Farmatseudid

Garita Kivistik, Piret Kontse, Viivika
Kook, Tiina Kree, Teresa Lepikov, Margit
Levand, Kadrian Nigol, Hergo Prei, Renata
Soukand, Kiilli Viirsalu (cum laude), Helen
Voll (cum laude).

nakkushaigused
Laka- Para-  Sarla- Menin-  Siiiifilis Gono- Klamiii-  Trihho- Anogeni- Anogeni- Habeme,
kéha  laka-  kid gokokk- kokk- dia- moniaas taalne taalsed peanaha
koha menin- nakkus nakkus herpes-  tiuiikad  seen-
giit viirus- haigused
nakkus
46 13 18147 1 169 253 558 274 89 48 13
16 5 15 45 26 27 38 5 4 3
9 I - i 14
3 60 16 28 22 94 1 4 2
38 52 46 30 312 10 2 14
3 4 2 24 43 2 4
4 5 23 60 66 8 2 4
1 16 25 19 2
14 40 23 129 86 i 5 e
1 12 1 1t 19 6 2
5 2 20 26 161 1017 10 14 5
8 1 31 29 142 il 2
4 1 1 - 32 2 4 1
5 94 49 62 285 129 29 108 9
13 5 3 145 37 1 6
16 11 28 61 289 10 2
5 8 27 51 1 5 5
80 18 410 1 421 588 1602 1742 176 202 86

473



Tallinna Meditsiinikooli
1999. aasta lopetajad

Farmatseudid

Urmi Jogis, Kristina Kalmet, Leena
Kelve, Ave Kissand, Janika Laiksoo (kiitu-
sega), Anu Loovili, Elina Pihlak, Malle
Tuvi, Teesi Valling, Ilona Vanaisak,
Vihermaie Kirsti.

Hambatehnikud

Katrin Hanson, Igor Jerostsenkov, Taisi
Kozlova, Kristel Laas, Kristi Parts, Janar
Pesti, Janne Randla, Karin Reinsalu, Kai-
do Rinaldo, Sirle Stroo, Veskimie Eero,
Liina Valjaots (kiitusega).

Hoolduséed
Linda Aunap (kiitusega), Hele Einmann
(kiitusega), Anne Ginzburg, Lehte

Kirisberg, Liliana Leinus (kiitusega), Kris-
ti-Karita Levoll, Merit Meremaa, Ene Man-
nik (kiitusega), Larissa Murza, Niina
Trapkevits, Sirje Udu, Maja Vaks (kiituse-
ga), Neonilla Vellend (kiitusega).

Ammaemandad

Katrin Ait, Grete Urbel (kiitusega), Celia
Kaasik, Gerli Kassihin, Anne Korsmaa,
Kadi Lepik, Virge Luhtsalu, Kadri Muru-
maa, Eva Mottus, Asta Médnna, Ave Oit
(kiitusega), Margot Pomerants, Kristin
Porovalova, Piret Pars, Silja Toimla (kiitu-
sega), Tuuli Sirel (kiitusega), Oispuu Keidi.

Linn, Tuule- Leetrid Puneti- Mumps Viirushepatiidid Nakkus- Pediku-
maakond rouged sed A B C muud lik mono-  loos
nukleoos
Tallinn 1204 2 18 98 224 56 56 36 30 82
Harjumaa 266 6 10 27 13 12 1 3 28
Hiiumaa 68
Ida-Virumaa 285 4 5 24 50 41 23 9 BT
Narva 249 2 27 1 3 5 8 9 179
Jogevamaa 131 5 3 1 3
Jarvamaa 139 1 14 4 2 3 7
Liinemaa 129 1 1
Laane-Virumaa 369 21 9 3 2 3 1 17
Pélvamaa 137 3 1 2,
Piarnumaa 336 24 1 2 2 i 6 12
Raplamaa 154 2 1 10 1 7
Saaremaa 193 2 44 1 8
Tartumaa 468 2 117/ 160 i 5 i 4] 3 16
Valgamaa 94 1 6 1 2 6
Viljandimaa 25 6 4 4 1
Voérumaa 34 4 4 2 5 i 20
Kokku 4531 11 155 349 297 140 128 81 65 405
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Meditsiinioed

Aleksei Gaidajenko, Jana Hinn, Heli
Holm, Nele Jaanimégi, Triin Karusaar,
Kristina Kohv (cum laude), Evelin Kdnna,
Andras Laugamets, Irma Nool, Katri
Paavel, Janika Pael (cum laude), Tiit
Piiskoppel, Anu Pievloo, Pille Saar (cum
laude), Illimar Sibul, Tiina Téemets, Kers-
ti Viitkar.

Meditsiinioed (bakalaureuse 6pe)

Anneli Lorenz, Mare Oder, Birgit Uiga,
Merle Varik (cum laude).

Tartu Meditsiinikooli
1999. aasta lopetajaid

Laboratoorne diagnostika

Diana Daletskaja, Kristi Fomatskina,
Natalja Krasnikova, Katrin Lehtsaar,
Natalja Marinitseva, Merle Mikfelt, Anneli
Mittas, Marika Orrin, Maile P6ldmaa,
Kaire Sinimets, Olesja Tarabanko, Jaani-
ka Tselistsev (kiitusega), Imbi Univer,
Kaire Vosujalg, Anneli Umar.

Siige- Ulemiste Gripp Puuk- Puuk- Lepto- Tokso-  HIV- HIV- Haemo-  Clostri- Neeru-

lised hingamis- entse- borreli- spiroos  plas- tobi kandlus  philus in- dium  stindroom
teede faliit 00s moos fluenzae difficile hemor-
agedad septi- entero- raagiline
nakkused tseemia koliit palavik

358 28971 6456 11

58 16647 1629 [ 2

10 1169 41 2

148 12684 5967 5 4 1

192 7535 2386 5 3

50 4048 483

47 3828 296

31 2690 277

23 7804 2223

33 2123 790 1 3

223 8234 1354 2 4 1 2

25 3836 647 1 1

90 2360 713 3

155 17176 2844 7 1 1 il

72 3314 9021 I 1 il

89 7224 705" 1 2

46 4468 541 1

1650 134111 28248 18 40 1 7 1 3 2 1 2
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Ilmar Saare

4. juunil 1999. aastal
lahkus parast lithiajalist
rasket haigust manala-
teele Komimaa (1,2 mil-
jonit elanikku) peaneu-
rokirurg [lmar Saare.

I. Saare stundis 8. juu-
lil 1935. aastal Meeri
vallas Tartumaal peda-
googide perekonnas. W
1953. aastal lopetas ta Tartu 1. Keskkooli,
1959. aastal Tartu Ulikooli arstiteaduskon-
na. Juba viimase kursuse uliopilasena tootas
ta Elva neuroloogiaosakonnas H. Viigimée ju-
hendamisel poliomiieliidihaigete raviarstina.

Parast ulikooli lopetamist méaarati 1. Saare
toole Vandrasse, kuid sealsete elamistingi-
muste puudumise tottu asus ta toole Polva
linna kirurgina. Seal sattus ta vastuollu tol-
laste kohalike punavéimu esindajatega. Ko-
mimaa kolleegid pakkusid noorele arstile t66d.
I. Saare noustus. Polaarvoondis asus ta toole
1. martsil 1961. aastal, ta organiseeris Vor-
kutas neurokirurgiaosakonna. Oma teadmisi
taiendas ta Leningradis prof. Polenovi nimeli-
ses Neurokirurgia Instituudis, hiljem Lenin-
gradi Kirovi-nimelises Akadeemias ja Mosk-
va Arstide Taiendusinstituudis.

Erilist huvi tundis ta ajutuumorite vastu
(kivisbekaevanduste piirkonnas sellise dia-
gnoosiga haigeid jatkus). Aju veresoonte mik-
rokirurgia ja neuroréntgenoloogia alaseid tead-
misi tédiendas I. Saare Leningradis. 1973.
aastal sai ta I kategooria neurokirurgiks, 1976.
aastal Komi teeneliseks arstiks. Leningradis
ja Moskvas pakutavatest tookohtadest titles
I. Saare &ra, ta jii truuks polaarvoondi hoi-
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murahvale. I. Saare vottis osa Moskvas, Le-
ningradis, Rostovis Doni déres, Saraatovis, No-
vosibirskis, Tallinnas ja Tartus toimunud
kongressidest ja konverentsidest. Ta valdas
komi, eesti, inglise, saksa, hispaania ja vene
keelt. Suvepuhkused veetis ta sinnimaal Ees-
tis, vilmastel aastatel t66 laadi téttu peaaegu
puhkust ei kasutanud.

Arstina tootas I. Saare surmani — see on
40 aastat. Malestus delikaatsest inimesest
ja abivalmis arstist jaab ptisima komi ja eesti
kolleegide siidameis!

Sit tibi terra levis!

Kolleegid

Ants Haavel

24. augustil 1999 kao-
tasime ootamatult ras-
ke haiguse tottu tuntud
ja lugupeetud kirurgi
Ants Haaveli.

Ants Haavel stindis 5.
mail 1930. a. Tallinnas.
Aastail 1938—1940 op-
pis ta Anna Térvand-
Tellmanni Inglise Era-
kolledzis. 1949. aastal
lopetas A. Haavel Tal-
linna Reaalkooli. Ajavahemikul 1949—1955
oppis ta Tartu Ulikooli arstiteaduskonnas.
Parast tulikooli lopetamist suunati ta téodle
Kuressaarde, kuhu jai ametisse elu 16puni.

Aastail 1955—1959 oli A. Haavel Kures-
saare Haigla kirurgiaosakonna ordinaator,
1959—1995 samas kirurgiaosakonna juhata-
ja ja maakonna peakirurg. Ajavahemikul
1968—1971 oppis ta Tartu Ulikooli kaugdoppe
aspirantuuris. 1971. aastal kaitses A. Haavel
vaitekirja “Sapiteede haiguste diagnoosimine
ja ravi organiseerimine rajoonihaiglas”.

A. Haavel on triikis avaldanud 98 teadus-
artiklit ja 8 populaarteaduslikku t66d. 1978.
aastast oli A. Haavel kérgema kategooria ki-
rurg. Ta opereeris kiirelt ja rahulikult. Ope-
ratsiooni ajal ei tostnud ta kunagi haalt ope-
ratsiooniédede ega assistentide peale. Kirur-
giaosakonna t66 oli viljakas ja kirurgiline
aktiivsus korge.




Kolleegidena toéotasid koos A. Haaveliga
aastate jooksul Kuressaare Haigla kirurgia-
osakonnas Ulo Valvere, Helbe Merila-Lattik,
Sergei Lavretsov, Jiiri Raudsepp, Eduard Vii-
ra, Rando Truve, Uno Ugandi, Ants Korsar,
Ants Naab, Jaak Lepp, Ivar Vipp, Marika
Riaim, Annely Birkenfeldt, Enn Veskimaie,
Aare Taul, Hannes Haavel, Liidia Pippenberg,
Inna Krivanossova, Galina Kozlova, Rein Tee-
salu, Ella Selge, Ruth ja Tiit Leis, Tahti Saar,
Juhan Nemvalts, Andres Sarsas, Toomas
Tartes.

Ants Haavel oli aktiivne tihiskondlikus elus.
20 aastat oli ta Saaremaa Arstide Seltsi esi-
mees. Ta oli Laadne-Eesti Arstide Seltsi asu-
taja ja selle president, Saaremaa Tervisefon-
di looja, Saare Maavolikogu aseesimees. 1996.
aastal valiti A. Haavel Kuressaare Linnavoli-
kogu litkmeks, hiljem sai temast sotsiaalosa-
konna juhataja ja linnaarst. Ta oli Eesti Lin-
naarstide Koja asutajaliige.

1995. aastal parast lahkumist maakonna-
haiglast jatkas A. Haavel t66d kirurgina era-
kliinikus “Hanvar”.

1996. aastal loodi A. Haaveli initsiatiivil
Eesti Seeniorkirurgide Klubi. Ta valiti klubi
presidendiks. Ehkki A. Haavel ei kuulunud
tihtegi parteisse, voitles ta aktiivselt Eesti
taasiseseisvumise eest. Ta oli aktiivne rahva-
rinde toetaja.

A. Haavel oli abielus Maie Rattur-Haave-
liga. Neil stindis 6 last, kolm neist omandasid
arstikutse — Hannes Haavel, Triin Haavel-
Nirgi, Ants Haavel junior.

Eesti on kaotanud aktiivse ellusuhtumise-
ga, alati abivalmis ja sobraliku arsti. Males-
tus temast on kustumatu.

Ants Haaveli tuhastatud porm maeti Ku-
ressaare Kudjape kalmistule.

Kolleegide nimel Eesti Seeniorkirurgide
Klubi sekretir Eduard Viira

Leo Pai

31. juulil 1999 lahkus
meie hulgast silmapais-
tev klinitsist teeneline
arst Tartu Ulikooli eme-
riitprofessor Leo Pai.

L. Pai stindis 8. juulil
1920. aastal Tallinnas
advokaadi perekonnas.
1938. aastal lopetas ta
Tallinna Vene Eragim-
| | naasiumi. Tartu Ulikoo-
i | lis oppis ta ajavahemi-

kul 1938—1940 mate-
maatika-loodusteaduskonna loodusteaduste
osakonnas ja 1940—1941 ning 1945—1950
arstiteaduskonnas. Parast lopetamist oli ta
aastail 1950—1952 Tartu Kliinilise Haigla
peaarst. Ajavahemikul 1952—1955 oli ta as-
pirantuuris Leningradi I Meditsiiniinstituudi
juures ja 1955. aastal kaitses kandidaadivai-
tekirja “Vereplasma valgufraktsioonide suhe-
te muutused krupoosse pneumoonia puhul”.
1968. aastal kaitses ta Kaunase Meditsiini-
instituudi juures doktorivaitekirja “Reumatis-
mi ja mittespetsiifilise infektsioosse poluart-
riidi immuunopatoloogia méningad kiisimused”.

1955. aastast alates oli L. Pai Tartu Riik-
liku Ulikooli arstiteaduskonna hospitaalsise-
haiguste kateedri oppejoud: 1955—1959 as-
sistent, 1959—1962 vanemopetaja, 1962—
1968 dotsent ja 1968. aastast alates profes-
sor. Aastail 1958—1959 oli ta sama kateedri
juhataja kohusetditja ja 1959—1964 ning
1966—1989 kateedri juhataja, 1989—1991
kateedri professor ja 1992—1993 TU Siseklii-
niku professor poole koormusega. Alates 1.
jaanuarist 1994 oli ta professor emeritus.

Prof. L. Pai oli arstide mitme polvkonna
opetaja, valjapaistev sisearst, kes oma immu-
nopatoloogiliste toodega rajas Eestis reumato-
loogia eriala. Ta oli klassikalise hospitaalme-
ditsiini vaarikas esindaja, koloriitne professor.

Prof. L. Pai oli Eesti Reumatoloogide Seltsi
asutajaliige ja tiks juhte, kauaaegne Uleliidu-
lise Reumatoloogide Seltsi juhatuse ja presii-
diumi liige ning seltsi auliige. Ta oli mitme
kasiraamatu autor voi kaasautor ja tal oli tle
300 publikatsiooni. Tema juhendamisel kaitsti
4 doktori- ja 9 kandidaaditood.

Helge mélestus oma eluréomsast professo-
rist jaab kolleegide ja opilaste sitidameisse.

Professor Leo Pai sdngitati Tartu Vana-
Jaani kalmistule 6. augustil 1999.

Tartu Ulikooli Sisekliinik
Eesti Reumatoloogide Selts
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ROC A

1999. aastal loodud Seksuaalsel Teel Levi-
vate Infektsioonide Eesti Uhing on vastava
maailmaorganisatsiooni IUSTI liige, mille
eesmargiks on koondada erinevate erialade
arste ja teisi asjassepuutuvaid spetsialiste
sugulisel teel levivate infektsioonide valjasel-
gitamisel, diagnoosimisel ja raviprobleemide
tostatamisel ning nende lahendamisel.

11. ja 12. juunil 1999 toimus Roostas Sek-
suaalsel Teel Levivate Infektsioonide Uhingu
I konverents, millest vottis osa dermatovene-
rolooge, urolooge, giinekolooge, infektsioniste
ja laboratooriumide spetsialiste tile Eesti.

Jargmine kokkusaamine leiab aset 22. ok-
toobril 1999 Tartu Ulikooli Ajaloo Muuseu-
mis ja kasitletavaks teemaks on klamiidioos.

INFO

Seksugalsel Teel Levivate Infektsioonide
Eesti Uhing

Juhatuse esinaine AIRI PODER !
Juhatuse sekretir ANNELI UUSKULA

Tel. 250 58 949, faks 27 380 365

Foto. Roostas toimunud konverentsist osa-
votjad.
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28.—30. juulini 1999 toimus St. Peterburgis
Maailma Tervishoiuorganisatsiooni (MTO)
Euroopa piirkonna jarjekordne (seekord sub-
regionaalne) néupidamine arutamaks polio-
mileliidi eradikatsiooniiirituse kulgu, Kohal
olid peamiselt Suveriansete Riikide Uhendu-
se (SRU) maad. Eesti (osalesid dr. Kuulo
Kutsar ja allakirjutanu), samuti Léti, Leedu
ja Valgevene, kes on juba ldbinud sertifikat-
siooniprotseduuri esimese etapi kas Viinis v6i
Budapestis (vt. Eesti Arst, 1999, 4, 366—369),
olid noupidamisele kutsutud jagamaks sertifi-
katsioonidokumentatsiooni ettevalmistamisel
omandatud kogemusi.

SRU-s valitseva (kohati tipris ebamaéirase)
olukorra analiiiisi korval pakkusid erilist huvi
kohalviibinud MTO ekspertide hinnangud era-
dikatsiooniiirituse arengule globaalses ulatu-
ses. Kurvastusega tuli todeda, et esialgsed opti-
mistlikud andmed poliomtieliidi haigusjuhtude
kohta maailmas mé6dunud aastal (mis on aval-
datud ka “Eesti Arsti” juba osundatud numb-
ris) osutusid tdpsustamisel peaaegu 2 korda
korgemaks (tegelik haigusjuhtude arv 1998. a.
6272) — seda India (tapsustatud juhtude arv
4281) ja monede Aafrika riikide arvel. Paraku
ei saa selliseid tagasilooke véilistada ka edas-
pidi ning siis vo6ib sattuda ohtu eradikat-
siooniprogrammi plaanikohane realiseerimine
2000. aasta lopuks. Igatahes ei voeta poliomiie-
liidi vaktsinatsioonide globaalset lopetamist
ekspertide arvates kone alla enne 2005. aastat.

Silver Joks

1. septembril 1999 avati Tartu Ulikooli
biomeedikum. Tartu biomeedikum paneb aluse
rajatavale haiglalinnakule ja suudab mahuta-
da 30 tule Tartu laiali asuvat tilikooli arstitea-
duskonna 6ppetooli. Mote arstiteaduskonna op-
petoolid iihte majja koguda on juba veerand
sajandit vana. Oppetoolide tihte hoonesse koon-
damine sadstab majade tilalpidamiskulusid.
Ka on vanadesse majadesse keeruline moodsat
tehnikat sisse seada. 1. septembril avatud bio-
meedikumile on m66bli, aparatuuri ja arvutus-
tehnika soetamiseks ette néhtud 300 miljonit
krooni. Tanapéevases oppe- ja laborihoones on
oma kiittesiisteem ja elektrikatkestuse korral
kaivitub oma elektrigeneraator.

Biomeedikumi ehitasid Skanska Ehituse AS
ja AS FKSM, projekteeris Kalle R66muse ar-
hitektuuribiiroo. Ehitus algas 1998. aasta
martsis ja l6ppes 1999. aasta juulis ning laks
maksma ligikaudu 190 miljonit krooni, mil-
lest 137 miljonit andis Maailmapank. Viie-
korruselises majas on iildpinda 13327m?,
kasulikku pinda ligikaudu 8000 m?2




TEADE

Dr. Helbe Merila-Lattikul Eestis on valmimas suurteos Eesti arstide saatusest ldbi kolme
okupatsiooniperioodi, leksikon “Eesti arstid 1940—1960”, mis toob esile Eesti arstkonna
kaotused ja kannatused sellel eesti rahvale nii saatuslikult raskel perioodil. Teosele on
andnud positiivse hinnangu ajaloolastena hr. Mart Laar ja prof. Helmut Piirimae, dr. med. Ilo

Kibin, TU arstiteaduse ajaloo prof. dr. med. Raul-Allan Kiivet, Eesti Arstide Liit ja mitmed
teised.

Selles on esitatud 2609 eesti arsti elulugu 800—900 lehekiiljel alapealkirjade all:
Eesti baltisaksa arstid, kes repatrieerusid aastail 1939—1941 (195 elulugu)
Eesti arstid, kes lopetasid iilikooli kuni aastani 1944 ja jdid Eestisse (634 elulugu)
Eesti arstid, kes 1944. a. lddneriikidesse pogenesid (312 elulugu)
Eesti arstid, kes lopetasid TRU aastail 1945—1960 (1282 elulugu)
TU arstiteaduskonna iiliopilased, kes pogenesid/repatrieerusid aastail 1939—1944 ja
lopetasid arstidena véilismaal (186 elulugu)
Kokkuvotted, tuldistused, nimekirjad.
Teose kaanehinnaks kujuneb 200.— Eesti krooni.

ETTETELLIMISKAART

Soovin osta Helbe Merila-Lattiku koostatud leksikoni “Eesti arstid 1940—1960”.
Tellimishind 200.— Eesti krooni.

Raamatu soovin kitte saada:
isiklikult Eestis (Pdrnus, Tallinnas, Tartus)
posti teel lunamaksuga

(alla kriipsutada)

Tasuda saab otse voi Helbe Merila arvele Eesti Hansapank konto nr. 221011746491

Kaart saata aadressil Dr. Helbe Merila-Lattik, Esplanaadi 14, 80014 Pirnu, Estonia/Eesti

Informatsioon telefonil +37 244 42373
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AUTOREILE

Kisikirjad esitatakse toimetusele kahes
eksemplaris, reavahe kaks intervalli. T66
olgu aktuaalne ja tdnapdeva teaduse tasemel.
Artikkel koosnegu pealkirjastatud osadest:
sissejuhatus ja t66 eesméark, uurimismaterjal
ja -meetodid, tulemused, arutelu, kokkuvote
ja jareldused. Kisikiri peab olema keeleli-
selt korrektne, terminid, valemid, mootiihikud,
tsitaadid, nimed, initsiaalid kontrollitud, ka
3—7 votmesona lisatud. Uudse termini voi
moiste kasutuselevotmisel toos esitatagu see
voimalikult mitmes keeles (ladina, inglise,
saksa, vene). Artiklid esitatagu kokkusuru-
tult, mitte ile nelja ja tilevaated mitte iile
kimne lehekiilje, kirjandus sealhulgas kuni
10 ja 30 nimetust. — Asutuse toend, kas too
on plaaniline v6i mitte voi dissertatsiooni frag-
ment, esitatakse koos késikirjaga. Teadusli-
ku to6 késikirja viseerib teaduslik juhendaja.
— Andmed koikide autorite kohta (ees- ja
perekonnanimi, asutuse nimetus, kodune aad-
ress, tookoha ja kodune telefon) lisatakse ki-
sikirja 16ppu koos koikide autorite allkirjade-
ga. Korgkoolide ja uurimisinstituutide toota-
jad mérkigu ka kateedri voi osakonna nime-
tus. — Resiimee esitatagu inglise keeles (kuni
250 sona). — Kirjandus. Bibliograafia esita-
takse tahestikulises jdarjekorras, kusjuures ve-
nekeelsed kirjandusallikad translitereeritak-
se ladina tdhtedega. Raamatutel mirgitakse
autori perekonnanimi, initsiaalid, pealkiri,
véljaandmise koht ja ilmumisaasta. Ajakirja-
de puhul tuuakse koikide autorite perekonna-
nimed ja initsiaalid, artikli pealkiri, ajakirja
taielik nimetus, ilmumisaasta, koide, anne voi
number, artikli lehekiilgede algus- ja lopp-
numbrid. — Fotod ja joonised koos allkirja-
dega paigutatakse késikirja 16ppu (voimaluse
korral must-valged). On soovitatav foto, eriti
mikrofoto tagakiiljele mérkida tilemine serv.

Lubamatu on toimetusele saata toid, mis
on muudes viljaannetes v6i monograafia osa-
na juba trikitud. Toimetus ei tagasta foto-
sid ega jooniseid ning avaldamisele tulevate
artiklite kasikirju.

NB! Vastavalt toimetuskolleegiumi otsu-
sele kuuluvad ké6ik ajakirjas avaldatavad
artiklid eelretsenseerimisele.

“Eesti Arst”
ilmub 6 korda aastas. Tellimusi vétavad vas-
tu ajakirjanduslevi ettevotted, postiettevotted
ja sidejaoskonnad.

Vilismaale saab ajakirja “Eesti Arst” tel-
lida “Eesti Arsti” toimetusest.

Lugupeetud lugeja!

Kui Teil on tihel voi teisel pohjusel jaanud
moni “Eesti Arsti” number ostmata, voite seda
osta “Eesti Arsti” toimetusest Voorimehe 9
Tallinn; telefon 443 256.

Toimetuskolleegium

Jaan Eha, Andres Ellamaa, Vello Ilmoja, Ain-
Elmar Kaasik, Merike Martinson, Indrek Oro,
Ants Peetsalu, Oku Tamm (peatoimetaja),
Rando Truve.

Toimetuse aadress: Voorimehe 9, Tallinn
10146, telefon 443 256, 444 370. Perioodika
AS: Voorimehe 9, Tallinn, telefon 644 24 84.
Triikikoda: AS Vaba Maa, Pikk 58, Tallinn.
Tell. nr. 539.

1999. aastal — iiksikmiiiigihind 30 krooni,
tellijatele 20 krooni. Aastatellimus 120
krooni.

2000. aastal — iiksikmiitigihind 30 krooni,
tellijatele 25 krooni. Aastatellimus 300
krooni, ajakiri ilmub 12 numbrit aastas.

© Perioodika AS
“Eesti Arst”®, 1999
“Estonian Physician”
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Nycomed
sisaldab 10 mg, 40 mg v6i 80 mg pro-
pranoloolvesinikkloriidi. Naidustused.

Arteriaalne hiipertensioon. Stenokardia.

I : I.O I.an O l O Ium Stdame ratmihairete ravi ja profulaktika.
% Ageda muokardiinfarkti jargsete tusis-

tuste proflilaktika. Taiendava ravimina

A 23 3 e hupertroofilise kardiomuopaatia ja

o % uc dll](‘hd ﬁ(‘()t ELE o o' feokromotsutoomi korral. Migreeni pro-
fulaktika. Annustamine. Taiskasvanule
40 mg 2 korda 60paevas, annust voib
suurendada 2...4 nadala jooksul
80...160 mg-ni 2 korda 6opaevas. Steno-
kardia korral taiskasvanule 20 mg 4 kor-
da 60paevas, annust suurendatakse
1 nadala jooksul kuni 40 mg 4 korda
60paevas (isegi kuni 80 mg 2...3 korda
paevas). Tahhuaritmiate korral taiskas-
vanule 10...40 mg 4 korda 60paevas.
Lapsele 0,2...3 mg/kg 0opaevas, jaga-
tuna 4 annuseks. Feokromotsutoomi
raviks tuleb enne voi samaaegselt
R-adrenoblokaatoritega manustada
a-adrenoblokaatoreid. Vastunaidustused.
Bronhiaalastma ja krooniline obstruktiiv-
ne kopsuhaigus. Kardiovaskulaarne
puudulikkus. Sinuatriaalne blokaad,
atrioventrikulaarne blokaad. Propranolooli
avastamisel uriinis dopingukontrollil
sportlane diskvalifitseeritakse. Ettevaatust!
Ettevaatusega manustada ravimit
claudicatio intermittens'i ja diabeedi
korral. Rasedus ja imetamine. Ravimit
voib raseduse ajal kasutada ainult arsti
jarelevalve all. Ravimi kontsentratsioonide
suhe rinnapiimas ja vereplasmas on
0,4...0,8. Kdrvaltoimed imikule ei ole
valistatud. Korvaltoimed. 10...15%
R-adrenoblokaatoritega ravitud
patsientidel ilmneb korvaltoimeid.
Tavalised on vasimus ja pearinglus.
Korvaltoimed kesknarvisusteemis on
unetus, meelepetted ja depressioon.
Tekkiv bradiikardia voib tdle minna
atrioventrikulaarseks blokaadiks.
R-adrenoblokaatorite jarsk arajatmine
vOib pohjustada tahhikardiat, peavalu,
higistamist Arajatusindroomiga voib
kaasuda stenokardia stvenemine ja
3 muokardiinfarkt sidame isheemiatove
: . . haigetel. Patsiendid tuleb voorutada

~ . : ravimist 1...2 nadala jooksul. Koostoimed.
Toestatud tOl . Kloorpromasiin ja propranolool parsivad
— teineteise metabolismi maksas, mille

enOk ardia’ ar ": ¢ p tulemusel vaib tekkida hiipotensioon ja

A s teised kloorpromasiinile omased

0 ~ ¥ korvaltoimed. Uleannustamine. Bradukar-

ll!ll)el tenblOO e : dia, hupotensioon, teadvuskadu, krambid.

o2 Omadused ja farmakokineetika. Mitte-

llln Sudame selektiivse toimega adrenomimeetilist
.. b Ll e 0 £
riutmihairete kortf:

toimet mitteomav R-adrenoblokaator.
Propranolool metaboliseerub esimesel
maksapassaazhil. Metaboliidid on osali-
selt aktiivsed. Eritub uriiniga. Propranolooli
poolvaartusaeg vereplasmas on 3...6 tundi.
Sailitamine ja kolblikkusaeg. Toatempe-
ratuuril, 5 aastat. Pakend. 10 mg table-
tid, 25 v6i 50 tk klaaspudelis; 40 mg
tabletid, 25, voi 200 tk klaaspudelis;
80 mg tabletid, 100 tk klaaspudelis.
Taielik tooteinfo Pharmaca Estica’st
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| NYCOPINTM 40 mg m:lifedipin.

abletter o M ik eller
depott T ares stgngelg frbom

V nr. 3946 76 M NYCOMED

Ravimvorm ja toimeaine Ildus. Retardtablett
sisaldab 40 mg nifedipiini. Naidustused. Arte-
riaalne hipertensioon. Krooniline stabiilne steno-
kardia. Annustamine. Taiskasvanutele ja lle
14-aastastele lastele voib manustada 40 mg
0opaevas. Vajaduse korral vaib annust suuren-
dada kuni 80 mg 66paevas. Odpaevane annus
ei tohiks Uletada 120 mg. Retardtablette neela-
takse tervelt, narimata, koos vedelikuga parast
s00ki. Vastunaidustused. Kardiovaskulaarne
shokk. Arteriaalne hiipotensioon. Rasedus. Ulitund-
likkus nifedipiini suhtes. Ettevaatust! Hipo-
tensiooni, siidamepuudulikkuse ja raske atero-
sklerqosi korral peab nifedipiinravi toimuma
ettevaatlikult. Diabeedihaiged, kes saavad raviks
nifedipiini, voivad vajada diabeedi ravi korrigee-
rimist. Rasedus ja imetamine. Nifedipiin on
raseduse ajal vastunaidustatud. Nifedipiin eritub
rinnapiima, seega tuleb ravi vajadusel rinnaga
toitmine Iopetada. Korvaltoimed. Ravikuuri
alguses voivad sageli tekkida peavalud, nao ja
naha punetus, kuumatunne. Suurte annuste ka-
sutamisel voivad Uksikjuhtudel tekkida linasvalu,
treemor ja kerged nagemishaired. Nahud taanda-
renevad ravi katkestamisel. Koostoimed.
R-adrenoblokaatoritega kooskasutamisel tahel-
datakse antiangioosse ja antihipertensiivse
toime tugevnemist. Samaaegne ravi tsimetidiini
Vi ranitidiiniga tugevdab nifedipiini toimet.
Rifampitsiin pohjustab oma enstimindutseeriva
toime tottu nifedipiini metabolismi kiirenemist,
mis voib nifedipiini toimet vahendada. Seetottu
on nifedipiini kombinatsioon rifampitsiiniga
vastunaidustatud. Nifedipiin suurendab digoksijni
ja teofillliini plasmakontsentratsiooni. Uleannus-
tamine. Uleannustamise korral voib tekkida
hipotensioon, ortostaatiline hipotensioon,
reflekstahhlikardia, shokk. Ravi on simpto-
maatiline. Suukaudse Uleannustamise korral on
vajalik maoloputus, vajadusel ka Klistiir (see on
eriti vajalik retardtablettide kasutamise korral).
Omadused ja farmakokineetika. Nifedipiin toimib
selektiivselt kaltsiumikanalitele, parssides kalt-
siumi joudmist muokardirakkudesse, koronaar-
arterite ja perifeersete kapillaaride silelihasrak-
kudesse. Nifedipiin vahendab muokardi hapni-
kundudlust. Nifedipiin laiendab peamiselt koro-
naarartereid, vahendab koronaararterite lihas-
toonust, parandades miiokardi hapnikuga varus-
tatust. Perifeerse vastupanu vahenemisest
tuleneb vaiksem noudlus miokardi toole. Farma-
kokineetika. Nifedipiini voib leida vereplasmast
peaaegu kohe parast modifitseeritud toimeaine
vabanemisega retardtablettide manustamist,
ravim imendub peaaegu taielikult. Maksimaalne
kontsentratsioon vereplasmas saavutatakse 3...7
tunni parat. Toimeaine vabanemiskdver retard-
tablettidest on peaaegu lineaarne. Vastavalt
NYCOPIN farmakokineetikale on toime kestvust
Ule 24 tunni. Plasmavalkudega seondub 94...99%.
Nifedipiin metaboolitakse peaaegu taielikult
inaktiivseteks metaboliitideks. Vahem kui 1%
muutumatust toimeainest eritatakse uriiniga.
Nifedipiini poolvaartusaeg parast NYCOPIN modi-
fitseeritud retardtablettide sissevotmist varieerub
9...21 tunnini. 70...80% toimeainest eritatakse
metaboliitidena uriiniga. Sailitamine ja kolblik-
kusaeg. Toatemperatuuril, niiskuse ja valguse eest
kaitstult 4 aastat. Pakend. 40 mg retardtablett,
30 tk blisterpakendis.
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