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W Nycomed SEFA raviminfo

DOLTARD
Morphinum

Opiaatagonist.

RAVIMVORM

Kilekattega depootabletid, mis sisaldavad 10, 30, 60 voi 100 mg
morfiinsulfaati. Tabletid sisaldavad laktoosi. Vérvainena on lisatud
indigotiin 1 E 132 (60 mg-sed depootabletid), raudoksiide ja
raudhtidroksiide E 172 (100 mg-sed depootabletid), riboflaviini E 101
(30 mg-sed depootabletid) ja titaanoksiidi E 171 (10, 30 ja 60 mg-
sed depootabletid).

FARMAKOKINEETIKA

Morfiini biosaadavus suu kaudu manustamisel on 20-60%.
Poolvaartusaeg vereseerumis on 2-3 tundi. Depootablettide
(monodepoo) valmistamisel on kasutatud erilist farmatseutilist
tehnoloogiat, mille tottu imendumine toimub pikema aja jooksul.
Morfiini maksimaalne kontsentratsioon vereseerumis saabub umbes
neli tundi pérast sissevotmist. Toime kestab umbes12 tundi.

NAIDUSTUSED
Tugev valu.

ANNUSTAMINE

Valitakse individuaalne valuaistingut kontrolliv annus. Depoopreparaat
ei toimi &gedate valude ega krooniliste taastuvate valude korral.
Patsientidele, kes ei ole varem morfiinravi saanud, 30 mg 6opaevas,
vajaduse korral rohkem. Uleminekul kiire toimega suu kaudu
manustatavalt preparaadilt depoopreparaadile, jaetakse 60paevane
morfiiniannus muutmata. Depoopreparaati manustatakse vordsetes
kogustes kaks korda 60paevas. Uleminekul parenteraalselt
manustatavalt morfiinilt depoopreparaadile soovitatakse tosta
o6paevast morfiiniannust 2-6 korda selleks, et kompenseerida
vaiksemat biosaadavust suu kaudu manustamisel. NB! Depootablette
ei tohi katki narida.

VASTUNAIDUSTUSED

Sportlane diskvalifitseeritakse, kui dopingukontrollil avastatakse
uriinis morfiini.

RASEDUS

Morfiini teratogeensuse kohta on andmed vastukaivad. Eksisteerib
vastsiindinu abstsinentsisiindroomi tekke ja loote surma oht.
Vaimaluse korral valtida kasutamist rasedatel.

RINNAGA TOITMINE

Rinnapiima ja seerumi kontsentratsioonide suhe on 1:4. Voib
pohjustada imikul hingamishéireid ja bradukardiat.
KORVALTOIMED

liveldus, oksendamine, segasus, vertiigo, eufooria, urineerimishaired,
k&hukinnisus. Manustamisel patsientidele, kellel ei ole kujunenud
tolerantsust morfiini suhtes (operatsioonijérgsete valude
kupeerimine), on kirjeldatud hingamisdepressiooni
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juhte (bradiipnoe, apnoe). Selliseid patsiente tuleb jalgida 12 tundi
pérast morfiini manustamist. Hingamisdepressiooni voib ravida
naloksooniga. Vaikesed naloksooni annused (0,02-0,04 mg)
elimineerivad tihti karvaltoimed, néiteks stigelemise, mojutamata
analgeesiat.

KOOSTOIMED

Opiaatide ja monoaminookstidaasi inhibiitorite koos manustamisel
on kirjeldatud erutusseisundit, htiperpireksiat, krampe, hiiper- ja
hiipotensiooni. Opiaadid potentseerivad neuroleptikumide ja
bensodiasepiinide toimet. Alkohol ja barbituurhappe derivaadid
potentseerivad opiaatide poolt esilekutsutud teadvushaireid ja
hingamisdepressiooni.

ETTEVAATUSABINOUD

Ei eksisteeri absoluutseid vastunaidustusi opiaatide kasutamisel.
Erilist jalgimist vajavad hingamishéiretega patisendid, sest opiaadid
véahendavad hingamiskeskuse tundlikkust ning hiipoksia ja
hilperkapnia vGivad siveneda. Raske maksa- ja neerukahjustuse
korral aeglustub opiaatide eliminatsioon, pikeneb poolvartusaeg ja
voib tekkida toksiline kontsentratsioon vereseerumis. Morfiini aktiivne
metaboliit 6-glikuroniid eritub neerude kaudu. Neerupuudulikkuse
korral morfiin kumuleerub. Opiaatide ordineerimisel vanuritele tuleb
arvestada ealist neerukliirensi vahenemist. Vaatamata sellele vib
piisav valuvaigistav annus olla sama suur kui noorematel patsientidel.
Opiaatide kasutamine lastel on vajalik vaga harva ja selle tle
otsustab erialaspetsialist. Psttihilise soltuvuse risk opiaatide
kasutamisel meditsiinilistel néidustustel on véike ja lihiajalise ravi
puhul puudub. Séltuvuse teke ei ole oluline haiguse IGppstaadiumis.
Hea prognoosiga patsientide opiaatravi alustamine nguab hoolikat
labimdtiemist ja head koostddd haige ja arsti/de vahel. Ebapiisav
valu vaigistamine pstiihilise soltuvuse tekke kartuses on
ebakorrektne. Kui soltuvus tekib, on see pddrdumatu. NB! Ettevaatust
autot juhtivate ja mehhanismidega to6tavate patsientide ravimisel!

MURGISTUSNAHUD

Teadvushaired kuni siigava koomani, hingamisdepressioon ja, ageda
miirgituse korral, apnoe. Pupillide ahenemine (mioos). Raviks
kasutatakse naloksooni ja intensiivravivotteid.

KOLBLIKKUSAEG
Sailivusaeg 2 aastat. Sailitada toatemperatuuril.

PAKENDID

Depootabletid 10 mg, 20 tk.
Depootabletid 30 mg, 20 tk.
Depootabletid 60 mg, 20 tk.
Depootabletid 100 mg, 20 tk.
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AUTOREILE

Kisikirjad esitatakse toimetusele kahes eksempla-
ris masinakirjas, ridade vahe kaks intervalli. Sama
kehtib ka arvuti salvestuskettalt viljatriikitud teksti
kohta. T66 olgu aktuaalne ja ténapdeva teaduse tase-
mel. Artikkel koosnegu pealkirjastatud osadest: sisse-
juhatus ja t66 eesmérk, uurimismaterjal ja —meetodid,
tulemused, arutelu, kokkuvdte ja jareldused. Kasikiri
peab olema keeleliselt korrektne, terminid, valemid,
modtiihikud, tsitaadid, nimed, initsiaalid kontrollitud,
ka 3—7 votmesona lisatud. Uudse termini vOi moiste
kasutuselevotmisel to0s esitatagu see voimalikult mit-
mes keeles (ladina, vene, inglise, saksa). Artiklid esi-
tatagu kokkusurutult, mitte iile nelja ja iilevaated
mitte iile kiimne lehekiilje, kirjandus sealhulgas kuni
10 ja 30 nimetust.— Asutuse toend, kas t66 on plaa-
niline voi mitte voi dissertatsiooni fragment, esitatak-
se koos kisikirjaga. Teadusliku t66 kisikirja viseerib
teaduslik juhendaja. — Andmed koikide autorite
kohta (ees- ja perekonnanimi, asutuse nimetus, kodu-
ne aadress, tookoha ja kodune telefon) lisatakse kéisi-
kirja 16ppu koos kéikide autorite allkirjadega. Korg-
koolide ja uurimisinstituutide td6tajad méarkigu ka ka-
teedri vOi osakonna nimetus. — Resiimee esitatagu
inglise keeles (8 — 12 rida). — Kirjandus. Biblio-
graafia esitatakse tihestikulises jarjekorras, kusjuures
venekeelsed kirjandusallikad translitereeritakse ladina
tihtedega. Raamatutel margitakse autori perekonnani-
mi, initsiaalid, pealkiri, véljaandmise koht ja ilmumis-
aasta. Ajakirjade puhul tuuakse koikide autorite pe-
rekonnanimed ja initsiaalid, artikli pealkiri, ajakirja
tiielik nimetus, ilmumisaasta, koide, anne voi num-
ber, artikli lehekiilgede algus- ja 16ppnumbrid. — Fo-
tod ja joonised koos allkirjadega paigutatakse kisi-
kirja 10ppu (voimaluse korral must-valged). On soo-
vitatav foto, eriti mikrofoto tagakiiljele mérkida
tlemine serv.

Lubamatu on toimetusele saata t6id, mis on muu-
des viljaannetes vOi monograafia osana juba triikitud.
Toimetus ei tagasta fotosid ja jooniseid ning avalda-
misele tulevate artiklite késikirju.

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

«Eesti Arst»
ilmub 6 korda aastas. Tellimusi votavad vastu ajakir-
janduslevi ettevotted, postiettevotted ja sidejaoskon-
nad.

Vilismaale saab ajakirja «Eesti Arst» tellida «Ees-
ti Arsti» toimetusest.

Lugupeetud lugeja!

Kui Teil on iihel vdi teisel pohjusel jadnud moni
"Eesti Arsti" number ostmata, voite seda osta "Eesti
Arsti" toimetusest Piiskopi t. 3 Tallinn, telefon
443 256.

Toimetuskolleegium

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

Korrektor ja tehniline toimetaja M. Liivak. Toimetu-
se aadress: Tallinn EE0001, Piiskopi 3. Tel. 443 256.
Kirjastus «Perioodika». Tallinn, Pérnu mnt. 8, tel.
442 484. Ladumisele antud 11. 12. 1995. Triikkimi-
sele antud 18. 01. 1996. Galerii-brite ofset
70X100/16. Triikipoognaid 6,0. Tingtriikipoognaid
7,7. Arvestuspoognaid 9,64. Tell. nr. 5802. Printall.
Tallinn, Pdrnu mnt. 67-a.

Hind 18 krooni.

© Kirjastus «Perioodika»
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Eesti rahvastiku
terviseseisund ja selle
suundumused

Jaak Uibu

Sissejuhatuseks. Nagu iga iiksikisik
piitiab selgusele jouda enda tervisliku sei-
sundi suhtes, nii vajab ka iga riik hinnan-
gut oma rahva terviseseisundi kohta. T4-
napdeval kogutakse elanikkonna vaimse
ja kehalise seisundi kohta sadu néitajaid.
Esitamisele tulev andmevalik on siindi-
nud mitme aasta viltel paljude néupida-
miste ja vaidluste kaudu. Vaatluse alla
olen votnud just need aastad, mil me ole-
me olnud iseseisvad voi selles suunas lii-
kunud.

Nouded andmevaliku suhtes olid: usal-
dusvédrsus, tilevaatlikkus, selgus ja lihi-
dus.

Arvandmeid kogutakse kil palju, kuid
kahjuks on need enamasti viheinforma-
tiivsed ja mitte vdga usaldusvéairsed. See
ei ole iildse etteheide meie statistikutele
— probleem on palju stigavam.

Me ei saa tdnagi modda minna rahvaar-
vu muutumisest, stindimusest, suremu-
sest ja keskmisest eeldatavast elueast,
sest need koik on rahvastiku tervisesei-
sundi tdhtsamad niitajad.

Rahvaarv

1. jaanuar 1991 1,57 miljonit
1. jaanuar 1995 ~1,49 miljonit

Kommentaar. Seega on rahvaarv Ees-
tis ametlikel andmetel viimase nelja aas-
ta jooksul vihenenud umbes 80 000 ini-
mese vorra. Kui peaaegu 60 aastat tagasi

Jaak Ujbu — Eesti Arstiteadusnoukogu, Eksperimen-
taalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut

tundis Uku Masing muret, et vaid iga ka-
hetuhandes inimene maailmas on eestla-
ne, siis téna on seda iiksnes iga viietuhan-
des.

Sindimus

Aasta Absoluutarvudes Stinde 1000
inimese kohta

1980—1990 22—25 tuhat aastas 12—16

1991 19,3 tuhat 123

1992 17,9 tuhat LT

1993 15,3 tuhat 10,0

1994 14,2 tuhat 9,5

Kommentaar. Seega on siindimus
praegu vaid 60% sellest, mis ta oli oma pa-
rimatel aegadel. Ligikaudsete arvutuste
pohjal on viimastel aastatel siindimata
jadnud 35 000 last, sellist kaotust ei olegi
voimalik korvata. On juba selgunud, et
1995. aastal stindis vaid alla 14 000 lap-
se.

Suremus

Aasta Absoluutarvudes Surmajuhte
1000 inimese
kohta

1990 19,5 tuhat 12,3

1991 19,7 tuhat 12,6

1992 20,1 tuhat 13,0

1993 21,2 tuhat 14,0

1994 22,0 tuhat 14,7

Kommentaar. Seega on suremus abso-
luutarvudes viimastel aastatel jérjest
suurenenud, kuigi elanike arv on vihene-
nud. Demograafide ja tervishoiuametnike
arvates on suremuse suurenemisel jirg-
mised pohjused: 1) sotsiaalne viletsus iile-
minekuiithiskonnas; 2) védgivaldse surma
osatdhtsuse suurenemine; 3) surevad
eakad, keda vanuserithmas oli arvukalt;
4) lingad tervishoiureformis.

Stnnid-surmad

1993 15170 — 21267 = —6097 Loomulik iive —4,0
1994 14180 — 22126 = -7946 Loomulik iive -5,3
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Imikusuremus

Aasta 1000 stinni kohta
1990 12,4
1991 13,4
1992 15,8
1993 15,8
1994 145

Kommentaar. Imikusuremus on meil
kaks korda suurem kui Pdhjamaades.
Jarsk suurenemine 1992. aastal oli tingi-
tud muudatustest statistikas seoses tile-
minekuga Maailma Tervishoiuorganisat-
siooni elussiinni definitsioonile.

Keskmine eeldatav eluiga

Sugu 1989 Trend 1993 Linnas Maal

Mehed 66,2 ! 65,7 66,5 63,8
(eestlased
66,4)

75,0
(eestlased
75,5)

Naised 75,0 1755 74,0

Keskmine eeldatav eluiga (Statistikaameti
1995. aasta oktoobri 16pul avaldatud uusimad
andmed)

Aasta Mehed Naised
1989 65,7 74,7
1990 64,6 74,6
1991 64,4 74,8
1992 63,5 74,7
1993 62,4 73,8
1994 61,1 7331

Kommentaar. Vordluseks héimurah-
va soomlastega olgu 6eldud, et Soomes on
keskmine eeldatav eluiga meestel 71 ja
naistel 79 aastat. Tuleb tunnistada, et
vastupidiselt ildlevinud arvamusele
maaelu tervislikkusest on linnas eluiga
pikem kui maal.

Esitatud andmetest selgub, et inimese
eluiga litheneb. Selle tagajérjel halveneb
ka inimarengu indeks, mis tthendab en-
das hinnangud ithiskonnaliikmete tervi-
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se, teadmiste ja elatustaseme kohta. Kér-
ge arengutasemega maade kategoorias oli
Eesti 29. kohal (UNDP, 1994).

Abordid

Aasta 100 elussiinni kohta
1991 152,2

1992 157,9

1993 168,7

1994 139,5

Kommentaar. Seega abortide arv iile-
tab ilmaletoodud laste arvu pool-
teisekordselt. See arv on veelgi suurem
Venemaal, aga vidhe tehakse aborte isla-
mimaades, Kaukaasias ja Ld4ne-Euroo-
pas.
Aborti tuleks médratleda kui meditsii-
niliste vahenditega ja sotsiaalse motivat-
siooniga tehtud legaliseeritud tahtlikku
tapmist, mis tdhendab viienda kasu
vastu astumist. Moraali ja seadusloo-
me praktikas tuleks rohkem aktsepteeri-
da, et uus inimelu algab viljastumise het-
kest.

Valdavad surma poéhjused 1993. aastal (hai-
gusklassi osatfihtsus protsentides)

Surma péhjus Mehed Naised
Vereringeelundite haigused 47,9 65,2
Kasvajad 17,6 14,9
Vigastused/miirgitused 20,1 5,8

(Vigastustest/miirgitustest tingitud surmajuhte
100000 mehe kohta: Hilumaal 100, Vorumaal 208,
Ida—Virumaal 264)

Kommentaar. Andmed on esitatud
vaid kolme tdhtsama haigusklassi kohta.
Nagu koikides arenenud riikides, nii on
ka Eestis vereringehaigused surmapohju-
sena esikohal. Erandlikult on meestel
kasvajad kolmandal kohal ja vigastused
ning miirgitused on tdusnud teisele koha-
le. Vigastuste ning miirgituste tagajirjel
sureb mehi peaaegu neli korda enam kui
naisi.



Vigivaldne surm

Péhjus 1990 1991 1992 1993 1994
Liiklusénnetused 436 491 287 414 421
Tapmised 173 169 301 391 424
Alkoholimiirgitused 164 206 256 306 429

Kommentaar. Liiklusonnetustes huk-
kunute arv on viimastel aastatel olnud
suhteliselt stabiilne, mida tuleb késitada
kui liiklusteenistuse aktiivse tegevuse tu-
lemust liiklusvahendite arvu plahvatusli-
ku suurenemise puhul. Kutusekriis 1992.
aastal vihendas mérgatavalt liiklusdonne-
tustes hukkunute arvu. Seevastu tapmis-
te ja alkoholimiirgituste néol on surma-
juhtude suurenemistendents drastiline —
iile kahe korra.

Suitsiidid

Aasta 100000 inimese kohta aastas
1965—1984 ~33

1988 24,5 (absoluutarv 382)

1993 38,2 (absoluutarv 579)

1994 41,0 (absoluutarv 614)

Kommentaar. Koguteosest "TARTU”
(1927): "Uurimused koigi kultuurriikide
kohta téendavad, et otsustava tdhenduse-
ga ajajdrkudel enesetapjate arv kahaneb.
On need moodas, néditab enesetapjate arv
tousu.” Vordluseks: kui 1913. aastal oli
100 000 inimese kohta aastas 11,3 suitsii-
di, siis 1919. aastal ainult 4,4. Sel aastal
”...toideti ennast rahvusliku vaimustuse
tulest ja heroiline vabadusvoitlus vangis-
tas koikide meeli”.

Vilditavate surmajuhtude osatiht-
sus. Kui liita vdgivaldse surma ja enese-
tappude 14bi hukkunud inimeste arv, saa-
me selleks umbes kaks tuhat aastas. See-
ga moodustavad vilditavad e. "mottetud”
surmajuhud koigist surmajuhtudest umb-
kaudu {ihe kiitmnendiku.

Uued tuberkuloosijuhud 100000 inimese kohta

1991 1992 1994
214 21,2 34,5

1993
29,1

Kommentaar. Uute haigusjuhtude arv
on kolme aastaga peaaegu kahekordistu-
nud. Tuberkuloosi kui sotsiaalse haiguse
sagenemise pohjused on eeskitt sotsiaal-
sed. Meenutame, et Eesti on olnud tuber-
kuloositorjes véiga edukas. Kui viiekiim-
nendatel aastatel oli kaks tuhat uut hai-
gusjuhtu aastas, siis madalseis saavutati
aastail 1990-1992, mil oli vaid iile kolme-
saja uue tuberkuloosijuhu aastas. Kah-
Jjuks oli see arv 1994. aastal 518. Tuber-
kuloosi suhtes olevat eriti halb olukord
vanglates.

Tooonnetused. Tookeskkonnaameti
andmeil juhtus 1994. aastal kokku 56 sur-
maga ja 218 raske tervisekahjustusega
loppenud t666nnetust. Ténapdevale on
iisna simptomaatiline raskete ja surma-
ga loppevate to6onnetuste esinemine n.-o.
valgekraede hulgas (rahandus, kindlus-
tus, kinnisvara ja &ritegevus), mis on vor-
reldavad onnetuste arvuga maetoostuses
ja ehituses. Pohjuseks on kuritegevus —
roovkallaletungid panganduses jne. ldhe-
vad arvestusse to66nnetusena, kui nad
toimusid tooajal.

Kutsealuste tervislik seisund. 1994.
aastal jii tegevteenistusse tervislikel poh-
justel kutsumata 43,9% kutsealustest,
1995. aasta esimesel poolel oli see 52,5%.
Seejuures 1994. aastal tegevteenistusse
kutsututest tuli vabastada 13% tervislikel
pohjustel ennetdhtaegselt. Tegevteenistu-
sest korvalejddnutest 1/3 tunnistati kolb-
matuks vaimsete puuete voi vaimuhaigu-
se tottu. Ent need andmed psiitihilise sei-
sundi kohta jddvad kausta ja neid ei
kasutata hiljem relvakandmisdiguse and-
misel. Niisiis — kaitsevéikke ei kélba, aga
relva voib kanda.

Uldhinnang Eesti rahvastiku tervi-
seseisundile. Rahvastiku tervisesei-
sund on halb ja ka suundumused ei
ndita paranemist. Inimesed ei ela tiis-
vadrtuslikku elu, sest nad pdevad. Suu-
rim oht Eesti piisimajddmisele ldhtub
esialgu viheméirgatavast ja aeglasest de-
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populatsioonist — rahvastiku hiilivast ki-
dumisest.

Miks rahvastiku terviseseisund on
halb? Tekkinud olukorra pdhjusi voib esi-
tada vaid oletamisi, sedagi stistematisee-
rimata kujul ja mojurite osatidhtsust tead-
mata. Siiski on nende esitamine siinkohal
vajalik, kas vo6i edaspidise arutelu provot-
seerimise eesméirgil.

1. Sotsiaal-majanduslikud p6éhjused:
elatusvahendite nappus, t66puudus, eba-
kindlus homse péeva ees. 50% kiisitletu-
test alustab toopédeva stressis, nagu kin-
nitavad hiljutised Eesti — Soome {ihis-
uuringute andmed.

2. Muutused vidArtushinnangutes
(’vadrtushinnangud on védidrastunud”),
edufilosoofia ja uute iidolite pealetung
Lasnest, ei hoolita ei enda ega teiste elust.

3. Ebatervisliku eluviisi kandjate suur
osatdhtsus. Tavakodanikud ja ametnikud
ei tunneta haigusi ennetava kéditumise va-
jalikkust.

4. Kuritegevus, mis on korraga nii poh-
Jjus kui ka tagajirg.

5. Liungad tervishoiureformis:

1) kiimned tuhanded inimesed ei ole
hélmatud ravikindlustusega;

2) tervishoiubkonoomika puudumine
riiklikul tasandil; kirjas sotsiaalministri-
le 18. augustil 1994 esitasin koos ETA
Rahvusvaheliste ja Sotsiaaluuringute
Instituudi direktoriga projekti tervis-
hoiudkonoomika toorithma moodustami-
seks. Meie kiri jiigi vastuseta. Ometi ko-
neleb sellise arendustegevuse vajalikku-
sest kas voi nn. vigivallameditsiini hind,
s.0. védgivallaohvrite ravi maksumus —
arvutuslikult 150 miljonit krooni aastas;

3) rahvatervise kontseptsiooni puudu-
mine; rahvaterviseteaduse termingi ei ole
kasutusele voetud; moisteid aetakse segi
(Universitas Tartuensis, 1995 ”...ulikool
peab selgelt tunnetama vajadust asenda-
da meditsiin tervishoiuga selle t&napée-
vases moistes”). Arstiteaduse ja tervis-
hoiu pohimaistete diget kasutamist piitiab
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korrastada pohivaldkondade skeem, mida
Sotsiaalministeerium ringkirjaliselt 29.
juulist 1994 soovitas kasutada ametlikus
asjaajamises kogu riigis. (Eriti oluline on
selles skeemis eristatud valdkondi arves.
tada planeerimisel ja finantseerimisel);

4) liiga sagedad liitmised, lahutamised
ja likvideerimised tervishoiusiisteemis,
mis ei vdoimalda luua normaalset t666hk-
konda (tervishoiuministeeriumi kerge-
kéeline likvideerimine 1992. aastal; niiiid
tervisekaitseameti muutmine inspekt-
siooniks — funktsioonide ahendamine,
kuigi neid tuleks hoopis laiendada);

5) laia profiiliga rahvatervisearste ei
ole, senini on puudunud ka nende etteval-
mistus. Tartu Ulikooli autonoomia suure-
nemisel suleti sanitaararstide osakond,
mida 1989. aastal aitasin avada.

Mida siis ikkagi ette votta?

Ei ole vaja hakata joudu kulutama
stitidlaste otsimisele poliitikute hulgast,
aga keskenduda tuleks rahvastiku kidu-
mise pdhjuste ja véiljapédisuteede otsimi-
sele.

Praegust rahvastiku terviseseisundit
tuleb tunnistada koikide voimutasandite
probleemiks. Tuleks moodustada Riigi
Rahvatervisepoliitika Komisjon, asutada
rahvatervisenduniku ametikoht valitsuse
juurde (olgu voi osalise koormusega), igal
voimutasandil tuleks véilja to6tada rahva-
tervise strateegia. Ajuti on vaja votta rah-
vastiku terviseseisund pdevakorda nii
Riigikogus, valitsuses, Eesti Teaduse ja
Arenduse Noukogus, Eesti Teaduse Siht-
asutuse Noukogus, samuti iilikoolide ja
teiste teadusasutuste néukogudes.

Rahvastiku terviseseisund ei parane
elatustaseme tousu jérel iseenesest, vaid
ka rahvaterviseprotsesse tuleb juhtida.
Viimane eeldab multidistsiplinaarset te-
gevust ja erinevate ametkondade koos-
tood.

Tuleks moodustada ja toetada olemas-
olevaid erialadevahelisi t66- voi huviriih-
mi. Nende kui ajutrustide tegevusest lae-



kuvatest hinnangutest ja ettepanekutest
peaks ametnikkonnale kujunema andme-
baas. Heaks néiteks oleks siin Eesti tea-
dusseltside ellu kutsutud Eesti Séistva
Arengu Rahvusprogrammi Noukogu tege-
vus aastail 1992-1995.

Rahvatervise temaatika peaks saama
erakondade programmdokumentide koos-
tisosaks. Selles peaksime joudma iiks-
meelele, nagu see on ikka olnud kogu rah-
vust dhvardava ohu puhul.

Teaduspoliitikas tuleks rohkem arves-
tada Eesti Vabariigi vajadusi ja teadus-
asutuste tegevuse hindamisel ei tohiks
ldhtuda vaid nn. véairtpublikatsioonide
arvust rahvusvaheliselt tunnustatud tea-
dusajakirjades.

Teadlastel ja teistel loomeinimestel on
vaja vaagida tthiskonnas levinud viirtus-
hinnanguid ja leida lithim tee nende kor-
rektsiooniks. See kehtib eriti inimelu ja
tervisliku eluviisi vdirtustamise kohta.

Tugevdada silda teadlaste ja ametnike
vahel teadusametnike ametikohtade loo-
misega ministeeriumides.

Teadlased ja loominguline intelligents
on strateegilise tédhtsusega teabe ja oskus-
te kandjaks praeguses Eesti tthiskonnas.
Neile langeb ka moraalne vastutus profes-
sionaalsuse tagamisel erinevates eluvald-
kondades, sest poliitikud ja ametnikkond
vahelduvad poliitilises tombetuules liialt
kiiresti. Kahjuks koigutab see tombetuul
ka neid talasid, millele toetub rahva ter-
vis.

Uhine nimetaja, mille alla peaksime
koondama oma rahva tegevuse ja mis
tthilduks ka teiste rahvaste putudlustega
maailmas, on siiistev areng (ingl. k. —
sustainable development). Aastail 1984—
1987 tootanud URO Keskkonna ja Aren-
gu Maailmakomisjon sdnastas selle nii:
"Sédstev areng on selline arengutee, mil-
le puhul rahuldatakse praegusi vajadusi,
ohustamata tulevaste pdlvkondade huve”.
Kontseptsioon holmab nii looduskeskkon-
da, majanduselu, rahvastikupoliitikat kui

ka koigi inimeste poéhiliste eluvaja-
duste rahuldamise néuet — siia kuulu-
vad too, toit, riietus, peavari, arstiabi,
vesi, 6hk jm. Kontseptuaalselt ei ole Ees-
til praegu midagi olulist lisada, kiill aga
rakenduslikult. Eesti saab siin olla esime-
ne ja anda maailmale eeskuju, l4htudes
meie korgest vaimsest potentsiaalist, ma-
dalast elustandardist ja juba meie esiva-
nemaile omaseks olnud s#istlikust eluvii-
sist. Eeltoo sdéstva arengu rahvusprog-
rammi kdivitamiseks FEestis on juba
tehtud.

Lubatagu mul l6petada Uku Masingu
motetega: "Réidkida sellest kuipalju tahes,
aga iialgi ei joua konelda kiillalt, mitte
kunagi ei ole voimalik rohutada liialt, et
meie olukord on lootusetu, just samuti
nagu juutidel kaks tuhat viissada aastat
tagasi. Aga sellest tuleb radkida, kisenda-
da valjumalt kui Jeeriku pasun... Juudid
elasid nagu meie, kahe lohe vahel, kellele
elusihiks oli hévitada teineteist ja kumb-
ki polnud parem teisest. Kogu aja oli kar-
ta rahva hukkumist teistesse suurema-
tesse, just nagu meilgi” (Eestipédrasest ris-
tiusust, 1938).

Eesti Arstiteadusnéukogu esimehe Jaak Uibu
M. D., Ph. D. ettekanne Eesti Vabariigi
Presidendi juures asuvas Akadeemilises
Noéukogus 4. oktoobril 1995.




Ajaki?ja “Eesti Arst” toimetus palus meedikutelt vastust kiisimusele "Missugused
on Eesti tervishoiuprobleemid uue aastatuhande kiinnisel?”

JAAK ARU — Keila Siidamekliiniku AS-i kardioloog.
Eesti arstide sajandivahetuse suurim probleem on eelkdige
vaimsuse ja alles seejdrel raha kiisimus. Vilja torjuda endast
selle sajandi néukogulik saast osutub palju raskemaks, kui
seda kujutame ette veel tdna. Ja mitte ainult selle pérast, et
ees ootab tthinemine Euroopaga, s.o. seadusandluse ja norma-
tiivsete dokumentide (sh. tunnustatud ja lubatud arstikuns-
tivotete) pohjalik muutmine. Uleminek orientaalsest lohaku-
se sfadrist 6htumaade tipsusesse ja tehnilisse meditsiini
néuab teadmisi, eetikat ja filigraansuseni véljatéétatud prak-
tilisi oskusi.

Ent kus peaks naiteks erialaselt hadavajalikke praktilisi
oskusi 6ppima keskmine Eestimaa arst? Ma ei taha 6elda iih-
tegi halba sona Tartu Ulikooli arstiteaduskonna pdhiépetuse
kohta, ent neid meditsiiniprofessoreid, keda Euroopa stan-
dardite kohaselt oleks anno 1996 véimalik tunnustada eri-
alaarstidena, on Eesti Vabariigis viga piiratud hulk. Nii pii-
ratud, et neid voib tles lugeda kahe kie sdrmedel. Ma kuju-
tan hésti ette, missuguse pahameeletormi seesugune vaide pohjustab meie iseéppinud "suurte
spetsialistide” ridades. Luban endale seda aga seetottu, et olen té6tanud (NB! mitte kiilastanud)
Saksamaa Liitvabariigi haiglates enam kui kaks aastat ning tean omast kiest, mida on ldéne-
ilmas vaart néukogude oludes saadud vene traditsioone jargiv erialane viljadpe.

Kui me kuidagi suudaksime valjadppe probleemid lahendada (saates naiteks igal erialal op-
pima inimesi Euroopasse viieks kuni seitsmeks aastaks — just nii pikk on erialane viljadpe té-
nases arenenud maailmas), jadvad veelgi raskemad kiisimused.

Olen tiks vaheseid, kes on julgenud puudutada arstieetika kiisimusi, sealhulgas ka altkie-
maksu probleemi. See, et EV sotsiaalministrid Marju Lauristinist Toomas Vilosiuseni ei ole mit-
te midagi ette votnud altkdemaksu (kui alandava idamaise kaubitsemise) vastu haiglates, on
andestamatu. Neid patsiente, kes, imbrik taskus, Eestimaa haiglate osakondade koridorides
ootavad, millal arst neid "toeliselt” ravima hakkab, ei tohiks arenenud tithiskonnas olemas olla.
Veelgi enam: riigi- ja munitsipaalhaiglate té6lepingutes peaks kirjas olema site, mille kohaselt
arstid on kohustatud informeerima t66andjat neile tehtavatest kingitustest. Ainukesed raviasu-
tused, kus altkdemaks on jalgitav ja seaduslikult karistatav, on eradiguslikud tervishoiuasutu-
sed. Sellepirast, et omanik on huvitatud, et patsiendi ja temavahelist lepingut ei "vahendaks”
tdéovotja. Ning sellepirast, eradiguslikes raviasutustes on ilma kehtiva maksedokumendita voe-
tav raha maksuseaduste rikkumine.

Eetika ei alga ega l6pe rahaga. Eetika juurde kuulub ka kaaskodaniku austamine valges kit-
lis asjamehe poolt ning tipse informatsiooni andmine patsiendi tervise ning tema ihu ja hinge-
ga labiviidavate protseduuride kohta. Arenenud tihiskonnas ei ole méeldav (ja sinna me ju piiiid-
leme?), et haigel puuduks Glevaade sellest, mis temaga haiglas tehakse. Seesugune olukord on
aga kurvaks tosiasjaks meie Maarjamaa kliinikutes. Muidugi, siin puutuvad kokku arst ja tema
veendumused ihelt poolt ning patsiendi iiletildine arusaam endast kui elusorganismist teiselt
poolt. Ka viimane on arenemas ning jargmise sajandi algul ei vasta EV kodanikud loodetavas-
ti paevalehe tanavakisitlusel, et "kolesteriin pohjustab vahki”.

Uks péletavamaid kiisimusi Eesti meditsiinielus on selle sajandi viimasel kiimnendil olnud
fenomen, mida vdiks kutsuda "metsarahva destruktivismiks”. See, missuguse chinaga on eest-
lane valmis havitama teise rahvuskaaslase (elu)tood, on hammastav ning minule elu 16puni
meeldejaav. Ma pean siinkohal silmas, kuidas ministeeriumi, peaarstide klassi, tilikooli kliini-
kumi ning muidu kadedate {thendatud joududega lammutati professor T. Sullingu juhitud Ees-
ti Stidamekeskus. Seesuguse rahvuskaaslase suhtes kadeda ja vaenuliku suguharu piisimine
XXI ja XXII sajandil on allakirjutanu arvates vagagi kisitav. ;

Lopetuseks loodaksin, et jargmise sajandi alguseks on keskmine eestlane aru saanud, et tema




hinge ja ihu heaolu (itks véimalikke tervise definitsioone) on eelkéige tema enda teha. Et trau-
maepideemia pdhjuseks on alkohol ja kihutamine, et sidamehaigusi Jja vahki meelitab ligi iga
sigaret. Ja siis, kui toesti peaks aastal 2101 juhtuma, et kuri tébi kallale tungib, on tal voima-
lus Eesti Vabariigis poorduda arsti poole, kes eesti keeles moeldes ja oma eurostandardile vas-
tavaid oskusi rakendades talle tervise kurjadelt joududelt, tagasi véidab.

ANDRES ELLAMAA — Mustamie Haigla neurokirur-
i giaosakonna juhataja. Maistatada, missugused on aasta-
tuhande vahetusel tervishoiuprobleemid, ei ole kuigi raske —
enamik ténastest on alles. Aega on liiga vihe jainud.
Seetéttu kirjutan parem neist, mille kadumist loodan ja
ootan.

Ma loodan, et selleks ajaks on l6ppenud saamapidu ning
enamik arstikoolitusega saamamehi on leidnud endale méne
muu ameti, mis pole seotud arstimise, tervishoiu véi sotsiaal-
abiga. Meenutan ikka seda sitet s6jaeelse Eesti haigekassa-
de pohikirjast, mis ftles, et isikul, keda on isegi ainult kaht-
| lustatud mingis majanduslikus afdiris v6i rahandusalases
kuriteos, ei tohi enam kunagi olla juurdepiisu maksumaks-
ja rahale. Vaevalt, et neid saamamehi parandada saab, kiill
aga peaks rahvas teadma, kes on kes ja mida ta korda on saat-
nud.

Loodan, et arstiabi hierarhia tippu touseb taas arst, kes vi-
’ ' hemalt ambulatoorset arstiabi annab kui vabakutseline,

¢ milies oma aju ja oskusi. Usun, et need vabad arstid ei pal-
: % ka endale viheefektiivseid iilemusi ja nende asetiitjaid. Aér-

misel juhul palkab arst v6i arstide rithm endale asjaliku ménedzeri, kes nende majandusasjad
korras hoiab. Samuti palgatakse deoskustega inimene tegema vaid 6e t66d, mitte aga paberi-
neiuks. Vaba arst ei ole ega saagi olla sulane, nagu nii monigi juht tina kipub arvama.

Loodan, et arst omandab tthiskonnas taas sellise positsiooni, nagu see ldanemaailmas tavaks.
Selleks tuleb aga ennekéike pidada ise endast lugu ning mitte karta diskussiooni ametivenda-
dega. Loodan, et sajandivahetuseks on meie arstkond taasomandanud vahepeal kaotsildinud os-
kuse arutada ravimiseasju moistlikult ja kollegiaalselt eelkéige haige hiivanguks, ilma et keda-
gi puitaks halvustada voi iilendada. Usun, et meie arstid moistavad, kui naeruvéirne ja alan-
dav on ametisiseste diskussioonide viimine laiale lugejaskonnale moeldud ajalehtedesse. Aja
jooksul jaab kindlasti (tha vihemaks neid, kes peavad oma kohustuseks l6petada mis tahes vaid-
lus ja arutelu omapoolse 16ppsénaga kui absoluutse toe valjendajaga. Usun, et leiame tee mit-
te korrata vanu vigu. Vigadest ei paédse tikski arst, kes tosiselt t66d teeb, kuid olgu need alati
uued vead ja tore, kui me neid vigu moéistame.

Loodan, et poliitika- ja riigimehed on 16puks suutnud otsustada, mitu arsti ja 6de suudab seni
veel vaene eesti rahvas (inimvéairsel!) palgal pidada.

Loodan, et ka jargmisel sajandil on neid, kes soovivad arstiks dppida ja keda huvitab eelkai-
ge amet ning alles seejarel palk.

AIN-ELMAR KAASIK — professor, Tartu Ulikooli Narvikliiniku juhataja. Arstiabi-
probleemid Eestis johtuvad d4rmiselt ebapiisavast finantseerimisest (per capita ca 20 korda va-
hem kui P6hjamaades), eelmise siisteemi parandist (kohati ebaratsionaalne struktuur ja juhti-
misstisteem), meditsiinipersonali ebaiihtlasest kvalifikatsioonist ja sageli nappide vahendite
ebaotstarbekast kasutamisest. Taustaks on asjaolu, et erinevate arvestuste jargi on sisemajan-
duse koguprodukt Eestis vaid 22002500 (optimistlikumal juhul 3040) USD per capita, mis on
kuni 10 korda viiksem kui jéukates Euroopa riikides. Tuleb siiski rohutada, et ka sellest napist
ressursist kuulub Eestis tervishoiule ja arstiabile proportsionaalselt poole véhem kui nn. are-
nenud Euroopas, kus tervishoiukulutused moodustavad keskmiselt 8% sisemajanduse kogupro-

9



duktist (ligikaudu 1000-1500 USD inimese kohta aastas). Ar-
van, et tervishoiukulutused Eestis vajavad tarka ja tervest
mdistusest lahtuvat administratiivset suunamist. Uksnes tu-
rumajandusele sotsiaalsfairis loota ei saa.

Eesti tervishoiuprobleem number {iks on siiski rahvater-
vis (public health). Alahindamata arstiabi kittesaadavuse ja
kvaliteedi osa riigis, tuleb siiski m66nda, et see on vajalik iiks-
nes “haigete populatsioonile”, mgjutades vaid ligikaudu 10%
rahvatervise “koguhulgast”. Teadaolevalt on Eesti rahvater-
vise naitajad Euroopa itks halvemaid. Jarelikult tuleb seni-
sest enam tegelda ennetuse (prevention) ja tervisedenduse-
ga (health promotion). On vaja teadvustada, et need valdkon-
nad valjuvad traditsiooniliste, selleks olemasolevate
professioonide raamidest ning vajavad riigi ja rahva laialdast
osavottu. Tuleb arvestada, et selles valdkonnas on véimatu
saavutada kiiret edu. Kui veel selle aastatuhande 16pul saaks
oluliselt vihendada suitsetamist 20-aastaste eartthmas, vihe-
neks haigestumine kopsuvahki 20-30 aasta parast. Sama seos
kehtib ateroskleroosi elundmanifestatsioonide (siiddame ishee-
miatobi, insult) suhtes johtuvalt toidustruktuurist, eluviisist
(futsiline aktiivsus), suitsetamisest, alkoholi tarbimise kommetest jne. Siiski on vaja nii mee-
dia abil kui ka igapaevaelus propageerida terviskiitumist (health behavior). Esile tuleb tosta
(esialgu vaheseid) inimesi, kes harrastavad tervislikke eluviise.

Rahvatervise drastilisim probleem Eestis on nn. viliste surmapéhjuste (liiklusénnetused,
olme- ja to6traumad, tapmised, mirgitused, suitsiidid) suur osatihtsus. Viimane moodustab alla
60-aastaste meeste populatsioonis juba umbes 20% suremusest. Selles osas on kindlasti véima-
lik saavutada suhteliselt kiiret edu administratiiv-normatiivse tegevusega. Riigi alkoholipoliiti-
kas on vaja votta eeskuju Norrast, Rootsist ja Soomest. Nendest riikidest on vaja vétta eeskuju
liiklusjarelevalve suhtes ja eriti joobes autojuhtimise eest karistuste mairamisel. Suitsetamist
on vaja jarsult piirata: tosta veel oluliselt tubakatoodete hinda, keelata igasugune reklaam, kee-
lata suitsetamine riigi- ja munitsipaalasutustes, luua suitsetamisvabad alad restoranides ja
muud sellesarnast.

Rahvatervise probleeme silmas pidades tuleb arvestada, et praegu Eestis paljude tegurite
koosmagjul kiirenenud looduslik valik vaib kiill ajapikku selekteerida vaartusliku genofondi, kuid
eestlaste inimkoosluse kriitiline mass v6ib peatselt osutuda ebapiisavaks mitte ainult riigi, vaid
ka rahvusliku identiteedi siilitamisel. See aga on kogu rahva probleem.

HEIDI-INGRID MAAROOS — professor, Tartu Ulikoo-
li polikliiniku ja perearstiteaduse 6ppetooli juhataja.
Uue aastatuhande kiinnisel nien Eesti tervishoiu peamiste
probleemidena jargmisi.

Hasti korrastatud tervishoiusiisteemi valjaarendamist, mis
seisneks tugevas tervishoiu esmatasandis ning veelgi tugeva-
mas erialade siisteemis. Minu jaoks on esmatasand tugev siis,
kui seal tootab selleks eriettevalmistuse saanud esmatasandi
t66 jaoks eriala omav arst, Eestis nimetame me esmatasandi s
eriala omandanud arsti perearstiks (eriala vaste inglise kee-
les general practitioner voi family physician [ doctor). Esmata- A
sandi tugevuse tagab sel juhul eelkéige erialaga arstide moti-
vatsioon téotada esmatasandil, sest nad on niinud vaeva eri-
ala omandamiseks ning saavad sellega voimaluse teha
arstikarjaari selle koikidel astmetel (arsti kvalifikatsioonika- =
tegooriad, administratiivse ja akadeemilisg karjaari vélmal}}- -
sed). Tugeva esmatasandiga tervishoid on digustanud end kéi-
ge 6konoomsemana. Kaikide teiste erialade tugevust nden ma
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pohjalikult koolitatud oma eriala kéiki vdimalusi kasutavate arstide t66s, kes on kaitstud oma
erialasse mitte puutuvate probleemide eest koostdé kaudu perearstidega. Nii oleks voimalik ka
nn. rutiinkliinilises t66s jouda uurimuslikule alusele, tdsta erialaarstide huvi oma t66 analiiii-
simise, tulemuste publitseerimise ja 6petamise vastu.

Naen Eesti tervishoiu ees tilesannet koolitada kéikide erialade arste residentuuri kaudu Tar-
tu Ulikooli poolt korraldatuna, kasutades selleks aga kogu Eesti tervishoiuasutuste potentsiaa-
li. Seetottu on vaja alustada ka opetajate — residentuuri juhendajate — ettevalmistamisega.

Eesti tervishoiust réadkides peaks uueks aastatuhandeks iile saama enesehaletsuskomplek-
sist. Tervishoid ei ole nii vaene, kui seda sageli arvatakse, puudu jaib otstarbekast raha kasu-
tamise oskusest ning kogu arstliku tegevuse 1dbiméeldud kavandamisest — sagedamalt harva
esinevamale, lihtsamalt keerukamale. Oleks vaja tile saada koikidest ideoloogilistest ja seadus-
andlikest toketest voimaluste eest paigutada raha tervishoidu, mitut laadi tervisekindlustuse
vormide, inimeste motivatsiooni kaudu maksta tervishoiu eest voi muude mehhanismide kau-
du. Selleks aga peame teadma, missugused piirid on riiklikul tervisekindlustusel, mida taga-
takse kindlasti selle eest, kuidas organiseeritakse haigete liikumine tervishoiusiisteemis, kas
perearstist saab “varavavaht”, kes ptiiab kinni esmased meditsiiniprobleemid, et teiste kitsa-
mate erialade arstid saaksid rahulikult tegelda oma erialasse puutuvate kiisimustega siigavu-
ti.

Arvan, et alles siis, kui iga arst Eestis muutub iseseisvamaks selle kaudu, et ta tunneb has-
ti lisaks meditsiinile ka tervishoiuékonoomikat ning tegutseb selle raames meditsiinikunstist
ldhtudes, saab hakata métlema arstist Eestis kui majanduslikult toimetulevast erialast.

MERIKE MARTINSON — Tallinna Lastehaigla
peaarst. Enne oma seisukoha avaldamist esitasin endale kii-
simuse: "Mis hiirib mind ténapéeva tervishoiukorralduses
koige enam?”. Tuleme iihiskonnast, kus méaaravad olid dekla-
ratsioonid ja kaskkirjad. Nuid teeme kdik omamoodi, igaiitks
oma #ranigemise ja oskuse jargi, ning julmalt lukkab meid
edasi turumajandus. Samas on tidhelepanu kérvale jaanud
ithest olulisest tegurist, mis aitaks korrastada demokraatlik-
ku tithiskonda, see on vastutus.

Mbotlen selle all maaratletud vastutust, mis on kohustuseks
ithiskonnas igale instantsile, alustades valitsusest ja juhti-
dest ning lopetades iiksikisikuga. Tanapéeval puutume igal
sammul kokku tagajargede eest vastutuse puudumisega. Lii-
ga sagedased on muudatused, valitsuse ja juhtide korduvad
vahetused ning sagedaste ebameeldivate tegude ilmsikstulek
vapustab meid. Tegelikult ei ole seni aru saanud, kes peaks

selle koige eest vastutust kandma. Vahel vajuvad isegi krimi-
f / naalsetena tunduvad juhtumid ajaloo "liiva”. Seetottu ei saa-
i gi loota, et tervishoiukorralduses oleks olukord parem.

Tervishoiuministeeriumi likvideerimine ja tervishoiualaste teadmistega inimeste koosseisu
viahendamine Sotsiaalministeeriumis, korduv ministrite vahetumine, arusaamatuna tunduv
kampaania riigihaiglate uute juhtide valimisel ei ole seni ndudnud analiiiisi ega vastutust ta-
gajargede eest. Ebaméirane on ka riigi vastutus raviasutuste eksisteerimise ja finantseerimise
eest. See on omavalitsustele andnud vabaduse tiita voi mitte tiita tervishoiukorralduse sea-
dust. Samuti on ebamasrane arsti vastutus, mis on viimasel ajal ajakirjanduses kasitlemist leid-
nud {iksikute skandaalsete juhtumitena. Kuid ebaselge on ka uksikisiku vastutus, radkimata
vastutusest oma tervise eest.

Missugune siis peaks olema vastutus tervishoius sajandivahetusel? Esmalt néen, et tervis-
hoid on hariduse ja kultuuri korval valitsuse programmis fikseeritud prioriteedina. Loosung
"Rahva tervishoid maarab riigi tuleviku” on selleks ajaks muutunud reaalsuseks ja valitsus on
oma tegevust ja vahendeid planeerinud optimaalseks tervishoiu korraldamiseks ja finantseeri-

g
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miseks. Et haige laps on minule kui lastearstile koige siidamelihedasem, siis usun, et lapsed
saavad tegelikkuses oma digused ja taieliku kaitse.

Loodan, et Eestis on olemas koéik seadused, mis on vajalikud optimaalseks tervishoiukorral-
duseks. Nendes seadustes peab olema sitestatud nii riigi erinevate instantside kui ka tiksikisi-
ku vastutus. Loodan samuti, et 16puks on riiklikult fikseeritud optimaalne arstiabi maht ning
arstide ja 6dede vajadus ning et selles osas on aluseks voetud meie riigi kogemusi ja isedrasu-
si, mitte aga Lisne ja Ameerika malle.

Raviasutuse seadus, mida praegu kéik pikisilmi ootavad, on téenioliselt sajandivahetusel itks
méidravamaid, mis l6petab ebaméirase olukorra ja kindlusetusetunde haiglate ja polikliiniku-
te eksisteerimise parast. Riik koos omavalitsustega mairab ja ka vastutab raviasutuse olemas-
olu eest. Vastutus peab olema nii materiaalne kui ka moraalne.

Raviasutuse juht peab aga eelkdige vastutama optimaalse arstiabi korraldamise ja riigi, oma-
valitsuste ja ravikindlustuse vahendite otstarbeka kasutamise eest. Ideaalne oleks, kui lopuks
on vilja to6tatud ja igapdevapraktikas kasutusel tervishoiustandardid ja ravikvaliteedi hinda-
mise kriteeriumid. Nende alusel oleks v6imalik piiritleda ka vastutust.

Raviasutuse seaduse korval on oluline, et valmis oleks ka meditsiinipersonali seadus. Arsti
oigused ja kohustused koos vastutusega, samuti arstikaitsega, on loodetavasti l1ihiaastatel kind-
laks maaratud. Patsiendi 6iguste kaitse seadus, mis on praegu ettevalmistamisel, tingib paral-
leelselt meditsiinipersonali kaitse seaduse olemasolu. Personaliseaduses on vaja piiritleda iga
uksiku meditsiinitéotaja vastutust oma t66 ja selle tagajargede eest. Motivatsioon teha oma t66d
hasti on tihelt poolt eetiline, teiselt poolt aga on oluline materiaalne hiivitus hea t36 eest. Loo-
dan, et arstide ja 6dede t56 tasustamine on sel ajal joudnud vihemalt keskklassi tasemele.

Oluline on ka tksikisiku vastutus oma tervise eest. Terve eluviis peaks olema iithiskonnas
elustandardiks, mis on ka vairtustatud. Selle toukejouks oleks iihiskonna selline ideoloogia,
milles tervis on varandus ja iga inimene peab selle eest hea seisma.

Koik eeltoodu on vaga suur t66, kuid jagades iiksteisega diglaselt vastutust, on selle t66 tule-
museks edu.

Ma soovin, et meie ithistegevus avalduks motona: "Suurtes asjades tiksmeel, vaikestes asja-
des vabadus, koikides asjades armastus”.

INDREK ORO — Eesti Arstide Liidu president. Olen
ildiselt seisukohal, et tuleviku ennustamine on tarbetu ja
mitte eriti ohutu tegevus. Iseasi on situatsiooni kirjeldamine,
milleni soovitakse teatud aja jooksul jouda. Nii on véimalik
kavandada tegevust kdige ratsionaalsemal viisil soovitud ees-
margini joudmiseks. Kahjuks ei ole kontseptuaalse métlemi-
se dpetamine eesti hariduse tugevamaid kiilgi ning seetdttu
on ennustamine meil tdnaseni olnud isna populaarne. b

Killap tuleb olukorrast ettekujutuse saamiseks viie aasta
parast arvestada ldhiminevikus toimunut. Suure tdenéosuse-
ga on meil ka aastal 2000 tegemist kindlustusmeditsiiniga. |
On taiesti voimalik, et tinane sotsiaalkindlustuse variant on
muutunud. Usun, et té6andja makstav sotsiaalmaks (sealhul-
gas ravikindlustusmaks) on vdhenenud ja lisandunud on isi-
ku maksuosa. Igati ootuspirane on minu meelest ka kogu
maksuosa suurenemine sissetulekust. Tervishoiu finantseeri-
misel on tinasest enam tidhelepanu poédratud tervisekaitseli-
sele ja haigusi ennetavale tegevusele. i

Arstide arv on arvatavasti joudnud 4000-le. Erameditsiini osatdhtsus on suurenenud ja see
ei paku enam olulist diskussiooniainet ei meedikutele ega ka avalikkusele. Kindlasti on selleks
ajaks olemas ka vaikene tootute arstide seltskond, kuid suurt probleemi see endast ei kujuta.
Tobtute hulgas leidub nii kolleege, kes ei ole suutnud omandada piisaval maéral riigikeelt, kui
ka suhteliselt nooremaid tohtreid, kes on "vabaks antud” ravimifirmade teenistusest. Ilmselt
leidub tédtute hulgas ka méningaid ténaseid polikliiniku eriarste.
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Raviasutuste arv ei tleta téendoliselt 80. Polikliinikutest on valdavalt saanud perearstikes-
kused, ehkki elav diskussioon selle otstarbekuse iile ei ole veel 16ppenud. Erahaiglate arv ei ole
markimisvasrselt suurenenud, kiill aga tegeleb umbes 40% haiglates tootavatest eriarstidest
praksisega ménes eratervisekeskuses.

Vastuvott Tartu Ulikooli arstiteaduskonda on suurenenud umbes 100 tudengini aastas.
Eriarstiks saamine on voimalik ainult 1&bi vastava residentuuri. Ka doktorante on likooli juu-
res tinasest rohkem. Endiselt toimub lisaks oma arstide koolitusele ka vilismaalaste 6petami-
ne. Kiilalisprofessoreid voib tilikoolis kohata ténasest enam.

Arstide tédtasu on tinasega vorreldes margatavalt suurenenud, kuid see ei rahulda veel kind-
lasti mitte meie ettekujutusi normaalsest palgast. Olulise osa t66tasust moodustab sissetulek
eravastuvotust voi monest muust “ekstra” tegevusest. Hambaarstid on ennast sisse seadnud
kérgemasse sissetulekuklassi.

Viga aktuaalsed on viie aasta pérast ravikvaliteet ja arstikaitse. Aastas peetakse 5-7 koh-
tuprotsessi arsti eksimuse péarast ja terviseameti ravikvaliteedi komisjon(id) arutab jatkuvalt
patsientide kaebusi arstide vastu.

Arstide Liit on oma liitkmeskonda koondanud 80-85% Eestis tootavatest arstidest. Sellest on
saanud arvestatav joud tervisepoliitika ajamisel. Arstide Liidul on olemas viieliikmeline palga-
line kontor ja mitmeid lepingulisi té6rithmi. Ta valmistub tile vétma kontrolli eriarsti t66loa val-
jastamiseks (litsentseerimiseks) Eestis. Ta on liitunud Euroopa Arstide Alalise Komiteega (CP)
ja annab vélja ainsat Eesti arstlikku kuukirja "Eesti Arst”.

AIVAR TOOMING — Rakvere Haigla peaarst. Tormi-
liselt muutuvas Eesti ithiskonnas ei ole muidu nii konserva-
tiivsevéitu tervishoidki kérvale jaanud. Stagnaajal Giliharva
ajaleheveergudele joudnud meditsiiniprobleemid on tina sa-
geli esikiilgedel. See annab marku sellest, et peagi paigutub
ithiskonnas arstkond ja kogu tervishoid sinna, kuhu ta oma
harituselt ja tihtsuselt kuuluma peaks.

Loodetavasti saab selgeks vaieldud riigi-, munitsipaal- ja
eratervishoiu osa arstiabi andmisel. Kaitset leiavad seadusest
nii patsiendid kui ka arstid. Selgelt piiritletud tegevusega ra-
viasutused on hasti varustatud meditsiiniaparatuuri ja Eesti
Vabariigis kehtivat seadust taitva personaliga. Raviasutuste
omanikud on suutnud enamiku hooneid remontida ja patsien-
tidel ning personalil ei ole vaja iimbritseva parast habi tun-
da.

Meditsiinivahendeid ja ravimeid miitivate firmade vahel on

‘ terve konkurents ning arstid ei kipu madala palga péarast
enam miiiigimeesteks. Sotsiaalhooldussiisteemi arenguga vabaneb tervishoid korvaltegevusest
ja voib keskenduda arstiabi andmisele. Maakonnahaigla peaarstina usun, et likooli l6petanud
noor mees alustab oma karjaéri just maakonnahaiglas. Korgema etapi spetsialiseeritud haiglad
on seda igas méttes ja arstide kollegiaalsed suhted on just sellised, nagu on kirjas Eesti arsti-
eetika koodeksis.

Arvamus sai esmapilgul ehk liigagi roosa, kuid olles uuesti labi lugenud oma métteavaldu-
sed tapselt kaks aastat tagasi ilmunud "Eesti Arsti” numbris, veendusin nende peaaegu taieli-
kus taitumises.

Parandamatu optimistina soovin ravikindlustussiisteemi kestma jaamist, sest sinna on koos
iihiskonna arenguga programmeeritud ka meditsiini areng, ja arstivandele ustavaks jaémist, et
tithised vairtused ei voimutseks terve moistuse ile.
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Ekstrakorporaalse
viljastamise programmi
tulemused Eestis

Andrei Soritsa Lev Levkoy
Helbe Sinimée Piia Ott Ulle Jaakma
Neeme Tonisson Virve Kask

ekstrakorporaalne viljastamine, raseduse sa-
gedus, superovulatsiooni induktsioon

Ekstrakorporaalne viljastamine (EKV,
invitro fertilization) on lastetute ravis ka-
sutusel olnud ile 15 aasta (3). Niiiidisaeg-
ne tehnika véimaldab abistada paljusid
lastetuid abielupaare ning maailmas on
sel teel siindinud kiimneid tuhandeid nor-
maalseid, terveid lapsi (6). Esimesena ha-
kati EKV-d Baltimaades lastetuse ravis
rakendama Tartu Ulikooli Naistekliini-
kus (5).

Ekstrakorporaalne viljastamine on ees-
kitt ndidustatud munajuhade patoloogia
korral. Maailmastatistika andmeil on
patoloogilised muutused munajuhades
40%-1 lastetutest naistest. Eestis on see
protsent méarkimisvédrselt korgem. Nii
voib Tartu Ulikooli Naistekliinikus teh-
tud laparoskoopiliste uuringute pdhjal
véita, et uuritud 137 viljatust patsiendist
avastati patoloogilisi muutusi munajuha-
des 94-1, s.t. 68,6%-1 (4).

Kiesoleva too eesmérgiks on ekstrakor-
poraalse viljastamise esimeste tulemuste
analiiiis Tartu Ulikooli Naistekliinikus.

Andrei Soritsa, Lev Levkov, Helbe Sinimde, Piia Ott,
Neeme Tonisson, Virve Kask — Tartu Ulikooli Nais-
tekliinik ’

Ulle Jaakma — EPMU sigimisbioloogia osakond
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Uurimismaterjal ja -meetodid. 1. sep-
tembrist 1994 kuni 1. augustini 1995 kasutati
EKV-meetodit viljatuse raviks 48 lastetul
abielupaaril, kiimnel neist kahel korral. Nais-
te keskmine vanus oli 32,7+0,6 (22—42), mees-
tel 35,2+0,87 (28-57) aastat. Peamiseks mee-
todi rakendamise naidustuseks oli tubaarne
viljatus, mida tdheldati kéigil 48 naisel
(100%). 14 juhul (29,2%) taheldati lisaks veel
patoloogilisi muutusi mehe spermas. Tubaar-
ne viljatus oli 14 patsiendil kombineerunud
muude viljatuse pohjustega: arenguanomaalia
tthel juhul. Viljatuse kestus kéikus 2-17 aas-
tani.
Kokku tehti 58 tsiiklit superovulatsiooni in-
duktsiooni (SOI) ja folliikulite punktsiooni. Su-
perovulatsiooni induktsiooniks kasutati jarg-
misi preparaate: 1) Clomiphene citrate (CC)-3;
2) Human menopausal gonadotropin (hMG)—
13; 3) CC/hMG-20; 4) liihike protokoll GnRH
analoogiga (gonadotropin releasing hormone,
Buserelin) / hMG-13; 5) pikk protokoll GnRH
analoogiga (Goserelin) / hMG-9.

Folliikulite kasvu jilgiti vaginaalse ultraso-
nograafia vahendusel. Saavutanud folliikulite
keskmiseks diameetriks 18 mm, ordineeriti
kooriongonadotropiini (hCG) 5000 kuni 10 000
TU lihasesse ning 36-38 tunni parast voeti
ette folliikulite punktsioon. Ultraheli kontrolli
all punkteeriti tupe kaudu 27 juhul (47%) ld-
anesteesias ning 31 juhul (53%) sedatiivset
analgeesiat kasutades.

Parast munarakkude eemaldamist folliiku-
livedelikust inkubeeriti neid olenevalt kiipsus-
astmest 2 kuni 5 tundi spetsiaalses inkubaa-
toris temperatuuril 37°C 5%-lises CO2 gaasi-
keskkonnas kérge ohuniiskuse juures.
Inkubeerimiseks kasutati jirgmisi s66tmeid:
1) MEDI-CULT (Taani); 2) IVF-50 (Rootsi); 3)
HAM F-10. Masturbatsiooni teel saadud sper-
ma koguti steriilsesse konteinerisse parast
kahe- kuni kolmep#evast suguelu intervalli.
Parast sperma esmaanaliiiisi valmistati seda
ette swim-up-meetodil. Sperma kvaliteedist
lahtudes kasutati inseminatsiooniks 50 000—
100 000 spermatosoidi ithe munaraku kohta.
Viljastumine peeti toimunuks, kui 18-20 tun-
ni moéddumisel inseminatsioonist oli munara-
kus kaks pronukleust. Embriio siirati emakas-
se (embryo transfer) 4448 tundi parast inse-
minatsiooni (korraga 1-5 embriiot, 2-8 raku
staadiumis). Siirdamiseks kasutati spetsiaal-
set plastikkateetrit. Luteiinfaasi toetuseks ka-
sutati hiidrogeniseeritud progesterooni vagi-
naalkiiinaldena 600 mg péevas 15 paeva jook-



Tabel. Superovulatsiooni induktsiooni erinevate reziimide summaarne tihendus EKV-program-

mis

Riithm SOI-reziim Tsiiklite Keskmine Fertilisatsiooni Rasedusi FP**
arv (n) munarakkude arv = sagedus kohta

(min.—maks.)

1 cC 3 2,0+0,84 (1-3) 66,7% (4/6) 0

11 CC/mMG 20 4,3+0,42 (2-9) 51,2% (44/86) 5 (25,0%)

111 hMG 13 8,5+1,17 (3-16) 55,3% (47/85) 2 (15,4%)

v GnRH-a/hMG 22 9,2+0,9 (6-21)* 61,9% (125/202) 4 (18,2%)

Kokku 58 6,0 58% (220/379) 11 (19,0%)

* P<0,05 vorreldes I, IT ja III rihmaga.
#* FP-folliikulite punktsioon

sul alates embriio siirdamise paevast. Rases-
tumist hinnati 15.-16. paeval parast embriio
siirdamist hCG taseme alusel uriinis ja ultra-
sonograafia andmete pohjal.

Uurimistulemused. Kokku saadi 379
munarakku erinevas kiipsusastmes. Su-
perovulatsiooni induktsiooni eri reZiimi-
dega saadud munarakkude hulk on néida-
tud tabelis. Suurim arv munarakke saadi
GnRH analoogi supressoorse funktsiooni
kasutamisel enne superovulatsiooni in-
dutseerimist, eriti pika protokolli puhul
(P<0,05).

Sperma pesemine swim-up-meetodil
véimaldas loppetapis saada 2 kuni 28 mil-
jonit spermatosoidi ml-s, koguliikuvus
40-98%. Munarakkude fertilisatsiooni t&-
heldati 58%-1 (220/379). Embriio siirati 47
korral (81% folliikulite punktsiooni koh-
ta). 11 korral loobuti siirdamisest seoses
munarakkude mittejagunemisega (9/11)
voi politploidiaga (2/11). Uldse siirati 125
embriiot (2,65 embriiot embriio siirdami-
se kohta). Kahel korral siirdamisest iile-
jddnud embriiod kiilmutati.

Tehti kindlaks 11 rasedust, mis moo-
dustab 19% folliikulite punktsiooni ja
23,4% embriio siirdamise kohta. Seitsmel
naisel tekkis rasedus parast esimest, nel-
jal parast teist voi kolmandat EKV-tsiik-
lit. Neljal juhul katkes rasedus esimeses
trimestris, kahel juhul oli tegemist ema-
kavilise (tubaarse) rasedusega, see oli
neil, kellel esines munajuhade distaalne
labimatus. Soodsalt areneb 4 rasedust tei-
ses trimestris, neist iithel juhul on tege-

mist kaksikutega. 26. augustil 1995 siin-
dis esimene ekstrakorporaalse viljastami-
se teel saadud laps Eestis. 37.-38. rase-
dusnidalal siindis terve tiitarlaps, kelle
kehakaal oli 2928 g ning pikkus 47 cm.
Rasedus kulges patoloogiliste muutuste-
ta.

Aasta jooksul ei tdheldanud me EKV-
programmis raskeid tiisistusi. Kahel kor-
ral diagnoositi kergekujuline munasarja-
de hiiperstimulatsiooni siindroom ja ka-
hel korral véihene vereeritus tupest parast
folliikulite punktsiooni.

Arutelu. EKV-d peetakse tunnustatud
meetodiks viljatuse ravis. Raseduste ja
stinnituste arv aga ei ole ka selle meetodi
rakendamisel eriti suur. Edukus variee-
rub erinevates kliinikutes ja moodustab
keskmiselt 21% rasedusi ja 16% stinnitu-
si folliikulite punktsiooni kohta (IX iile-
maailmse EKV kongressi materjalid,
1995). 1994. aastal Tartu Ulikooli Nais-
tekliinikus EKV-meetodit kliinilisse prak-
tikasse juurutades dnnestus tdnu metoo-
dika tdpsusele saada rahuldavaid tule-
musi. Erinevaid  superovulatsiooni
induktsiooni reZiime proovides oleme saa-
nud kinnitust autorite tulemustele: mu-
narakkude hulk on kindlasti suurim
GmRH analoogide ja hMG kombineeritud
kasutamise korral.

Niisiis, kasutades superovulatsiooni in-
duktsiooniks GnRH-a/hMG, saime kesk-
miselt 9,2 munarakku folliikulite punkt-
siooni kohta, ilma GnRH analoogita kai-
kus munarakkude hulk 2-6,5 punktsiooni
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kohta (P<0,05). Sealjuures viljastumise ja
rasestumise sagedus oluliselt ei erinenud,
kuigi ravimite hind tousis tile kolme kor-
ra. Tuleb mainida, et koigil rasestuse saa-
vutanud tubaarse viljatuse teguritega
naistel oli mehe sperma nii morfoloogilis-
te kui ka funktsionaalsete testide pdhjal
normaalne. Arvukaile andmeile toetudes
voib viita, et mehe sperma kvaliteet ja
naise vanus on koige tidhtsamateks EKV-
programmi edukust méidravateks teguri-
teks (1, 6). Tdhelepanu véarib kirjanduses
miérgitud fakt, et tile 40 aasta vanustel
naistel on rasestumise voimalus rutiinse
ekstrakorporaalse viljastumise ja embriio
siirdamise programmi rakendamisel mér-
gatavalt vdiksem kui alla 35 aasta vanus-
tel naistel. Keskmine rasestunute vanus
oli meie kliinikus keskmiselt 33,2 aastat
(25-37). Nagu tabelist selgub, moodustas
viljastumissagedus meie rihmas 58%.
Mérkimisvddrne oli rithma vanuseline
ebaiihtlus ja erinevus sperma néitudes,
millest véib sdltuda viljastumise edukus.

Uks EKV tiisistusi on munajuhade pa-
toloogiliste muutustega seotud emakava-
line rasedus, mida tuleb ette 3-5%-1 juh-
tudest (6, 7). Meie t66s moodustas emaka-
viline rasedus 3,4% (2/58) ja see vastab
kirjanduses avaldatule. Raseduse katke-
mine moodustab EKV puhul keskmiselt
25%. Meie rithmas katkes neli rasedust
(86,4%), mille kohta on vara veel kindlaid
jdreldusi teha.

Esimese lapse siind ekstrakorporaalse
viljastamise tulemusena ja 4 soodsalt are-
nevat rasedust lubavad viita, et ka Ees-
tis on EKV-meetod rakendust leidnud las-
tetute abielupaaride abistamisel.

KIRJANDUS: 1. Alpiistiin, S., Al-Hasani, S.,
Diedrich, K. a.o. Geburtshilfe Frauenheilkd., 1993,
53, 351-355. — 2. Purdy, J. M. In: Human concep-
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Summary

The first results in Estonia in in vitro fertili-
zation program. The results of the IVF/ET pro-
gram for Sept. 1994 — Aug. 1995 in Estonia are
presented. During this period 11 clinical pregnancies
were attended in 48 childless couples by the IVF pro-
cedure. The highest percentage of pregnancies was
obtained in the group of women with tubal factor of
infertility with normozoospermic male partners. The
totally achieved pregnancy rate was 19% pro follicle
punction, pro embryo transfer 23.4%. The first baby
in Estonia as a result of IVF program of Tartu
University Women’s Clinic was born in August 26,
1995. The incidence of ectopic pregnancy was 2 in 58
cycles (3.4%). The missed abortion occurred in 4
cases. At present there are 4 ongoing pregnancies in
the second trimester. No severe complications have
been recorded.

Uurimust on toetanud Eesti Teadusfond
(grant nr. 1352).

Haemophilus influenzae kandlus lastel.
USA teadlased uurisid 200 vaikelapse nina-
neelu mikrofloorat kahe-kolmekuulise vahe-
ajaga kuni lapse kaheaastaseks saamiseni.
Esimesel eluaastal osutus 1/3 ning teisel
eluaastal 44% lastest Haemophilus influenzae
kandjateks. H. influenzae kandlus kestis kesk-
miselt 2,5 kuud. Keskmiselt leiti lastel 2,2 he-
mofiiluse tiiiipi ning ithel lapsel kdige rohkem
7 titipi. Selgus, et nendel lastel, kelle ninanee-
lu sekreedis esines hemofiiluse P6-pinnaval-
gu-vastaseid IgA-antikehi, oli hemofiiluste
kandlus tunduvalt lithemaajalisem (P<001).
Selles, et koikidel lastel H. influenzae kandlust
ei kujune, on ilmselt tahtis osa lastevaheliste
kontaktide vahendamisel ja viikeste hoide-
rithmade moodustamisel.

J. Infect. Dis., 1995, 172, 132.
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Reaktiivne artriit

Riina Kallikorm

reaktiivne artriit, Reiteri sindroom, etioloo-
gia, kliiniline pilt, ravi

Reaktiivne artriit on haigus, mis on le-
vinud kogu maailmas, olenemata kliima-
vootmest. See tabab eeskétt noori inimesi
ja voib muutuda krooniliseks, pohjustades
olulisi sotsiaalseid probleeme.

Reaktiivse artriidi moiste voeti kasutu-
sele 20 aastat tagasi. See on artriit, mis
kujuneb infektsiooni tagajirjel, kuid mil-
le korral mikroobe liigesevedelikus ei lei-
du (1). Hiljem selgus, et mikroobi anti-
geen on reaktiivse artriidi korral liigese-
vedelikus sageli sedastatav (5, 10, 23).
Klassikaline reaktiivne artriit on aseptili-
ne artriit, mis vallandub 5 kuni 100 pée-
va pérast sooletrakti vdi urogenitaalset
infektsiooni (9). Reaktiivne artriit voi art-
ralgia voib tekkida ka pdrast hingamis-
teede infektsiooni voi selliste haigussei-
sundite korral, kus mikrobiaalne agens ei
ole alati selgitatav (nn. idiopaatiline reak-
tiivne artriit) (22). Haiguse voivad vallan-
dada ka viirused ning parasiidid, kusjuu-
res parast infektsiooni méodumist artriit
enamasti taandub ja eriravi ei vaja.

Kbige sagedamad reaktiivse artriidi
vallandajad on Chlamydia trachomatis,
Yersinia enterocolitica, Salmonella typhi-
murium, Shigella flexneri ja Campylobac-
ter jejuni. Neid tekitajaid iseloomustavad
jargmised tunnused: 1) elavad intratsellu-
laarselt; 2) vilismembraani pohikompo-
nent on lipopoliisahhariid; 3) pohjustavad
limaskestade infektsioone (18).

Moned mikroobid (Neisseria, Salmonel-
la, Borrelia) voivad tekitada nii infekt-
sioosset kui ka reaktiivset artriiti, kusjuu-
res soltuvalt mikroobist ja peremeesorga-
nismist voib infektsioosne artriit ile
minna reaktiivseks artriidiks (23). Infekt-
siooni raskuse ja reaktiivse artriidi val-

Riina Kallikorm — Tartu Ulikooli Sisekliinik
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landumise vahel seost ei ole: ménikord
voib infektsioon kulgeda subkliiniliselt ja
jaéda tahele panemata (18).

Klassikalise triaadina — artriit, uret-
riit, konjunktiviit — kulgevat soolenakku-
sejérgset reaktiivset artriiti nimetatakse
Reiteri toveks (21), urogenitaalse geneesi-
ga triaadi aga Reiteri siindroomiks. Sage-
damini kasutatav nimetus on Reiteri
stindroom, mis tédhistab silma-, kusiti- ja
liigesepdletikuga kulgevat reaktiivset art-
riiti, olenemata eelnenud infektsiooni lo-
kalisatsioonist. Reiteri siindroom on iiks
tosisema prognoosiga reaktiivse artriidi
vorme, mis on levinud kogu maailmas
ning mis esinemissageduselt on paralleel-
ne HLA-B27 fenotiiiibiga. Uusimad and-
med on nididanud, et reaktiivse artriidi
vallandumise risk on 0,2%-1 tildpopulat-
sioonis, 2%-1 inimestel, kellel HLLA-B27 on
positiivne, ja 20%-1 inimestel, kelle vere-
sugulastel on ankiiloseeriv spondiiliit
(22). Soome-ugri ja Pohja-Skandinaavia
populatsioonides on HLA-B27 esinemis-
sagedus iiks suuremaid (12-18%-1) (11).
Seega voib oletada reaktiivse artriidi ja
Reiteri siindroomi sagedat esinemist ka
Eestis.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Analiiii-
siti 1993. ja 1994. aastal Tartu Ulikooli Sise-
kliinikusse hospitaliseeritud haigetel reaktiiv-
se artriidi ja Reiteri siindroomi kliinilist pilti
ja ravi (vt. tabel).

Kahe aasta jooksul viibis statsionaarsel ra-
vil 51 reaktiivse artriidi ja Reiteri sindroomi-
ga haiget, kellest nelja oli hospitaliseeritud
korduvalt. 1993. aastal oli Reiteri siindroomi
osatihtsus haigete hulgas 33%, 1994. aastal
17%. Koikidest ravil viibinud reumatoloogilis-
test haigetest moodustasid reaktiivse artriidi
ja Reiteri sindroomiga haiged vastavalt 4,6%
(1993. aastal) ja 5,4% (1994. aastal). Vérreldes
1990. aasta andmetega on nende haigete arv
kahekordistunud.

Uurimistulemused ja arutelu. Hai-
te keskmine vanus oli 29+1,3 aastat.
Ulekaalus olid mehed (67%), kusjuures
koik Reiteri siindroomiga haiged (n=13)
olid meessoost. Enamik oli teinud mada-
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Tabel. Reaktiivse artriidi ja Reiteri sindroo-
miga haigete demograafiline ning kliiniline
iseloomustus

Niitaja Arv Protsent
Sooline jaotumus
mehed 34 67
naised 17 33
Keskmine vanus (aastates) 29+1,3 v
Haiguse kestus (aastates) 0,9+0,18
Artriit:
monoartriit 8 16
oligoartriit 24 47
poliartriit 19 37
astimmeetriline artriit 21 41
artriit jalaliigestes 42 82
Sakroiliit 9 17
Spondiiliit 6 12
Entesopaatia:
ahhillotendiniit 24 47
plantaarfastsiit 15 30
entesiidid mujal 10 20
Uretriit 42 82
Prostatiit 2 4
Nefriit 2 4
Silmapéletik 12 24
Kardiit 8 16

lapalgalist futsilist t66d. Analtiiis néitas,
et reaktiivse artriidi ja Reiteri stindroomi
kliiniline pilt ja raviprobleemid on ld-
joontes sarnased, mistottu neid kisitle-
takse koos. Haiguse kestus oli haiglaravi-
le saabumisel 0,9+0,18 aastat (1 n&dal
kuni 5 aastat), mis viitab tulemusteta va-
rajasemale ravile ja kroonilisele haiguse
kulule.

Bakterioloogiliselt uuriti ainult uroge-
nitaalse infektsiooni suhtes (n=44), sest
enterokoliidi tunnused haigetel puudusid.
Kbéige levinum oli Chlamydia indutseeri-
tud reaktiivne artriit (69%), kusjuures 6
haigel esines samal ajal trihhomonoos
(14%). Kirjanduse andmeil voib ligikaudu
poolte (47%) klamiidioosijuhtudega kaas-
neda ka muid urogenitaalseid infektsioo-
ne (20). Viiel inimesel (12%) diagnoositi

""" reaktiivne artriit
(anamneesis enterokoliit ja seerumis soo-
lebakterite antikehad diagnostiliselt olu-

se artriidiga haigetel ei olnud uretriiti,
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prostatiiti, silmapdletikku ega plantaar-
fastsiiti, ent teiste uuritutega vorreldes
oli neil véiljendunud dusproteineemia.
Osal haigetel (n=13, 29%-1) olid bakterio-
loogilise ja seroloogilise uuringu tulemu-
sed negatiivsed, kusjuures haiguse kliini-
lise pildi ja eelneva ravi osas ei erinenud
nad oluliselt teistest uuritutest; sageda-
mini diagnoositi vaid plantaarfastsiiti
(t=2,27; P<0,03). V6imalik, et selles haige-
te rihmas oli artriidi vallandajaks muu
infektsioon, sealhulgas genitaalne mi-
koplasma (Ureaplasma urealyticum), mis
voib olla sugulisel teel omandatud reak-
tiivse artriidi sagedane pohjus (6). Kirjan-
duse andmeil jéib etioloogiline tegur
avastamata ligikaudu kolmandikul hai-
geist (7).

Kuigi reaktiivne artriit on kogu orga-
nismi haigus, oli uurituil juhtivaks haigu-
se ilminguks liigesesiindroom. Ulekaalu-
kalt oli tegemist oligo- ja poluiartriidiga
(84%), kusjuures kirjanduse andmeil on
koige sagedam astimmeetriline migreeriv
mono- ja oligoartriit. Poliartriit on enam
iseloomulik Salmonella typhimurium'i
pohjustatud reaktiivsele artriidile (8),
mida diagnoositi kolmel haigel. Sakroilii-
dile ja spondiiliidile iseloomuliku kliinili-
se pildi véljakujunemine sagenes haiguse
kestusega (t=2,445; P<0,018), kusjuures
rontgenoloogiliselt sedastati sakroiliit 9-1,
segmentaarne spondiiliit aga 6 haigel.

Reaktiivse artriidi lahutamatu koostis-
osa — entesopaatia — viljendus uurituil
eeskiétt ahhillotendiniidi ja plantaarfast-
siidina, kuigi entesiite esines ka muude
koodluste ja fastsiate kinnituskohtades.
Kbige sagedamini esines ahhillotendiniiti
— 47%-1 haigetest. Haigusele iseloomulik-
ku daktiliiti (nn. viinersérmed ja -var-
bad) diagnoositi 9 haigel, eeskétt Chlamy-
dia pohjustatud reaktiivse artriidi korral.

Reaktiivse artriidi korral vdivad kah-
justuda ka siseelundid, sagedamini esine-
vad kardiit ja nefriit. Stidamekahjustus
on eriti iseloomulik Chlamydia poolt esi-
lekutsutud reaktiivsele artriidile. Kardiit
voib haarata nii endo-, miio- kui ka peri-



kardi ning pohjustada eluohtlikke riitmi-
haireid (25). Uurituist oli milokardiit 8-1
(16%). Viimasel ajal on sagenenud strep-
tokokkide pohjustatud reaktiivne artriit
taiskasvanutel, mille korral kardiiti dia-
gnoositakse vaid 1/3-1 haigetest (3).

Reaktiivne artriit on enamasti healoo-
mulise kuluga. Haiguse prognoosimisel
peetakse oluliseks geneetilist fooni, eriti
HLA-B27 esinemist, mille korral reaktiiv-
ne artriit voib korduda ja olla kulult ras-
kem (11, 15). Reiteri stindroomi korral
esineb HLA-B27 kuni 80%-1 juhtudest
(26). Reaktiivse artriidi taasigenemine
pérast uut infektsiooni véib viia kroonili-
se artriidi kujunemiseni (12). Kroonilise
kuluga Reiteri stindroomile on iseloomu-
lik lisaks luu proliferatsioonile ka erosioo-
nide teke liigesepindadel, mis hilisfaasis
on rontgenoloogiliselt raskesti diferentsi-
tav reumatoidartriidile iseloomulikust
leiust (17).

HLA-B27 uuring tehti 19 patsiendil.
Antigeen avastati kahel Reiteri siindroo-
mi (60%) ja 12-1 reaktiivse artriidiga hai-
gel (80%). B27 esines sagedamini meestel
(t=3,567; P<0,002). Seoseid haiguse kliini-
lise pildi, kestuse, raskuse ja HLA-B27
positiivsuse vahel ei olnud. Analoogseid
tulemusi on saanud ka teised uurijad (4).

Reaktiivse artriidi ravimisel kasutatak-
se mittesteroidseid poletikuvastaseid pre-
paraate ja glitkokortikosteroide lokaalselt
ja rasketel juhtudel ka siisteemselt ma-
nustatuna. Antibakteriaalse ravi otstar-
bekuse iile diskussioon jétkub. Mikroobi
komponentide avastamine liigesevedeli-
kus osutab mikroobi persisteerimise voi-
malikkusele organismis. Chlamydia poh-
justatud artriidi korral on oluline pika-
ajaline (8 kuud) ravi tetratsiikliinirea
antibiootikumiga, kusjuures tetratsiiklii-
ni soodsat toimet seletatakse nii antibak-
teriaalse kui ka antikollagenoliiiitilise ja
metalloproteinaase inhibeeriva toimega
(2, 18, 14, 16).

Medikamentoosne ravi algas uuritud
haigeil ambulatoorselt, kusjuures 80%
uurituist sai mittesteroidseid pdletiku-

vastaseid preparaate, 20% gliikokortiko-
steroide ja 48% antibakteriaalset ravi,
mis haiguse Kkliinilist pilti oluliselt ei mé-
jutanud. Haiglaravi ajal said kéik haiged
mittesteroidseid poletikuvastaseid prepa-
raate ja antibiootikumi, 60% haigeist ka
gliikokortikosteroide. Modifitseerivat ravi
salasopiiridasiiniga alustati 7 haigel, kel-
lel varajasem pikaajaline ravi oli tulemus-
teta jddnud. Parast keskmiselt 18-pdevast
statsionaarset ravi haigete enesetunne
paranes ja haigusprotsessi aktiivsus vi-
henes, kuid taielikku paranemist ei tédhel-
datud tihelgi haigel, mistottu ravi jatkus
ambulatoorselt.

Jireldused.

1. Viimastel aastatel on reaktiivse art-
riidi esinemissagedus oluliselt suurene-
nud.

2. Haiglaravile saabumisel on sageli te-
gemist infektsioossel taustal viljakujune-
nud kroonilise artriidiga.

3. Osal haigeil jaib vallandav infekt-
sioon vilja selgitamata, mis voib pohjus-
tada vigu ravitaktikas.

4. Sugulisel teel levivate nakkuste val-
timine ja Oigeaegne ravi vdhendavad
reaktiivse artriidi esinemissagedust ning
kroonilise artriidi kujunemist.

5. Otstarbekas on haigete pikaajaline
jilgimine, et selgitada haiguse kulu ise-
drasusi ja prognoosi Eestis.
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Summary

Reactive arthritis. The occurrence of reactive
arthritis (REA) in Estonia has increased in the last
years. The article analyses the clinical picture, etio-
logical agents and treatment of reactive arthritis on
the basis of literature and data provided by clinical
cases.

Aeromonas on tavaline soolepatogeen.
Soome teadlased uurisid 13027 gastroenterii-
dihaigete viljaheiteproovi ning leidsid kampii-
lobaktereid 3,6%-1, salmonellasid 3,3%-1, aero-
moonaseid 1,9%-1, Yersinia enterocolitica’id
1,7%-1, Sigellasid 0,4%-1 ja plesimoonaseid
0,2%-1. Aeromoonaste esinemine seostus tava-
liselt kohulahtisusega, ainult 2%-1 nakatunu-
test ei olnud kaebusi. 48%-1 oli pohihaiguseks
méni siisteemne haigus. 28% oli saanud anti-
bakteriaalset ravi. 45% oli kdinud turismirei-
sidel Louna-Euroopas, Venemaal, Kaug- ja La-
his-Idas. Véimalik, et paljudel juhtudel naka-
tuti vee kaudu. Turistidelt isoleeriti koige
sagedamini Aeromonas sobria’t (P<0,0003),
kuid see nakkus dnnestus likvideerida keskmi-
selt kahenadalase raviga, teiste aeromoonaste
pohjustatud nakkus kestis tunduvalt kauem
(P<0,007).

Scand. J. Infect. Dis., 1995, 27, 207.

20

Eesti Arst, 1996, 20-22

Reumatoidartriidi kulu
erinevused haiguse
algstaadiumis s6ltuvalt
patsiendi vanusest
haigestumisel

Ene Ojassalu Reinhold Birkenfeldt
Manfred Reiljan

reumatoidartriit, vanus haigestumisel, haigu-
se kulg

Kuigi reumatoidartriit algab koige sa-
gedamini 40. ja 60. eluaasta vahel (8), voi-
vad esmakordselt haigestuda ka 60-aasta-
sed vdoi vanemad inimesed (ingl. k. —
older onset rheumatoid arthritis — ORA)
@, 5,17, 10, 11, 12).

On teada mitmeid tunnuseid, mille poo-
lest vanemas eas haigestunud reumatoid-
artriidihaiged erinevad keskeas haigestu-
nuist: sagedam &ge haiguse algus (2, 4,
11, 12) ja sagedam suurte liigeste haara-
tus (2, 10, 12), samuti sagedam haiguse
siisteemne esinemine (10, 11, 12); harvem
esinev seropositiivsus (2, 10, 11, 12). 60-
aastaselt vdi vanemas eas haigestunute
sooline jaotumus on kirjanduse andmeil
erinev (2, 4, 7, 11, 12). Uurijail puudub
ithtne seisukoht ka selle kohta, missugust
osa etendab vanus reumatoidartriidi ku-
lus ja prognoosis (2, 4, 5, 7, 11, 12). Samal
ajal on vdhe uurimistdid, milles on oma-
vahel vorreldud nooremas ja vanemas eas
alanud reumatoidartriidiga haigeid (2, 4,
7, 11, 12).

Uurisime kliinilist siimptomaatikat ja
haiguse kulgu varajases staadiumis 28
haigel, kes olid haigestunud 60-aastaselt
vbi vanemas eas, ning vordlesime neid 82
haige andmetega, kes olid haigestunud
enne 45. eluaastat (ingl. k. — younger on-
set rheumatoid arthritis — YRA).

Ene Ojassalu — Poltsamaa Haigla A
Reinhold Birkenfeldt, Manfred Reiljan — Tartu Uli-
kooli Sisekliinik



Uurimismaterjal ja -metoodika. Vaatlu-
se all oli 110 haiget, kes olid hospitaliseeritud
Tartu Kliinilise Haigla reumatoloogiaosakon-
da ajavahemikul 1989-1992. Kaigil uurituil
diagnoositi esmakordselt reumatoidartriit vas-
tavalt ARA 1987. aasta kriteeriumidele (1) ja
alustati ravi haiguse kulgu modifitseerivate
preparaatidega. Patsientidel selgitati vilja po-
letikuliste liigeste arv ja lokalisatsioon ning
hommikuse liigeste jaikuse kestus. Uuritud 16
liigesepiirkonda olid vastavalt paremal ja va-
sakul proksimaalsed kite ja jalgade interfa-
langeaalliigesed, metakarpofalangeaal-, rand-
me-, kitiinar-, polve-, hiippe- ja metatarsofa-
langeaalliigesed. - Rontgenogrammid tehti
labakae liigestest ja muudest haigestunud lii-
gestest. Rontgenoloogiliste muutuste hindami-
sel kasutati réntgenstaadiume Steinbrockeri
jargi (9). Koigil tehti tildvereuuringud ja vere
biokeemilised uuringud. Vereseerumis maéara-
ti reumatoidfaktor. Andmete statistilisel ana-
latsil kasutati Studenti t-testi.

Uurimistulemused ja arutelu. Reu-
matoidartriiti haigestumine néitab vanu-
se kasvades suurenemistendentsi (8). R.
Terkeltaub ja kaasautorid margivad kir-
jandusele viidates 60-aastaste ja vanema-
te esmakordselt haigestunute esinemissa-
geduseks Pohja-Ameerika reumatoidart-
riidihaigete populatsioonis 33% (11). Meie
andmeil moodustasid selles vanuses hai-
gestunud 15% koigist reumatoidartriiti
haigestunuist, kellel esmakordselt dia-
gnoositi reumatoidartriit. Haiguse kestus
esmaste liigesekaebuste ilmumisest kuni
haiguse kulgu modifitseerivate preparaa-
tide manustamiseni oli keskmiselt kaks
aastat.

Enamikku patsiente, kellel diagnoosi-
takse reumatoidartriit, on eelnevalt ravi-
tud mittesteroidsete poletikuvastaste pre-
paraatidega eri kestusega perioodi véltel
esmastest liigesekaebustest arvates (3, 6).
Nagu tabelist 1 nidha vdib, suunati vane-
mas eas haigestunud reumatoloogiaosa-
konda statistiliselt oluliselt lithema pe-
ricodi viltel arvates esmastest liigesekae-
bustest  vorreldes nooremas  eas
haigestunutega. See on kooskoélas kirjan-

Tabel 1. Kliinilised andmed uuritute kohta

Uuritavad YRA ORA

ja kliinilised niitajad

Uuritute arv 82 28
Naiste ja meeste suhe 53:29 217
Aeg esmastest liigesekaebustest
hospitaliseerimiseni

(aastad, SD) 2,3 (24) 1,26 (2)0)
Hommikune liigeste jaikus

>/1 t. (%) 69,3 59,3
Valulike liigeste arv

(keskmine, SD) 73 4,2) 8,4(3,3)
Tursunud liigeste arv

(keskmine, SD) 4529 6,2(3,0)
SR mm/t. (keskmine, SD) 25 (15,6) 33 (15,0)
Reumatoidfaktor

(keskmine, %) 204 (22,1) 710 (52,0)
Rontgenstaadium Steinbrockeri jargi

1. staadium (%) 77,5 42,9

2. staadium (%) 15,0 429

3. staadium (%) 1,3 3,6

ei ole muutusi (%) 6,2 10,6
Liigeste funktsioon

sailinud (%) 54,9 10,7
hairitud

1. staadium (%) 34,1 64,3

2. staadium (%) 9,8 21,4

3. staadium (%) 152 3,6

Tabel 2. Haigusest tabandunud liigesed (prot-
sentides)

Liigesed YRA ORA 2
valu- turse valu- turse
likkus likkus

Labakée liigesed 70,7 62,2 82,1 5

Randmeliiges 62,2 46,3 82,1 67,9

Olaliiges 29,3 3 Teterad L sl

Labajala liigesed 25,6 14,6 17,9 10,7

Hiippeliiges 52,4 35,4 39,3 39,3

Pélveliiges 59,8 41,5 60,7 57,1

duses esitatuga (2, 4, 11, 12): 60-aastaselt
voi vanemas eas esmakordselt haigestu-
nuil kulgeb haigus alates esmastest
siimptoomidest dgedamalt. Samuti erine-
sid nad statistiliselt oluliselt enne 45.
eluaastat haigestunuist SR-i (P<0,05) ja
turses (P<0,01) liigeste arvu poolest.
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Uurimistulemuste péhjal véime &elda,
et vanemas eas esmakordselt haigestunu-
te hulgas oli tunduvalt rohkem neid, kel-
lel reumatoidfaktor oli  positiivne
(P<0,05). See erineb kirjanduse andmeist
(2, 10, 11, 12). Voib arvata, et teised uuri-
jad olid rithma arvanud ka reumaatilise
polimiialgiaga haiged. Samuti oli selles
rithmas rohkem neid, kellel liigesekahjus-
tused olid réntgenogrammidel enam vil-
jendunud (P<0,05). Seda on maininud ka
G. F. Ferraccioli ja kaasautorid (4). Meie
tulemuste pohjal ei ilmnenud mélema
mainitud rithma haigete vahel erinevusi
haigusest tabandunud liigeste lokalisat-
siooni osas (vt. tabel 2). Kiill aga oli vane-
maealistel enam véljendunud liigese-
funktsiooni puudulikkus (P<0,001), mida
on leidnud ka teised uurijad (7, 11, 12).

Seega niib vanus reumatoidartriiti hai-
gestumisel haiguse varajases staadiumis
olevat oluline determinant haiguse kulu
ja prognoosi seisukohalt. Vanemas eas
reumatoidartriiti haigestunuid iseloo-
mustab haiguse aktiivsem kulg, rontge-
nogrammidel ndhtavad kaugemale arene-
nud muutused ja enam véljendunud liige-
sefunktsiooni puudulikkus vorreldes enne
45. eluaastat haigestunutega. 60-aasta-
selt ja vanemas eas esmakordselt haiges-
tunud moodustasid 15% koigist &sja reu-
matoidartriiti haigestunuist. Kuna aga
vanemaealiste osatdhtsus populatsioonis
jirjest suureneb, siis voib arvata, et reu-
matoidartriidi osatéhtsus ka invaliidsuse
pdhjusena vanemaealiste hulgas jérjest
suureneb.
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Summary

Differences in the early course of rheuma-
toid arthritis in relation to age at the onset of
the disease. 28 rheumatoid arthritis (RA) patients
with an older age (over 60 years of age) onset of the
disease (ORA) were compared with 82 RA patients
with a younger age (under 45 years) onset of the
disease (YRA). All the patients had a newly made
diagnosis of RA according to the ARA 1987 criteria.
According to our data ORA patients differed from
YRA patients in their values of ESR, in the number
of swollen joints, rheumatoid factor seropositivity,
radiographic changes and functional incapacity.
ORA appeared to have a less favourable disease
course in the early stage of the disease in compari-

son with YRA.

Streptococcus pyogenes’i pohjustatud fa-
riungiit ja proteeshammaste puhastami-
ne. Ameerika uurijad kirjeldasid kasuistilist
tonsilliidijuhtu 28-aastasel patsiendil. Algul
raviti teda 10 pdeva amoksitsilliiniga. Kaks
péeva parast ravi l16ppemist haigestus ta uues-
ti ning jallegi raviti teda amoksitsilliin-klavu-
laanhappega. Kaks nidalat parast ravi 16ppe-
mist haigestus ta jallegi, tal oli ka korge pala-
vik, ning alles siis uuriti neelu mikrofloorat ja
avastati A-streptokokk. Raviks kasutati see-
kord penitsilliini. Jirgnes paranemine ning
uus haigestumine kolme pieva parast. Lopuks
hakati otsima haigestumist soodustavaid tegu-
reid ning selgus, et patsient oli mitu aastat
kandnud proteeshambaid ning neid ainult vee-
ga uhtudes puhastanud. Proteeshambad olid
nailiselt kiill puhtad, kuid siiski 6nnestus neilt
isoleerida A-streptokokk. Patsienti kohustati
puhastama proteeshambaid hoolikalt iga
pédev. Uus penitsilliinkuur oli tulemusrikas.
Kuuekuulise jalgimisperioodi l6puni patsien-
dil fartngiidi kordumist ei tiheldatud.

Clin. Infect. Dis., 1995, 21, 230.
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Depressiooniga seotud
sotsiaalsed ja
psithholoogilised tegurid

Anu Aluoja Veiko Vasar Katrin Rosental

depressioon, elusiindmused, sotsiaalne toetus

Tahtsaks depressiooniga seotud sot-
siaalseks teguriks on elustindmuste, eriti
ebameeldivate siindmuste hulk (3, 12, 16).
Vahemalt niisama téhtsad on siindmuste
mdju voimendavad voi leevendavad asja-
olud, millest kdige enam on uuritud sot-
siaalset toetust ja toimetulekuviise (7).
Depressioonisiimptoomide teket soodus-
tavad nii tiksikud tosisemad elusiindmu-
sed (nditeks abieluvéline suhe voi 14heda-
se inimese surm) kui ka mitmed viikse-
mad siindmused, nende kuhjumine (3, 5).

Spetsiifiliselt depressiooni soodustava-
teks on osutunud rasked kaotused elus
(9), kuid depressiivse episoodi korduva
vallandumisega voivad olla seotud véga
erinevad stindmused (8). Kirjeldamaks
inimsuhete moju psiitihilisele ja kehalise-
le heaolule, on kasutusele voetud sotsiaal-
se toetuse moiste (15). Selle all méeldak-
se inimsuhetest saadavat emotsionaalset,
informatsioonilist ja materiaalset toetust.
Sotsiaalse toetuse puhul on oluline nii su-
hete hulk kui ka kvaliteet. On leitud, et
sotsiaalsel toetusel voib olla oluline
“puhvriefekt” aitamaks negatiivseid elu-
siindmusi taluda, nendega toime tulla
ning seega vihendada nende moju keha-
lisele ja vaimsele tervisele (6, 11). Rasku-
sed suhetes, eriti ldhisuhetes, on iiks ta-
valisemaid stressorite tiiiipe, mis sageli
seostub langenud meeleoluga.

Nii depressiivsete siimptoomide kui ka
depressiooni diagnoosiga inimestel on vi-
hem sopru, kellelt voiks abi saada, ja nad
on vihem rahul nii séprus-, sugulus- kui
abielusuhetega. Eriti tugevasti on depres-
sioon seotud paarisuhete halva kvaliteedi-
ga (13). Lahisuhete defitsiit on osutunud

Anu Aluoja, Veiko Vasar, Katrin Rosental — Tartu
Ulikooli Psiihhiaatriakliinik

depressiooni soodustavaks teguriks ka ju-
hul, kui inimese elus ei ole olnud olulisi
ebameeldivaid siindmusi (14). Kéesoleva
tod eesmérk oli uurida negatiivsete elu-
sindmuste seost depressioonisiimptoomi-
dega ning tédpsustada sotsiaalse toetuse
isedrasusi depressiivsetel isikutel.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Kies-
olev t66 on osa populatsiooniuuringust, mis
tehti depressiivsete hiirete leviku hindami-
seks Tartu linnas ja maakonnas elavatel ini-
mestel. Korraldati juhuslikult valitud 18-65-
aastaste eestlaste ankeetkiisitlus. Ankeedi kii-
simustele vastas 200 naist ja 124 meest.
Depressioonisiimptoomide hindamiseks kasu-
tati depressioonikiisimustikku (DK), mis koos-
neb 10 vaitest tiitipiliste depressioonisiimptoo-
mide esinemise ja raskuse kohta. Ulatuslikust
ankeedist on kiesolevas to6s kasutatud and-
meid jargmiste valdkondade kohta:

suhted abikaasaga — suhete lihedus, tili-
de sagedus ja abikaasalt saadava toetuse hulk;

suhted teiste inimestega — oluliste suhete
hulk, mida hinnati skaalal 0-3 (0 — antud
valdkonnas ei ole ithtegi olulist suhet; 3 — tle
kolme olulise suhte) ja saadav toetus;

elusiindmused — olulised ebameeldivad
sindmused viimase aasta jooksul jargmistes
valdkondades: perekonnas, suhetes teiste ini-
mestega; seoses harrastustega; seoses t66ga;
seoses eluga toimetulemisega; seoses tervise-

Soomes tehtud uurimuse kohaselt v6ib vii-
ta, et depressiivsete isikute eristamisel mitte-
depressiivsetest on sobivaimaks DK koguskoo-
ri vairtuseks 9 voi rohkem. Sellise soelkritee-
riumi rakendamisel jai sdelale 74%
depressiooni diagnoosiga haigeist ning séela
labis 84% isikuist, kellel depressiooni psiith-
hiaatrilise hairena ei olnud (17).

Samasugune jaotus on aluseks voetud ka
kiesolevas to66s ning uuritavad DK koguskoo-
riga 9 voi rohkem on liigitatud depressiivsete
rithma. Sellesse rithma kuulusid isikud, kellel
olid nii depressiivsed haired (haigus) kui ka
iiksikud depressiooni siimptoomid, ja uuritud
kontingendis oli neid kokku 38,3% (naiste hul-
gas 44,0% ja meeste hulgas 20,2%). Vastavalt
Soome uurimuse andmetele (17) oleks ligikau-
du 1/3 neist saanud depressiooni diagnoosi,
kui neid oleks kliiniliselt uuritud.

Uurimistulemused ja arutelu. Elu-
stiindmused. Olulised erinevused hin-
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Tabel 1. Depressiivsete ja mittedepressiivsete isikute hinnang ebameeldivatele sindmustele vii.

mase aasta jooksul eluvaldkonniti

Valdkond ja riithm

Kas Teil on viimase aasta viltel juhtunud

markimisvairseid ebameeldivaid siindmusi?

Eiole Ei ole On olnud Kokku p*
olnud ega ei olnud, aga on
ole oodata oodata
n (%) n (%) n (%) n (%)
Perekonnas 0,064
mittedepres-
siivsed 130 (61,9) 12 (5,7) 68 (32,4) 210 (100)
depressiivsed 59 (52,7) 32,71 50 (44,6) 112 (100)
Suhetes teiste
inimestega 0,035
mittedepres-
siivsed 160 (76,2) 8 (3,8 42 (20,0) 210 (100)
depressiivsed 70 (62,5) 7 (6,3) 35 (31,3) 112 (100)
Seoses harrastusega 0,675
mittedepres-
siivsed 196 (93,3) 4 (1,9 10 (4,8) 210 (100)
depressiivsed 102 (91,1) 21,8 8 (7,1) 112 (100)
Seoses té6ga 0,061
mittedepres- :
siivsed 128 (60,1) 39 (18,6) 43 (20,5) 210 (100)
depressiivsed 56 (50,0) 20 (17,9) 36 (32,1) 112 (100)
Seoses eluga
toimetulekuga 0,012
mittedepres-
siivsed 106 (50,5) 60 (28,6) 44 (21,0) 210 (100)
depressiivsed 38 (33,9) 38 (33,9) 36 (32,1) 112 (100)
Seoses tervisega 0,177
mittedepres-
siivsed 114 (54,3) 26 (12,4) 70 (33,3) 210 (100)
depressiivsed 52 (46,4) 22 (19,6) 38 (33,9) 112 (100)

* Ebameeldivate siindmuste ja depressiivsuse seose olulisust on hinnatud x2-statistikuga

nangus viimase aasta ebameeldivatele
elusiindmustele depressiivsete ja mitte-
depressiivsete inimeste rithmas on esita-
tud tabelis 1. Depressiivsete isikute arva-
tes oli eluga toimetuleku ning suhetega
seotud negatiivseid siindmusi oluliselt sa-
gedamini, sama ilmnes tendentsina pere-
konna ning tddga seotud stindmustega.
Tervise ja harrastuse valdkonnas ei leidu-
nud ebameeldivate siindmuste osas mér-
kimisvésrseid erinevusi depressiivsete ja
mittedepressiivsete isikute vahel.
Suhted inimestega. Uuritud rithmade
abielulisuse andmed on toodud tabelis 2.
Kuigi statistiliselt olulisi erinevusi pere-
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konnaseisus ei ilmnenud, on tendentsina
tdheldatav, et mittedepressiivsete inimes-
te hulgas on veidi rohkem abielus inime-
si ning depressiivsete stimptoomidega
inimeste hulgas rohkem leski ja lahuta-
tuid.

Hinnangus suhetele abikaasaga ilmnes
oluline erinevus depressiivsete ja mitte-
depressiivsete inimeste vahel (vt. tabel 3).
Kui mittedepressiivsetest inimestest hin-
dab suhteid viga heaks 25,6%, siis dep-
ressiivsetest ainult 8,2%; kiillaltki hal-
vaks voi viiga halvaks aga 1,3%_ja 17,8%
vastavatest rithmadest  (x“=29,209;
P<0,001). Ka on depressiivsete rithmas



Tabel 2. Depressiivsete ja mittedepressiivsete
isikute perekonnaseis

Perekonna-  Mitte- Depres- Kokku
seis depres- siivsed

siivsed

n (%) n (%) n (%)
Vallaline 35 (16,7) 23 (20,5) 58 (18,0)
Abielus ja
vabaabielus 154 (73,3) 70 (62,5) 224 (69,6)
Lahutatud 16 (7,6) 11 (9,8) 27 (8,4)
Lesk 5 (2,4) 8(7,1) 14 (4,0)
Kokku 210 (100) 112 (100) 322 (100)

Tabel 3. Depressiivsete ja mittedepressiivsete
isikute suhted abikaasaga

Suhted Mitte- Depres-  Kokku
abikaasaga depres- siivsed

siivsed

n (%) n (%) n (%)
Viga ldhedased 41 (25,6) 6 (8,2) 47(20,2)
Kiillalt head 77 (48,1) 35 (48,0) 112 (48,1)
Keskmised 40 (25,00 19 (26,00 59 (25,3)
Kiillalt halvad 211,3) . +:10(13,D 12 (5,2)
Viga halvad 0 (0,0) 34,1 31,3
Kokku 160 (100) 73 (100) 233 (100)

Tabel 4. Depressiivsete ja mittedepressiivsete
inimeste tilid abikaasaga

Tulid Mitte- Depres-  Kokku
abikaasaga depres-  siivsed

siivsed

n (%) n (%) n (%)
Uldse mitte 23 (14,915 (7,1) - ~28/(12,5)
Véga harva 74 (48,1) 21 (30,0) 95 (42,4)
Teatud mééaral 51(33,1) 33 (47,1) 84 (37,5)
Véga sageli 65(3,9) ' =11-(15,7) " 17 (7,6)
Kokku 154 (100) 70 (100) 224 (100)

Tabel 6. Keskmine oluliste suhete hulk erine-
vates eluvaldkondades depressiivsetel ja mitte-
depressiivsetel isikutel

Suhete Mittedepres- Depres- pEe
valdkond siivsed siivsed

Keskmine Keskmine

(SH*) (SH*)
Perekonnas 1,5 (1,0) 15:1°¢1,0) 0,009
Sugulaste
hulgas 1,4 (1,2) 1,0 (1,1) 0,019
Oppe- véi
tésuhetes 1,2 (1,2) 0,9 (1,1) 0,044
Naabrite
hulgas 0,7 (1,0) 0,7 (1,0) 0,986
Huviala-
ringkonnas 1,1 (1,2) 0,8 (1,1) 0,055
Muul alal 1:1,61,2) 0,7 (1,1) 0,005

* SH = standardhilve .
** Erinevuse olulisust on hinnatud Manni-Whit-

ney U-testiga.

tiillide sagedus abikaasaga tunduvalt suu-
rem kui mittedepressiivsete rithmas. Ta-
belist 4 nihtub, et kui mittedepressiivse-
test inimestest 73% tiilitseb oma abikaa-
saga kas viga harva voi ei tiilitse tldse,
siis depressiivsetest tiilitseb 37,1%
(x"=17,417; P=0,001). Hinnangus suhete-
le ja tulide sagedusele ei ole erinevusi
meeste ja naiste vahel.

Depressiivsed ja mittedepressiivsed ini-
mesed ei erine omavahel oluliselt selle
poolest, kui palju ldhedasi sopru neil endi
arvates on. 32,4% mittedepressiivsetest ja
39,3% depressiivsetest leidis, et neil ei ole
tthtegi ldhedast sopra, ning vastavalt
32,9% ja 31,3%, et neil on mitmeid l4he-
dasi sopru. Kiill aga erines statistili-
selt oluliselt rihmade hinnang selle koh-
ta, kui palju on neil olulisi inimsuhteid
mitmes spetsiifilises valdkonnas (vt. ta-
bel 5).

Selgub, et depressiivsetel inimestel on
tunduvalt vdhem olulisi suhteid perekon-
nas ja sugulaste hulgas, kuid ka t66- ja op-
pesuhteid. Hinnates seda, kuivérd nad
murede ja probleemide korral saavad tuge
abikaasalt, vanematelt, lastelt, sugulas-
telt, too- voi Opingukaaslastelt, teistelt
sopradelt ja muudelt inimestelt, selgus, et
depressiivsed isikud hindavad abikaasalt
saadavat tuge oluliselt vidiksemaks
kui mittedepressiivsed (Manni-Whit-
ney U-test=14490,0; P<0,001). See kehtib
nii meeste kui ka naiste kohta. Depres-
siivsed mehed peavad samuti teistelt su-
gulastelt saadavat toetust oluliselt vaik-
semaks, mida aga naiste puhul ei ilmne-
nud. Hinnang iilejd&inud allikatest périt
toetusele ei olnud uuritud rithmades eri-
nev.

Uuringu tulemustest voib jareldada, et
depressiivsed inimesed on eelneva aasta
jooksul kogenud mérksa rohkem tiksikuid
eriti ebameeldivaid stindmusi kui mitte-
depressiivsed. See kinnitab teiste autori-
te tulemusi, et depressioon on seotud just
tugevate ebameeldivate siindmustega,
mida ei pruugi palju olla (5). Kéesolevate
andmete pdhjal ei ole voimalik péris kind-
lalt jéreldada, kas ebameeldivad stindmu-
sed on depressiivsete simptoomide pdh-
jus voi tagajérg. Et depressioon takistab
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normaalset funktsioneerimist, siis tuleb
depressioonis inimene igapdevaeluga hal-
vemini toime, mis voib soodustada eba-
meeldivate elusiindmuste teket.

On leitud, et isegi siis, kui esinevad
ainult depressiivsed siimptoomid, mis
veel psiithhiaatrilise hdire mootu vélja ei
anna, on see piisav selleks, et vihendada
toimetulekuvdimet (18). Arvestada tuleb
ka depressiivsete inimeste kalduvust iile-
hinnata negatiivseid ja alahinnata posi-
tiivseid sindmusi. Siiski on leitud, et dep-
ressiivne meeleolu mojutab kiill hinnan-
gut vihemtdhtsate siindmuste osas, kuid
tosiseid stindmusi hinnatakse sama adek-
vaatselt kui normaalse meeleolu korral
(19). Koige tugevamini olid depressiooni-
simptoomid seotud ebameeldivustega
eluga toimetulekus, mis ilmselt peegeldab
héisti eestlaste tegelikke probleeme.

Teiste toode tulemustest (2, 16) erine-
valt ei ilmnenud olulist seost abielulisuse
ja depressiivsuse vahel. Kiill aga leidis
kinnitust asjaolu, et depressiivsete ini-
meste abielusuhete kvaliteet on halvem
(13), sellele viitab nii rahulolematus suhe-
tega kui ka suhteliselt sagedad tilid. Vai-
malik, et halvad suhted abikaasaga on
raskemini talutavad kui abielusuhete
puudumine (7).

Nagu elustindmuste puhul, nii ei saa
me ka siin 6elda, kas depressioon on hal-
bade paarisuhete pohjus voi tagajirg.
Kuigi esmakordne depressioon voib léhe-
daste toetust isegi suurendada, md&jub
korduv v&i kestev depressioon abielusuhe-
tele pigem negatiivselt. Uks seostavaid te-
gureid voib olla ka tendentslik partneri-
valik. Nii on leitud, et naised, kes on vas-
tuvotlikud depressiooni suhtes, kalduvad
abielluma meestega, kes ei suuda luua
emotsionaalselt ldhedasi suhteid ega pak-
kuda kindlustunnet (7).

Perekonnaviline sotsiaalse toetuse vor-
gustik osutus depressiivsetel isikutel sa-
muti monevorra viiksemaks. Kuigi tld-
hinnang séprade hulgale ei olnud neil
viiksem, oli suhete hulk enamikus spet-
siifilistes eluvaldkondades vorreldes mit-
tedepressiivsetega oluliselt vdiksem. Sa-
mas oli suhetest saadav toetus depressiiv-
setel inimestel oluliselt vdiksem ainult
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abielusuhete osas; muudest suhetest saa-
dava toetuse osas erinevusi ei leitud. See
tulemus erineb veidi teiste autorite and-
metest, kes on depressiooniga seostanud
nii suhetevorgustiku suurust kui ka kva-
liteeti (1, 13). On aga ka andmeid, et vor-
reldes probleemsete paarisuhetega on
muude suhete mgju depressioonile toesti
véiksem (13).

Kokku vottes voib delda, et depressioo-
niga on seotud nii negatiivsed elusiindmu-
sed kui ka toetust pakkuva suhetevorgus-
tiku suurus. Kdige téhtsam osa on depres-
sioonis probleemsetel paarisuhetel. Kuigi
me praeguste andmete pohjal ei saa prob-
leemsete suhete kohta kindlalt viita, et
nad on depressiooni pdhjuseks, on tule-
mus oluline, sest mitmed uurimused on
nédidanud, et s6ltumata pohjuse—tagajérje
vahekorrast, mojutavad olemasolevad
paarisuhted oluliselt depressioonist para-
nemist ja hilisemaid korduvaid episoode
(4, 10).

Kiesoleva t66 tulemustest jéareldub, et
voimaluse korral tuleks depressiooni ravi
programmi kaasata patsiendi pereliik-
meid. Ukskoik missugust raviviisi ka ei
kasutataks, on oluline, et sellele lisan-
duks arstipoolne toetav psithhoteraapia.
Kontakt arstiga peaks olema piisiv ja re-
gulaarne, sest mujalt saadava toetuse
maht ei ole piisav.

Spetsiifilistest psithhoteraapiameetodi-
test on sobivad sellised, mis on suunatud
ebafunktsionaalsete suhete muutmisele;
mojuvad pere- vdi paarisuhete vahen-
dusel; aitavad korrigeerida elusiindmuste
ja suhete negatiivseid tolgendusi; suuren-
davad patsiendi tegevusaktiivsust ja sel-
lega potentsiaalsete meeldivate siind-
muste hulka vastukaaluks ebameeldiva-
tele.
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Summary

Social and psychological factors in depress-
ion. As part of a larger population study relation-
ships between depression, life events and social sup-
port were investigated. Life events and social sup-
port were assessed by a questionnaire in 324
subjects (200 women and 124 men). A 10-item De-
pression Questionnaire was used to assess the num-
ber and severity of depressive symptoms. Depressive
persons reported having had a greater number of
serious adverse lifeevents the previous year concern-
ing coping with life and relationships with other
people. At the same time depressive subjects had
smaller network of social support. The strongest re-
lationships were observed between marital problems
and depression. Implications of the results for
psychotherapy of depression are discussed.
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Maovihi radikaalne
kirurgiline ravi

Andrus Arak Karl Kull Juhani Lehtola
Jyrki Mikeld Hannu Tuominen

maovihk, kirurgiline ravi, operatsiooni radi-
kaalsus

Kasvaja algkolde invasiooni stigavus ja
lumfogeense metastaseerumise ulatus on
kaks koige tdhtsamat maovihiprognoosi
mojutavat tegurit (9). Seetottu on nende
tegurite arvestamine oluline ka radikaal-
se kirurgilise ravi planeerimisel (9, 12).
Olemas on kaks arusaama maovihipuhu-
se operatsiooni radikaalsusest. Uhe jirgi
peetakse piisavaks nn. konventsionaalset,
sarnaselt nii mao hea- kui ka pahaloomu-
liste haiguste ravis kasutatavat, kuna tei-
ne eeldab mao eemaldamise kombineeri-
mist naaberelundite resektsiooni ja laien-
datud limfadenektoomiaga (2, 3, 9, 12).

Kéesoleva to0 eesmérgiks oli vorrelda
nende kahe operatsioonimetoodika méju
maovéhihaigete ravi tulemustele pro-
gnostiliste tegurite ja elulemusniitajate
alusel.

Uurimismaterjal ja -meetodid. T66s on
vaadeldud 88 aastail 1983-1987 Oulu Ulikoo-
li Kliiniku kirurgiaosakonnas ja 406 aastail
1978-1987 Tartu Ulikooli Kliinikumi Onkoloo-
giahaiglas radikaalselt opereeritud maovahi-
haiget. Vorreldavate haiglate valikus osutus
mairavaks erinevus kirurgilise ravi taktikas
ning nii haigestumuse kui ka kasvajate pato-
loogiliste naitajate sarnasus Pohja-Soomes ja
Eestis (1, 4, 13). Soomes puuduvad spetsiali-
seeritud haiglad, kus onkoloogilisi haigeid ope-
reeritakse ja ravitakse. Oulu Ulikooli Kliini-
kus opereeritakse maovahihaigeid gastrektoo-
mia voi subtotaalse maoresektsiooni teel koos
perigastriliste limfislmede eemaldamisega.
Radikaalseid operatsioone ei peeta voimali-
kuks kasvaja invasiooni korral mao naaberku-
dedesse (T4) ja N1 s6lmedest ulatuslikuma
limfogeense leviku korral. Oluline on kasvaja-
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vaba resektsioonijoone olemasolu, selle mini-
maalseks kauguseks on 5 cm kasvaja makro-
skoopilisest piirist. Infiltratiivsete kasvajate
korral eelistatakse gastrektoomiat.

Eesti onkoloogiahaiglates on maovihi radi-
kaalses ravis oluliseks peetud naaberelundite
kombingeritud resektsioone ja laiendatud
lumfadenektoomiat. Seda metoodikat on va-
rem lahemalt kirjeldatud (1). Need on ka pea-
mised erinevused radikaalsuse moistes epite-
liaalsete pahaloomuliste kasvajate kirurgias.
Retrospektiivseks analiiiisiks on andmeid ko-
gutud moélema kliiniku haiguslugudest. Kas-
vajad on klassifitseeritud TNM-klassifikat-
siooni 1987. aasta viljaande alusel, N-kategoo-
ria Jaapani Maovahi Uuringute Uhingu
klassifikatsiooni alusel (5, 7). Makroskoopili-
sed kasvuvormid Borrmanni jargi on koonda-
tud eksofiiiitseteks (poliipoidne, haavanduv) ja
infiltratiivseks (infiltratiiv-haavanduv, infilt-
ratiivne). Et histoloogilised tiiiibid jaotatakse
Soomes Laureni jargi, Eestis aga MTO klassi-
fikatsiooni alusel, ei ole need selles uurimuses
vorreldavad (8, 11). Elulemusnaitajad on arvu-
tatud Soome ja Eesti Vahiregistrist saadud
andmete pohjal. Statistiliseks andmet66tlu-
seks SPSS-programmis on kasutatud iiksik-
tunnusanaliiiisi ja Coxi hulgitunnuselist reg-
ressioonimudelit, statistikud on leitud x“-tes-
tiga.

Uurimistulemused ja arutelu. Hai-
gete keskmine vanus oli Oulus 63,0 (27
kuni 81) ja Tartus 62,4 (31 kuni 85) aas-
tat. Suhteliselt rohkem oli meeshaigeid
Oulu rithmas (69,1% Tartu 48,8% vastu),
kuigi haigestumuse jérgi sellist erinevust
ei esine. Uhise joonena voib vilja tuua
haigete soo ja vanuse mdju puudumise
viie aasta elulemusele.

Koikide haigete viie aasta suhteline
elulemus oli Oulus 45,5%. See néitaja on
véiga ldhedane 46,1%-lisele elulemusnéi-
tajale Tartus ja jatab esmapilgul mulje, et
laiendatud operatsioonidel ei ole eelist
konventsionaalse metoodika ees. Kahe
haigeteriihma l&hem vordlus néitab siiski
sellise jirelduse ennatlikkust. Tabelis 1
on toodud tdhtsamate prognostiliste tegu-
rite ja nendega seotud viie aasta suhtelis-
te elulemuste vordlevad andmed. Selgus,
et Oulu ja Tartu alikooli kliinikutes ope-
reeritud haigete prognoosi méjutavad te-
gurid erinesid oluliselt (P<0,05) T- ja N-
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Tabel 1. TAhtsamate prognostiliste tegurite esi.
nemissageduse ja viie aasta suhteliste elule-
muste vordlus

Naitaja Haigete Viie aasta suh-
arv (%) teline elulemus
Tartu Oulu Tartu Oulu
rihm rihm rihm rihm
Koik juhud 406 (100,0) 88 (100,0)46,1 454
ugu
mehed 198 (48,8) 52(59,1) 46,9 48,1
naised 208 (51,2) 36 (40,9) 45,2 41,7
Vanus
<70 aasta 281 (69,3) 56 (63,6) 50,9 50,0
>69 aasta 125 (30,8) 32 (36,4) 35,2 37,5
T-aste
T3 31 (7,6) 20 (22,7) 80,7 85,0
T2 63 (15,5) 31 (35,3) 54,0 484
T3 218 (53,7) 37 (42,0) 44,0 21,6
T4 94 (232) 0 340 -
N-aste
NO 225 (65,4) 67 (76,1) 60,0 49,3
N1 57 (14,0) 21 (23,9) 42,1 338
N2 99 (244) 0 2531 =
N3 25 (6,2) 0 12.0 =
Lokalisatsioon
alumine 200 (49,3) 49 (454) 51,5 55,0
keskmine 140 (34,5) 22 (25,0) 47,9 50,0
iilemine 42 (10,3) 22 (25,0) 28,6 31,8
totaalne 24 (5,9) 44,50 208 0,0
Borrmann
- 193 (47,5) 69 (78,4) 59,1 53,6
III-1v 213 (52,5) 19(21,6) 34,3 15,8
Suurus
<4 cm 57 (14,00 27 (30,7) 71,9 81,5
4-7 cm 192 (47,3) 47 (63,4) 44,3 29,8
8-12cm 123 (30,3) 12(13,6) 43,1 333
>12 ecm 34 (8,4) 22 3) 235 0,0

kriteeriumi ning makroskoopilise tiiiibi
jaotumuse osas.

Konservatiivsema ravitaktika tottu on
Oulus haiged radikaalseteks operatsioo-
nideks valitud tunduvalt hoolikamalt ja
mitmed potentsiaalselt ravitavad haiged
(s.0. T1-3N2-3, T4NO0-3) on sellest riih-
mast vilja jidnud. Tartus moodustasid
sellised haiged olulise osa — 45,1%
(n=183). Sel pohjusel oligi radikaalsus ka-
hes kliinikus erinev: Oulus 43,3%, Tartus
58,8%.

Tartus opereeriti suhteliselt sagedami-
ni ulatuslikumate (T3-T4) kasvajatega
haigeid (76,9% Oulu 42,0% vastu), kuna
naaberkudede invasioon vilistas Oulus
radikaalse operatsiooni. T1-T2 kasvajate
kirurgilise ravi tulemused ei soltunud olu-
liselt erineva operatsioonimetoodika ka-
sutamisest. Samas vdis mérgata erine-
vust T3 kasvajate puhul ja T4 kasvajate



Tabel 2. Kirurgilised tisistused ja letaalsus pérast radikaalseid operatsioone

Haigla, Haigeid Kirurgilisi Operatsiooni- Viie aasta
operatsioon tiisistusi Jargne elulemus
letaalsus
Oulu Ulikooli Kliinik 88 14 (15,9) 9 (10,2) 45,5
gastrektoomia 59 (67,1) 13 (22,0) 6 (10,2) 39,0
subtotaalne
resektsioon 29 (32,9) 1(3,4) 3(10,3) 58,6
Tartu Onkoloogiahaigla 406 59 (14,5) 24 (5,9) 46,1
gastrektoomia 170 (41,9) 37 (21,8) 18 (10,6) 32,3
subtotaalne
resektsioon 236 (58,1) 22 (9,3) 6 (2,5) 55,9

opereerimine andis Tartus maovihi jaoks
méarkimisviirse elulemuse (34,0%).

Kui Oulus rakendati radikaalset ravi
vaid NO-N1 kahjustuse korral, siis Tartus
moodustasid N2 ja ulatuslikuma levikuga
tuumorid 30,6% koikidest juhtudest. Sol-
tumata kasvaja algkolde invasiooni siiga-
vusest, oli haigete viie aasta suhteline
elulemus N2 kahjustuse korral 25,3% ja
N3 kahjustuse korral 12,0%. Et kasvaja
invasiooni siigavus korreleerub enamasti
makroskoopilise ehitusega, siis oli ka in-
filtratiivsete vahititipidega haigeid Oulus
radikaalselt opereeritute hulgas vaid
21,6%. Koikidest maovidhkidest moodus-
tavad nad enamasti ikka ligikaudu poole
janii on see olnud ka Tartus ravitute ning
kogu Oulu kliiniku teeninduspiirkonna
haigete puhul (2, 3, 9, 12). Ravi tulemu-
sed eksoftititsete vdhivormide korral osu-
tusid sarnaseks, erinesid aga oluliselt in-
filtratiivsete kasvajate korral — Oulus
15,8%, Tartus 34,3%.

Olles tagasihoidlikud kombineeritud
operatsioonides ja liimfadenektoomias,
eelistatakse Oulu haiglas gastrektoomiat
maoresektsioonile sagedamini kui Tartus
(vt. tabel 2). Kuigi meie uurimismaterjal
ja ka kirjanduse andmed néitavad, et pii-
sava resektsioonikauguse korral on mao-
ként kasvaja taaspuhkemise kohaks har-
va (vdide gastrektoomia parema radikaal-
suse vastu), on tdielik mao eemaldamine
mitmel pohjusel digustatud (2, 3). Esiteks
on operatsioonieelselt kasvaja tegelikku
levikut adekvaatselt raske hinnata ja hin-
nang voib olla ebadige kuni 2/3-1 juhtudest
(10). Nii on haiguskolde ulatuslikul
eemaldamisel ka diagnostiline eesmérk:
voimalike mikrometastaaside voi naaber-

elunditesse sissekasvu avastamine. Tei-
seks tagab gastrektoomia parema juurde-
pddsu eemaldamist vajavatele liimfisol-
medele (niiteks parakardiaalsed, a. liena-
lis’e imbruse jt.). Eriti oluline on see
mittevarajaste, infiltratiivsete voi madala
diferentseerumisastmega kasvajate kor-
ral, mille puhul lisaks suurele erinevuse-
le vdhikolde mikro- ja makroskoopilise
piiri vahel tuleb arvestada ka metastasee-
rumist koéikidesse voimalikesse lumfikol-
lektoritesse (6, 9).

Meie andmeil ei ole arvamus laienda-
tud ning kombineeritud maovihioperat-
sioonide seosest suurema operatsiooni-
jirgsete tisistuste arvu ja letaalsusega
pohjendatud. Need néitajad olid kahes
vaadeldud haiglas isna sarnased, laien-
datud subtotaalsed maoresektsioonid
andsid isegi vidiksema suremuse (vt. tabel
2). Seega voime kinnitada, et tisistuste
oht ei ole selliste operatsioonide tegemisel
takistuseks (6).

Jareldused.

1. Sarnased elulemusniitajad vbivad
olla haigete erineva selektsiooni tulemu-
seks. Patoloogiliste niitajate jaotumuse
erinevus kahes vaatluse all olnud kliini-
kus opereeritud maovahijuhtudel on sele-
tatav erineva agressiivsusega kasvaja
algkolde ja metastaatiliste liimfis6lmede
suhtes.

2. Ekstensiivse, naaberelundite resekt-
sioonide ja laiendatud limfadenektoomia-
ga kombineeritud maooperatsiooni téht-
sus muutub oluliseks just lokaalselt voi
limfogeenselt levinud kasvajate (T2-
T3(T4), N2(N3), Borrmanni III-IV taiip)
korral. Et just need kasvajad moodusta-
vad suurema osa haigusjuhtudest, voi-
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maldab selline metoodika rahuldavate tu-
lemustega radikaalselt ravida tunduvalt
rohkem maov&hihaigeid.
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Summary

Radical surgical treatment of gastric cancer.
Although close in the incidence and pathological fea-
tures of gastric cancer Finland and Estonia have dif-
ferent policy of surgical treatment of this malig-
nance. We performed a retrospective comparative
study to analyse the causes of similar survival rates
in different hospitals (Oulu University Hospital and
Tartu Hospital of Oncology) and its associations with
prognostic factors.

We found that the same overall survival rate after
curative gastric cancer surgery may be the result of
different selection of patients. Frequencies of pro-
gnostic factors vary significantly (P<0.05) in
T stages, N stages and Borrmann types. These dif-
ferences can be explained by a more or less ag-
gressive approach to combined organ resections and
lymph node dissection.

Thus, the results obtained from this study
indicate that the extensive surgery with systemic
lymphadenectomy is a safe surgical procedure t}}at
gives good cure result and offers the possibility of in-
creasing the number of potentially curable patients.

Uurimust on toetanud Eesti Teadusfond
(grant nr. 1361) ja Centre for International
Mobility (Soome).
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Lactobacillus casei toime
seedekulgla
laktofloorasse

Tonis Karki Helga Lenzner
Akivo Lenzner

laktofloora, laktobatsillid, seedekulgla, pro-
biootikumid

Laktobatsille on aastatuhandeid kasu-
tatud mitmete piimasaaduste tootmisel.
Lohustades valke, lipiide ja stisivesikuid,
kergendavad nad toitainete imendumist
ning muudavad paremaks maitseomadu-
si. Kuuludes inimese residentmikrofloo-
rasse, osalevad nad kolonisatsiooniresis-
tentsuse tagamises ning stimuleerivad
immuunsiisteemi (6, 11, 20). Lisaks omis-
tatakse laktobatsillidele ka teatud osa
vere kolesteroolisisalduse vihendamises
(17), jamesooles kartsinogeneesi pérssi-
mises (3), seedekulglas laktoosi 16husta-
mises (12).

Vaatamata laktobatsillide mitmekiilg-
sele toimele, on neid XX sajandi algusest
alates eelkodige putitud kasutada erineva
etioloogiaga diisbioosi raviks. Viimasel
ajal on ttha enam tédhelepanu pooratud
laktobatsillide kasutamisele profulaktilis-
tel kaalutlustel véltimaks paljude endo- ja
eksogeensete tegurite, nagu nditeks anti-
bakteriaalse ravi, kiirituse, hormonaal-
héirete ja organismi resistentsuse langu-
se mdju seedekulglale (4, 8). Siia kuulub
ka nn. reisijate diarréa (traveller diar-
rhoae) ennetamine (2).

Laktobatsille manustatakse probiooti-
kumidena — spetsiaalsete hapupiimatoo-
detena voi farmatseutiliste preparaatide-
na (13, 18, 21). Suurendamaks viimaste
biosaadavust ning vidhendamaks mao-
mahla ja sapi voimalikku kahjustavat toi-
met, kasutatakse mitmesuguseid ravimi-
vorme, nagu kapsleid, tablette, Ca-algi-
naatgraanuleid (14, 15). Probiootikumide
tootmiseks on kasutusel mitmed laktobat-
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sillide liigid: Lactobacillus acidophilus, L.
delbrueckii ssp. bulgaricus, L. rhamnosus,
L. plantarum, L. fermentum, L. reuteri (4,
14). Tdhelepanu pélvib ka L. casei, millel
on ndidatud organismi resistentsust suu-
rendavat ja immunostimuleerivat toimet
(19).

Kahjuks on senised andmed suu kaudu
manustatud L. casei toime kohta seede-
kulgla laktofloorasse veel kiillaltki liinkli-
kud. Nii nditeks on selgitamata voimali-
kud nihked laktofloora kvantitatiivses
koostises. Eeskitt on see tingitud lakto-
batsillide liikide rohkusest tulenevatest
samastamisraskustest.

Liigid jagunevad fuisioloogilis-bioloogi-
liste omaduste alusel 3 gruppi (7, 9): obli-
gaatselt homofermentatiivsed laktobatsil-
lid (OHOL), fakultatiivselt heterofermen-
tatiiveed laktobatsillid (FHEL) ja
obligaatselt heterofermentatiivsed lakto-
batsillid (OHEL). Inimesel on siiski leitud
peamiselt vaid 7-8 liiki: OHOL — L. aci-
dophilus ja L. salivarius, FHEL — L. ca-
sei, L. plantarum ja L. rhamnosus ning
OHEL — L. fermentum, L. brevis ja L.
reutert (9).

Eeltoodust tulenevalt seadsime oma t66
ilesandeks selgitada L. casei kultuuriga
hapendatud piima toimet tervete noorte
inimeste seedekulgla laktofloora kvanti-
tatiivsesse koostisse.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Uurita-
vateks olid 88 tervet 1827 aasta vanust vaba-
tahtlikku, neist 33 olid naised ja 55 mehed.
Ukski neist ei olnud eelneva 6 kuu véltel tar-
vitanud antibiootikume ega muid ravimeid,
anamneesis puudusid andmed poetavate see-
dekulglahaiguste kohta. Katses osalenud joid
L. casei tiivega GISK 37 meie poolt hapenda-
tud uhepaevast; hapupuma, mis sisaldas lakto-
batsille 10°-10° PMU/ml (PMU — pesa moo-
dustav tthik). L. casei GISK 37 on isoleeritud
inimese seedekulglast. Tuve kasutatavust pro-
biootikumide valmistamiseks kinnitab autori-
tunnistus (1). Tavi on happekindel, kérge ad-
hesiivsuse ja tugeva antagonistliku aktiivsuse-
ga patogeensete ja tinglikult patogeensete
bakterite suhtes.

Hapupiima joid uurmgus osalejad kolmel
jarjestikusel paeval iga paev 200 ml, paevage
manustatud laktobatsillide koguhulk oli 10—

Tabel 1. Erinevate laktobatsillide esinemine
roojas enne ja pérast L. casei GISK 37 manus-
tamist

Lakto- Enne Parast manustamist
batsil- manus-
lid tamist
foon 1. pdev 3. péev 6. paev
(n=88) (n=88) (n=85) (n=85)
LUH 82 (93,2%) 88 (100%) 79 (92,9%) 79 (92,9%)

OHOL 43 (48,9%) 38 (43,2%) 34 (40,0%) 40 (47,1%)
FHEL 44 (50,0%) 82 (93,2%) 61 (71,8%) 46 (54,1%)
OHEL 48 (54,5%) 45 (51,1%) 45 (52,9%) 46 (54,1%)

10! PMU. Uurimismaterjaliks oli roe, mida
voeti neljal paeval: iiks piaev vahetult enne fer-
menteeritud piima esmast joomist — nn.
foonuuring — ning 1., 3. ja 6. pédeval parast
laktobatsillide manustamist. Foonuuringus
osales 88 inimest ning 1., 3. ja 6. manustamis-
_]argsel paeval vastavalt 88, 85 ja 85 inimest.
éast tehti fosfaatpuhvris lahjendused
107107 , millest 0,05 ml kilvati tahkele
MRS-s66tmele laktobatsillide iildhulga (LUH)
mairamiseks. Selle meetodiga on viaikseim
klndlakstehtav laktobatsillide hulk roojas
10° PMU/g.

Laktofloora kvantitatiivse koostise hinda-
miseks kasutati meie poolt varem valjatoota-
tud metoodikat (10), mille abil méiirati kind-
laks OHOL-i, FHEL-i ning OHEL-i gruppides-
se kuuluvate laktobatsillide hulk. Selleks
kilvati tahkel MRS-s66tmel kasvanud lakto-
batsillid jaljendkiilvimeetodil fruktoosi ja sor-
biiti sisaldavatele sé6tmetele, kus eri gruppl-
desse kuuluvad laktobatsillid kasvavad eri
varvi pesadena. LUH-i, OHOL-i, FHEL-i ja
OHEL-i hulki valJendatl logPMU/g.

Andmeid toédeldi statistiliselt Poissoni tes-
ti ja mitteparameetriliste Wilcoxoni testi ja

dispersioonanaliiiisi abil, kusjuures usaldusni-
vooks oli vihemalt P<0,05 (22).

Uurimistulemused ja arutelu. Enne
L. casei manustamist leiti laktobatsille 82
inimesel 88-st (93,2%), 1., 3. ja 6. manus-
tamisjédrgsel pdeval aga vastavalt 88 ini-
mesel 88-st (100%), 79-1 85-st (92,9%) ja
79-1 85-st (92,9%). Olulised muutused ilm-
nesid FHEL-i grupi laktobatsillide esine-
missageduses (vt. tabel 1). Nimelt leiti
neid enne hapupiima tarvitamist 44 ini-
mesel (50,0%-1), kuid esimesel manusta-
misjirgsel pdeval 82 inimesel (93,2%-1).
Kuigi 3. manustamisjirgsel péeval oli
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Tabgl 2. Eri.ne}vate 1qktobatsillide hulk roojas logPMfJ/g enne ja parast L. casei GISK 37 manus.
tamist (positiivsetel juhtudel: x - keskmine hulk, min./maks. - minimaalne ja maksimaalne hulk)

Lakto- Enne manustamist Parast manustamist
batsil- #
lid 1. pdev 3. pdev 6. piev

x min./maks. x min./maks. x min./maks. x min./maks.
LUH b2 3,3/10,1 i 3,7/10,2 6,9 3,8/10,1 6,7 3,3/10,0
OHOL 5,0 3,3/7,6 5,5 3,8/8,2 5.5 3,6/7,6 5,1 3,3/7,6
FHEL 5,8 3,8/8,8 6,8 3,7/9,4 6,0 3,6/9,3 6,2 3,3/9,1
OHEL 6,2 4,1/10,1 6,6 4,2/10,2 6,4 4,6/10,7 6,3 4,6/10,0

Tabel 3. Laktobatsillide hulga muutuste di-
naamika uurituil vérreldes L. casei GISK 37
manustamiseelse pievaga (1— tdus; |— langus;
= — jai samaks)

Lakto- Pirast manustamist
l:oatsillid1 -

paev 3. paev 6. pdev
LUH 71114|3= 58117)4= 46127|6=
OHOL 21114]3= 18114|2=  15120|5=
FHEL 79% 2, 1= 54f 7, 0=  29112}5=
OHEL 29112}4= 30112}3= 27115}4=

FHEL-i suhtes positiivsete inimeste arv
viahenenud 61-le (71,8%), foonuuringuga
vorreldes oluline erinevus siiski sdilis, 6.
manustamisjidrgseks pédevaks taastus
foonuuringule ldhedane seisund, sest
FHEL-i leiti 46 (54,1%-]) isikul. Vorreldes
FHEL-i grupiga olid muutused OHOL-i ja
OHEL-i grupi laktobatsillide esinemissa-
geduses statistiliselt ebaolulised.

Mis puutub laktofloora kvantitatiivses-
se koostisesse, siis oli LUH-is tdheldatav
statistiliselt oluline muutus vorreldes
foonuuringuga vaid 1. L. casei manusta-
misjdrgsel pdeval: siis suurenes see 6,2-1t
7,1 logPMU/g, kuid langes 3. ja 6. pdeval
vastavalt 6,9 ja 6,6 logPMU/g (vt. tabel 2).
Kuuel inimesel, kellel laktobatsillid foon-
uuringus puudusid, saavutasid need 1.
manustamisjirgseks pdevaks keskmise
taseme 4,9 logPMU/g. Statistiliselt oluli-
sed muutused ilmnesid ka FHEL-i hul-
gas. Enne L. casei manustamist oli see
5,8, 1. manustamisjérgsel pieval aga 6,8
logPMU/g. Samas ilmusid FHEL-i grupi
laktobatsillid 38 inimese rooja, kellel need
foonuuringus puudusid, kusjuures nende
keskmine hulk oli 5,5 logPMU/g. 3. ma-
nustamisjéirgsel paeval oli FHEL-i hulk
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foonuuringuga vorreldes monevorra suu-
renenud — 6,0 logPMU/g. Muutused
OHOL-i ja OHEL-i gruppide laktobatsilli-
de hulkades ei olnud olulised.

Laktofloora kvantitatiivsele ja kvalita-
tiivsele koostisele oli iseloomulik indivi-
duaalne omapéira. Teatud individuaalset
eripdra erinevate laktobatsillide hulkades
vois tdheldada ka vastusena fermenteeri-
tud piima manustamisel (vt. tabel 3). Nii
niiteks tousis LUH 1. manustamisjérgsel
péeval 71 inimesel, langes aga 14-1 ja jai
samaks 3 inimesel. OHEL-i vastavad néi-
tajad olid 29, 12 ja 4. Samas ei olnud {ihe-
sed ka nihete ulatused. Monel inimesel
piirdusid need vaid teatud laktobatsillide
grupi hulga 1-2-kordse tousu voi languse-
ga, teistel voisid muutused olla isegi 1000-
kordsed.

Lopetuseks. Mitmed varajasemad
uurimused on samuti ndidanud, et suu
kaudu laktobatsillide manustamine voib
suurendada nende hulka roojas (6, 19,
20). Teiste autorite uuringud on tavaliselt
piirdunud vaid 10-15 inimesega, kusjuu-
res mésrati vaid laktobatsillide tildhulk.
Just seetdttu ei Gnnestunud neil ka nii il-
mekalt niidata laktofloora muutuste indi-
viduaalset eripdra. Et tdiskasvanud ter-
vetele inimestele suu kaudu manustata-
vad laktobatsillid seedekulglat pikemaks
ajaks ei koloniseeri, tuleb neile probiooti-
kume profiilaktilisel eesmérgil manusta-
da kogu vdimaliku ohuperioodi viltel.
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Summary

The impact of Lactobacillus casei on the in-
testinal lactoflora. The aim of the present study
was to investigate the impact of Lactobacillus casei
GISK37 supplement on the quantitative composition
of intestinal lactoflora of young healthy persons. The
total count of lactobacilli and the count of obligatory
homofermentative lactobacilli (OHOL), optional
heterofermentative lactobacilli (FHEL) and obliga-
tory heterofermentative lactobacilli (OHEL) were
determined. The study group included 88 healthy
persons. After 3 days of the administration of L.
casei there was a significant increase in the total
number of lactobacilli and FHEL in faeces. After the
end on the administration of the supplement, fecal
concentration decreased to the normal level. Almost
all the persons who had not FHEL they appear tem-
porarily after taking of L. casei. Our results demon-
strated that it is necessary to add probiotics for pro-
phylaxis during the risk period as the lactobacilli
added per os do not colonise the intestinal tract for
a long time.
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Andmeid siberi katku
kohta Eestis

Ants Jogiste Natalia Kerbo

siberi katk, zoonoosid, immunoprofiilaktika

T66 sihiks oli anda iilevaade siberi kat-
ku esinemisest Eestis, et soovitada torje-
abindusid ldhiaastateks.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Ulevaa-
te koostamiseks on kasutatud Riigi Tervise-
kaitseameti ja Riigi Veterinaarameti arhiivi-
des siilitatavaid andmeid inimeste ja loomade
haigestumise ning rakendatud tdrjeabingude
kohta aastail 1945-1994. Neid andmeid kogu-
ti riikliku jarelevalve korras. Osutatud ajava-
hemikust kaugemale ulatuva tagasivaate
koostamiseks on teavet saadud varem avalda-
tud toodest, millele on tekstis viidatud.

Ajavahemikul 1945-1994 on siberi katku
loomadel diagnoositud lahanguleiu ja bakte-
rioloogilise uuringu tulemuste alusel, inimes-
‘tel aga Kliinilise pildi ja epidemioloogilise
anamneesi pohjal. Uheksal haigel kinnitus
diagnoos B. anthracis’e isoleerimisega. Neil
juhtudel oli uurimismaterjal véetud enne ravi
algust.

1945. aastani kasutatud profulaktikameet-
mete tulemuslikkust on tilevaates puiiitud hin-
nata uldistavalt, sest statistikaandmeid selle
kohta ei ole talletatud. Parast 1945. aastat ku-
junes immunoprofulaktika haiguse juhtivaks
ennetusmeetmeks. Koduloomi kaitsepoogiti
Noukogude Liidus toodetud vaktsiiniga. Pa-
rast 1993. aastat on selleks kasutatud Tsehhi
Vabariigis valmistatud vaktsiini. Ka inimesi
kaitsepoogiti. Selleks kasutati Thilisi teadus-
instituudis toodetud elusvaktsiini.

Inimesi kaitsepoogiti piirkonniti, eelistades
loomafarmide ja lihakombinaatide tdétajaid,
veterinaararste ja zootehnikuid. Haige looma-
ga tegelnud inimeste haigestumise valtimi-
seks rakendati kiirprofulaktikat. Selleks ha-
kati 1948. aastast alates eeldatavalt nakatu-
nuile manustama immunoglobuliini. Péarast
1958. aastat manustati lisaks veel antibiooti-
kume. Alates 1980. aastast on piirdutud ainult
antibiootikumide manustamisega.

Ants Jogiste, Natalia Kerbo — Riigi Tervisekaitse-
amet
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Joonis 1. Inimeste ja
loomade haigestumine
siberi katku Eestis aas-
tail 1945-1994. 45 50 55

loomad

B inimesed

60 65 70 75 80 85 90 94
aastad

Tulemused ja arutelu. K. E. von Baer
pidas siberi katku (sinivilli”) eestlastele
eriti omaseks haiguseks (1). Hinnang ar-
vestas haigestumise sagedust. Nii ndhtub
meetrikaraamatute andmeist, et aastail
1751-1800 suri siberi katku 1936 inimest
jaaastail 1801-1850 16 106 inimest. Ehk-
ki letaalsuse kohta puuduvad andmed,
pidi surnute arvu jirgi otsustades kesk-
mine aastahaigestumus XVIII sajandi tei-
sel poolel olema vdhemalt 8 ja XIX sajan-
di esimesel poolel vihemalt 36 100 000
inimese kohta. Samast teabeallikast sel-
gub, et sel ajal haigestusid sageli lapsed
(36% siberi katku surnutest olid 0-9-aas-
tased lapsed) ja haigus tabas mehi sage-
damini kui naisi. Haigestumise sesoonne
tous véltas oletatavasti oktoobrist jaanua-
rini. Enamik surmajuhte on XVIII sajan-
dil registreeritud Viru-, Jirva- ja Tartu-
maal. Nendele ohualadele lisandus XIX
sajandil Harju- ja Viljandimaa kihelkondi
(3).

Nakatumise asjaolude juurdlemisel oli
sel ajal selgunud, et inimesed, kes tegele-
sid loomadega v6i nende naha ja villa toot-
lemisega, haigestusid mérksa sagedamini
kui need, kellel kutsealane side loomade-
ga puudus. Loomadele kui inimeste nak-
kusallikatele osutasid ka vahetud vaat-
lusandmed inimeste rithmaviisilisest hai-
gestumisest koduloomade seas vallan-
dunud epizootiate taustal (3). Sellega oli
kooskdlas Brauelli 1856. a. Tartus tehtud
tdhelepanek mikroskoopiliste kehakeste
leidumise kohta sellesse haigusesse sur-

nud loomade ja inimeste veres, mis hiljem
samastati haiguse tekitajaga (2).

Inimeste nakatumise viltimiseks anti
juba 1829. aastal piddevaid kogemuslikke
soovitusi. Peeti ohtlikuks tarvitada haige
lehma piima ja haige looma liha, niilgida
16pnud loomi. Soovitati haigeid inimesi
isoleerida ja poetusruumi desinfitseerida
kloorlubjaga (3), kuid inimeste haigestu-
mise jatkuv suurenemistendents tekitab
kiisimusi nende abindude rakendamise
jarjekindluses.

Aastail 1885-1917 on Eestimaa kuber-
mangus registreeritud 32 haiget, neist
Harjumaal 21, LiAnemaal 4, Virumaal 3,
Paldiskis 2 ja Tallinnas 2. Suri 14 haiget.
Kahjuks puudub iilevaade haigestumisest
Liivimaa kubermangu Eesti aladel (2).
Neil aastail levis siberi katk loomade seas
veel kohati taudina. Sellele viitavad néi-
teks andmed 1907. aastast Pedja joe voo-
lualal vallandunud epizootia kohta, mille
véltel haigestus 737 looma (2).

Tédpsemat iilevaadet koduloomade hai-
gestumisest vdimaldavad alles aastaist
1920-1939 péarinevad andmed. Riigi Vete-
rinaarameti teatel on sellel ajavahemikul
registreeritud 1719 siberi katku haigestu-
nud looma, nendest 27 juhtu linnades.
Ajavahemikul 1920-1929 haigestus 1051
looma. Haigestumine suurenes aastast
aastasse ja saavutas maksimumi 1929.
aastal, mil esines 191 haigusjuhtu. 1930-
ndatel aastatel haigestumine véhenes.
Sellel ajavahemikul registreeriti 668 hai-
gusjuhtu, neist 42 1939. aastal.
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Joonis 2. Siberi katku haigestunud loomad lii-
kide jargi (1945-1994).
Teised loomad lambad — 2 (1,2%)

koer — 1 (0,6%)

héberebane — 1 (0,6%)

poéder — 1 (0,6%)

Haigus tabas sageli veiseid ja hobuseid
(vastavalt 63% ja 25% aastail 1927-1936
haigestunud loomadest). Margatavalt
harvemini haigestusid sead (6%), lambad
(6%) ja koerad. Haigusjuhtude arv erines
maakonniti. Enamik haigusjuhte (81%)
on registreeritud Léddne- ja Loode-Eestis.
Nii haigestus Harjumaal 493, Ld4dnemaal
318, Parnumaal 231 ja Saaremaal 114 loo-
ma. Mujal oli olukord soodsam. Tartu-
maal on registreeritud 66, Viljandimaal
55, Jdrvamaal 41, Petserimaal 30, Viru-
maal 29, Vérumaal 27 ja Valgamaal 26 si-
beri katku juhtu koduloomadel (2).

Kahjuks puudub iilevaade sel ajal ra-
kendatud torjeabindudest. Teadaolevalt
hakati 1930-ndail aastail 16pnud loomi po-
letama, kuid sellel abinéul oli pigem pro-
spektiivne tdhtsus.

Andmed inimeste haigestumise kohta
on sdilinud osaliselt. Aastail 1920-1926
on registreeritud 19 haiget (haigestumus
keskmiselt 0,3 100 000 inimese kohta
aastas) ja aastail 1936-1942 9 haiget.
Teabe liinklikkusele vaatamata on ometi
ilmne, et haigestumus oli XIX sajandi
andmetega vorreldes oluliselt vihenenud.
Seda vé&ib seostada maaelanike olmeolude
muutusega. Kui XIX sajandi esimesel poo-
lel oli talupoja suitsutare iihtlasi tema
loomade eluase, siis hiljem juurdus tava
pidada loomi laudas (1). Neid muudatusi
ei ajendanud siberi katku torje, kuid sel-
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le tulemusena piirati nakkuse olmele-
vikut ja inimeste haigestumine véhe-
nes.

Olukorda aastail 1945-1994 iseloomus-
tab koduloomade ja inimeste haigestumi-
se jarjekindel vihenemine (vt. tabel ja joo-
nis 1).

Sellel ajavahemikul diagnoositi siberi
katku 161 loomal. Haigestus 129 veist
(80%), 14 hobust (9%), 13 siga (8%) ja 2
lammast (1%). Uksikjuhtudena on regist-
reeritud siberi katku koeral, hoberebasel
Jja podral (vt. joonis 2). Nahtub, et haigus
tabas endiselt valdavalt veiseid. Hobuste
osatdhtsus oli sGjaeelsete aastatega vor-
reldes vdhenenud, nagu oli vihenenud ka
nende arvukuski mehhaniseeritava pollu-
majanduse oludes. Haigestumise sesoon-
ne tous véltas maist oktoobrini. Enamik
haigestunud loomi nakatus juba varem
tuntud ohualadel. Nii registreeriti
Harjumaal 25, Saaremaal 24, Rapla-
maal 23, Lidnemaal 23 ja Pirnumaal
22 juhtu.

1950-ndail aastail selgitati, et osutatud
ohualad seostusid pinnase omadustega.
Loomad haigestusid sageli piirkondades,
kus mulla reaktsioon oli leeliseline (pH 8
voi rohkem). Happeliste muldade leviku-
alal esines haigusjuhte vihem. Sellest j&-
reldati, et B. anthracis’e plisivormid séili-
vad kaua leelismuldade alale rajatud loo-
made matmispaikades (2), kust nad
melioratsioonitééde voi pinnase erosiooni

Tabel. Siberi katku haigestumine aastail 1945-
1994

Aastad Haiges- Haiges- Keskmine
tunud tunud haigestumus
loomade inimeste 100 000
arv arv inimese kohta
aastas
1945-1949 27 4 0,08
1950-1954 43 6 0,12
1955-1959 34 8 0,14
1960-1964 18 0
1965-1969 23 5 0,10
1970-1974 7 0
1975-1979 4 0
1980-1984 i 0
1985-1989 2 0
1990-1994 2 0
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tottu voivad taas sattuda maapinnale. Si-
beri katku surnud koduloomade teadaole-
vaist matmispaikadest asub 53 (82%) lee-
lismuldade levikualal, mis osutab ajaliselt
tagasiulatuvale seosele selle ohuteguri ja
loomade haigestumise vahel.

Sojajargseil aastail haigestus siberi
katku 23 inimest. 1968. aastal registree-
ritud haigusjuht on seni jd&nud viima-
seks. Haigestusid téiskasvanud inimesed
(30-39-aastasi 5, 40-49-aastasi 9, 50-59-
aastasi 7 ja 60-69-aastasi 2), seejuures
valdavalt mehed (91%). Juulist jaanuari-
ni on registreeritud rohkem haigusjuhte
kui teistel kuudel.

Inimeste haigusjuhud jaotusid maakon-
niti teisiti kui loomade haigusjuhud. Loo-
made suhtes ohualana tuntud Lé&ine- ja
Loode-Eestis nakatus ainult 30% siberi
katku haigestunud inimestest (Harju-
maal 2, Raplamaal 3 ja Saaremaal 2). Tei-
sed juhud esinesid maakondades, kus loo-
mad haigestuvad harva. Nii on registree-
ritud Viljandimaal 6 haiget, Tartumaal 4,
Ladne-Virumaal 2, Ida-Virumaal 1, Tal-
linnas 2 ja Tartus 1 haige. Osutatud lahk-
nevust voib seletada inimeste ja loomade
erineva nakatumisviisiga. Taimtoidulised
loomad nakatuvad rohu ja heina s6émisel.
Nendele on ohualaks piirkonnad, kus loo-
duslikud tingimused soodustavad mikroo-
bi piisivormide séilimist pinnases. Inime-
ne nakatub aga haige loomaga tegeldes
(hooldamine, héadatapmine), kusjuures
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teadvustatud nakkusohu korral on voima-
lik rakendada kaitseabinousid.
Ajavahemikul 1948-1968 haigestus si-
beri katku 23 inimest. Nendest 20 naka-
tus haige looma hooldamisel v6i hddatap-
misel. Nakkusallikateks olid veised, {ihel
juhul siga. Harva nakatuti ka muudel as-
jaoludel. Nii on teada harjategija haiges-
tumine Tallinnas 1953. aastal ja nahavab-
riku toéolise haigestumine Viljandis 1965.
aastal. Uks inimene nakatus 1948. aastal
Turkmeenias, kus oli soénud haige looma
liha. Selle tagajérjel arenenud siberi kat-
ku generaliseerunud vorm pohjustas hai-
ge surma. Muudel juhtudel kulges haigus
nahanihtudega ja haiged tervenesid.
Otsustades haigestumuse vdhenemise
jérgi, on siberi katku profulaktika olnud
tulemuslik. Loomade haigestumise vihe-
nemine on seostatav 1950-ndail aastail
tehtud kaitsepookimisega. Loomade hdl-
matusest annavad tilevaate jargmised ar-
vud: 1950-ndail aastail kaitsepoogiti
keskmiselt 7000 looma aastas, 1960-ndail
20 000, 1970-ndail 102 000 ja 1980-ndail
410 000 looma aastas. Roobiti sellega va-
henes loomade haigestumine (vt. tabel).
Juba 1960-ndail aastail vihenes haigus-
juhtude arv 1,9 korda vorreldes eelnenud
aastakiimnega. Jargnevail aastail langus-
tendents jatkus (vdhenes 3,7 korda kiim-
neaastaste ajavahemike loikes). Siberi
katku vastu vaktsineeriti veiseid, sigu,
lambaid ja hobuseid. Enamik kaitsepoogi-



tud loomi olid veised (66-96% erinevail
aastail vaktsineeritud loomadest). 1990-
ndail aastail holmatus vdhenes, sest loo-
mi kaitsepoogiti vaid nendes majandites,
kus eelneva 5-10 aasta jooksul oli esine-
nud haigusjuhte (vt. joonis 3).

Inimeste kaitsepookimist rakendati
viiksemas ulatuses. 1960-ndail aastail
vaktsineeriti ja revaktsineeriti aastas
keskmiselt 392 inimest, 1970-ndail aas-
tail 213 inimest. 1980-ndail aastail piir-
duti nahavabrikute todliste kaitsepooki-
misega (keskmiselt 180 inimest aastas).
Néhtub, et inimeste hélmatus kaitsepoo-
kimisega ei olnud kuigi suur pohjenda-
maks haigestumise lakkamist immuun-
sustausta loomisega. Inimeste haigestu-
mise vdhenemist voib seostada kahe
teguri koostoimega. Esiteks, kaitsepooki-
mise tulemusena vidhenes loomade hai-
gestumine ja sellega ka inimeste nakatu-
mise voimalus. Teiseks, nakatumisohu
korral vilditi haigestumist kiirprofulakti-
kaga. Ajavahemikul 1960-1994 (andmed
puuduvad 1961., 1962., ja 1968. a. kohta)
rakendati kiirprofullaktikat 532 eeldata-
valt nakatunud inimese puhul. Keegi
neist ei haigestunud. 1968. aastani hai-
gestunud inimesed ei olnud kaitsepoogi-
tud ning nende puhul ei olnud rakenda-
tud kiirprofulaktikat.

Kokkuvote. Oma nimetusele vaata-
mata on siberi katk Eestis poline kohalik
Z00NOO0S.

Haigestumine on ajavahemikul 1945—
1994 oluliselt vdhenenud loomade kaitse-
pookimise ja nakatunud inimeste haiges-
tumist ennetava ravi tulemusena. Kuid
nakatumisvoimalus piisib. Praegu on vaja
teavitada talude omanikke loomade mat-
mispaikadest, et viltida nende lahtikae-
vamist maaparanduse voi muu tegevuse
kéigus. Koduloomade, eriti veiste kaitse-
pookimise vajadus piisib neis majandeis,
kus eelnenud 10 aasta jooksul on loomad
siberi katku haigestunud. Inimeste hai-
gestumise véltimiseks piisab kogemusli-
kult kiirprofulaktikast. Selle tulemuslik-
kus spltub nakatumise teadvustamisest,
seega eeldab siberi katku digeaegset dia-
gnoosimist loomadel.

KIRJANDUS: von Baer, K. E. Eestlaste endeemi-
listest haigustest. Loomingu Raamatukogu, 1976,
33. — 2. Eesti Pollumajanduse Akadeemia teadusli-
ke t6de kogumik. Tartu—Tallinn, 1958, 4. — 3.
Rootsmde, L. Nakkushaigused surma pdhjustena
Eestis 1711-1850. Tallinn, 1987.

Summary

Information about anthrax in Estonia. The
review of morbidity since the 18th century has been
presented. The morbidity of animals was drastically
reduced from 1945 to 1994 due to vaccination. To
avoid the morbidity of people in case of a contact
with a sick animal, a "rapid” therapy with antibio-
tics has been applied. After 1968 no cases among
people have occurred.

Ostrogeensed hormoonid toimivad ja-
mesoolevihivastaselt. Katseliselt on tdhel-
datud éstrogeensete hormoonide parssivat toi-
met jidmesoolevdhi rakkude paljunemisesse.
USA-s uuriti seitsme aasta jooksul 1,2 miljo-
nit inimest, kellest 422 373 olid menopau-
sijargses perioodis naised. Jilgimisperioodil
suri neist 897 jamesoolevahki. Nendel naistel,
kes olid saanud o6strogeensete hormoonide
asendusteraapiat, oli jAmesoolevahki suremise
risk 29% vaiksem. Risk oli seda vaiksem, mida
pikemat aega asendusteraapia oli kestnud.
Kahjuks ei olnud uurimuses arvestatud mit-
meid teisi méjutegureid, mistottu saadud tule-
mustesse tuleb suhtuda teatud ettevaatusega.

J. Natl. Cancer Inst., 1995, 87, 517.
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Depressiivsete hiirete
diagnoosimine RHK-10
alusel

Veiko Vasar

meeleoluhdired, depressiivsed hdired, dia-
gnoosimine, RHK-10

Sissejuhatus. Depressioonid on popu-
latsioonis, iildarsti ja psiihhiaatrilises
kontingendis mérkimisvéérse sagedusega
esinevad pstiithikahdired. Need héired
voivad omandada kroonilise kulu, olla
seotud kestva toovoimetuse, vaegurluse ja
suitsiidiga (7, 8, 14, 16, 18, 29).

Kui enamik psitithhootiliste hdiiretega
haigeid jouab psiihhiaatri juurde, siis dep-
ressiivsete voi neurootiliste héiretega hai-
gete sattumine psithhiaatri vastuvétule
onolnud viga juhuslik, sest depressioonid
jadvad sageli diagnoosimata, eriti iildars-
ti poolt. Depressioonide adekvaatne dia-
gnoosimine ja ravi vdiksid mdargatavalt
parandada inimeste tervislikku seisundit,
vihendada t66vdoimetust, parandada sot-
siaalset toimetulekut ning vihendada
suitsiidide arvu. Ent see eeldab, et dep-
ressioone oskaksid diagnoosida ja oma os-
kuste piires ka ravida koik arstid, mitte
ainult psithhiaatrid.

Selle t66 eesmirgiks ongi anda iilevaa-
de depressiivsete héirete diagnoosimisest
RHK-10 V peatiiki alusel ning see on
orienteeritud eelkdige polikliiniku- ja pe-
rearstidele (17, 23). Arvestades DSM-siis-
teemi laialdast kasutust ingliskeelses
erialakirjanduses, on esitatud méningaid
vordlusandmeid ka DSM-IV kohta (1).

Meeleoluhiirete klassifitseerimine.
RHK-10-s on koik psiiithikahdired, kus
Jjuhtival kohal on aktiivsuse ja meeleolu
muutused nii alanemise kui ka tdusu suu-
nas, koondatud meeleoluhdirete rithma
(F30—F39). Siiski ei kuulu siia kindla or-
gaanilise teguriga (niiteks orgaanilised
meeleoluhéired, F06.3), skisofreenia (ski-
sofreenia jareldepressioon, F20.4) voi ski-
soaktiivse hdirega (F25) seotud depres-
siivsed ja maniakaalsed seisundid. Kuigi
on teatud erinevusi depressiooni hindami-
sel oluliseks peetavates Kkliinilistes tun-
nustes ja simptoomides, on meeleoluhéi-
rete kisitlused RHK-10-s ja DSM-IV-s
vordlemisi sarnased (vt. tabel 1).

Tabel 1. Meeleoluhéirete klassifikatsioon RHK-
10 ja DSM-IV jirgi (DSM-IV all ei ole esitatud
tdpsemaid alajaotusi, s.t. raskusastmed, depres-
siooni tddp: melanhoolset tiilpi, krooniline,
sinnitusjirgne)

RHK-10 V peatiikk DSM-IV
Meeleoluhiired F30—F39 Meeleoluhsired
Maniakaalne episood (F30) Maniakaalne episood
Bipolaarne hiaire (F31) Bipolaarsed haired
Kiesolevalt hiipoma-
niakaalne (F31.0) Maniakaalne
Kiesolevalt maniakaalne
(F31.1) Depressiivne
Kiesolevalt psiihhootiliste Segatiitipi

siimptoomidega mania (F31.2)
Kaesolevalt depressiivne
(F31.1—F31.5)

Kiesolevalt segatiitipi (FF31.6)
Kiesolevalt remissioonis (F31.7)

Veiko Vasar — Tartu Ulikooli Psiihhiaatriakliinik

Depressiivne episood (F32)
kerge (F32.0)
moodukas (F32.1)

raske (F32.2)
psiihhootiliste siimptoomi-
dega (F32.3)
Korduv depressioon (F33)
kerge (F33.0)
méddukas (F33.1)
raske (F33.2)
psiihhootiliste
stimptoomidega (F33.3)
Piisivad meeleoluhéired
(F34)
Tsiiklotitimia (F'34.0)
Diistiitimia (F34.1)
Muud meeleoluhiired (F38)

Korduv liithiajaline
depressioon (F38.10)

Depressiivsed héired
Suur depressioon,
tiksik episood
(major depression
single episode)

Korduv suur
depressioon (major
depression recurrent
episode)

Tsiiklottiimia
Diistiitimia

Teisiti tapsustamata
depressiivsed hiired
Korduv liihiajaline
depressioon
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| A. Depressiooni diagnoosiks vajalike simptoomide kestus vahemalt 2 nada-
| lat (v.a. Glidageda algusega rasked depressioonid)

| B. Depressiooni pohisiimptoomid (DPS)

1. Alanenud meeleolu
2. Huvide ja elurddmu kadumine

3. Energia vahenemine ja suurenenud
vasitatavus

C. Depressiooni lisastimptoomid (DLS)

1. Tahelepanu ja kontsentratsioonivoime
alanemine

2. Alanenud enesehinnang ja eneseusaldus

Depressiooni raskus-

3. SuU- ja vaartusetustunne
tulevikku

-teod
6. Unehaired
7. Isu vahenemine

4. Trdostitu ja pessimistlik suhtumine

5. Enesekahjustuse voi suitsiidimotted voi

Joonis. Depressiooni (depressioonisindroomi) pohikriteeriumid RHK-10 jéargi.

Vaatamata ulatuslikele uurimistoodele,
ei ole praeguste teadmiste kohaselt veel
vdoimalik meeleoluhdireid kindlalt erista-
da etiopatogeneetilisel alusel. Seetéttu on
ka RHK-10-s ja DSM-IV-s meeleoluhéire-
te eristamisel aluseks voetud sellised hai-
guse kliinilised tunnused nagu kulu tiiip,
kestus ja teatud stimptoomide koosesine-
mine. On loobutud ka varajasematele
diagnostilistele siisteemidele iseloomuli-
kest depressiivsete hiirete dihhotoomi-
lise jaotuse printsiipidest, nagu endo-
geenne—eksogeenne, endogeenne—
psithhogeenne, endogeenne—reaktiivne,
vitaalne—isiksuslik, psithhootiline—neu-
rootiline, unipolaarne—bipolaarne, agi-
teeritud—pidurdatud vdi primaarne—
sekundaarne.
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Kui kasutada depressioonide iseloo-
mustamiseks termineid somatogeenne,
endogeenne ja psiihhogeenne, siis kat-
tuks somatogeensete depressioonide
mdiste RHK-10-s orgaanilise depressiooni
mdistega laiemas tdhenduses (see holmab
ka psithhoaktiivsete ainete kasutamisest
tingitud afektiivseid haireid). Soma-
togeense ehk orgaanilise depressiooni
diagnoosimisel peavad depressiooni
siimptoomid olema patogeneetiliselt seo-
tud autonoomselt diagnoositava nérvisiis-
teemihaiguse, -kahjustuse voi siisteemse
haigusega ning muutused pdhihaigu-
se kulus peaksid otseselt kajastuma
ka depressiooni stimptoomide intensiiv-
suse muutustes. Néiteks peaksid pohihai-
guse ravi ja paranemise korral kaduma




voi norgenema ka depressiooni stimptoo-
mid.

Orgaanilise depressiooni korral peab
kesknéarvisiisteemi diisfunktsiooni vahe-
tult pohjustama kehaline haigus, mitte
emotsionaalne distress. Depressiivsed
haired on sagedad selliste haiguste ja héi-
rete korral nagu Parkinsoni tobi, Sclero-
sis multiplex, Cushingi tobi, epilepsia,
Huntingtoni tobi, hiipotiirecos ning vas-
kulaarne peaajukahjustus (2, 3, 5, 9, 10,
13, 16, 21, 22, 24). Samal ajal ei ole dep-
ressiivsed hédired Alzheimeri tovele tuiiipi-
lised ning need ei ole tdendoliselt selle
haigusega vahetult seotud (12).

Orgaanilist tutipi depressiooni teke
voib olla seotud ka moningate ravimitega,
nagu reserpiin, metiitildopa, klonidiin,
oraalsed rasedusvastased vahendid, ste-
roidid, p-blokaatorid jne. (5). Kehaliste
haiguste korral tuleb alati arvesse votta,
et depressiivsed héired vdivad vallanduda
voi krooniliseks muutuda ka psithhogeen-
sete mehhanismide vahendusel ning selli-
sel juhul ei saa neid késitleda orgaanilise
depressioonina. Néiteks on depressioonid
sagedad miiokardiinfarkti korral valda-
valt neil haigeil, kellel on depressiivseid
hdireid ka varem esinenud (11). Orgaani-
liste depressioonide eristamine on oluline
ravi seisukohalt, sest siin ei piisa iiksnes
spetsiifilisest antidepressiivsest ravist,
olulise tdhendusega on ka pdhihaiguse
ravi.

Orgaanilise depressiooni eraldi kisitle-
mine muudest meeleoluhéirete all kisit-
letud depressioonidest ei tihenda veel
seda, et viimaste teke ja kulg ei oleks seo-
tud teatud muutustega kesknirvisiistee-
mi talitluses. On ilmne, et nn. endogeen-
sed depressioonid on seotud meile seni
veel tundmatu kesknérvisiisteemihaiguse
voi haigustega, mis valdavalt manifestee-
ruvad meeleoluhéiretes.

Erinevus somatogeensete ja endogeen-
sete depressioonide vahel seisnebki selles,
et esimesel juhul saame me depressiooni
simptoome kindlalt seostada konkreetse
nérvisiisteemihaiguse voi -kahjustusega
Vi stisteemse somaatilise haigusega ning
teisel juhul ei ole depressiivse héire méaa-
ratlemine haigusena praeguse aja tead-

miste kohaselt voimalik. Et depressiooni
kujunemine, kulg ja kordumine on ena-
masti seotud psiithhogeensete teguritega,
siis osutub nende héirete jaotamine psiih-
hogeenseteks ning endogeenseteks vihe-
malt unipolaarsete depressioonide korral
tinglikuks. Ka skisofreenia vallandumine
ja kulg on teatud mééiral seotud psithho-
geensete teguritega, samas ei diskuteeri-
ta psithhogeense ja endogeense skisofree-
nia eristamise vajalikkuse iile.

Depressiivsetest hiiretest saaks {iksnes
bipolaarset hiiret mésratleda selgelt en-
dogeense haigusena, sest selle kulg ei sél-
tu véga oluliselt vilistest teguritest. Ena-
miku unipolaarsete depressioonide korral
on psithholoogilistel teguritel (ja nende
kaudu sotsiaalsetel teguritel) alati mingi
tdhendus, mille kohta voib leida hulgali-
selt viiteid. See asjaolu voiks ka seletada,
miks RHK-10-s on loobutud depressiooni-
de jaotamisest psithhogeenseteks ja endo-
geenseteks ning ei kasutata selliseid
moisteid nagu depressioonineuroos voi
maniakaal-depressiivne psithhoos (MDP).

Depressiivsete hiirete diagnoosi-
mine. Depressiivsete hiirete diagnoosi-
miseks vastavalt RHK-10 diagnostilistele
juhistele peab seisund kodigepealt vastama
joonisel esitatud depressiooni pohikritee-
riumidele. Et mainitud néuded kehtivad
ka nende depressiivsete hiirete kohta,
mis on esitatud orgaanilise depressiooni,
skisofreenia jireldepressiooni ning ski-
soafektiivse héire all, voiks neid késitleda
kui fildisemaid depressioonisiindroomi
diagnoosimise néudeid. Depressiooni kui
siindroomi diagnoosimiseks on vajalik va-
hemalt kahe depressiooni pohistimptoomi
(DPS) ning véhemalt kahe depressiooni li-
sasiimptoomi (DLS) esinemine vdhemalt
kahe nédala véltel. Ajalist kriteeriumi ka-
sutatakse selleks, et depressioone erista-
da lithiajalistest situatsioonireaktsiooni-
dest, nagu normaalne kaotus- voi kurbus-
reaktsioon, mis mo6oduvad tavaliselt
iseenesest (17, 23).

Esialgsel tutvumisel RHK-10-ga vbib
segadust pohjustada nn. somaatiliste
siimptoomidega depressiooni eristamine,
mille korral peaks esinema vdhemalt neli
tabelis 2 esitatud simptoomidest. Tépse-
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malt on siin tegemist selliste siimptoomi-
dega, mis peaksid aitama eristada melan-
hoolset ehk bioloogilist ehk endogeno-
morfset ehk vitaalset depressiooni. Seega
peaks "somaatiliste stimptoomidega dep-
ressioon" viitama selle endogeensele v6i
bioloogilisele (vastandina psithhogeense-
le) olemusele. DSM-IV-s on selles tdhen-
duses kasutatud moistet "melanhoolset
tiitipi depressioon” (1).

RHK-10-s on tdhelepanu poératud dep-
ressiooni raskusastmete eristamisele, mis
on kokkuvotlikult esitatud joonisel. Kerge
depressiooni diagnoosimiseks piisab, kui
esineb vdhemalt kaks depressiooni pdhi-
simptoomi ning kaks depressiooni lisa-
stimptoomi. Et tikski neist simptoomidest
ei ole kerge depressiooni korral tugevalt
véljendunud, siis esineb iiksnes teatavaid
raskusi igapdevases tegevuses, sotsiaal-
ses suhtlemises ja téoalases toimetulekus.
Mobédduka depressiooni korral on stimptoo-
me rohkem (2—3 DPS + >3—4 DLS) ning
vihemalt osa neist peab olema tugevalt
véljendunud, mis tingib mérgatavate ras-
kuste ilmnemise sotsiaalses ja todalases
tegevuses ning toimetulekus. Raske dep-
ressiooni korral on tavaliselt véliselt mér-
gatav kurbus voi drevus, vélja arvatud tu-
geva pidurduse korral.

Enesehinnangu alanemine voi iilearu-
sus- ja stiitunne on juhtivad ning eriti
rasketel juhtudel on reaalne suitsiidioht
ja peaaegu alati on vdimalik seisundit
médratleda somaatiliste siimptoomidega
depressioonina ehk melanhooliana. Raske
depressiooni korral on vihe tdenéoline, et
inimene suudab jidtkata sotsiaalset, t66-
alast vdi kodust tegevust. Psithhootilise
depressiooni korral lisanduvad sellised
psithhootilised stiimptoomid nagu luulu-
motted, hallutsinatsioonid vdi stuupor.
Luulumoétted voivad olla seotud rénga
siiil, vaesuse vdi dhvardava onnetusega,
mille siiidlaseks inimene ennast peab
(17, 23).

Et depressioon, eeskétt raske depres-
sioon, pohjustab héiireid ka kognitiivsetes
funktsioonides (mélu, arutlusvéime, ot-
sustusvdime), siis voib vanemaealiste isi-
kute puhul tekkida olulisi raskusi depres-
siooni eristamisel dementsusest, eriti siis,
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kui depressioon ilmneb algava voi kerge

dementsuse foonil.

Depressiivse episoodi (F32) diagnoo-

Tabel 2. Somaatiliste simptoomidega depres-
sioon (melanhoolne ehk vitaalne ehk endoge-
nomorfne ehk bioloogiline depressioon)

Peab esinema vihemalt 4 jirgmistest tunnus.

test

1. Huvi ja rahuldustunde kadumine tegevuse vastu,
mis normaalselt oli meeldiv

2. Emotsionaalse reaktsiooni puudumine normaal-
selt meeldivatele olukordadele ja siindmustele

3. Arkamine hommikul kaks véi rohkem tundi enne

tavalist aega

4. Depressioon hommikul siigavam

5. Selgelt viljendunud psiihhomotoorse pidurduse
véi rahutuse objektiivne avaldumine (teiste ini-
meste poolt tdheldatud véi kirjeldatud)

6. Ilmne isu vihenemine

7. Kehakaalu la;:ﬁ\s (sageli mairatud kui kaalukao-

tus 5% voi r

em viimase kuu viltel), selgesti

véljendunud libiido langus

Tabel 3. Maniakaalse sindroomi tunnused

RHK-10 jargi

Hiipomaania Maania

Piisiv kerge meeleolu Piisivalt kérgenenud
kérgenemine, vdhemalt meeleolu, sdltumata isi-

mitu péeva jarjest

Energia ja aktiivsuse

tous

Vaimse ja fiiiisilise t86-
voime kérgenemise tun-
ne, heaolutunne

Korgenenud  seltskond-
likkus, jutukus, fami-
liaarsus

Seksuaalse  aktiivsuse
tous

Unevajaduse vidhenemi-
ne

Esinevad teatud hdired
t56s ja sotsiaalses suhtle-
mises;
kontsentratsioonivéime
nérgenemine ja piisivuse
vihenemine, eriti kestvat
tihelepanu  ndudvates
toimingutes

ku olukorrast; spontaan-
selt avalduvad péhjenda-
matult optimistlikud
suurusmoétted

Aktiivsuse toéus kuni
kontrollimatu rahutuse-

ni
Sama, kuid véimalik ka
episoodiline &rritumine
ja rahulolematus
Moétlemise ja kdne kiire-
nemine, mis vé6ib avaldu-
da kénetulvana ning
kéne véib muutuda aru-
saamatuks
Viljendunud seksuaalse
aktiivsuse tus ja takti-
tunde kadumine
Mirgatav  unevajaduse
vihenemine kuni taieli-
ku unetuseni
Normaalsed sotsiaalsed
pidurid on kadunud; te-
gevus on sihipiratu ja
ebapraktiline (raharais-
kamine) ning kéitumine
situatsiooniga sobimatu
ja kohatu (niiteks koha-
tu naljatlemine)
Tajuhéired: hiiperakuu-
sia ja virvuste tajumine
eriti erksatena jms.
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si kasutatakse elus esmakordse depres-
siooni korral. Depressiivse episoodi kes-
tus voib olla viga varieeruv: monest né-
dalast ja kuust kuni mitme aastani. Kui
depressiivsete simptoomide arv ei ole pii-
sav depressiooni diagnoosiks ning psiiiihi-
kahdire on seostatav stressoorsete elu-
siindmustega, hinnatakse seisundi kestu-
sest soOltuvalt seda kas liihiajaliseks
(kestus kuni 1 kuu; RHK-10 kood: F43.20)
voi pikaajaliseks (kestus 1 kuu kuni 2 aas-
tat; RHK-10 kood: F43.21) depressiivseks
reaktsiooniks (neid reaktsioone Kkisitle-
takse kohanemishéirete all, F43.2) (23).

Juhul, kui subdepressiivne seisund on
kestnud iile kahe aasta, kasutatakse diis-
tiimia (F43.1) diagnoosi. Psuitthikahdiire-
te korral, kui &drevuse ja depressiooni
siimptoomid ei vasta téielikult depres-
siooni kriteeriumidele (DPS<2 ja DLS<2),
generaliseerunud &drevushdire kriteeriu-
midele (hiire kestus on alla 6 kuu) ega ko-
hanemishdire kriteeriumidele, sest hiire
ei ole seotud viliste stressoritega, voib ka-
sutada depressiooni siimptoomidega &re-
vushéire (F40.2; mixed anxiety depressive
disorder) diagnoosi.

Juhul, kui varajasemas elus on esine-
nud vidhemalt iks depressiivne episood,
kasutatakse korduva depressiooni
(F33) diagnoosi. Seejuures peaks siimp-
toomidevaba periood kahe episoodi vahel
olema vidhemalt kaks kuud. Depressiooni
raskusastme hindamine korduva depres-
siooni ja ka bipolaarse héire korral on sar-
nane sellega, mis on esitatud depressiivse
episoodi all. Bipolaarse hiire (F31)
diagnoosi kasutatakse siis, kui haigel on
esinenud nii depressiivseid kui ka mania-
kaalseid voi segatiitipi episoode (sealhul-
gas hiipomaania ja psithhootiline maania;
vt. tabel 3). Maniakaalse episoodi (F30)
diagnoosi kasutatakse ainult {thekordse
maniakaalse seisundi korral; korduvate
maniakaalsete seisunditega haigetel dia-
gnoositakse bipolaarset héiret ka siis, kui
depressiivseid episoode varem ei ole esi-
nenud. Arvestades olemasolevaid and-
meid vdib arvata, et vihemalt bipolaarse
hidire ja unipolaarsete dqpress_ioonide
(F32, F33) korral on tegemist erinevate
haigustega (1, 23).
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Piisivad meeleoluhiired (F34) olek-
sid voinud olla kisitletud ka spetsiifiliste
isiksushdirete (F60) rubriigis, arvestades
nende suhtelist stabiilsust. Tsiiklotiiii-
mia (F34.1) korral sarnaneb héire bipo-
laarse hiirega, mille puhul voib tdhelda-
da aktiivsuse tousu- ja langusperioode,
mis ei vasta hiipomaania ega depressioo-
ni kriteeriumidele. Selline ebastabiilsus
algab tavaliselt varajases tdiskasvanueas
ja omandab kroonilise kulu, kuigi vahe-
peal vdib meeleolu olla normaalne, ilma
mdérgatavate kdikumisteta. Diistiitimiat
(F34.1) voib defineerida kui kroonilist
subdepressiooni, mis vastab véiga harva ja
lithiajaliselt kerge vo6i modduka depres-
siooni kriteeriumidele.

Kuigi vbib esineda néddalaid kestvaid
heaoluperioode, on need isikud suurema
osa ajast vdsinud, deprimeeritud, tusased
ning kaeblikud, magavad ja tunnevad end
halvasti, kuid tavaliselt tulevad toime
igapdevase elu noudmistega. Erialakir-
janduses voib leida kaksikdepressiooni
(double depression) moistet, mille all
moeldakse depressiivseid episoode diis-
tutimia taustal. Dustiimse tausta esine-
misel depressiivse hdire korral on ravi
seisukohalt prognostiline ebasoodne té-
hendus (16, 17, 23). Piisivate meeleoluhdi-
rete nosoloogiline staatus ei ole veel sel-
gelt madratletav. Voib vaid oletada, et
tsiiklotoomia on ldhedane bipolaarsele
hdirele ning diistiiimia unipolaarsetele
depressiivsetele héiretele.

Diferentsiaaldiagnostilised prob-
leemid. Meeleoluhéirete all esitatud dep-
ressiivseid héireid (F32 ja F33) tuleks
eristada orgaanilisest depressioonist,
psithhoaktiivsete ainete kasutamisest tin-
gitud depressioonist, skisofreenia jérel-
depressioonist ja depressioonist skiso-
afektiivse hdire korral.

Kliinilised depressiooni varieeruvused
voivad kestuse ja siimptoomide osas olla
viga suured. Joonisel on esitatud iiksnes
koige tiiipilisemad ning diagnostiliselt
koige olulisemad depressiooni siimptoo-
mid. Depressiooni siimptoomidega kaas-
nevad sageli drevus, motoorne rahutus,
drrituvus, teatraalne kiditumine, foobiad,
obsessiivsed hdired voi hiipohondria, mis



voivad vahel maskeerida meeleolu alane-
mist ja muid depressiooni simptoome (4,
15, 16, 19, 25, 26). Juhul, kui neurootilise
héire simptoomid esinevad ka viljaspool
depressiooni episoodi v6i episoode ning
vastavad mone neurootilise hdire tunnus-
tele, tuleb diagnoosis neurootiline héire
depressiivsest hdirest eraldi véilja tuua.
Ka kaasnevad isiksushdired peaksid nen-
de esinemisel diagnoosis kajastuma, sest
nad on depressioonide kulu, prognoosi ja
ravi seisukohalt alati olulise tdhtsusega.

On leitud, et d&revuse simptoome esineb
naistel sagedamini ning ka depressiooni
kulg ja reageerimine ravile vdivad olla
naistel ebasoodsamad kui meestel. Nooru-
kitel voib depressioon viljenduda peami-
selt kditumishéiretena ning lastel korge-
nenud drrituvuse, kehaliste vaevuste ja
sotsiaalse isoleerumisena (17).

Kerge ja mooduka depressiooni dia-
gnoos on voimalik ka siis, kui puudub sel-
gelt véljendunud meeleolualanemine ning
mérgatavad on iiksnes huvide ja elurdo-
mu kadumine (anhedonia) ning energia
vihenemine, mis voivad avalduda aktiiv-
suse vihenemises ja kiirenenud visitata-
vuses. Seega vastaks enamik varem as-
teeniana diagnoositud seisundeid (seal-
hulgas  neurasteenia) depressiooni
tunnustele. Eriti tuleks seda silmas pida-
da neurasteenia diagnoosi kasutamisel.
Seda vididet kinnitavad ka mujal tehtud
uuringud (6, 21).

Lopetuseks tuleb t#dhelepanu juhtida
sellele, et polikliinilisel voi perearsti vas-
tuvotul on depressiivsete hiirete esmasel
diagnoosimisel otstarbekas rakendada
monda depressiivsete héirete uurimiseks
vilja tootatud enesehinnanguskaalat,
mida patsiendid saavad ise tdita. Skaala-
de rakendamine depressiooni sdeltestina
voimaldaks vilja selgitada depressiooni
suhtes kahtlased inimesed edasiseks tép-
semaks uurimiseks ning seelébi oluliselt
sddsta arstide aega. Selliste depressioo-
niskaalade abil on vdimalik hinnata ka
seisundi muutusi ravi ajal ning ravi mo-
Jusust,.
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Summary

Diagnostics of depressive disorders accord-
ing to ICD-10. Prevalence of depressive disorders in
population and also in primary health care is high
but these disorders are often underdiagnosed. The
diagnostics of depressive disorders is discussed ac-
cording to ICD-10 diagnostic guide-lines to facilitate
the recognition of depressive disorders in primary
health care. Some common problems in the diagnos-
tics of mood disorders are outlined.
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Agressiivse kiaitumise
farmakoloogia ja
farmakoteraapia

Lembit Allikmets

agressiivne kiditumine, farmakoloogia, farma-
koteraapia

Liigi ja indiviidi kaitse ning siilimise
seisukohalt on kaitse- ja agressiivsel kii-
tumisel oluline tdhtsus. Agressiivset kéi-
tumist teise sama liigi indiviidi suhtes
voib késitada ka kui aktiivset kaitse-
reaktsiooni olelusvoitluses. Kaitsereakt-
siooni ja ohutaju nérgenemine vdi agres-
siivsuse poordumine autoagressiooniks
(suitsiidiké@itumiseks) ohustab indiviidi
elu.

Meditsiinipraktikas tuleb kokku puutu-
da nii patoloogiliselt suurenenud autoag-
ressiooni ndhtudega (pstitihiline depres-
sioon) kui ka patoloogiliselt suurenenud
agressiivsusega, imbrusele suunatud va-
givaldse kditumisega. Afektiivsetest hai-
retest on laialdast késitlemist leidnud
depressioon, selle diagnoosimine ja ravi
ning peab titlema, et rahvusvahelises hai-
guste klassifikatsioonis on kriteeriumid
suhteliselt selged. Mis puutub patoloogili-
selt suurenenud agressiivsusesse, siis
iikski tdnapédeva tildtunnustatud haigus-
te klassifikatsioon ei anna selle kohta de-
finitsiooni. Tegemist on hiire, simptoomi
ja ndhuga, mis esineb pdhihaiguse siind-
roomis voi voib stiimptoomide kompleksis
aeg-ajalt esile tulla (4, 11).

Haigusi, mille korral esineb hiiperag-
ressiivsus, impulsiivne, riitndav, destruk-
tiivne kditumine, on palju: vaimne ala-
areng, isiksushdired, kaitumishéired,
lapse ja nooruki suhtlemishéiired, skiso-
freenia, ajukahjustusest voi somaatilisest
haigusest  tingitud  psiitihikahéired,
premenstruaalsiindroom, nartsissism,
piirseisundid, dementsus, epileptoidne ja
hilsteroidne impulsiivsus, suguline végi-
vald, psiihhoaktiivsete ainete tarvitami-
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sest tingitud psiiithika- ja kditumishéired
(5, 11, 21). Lastepsithhiaatrias on kiitu-
mishdirete pohistimptoomina esinev ag-
ressiivsus iiks raskemini ravitavaid hai-
gusnihte.

E. S. Barrat (4, 5) on agressiivsuse jao-
tanud kolme alarithma: 1) pohihaiguse
siimptoomina esinev hiiperagressiivsus,
mis kérvaldub pohihaiguse (skisofreenia,
dementsus, ajutraumad, ravimite kuri-
tarvitamine jne.) raviga; 2) planeeritud,
opitud ehk premediteeritud agressiivne
rinnak, millel puuduvad spontaansus,
impulsiivsus ning mis on vihemalt 24
tundi v6i enam ette planeeritud; 3) impul-
siivne agressiivsus, mis vallandub provo-
katsioonist v6i situatsioonist séltuvalt,
iseloomustub kontrolli tdieliku puudumi-
sega kditumise iile. Végivaldne kditumine
nduab arstidelt eriti kiireid abin6usid far-
makoteraapias.

Agressiivse kditumise mehhanisme ja
ka agressiooni eksperimentaalmudeleid
on palju uuritud katseloomadel (2, 3, 28,
30). Agressiivsust voib katseloomadel (hii-
red, rotid, ahvid, kassid jt.) esile kutsuda
territooriumi piiramisega, valu véi muu
negatiivse sensoorse érritusega, positiivse
drrituse ("tasu") korvaldamisega, aju-
struktuuride kahjustamisega voi elektrili-
se ja keemilise stimulatsiooniga, ravimite
manustamisega v6i nende manustamise
katkestamisega. Ravimeist suurendavad
agressiivsust androgeenid (testosteroon),
anaboolsed steroidid, dopaminomimeeti-
kumid apomorfiin, klonidiin, amantadiin,
amfetamiin, levo-DOPA, samuti maska-
liin ja muud hallutsinogeenid, koliinieste-
raasi inhibiitorid (3).

Seega adreno- ja dopaminomimeetiku-
mid suurendavad agressiivsust, eriti pide-
val kasutamisel; serotoninomimeetiku-
mid, vastupidi, vdhendavad seda (2, 3).
Mitme ravimi ja narkootikumi (alkohol,
morfiin ja muud opioidid, antidepressan-
did, bensodiasepiinid, reserpiin, neurolep-
tikumid, beetablokaatorid, alfametiiiil-
DOPA, barbituraadid jt.) kestva kasuta-
mise katkestamine vbib pohjustada
drajddmandhtudena ka agressiivsuse
suurenemist.

Agressiivse kditumise intensiivistumi-
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ne, drevuse suurenemine on tihti seotud
kas adreno-, dopamino- voi serotoniiniret-
septorite tilitundlikkusega.

Ained, mis parsivad monoamiinide siin-
teesi, nditeks 6-htidrokstidopamiin, para-
kloor-fentiiilalaniin, alfa-metiitil-paratii-
rosiin, pohjustavad efektiivsuse suurene-
mist paralleelselt retseptorite iili-
tundlikkuse arenguga. Mitmed ravimid ja
muud keemilised tthendid (nn. anksio-
geensed ained) suurendavad &drevust ja
hirmu, teatud juhtudel ka agressiivsust
(13, 19, 29). Sellesse ainete rithma kuulu-
vad bensodiasepiinide antagonistid, ana-
leptikumid pentetrasool, bemegriid, pik-
rotoksiin, kofeiin, fentitiletiiilamiin, sa-
muti  johhimbiin, koletstistokiniinid
(CCK-4, tseruleiin, pentagastriin), naat-
riumlaktaat, adrenomimeetikumid adre-
naliin, noradrenaliin, isadriin, méned se-
rotoniiniretseptorite agonistid ja antago-
nistid. Koigi anksioliiiitikumide kestva
kasutamise katkestamisel tekivad drajas-
manédhtudena &revus ja hirm, harvem ka
agressiivsuse suurenemise ndhud (23,
32).

Spetsiifilisi antiagressiivse toimega
aineid, mida voiks selle kiditumishéire
pérssimiseks kasutada voi kasutamiseks
soovitada, sisuliselt ei ole. On kiill ravi-
meid, mida eelistatakse mitmesuguse ge-
neesiga hiiperagressiivsuse kérvaldami-
seks.

Agressiivset kditumist parssivate aine-
tena votame vaatluse alla jargmised (9,
21, 26):

liitiumisoolad (Li-karbonaat, Li-klo-
riid);

neuroleptikumid (haloperidool, flupen-
tiksool, kloorprotikseen jt.);

bensodiasepiinid (diasepaam, alpraso-
laam jt.);

barbituraadid (amobarbitaal, pentobar-
bitaal);

antikonvulsandid (difeniin, karbamase-
piin jt.); ; N :

antidepressandid (amitriptiiliin, klomi-
pramiin, tsitalopraam);

MAO-inhibiitorid (fenelsiin, moklobe-
miid); ;

p-adrenoblokaatorid (propranolool jt.);

sedatiiviumid:  ag-adrenomimeetiku-
mid, antihistamiinikumid;
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Tabel. Antiagressiivsete ainete voimalikud ka-

sutamise ndidustused

Agressiivsuse pohjus Valikravim

Skisofreenia Neuroleptikumid

Akuutne ajukahjustuse

siindroom Neuroleptikumid
Bensodiasepiinid
Antikonvulsandid
Barbituraadid

Krooniline ajukahjustuse

siindroom Neuroleptikumid
Antidepressandid
B-blokaatorid
ag-mimeetikumid
Antihistamiinikumid

Arenguhdired, arengupeetus Neuroleptikumid
Antikonvulsandid
Antidepressandid
Bensodiasepiinid
Liitiumisoolad

Krambid ja muud

paroksiismid Antikonvulsandid
Barbituraadid

Maania Liitium

Depressioon Antidepressandid
Liitium

Seksuaalne vagivald ja

hiiperseksuaalsus Antiandrogeenid
Neuroleptikumid
Reserpiin

Paanilise hirmu siindroom  Alprasolaam
Klomipramiin
Imipramiin
Tsitalopraam

m-kolinoblokaatorid (skopolamiin);
antiandrogeenid (metokstiprogesteroon
it

opioid-analgeetikumid (morfiin).

Vaatleme iiksikuid nendest ainete riih-
madest ldhemalt.

Liitium on juba 45 aastat tuntud mo-
jusa maaniavastase ravimina ja laialdast
profiilaktilist kasutamist leidnud ka uni-
ja bipolaarse depressiooni korral. Plasma
kontsentratsioon maniakaalsete seisundi-
te ravis on 0,7—1,4 mEq/l, afektiivsete
hoogude profiilaktikas kasutatakse kont-
sentratsiooni 0,6—0,8 mEq/l.

Antiagressiivne liitiumi toime tehti
kindlaks alles 1960-ndate aastate 16puks,
20 aastat pidrast antimaniakaalse toime
selgitamist (25). Liitiumi on edukalt kasu-
tatud suurenenud afektiivsuse ja patoloo-
gilise impulsiivse agressiivsuse korral



kriminaalvangidel (25, 26), agressiivsuse
pirssimiseks isiksushéirete, noorukite
suhtlemishéirete, premenstruaalse diis-
fooria juhtudel. Liitium on mgjus ka ag-
ressiivsuse korral skisofreeniahaigeil,
funktsionaalsete psiihhooside, ajukahjus-
tusest tingitud pstuithikahiirete, vaimse
alaarengu puhul. Liitiumi tuleks eelista-
da emotsionaalselt labiilsete, tundlike,
nn. plahvatavate isikute agressiivsuse
vastu (26).

Tavaline liitiumkarbonaadi annus t4is-
kasvanule &dgedatel haigusjuhtudel on
1,2—1,8 g péevas, mis tagab liitiumi plas-
manivoo 1,1—1,4 mEq/l. Suuremad kont-
sentratsioonid on toksilised. Skisoafek-
tiivse stindroomi ja skisofreenia korral
esineva agressiivsuse juhtudel kasutatak-
se liitiumi ka kombinatsioonis neurolepti-
kumidega (nditeks haloperidooli 10—20
mg péevas), impulsiivsuse korral ka anti-
konvulsantidega (karbamasepiini 200—
600 mg péevas) (5, 17). Kombineerides lii-
tiumi neuroleptikumide voi antikonvul-
santidega, ei ole otstarbekas iiletada
liitiumi kontsentratsiooni 0,8—1,0 mEq/1.

Neuroleptikumid, eriti nende esime-
se polvkonna tugeva iildpéarssiva toimega
tthendid — fenotiasiini ja tioksanteeni de-
rivaadid —, on rakendust leidnud psiih-
hooside korral esineva agressiivse riinde-
kditumise pérssimiseks. Tugeva psiithho-
motoorset erutust pirssiva toimega on
kloorprotikseen, flupentiksool, tsiiklopen-
tiksool, levomepromasiin ja haloperidool.
Nende toime on spetsiifilisem juhtudel,
kui agressiivse rahutuse pohjuseks on do-
paminergilise siisteemi hiiperaktiivsus.

Riindekiditumise pérssimist soodustab
nimetatud neuroleptikumide tugev seda-
tiivne ning lihasetoonust mojutav toime.
Neuroleptikumid on eelistatud skisofree-
nia, skisoafektiivse siindroomi, seksuaal-
se végivalla (hiiperseksuaalsuse) ja de-
mentsuse korral (21). Viimasel ajal on va-
likuline antiagressiivne toime leitud
klosapiinil, eltoprasiinil, melperoonil (bu-
roniilil), mis ei pérsi tugevalt motoorikat,
vereringe funktsiooni, ja eriti viimast,
melperooni, taluvad hésti vanemaealised
patsiendid (21, 22).

Bensodiasepiinid (diasepaam, nitr-
asepaam, oksasepaam, alprasolaam jt.) on
tugevad anksioliiiitikumid, hirmu ja &re-
vust korvaldavad, und soodustavad ained.
Nende antiagressiivne toime on piiratud,
pohiliselt seotud nende hirmu ja drevust
vihendava toimega. Seega pérsivad nad
valikulisemalt hirmust pohjustatud ag-
ressiivset kaitsereaktsiooni, kuid, kérval-
dades hirmu, véivad vallandada agres-
siivsust (26). Neil on antikonvulsantidega
sarnane epileptoidset impulsiivset agres-
siivsust korvaldav toime. Ka uuematel
anksioltitikumidel, serotoniiniretsepto-
rite agonistidel v6i antagonistidel (buspi-
roon, ondansetroon jt.), olulist antiagres-
siivset toimet ei ole (29).

Viimase aja pohjalikud eksperimen-
taaluuringud on siiski téestanud seroto-
niiniretseptorite (5-HT14) agonistide ank-
siolititilisi ja antidepressiivseid omadusi
ning vdoimet vihendada kiditumise impul-
siivsust. Impulsiivsuse ja depressiooni-
vastane toime on seotud postsiinaptiliste
5—HTi1a retseptorite aktivatsiooniga
(21). Anksioluiitiline toime on seotud ago-
nistliku toimega prestinaptilistesse (bus-
piroon) ja antagonistliku toimega postsii-
naptilistesse 5—HT14 retseptoritesse. Ka
postsiinaptiliste 5—HT2 retseptorite de-
sensitisatsioon on téhtis hirmu ja impul-
siivsuse vihendamises (ondansetroon jt.).
Anksioliiitikume on otstarbekas kasuta-
da koos neuroleptikumidega, sest monote-
raapia korral voib riindekiitumine dgene-
da (11, 22).

Barbituraatidest kasutatakse siisti-
tavaid preparaate, amobarbitaali ja pen-
tobarbitaali naatriumisoolasid. Toime po-
hineb tugeval sedatiivsel ja drevust kor-
valdaval ning uinutaval efektil. Et
barbituraadid pohjustavad kiiresti soltu-
muse kujunemist ja et praktikasse on tul-
nud valikulisema toimega ravimeid, ei
ole nende kasutamine tildiselt ndidusta-
tud.

Antikonvulsantidest on viimasel aas-
takiimnel agressiivsuse ravis kasutatud
feniitoiini  (difeniin), karbamasepiini,
naatriumvalproaati, klonasepaami. Need

51



ained takistavad patoloogilise erutuse le-
vikut ajus, pérssides naatriumi sisene-
mist rakku (feniitoiin, karbamasepiin) voi
suurendades kloori sisenemist GABA A-
retseptori aktivatsiooni kaudu (klonase-
paam, valproehape). Ka GABA hulka suu-
rendavad ained avaldavad anksioliiiitilist
toimet (10, 27).

Antikonvulsandid on mégjusad pohiliselt
impulsiivse, epileptoidse agressiivsuse,
samuti diisfooriast tingitud rindekiitu-
mise korral, mille puhul on sedastatud
EEG paroksiismaalseid muutusi (5, 26).
Antikonvulsantide agressiivsust pérssiv
toime tugevneb tunduvalt, kui neid kom-
bineerida liitiumiga (17, 26). Tugeva an-
tiagressiivse toimega on karbamasepiin ja
klonasepaam (18). Muude ithendite (fenii-
toiin, valproehape, vigabatriin) antiagres-
siivse toime kohta on vastakaid kliinilisi
tulemusi, ei ole piisavalt kontrollitud toid.
Uurimused selles valdkonnas jiatkuvad
(5).

Antidepressantide kasutusalad afek-
tiivsete héirete ravimisel on jirjekindlalt
laienenud. Antidepressandid jaotatakse
kolme rithma: .

klassikalised ehk tritsiiklilised antidep-
ressandid (TTA): imipramiin, amitriptii-
liin, mianseriin, desipramiin jt.;

uue pdlvkonna antidepressandid ehk
selektiivsed serotoniini tagasihaaret inhi-
beerivad ained (SSRI): fluoksetiin, klo-
mipramiin, tsitalopraam, fluvoksamiin
jts

monoamiini okstidaasi inhibiitorid
(MAOI): fenelsiin, brofaromiin, moklobe-
miid.

Et suurenenud agressiivsuse patofusio-
loogilises mehhanismis esineb tavaliselt
ka meeleolu muutus (afektiivne hiire), on
hiiperagressiivsuse korral huvi antidep-
ressantide kasutamise vastu suur (1, 6,
20, 21). Obsessiiv-kompulsiivse héire kor-
ral on eelistatumad tugevat serotoniinpo-
sitiivset toimet avaldavad antidepressan-
did (klomipramiin, tsitalopraam, fluokse-
tiin) (1, 6), paanilise hirmu stindroomi
korral TTA-d, SSRI-d v6i algul lithitoime-
lised bensodiasepiinid (alprasolaam) peat-
se lileminekuga antidepressantidele. An-
tidepressante kasutatakse hoogude valti-
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miseks profiilaktilisel eesmérgil (24, 33).
Endogeense depressiooni korral kasutata-
vad antidepressandid korvaldavad haige-
tele ohtliku suitsiidikditumise ning taas-
tavad terve, viljapoole suunatud agres-
siivsuse.

Eksperimentaalselt on toestatud, et
kroonilise stressi t6ttu parsitud agressiiv-
sus taastub katseloomadel antidepressan-
tide imipramiini, klomipramiini, nomifen-
siini, mianseriini manustamisega ning
antidepressandid vildivad eelneval kest-
val kasutamisel stressist pdhjustatud
depressiooni ja taastavad agressiivsuse
(7, 18).

Antidepressantide antiagressiivne toi-
me ei avaldu tavaliselt parast tthekordset
voi esimest manustamist. Nende toime
saabumine on seotud diisfooria taandumi-
sega, emotsionaalse tasakaalu saavuta-
misega. TTA-dest on tugevama vahetu se-
datiivse ning anksioliiiitilise toimega klo-
mipramiin ja amitriptiiliin. Desipramiin,
6-mianseriin ja muud olulise adrenoposi-
tiivse toimega ained voivad teatud juhtu-
del agressiivsust ja drevust suurendada.

Ka uuematel SSRI-del (fluoksetiin, flu-
voksamiin) on seda &gedatel juhtudef ta-
heldatud (1, 20, 21). Traniiiiltsiipromiini,
desipramiini ja serotoniini tagasihaarde
inhibiitoreid (fluoksetiin, tsitalopraam)
on edukalt kasutatud tdhelepanu, infor-
matsiooni ja 6ppimisvoime vdhenemisega
isikuil hiuiperagressiivsuse vastu. Need
antidepressandid, suurendades vabane-
vate katehhoolamiinide ja serotoniini toi-
met ajus, parandavad haigete enesekont-
rolli kditumise iile.

MAO-inhibiitoreid fenelsiini, trantiil-
tstipromiini ja moklobemiidi on piiiitud
rakendada samadel nididustustel, eeskitt
agressiivsusena avalduvate kditumishai-
rete korral lastel. Ka psiithhostimulaator
metiiiilfenidaat on osutunud tohusaks ag-
ressiivseil noorukeil, parandades enese-
kontrolli ja Oppimisvoimet, vdhendades
verbaalset ning fuiisilist agressiooni (14,
21). Desipramiin rahustab ka impul-
siivseid isiksusi, vdhendab rahutust,
drevust, parandab tdhelepanu ja 6ppimis-
voimet. See toime aga avaldub ravikuuri
ajal.



Kahjuks on antidepressantidel kasuta-
mise algul, pdrast esimeste annuste ma-
nustamist, omadus sageli suurendada
grevust, hirmu ja agressiivset kiitumist
(20). Antidepressandid (TTA-d) suurenda-
vad ithekordsel manustamisel isoleeritud
hiirtel agressiivsust. Samuti kutsuvad
nad esile drevuse ehk anksiogeense aine-
ga sarnase toime ka uurimuslikus kiitu-
mises. Amitriptiiliin, maprotiliin, klomi-
pramiin ja mianseriin kutsuvad hiirtel
annustes 2,5—10 mg/kg esile agressiiv-
suse suurenemise, suuremad annused
(10—20 mg/kg) kas ei toimi voi pérsi-
vad agressiivsust (7, 17). On tuldud jérel-
dusele, et eelkdige adrenopositiivselt toi-
mivad antidepressandid suurendavad ag-
ressiivsust.

Voib tuua kaks pohjust selgitamaks an-
tidepressantide ja anksioltititikumide é&re-
vust ning agressiooni suurendavat toimet
nende esmasel kasutamisel. Esiteks, dep-
ressiooni korral agressiivsuse, ka autoag-
ressiivsuse (suitsiiditendentsi stivenemi-
ne) suurenemist esmakordsel antidepres-
santide manustamisel vdib pohjendada
eriti poststinaptiliste adreno-, dopamino-
ja ka serotoninoretseptorite tilitundlikku-
sega: retseptorid reageerivad antidepres-
santide kasutamisel suurenenud mono-
amiinide hulga tottu tlitundlikult, mille
tagajérjel patoloogiline seisund algul édge-
neb (8, 18, 19).

Korduval manustamisel tekib retsepto-
rite desensitisatsioon. Néiteks dopamiini
presiinaptiliste retseptorite agonist apo-
morfiin, parssides dopamiini vabanemist,
pohjustab postsiinaptiliste retseptorite
tundlikkuse ja arvu suurenemist ning
kestval manustamisel katseloomade ag-
ressiivsuse olulist tdusu, patoloogilise ag-
ressiivsuse teket nagu ka antidepressan-
tide esmasel manustamisel (19, 30). Tei-
seks, anksiolitiitikumide (trankvilli-
saatorite) agressiivsust suurendavat toi-
met voib seletada hirmu vdhendava toi-
mega, mis teatud juhtudel soodustab riin-
dekditumist (12, 23, 26).

p-adrenoblokaatoreid kasutatakse
antiagressiivses ravis tiliaktiivsetel hai-
getel. Kestev stress ja drevusseisund koos

vegetatiivse nérvisiisteemi aktiivsuse
suurenemisega kutsub esile adaptsiooni
ja kontrolli kadumise k#itumise iile (21),
tekivad impulsiivsed raevuhood. Samuti
on ajukahjustuse ja arenguhéiretega ning
psithhootiliste haigete korral tavaliselt
tegemist informatsiooni tootlemise héi-
rega.
Kaootilised drritused, aistingud pohjus-
tavad haavatavust, rahutust ja impulsiiv-
sust kditumises. Antud juhul on adreno-
reaktiivne suisteem iilierutusseisundis ja
B-blokaatorid t&nu oma sedatiivsele toi-
mele vidhendavad sensoorset impulsat-
siooni, parsivad drevust pohjustavat in-
formatsioonilist "miira", voimaldavad hai-
getel rahuneda. Milu ja Oppimisvoime
voivad seejuures paraneda, sest -blokaa-
torid ei parsi kognitiivseid funktsioone ja
motivatsioone. B-blokaatoreid on edukalt
kasutatud mnoorukite suhtlemishéirete,
ajukahjustuse, autismi, kroonilise skiso-
freenia juhtudel agressiivsete episoodide
korral (21, 31). Olulise korvaltoimena vé-
hendavad f-blokaatorid vereringe adap-
tatsioonivoimet koormuse suhtes ja voi-
vad soodustada bronhospasmi.
ag-adrenomimeetikumid (klonidiin,
guanfastsiin), stimuleerides prestinaptili-
si ag-adrenoretseptoreid, pdhjustavad
noradrenaliini siinteesi ja vabanemise
pérssimist, avaldavad tsentraalset ja pe-
rifeerset antiadrenergilist ning stimpato-
liiitilist toimet. Nende ainete sedatiivset
ja narkootikumide abstinentsinédhte ker-
gendavat toimet kasutatakse eelkdige
psithhoaktiivsete ainete tarvitamisest tin-
gitud pstithika- ja k#itumishéirete pérs-
simiseks (21, 31). On iiksikuid andmeid
ka sedatiivse toimega antihistamiinsete
ainete kasutamise kohta impulsiivse hii-
peragressiivsuse korral, kui on tegemist
ilierutusega kaasnevate piirseisunditega
(17, 20).

Antiandrogeenide spetsiifiline agres-
siivsust pérssiv toime avaldub meeste su-
gulise vigivalla juhtudel voi suguelu véa-
rastumise korral, mil kasutatakse testo-
sterooniretseptoritesse toimivaid tsiipro-
teroonatsetaati, metoksiiprogesterooni ja
flutamiidi. Sama tulemuse on andnud

53



kastratsiooni v6i @strogeensete hor-
moonpreparaatide kasutamine. Viheneb
libiido ja seega hiiperseksuaalsusest tin-
gitud végivaldsed teod (8, 15, 16). An-
tiandrogeenid pérsivad ka tuldist agres-
siivsust, sest meeste suurem agressiivsus
on tingitud testosterooni toimest, mida
antiandrogeenid pérsivad.

Ka tarbemiirgid alkohol, nikotiin, isegi
kofeiin avaldavad rahustavat ja hirmu
pérssivat toimet; spetsiifilist agressiiv-
sust parssivat toimet neil ei ole. Opioidi-
del (morfiin) ja monel teisel narkootiku-
mil on kindel antiagressiivne toime, kuid
soltumust ja iha tekitava toime tottu neid
farmakoteraapias ei kasutata.
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Summary

Pharmacology and pharmacotherapy of ag-
gressive behaviour. Aggression in human beha-
viour is often pathologically increased and as a syn-
drome represents one of the difficulties in psychia-
tric treatment. Data on neurochemical background
of aggressive behaviour are given, as well as the
possibility to increase the aggressive behaviour by
psychotropic drugs and by withdrawal of drug treat-
ment. The antiagressive effect of several groups of
drugs are discussed: lithium salts, neuroleptics, ben-
sodiazepines, barbiturates, anticonvulsants, antide-
pressants, beta-adrenoblockers, antiandrogenes,
cholinoblockers and others.

Uurimust on toetanud Eesti Teadusfond
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Essentsiaalse
hiipertensiooni
patogenees

Enn Seppet Ave Minajeva Elviira Seppet

essentsiaalne hipertensioon, diurees, natri-
urees, simpaatiline nérvisiisteem, reniini-an-
giotensiini-aldosterooni siisteem, perifeerne
vaskulaarne resistentsus, Na*-peetus

Maailma Tervishoiuorganisatsioon de-
fineerib hiipertensioonina seisundit, mille
puhul siistoolse arteriaalse rohu véirtus
korduval mootmisel tiletab 160 mm Hg ja
diastoolse arteriaalse rohu véidrtus 95
mm Hg (41). Hiipertensiooni pdeb umbes
16% 45—64 aasta vanustest tdiskasvanu-
test (41). Ligikaudu 90%-1 juhtudest on te-
gemist essentsiaalse ehk primaarse hii-
pertensiooniga, 10%-1 juhtudest on hiiper-
tensioon sekundaarne. Essentsiaalse
hiipertensiooni patogenees ei ole t#nini
loplikult selge. Pohitdhtsus on geneetili-
selt determineeritud hiiretel molekulaar-
sel ja rakulisel tasemel.

Haiguse patogeneetilisteks teguriteks
peetakse liigset Na®-peetust neerudes,
Na'-peetust stimuleeriva (seni veel tuvas-
tamata) hormooni iileproduktsiooni, stim-
paatilise nérvististeemi (SNS) aktiivsuse
tousu (stressi), liigset keedusoola tarbi-
mist, K* ja Ca“* vihest sisaldust dieedis,
reniini suurenenud produktsiooni, vasodi-
lataatorite (prostaglandiinide, EDRF-en-
dothelium-derived relaxing factor, endo-
teelist parineva 166gastusfaktori) defitsii-
ti, veresoonte resistentsuse kaasa-
sindinud héireid, suhkurtobe, insuliini
resistentsust, rasvtobe, vaskulaarsete
kasvutegurite suurenenud aktiivsust ja
rakusisese ioonitranspordi héireid (34).
Kéesoleva iilevaate eesmirk on selgitada
essentsiaalse hiipertensiooni peamisi pa-
tofiisioloogilisi mehhanisme molekulaar-
sel tasemel.

Enn Seppet, Ave Minajeva — Tartu Ulikooli arstitea-
duslz.onna patofiisioloogia 6ppetool
Elviira Seppet — Tartu Ulikooli Sisekliinik

Essentsiaalse hiipertensiooni pato-
geneesimehhanismid. Peamised es-
sentsiaalse hiipertensiooni patogeneesi-
mehhanismid lokaliseeruvad neerus (19,
20, 33, 34). Seda on kinnitanud neerude
transplantatsiooni tulemused nii katse-
loomadel kui ka inimestel. Hiipertensioo-
niga doonorilt véetud neeru siirdamine
normaalse vererchuga doonorile pohjus-
tab arteriaalse rohu tousu. Normaalse ve-
rerbhuga doonori neeru siirdamine mole-
mapoolselt nefrektomeeritud hiiperten-
siooniga retsipiendile aga alandab selle
vererohku (33). Peamisi patofiisioloogilisi
muutusi on kaks: 1) neerude véimetus
véilljutada Na* normaalse arteriaalse rohu
korral ja 2) verevoolu vihenemine neeru-
des perifeerse vaskulaarse resistentsuse
suurenemise tottu (vt. joonis 1). Sellest
tingituna tekib piisiseisund, millele on
iseloomulik neerude soolakoormuse-réhu-
kovera nihe paremale: neerud on vdimeli-
sed eritama Na*, vett ja ainevahetuspro-
dukte ainult normist kérgema verershu
korral (19, 21, 28). Seejuures ei muutu or-
ganismi Na*-bilanss normaalsega vérrel-
des (41).

Na® ekskretsiooni vihenemise
mehhanismid. Neerudes toimivad meh-
hanismid, mis normaalselt tagavad Na*-
Jja veepeetuse organismis (vt. joonis 2). Re-
niini-angiotensiini-aldosterooni siisteemi
(RAAS) aktivatsiooni tagajérjel dominee-
rivad angiotensiin II kontsentratsiooni
suurenemise efektid: olles organismi
voimsaim vasokonstriktor, kutsub angio-
tensiin II esile eferentsete arterioolide
ahenemise (18), mille pShjuseks on angio-
tensiin II retseptori kalédu realiseeruv
transsarkolemmaalse Ca“* voolu stimu-
latsioon silelihases (35). Selle tagajirjel
viaheneb neeru verevool ja langeb peritu-
bulaarsete kapillaaride rohk. Kuna samal
ajal plasma filtratsiooni kiirus normiga
vorreldes oluliselt ei muutu, siis suureneb
filtratsioonifraktsioon, mis péhjustab on-
kootse rohu tdusu peritubulaarsetes ka-
pillaarides. Selle tagajirjel suureneb vee
ja Na'reabsorptsioon tuubulitest kapil-
laaridesse (23).

Angiotensiin II aktiveerib Na*-H* va-
hetajat proksimaalsetes tuubulites, mille
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Joonis 1. Essentsiaalse hiipertensiooni peami-
sed patogeneesimehhanismid.

tagajérjel kiireneb Na® reabsorptsioon
(26). Angiotensiin II, seostudes retseptori-
ga, aktiveerib Na®-H' vahetajat kahe
mehhanismi kaudu: adeniilaat-tsiiklaasi
ja proteiinikinaas A inhibeerimise teel G-
valgu kaudu; fosfolipaas C aktivatsioonist
tuleneva proteiinikinaas C stimulatsiooni
ning rakusisese Ca“* kontsentratsiooni
tousu teel. Arvatakse, et angiotensiin II
kontrollib selle mehhanismi kaudu 15%
kogu neerudes absorbeeritud Na*-st (10).
Angiotensiin II, seostudes neerupealis-
te koore zona glomerulosa rakkudes vas-
tava retse]%toriga, suurendab intratsellu-
laarse Ca“" kontsentratsiooni, millega
kaasneb fosfoinosiitide hulga suurenemi-
ne, fosfoinosiidid omakorda stimuleerivad
aldosterooni biostinteesi (11). Aldosteroon
suurendab Na® ja vee reabsorptsiooni
ning K* ekskretsiooni distaalses tuubulis.
Selline toime realiseerub valgusiinteesi
aktivatsiooni kaudu, kuid selle detailne
mehhanism ei ole veel teada (11).
Angiotensiin II stimuleerib adrenaliini
biostinteesi ning vabanemist tsentraalse-
test ja perifeersetest siimpaatilistest nér-
vilopmetest (43). a-adrenergiliselt toimi-
vad katehhoolamiinid pdhjustavad oma-
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Joonis 2. Angiotensiin II toimemehhanism
Na* - ja veepeetuse stimuleerijana.

korda vasokonstriktsiooni ning, toimides
otseselt proksimaalsetesse tuubulitesse,
suurendavad Na* reabsorptsiooni (2).

Angiotensiin II stimuleerib antidiuree-
tilise hormooni (ADH) ehk arginiinvaso-
pressiini stinteesi ja sekretsiooni. ADH
suurendab vee reabsorptsiooni distaalse-
tes tuubulites cAMP ja proteiinikinaas A
kaudu realiseeruva mehhanismi abil (3).

Terves organismis véheneb rohke kee-
dusoolatarbimise puhul reniini ja angio-
tensiin II produktsioon. Selle tagajérjel
suureneb renaalne verevool ja seega ka
Na* ekskretsioon. Viike naatriumi hulk
toidus avaldab vastupidist toimet (20).
Seetottu arteriaalne rohk ei muutu, vaa-
tamata tugevatele nihetele tarbitud kee-
dusoola koguses. Hiipertensiooni korral ei
toimi see mehhanism piisavalt efektiiv-
selt. Neerude natriureesivoime langeb
mitmel pdhjusel.

Olulised on kaasasiindinud anomaa-
liad, mistéttu on suurenenud Na' reab-
sorptsioon proksimaalses tuubulis (40)
ja/voi vihenenud nefronite hulk (glomeru-
laarne filtratsioonipind). Nii loomkatsetes
kui ka inimestel on sedastatud otsene sdl-
tuvus arteriaalse rohu ja nefronite hulga



vahel (7, 8, 17, 29). Koertel tekib pérast
neerude massi kirurgilist vihendamist
keedusoolarikka dieedi kasutamisel hii-
pertensioon. Dieedi normaliseerumisel
ennistub kohe ka katseloomade arteriaal-
ne rohk (42).

Postuleeritud on ka neeruisheemia osa:
kui leidub sellisel hulgal isheemilisi nef-
roneid, et reniini ja angiotensiini tase ve-
res touseks normist korgemale, tekib hii-
pertensioon (38). Patogeneesis etendavad
tdhtsat osa ka muutused SNS-is. Essent-
siaalsele hiipertensioonile on iseloomulik
SNS-i aktiivsuse tous, millele viitavad nii
vere katehhoolamiinide sisalduse suure-
nemine kui ka stimpaatiliste nérvide suu-
renenud elektriline aktiivsus (34). SNS-i
osa hiipertensiooni arenemises on de-
monstreeritud otseselt loomkatsetes: nee-
rundrvide, n. splanchnicus’e ja ganglion
stellaris’e elektriline stimulatsioon poh-
justab vererdhu plisivat tousu (31, 32).
SNS-i aktiivsuse t6us etendab tdhtsat osa
just hiipertensiooni algstaadiumis (34).

SNS-i aktiivsuse tous véhendab diuree-
si. Mehhanism seisneb Na® reabsorpt-
siooni stimulatsioonis proksimaalses tuu-
bulis otseselt (a-adrenoretseptorite va-
hendusel) v6i  kaudselt, RAAS-i
aktivatsiooni teel: PB-adrenoretseptorite
kaudu stimuleeritakse reniini produkt-
siooni jukstaglomerulaarsetes rakkudes,
mis omakorda pohjustab angiotensiin II
hulga suurenemist ja sellega seotud muu-
tusi tuubulites (vt. joonised 1 ja 2). Samu-
ti arvatakse, et hiipertensiooni korral on
nérgenenud ka barorefleksi pidurdav toi-
me vasomotoorsetesse siimpaatilistesse
keskustesse ventrolateraalses medullas,
ponsis ja hiipotalamuses: barorefleksid
?éia)pteeruvad korgenenud verershuga

4

Perifeerse vaskulaarse resistentsu-
se suurenemise mehhanismid. Essent-
siaalse hiipertensiooni algstaadiumis on
haigetel registreeritud siidame minutima-
hu tousu (4). Sagedamini on aga leitud ve-
rer6hu teise olulise determinandi, peri-
feerse vaskulaarse resistentsuse tousu
(15, 16, 17). Sedasama on sedastatud ka
katseloomadel: kahe n#dala jooksul pé-
rast eksperimentaalhiipertensiooni esile-

kutsumist langes siidame esialgu suure-
nenud minutimaht normi piiresse tagasi.
Samal ajal aga oli perifeerne vaskulaar-
ne resistentsus suurenenud kolmandiku
vorra, olles seega iiks peamisi kérgenenud
vererdhu pohjusi (19).

Perifeerne vaskulaarne resistentsus
suureneb mitme teguri toimel. Suurt osa
etendab SNS-i aktiivsuse téus. Seejuures
voib eristada otsest ja kaudset katehhool-
amiinide toimet neeru veresoontesse. Nii
kinnitab otsest vasokonstriktoorset toi-
met fakt, et neeru vaskulaarse resistent-
suse tousu (ehk neeru verevoolu langust)
saab oluliselt vihendada a-adrenergilise
blokaadiga. Kaudne katehhoolamiinide
toime realiseerub n#htavasti jirgmise
skeemi kohaselt: pi-adrenoretseptorite
aktivatsioon—reniini produktsiooni
kasv— angiotensiin II tous—vasokonst-
riktsioon (11, 41). Seda kinnitavad faktid,
et paljudel juhtudel on vere reniinisisal-
dus suurenenud ja et nii pi-blokaatorid
kui ka angiotensiini konverteeriva ensiiii-
mi (ACE) inhibiitorid alandavad vereroh-
ku ja taastavad normaalse neerude di-
ureesi vastusena soolakoormusele neil
patsientidel (25, 33, 41).

Tuleb aga mainida, et 26—33%-1 pri-
maarse hiipertensiooniga haigetest on re-
niini tase normaalne voi sellest isegi ma-
dalam (11). Nende haigete puhul on nédh-
tavasti tegemist neeruveresoonte
suurenenud tundlikkusega angiotensiiin
II ja a-adrenergilise stimulatsiooni suhtes
(23).

Perifeerse resistentsuse tousu pohjuse-
na on piistitatud ka Na*-K*-ATPaasi in-
hibiitori hiipotees (5, 6, 24). Nimelt on hii-
pertensiooni korral inimeste ja katseloo-
made vereplasmas leitud digitaalise-
sarnane ithend, mis vabaneb vastusena
veremahu suurenemisele ja inhibeerib
Na*-K*-ATPaasi (-pumba). Tagajérjeks
on ithelt poolt tubulaarse Na' ekskret-
siooni véihenemine.

Teiselt poolt viib Na*-K*-pumba inhi-
be%rimine veresoonte silelihasrakkudes
Ca“* rakusisese kontsentratsiooni téusu-
le kahe mehhanismi abil: osa rakku kuh-
junud Na*-icone, asendatakse Na'/Ca™
vahetaja abil Ca“*-ga; Na*-K*-pumba in-
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hibeerimisest tingitud membraanipotent-
siaali muutus aktiveerib potents%aalisél—
tuvad aeglased Ca®*-kanalid. Ca**-iooni-
de hulga suurenemine veresoonte seina
silelihasrakkudes suurendab nende kont-
raktiilsust ja ka reaktiivsust vasokonst-
riktoorsete ainete suhtes, mistéttu suure-
?eb perifeerne vaskulaarne resistentsus
5, 6).

Nimetatud mehhanismi poolt résgivad
faktid, et spontaanse]zt hiipertensiooniga
rottide aordiseina Ca“*-sisaldus on suu-
rem, kui see on rottidel normaalse vererd-
hu korral (14), ja et Ca®*-kanalite blokaa-
torid alandavad vererohku nii katseloo-
madel (14) kui ka inimestel hiiper-
tensiooni korral (41).

Perifeerse vaskulaarse resistentsuse
tdusu pohjuseks on ka hiipertensioonile
iseloomulikud morfoloogilised muutused
veresoontes, nimelt pakseneb veresoonte
silelihaskiht valendiku arvel (36). Suurte
veresoonte seina silelihasrakkudes esineb
hiipertroofia, arterioolide silelihasrakku-
des on leitud ka hiiperplaasiat. Katseloo-
made aordist isoleeritud silelihasrakku-
del on hiipertensiooni korral tdheldatud
tundlikkuse tousu epidermaalse ja trom-
botstiiitide kasvuteguri suhtes (22).

Trombotsiiiitide kasvutegur (PDGF —
platelet derived growth factor) vabaneb ka
silelihasrakkudest mitme teguri, néiteks
mehhaanilise venituse ja vasokonstrik-
toorsete ainete (noradrenaliini, serotonii-
ni, arginiinvasopressiini, angiotensiin II)
toimel. Viimasest loetelust néhtub circu-
lus vitiosus’e vdoimalus: katehhoolamiini-
de poolt aktiveeritav RAAS stimuleerib
angiotensiin II ja PDGF kaudu silelihas-
rakkude hiipertroofiat, mis omakorda,
suurendades perifeerset vaskulaarset re-
sistentsust, potentseerib verershu tusu.

Silelihasrakkude kasvu pidurdavad ba-
saalkihist vabanev hepariin ja silelihas-
rakkudest endist vabanev transformeeriv
kasvutegur (TGF-p). Voimalik, et hiiper-
tensiooni korral on silelihasrakkude tund-
likkus nende suhtes langenud (34). Vere-
soonte tundlikkus langeb ka endoteelist
pirinevate 1oogastustegurite suhtes (37).

Hiipertensioon on sageli seotud insulii-
niresistentsusega. Haigetel on veres tous-

58

nud insuliini kontsentratsioon. Et insulii-
nil on kasvuteguri omadused (stimuleerib
DNA siinteesi ja transformatsiooni ning
protoonkogeenide ekspressiooni), voib ta
stimuleerida veresoonte endoteeli ja sile-
lihaskoe kasvu (39), ahendades sellega ve-
resoonte valendikku ja tostes perifeerset
resistentsust. Insuliin soodustab Na*
reabsorptsiooni nefroni distaalosades,
aidates kaasa Na*-peetusele ja veremahu
suurenemisele (12).

Mélemad hiipertensiooni patofiisioloo-
gilised mehhanismid — perifeerse resis-
tentsuse tous ja Na*-peetus — on omava-
hel seotud. See seos realiseerub nii SNS-i
ja RAAS-i aktivatsiooni kui ka fiiiisikalis-
te mehhanismide kaudu: perifeerse vas-
kulaarse resistentsuse tous nérgendab pe-
ritubulaarseid Starlingi joude, mis pdh-
justab Na® reabsorptsiooni tousu (vt.
joonis 2). ¥

Dieedi osatahtsus. Uhelt poolt on osa
elanikke (22% valgesse ja 53% musta ras-
si kuulujaist) keedusoola suhtes tundlik,
s.t. pidev rohke keedusoola tarbimine (iile
150 mmol 66pdevas) pohjustab neil arte-
riaalse rohu tousu (13). Teisalt on keedu-
soola suhtes tundlikud pooled hiiperten-
siooni all kannatavatest inimestest. Nen-
del alandab arteriaalset rohku keedusoola
tarbimise piiramine (27). Seevastu nen-
del, kes tarbivad keedusoola alla 50 mmol
00pdevas, hiipertensiooni tavaliselt ei esi-
ne (9).

Rohke keedusoola tarbimine ergutab
SNS-i keedusoola suhtes tundlikel ini-
mestel: neil tduseb oluliselt plasma kateh-
hoolamiinide kontsentratsioon (30). Need
faktid viitavad rohkele keedusoola tarbi-
misele kui olulisele tegurile hiipertensioo-
ni patogeneesis. Siiski ei ole suur keedu-
soola hulk hiipertensiooni ainsaks pohju-
seks, sest enamikul see hiipertensiooni ei
tekita, ka keedusoola tarbimise piiramine
ei alanda koigi hiipertensioonihaigete ve-
rerdhku. Suur keedusoola kogus dieedis
loob ainult eeltingimuse hiipertensiooni
arenguks inimestel, kellel esineb Na'
ekskretsiooni héiire.

Teistest te%uritest on olulised muutu-
sed Ca** ja K* tarbimises. Loomkatsed ja
epidemioloogilised uuringud inimestel on



iihelt poolt tuvastanud pdordvordelise sol-
tuvuse katioonide tarbimise ja hiiperten-
siooni vahel: vihene Ca** ja K* tarbimine
suurenda%) hiipertensiooni riski. Teiselt
poolt, Ca“* ja K* lisamine dieedile alan-
dab vererdhku mérgatavalt hﬁperfﬁensioo-
ni all kannatajate rithmas (34). Ca** ja K*
hiipertensioonivastast efekti seletatakse
nende toimega diureesisse ja natriureesis-
se, kesknérvisiisteemi ja perifeerse nérvi-
siisteemi funktsioonisse ning vaskulaar-
sesse toonusesse (34).

Seega on primaarse hiipertensiooni
patogeneesi keskseks liiliks {ihelt poolt
Na'-peetus neerudes, mida potentseerib
SNS-i ja RAAS-i aktiivsuse tousust tingi-
tud perifeerse vaskulaarse resistentsuse
suurenemine. Teiselt poolt kujutab hiiper-
tensioon endast adaptsioonimehhanismi,
mis Na* ja vee ekskretsiooni stimuleeri-
des aitab viltida Na* tilekoormust orga-
nismis.
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Summary

Pathogenic mechanisms of essential hyper-
tension. The pathogenic mechanisms of essential
hypertension are being reviewed. Sodium retension
and increased peripheral vascular resistance are
shown to be the main factors leading to the hyper-
tension. These alterations are closely related to the
function of sympathic nervous system and renin-an-
giotensin-aldosteron system.
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Indometatsiin ja
seedetrakti tilaosa
limaskesta kahjustus

Tambet Orrin Andres Arend
Peeter Roosaar Ennu Sepp

indometatsiin, mittesteroidsed péletikuvasta-
sed ained, seedetrakti limaskesta kahjustus

Indometatsiin ja muud mittesteroidsed
poletikuvastased ained (ingl. k. — non ste-
roidal anti-inflammatory drugs —
NSAIDs) kuuluvad maailmas enim kasu-
tatavate ravimite hulka (22). Soodsa toi-
me  (poletikuvastane, analgeetiline,
antiptireetiline) korval on neil peamiseks
korvaltoimeks seedetrakti limaskesta
kahjustus erosioonidest haavandi(te)ni,
millega kaasnevad erineva raskusega klii-
nilised ndhud. T6siseid korvalnéhte, nagu
seedetrakti verejooksu vdi mao- ja kaks-
teistsérmikuhaavandi perforatsiooni, esi-
neb ligikaudu 1%-1 ja iiveldust, korvetisi,
oksendamist ning muid gastrointestinaal-
seid kaebusi 1/3-1 nende ravimite pideva-
test kasutajatest (6).

Indometatsiini ja muude mittesteroid-
sete poletikuvastaste ainete pohjustatud
limaskestakahjustus ei ole tingitud mitte
otsesest toimest limaskestasse, vaid nen-
de ravimite kéivitatud stisteemsest pato-
geneesimehhanismist. Seet6ttu ei ole poh-
jendatud tunduvalt kallimate, nn. kaetud
indometatsiinipreparaatide (ingl. k. — de-
lay release indomethacin) kasutamine.
Nende voimetust seedetrakti limaskesta
kahjustust dra hoida on kinnitanud pal-
jud katseandmed (27, 28).

Voib esile tuua kolm pohilist mehhanis-
mi, mis osalevad indometatsiini ja muude
mittesteroidsete poletikuvastaste ainete
poolt esilekutsutud kahjustuse patoge-
neesis. Need on: eikosanoidide siinteesi
mojutamine seedetrakti limaskestas, see-
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detrakti limaskesta verevarustuse hal-
vendamine, mao soolhape vahetult limas-
kesta kahjustava tegurina.

Jargnevalt on vaadeldud iga mehhanis-
mi l&dhemalt.

Eikosanoidide siinteesi mojutami-
ne seedetrakti limaskestas. Eikosanoi-
dideks nimetatakse prostaglandiine, leu-
kotrieene, tromboksaane ja muid arahhi-
doonhappeainevahetuse produkte. Pros-
taglandiiinid (PG), mis tekivad arahhi-
doonhappest tsliklooksiigenaasi toimel,
etendavad tédhtsat osa gastrointestinaal-
trakti limaskesta kaitsmisel kahjustuse
eest. Selle aluseks arvatakse olevat jérg-
mised mehhanismid: epiteeli katva lima-
kihi paksuse ja koostise reguleerimine;
HCOg3-ioonide sekretsiooni regulatsioon;
pinnaepiteeli hiidrofoobsuse regulatsioon;
rakkude kiirenenud proliferatsioon ja di-
ferentseerumine pérast kahjustust; li-
maskesta mikrotsirkulatsiooni regulat-
sioon (13, 16); limaskesta rakkude nn.
tsiitoprotektsioon. Tstitoprotektsiooniks
nimetatakse prostaglandiinide vbimet
kaitsta seedetrakti limaskesta kahjusta-
vate tegurite eest mao soolhappe produkt-
siooni alandamiseks tarvisminevast an-
nusest viiksemas annuses (23, 24).

Indometatsiin ja muud mittesteroidsed
poletikuvastased ained inhibeerivad see-
detrakti limaskestas prostaglandiinide
stinteesi votmeensiiiimi — tsiiklookstige-
naasi —, mille tagajérjel vdheneb tundu-
valt prostaglandiinide sisaldus limaskes-
tas — see on tsentraalne mehhanism nen-
de ainete kahjustuse patogeneesis.
Eksperimentaaluuringud rottidel on
ithelt poolt ndidanud, et indometatsiin vé-
hendab annusest s6ltuvalt nii PGEg", 6-
keto-PGFia- kui ka PGF2a-sisaldust mao
limaskestas, millega morfoloogiliselt
kaasnevad pindmised ja stigavad erosioo-
nid (8, 10). Teiselt poolt on Kkliinilistel
uuringutel leitud, et koos indometatsiini-
ga eksogeenselt manustatud misoprostool
(stinteetiline PGE1 analoog) hoiab é&ra li-
maskesta kahjustuse ja pikaajalise mit-
testeroidsete pdletikuvastaste ainetega
ravi korral on misoprostool osutunud sel-
les suhtes isegi tsimetidiinist mojusa-
maks (11, 12, 33, 34).
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Uhesuguse poéletikuvastase toimega
ained kahjustavad seedetrakti limaskesta
erineva raskusastmega. Sellele algselt
raskelt moistetavale erinevusele andis se-
letuse alles suhteliselt hiljutine avastus,
et tsiiklooksiigenaas eksisteerib organis-
mis kahes vormis: konstitutiivses (COX-1)
ja indutseeritavas vormis (COX-2).
COX-1 on pidevalt aktiveeritud enamikus
kudedes ja elundites ning tema peamiseks
funktsiooniks on siinteesida prostaglan-
diine, mis reguleerivad rakkude normaal-
set elutegevust. COX-1 kontsentratsioon
on vordlemisi stabiilne ja suureneb mone-
vorra (2—4 korda) hormoonide ja kasvu-
tegurite toimel.

COX-2 aktiveerivad dgeda voi kroonili-
se poletiku korral bakteriaalsed lipopolii-
sahhariidid, tstitokiinid voi kasvutegurid
ja COX-2 kontsentratsioon voib suurene-
da viga suurtes piirides (vt. joonis).

Mao limaskestas esineb peamiselt
COX-1 ja koige tiiiipilisem COX-2 esine-
miskoht on leukotsiiiitides. Mittesteroid-
sete poletikuvastaste ainete aktiivsust
nende erinevate ensiiiimide blokeerimisel
iseloomustab COX-2 ja COX-1 inhibeeri-
vate kontsentratsioonide suhe. Piiroksi-
kaamil on see 250 (s.t. pliroksikaam on
20 korda aktiivsem COX-1 kui COX-2 in-
hibeerimisel), aspiriinil 166 ja indometat-
siinil 60. Sellega seletub ka nende prepa-
raatide tugev seedetrakti kahjustav toime
virreldes uute selektiivsemate COX-2 in-
hibiitoritega (meloksikaam, BF-389, NS-
498), mille COX-2 ja COX-1 suhe on vahe-
mikus 0,2—0,8 (1, 31, 32).

Leukotrieenid (LT) tekivad arahhidoon-
happest 5-lipooksiigenaasi toimel. And-

med nende osa kohta gastrointestinaal-
trakti kahjustuses on kiillalt vastukaivad.
Oletatakse, et tsiiklooksiigenaasi blokee-
rimisel ldheb arahhidoonhappeainevahe-
tus enam 5-lipooksiigenaasi rada pidi, mis
toob endaga kaasa leukotrieenide suure-
nenud produktsiooni. Kirjanduse andmeil
esineb korrelatsioon leukotrieenide sisal-
duse (eelkdige LTC4) ja seedetrakti limas-
kesta kahjustuse vahel (8, 21). Otseseks
toendiks leukotrieenide osalemise kohta
limaskesta kahjustuses indometatsiini
poolt on ka faktid, et 5-lipooksiigenaasi
inhibiitori (MK-886) ja ka leukotrieenide
antagonisti (DS 4574) eelnev manustami-
ne hoiab dra mittesteroidsete poletikuvas-
taste ainete pohjustatava limaskestakah-
justuse (20, 29). On ka autoreid, kes ei ole
leidnud erinevust seedetrakti limaskesta
leukotrieenide sisalduses enne ja pérast
indometatsiini manustamist (14, 15).
Seedetrakti limaskesta verevarus-
tuse halvendamine. Seedetrakti limas-
kesta intaktne verevarustus etendab
tdhtsat osa limaskesta adekvaatse kaitse-
voime tagamisel kahjustavate tegurite,
sealhulgas ka indometatsiini ja muude
mittesteroidsete pdletikuvastaste ainete
vastu. Eksperimentaaluuringutes on pé-
rast indometatsiini manustamist konsta-
teeritud olulist limaskesta verevarustuse
halvenemist, mis korreleerub hasti  li-
maskesta kahjustuse raskusastmega. Kui
limaskest kahjustusest paraneb, normali-
seerub ka verevarustus (26, 30). Indo-
metatsiin takistab samuti muu genee-
siga eksperimentaalhaavandite parane-
mist, ka on selle aluseks limas-
kesta verevarustuse halvenemine haa-
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vandite timber 20—30% vorreldes kont-
rollrthmaga (7).

Mao soolhape vahetult limaskesta
kahjustava tegurina. Soolhappe kui va-
hetult limaskesta kahjustava teguri osa
mittesteroidsete pdletikuvastaste ainete
pohjustatud kahjustuses on kinnitanud
viga paljud uuringud. Eelnevalt voi indo-
metatsiiniga koos manustatud happepro-
duktsiooni vdhendavad ravimid (Hz-blo-
kaatorid, H*, K*—ATPaasi inhibiitorid)
ja antatsiidid hoiavad &4ra vo6i vdihendavad
tunduvalt limaskesta kahjustust (2, 4, 5,
7,-8,,10).

Véaiksem mao limaskesta kahjustus pa-
rast indometatsiini manustamist on sa-
muti tdheldatav parast vagotoomiat, seda
kinnitavad ka meie tehtud eksperimen-
taaluuringud (17, 18, 25). Ent kirjanduses
on andmeid ka selle kohta, et indometat-
siin voib ise peaaegu kaks korda suuren-
dada mao parisndirmete parietaalrakku-
de soolhappe produktsiooni (10).

Kokkuvoéte. Kiesolevas iilevaates k-
sitletakse indometatsiini ja teiste mitte-
steroidsete poletikuvastaste ainete poh-
justatud mao-sooletrakti limaskesta kah-
justuse tekkemehhanisme. Selle
kahjustuse kujunemine on multifaktorili-
ne protsess, mis holmab jargmisi mehha-
nisme: 1) eikosanoidide siinteesi mojuta-
mine seedetrakti limaskestas; 2) seede-
trakti limaskesta verevarustuse
halvendamine; 3) mao soolhape limaskes-
ta vahetult kahjustava tegurina.
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Summary

Indomethacin and upper gastrointestinal
tract mucosal damage. This review article dis-
cusses the mechanisms of indomethacin and other
NSAIDs induced upper gastrointestinal tract muco-
sal damage. It is concluded that this damage is a
multifactorial process that involves the following
mechanisms: 1) inhibition of the synthesis of eicaso-
noids in the gastrointestinal mucosa; 2) decreased
mucosal blood flow due to indomethacin and other
NSAIDs; and 3) important role of gastric acid as a
direct offensive agent.

Uurimust on toetanud Eesti Teadusfond
(grant nr. 1093).
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KOGEMUSTE
VAHETAMINE
JA KASUISTIKA

Mukopoliisahharidoos:
iiks sagedamaid
parilikke
ainevahetushaigusi
lapseeas

Katrin Ounap Mare Kinkar Inna Justus

périlikud ainevahetushaigused, mukopoldsah-
haridoos

Keskmine péarilike ainevahetushaigus-
te esinemissagedus on 1:2500 — 1:5000
(6). Nutidisajal tuntakse iile 100 pariliku
ainevahetushaiguse, mille korral esineb
spetsiifiline tthe vo6i mitme metaboliidi
kontsentratsiooni muutus veres, uriinis
voi muudes kehavedelikes (2, 3). Koige sa-
gedamad biokeemiliselt diagnoositavad
lapseea ainevahetushaigused on aminoat-
siduuriad, moodustades ligikaudu 60%
(vt. tabel 1) (2). Sageduselt teisel kohal on
mukopoliisahharidoosid (MPS) — 15%.

Kaesoleva artikli eesmérk on kirjelda-
da esmakordselt Eestis kahte haigusjuh-
tu meie kliinilisest praktikast ja tihtlasi
anda iilevaade haiguse tekkepohjustest,
kliinilisest pildist ja biokeemilise diagnoo-
simise voimalustest.

Mukopoliisahharidoosid on rithm péri-
likke ainevahetushaigusi, mis on pohjus-
tatud mukopoliilsahhariidide 16hustami-
seks (degradatsiooniks) vajaminevate lii-
sosomaalsete ensiiiimide puudulikkusest.
Ensiiiimidefekti tagajéirjel hakkavad mu-
kopoliisahhariidid ehk glitkoosaminoglii-
kaanid kuhjuma liisosoomidesse. Liisoso-

Katrin Ounap, Mare Kinkar, Inna Justus — Tartu
Ulikooli Lastekliinik

maalse ladestumise téttu hdirub mitme-
suguste rakkude, kudede ja elundite
funktsioon. Osa l6hustamata jasinud glii-
koosaminoglitkaane eritatakse uriiniga.
Teada on 10 enstiimidefekti (4), mille ta-
gajérjel tekib mitmesuguse raskusastme-
ga haigus. Kliiniliste vormide lithikirjel-
dus on toodud tabelis 2 (4).

Koik mukopoliisahharidoosid on auto-
soom-retsessiivse parilikkusega, vilja ar-
vatud Hunteri stiindroom (MPS III), mis
(()4{1) X-liitelise retsessiivse périlikkusega

Mukopoliisahharidoos on krooniline ja
progresseeruva kuluga ravimatu haigus.
Koige raskem ja iseloomulikum kliiniline
pilt on Hurleri stindroomil, mille korral
esinevad koik mukopoliisahharidoosidele
iseloomulikud stimptoomid: kasvupeetus,
luumoodustushaéire (dysostosis multiplex),
liigeste jédikus, n&dojoonte j&menemine,
esilevolvuv otsmik, suur keel, sarvkesta
higustumine, maksa ja porna suurenemi-
ne, nabasong ja kuulmise nérgenemine.

Kliinilise vormi tdpsustamiseks hinna-
takse kliinilisi ja réntgenoloogilisi muutu-
si, siseelundite haaratust ja selle ulatust,
vaimset arengut ning sarvkesta higusust.
Siigav vaimne mahajddmus on iseloomu-
lik nii Hurleri ja Sanfilippo stindroomile
kui ka Hunteri siindroomi rasketele vor-
midele. Muude vormide korral on vaimne
areng tavaliselt normaalne. Morquio
siindroomi korral esineb spetsiifiline luu-
de kahjustus. Sarvkesta hiagusust ei esine
Hurleri ega Sanfilippo stindroomi korral.
Hammaste hiipoplaasia on ainult Mor-
quio siindroomi korral.

Kliinilises pildis on iseloomulikuks tun-
nuseks luustiku muutused, mida on voi-
malik kergesti diagnoosida rontgeniiiles-
vottelt.

Tabel 1. Kvantitatiivsete metaboliitide uurin-
gutega diagnoositud ainevahetushaigused

Ainevahetushaigus Protsent
Aminoatsidopaatiad 60%
Mukopoliissahharidoosid 15%
Orgaanilised atsiduuriad 13%
Siisivesikute ainevahetuse defektid 8%
Nukleiinhapete ainevahetuse haigused 2%
Sfingolipidoosid ja mukolipidoosid 1%

Muu 1%
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Tabel 2. Mukopoliisahharidooside klassifikatsioon (4)

Tutp

Stindroomi Kliiniline pilt

nimetus

Gliikoosaminogliikaanide
eritus uriiniga

MPSIH

MPSIS

MPS II

MPSII

MPS III

MPS IV

MPS VI

MPS VII

Hurler

Scheie

Hunter
(raske)

Hunter
(kerge)

Sanfilippo

Morquio

Sarvkesta higustumine,

kasvupeetus, luude diisostoos,

liigeste jaikus, vaimne mahajddmus,
organomegaalia, jimedad néojooned,
hiidrotsefaalia, kuulmise nérgenemine,
songad, surm 10-aastaselt

Diagnoos 10—20-aastaselt, liigeste
jaikus, sarvkesta higustumine, aordiklapi
kahjustus; normaalne intelligents, kasv
ja eluiga

Kliiniliselt analoogne Hurleri
siindroomiga, vélja arvatud selge sarvkest
ja aeglasem progresseerumine,

surm enne 15. eluaastat

Siseelundite kahjustus on sarnane
kahjustusega raske vormi korral, kuid
sdilib normaalne intelligents, eluiga
20.—60. eluaastani

Eristatakse A-, B-, C- ja

D-alatiilipi, mis on tingitud erinevatest
ensiiimidefektidest. Kliiniliselt on kéik
alatiitibid tiksteisega sarnased: kiirelt
progresseeruv raske vaimne mahajadamus,

psttihikahdired: hiiperaktiivsus, agressiivsus,

unehdired, hirsutism, selge sarvkest,
minimaalne siseelundite kahjustus.
Stumptoomide algus 2—6-aastaselt, raske
dementsus 6—10-aastaselt
Eristatakse A- ja B-alatiitipi,

mis on tingitud erinevatest
ensiitimidefektidest; esineb:
véiljendunud kasvupeetus, skeleti
deformatsioonid, sarvkesta hdgusus,
hammaste hiipoplaasia, normaalne
intelligents, algus 1—3,5-aastaselt

Maroteaux’-Kliiniliselt analoogne Hurleri

Lamy

Sly

siindroomiga, siilib aga normaalne
intelligents, surm tavaliselt teismelise eas
Kliiniliselt analoogne Hurleri
siindroomiga, kuid lisaks esinevad
viljendunud skeletideformatsioonid,
esineb erineva raskusastmega haigusjuhte

Dermataansulfaat,
heparaansulfaat

Dermataansulfaat,
heparaansulfaat

Dermataansulfaat,
heparaansulfaat

Dermataansulfaat,
heparaansulfaat

Heparaansulfaat

Kerataansulfaat,
A-tiitibi korral
kondroitiin-6-sulfaat

Dermataansulfaat

Dermataansulfaat,
heparaansulfaat,
kondroitiin-6-sulfaat

Peamine rontgenograafiline leid on
jérgmine (7).

Kolju: makrotsefaalia, diistsefaalia, J-
kujuline tiirgi sadul, paks koljulagi.

Rindkere: aerukujulised massiivsed roi-
ded, laiad rangluud, iimarad abaluud.

Lillisammas: kiilgsuunas ovaalsed ja
sirbikujulised liilikehad, lumbaallilide
diameetri vihenemine kaudaalsuunas.

Vaagen: niudeluude kaelaosa hiipoplaa-
sia, reieluupeade epifuiiiside diisplaasia,
coxa valga.
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Pikad toruluud: ebaregulaarne diafuii-
side ja submetafiiliside ehitus, luude lithe-
nemine.

Lithikesed toruluud: lithenenud, meta-
fulisid laienenud, epifiiiiside displaasia,
II—IV metakarpaalluu koonusekujulised
proksimaalsed otsad.

Luude struktuur on osteoporootiline ja
Jjametrabekulaarne.

Mukopoliisahharidooside koige lihtsa-
maks ja odavamaks biokeemilise diagnoo-
simise meetodiks on kaks kvalitatiivset



Foto 1. Patsiendil M. L. esinesid iseloomulikud
jimedad nfiojooned.

uriini ainevahetuse soeltesti: tsetiitiltri-
metiiiil-ammooniumbromiid- (TsTAB) ja
toluidiinsinisetest (6). Viimase puhul pii-
sab ainult ithest filterpaberile tilgutatud
ja kuivatatud uriinitilgast. Seetottu on
seda proovi voimalik laborisse saata ka
posti teel. Molemaid teste tehakse Tartu
Ulikooli Lastekliiniku Medltsumgeneetl-
ka Keskuses. Testide puuduseks on mo-
ningane ebatépsus ning sellest tingitud
valenegatiivsed ja valepositiivsed tulemu-
sed (1).

Tdpsemaks biokeemiliseks diagnoosi-
miseks kasutatakse gliitkoosaminogliikaa-
nide sisalduse kvantitatiivset médramist
tselluloos-atsetaatelektroforeesi voi pee-
nekihilise kromatograafia abil (1). Nagu
tabelist 2 niiha, on kvantitatiivse analiiii-
siga voimalik mukopolusahhar1doos1 vor-
me {iksteisest eristada (vélja arvatud
MPS I ja MPS II). Kahjuks ei kasutata
Eestis kvantitatiivseid meetodeid. Ténu
Turu Ulikooli Kesklaboratooriumi abile

Foto 2. Patsiendil K. T. esinesid kergelt jime-
nenud nfojooned.

on médratud meie patsientide kvantita-
tiivne gliikoosaminoglitkaanide sisaldus
uriinis. Loplikult kinnitab haiguse dia-
gnoosi fibroblastide, leukotsiititide voi
seerumi liisosomaalsete ensiiiimide ak-
tiivsuse médramine, mis on véga kallis ja
mida tehakse spetsiaalsetes keskustes.

Mukopoliisahharidooside esinemissage-
dus on regiooniti erinev. Kdikide vormide
keskmine esinemissagedus lapseeas on
1:25 000 (3). Seega vdiks Eestis kahe aas-
ta tagant stindida iiks taoline laps. Ajava-
hemikul 1990—1994 on Tartu Ulikooli
Lastekliiniku Meditsiinigeneetika Kesku-
ses diagnoositud viis uut mukopoliisahha-
ridoosi juhtu.

Jéargnevalt kirjeldame kahte haigusjuh-
tu.

Haigusjuht 1. 6 aasta ja 11 kuu vanune
poeglaps M. L. suunati geneetiku konsultat-
sioonile omaparase valimuse tottu. Stindinud
kolmanda lapsena, kaks vanemat 6de on ter-
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ved. Ema raseduse ja stinnituse kulg oli olnud
isedrasusteta, lapse stinnipikkus 57 cm ja stin-
nikaal 4300 g. Teadaolevail andmeil oli lapse
psithhomotoorne areng esimestel eluaastatel
normaalne. Ainsaks silmatorkavaks iseirasu-
seks oli suur pea, seetottu oli laps neuroloogi
juures eriarvel.

Objektiivne leid: normaalne vaimne areng,
kerge kasvupeetus (-1,5 SD), makrokraania —
pea imbermddt 60,5 cm (+5,0 SD) koos tuge-
valt ettevolvuva otsmikuga, jamedad néojoo-
ned (vt. foto 1). Liuhikesed ja laiad labakéed ja
-jalad. Liigeste liikuvus, eriti sérme- ja polve-
liigeste liikuvus, piiratud. Viimase poole aasta
jooksul ei saanud laps ise nédpe kinni panna.
Stidametoonid auskultatsioonil tasased, siida-
metipul oli kuulda 2°-ne stistoolne kahin. Val-
jendunud hepatosplenomegaalia: maks pal-
peeritav 7 ¢cm ja porn 1 cm allpool roidekaart.
Nabasong diameetriga 1,5 cm. Oftalmoloogili-
ne leid: parempoolne divergeeriv koorsilmsus,
sarvkest selge.

Réntgenoloogiline leid: 1) kdmblaluud lihi-
kesed ja paksud; vanuselt vastasid kaheaasta-
se lapse omadele; 2) ajukolju, eriti eesmise osa
arvel, ebaproportsionaalselt suur; tugevalt pi-
kenenud ja tihenenud koronaarémbluse ham-
bulisus; suur ja avar tiirgi sadul; 3) massiivsed
roided, lithenenud rangluu; 4) suhteliselt lithi-
kesed laiade diafiiiisidega dla- ja kiiinarvarre-
luud, vihene kontraktuur kiiinarliigeses, kex:-
ge polveliigeste valgusdeformatsioon; 5) lili-
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Rontgenogramm. Patsien-
di K. T. massiivsed ja ji-
metrabekulaarsed kimb-
laluud.

samba kiilgvaates lame torakolumbaarne iile-
minek ehk lameselgsus ja sirbikujulised II—
IIT lumbaallilid.

Kvalitatiivsed uriini ainevahetuse soeltes-
tid (toluidiinsinisetest filterpaberil ja TsTAB-
test) naitasid korduvalt mukopoliisahhariidide
eritumist uriiniga. Uriini glitkoosaminoglii-
kaanide elektroforeesanaliiiis niitas derma-
taansulfaadi eritumist. Selline leid vastab mu-
kopoliisahharidoosi I, II ja VI tuubile. Et aga
patsiendil sarvkesta hiagusust ei esine, siis tu-
leb kéne alla ainult II tiip ehk Hunteri siind-
room. Arvestades kliiniliste siimptoomide
progresseerumise astet ja lapse normaalset
vaimset arengut, on ilmselt tegemist Hunteri
stindroomi kerge vormiga.

Haigusjuht 2. 4 aasta 9 kuu vanune tiitar-
laps K. T. (Tartu Ulikooli Lastekliiniku hai-
guslugu nr. 212%/1994) suunati uuringutele ja
ravile psithhomotoorse arengu mahajasmuse,
kaitumishairete ja unetuse téttu. Patsient on
ainuke laps perekonnas. Ema raseduse kulg
oli olnud isearasusteta. Laps oli siindinud aja-
lisena, siinnipikkus 49 cm, stinnikaal 3400 g,
pea Umbermo6ot 35 cm. Lootehiipoksia tottu
tehti tangstinnitus. Apgari indeks stinnil 8 pal-
li. Areng esimestel eluaastatel oli hilinenud:
laps hakkas roomama kiimne kuu, kondima
aasta kahe kuu vanuselt.

Objektiivne leid: pikkus 110 cm (+0,5 SD),
kehakaal 24 kg (+30%), pea iimbermdét 53,5



em (+2,0 SD). Laps oli ulekaaluline, kuigi va-
lisvaatlusel ei tundunud adipoosne. Kehaehi-
tuselt jassakas ja raske luustikuga. Lisaks esi-
nesid makrokraania, lihike kael, valjendunud
liigkarvasus otsmikul ja seljal; karedad juuk-
sed, jAmedad néojooned, kergelt kokku kasva-
nud kulmud (vt. foto 2). Patsiendil oli kohma-
kas konnak, mis oli tingitud peamiselt kergest
liigeste jaikusest, ja halb kéeline peenmotoori-
ka. Hail oli kdhe ja nasaalne. Diagnoositi
vaimse arengu mahajaidmus mittediferentsee-
ritud astmes; laps sai kdigest aru katkendli-
kult, aru ei saanud aga abstraktsetest moiste-
test; nii aktiivne kui ka passiivne sdnavara ei
vastanud eale. Emotsionaalsed reaktsioonid
olid vahe viljendunud, laps oli uutest olukor-
dadest ja isikutest véga hairitud, oli halvasti
orienteeritud olukorrale; ebameeldivatele as-
jadele reageeris tugeva protestireaktsiooniga
ning allus rahustamisele raskesti. Kéige enam
héiris vanemaid lapse 6ine unetus: ta magas
dosel ainult 2—3 tundi Ghtejarge ja ainult va-
nemate ldheduses. Argates oli raskusi uuesti
uinumisega. Paeval laps ei maganud. Esines
ka kergekujulune hepatomegaalia.

Siseelundite ultraheliuuring: hepatomegaa-
lia, vahene astsiit — kéhuddnes poie ldhedal 5
ml vedelikku; muud siseelundid (stida, porn)
normis. Oftalmoloogiline leid: sarvkest selge,
lihinagevus. Esines kuulmise nérgenemise
esimene aste.

Réntgenoloogiline leid: suurenenud ja pak-
sude katteluudega ajukolju, ovoidsed liilike-
had lilisamba kiilgprojektsioonis, vihene
vaagnaluude kaelaosa hiipoplaasia; massiiv-
sed jametrabekulaarsed kdmbla-, kodar-, kiiii-
narvarre- ja reieluud (vt. réntgenogramm);
roigte kuju ja struktuur minimaalselt muutu-
nud.

Uriini kvalitatiivsed ainevahetuse soeltes-
tid (toluidiinsinisetest filterpaberil ja TsTAB-
test) olid korduvalt naidanud mukopoliisahha-
riidide eritumist uriiniga. Arvestades kliinilist
leidu ja laboratoorsete uuringute tulemusi, oli
tegemist mukopoliisahharidoosi III tiitibi ehk
Sanfilippo siindroomiga.

Selle siindroomi korral esinevad peamiselt
raske vaimne mahajaimus, psiiithika- ja une-
hdired. Mukopoliisahharidoosidele iseloomu-
lik ndojoonte jamenemine on minimaalne. Et
selle vormi korral esineb kvalitatiivsete aine-
vahetuse séeltestide tulemustes kéige sageda-
mini valenegatiivseid tulemusi, on haigust sel-
le vormi korral koige raskem diagnoosida.

Vorreldes kahte patsienti omavahel,
kelle haigusvorm oli erinev, selgub, et
Hunteri stindroomi puhul on vaimne

areng normaalne, peamised kahjustused
on siseelundite ja luustiku osas. Seevastu
Sanfilippo siindroomi korral on juhtivad
vaimse arengu mahajdéimus ja psiiithika-
héired, muude elundisiisteemide kahjus-
tus on minimaalne. Prognoos on tundu-
valt parem kerge Hunteri siindroomiga
haigeil, kes elavad tavaliselt keskeani.
Seevastu Sanfilippo siindroomi korral on
keskmine elulemus 10—15 aastat.

Arvestades seda, et mukopoliisahhari-
doosid on lapseea périlikest ainevahetus-
haigustest sageduselt teisel kohal, peaks
kliinilises praktikas sagedamini métlema
nende esinemisvdoimalusele. Kahtluse
korral palume patsiendid konsultatsioo-
niks ja tdiendavateks uuringuteks saata
Tartu Ulikooli Lastekliiniku Meditsiini-
geneetika Keskusesse.
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Diseases. 1990, 33—38. — 2. Bremer, H. J., Duran,
M., Kamerling, J. P. Disturbances of Amino Acid Me-
tabolism: Clinical Chemistry and Diagnosis. Balti-
more—Munich, 1981. — 3. Galjaard, H. Experimen-
tia, 1986, 42, 1075—1085. — 4. Neufeld, E. F., Muen-
zer, J. In: The Metabolic Basis of Inherited Disease.
McGraw-Hill Information Services Company, 1989,
1565—1583. — 5. Nyhan, W. L. In: Abnormalities in
Aminoacid Metabolism in Clinical Medicine. Nor-
walk, 1984, 3—18. — 6. Robalkova, K. D., Jermiko-
va, J. E., Budjakov, B. I. Metodé laboratornoi dia-
gnostiki nasledstvennéh boleznei. M., 1981. — 7.
Spranger, J. W., Langer, L. O., Wiedemann, H.-R. In:
Bone Dysplasis. Jena, 1974, 143—170.

Summary

The Mucopolysaccharidoses: one of the most
frequent inherited metabolic diseases in child-
hood. The incidence of inherited metabolic diseases
is approximately 1:2500—1:5000. More than 100
metabolic diseases are at present known to be asso-
ciated with a specific abnormality of the nature
and/or quantity of one or more metabolites in blood,
urine or other body fluids. The most frequent group
of metabolic diseases where the chemical analysis of
metabolites in blood and urine plays a major role in
diagnosis are aminoacidopaties (60%). The second
group in frequency are mucopolysaccharidoses
(MPS) (15%). The purpose of this article is to pres-
ent for the first time in Estonia, two patients with
MPS and to give a detailed description of the causes,
clinical picture and diagnostic possibilities of MPS.
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ARSTITEADUSE
AJALOOST

Maarjamoéisa
meditsiinikeskuse
rajamine 1960-ndail
aastail

Robert Looga

arstiteaduskonna ajalugu, meditsiinikeskuse
rajamine

Pédrast Teist maailmasdda toimus TRU
arstiteaduskonna oppe— ja teadustod kit-
sastes tingimustes. Selle peamisi pohjusi
oli mittevastavus liopilaste arvu ning
oppe— ja teadust66 baaside vahel. Vorrel-
des sojaeelsega oli uiliopilaste arv suure-
nenud ligikaudu neli korda, baaside pind
aga vihenenud (sojatules hévisid Eraklii-
nik, Melleni Kliinik, Linna Naistehaige-
maja, Linna Meestehaigemaja, tlikooli
polikliinik ja méned teised tervishoiuasu-
tused). See koik héiris tugevasti 6ppe- ja
teadust6od arstiteaduskonnas.

TRU arstiteaduskonna ja Tartu lin-
na tervishoiuasutuste viljaarenda-
mise perspektiivplaan aastail 1960—
1980. Aastail 1959—1961 tootasin TRU
arstiteaduskonna prodekaanina. Kordu-
valt arutasime arstiteaduskonna baaside-
ga seonduvat dekaan prof. A. Linkbergiga
(tol ajal juhtisid arstiteaduskonda dekaan
ja iiks prodekaan). Oli ilmne, et olukorra
parandamiseks oli méddapéddsmatu uute
hoonete ehitamine arstiteaduskonna ja

Robert Looga — Tartu Ulikooli Uld- ja Molekulaar-
patoloogia Instituudi patofiisioloogia dppetool, eme-
riitprofessor

kogu linna tervishoiustisteemi tarvis.
Seda aga ei olnud lootust taotleda Eesti
NSV Haridusministeeriumi kaudu, kelle-
le allus Tartu Riiklik Ulikool, sest sel ajal
oli pédevakorral Tallinna Poliitehnilise
Instituudi suurejooneline viljaehitamine.

Viahe oli pohjust loota ka Eesti NSV
Tervishoiuministeeriumile, sest selle
juhtkonnal, eesotsas minister A. Goldber-
giga, oli kiipsenud plaan likvideerida ars-
titeaduskond ja asutada Tallinnas isesei-
sev meditsiiniinstituut koos koigi vajalike
kliinikutega (L. Raidi ettekanne Eesti 1li-
kooli 75. aastapdevale pithendatud tea-
duskonverentsil 30. novembril 1994 Tar-
tus). Sellele vaatamata lubas prof. A.
Linkberg teha ettepaneku uue kirurgia-
kliiniku ehitamiseks Tartus. Minu iles-
andeks jéi arstiteaduskonna véljaarenda-
mise perpektiivplaani koostamine l&he-
maks 15—20 aastaks.

Prof. A. Linkberg, minnes moéda tervis-
hoiuminister A. Goldbergist, poérdus isik-
likult Eesti NSV Ministrite Noukogu esi-
mehe A. Miiiirisepa poole. Nad leidsid
ithise keele ja ka vahendid uue kirurgia-
kliiniku projekteerimise alustamiseks.
Peale selle eraldati 100 000 rubla (nagu
hiljem selgus, Kohtla—Jérve pdlevkivikae-
vanduste summadest) arstiteaduskonnale
aparatuuri ostmiseks.

Asudes koostama arstiteaduskonna
perspektiivplaani, pdérdusin ringkirjaga
koigi kateedrite poole ning palusin neil
esitada oma arvamus kateedri ja eriala 13-
hema 15—20 aasta arengu kohta. Kateed-
rite reaktsioon oli véga elav. Naaberdist-
sipliinide kateedrid moodustasid komisjo-
ne, et vilja tootada tihised ettepanekud.

Saadud andmete alusel koostasin pers-
pektiivplaani projekti, mis tuli arutusele
arstiteaduskonna  Opetatud ndukogu
laiendatud koosolekul 1. detsembril 1960.
Projektis nihti ette arstiteaduskonna ja
Tartu linna tervishoiuasutuste koondami-
ne Maarjamodisa piirkonda l&dhema 15—20
aasta jooksul. Ehitustoéd pidid kulgema
kolmes etapis, neist igatiks 5—7 aastat.

Esimese etapi ehitused olid: uus kirur-
g1ak1un1k prosektuurlkorpus koos linna
morgiga, vivaarium, II kategooria apteek
linnas. Ette oli néhtud veel mitme labora-

1

69



tooriumi, sealhulgas ka meditsiinikeskla-
boratooriumi ehitamine. Teise etapi t&ht-
samad ehitused olid: psithhoneuroloogia-
haigla, laste(nakkus)haigla, kopsuhaigla,
endokrinoloogiahaigla ja eksperimentaal-
teaduste korpus. Kolmandasse etappi jadid
nakkushaigla, morfoloogiateaduste kor-
pus, mikrobioloogia— ja hiigieenikorpus,
Maarjamoisa vanade kliinikuhoonete
vahe- ja pealisehitus.

Perspektiivplaan erilisi vastuviiteid
esile ei kutsunud, sest selles oli kateedri-
te ettepanekuid arvestatud. Nii perspek-
tiivplaani kui ka vastava otsuse projektid
kinnitati theh&lselt.

EPA ehitustodde seiskamine Maar-
jamoisa piirkonnas. Suureks takistu-
seks konesoleva perspektiivplaani teosta-
misele ndis kujunevat asjaolu, et Maarja-
moisa piirkonda oli planeeritud ka Eesti
Poéllumajanduse Akadeemia véljaehitami-
ne. Sellega oldi juba kiillalt kaugele jou-
tud — vastava maa-ala oli Tartu Linna
TSN T4iitevkomitee EPA-le kinnitanud,
valminud oli EPA ehituste paiknemise ge-
neraalprojekt ja paljude hoonete indivi-
duaalprojektid ja, mis kdige olulisem, ehi-
tustegevus juba kiis. Valmis oli juba EPA
uliopilaste tthiselamu.

Koigele vaatamata onnestus meil EPA
ehitustood Maarjamoisa piirkonnas seis-
ma panna ja vastav territoorium kinnis-
tada Tartu_tervishoiusiisteemile. Appi
tuli juhus. Uhes oma jirjekordses kdnes
kritiseeris NSV Liidu KP peasekretér N.
HrustSov pdllumajandusteaduste 6ppe—ja
uurimisasutusi nende linnadesse piirgi-
mise pidrast. Ta leidis, et nende dige asu-
koht on tootmisbaaside, suuremate sov-
hooside ja kolhooside l&dheduses. Ma haa-
rasin sellest teesist kinni, sest ka EPA
véljaehitamine oli planeeritud linna piiri-
desse, keset tervishoiuasutusi ja elamura-
jooni. Ent peagi selgus, et Tartu tasandil
ei olnud voimalik selles kiisimuses mida-
gi muuta. Seda oleks saanud teha vaid
Eesti NSV valitsus. Seepérast poérdusin
dotsent E. Raudami poole, kes oli tol ajal
Eesti NSV Ulemnéukogu saadik ning ter-
vishoiu— ja sotsiaakindlustuskomisjoni
esimehe asetditja. Palusin tal taotleda
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meie perspektiivplaani arutamist selles
komisjonis. Osava diplomaadina see E.
Raudamil ka onnestus. Moni aeg hiljem
sain komisjoni esimehelt I. Jurnalt kirja,
milles minult paluti komisjoni koosolekul
ettekannet arstide ettevalmistamise olu-
korrast ja selle parandamise voimalustest
TRU arstiteaduskonnas.

Koosolek oli 20. veebruaril 1961 Tallin-
nas. Lisaks komisjoniliikmetele oli koos-
olekule kutsutud tervishoiuminister A.
Goldberg, vabariigi peaarhitekt, EPA ja
TRU rektoraatide esindajad jt. Ettekan-
des esitasin arstiteaduskonna ja Tartu
tervishoiuasutuste véljaarendamise pers-
pektiivplaani. Taas esitasin ma skeemi
EPA-le eraldatud territooriumi ebasobiva
paiknemise kohta. Muidugi ei unustanud
ma allakriipsutamast N. HrustSovi tildist
seisukohta selliste ehitustodde suhtes.
Vaatamata EPA esindaja protestile, vottis
komisjon vastu meile soodsa otsuse. Selle
2. punktis oli éeldud: "Paluda Tartu Lin-
na TSN Téitevkomiteed leida Eesti Pollu-
majanduse Akadeemia viljaehitamiseks
uus sobiv territoorium, sest praegu sel-
leks eesmérgiks fikseeritud maa-—ala jasb
tulevikus Tartu meditsiiniasutuste keske-
le. Selline olukord raskendab tunduvalt
Tartu tervishoiuasutuste ratsionaalset
planeerimist, segab ravi ja profulaktilist
tood ega voimalda ei Tartu meditsiiniasu-
tustel ega ka EPA-] edaspidist arengut.”

Perspektiivplaani tditmisest. Tanu
arstiteaduskonna dekaani prof. A. Link-
bergi aktiivsele tegevusele oli uue kirur-
giakliiniku projekt 1961. aasta lopuks
iildjoontes valmis, ehkki jargmistel aasta-
tel toimus selle tédpsustamine ja laienda-
mine (kardioloogiakorpus).

Algas intensiivne ehitustt6, mida kont-
rollis ja suunas prof. A. Linkberg. 1. sep-
tembril 1971 avas uus, 450 voodikohaga
kirurgiakliinik uksed nii kliiniliseks kui
ka oppe-— ja teadustooks. Kahjuks ei saa-
nud prof. A. Linkberg sellest pidulikust
stindmusest ise enam osa votta. Ta suri
10. veebruaril 1970. aastal. 1976. aastal
valmis 160 voodikohaga kardioloogiaklii-
nik.

Esimese etapi ehituste hulka kuulus ka



arstiteaduskonna vivaariumi rajamine
Maarjambisa siiddamesse. Algselt oli see
moisa endine pdllumajandushoone (kana-
la), mis kuulus tol ajal Tartu Kliinilise
Haigla abimajandile. Aktiga anti see hoo-
ne iile TRU-le, kes alustas iimberehitus-
toid vivaariumi rajamiseks. Esimese eta-
pi ehitust6dde hulka kuulus ka IT kategoo-
ria apteegi rajamine Poe tédnavas ja
prosektuurikorpuse ehitamine koos linna
morgiga. Kahjuks jéi viimane ehitamata.
1961. aastal oli selle korpuse projekteeri-
miseks isegi raha olemas, ent puudus en-
tusiast, kes oleks vajalikke ettevotmisi ja
toid eest vedanud.

Kiill aga ilmusid eestvedajad perspek-
tiivplaani hilisemates etappides ettendh-
tud ehituste rajamiseks (psithhoneuroloo-
giahaigla, laste nakkushaigla, kopsuhaig-
la, uus polikliinik). Tuleb kahetsusega
mérkida, et perspektiivplaani tditmine ei
toimunud kaugeltki 100%-liselt. Ehita-
mata on ja&nud nakkushaigla ja endokri-
noloogiahaigla. Veelgi halvemaks kujunes
olukord uute hoonete ehitamisel arstitea-
duskonna teoreetiliste kateedrite jaoks.
Selles osas ei ole praegu mitte midagi teh-
tud, ehkki moned projektid on valminud.
Suurel mé&dral on sellise olukorra eest
vastutav omaaegse Haridusministeeriu-
mi, hiljem Korg— ja Keskerihariduse Mi-
nisteeriumi juhtkond, aga ka likooli
enda juhtkond. Pérast Tallinna Poliiteh-
nilise Instituudi viljaehitamist oleks ol-
nud loomulik votta paevakorda Tartu Uli-
kooli viljachitamine. Kahjuks ei joutud
sellega kaugemale teoreetilistest diskus-
sioonidest tuleviku iilikooli territooriumi
paiknemise kohta.

TRU arstiteaduskonna meditsiini-
kesklaboratooriumi rajamine. Labo-
ratoorium alustas todd 1962. aastal. Et
sellest kujunes hiljem vilja ks pdhilisi
arstiteaduskonna teadustod keskusi —
Uld- ja Molekulaarpatoloogia Instituut
(1979) —, siis peatuksin tema saamislool
pikemalt, sest arstiteaduskonna prode-
kaanina olin sellega otseselt seotud.

Esimest korda tutvusin ma meditsiini-
kesklaboratooriumi té6ga 1957. aastal
Moskvas, kui ma noore 6ppejouna kiilas-

tasin Moskva I Meditsiiniinstituudi pato-
fusioloogia kateedrit. Selline laboratoo-
rium oli patofuisioloogia kateedri juurde
asutatud juba enne soda. Selle iilesandeks
oli vdimaldada ja abistada eksperimen-
taalsete uurimistédde tegemist koigil, eri-
ti aga kliiniliste kateedrite liikmetel. Sin-
na oli koondatud ajakohane aparatuur,
mille muretsemine oleks tihele kateedrile
ile jou kiinud, ja suurte kogemustega
kaader.

Et TRU arstiteaduskonnas kaitsti tol
ajal teaduskraade haruharva, siis arva-
sin, et sellise meditsiinikesklaboratooriu-
mi asutamine voiks ka meile kasulik olla.
See idee meeldis ka tolleaegsele TRU tea-
dusala prorektorile prof. H. Keresele, sest
ta oli visinud kateedrite lakkamatutest
ndudmistest osta uusi aparaate. Prof. H.
Keres kutsus kokku arstiteaduskonna ka-
teedrijuhatajate ndupidamise. Esitasin
seal selgitava ettekande, ent tolleaegseile
kateedrijuhatajaile jidi see idee ilmselt
vooraks.

Kolm aastat hiljem, arstiteaduskonna
prodekaanina, lilitasin ma meditsiini-
kesklaboratooriumi perspektiivplaani esi-
mese etapi ehituste hulka. 1. detsembril
1960. aastal kinnitas arstiteaduskonna
opetatud ndéukogu selle tthegi vastuhéile-
ta. Tegelikult oli tol ajal iseseisva teadus-
liku wuurimislaboratooriumi asutamine
keerukas ja kiillalt ebareaalne ettevotmi-
ne. See oli vdimalik vaid Moskvas asuva
teaduslik—tehnilise komitee (nn. Kirillovi
komitee) loal. Ent ka siin tuli appi juhus.

1961. aasta algul ldksid Eesti NSV
korgkoolid Ministrite Noukogu juures
moodustatud Korg— ja Keskerihariduse
Komitee alluvusse, mille etteotsa méira-
ti M. Pesti. See mees oli Tartu Ulikoolis
vihe tuntud ja millegiparast esialgu lau-
sa ignoreeriti tema komiteed. Mina aga
arvasin, et uus luud piihib hésti. Kirjuta-
sin M. Pestile kirja, milles ma palusin tal
avada kaks arstiteaduskonna laboratoo-
riumi — meditsiinikesklaboratooriumi ja
elektrofiisioloogia laboratooriumi (viimast
oli energiliselt néudnud prof. E. Kier—
Kingisepp opetatud ndukogu koosolekul
1. detsembril). Minu ja paljude teiste
imestuseks saabuski moni aeg hiljem M.
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Pesti ké#skkiri palutud laboratooriumide
avamiseks. Nagu hiljem selgus, M. Pestil
tegelikult selleks siiski 6igus puudus. Tal-
le tegi sellepérast etteheiteid Kirillovi ko-
mitee. Ent ndhtavasti arvestati M. Pesti
véheseid kogemusi uuel téopostil ja tema
késkkirja muutma ei hakatud.

Elektrofuisioloogia laboratoorium jai
avamata, sest prof. E. Kier—Kingisepp
loobus selle juhendamisest. See laboratoo-
rium lédks tilikooli teadusprorektori (prof.
J. Tammeorg) késutusse. Moodustati uus,
biofuiisika laboratoorium. Ehkki ka seal
hakati tegema arstiteaduslikke uurin-
guid, ei allunud see enam arstiteaduskon-
nale, vaid TRU teadusosakonnale.

Summary

Foundation of Maarjamdisa Medical Center
in the 1960s. On December 1, 1960 an extended
meeting of the Tartu State University Medical Coun-
cil approved a perspective developing plan of Tartu
medical system for the next 20 years. As the result
of this plan new surgery, cardiology, psychiatry,
children’s diseases, pulmonary and policlinic build-
ings were constructed in Maarjaméisa area. In 1962
the Medical Central Laboratory was established,
from which in 1971 the Institute of General and
Molecular Pathology was formed.
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TERVISHOIUTOO
KORRALDUS

Kaitsevaelaste
haigestumine ja selle
struktuur 1994. aastal

Kuulo Kutsar Vello Kronk

haigestumine kaitsevies, haigestumise struk-
tuur

1994. aastal Eesti kaitsevies esinenud
kaitsevielaste haigestumise analiiiisi
andmed on kokkuvdtlikult esitatud tabe-
lis. Analiiiisi aluseks on voetud esmas-
poordumise sagedus, {ildhaigestumine ja
selle struktuur, haiglaravile paigutamise
nditaja ja hospitaliseerimise struktuur
ning keskmine t66voimekaotuse kestus.

Uldhaigestumise struktuuris olid ile-
kaalus vigastused, hamba— ja suuddne-
haigused ning d4gedad respiratoorsed nak-
kused; sageduselt teise rithma moodusta-
sid hingamiselundite haigused. Esinemis-
sageduselt suhteliselt thtlase rihma
moodustasid naha- ja nahaaluskoehaigu-
sed, lihase—, luu—ja sidekoehaigused, nir-
visiisteemi— ja tundeelundite haigused,
seedeelundite, vereringeelundite haigu-
sed ning nakkus- ja parasiithaigused.
Viikese esinemissagedusega olid kuse-ja
suguelundite haigused ning pstitthika- ja
k#itumishdired.

Hospitaliseerimise struktuuris olid iile-
kaalus dgedad respiratoorsed nakkused,
hingamiselundite haigused ja vigastused.
Keskmine toovoimekaotus pdevades oli
koige suurem lihase—, luu- ja sidekoehai-
guste ning sisesekretsiooni—, toitumis—,

Kuulo Kutsar, Vello Kronk — Kaitsejoudude Pea-
staap
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Tabel. Kaitseviielaste haigestumuse niitajad 1994. aastal

Haigusriihmad Uldhaiges- ledhaiges- Hospitali- Hospitali- Té6voime-

tumus tumuse seerimine  seerimise kaotus
struktuur struktuur (pdevades)

Nakkus-— ja parasiithaigused 1164,3 20,01 342,8 32,13 6,3

s.h. dgedad respiratoorsed nakkused 872,3 15,01 209,6 19,65 6,0

Sisesekretsiooni—, toitumis—,

ainevahetus— ja immuunsiisteemi

haigused 19,0 0,32 0,3 0,02 29,0

Kasvajad 0,8 0,01 0,8 0,07 55,0

Psiitihika— ja kditumishédired 50,0 0,86 38,0 3,56 6,5

Narvististeemi- ja tundeelundite

haigused 258,6 4,45 51,9 4,86 8,0

Vereringeelundite haigused 170,7 2,92 55,3 5,18 8,8

Hingamiselundite haigused 549,3 9,45 131,9 12,36 7,8

Seedeelundite haigused 211,9 3,65 86,0 8,06 8,2

Hammaste ja suuéénehaigused 1061,3 18,26 10,7 1,00 4,8

Kuse- ja suguelundite haigused 38,3 0,65 22,9 2,15 12,6

Naha- ja nahaaluskoehaigused 358,4 6,16 93,6 8,78 6,6

Lihase—, luu- ja sidekoe—

haigused 229,9 4,95 2 6,81 34,2

Vigastused 1234,0 21,23 129,0 12,07 10,8

Mujal klassifitseerimata

simptoomid ja tipsustamata

seisundid 338,1 5,82 30,2 2,83 6,9

ainevahetus— ja immuunsiisteemihaigus-
te korral.

Nakkushaigustest ei esinenud 1994.
aastal kohu— ega paratiiiifust. Diisentee-
riat esines kaks ning bakteriaalseid toidu-
miirgitusi neliteist juhtu. Avastati {iks
aktiivset kopsutuberkuloosi (BK+) podeja,
41 gonorrbéahaiget, itks meningokokkme-
ningiidi—, seitse A—viirushepatiidi— ja 20
leetrihaiget. Seenhaigustest domineerisid
dermatoftiitia 100 ning parasiithaigus-
test stigelised 385 juhuga.

Toitumis— ja ainevahetushdiretest oli
65 hiipovitaminoosijuhtu, psiiithikahéire-
test 106 neuroosi— ja iiks psiithhoosijuht,
345 piirdenarvisiisteemihaiguste juhtu;
silmapdletikke oli 145, refraktsiooni— ja
akommodatsioonihdireid 50, dgedat kesk-
korvapoletikku 105 ja kroonilist keskkor-
vapdletikku 35 juhtu. Vereringeelundite
haigustest esines 150 hiipertooniatove, 10
koronaartdve ja 403 neurotsirkulatoorse
diistoonia juhtu. Hingamiselundite hai-
gustest registreeriti 1725 dgeda iilemiste
hingamisteede pdletiku, 266 &geda bron-
hiidi ja 72 dgeda kopsupdletiku juhtu.
Maotalitluse haireid oli 376, kroonilist
gastriiti ja duodeniiti 259 ning kaksteist-
sormiksoole haavandtobe 61 juhtu. Naha—
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ja nahaaluskoehaigustest esines sageda-
mini naha méidapdletikke ning lihase—,
luu— ja sidekoehaigustest miiosiiti, mitte-
reumaatilisi liigesepodletikke, stinoviiti,
bursiiti ja tendovaginiiti. Traumadest do-
mineerisid nihestused, lihasevenitused,
pindmised vigastused ja porutused; luu-
murdusid oli 777. Nokturnenurees ilmnes
kuueteistkiimnel ajateenijal.

1993. aasta andmetega vorreldes véhe-
nes 1994. aastal tildhaigestumise struk-
tuuris nakkus— ja parasiithaiguste ning
pstuithikahdirete osa ning suurenes hinga-
miselundite ja hambahaiguste ning vigas-
tuste osatéhtsus.

Summary

The morbidity and its structure in defence
forces, 1994. The structure of the morbidity of the
staff of the defence forces was characterized by the
prevalence of acute respiratory infections, diseases
of the respiratory system, dental diseases and
injuries. The duration of the loss of the working ca-
pacity was most significant in diseases of muscles
and joints system and in endocrinological and meta-
bolic diseases.
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Haige vastsiindinu ema
probleeme vastsiindinute
osakonnas

Killi Siigur Tatjana Listopad
Svetlana Norko

ema pstihholoogiline ja somaatiline seisund,
neonatoloogiaosakond, hiline sdnnitusjirgne
periood

Viimastel aastakiimnetel on pediaatri-
te ja psithholoogide tdhelepanu keskpunk-
tis olnud ema ja haige laps. On teada, et
ema ja lapse fuiisilisel ning emotsionaal-
sel kontaktil on tdhtis osa vaststindinu
elutegevuses ja arengus (1, 2, 15).

Eksperimentaalselt on toestatud, et
emarolliga kohanemise kiirusele avaldab
suurt moju ema ja vastsiindinu vahelise
esimese kontakti pikkus (3, 7). Ema ja
laps moodustavad suletud psithhosomaa-
tilise stisteemi, milles ema ja last ei saa
vaadelda eraldi, kui eesmérgiks on lapse
tervis.

Maailmakirjanduses avaldatud téodes
on uuritud ema ja lapse varajasi kontak-
te. Hilist neonataalset perioodi on vihem
uuritud.

Vastsiindinute osakonna iiks olulisi
probleeme on adapteerumine: lapse koha-
nemine emaga ja ema kohanemine lapse-
ga (11, 12). See ei ole lihtsalt ema adap-
teerumine vastsiindinuga, vaid ka haige
vdi enneaegse lapsega ning see protsess
toimub ekstreemsetes tingimustes —
haiglas. On toestatud, et ema ja lapse la-

Kulli Siigur, Tatjana Listopad, Svetlana Norko —
Tallinna Lastehaigla vastsiindinute ja enneaegsete
patoloogia osakond

hutamine adapteerumisperioodil ei ole
dige. Patogeneetilise ravi ja ratsionaalse
hoolduse kérval on suur t4htsus ema juu-
resolekul, mis m&jub viga soodsalt lapse
somaatilisele ja pstitihilisele seisundile (9,
14). Ei tohi unustada selle protsessi vas-
tastikust soodsat méju nii ema tervisele
kui ka omaduste kompleksi moodustumi-
sele, mida nimetatakse ematundeks.
Stinnitusjérgse tundlikkuse suurene-
mist (maternity blues) on kirjeldatud kui
ajutist nutlikkust ja meeleolu muutust,
mida esineb 50—75%—1 stinnitanud ema-
dest (6, 13). Haige lapse siind vbib soodus-
tada emotsionaalse pinge siivenemist ja
kutsuda esile tugevaid psiithhotraumasid.
Kui laps asub emast eraldi, tekib monin-
gane voordumine oma lapsest. Kui aga
naine on pérast stinnitust pidevalt koos
lapsega, siis votab ta kiiremini omaks
emarolli. Vaststindinute osakonnas viibi-
nud emade uuringud on ndidanud, et hai-
ge lapse hoolduseks vajalikud teadmised
omandab 47% esmassiinnitajatest kahe
niddala jooksul ja kuni 57% korduvsiinni-
tajatest esimese n#dala jooksul (10).

Meditsiinilis-psithholoogiline t66 ema-
dega peab olema diferentseeritud, arves-
tades rithmade isedrasusi. Igal tksikju-
hul tuleb arvestada individuaalseid muu-
tusi. Tootades emaga, kelle peres on
stindinud esimene laps, tuleb arvestada,
et temas alles formeerub lapsega suhtle-
mise oskus, selle suhte alused. Tal ei esi-
ne konflikti viljakujunenud pohitodede-
ga, nagu see on juhul, kui peresse siinnib
jirgmine laps. Siit tulenebki psithholoogi-
lise moju tdhtsus ema—laps suhetele ja
suhteliselt suur vdoimalus ema positiivse-
te pohimétete kujundamiseks isegi lapse
haiguse ebasoodsa kulu korral.

Péarast stinnitust toimub naise organis-
mis jérkjirguline rasedusaegsete muu-
tuste taandareng. Stinnitusjirgset perioo-
di naise elus on uuritud vihem kui rase-
dust ja siinnitust, mida vdib seletada nii
subjektiivsete—psiihholoogiliste pohjuste
(naise ja akusoor—gltinekoloogi eesmérgiks
on lapse stindimine) kui ka objektiivsete
teguritega — pérast stinnitust esineb tii-
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sistusi suhteliselt harva. Neerude, vere-
soonkonna ja endokriinsiisteemi seisundit
stinnitusjérgsel perioodil on kirjeldatud
vihestes toodes (4). Meie andmetel moo-
dustas aastail 1992—1993 vastsiindinute
osakonnas viibinud emade ekstrageni-
taalsetest haigustest aneemia 8—15%,
hiuipertensioon 5,5—6,6%. Hiipertensioon
on ilmselt tingitud nii psiitihilistest kui ka
somaatilistest teguritest.

Seoses sellega, et rasedus magjutab olu-
liselt kuseteede elundite struktuuri ja
funktsiooni, on suur t&htsus neerupato-
loogia ravimisel ja rehabiliteerimisel stin-
nitusjérgsel perioodil neil, kellel esines
raseduse ajal voi enne rasedust neerude
patoloogiat. Erilist tdhelepanu tuleb p&o-
rata neile, kes podesid raseduse ajal ges-
toosi, sest vaatamata siinnitusele jédrgne-
nud ja ka eelnenud ravile on nende arte-
riaalne rohk korgem kui siinnitanutel,
kellel esineb mingi muu neeruhaigus (4).
Véga sageli (30—75%—1) on patoloogilist
vererohu tousu tdheldatud kroonilise piie-
lonefriidi korral (5). Meie andmetel esineb
neerupatoloogiat 5%-1 emadest. Kilp-
nididrmepatoloogiat oleme tdheldanud 2—
4%-1 emadest.

Sageli viibivad koos lapsega haiglas
emad, kes vajavad ravi diabeedi, epilep-
sia, siidamepatoloogia, kollagenoosi, radi-
kulopaatia, flebiidi voi muu patoloogia
tottu. Haiglas viibimise ajal on diagnoosi-
tud kopsupdletikku, haimoriiti, neeru— ja
sapikoolikuid, stiiifilist, kopsutuberkuloo-
si, C-hepatiiti ja muid haigusi. Seet6ttu
on nii lapse kui ka ema tervise huvides
tihtis emasid diagnostiliselt paremini
uurida ja leida raviks optimaalne lahen-
dus.

Olgugi et stinnistusmajas on toimunud
suured muutused ja terve laps on emaga
koos, on haige laps ikkagi sageli emast
eraldatud. Selle pohjuseks on patoloogili-
ne siinnitus, keisrildige v6i muud ema
haigused. Ema ja lapse eraldamine pérast
slinnitust pdhjustab puudulikku laktat-
siooni. Lisaks siinnitusest tingitud stres-
sile puudub loomulik &rritaja — laps ei
ime rinda, mistottu ei teki ka prolaktiini.

Vastsiindinute osakonnas on eesmér-
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giks maksimaalne rinnapiimaga toitmine.
Laktostaasi ravi, varajane mastiidiravi ja
emadele Gige rinnaga toitmise tehnika
Opetamine on vihendanud vaegpiimasust
22%-1t 1992. aastal 17%-le 1993. aastal.
Samuti on vihenenud rinnan#dirmepdleti-
ku esinemissagedus 8,6%—1t 2,6%—le.

Sagedam stinnitusjdrgne infektsioon on
endometriit, mida esineb p&rast patoloo-
gilist sinnitust 18—20%-1 juhtudest (8).
Vaststindinute osakonnas podes endomet-
riiti 1992. aastal 7,4% ja 1993. aastal 7,8%
emadest. Emaka subinvolutsiooni esines
1992. aastal 17,8%-1 ja 1993. aastal
22%-1 emadest, mille pohjuseks vois olla
patoloogiline stinnitus, psiiithiline stress
voi puudulik laktatsioon. Lahklihatrau-
mat oli 12—15%-1.

Iga emaga vesteldakse pere planeerimi-
se vajalikkuse tile ja soovitatakse temale
sobivat kontratseptsioonimeetodit, sest
jargmise raseduse planeerimine peab al-
gama juba pérast haige lapse siindi.

Jérelikult soltub t66 tulemus vastsiin-
dinute osakonnas: 1) ema kui isiksuse
omadustest; 2) ema psithhoterapeutilisest
mojutamisest, mistottu osakonnas peaks
tootama ka psiithholoog; 3) igakiilgsest
meditsiiniabist emale, sest stinnitus vé-
hendab organismi kaitsejoudu, mis soo-
dustab pérast stinnitust ekstragenitaalset
ja genitaalset haigestumist. Seetdttu on
vaja, et vastsiindinute osakonnas té6tak-
sid ka terapeut ja giinekoloog.

Lapsi ja emasid, kes viibivad vastsiin-
dinute patoloogia osakonnas, tuleb vaa-
delda kui eriti suure riski rithma kuulu-
vat kontingenti. Kui seni oleme lahenda-
nud lapse ravi ja ema rehabilitatsiooniga
seonduvat, siis jargmisel etapil oleks vaja
toole rakendada ka sotsiaalabitootaja,
kelle abiga saame parandada pere psiih-
hosotsiaalseid probleeme.

Perekond, kus kasvab haige laps, vajab
erilist tdhelepanu ja abi, et hiljem kas-
vaks peres ka terve laps.
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Summary

The problems of mothers of sick new-borns
at a neonatal unit. It is the presence of healthy mo-
thers that first and foremost helps children at a neo-
natal unit to recover and develop. As both prenatal
and post partum pathologies are fairly frequent, mo-
thers would be given all-round medical and psycho—
therapeutic aid.

Consquently, a psychologist, a therapeutist and a
gynaecologist would also be included in the staff of
a neonatal unit. All-round aid would also guarantee
the birth of healthy babies into families.
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Sojavaearstina
Louisianas

Ei ole vist tavaline, et tooiilesanded vii-
vad Eesti arsti Louisiana metsadesse ja
Texase piiritutele lagendikele. Paraku oli
see nii 1995. aasta augustikuus. Kui pé-
rast ligemale kaheteisttunnist vahemaan-
dumisteta lendu Maini—&4rsest Frankfur-
dist Alexandriasse ja lennuki kahekordset
ohus tankimist kuskil Pohja—Atlandi vee-
véljade kohal jalg Ameerika pinnale as-
tus, siis oli see nagu sattumine kuuma ja
tiliniiskesse sauna leiliruumi. Mida see
adapteerumata pdhjamaalasele tdhen-
dab, ei vaja usutavasti ldhemat kirjelda-
mist.

Tegemist oli ldhistroopikaga, mille klii-
ma muutis eriliseks Mehhiko lahelt pide-
valt hoovav niiskus. Pdevast pdeva tuli ta-
luda +37° — +40°C sooja vilus, kuid sage-
li oli vaja tundide kaupa olla pdletava
piikese kies, kus kuumenenud kivide jér-
gi hinnates vdis temperatuur olla +70° —
+80°C. Ohtune piikese loojumine ei too-
nud olulist kergendust, sest tuuletu ldmb
jdi pusima. Kui paaril korral onnestus
kdia vilisbasseinis ujumas (lahtistesse
veekogudesse minek oli madude ja alli-
gaatorite voimalike riinnete tottu keela-
tud), siis oli pettumus suur, sest vee tem-
peratuur oli kehatemperatuuri ldhedane
ning sellel ei olnud jahutavat toimet.

Kuigi orkaan Felix ei joudnud Louisia-
nani, tuli iile elada vaid moni kord aastas
esinev dikesetorm. Keset 66d meenutas
see vilklampide séhvatuste ringis olemist
ning dmbrist vee pdhe kallamist tohutu
trummimiirina ja tormi-iilide saatel.



USA armee sddurijuhistes on selleks pu-
huks deldud jargmist: “Kui sa tunned, et
su juuksed ja karvad tousevad piisti, siis
voib vélk sind tabada. Sel juhul lasku kii-
resti polvili ning haara kétega timber pol-
vede kinni”. Troopiline vihm on tdeliselt
uputav. Hommikuks olid aga tuhanded
veetonnid jéljetult kadunud ning Mehhi-
ko lahe poolt tdusnud péike asus tootma
tohutut hulka hingematvat niiskust.

Niisiis olime {ihes suuremas ja tuntu-
mas USA armee véljadppekeskuses Fort
Polkis, kus omal ajal valmistati ette Ko-
rea ja Vietnami sotta ning uuemal ajal
Aafrika kriisikolletesse minejaid. Arves-
tades erilisi kliimatingimusi, on adaptat-
siooniperioodi kestus Fort Polkis 10—14
péeva. Eestlased olid téiesti téovoimelised
teisel saabumisjérgsel pdeval. Nahtavasti
oli seejuures kiillalt oluline tdhtsus kor-
duvalt kogetud asjaolul, et lend iile palju-
de ajavoondite (Louisiana ja Eesti ajava-
he on 8 tundi) on kergemini talutav, kui
lennatakse idast ldénde.

Juba esimene kokkupuude kuumuse ja
suure niiskusega ennustas seda, et meie
vormiriietus ja jalandud vbdivad kujuneda
tosiseks probleemiks. Nimelt saabusime
Louisianasse tavalises kaitsevéde vili-
mundris ja saabastes, mis kohapeal osu-
tusid toeliseks inkubaatoriks, sest need ei
voimaldanud kiillaldast soojuse &raand-
mist keha pinnalt. Probleemi lahendasid
ameeriklased, kes varustasid meid puu-
villasest riidest ja tdiel méiral soojusva-
hetust véimaldava USA armee vilimund-
ri ning spetsiaalsete troopikasaabaste
ja -miitsidega. See oli ainubdige ja organis-
mi fiisioloogilist soojusvahetust tagav va-
rustus. Erilist kiitust véirisid troopika-
saapad, milles jalg “hingas” ning mérjal
maastikul liikumisel vdimaldas saabas-
tesse sattunud veel kohe viélja voolata. On
tdiesti moistetav, et selliseid saapaid kan-
dev sodur l4bib iga soo mérkimisvéirse
energiakuluta.

Kuumas ja niiskes kliimas on p6hilised
sellised kuumakahjustused, nagu kuu-

makrambid, kuumakurnatus ja kuumara-
bandus. Nende viltimise siisteem on USA
armees véga tédpselt vilja tootatud. See
pohineb WBGT (Wet Bulb Gradient Tem-
perature) indeksi viirtuse arvutamisel.
Indeksi mdadramiseks moodetakse 6hu
kuivtemperatuur, méirgtemperatuur ja
soojuskiirgus ning indeks leitakse nendel
andmetel pohinevast tabelist. WBGT—in-
deksi pohjal eristatakse viit kategooriat,
millest igaiihe kohta on kehtestatud oma
fulisilise t60 ja vee joomise reziim. Néi-
teks neljanda kategooria korral on
WBGT-indeks 31,1—32,2 ning sel juhul
on pideva fuiisilise t66 kestus 30 minutit,
millele jirgneb 30 minutit puhkust; joogi-
reziim nouab vdhemalt poolteise liitri vee
joomist the tunni jooksul.

Usun, et eestlastel ei esinenud kuuma-
kahjustusi pohiliselt seetéttu, et nad pida-
sid rangelt kinni vee joomise reziimist.
Varustuse kohustuslikuks koostisosaks
oli spetsiaalses isoleerivas timbrises olev
Ameerika armee 1,5-liitrine joogiveepu-
del, mida pidi alati endaga kaasas kand-
ma ja igal voimalusel virske joogiveega
tditma. Kord kohtasin metsas véeosa, kes
oli dsja saabunud Kentuckyst ning
mone tunniga sai kaksteist sddurit kuu-
marabanduse, kellest neli tuli eluohtliku
seisundi tottu hospitaliseerida. Tdnu sel-
lele, et ameerika helikopteripiloodid oska-
vad maanduda ka monekiimne ruut-
meetri suurusele metsalagendikule, on
kannatanu p#istmine peaaegu alati voi-
malik.

Et iimberringi laiusid d&retud metsad,
hoiatati meid marutdppe nakatunud kih-
rikkoerte, rebaste, skunkide ja nahkhiirte
eest. Alligaatorid on ohtlikud ainult siis,
kui neid héirida, emaalligaator vdib riin-
nata ka tema poegadele ldhenemisel.
Omaette probleemiks on miirkmaod, kel-
lest Louisiana soodes elasid mitut liiki 16-
gismaod, vaskpeakilplougmadu, veekilp-
lougmadu ja eriti mirgine korallmadu.
Onneks nendega ohtlikke kokkupuuteid
ei olnud; paaril korral rohu sees meie 14-
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hedal roomanud maod hivitasid Ameeri-
ka sodurid automaadipéra ja tanksaapa-

.

Fort Polkis ei olnud puudust ka mitut
liiki mitmel viisil inimesele ebamugavusi
pohjustavatest voi haigusetekitajaid tile-
kandvatest lilijalgsetest. Niiteks kui sa-
metlest tekitas ainult tugevat stigelemist,
siis must leskdmblik ja pruun erakdmblik
olid véiga miirgised, rddkimata sealkandis
viiga levinud skorpionidest.

Hoolikas pidi olema ka oma keha puu-
kidest puhtana hoidmisel, sest Louisianas
levitasid nad Kaljuméestiku tdhnilise pa-
laviku, Lyme’i tove, entsefaliidi, tularee-
mia ja taastuva titifuse tekitajaid. Meie
varustusse kuulus ka siisevork, sest tii-
vulisi riindajaid oli seal rohkem, kui meie
neid tundsime. Viimastel aastatel oli tree-
ningumaastikule ilmunud uusasukana
entsefaliidiviirusi levitav aasia tiigermos-
kiito (Aedes albopictus), kes riindas nii
péeval kui ka 66sel. Onneks ei olnud ta
augustis veel nii aktiivne nagu septemb-
rist detsembrini.

Kohe Fort Polki saabumise algul kor-
raldati meile kohalikke mirktaimi tut-
vustav 6ppus. Nagu hiljem kogesime, oli
miirktaimi seal tdesti palju: luuderohi,
soo-mirgipuu, miirktamm, tselaster, ker-
mesmari, kukekannus jm. Murktaimede
viljade s6omise ohtlikkust mbistis igaiiks,
kuid véiga ebameeldiv oli see, et mitmed
siiitu valimusega taimed korvetasid 14bi-
loikavalt ka ldbi riiete. Kuigi voimalike
ohutegurite eest kaitsmisele on Ameerika
sojavées moeldud. Igat liiki kahjustuste
puhul abi andmiseks on olemas eraldi es-
maabikomplektid.

USA armee meditsiiniteenistusega oli
voimalik kokku puutuda igal tasemel
praktilises td66s. Kannatanu voi haavatu
elu peavad pédsistma mittemeditsiinilise
haridusega abistajad, kelleks jaos on nn.
elupddstja (sanitar) ja rihmas paramee-
dik. Elupédsstja on iitks sddureist, kes on
korraliku meditsiinilise ettevalmistusega
ning iiks olulisemaid temalt néutavaid os-
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kusi on veenikaniiiili panemine ja tilguti
ilesseadmine. Parameedik on véga hea ja
mitmekiilgse meditsiinilise ettevalmistu-
sega mittemeedik. Vélitingimustes on tal
kaasas tdiuslik meditsiinivarustus kan-
natanu voi haavatu elu paéstmiseks. Meie
oludega vorreldes voib éelda, et paramee-
dik teeb seal dra kiirabiarsti t66 ning meie
Oest—velskrist on ta igas t6616igus parem.
Tunnistan, et koos nendega tundsin end
metsas lisna kindlalt, sest ka madude tap-
mise ja korvetavate miirktaimede &ra-
tundmisega said nad hésti hakkama.

Ameerika sojavéearstid on l6petanud
tilikooli arstiteaduskonna ning paralleel-
selt 6ppinud vabatahtlikult sGjavdemedit-
siini kursustel. Sojavdemeditsiiniliste 6p-
peainete oppejoududeks on eranditult te-
gevteenistuses olevad voi olnud korgemad
meditsiiniteenistuse ohvitserid, mistdttu
lepingu alusel sGjavdearstina toole hak-
kav noor arst ei ole "tundmatus kohas vet-
te visatud uppuja”. Sojaviearstide kisu-
tuses on esmaklassiline meditsiinitehni-
ka, millega tootavad nn. tehnikud ning
arsti kétte jouab ainult 16plik uuringu tu-
lemus. Nagu mulle viljaéppekeskuse hos-
pidalis selgitati, on nende kisutuses olev
aparatuur sedavord tiiuslik ning ravimid
niivord voimsad, et mé6dunud aastal va-
hendati voodikohtade arvu 500-1t 169-le.
Seejuures ei ole tegemist mitte patsienti-
de vidhesuse vbi raha puudumisega, vaid
diagnoosimine ja ravi efektiivsus on seda-
vord korgel tasemel, et enamik patsiente
ravitakse terveks polikliinikus.

Mulle ei avaldanud muljet mitte mag-
netresonantstomograafide ja véirvisono-
graafide viimased mudelid, vaid tavaline
hospidali laboratoorium, kus t&iuslik
automaataparatuur tegi dra nii iildkliini-
lised, hematoloogilised, biokeemilised, im-
munoloogilised kui ka bakterioloogilised,
seroloogilised ja viroloogilised uuringud.
Igat to66loiku “teenindas” ainult 1—2 teh-
nikut ning analiiisitulemused saabusid
laborijuhataja arvutisse. Sellise koha
pealt oskab ameeriklane raha lugeda,
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seda ratsionaalselt kulutada ja 16pptule-
musena kokku hoida.

Viélimeditsiinis juurutati parajasti
vdeosa tasemel aparatuuri, mille olemas-
olust olin teadlik ka varem: videokaame-
raga salvestati arvutikettale meditsiini-
info (nditeks mone ebaselge etioloogiaga
nahahaiguse varviline pilt), mis edastati
raadiotelefoni kaudu konsulteerimise ees-
mérgil moénele tippspetsialistile Ameeri-
kas, Euroopas v0i Austraalias. Vastuse
vois saada mone minutiga. Sellisel tase-
mel to6tamine néis negatiivselt mojuvat
sojavdearstide oskustele lihtsa haiguse
dratundmisel. Uldiselt kehtib Ameerika
sojavdemeditsiinis kuldaviért pohimote:
80% toomahust on suunatud ennetavale
meditsiinile ja 20% ravimeditsiinile.

Ameerika sojavdes kiAib nii ohvitser,
allohvitser kui ka &sja tegevteenistuse le-
pingu sdlminud noor maiste alla "s6dur”
ja see on téiesti moistetav, sest koik nad
on palgalised. Palgalisele sgjavéelasele on
aga koige tdhtsam tervis ning neid on 6pe-
tatud seda hoidma. Nii l6dmava péikese
kui ka hilisdhtuse ldmmatava niiskuse
kées vbis ndha igas vanuses ja molemast
soost sorkjooksjaid, palju méngiti ka korv-
palli. Ning seda koike pédrast visitavat
todpdeva. Louisianas chustab inimesi olu-
liselt paikese intensiivne ultraviolettkiir-
gus ja sellest tulenev nahavihk. USA ar-
mees on aga esikohal kuulmiselundi-
haigused, mis viitab tilikorgele tehniseeri-
tusele. Nii olid meiegi lahutamatud abili-
sed korvatropid. Mina kasutasin neid ise-
gi 60siti, sest kasarmus huugavad kliima-
seadmed tegid oma tdnuviért tood ebaso-
bivalt valju miira saatel.

Sodurite nii tdhtis toitumine on USA
armee Uks tugevamaid kiilgi. Ta saab
sliia vdga hésti ja esmapilgul ka killalt
ratsionaalselt. Kui vilioppused ei ole mit-
mepidevased, stiiakse l6una ajal kiillalt
sageli kuivratsiooni ehk MRE-d (meal
ready-to—eat), mis on kasutusel kaheteist-
kiimnes variandis. Kes soovib, soojendab
seda metsas olles kuumas vees, mille ajab
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moéne minutiga keema spetsiaalne {imbri-
kusuurune ithekordselt kasutatav keemi-
line element. Traditsioonidel on tugev
Jjoud ja seda kogesime meiegi. Nimelt an-
takse USA armees ithe hommikusd6gina
traditsioonilist munaputru ja praetud sin-
ki. See niib olevat viga vana tava, sest
kui hiljuti konelesin sellest iihe eestlasest
parameedikust Korea ja Vietnami sgja ve-
teraniga, siis hakkas ta valju héilega
naerma, kui juttu tuli egg and ham’ist.

Vajalikud kalorid saab Ameerika sédur
igal juhul kétte ning meeste vilimuse jér-
gi arvestades jaib neid tlegi. Suitsetavat
ja alkoholi pruukivat s6durit ei 6nnestu-
nud nédha, kuid dlut juuakse kiill. Kérvu-
ti hea meditsiiniteenistusega on USA ar-
mees korralik vaimu ja hingeelu eest hoo-
litsemise siisteem — iga usutunnistus on
lugupeetud, igaiiks vbib saada hingelist
toetust. USA armees on olemas ka psiih-
holoogiateenistus, kuid see on erisuunit-
lusega ning ei tegele nditeks psiithhoteraa-
piaga.

Kokkuvotteks voib delda, et Eesti arsti
omaaegne ildarstlik ettevalmistus pidas
hasti vastu ka USA armee kiillalt noudli-
kes tingimustes. Kuuldavasti on USA ar-
mees teeninud hiid ja laialt tuntuks saa-
nud eesti soost arste, kellega kahjuks see-
kord teed ei ristunud.

Kuulo Kutsar




KONVERENTSID
JA NOUPIDAMISED

4—8. novembrini 1995 toimus San Juanis
(Puerto Rico)  tlemaailmne kongress
"Anaeroobsed bakterid ja infektsioonid".
Uhise kongressi korraldas neli suurt teadus-
ithingut — Rahvusvaheline Anaeroobsete Bak-
terite Uurimise Uhing, Ulemaailmne Meditsii-
nilise Mikroobi6koloogia Uhing, Euroopa Klii-
nilise Mikrobioloogia Uhing ja Jaapani
Anaeroobsete Mikroobide Teadusliku Uurimi-
se Uhing. Konverentsil oli 30 riigi teadlasi, ar-
vukamalt muidugi koige ldhemal paiknevast
USA-st. Peeti viis istungit, millele lisandus
kaks kongressi temaatikaga seonduvat an-
aeroobsete infektsioonide antibakteriaalseks
raviks kasutatavate preparaatide alast siim-
poosioni. Peeti ka kaks stendiettekannete ses-
siooni.

Igal istungil kuulati algul ettekandeid vas-
tava teema tippspetsialistidelt, kes esinesid
kutsutud lektoritena. Jargnesid ettekanded,
mis olid valja valitud kongressile saadetud tee-
side alusel. Eesti esitatud kahest to6st valiti
itks ettekandmiseks, teine stendiettekan-
deks. Mina esitasin ettekande "Immuunkolost-
rumi toime Helicobacter pylori pdhjustatud
gastriidisse lastel”, mis oli valminud Soome
teadlaste (Hannu Korhonen, Seppo Salminen),
Eesti perearstiteaduse uurijate (H.-I. Maa-
roos, M. Oona), pediaatrite (T. Rago) ja mikro-
bioloogide (M. Mikelsaar, K. Ldivukene, E.
Kriisk) (thistoona. Toestasime, et kolmenada-
lase immuunravi jirel enamikul ravitud lastel
mao limaskesta mikroobidkoloogia normali-
seerub.

Konverentsil esitatud ettekannete hulgast
valiti vilja t66d ajakirjas "Anaerobia Newslet-
ter" refereerimiseks, nende hulka voeti ka
meie lastegastriidialane uurimus. Meie posi-
tiivset ravikogemust soovitakse levitada Ladi-
na-Ameerika riikides, kus H. pylori infektsioo-
ni esinemissagedus on samuti osutunud suu-
reks just varajases eas.

Stendiettekandeks jai P. Naaberi ja M. Mi-
kelsaare "Clostridium difficile infektsioon:
kliiniline ja eksperimentaalne uurimus."

Esitatud ettekannete vordlemisel ja isiklike
kontaktide sélmimisel selgus, et Tartu Ulikoo-

li teadlaste viljeldavad uurimissuunad — mik-
roobidkoloogia seedetrakti- ja suguteedeinfekt-
sioonide korral ning laktobatsillide kui pro-
biocotikumide toimemehhanismi selgitamine
— on igati aktuaalsed ja sellisel tasemel, mis
pakub rahvusvahelist huvi. Nii kasitleti kong-
ressil vaginaalse mikrofloora seost vaikevaag-
na infektsioonidega (S. L. Hillier, USA), paku-
ti valja voimalusi tupe mikrofloora seisundi
hindamiseks statistilise modelleerimise abil
(A. Onderdonk kaasautoritega, USA), naidati
koekultuuridel piimhappe inhibeerivat toimet
eksperimentaalsetesse Prevotella bivia ja
Chlamydia trachomatis’e infektsioonidesse (G.
Botta, Itaalia), mis veenvalt toestab laktobat-
sillide osatdhtsust suguteedeinfektsioonide
profulaktikas.

Rohkesti t6id oli pseudomembranoosse ko-
liidi patogeneesist ja selle tekitaja Clostridium
difficile omadustest (S. Tabaqchali ja P. Bor-
riello, Inglismaa; P. Mastrantonio, Itaalia; S.
Nakamura, Jaapan; J. Bartlett ja L. V. McFar-
land, USA). Selgus, et selle mikroobi pohjusta-
tud infektsioonid on nii Euroopas kui ka
USA-s tunduvalt sagedamad, kui on selgunud
Tartu Ulikooli Kliinikumis doktorant P. Naa-
beri (vt. Eesti Arst, 1995, 1, 11—15) tehtud
uurimuses. Toestust leidis meie seisukoht, et
mitte {iksi toksiini mairamine, vaid ka mik-
roorganismis véljakasvatamine on koliidi
diagnoosimiseks oluline, sest mdne C. difficile
tiive produtseeritud toksiini olemasolu ja maa-
ramise voimalused on seni l6plikult selgitama-
ta.

Eesti arstkonnale peaksid eelkéige huvi
pakkuma anaeroobsete mikroobide ravimi-
tundlikkusega seotud lemaailmsed problee-
mid. Teatavasti on seedekulgla ja suguteede
mikrofloorasse kuuluvad anaeroobid — Bacte-
roides fragilis, Prevotella melaninogenica, Pep-
tostreptococcus spp., Prevotella bivia —
50—90%-1 juhtudest kohuddoneoperatsiooni
jargsete infektsioossete tlsistuste tekitajaks,
samuti osalevad nad ajuabstsesside, hamba-
juurepdletike ja krooniliste keskkorvapoletike
etiopatogeneesis.

Euroopa, USA ja Jaapani teadlaste selletee-
malistest ettekannetest selgus, et bakteroidid
on tanaseni tundlikud metronidasooli ja kloor-
amfenikooli (levomiitsetiin) suhtes, kiill aga on
enamik anaeroobseid kokke resistentsed met-
ronidasooli suhtes. Anaeroobsete gramnega-
tiivsete bakterite hulgas on tdheldatud olulist
resistentsuse suurenemist beetalaktaamide
(ampitsilliin, tsefalosporiinid) ja imipeneemi
suhtes, mille pohjuseks on viimastel aastatel
peetud geomeetrilises progressioonis sagene-
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nud resistentsusplasmiidide tilekannet. Oluli-
ne on teada, et koos anaeroobide suurenenud
resistentsusega klindamiitsiini suhtes muutu-
vad nad vahemtundlikuks ka tetratsiikliinide,
beetalaktaamide ja klooramfenikooli suhtes,
sest tegemist on plasmiidide multiillekandega
pumbataolise mehhanismi abil. Grampositiiv-
sete anaeroobide, sealhulgas Clostridium spp.
antibiootikumitundlikkust peeti suhteliselt
pusivamaks. Senini kasutusel olevaid kinoloo-
ne (ofloksatsiin, tsiprofloksatsiin) ei soovitatud
aga kasutada empiiriliseks antibakteriaalseks
raviks anaeroobse infektsiooni kahtluse kor-
ral, sest tsiprofloksatsiin on osutunud efektiiv-
seks vaid anaeroobsetest kokkidest pdhjusta-
tud infektsioonide korral (tundlikud olid 74%
isoleeritud peptostreptokokkide tiivedest).

Kahjuks ei ole Eestis vastavaid kliinilise
mikrobioloogia valdkonda kuuluvaid uurimusi
anaeroobsete mikroobide ravimitundlikkuse
spektri osas seni tehtud, mistdttu peame ravis
tuginema teiste riikide kogemusele. Antibioo-
tikumiresistentsuse teket uile 30%-1 isoleeritud
tivedest seostati viieaastase intervalliga ravi-
mi kasutusele tulekust alates. Huvi aratasid
meie poolt diskussiooni ajal esitatud Reet
Maindari seni veel avaldamata andmed, mis
seda seaduspirasust hésti illustreerisid. Ni-
melt on R. Mandar leidnud, et USA naiste su-
guteedest isoleeritud laktobatsillide hulgas on
oluliselt sagedamini III pélvkonna tsefalospo-
riinide ja vankomiitsiini suhtes resistentseid
titvesid kui Eesti naistel. Ei ole ju Eestis neid
preparaate kuigi kaua kasutatud. Teistpidi
kinnitab see uurimus Inglismaa juhtivspetsia-
listi A. Mc Gowani seisukohta, et mingis riigis
tekkinud mikroobide ravimiresistentsuse suu-
renemise avastamiseks ei ole parim moodus
jalgida mitte haigetelt isoleeritud mikroorga-
nisme, vaid eelistatavam oleks maarata nor-
maalsesse mikrofloorasse kuuluvate mikroobi-
de ravimitundlikkust. Eriti oluline tundub ni-
metatu olevat A. Salyersi (USA) ettekande
pohjal, kellel énnestus naidata resistentsust
méasdravate nn. hulkuvate geneetiliste elemen-
tide — transposoonide — uilekannet fulogenee-
tiliselt erinevate mikroobide vahel. Seega voi-
vad seedekulgla normaalsesse mikrofloorasse
kuuluva Escherichia coli multiresistentsetelt
tiivedelt transposoonid mikroobide konjugat-
siooni abil resistentsust iile kanda ka naiteks
Staphylococcus aureus’ele.

Bioterapeutikume kasitleval istungil oli ks
paremini argumenteeritud ja illustreeritud et-
tekandeid prof. S. L. Gorbachi (USA) oma. Ta
oli kindlaks teinud, et Lactobacillus GG ei poh-
justa katseloomadel, koekultuuridel ja kliini-
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liste uurimuste alusel tehtud analiiiisi p&hjal
toksilisi kahjustusi ega muid kdrvalméjusid.
Nimetatud laktobatsill ei sobi oma fenotiiiibi-
listelt omadustelt ei Lactobacillus casei ega L.
rhamnosus’e liiki, kuid molekulaarsete meeto-
ditega on samastatud viimati nimetatuga. Nel-
ja aasta jooksul, mil Lactobacillus GG-d on
Soomes iilemaaliselt kasutatud kommertsiaal-
se piimaproduktina (Gefilus), ei ole diagnoosi-
tud ithtki selle mikroobi pohjustatud bakteree-
miat. Seega toestasid autorid, et Lactobacillus
GG-d voib ohutult kasutada inimese toiduks.
So6it Puerto Ricosse sai voimalikuks Eesti
Teadusfondi grant nr. 22 toetusel.

Marika Mikelsaar

22.—24. maini 1995 toimus Moskvas rah-
vusvaheline siimpoosion ”Stidame- ja ve-
resoonkonnahaigusi poddejate rehabili-
teerimine niauadisajal ja selle perspektii-
vid”. Viies sektsioonis sai kuulata ettekandeid
siidame— ja veresoonkonnahaigusi podejate
1) rehabiliteerimise medikosotsiaalsest efek-
tiivsusest; 2) kehalisest treeningust; kehaliste
koormuste fusioloogiast; 3) rehabiliteerimisest
parast operatsiooni; 4) rehabiliteerimisest
kuurortides ja sanatooriumides ning sidame—
ja veresoonkonnahaiguste sekundaarsest pro-
fulaktikast ja mittemedikamentoossete teguri-
te kasutamisest haigetel.

239 uurimusest kasitleti enamikus siidame
isheemiatéve ja hiipertooniatove erinevate
vormidega, aga ka tserebrovaskulaarse puu-
dulikkuse ja neurotsirkulatoorse diistooniaga
haigete etapilise (statsionaarse, sanatoorse,
polikliinilise) taastusravi mitmeid aspekte
(meditsiinilist, fuusilist, pstitihilist, sotsiaal-
majanduslikku).

Nenditi, et olulist kliinilist ja sotsiaalset
efekti andnud fuisilise ja psiitihilise readap-
tatsiooni kérval on niiiidisajal rehabilitatsioo-
niprogrammis hakatud aktiivselt rakendama
ateroskleroosi sekundaarset profulaktikat.
Mbjutatavate riskitegurite soodne modifikat-
sioon on suunatud haiguse progresseerumise
pidurdamisele, retsidiivide drahoidmisele ja
elu kvaliteedi parandamisele. Sellega vahen-
datakse oluliselt kulutusi kallile medikamen-
toossele ja statsionaarsele ravile.

Esitatud toodest nahtus, et statsionaarse ja
polikliinilise rehabilitatsiooniprogrammi labi
teinud ebastabiilse stenokardiaga haigetel esi-
nes pikaajalisel jilgimisel kolm korda vahem
suurekoldelisi infarkte ja kaks korda vihem



haiguse dgenemisi vorreldes kontrollrithmaga.
Neil oli ka parem té6vsime ja psithholoogilise
staatuse uurimise tulemused korreleerusid
faisilise véimekusega (N. Sumik ja kaasauto-
rid). Sanatoorse rehabilitatsiooniprogrammi
labinud milokardiinfarktihaigetel taheldati
kahel jalgimisaastal oluliselt vaiksemat kor-
duvate miokardiinfarktide ja statsionaarse
ravi sagedust, oluliselt viaiksem oli letaalsus ja
rohkem haigeid podrdus tagasi endisele todle.
Iga 100 rbl. kohta, mis kulus sanatoorse ravi
korraldamiseks, oli majanduslik efekt 190 rbl.
(V. Jevdakov kaasautoritega).

Mitmes to0s analaiisiti futsilise aktiivsuse
vorme ja intensiivsust. Nenditi, et velotreenin-
gu lisamine parandab ravi tulemusi, sealjuu-
res on kasutatav nii fikseeritud kui ka vabalt
valitud pedaalimiskiirus. Isomeetrilised harju-
tused ei sobi sidamepuudulikkusega haigete-
le, joogide l6dvestus— ja hingamisharjutused
on kasutusel kerge hiipertensiooni korral jne.
Rohutati, et ainult adekvaatselt doseeritud ja
regulaarselt rakendatud kehaliste treeningu-
tega on voimalik soodsalt toimida siiddame is-
heemiatove riskiteguritesse, mojutada hiiper-
lipideemiat, huperfibrinogeneemiat ja vere
hairunud reoloogilisi omadusi.

Naidati, et adekvaatsete treeningute toimel
vihenevad plasma viskoossus ja trombotsiiiiti-
de agregatsioon, suureneb eritrotsiiiitide de-
formeerumise véime. Plasma viskoossuse va-
henemine on tingitud lipiidide koostise muu-
tusest (viheneb LDL—kolesterooli ja suureneb
HDL-kolesterooli sisaldus), langeb fibrinogee-
ni ja tema korgmolekulaarsete derivaatide
hulk veres. Doseeritud treeningute moju koa-
gulatsioonile toimub iile fibrinogeeni kontsent-
ratsiooni languse ja fibrinoliiiitilise aktiivsuse
tugevnemise, kuna suureneb plasminogeeni
aktivaatorite kontsentratsioon (V. Ljussov
kaasautoritega). Uuringud erineva intensiiv-
susega (maksimaalse ja submaksimaalse) ke-
halise koormuse toimest vere lipiididesse nai-
tasid, et maksimaalsed koormused, ja seda eri-
ti toidust tingitud lipeemia kérgnivool,
toimivad siiddame isheemiatovega haigetel ate-
rogeensetena, submaksimaalsed koormused
aga antiaterogeenses suunas nii tervetel kui
ka isheemiatovega haigetel. Submaksimaalse
koormusega treeningul toimus T6, LDL—kole-
sterooli, B—apolipoproteiini reduktsioon ja —
mis eriti oluline — suurenesid HDL—koleste-
rooli ja A-I-apolipoproteiini sisaldus veresee-
rumis, vahenes B-apolipoproteiini ja
A-apolipoproteiini sisalduse suhe. Maksi-
maalse koormuse puhul suurenesid T6, kole-
sterooli, LDL—kolesterooli ja A-I-apolipopro-

teiini sisaldus tervetel B—apolipoproteiini ja
A-apolipoproteiini sisalduse suhte sailimisel.
Isheemiatovega haigetel A-I-apolipoproteiini
Jja HDL—kolesterooli sisaldus vereseerumis va-
henes ja B-apolipoproteiini ja A-apolipopro-
teiini sisalduse suhtarv suurenes (D. Aronov
kaasautoritega).

Ettekannetes, mis kisitlesid operatsiooni-
Jjérgset taastusravi, vaadeldi transplanteeri-
tud stidame, aortokoronaarse Sunteerimise
(AKS), koronaarse angioplastika, implanteeri-
tud stimulaatori, kaasasiindinud ja omanda-
tud stidamerikete tottu korrigeeritud haigete
rehabiliteerimise erinevaid aspekte. Margiti,
et teiste opereeritud haigete kérval vajas
pstitihilist rehabiliteerimist 95% implanteeri-
tud stimulaatoriga haigetest ja veel 10 aastat
parast kaasastindinud siiddamerikke korrekt-
siooni esines 61%-1 opereeritud lastest psiiii-
hika desadaptatsiooni nihte ja nende sotsiaal-
ne kohanemine oli hiiritud. Psiiithikahaiirete
korrigeerimisel vajas viljadpet kogu perekond.
Adekvaatselt rakendatud etapiline (statsio-
naarne, sanatoorne, polikliiniline) rehabilitat-
siooniprogramm mdjutas oluliselt operatsiooni
efektiivsust, kiirendas haigete fuisilist ja
psutthilist readaptatsiooni, méjutas 14hi—ja hi-
lisprognoosi, suurendas tédle tagasipédérdunu-
te arvu, vahendas invaliidistumist, andis klii-
nilise ja sotsiaal-majandusliku efekti.

Iseloomulikud on jargmised naited. Kui
kaks aastat parast AKS—d téétas kaks korda
vahem haigeid kui enne (vastavalt 43% ja
T7%) ning suurenes invaliidide arv (94% ja
40%), siis rehabilitatsiooniprogrammi labitei-
nute seas suurenes td6le pddrdunute arv 63%,
kusjuures funktsionaalse seisundi objektiivse-
te naitude jargi oleks see voinud olla 75—85%.
Operatsioonijéargse sanatoorse ravi ja treenin-
guprogrammi labiteinutest poéérdus pérast
AKS-d toole 72% (43% kontrollrithma haige-
test), parast mitraalproteesimist 73% (49%
kontrollrithmast) (vastavalt N. Sumovskaja ja
R. Ljudinevskaja andmetele).

Akadeemik V. Sumakov ja prof. G. Kassirs-
ki markisid 16ppsonas kahetsusega, et organi-
satsiooniliste aluste ja vastava viljadppe saa-
nud meditsiinikaadri puudumine praktilises
meditsiiniteenistuses raskendab oluliselt re-
habilitatsiooniprogrammide rakendamist kéi-
gis loikudes (meditsiinilises, fuisilises, psiiii-
hilises ja sotsiaal-majanduslikus) ja kahan-
dab seeldbi kulukate siidameoperatsioonide
efektiivsust.

Uhepéevase seminari siidamepuudulikku-
sega haigete kompleksravist ning ravivéimle-
mise naidistunde korraldasid Saksamaa Wal-
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dachtali rehabilitatsioonikeskuse Sonnenhof
direktor prof. K. Kothe ja taastusravispetsia-
list K. Ullmann. Statistika naitab sidamepuu-
dulikkusega haigete arvu kiiret suurenemist,
samuti nende iga—aastaste ravikulude olulist
suurenemist. USA andmetel iiletasid siidame-
puudulikkusega haigete ravi kulud 1993. aas-
tal kolm korda vahihaigetele tehtud kulutusi.
Haigete arvu suurenemist silmas pidades on
Saksamaal lisaks 100 té6tavale spetsialiseeri-
tud rehabilitatsioonikeskusele peetud vajali-
kuks tldarstide jaoks vilja téotada taastusra-
vijuhised, mis haigete elukvaliteeti paranda-
des annaksid ka olulist sotsiaal-majan-
duslikku efekti.

Prof. K. Kothe tutvustas itheaastase komp-
leksravi tulemusi {ile 60-aastastel siidame-
puudulikkusega (NYHA II—III ja III—IV
klass) haigetel. Medikamentoosse ravi (ISDN—
20 ja ISDN-20 + fosinopril) ning elustiili
muutmine kehalise aktiivsuse lisamisega (in-
dividuaalselt doseeritud intensiivsuse ja kes-
tusega treeninguprogrammid: naistel =1160
kcal nidalas ja meestel 21600 kcal nadalas)
modifitseeris riskitegureid, parandas funktsio-
naalset ja kliinilist seisundit, vihendas kalli-
hinnalist rehospitaliseerimist 70—80% vérra.

Seoses treeningravi naidustuste laienemise-
ga siidamepuudulikkusega haigetele on ooda-
ta rahvusvahelist diskussiooni mainitud hai-
gete elustiili muutmise ja toenéoliselt ka stida-
mepuudulikkuse klassifikatsiooni tdiendamise
alal. Voaib arvata, et lisaks kaibivatele para-
meetritele soovitatakse arvesse votta vasaku
vatsakese viljutusfraktsiooni suurust ja re-
gurgitatsiooni olemasolu ning selle astet.

Satelliitsimpoosioni korraldas kompanii
Merck, Sharp and Dohme.

Anti @levaade multikeskuste mitmes pika-
ajalises programmis (PLAC-I, MAAS, Re-
gress, SSSS jt.) kasutatud statiinide ja fibraa-
tide mojust suremuse naitajatele soltuvalt ra-
vikuuri kestusest ja vere lipiididesisaldusest
sidame— ja veresoonkonnahaigetel. Ule viie
aasta kestnud simvastatiinravi toimel vahe-
nes koronaarsurma risk 42%, samuti vahene-
sid LDL—kolesterooli sisaldus, korduvate in-
farktide ja ebastabiilse stenokardia episoodide
arv.

Viljakujunenud aterosklerootiliste muutus-
te regressiooni taheldati angiograafia andme-
tel harva. Oluliseks mehhanismiks uute atak-
kide ennetamisel peetakse antiaterogeensel
ravil veresoone seinas “varskete” lipiidikogu-
mite — ateroomide — tekke arahoidmist ja/véi
skleroseerumata naastude regressiooni. ”Vérs-
ked” ateroomid kahjustuvad kergesti, tekita-
des verevalumeid ja tromboosi, on infarkti ja
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ebastabiilse stenokardia pohjustajaks. Toodi
naiteid veresoonkonnahaigustest tingitud su-
remuse vahendamise kohta (USA-s ligikaudu
50%) neis riikides, kus antiaterogeensed pro-
grammid on kasutusel, ning vorreldi neid
programmidesse skeptiliselt suhtuvate riiki-
dega (naiteks Inglismaal on suremus vihene-
nud vaid ligikaudu 11%).

Kompanii Del Mar Avionics seminaril
“Korgtundlikkus-EKG — teooria, meetodid,
voimalikud vead” tutvustas kompanii viitse-
president dr. R. Henkin ventriikulite aktivai-
sioonilaine turbulentsuse spektraalanaliiiisi
metoodikat ja selle voimalusi ventrikulaarse
tahhiitkardia tekke prognoosimisel vorreldes
vatsakeste hilispotentsiaalide registreerimise-
ga. Spektraalanaliiisi tundlikkus ratmihaire-
te prognoosimisel on populatsioonis 94%, vent-
riikulite hilispotentsiaalide mairamisel aga
73%, kusjuures spektraalanaliiisil on pro-
gnostiline tdhendus hoolimata QRS kestusest
ja Hisi kimbu saire blokaadi olemasolust voi
puudumisest.

Eestist esitati simpoosionil A. Grafi, J. Eha,
T. Serka ja A. Saarmi uurimus “Fuisiliste
treeningute rakendamise esialgsed tulemused
siidame isheemiatdvega haigetel parast koro-
naarangioplastikat”.

Aita Graf

Rahvusvaheline kaksikkonverents —
"Toidu ja toitumise kvaliteedi ning ohu-
tuse aspektid Euroopas ’95” (QSFNE)
ning “Looduslikud antioksiidandid ja li-
piidide peroksiidatsioon ateroskleroosi ja
vihktove puhul” (ALPAC) — toimus 22.—
25. augustini 1995 Helsingis Maailma Tervis-
hoiuorganisatsiooni egiidi all. Konverentsiga
paralleelselt toimus satelliitsimpoosion, mil-
lel kasitleti antiokstidantravi miiokardiinfark-
ti, hepatiidi ja kasvajate kemoteraapia korral.
Konverentsidel peeti kokku 14 plenaaristungit
ja diskussioonikoosolekut, kus esitati 50 valik-
loengut. Lisaks sellele esitati hulk materjale
stendiettekannetena 12 alasektsioonis. Eestist
votsid osa R. Birk (Eksperimentaalse ja Kliini-
lise Meditsiini Instituut), M. Saava (Kardioloo-
gia Instituut), A. Viitak (Tallinna Tehnikafili-
kool), M. Zilmer ning T. Vihalemm (Tartu Uli-
kool).

QSFNE konverentsil esinedes itles P. Wei-
gert (MTO), et Euroopa regiooni jaoks on loo-
dud monitooringuprogramm potentsiaalselt
kahjulike ainete — raskmetallide, pestitsiidi-
de, miikotoksiinide, radionukleiidide, todstus-
kemikaalide, veterinaarravimite jt. saastajate
— maaramiseks toiduainetes ja joogivees. J.



Kumpulainen (Soome) ja R. Parr (Austria)
andsid Gilevaate toiduga saadud toksiliste ele-
mentide hulgast ja selle dinaamikast 14
Euroopa riigis. Nii naiteks on toidu pliisisal-
dus aastail 1980—1988 oluliselt vihenenud,
kuid mones piirkonnas siiski kaunis suur (Va-
hemeremaad). Elavhobeda hulk toidus véib
olla suurem nendes piirkondades, kus stiiak-
se palju kala (Ida—Soomes). J. Salonen on seos-
tanud elavhébeda akumuleerumist organismis
lipiidide peroksiidatsiooni kiirendamisega
milokardiinfarkti ja teiste sidame- ja vere-
soonkonnahaiguste tagajarjel.

G. Nordberg (Rootsi) andis Gilevaate raskme-
tallide toksilisusest, mutageensusest, kantse-
rogeensusest, mojust parilikkusele ja repro-
duktiivsele funktsioonile. See on pikaajalise
ekspositsiooni korral voimalik isegi raskmetal-
lide kiillalt vaikese sisalduse puhul toidus.
Seetottu ei ole jatkuvalt aktuaalne mitte
ainult raskmetallide, vaid ka teiste potent-
siaalselt kahjulike ainete maksimaalsete piir-
vaartuste thtlustamine toiduainetes, joogi-
vees ja nendega kokkupuutes olevates mater-
jalides. Kone all olid ka essentsiaalsete
toidukomponentide véimalikud kahjulikud
hulgad toidu rikastamise korral v6i ménes en-
deemilises piirkonnas ka looduslikest allika-
test.

Eriistungitel kasitleti tervise seisukohalt
oluliste ainete (essentsiaalsete mikroelementi-
de, eriti seleeni, vitamiinide, karotenoidide ja
ubikinooni, flavonoidide, ka uute looduslike
antikantserogeenide, mitmete toiduainete
kiud jt.) mairamist ja sisaldust toiduainetes
ning toitudes. Pdhirohk oli pandud usaldus-
vairsete keemilise analiiisi meetodite valiku-
le, digele proovide kogumisele ja etalonmater-
jalide kasutamisele. Eesmargiks on Euroopa
toiduainete koostise tipsustamine, et nendest
lahtuvad arvutuslikult saadud toitainete tar-
bimise andmed oleksid vérreldavad. Juba
praegu on olemas andmebaas 35 essentsiaalse
elemendi kohta 47 riigi toiduainetes. Uhel
eriistungeist kasitleti lipiidide peroksiudat-
siooni toidus ja selle drahoidmise véimalusi
toiduainetetdostuses.

ALPAC-i konverentsi ettekanded kasitlesid
pohiliselt antioksiidantvitamiinide E, C ja A
ning karotenoidide, koensiiim Q10, mikroele-
mentide (eriti seleeni) ja kiudainete tahtsust
toidus ateroskleroosi ja vidhktove tekkimise
riski vihendamiseks. Lektoriteks olid seda
probleemi uurivad juhtivteadlased paljudest
rikkidest. Uha enamates uuringutes on selgu-
nud, et hapniku vabad radikaalid osalevad va-
nanemise, kardiovaskulaarsete ja neuroloogi-

liste haiguste tekkimises, samuti vahktéve,
katarakti, reumatoidartriidi ja paljude muude
haiguste patogeneesis (J. M. Gutteridge). Nen-
de haiguste tekkimise riski vihendamiseks op-
timaalseid ning organismile kahjutuid antiok-
stidantide annuseid ei ole veel 16plikult kind-
laks tehtud.

Mitu uurijat soovitas senisest suuremat E—
vitamiini, karotenoidide ja ubikinooni igapée-
vast kasutamist (W. Stahl, Saksamaa; H. Kor-
pelajaJ. Himberg Soome). J. Salonen (Soome),
S. Yla-Herttula (Soome), A. Lichtenstein
(USA) ja mitmed teised réhutasid oma ette-
kandes madala tihedusega lipoproteiinide
(LDL) oksiidatsiooni tdhtsust ateroskleroosi
patogeneesis. LDL—oksuidatsiooni saab vahen-
dada antiokstidantvitamiinide, karotenoidide
ja teiste okstdatiivse stressi eest kaitsvate
ithendite abil. Hiljuti Soomes korraldatud E—
vitamiini ja p-karoteeni toime ulatuslik
uuring (J. Virtamo ja kaasautorid) aga valmis-
tas pettumuse, sest uurimistulemused ei kin-
nitanud hiipoteesi, nagu véiksid antiokstidan-
did pidurdada kasvajate tekkimist suitsetaja-
tel ja vahendada oluliselt suitsetajate
isheemilisi sidame- ja ajukahjustusi.

Méned uurijad arvavad, et antioksiidandid
suurtes annustes manustatuna véivad isegi
teatud tingimustes muutuda prooksudanti-
deks ja méjutada paradoksaalselt hapniku ak-
tivatsiooni véi lipiidide peroksiidatsiooni (A.
Favier, Prantsusmaa). Prantsusmaal algab
kaheksa aastat kestev ulatuslik antiokstidan-
tide preventiivuuring, millesse kaasatakse
15000 meest ja naist 40 kuni 65 aasta vanu-
ses. Uuringut laiendatakse Hispaania, Itaalia
ja Belgia osalusega.

Huvi pakkusid samuti populatsiooniuurin-
gud toitumise ja tervise seostest. Vaegussei-
sundid tulenevad tihelt poolt toidukomponen-
tide sisaldusest toiduainetes, teisalt aga nen-
de vahekorrast toidus, mis oluliselt mojutab
nende omastatavust. Antioksiidantidega va-
rustatus séltub suurel mairal toiduvalmista-
mise viisist. Vahemeremaade toit on Euroopas
koige vihem aterogeenne, sest soodsa rasv-
happelise koostise juures sisaldab see fenool-
seid antioksiidante. Paradoksaalne on Prant-
suse fenomen, kus toidu suure rasvasisalduse,
ent antioksiidantide kiilluse juures (punane
vein ja kodgivili) esineb siidame isheemiatdbe
harvemini.

P. Pietinen (Soome) esitas andmeid populat-
siooniuuringute kohta, mille kohaselt toidu
kiudainetesisaldus on pddrdvordelises seoses
koronaartdvesuremusega.

87



Ka Eesti teadlased esitasid mitu ettekan-
net. M. Saava andis tlevaate kiudainete ja vi-
tamiinide sisaldusest Eesti toidus ning hiipo-
vitaminooside esinemisest, andmed olid kogu-
tud kolmekiimne aasta viltel. Nendes
uuringutes on samuti leitud seoseid iihelt
poolt kiudainete ja vitamiinide ning ménede
mikroelementide vaikese sisalduse vahel toi-
dus ja bioloogilises materjalis ning teiselt poolt
vereseerumi aterogeensete lipiidide sisalduse
suurenemise vahel. R. Birgi, L. Paasi ja V. Mu-
z0ka ettekandes naidati oksiidatiivse stressi
markerite maaramise tahtsust veres kasvaja-
te kemoteraapia korral. A. Viitak koos Soome
kolleegidega esitas vordlevaid andmeid rinna-
piima ja vereseerumi seleenisisalduse kohta
naistel.

A. Aro (Soome) vottis kokku Soome kogemu-
sed, kus on korvaldatud toidust tingitud la-
tentne seleenivaegus seleenvietiste kasutami-
sega teravilja kasvatamisel.

_ Konverentsile jargnes 25.—27. augustini
URO Toidu ja Pollumajanduse Organisatsioo-
ni (FAO) té6koosolek kooperatiivse teadusliku
koostdd kohta mikroelementide, looduslike an-
tioksiidantide ning saasteainete masramiseks
Euroopa toiduainetes ja toitudes. Mitmes ala-
projektis hakatakse téole iihtsete meetoditega.
See on Aarmiselt oluline Eesti rahvusliku toi-
duainete andmebaasi koostamisel. Kardioloo-
gia Instituudi toitumise ja ainevahetuse osa-
konna juhataja M. Saava esitas ettekande Ees-
tis olemasolevatest andmetest, eriti nende
tervishoiulistest aspektidest. Prof. J. Saloneni
juhitav alaprojekt voimaldab anda hinnangu
mitme Euroopa riigi populatsioonide varusta-
tusele mikroelementide ja looduslike antioksii-
dantidega. Multitsentrilises pikemaajalises
populatsiooni ja kliinilises uuringus kavanda-
takse jalgida nende mdju tervisele, eeskatt sii-
dame- ja veresoonkonnahaiguste arengule
(randomiseeritud ateroskleroosi uuring).

Rein Birk
Merileid Saava

LXIV Euroopa Ateroskleroosi Seltsi
(EAS) kongress toimus 10.—13. juunini 1995
Taani iilikoolilinnas Utrechtis, kus asub tks
Euroopa esinduslikumaid kongresside ja nai-
tuste keskusi.

Kongressi programm holmas rekordilise
arvu (ligikkaudu 600) ettekandeid vaga erine-
vatel teemadel. Oma ala tippteadlaste tlevaa-
teloengud olid ateroskleroosi patogeneesi ja
ravi mehhanismidest, alates epidemioloogiast,
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kolesteroolist ja muudest lipiididest, lipopro-
teiinide retseptoritest, lammastikoksiidist, ve-
resooneseina bioloogiast, loommudelitel teh-
tud uuringutest, kliinilistest td6dest kuni ate-
roskleroosi regressiooni ja geeniteraapiani
vélja.

Lisaks loengutele toimus viis esinduslikku
satelliitsimpoosioni ning titheksa ekspertide
kohtumist. Kongressi tipphetkedeks olid No-
beli preemia laureaadi M. S. Browni (USA)
loeng kolesterooli signaalist, mis oli pithenda-
tud Utrechti Ulikooli audoktorile D. Zilvesmi-
tile, ning S. M. Schwartzi (USA) loeng veresoo-
neseina patoloogiast Shlomo Eisenbergi ma-
lestuseks. Esitatud teeside podhjal oli vilja
valitud 158 ettekannet 25 istungil esitami-
seks. Esitati ka 327 stendiettekannet, sealhul-
gas oli allakirjutanult kaasautoritega sten-
diettekanne ”Alimentaarsed riskitegurid ate-
rogeneesis Eesti koolidpilaste prospektiivses
uuringus”. Rikkalik kongressimaterjal avalda-
ti ajakirja “Atherosclerosis” erinumbris (1995,
vol. 115, suppl.).

Toitumisspetsialistina wvalisin pé&hjaliku-
maks kuulamiseks ja vaatamiseks toitumise
alasessioonid. Aktuaalsemana tuleb markida
kaladlide (N-3 ja N-6 PKRH), alkoholi (puna-
se veini), antioksidantvitamiinide ja teiste an-
tiokstidantide (seleeni, kvertsetiini jt.) mgju
uuringuid. Euroopa ateroskleroosi teadusliku
uuringu (EARS) rithmas osalejana pdérasin li-
piidide kérval senisest suuremat tdhelepanu
ka diabeedile, insuliiniresistentsuse ja parilik-
kuse osale ateroskleroosis. Enamik té6rithma
lilkmeid on juhtivad ateroskleroosi uurijad. J.
Shepherd (Glasgow) on EAS—i esimees, ajakir-
ja "Atherosclerosis” toimetaja.

Kongress toimus nadal parast EARS-i t66-
rithma Tallinnas peetud koosolekut, mis
toimus 2.—3. juunini ja milles osales 24 esin-
dajat 15 riigist. Uhel pieval Tallinnas ja teisel
paeval Tartus oli Eesti Kardioloogide Seltsi
liikkmetel ja geneetikutel voimalus kuulata et-
tekandeid ateroskleroosi uudsematest uurin-
gutest projekti juhilt D. O’Reillylt, C. Ehnhol-
milt, M. Saavalt, L. Havekesilt, A. Keséanie-
milt, U. Beisiegelilt, K. Aasveelt, L. Tiretlt,
Chr. Klausenilt, S. Humphrieselt. Ettekanded
olid ka Eesti Kardioloogia Instituudi direkto-
rilt J. Kaigilt ning pereuuringute téérithmast
E. Kurvinenilt ja R. Zordanialt. Tartus esitas
ettekande Tartu Ulikooli Uld- ja Molekulaar-
patoloogia Instituudi direktor A.-V. Mikel-
saar. Korraldajates dratas imestust kohalike
teadlaste ja kardioloogide vihene osavdtt.

Oleme tédenud, et todotamine rahvusvaheli-
ses koostdds aitab oluliselt kiiremini laienda-
da kontakte ja teadmisi eriala raames, kui see
oleks vbimalik kohapeal. Nii osutus véimali-



kuks saada aparatuuri ja K. Aasvee taiendas
oma apolipoproteiinide fenotiiipide masrami-
se metoodika alaseid oskusi Hamburgi Medit-
siinikliiniku ainevahetusbiokeemia uurimise

osakonnas.
Merileid Saava

I Euroopa Neuroloogiaseltside Foderat-
siooni (EFNS) kongress toimus 9.—14. sep-
tembrini 1995 Marseille’s. Foderatsioon on
asutatud 1991. aastal Viinis II Paneuroopa
Neuroloogiaseltsi kongressil. 1993. aastal toi-
mus aastakonverents Berliinis ja 1994. aastal
Poznanis, niitid jouti esimese ametliku kong-
ressini. Praegu kuuluvad féderatsiooni 38 rii-
gl neuroloogide organisatsioonid (kongressil
voeti litkmeks vastu Gruusia, Valgevene, Uk-
raina ja lisrael).

Marseille’sse kogunes ligikaudu 1500 osa-

votjat. Programm oli niivord ulatuslik, et koi-
gest osasaamine oli voimatu. Ametlikule ava-
misele 10. septembril eelnesid mitmed tdiend-
oppekursused  ja satelliitsimpoosionid,
kongressile jargnesid kolmel pieval tiienda-
vad tiritused, nagu Maailma Tervishoiuorgani-
satsiooni simpoosion "Neuroloogia ja rahva-
tervis Euroopas" ja XIII rahvusvahelised neu-
romuskulaarse patoloogia paevad.
_ Kongressi president, Marseille’ Vahemere
Ulikooli neuroloogiaprofessor G. Serratrice
avas kongressi 10. septembril arstiteaduskon-
na Timone kompleksi suurimas auditooriumis,
tervitustele jargnes kuulsa prantsuse neuro-
loogiaprofessori Frangois Lhermitte’i austa-
mistseremoonia ja Montreali neuroloogiapro-
fessorile, tuntud lihase-
haiguste uurijale Georges
Karpatile audoktoridiplo-
mi ileandmine.

Jargmised kongressi-
paevad algasid hommikul
pealoengutega, milleks
olid N. Zeki (Suurbritan-
nia) loeng visuaalsest
ajust, A. Bjérklundi (Root-
si) ettekanne rakutrans-
plantatsiooni strateegiast
neurodegeneratiivsete
haiguste puhul, M. Laz-
dunski  (Prantsusmaa)

Foto. Eesti neuroloogid
Marseille’ kongressil. Va-
sakult: Jaan Eelmie, Kers-
ti Brems-Neuhaus, Marika
Nurm, Matt Misgi ja Rein
Zupping.

loeng kaaliumikanalite funktsioonist neuroni-
tes.

Loengutele jargnes samaaegselt kolm-neli
pikemate ettekannetega pohisessiooni, léuna
ajal olid stendiettekannete sessioonid, 6htu-
poolikul kuni kaheksa sektsiooniistungit véi
mingit probleemi kisitlevat seminari. Lisaks
neile toimusid EFNS-i rahvuslike delegaatide
ndukogu, komiteede ja teaduspaneelide koos-
olekud. Seega oli kongressi tegevus viga inten-
siivne, osavétjail oli véimalik valida vaga pal-
jude neid huvitava temaatikaga trituste va-
hel. Kongressi ajal oli ka ulatuslik naitus.

Kongressi sisulisest kiiljest on ithel inimesel
voimatu tlevaadet anda, programm haaras
koiki niiidisaegsete neuroteaduste probleeme,
kaasa arvatud neuropsithholoogia ja tunnetus-
neuroloogia, neurofiisioloogia, neuropatoloo-
gia, neurogeneetika, lasteneuroloogia, neu-
roonkoloogia, neurovisualiseerimismeetodid
jt. Pohiteemadeks olid dementsus, peavalu,
ajuveresoonte haigused, lihasehaigused ja
ekstrapuiramidaalsed  haired, epilepsia.
Marseille’ neuroloogid ise on histi tuntud epi-
lepsia (hiljuti surnud prof. H. Gastaut kaasto-
tajatega) ja neuromuskulaarsete haiguste
(prof. G. Serratrice kaastdétajatega) uurimise
alal.

Tehti kokkuvétteid Euroopa insuldi sekun-
daarse preventsiooni uurimusest. Rohutati an-
tiagregantide atsetiilsalitsiiiilhappe ja tiklo-
pidiini regulaarse kasutamise ja antihiiperten-
siivse ravi suurt tdhtsust. Elanikkonna

vananemine enamikus Euroopa riikides téstab
jarjest enam esiplaanile peaaju degeneratiiv-
sete protsesside ja dementsuse uurimise. Kui-
gi puitdlused aju degeneratsiooni varakult
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peatada ja dementsuse arengut pidurdada on
seni olnud veel viheefektiivsed, voib degene-
ratsiooni geneetiliste, biokeemiliste ja immu-
noloogiliste mehhanismide tipsustamine,
vdib-olla ka neurotransplantatsiooni areng, 14-
hem?l aastakiimnel anda olulisi soodsaid tule-
musi.

Praktiliste neuroloogiaprobleemide hulgas
podrati suurt tihelepanu migreeni ja muude
peavalude mehhanismidele ja nuudisaegsele
ravile (naiteks sumatriptaan migreeni ravis).

Tuntud migreeniuurija on ka professor Jen
Olesen (Taani), kes alates Marseille’ kongres-
sist vahetas EFNS-i presidendi ametikohal
vélja professor Franz Gerstenbrandi (Austria),
neurotraumatoloogia, neurorehabilitatsiooni
Jja kosmoseneuroloogia viljapaistva spetsialis-
ti. F. Gerstenbrand, Maailma Neuroloogiaf6-
deratsiooni president lord Walton of Detchant
(Suurbritannia) ja professor G. Serratrice vali-
ti ka esimesteks EFNS-i auliikmeteks.

Eestist oli neuroloogide suurfoorumist véi-
malik osa vétta seitsmel neuroloogil (R. Zup-
ping, M. Méagi, K. Brems-Neuhaus, M. Nurm,
J. Eelmae, G. Zjablov). Minul tuli juhatada ka
uht sektsiooniistungit.

Jargmine EFNS-i kongress toimub juba
jargmisel aastal 30. oktoobrist 3. novembrini
Roomas, tlejargmine 1998. aastal Sevillas.

Matt Mdgi

II Euroopa ning IV
maailma siinnitusabis
ning ginekoloogias
esinevaid nakkusi ka-
sitlev kongress toimus
29. oktoobrist 3. novemb-
rini 1995 Marbellas His-
paanias. Kongressi pro-
grammis oli 154 ettekan-
net 25 riigi teadlastelt.
Ettekandeist koorus val-
ja tosiasi, et jatkuvalt
on koikjal probleemiks
Chlamydia trachomatis’e
pohjustatud klamaiidin-
fektsioon, bakteriaalne
vaginoos, toksoplasmoos,
inimese papilloomi-
viirusinfektsioonid
(HPV-infektsioonid), vul-

T vovaginaalne kandidaas
ning méistagi HIV-kandlus. T

Klamiiidinfektsiooni diagnoosimise paran-
damise seisukohalt tuleb nimetada uusi ensii-
maatilisel immunosorbendimeetodil (ELISA)
pohinevaid diagnostikume M edac GmbH)
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spetsiifiliste antikehade sedastamiseks vere-
seerumis. Bakteriaalse vaginoosi ravi osas
peeti {theks véimaluseks puhverlahusega im-
mutatud tupetampoone langetamaks tupeeri-
tise pH-d (<4,5). Toksoplasmoosi puhul tuleb
tahtsamateks riskiteguriteks pidada tooreste
voi pooltooreste lihatoodete, muu hulgas lam-
ba- ja sealiha, aga ka pesemata kédgi- ja puu-
vilja s66mist; kasside jarel koristamist; termi-
liselt toodeldud toiduainete titkeldamist toor-
liha l6ikamise jarel halvasti pestud noaga.

HPV-infektsioonide korral annab lootusrik-
kaid tulemusi immuunravi preparaadiga Leu-
koNorm CytoChemia, mis kujutab endast
inimleukotsiiiitide filtraati. Vulvovaginaalse
kandidaasi raviks soovitatust jaid kdlama pre-
paraatidest flukonasool ja itrakonasool ning
immuunstimulatsiooni vajadus. HIV-kandluse
puhul on diagnostiliselt tdhtsaks sageli esine-
vaks leiuks genitaalsed ja anaalsed haavan-
did. Rasedail aitab langetada HIV-i perina-
taalset transmissiooni sidovudiin.

Paraku tootavad uuteks tosisteks problee-
mideks kujuneda puukborrelioos (Lyme’i tobi)
ja Parvovirus B19 infektsioonid. Esimese kor-
ral voib vastsiindinuil esineda meningiit, siin-
daktuulia (liitsérmelisus). B19-viirus vaib
muu hulgas pohjustada iseeneslikku aborti,
loote vesitdbe, infektsiooseriiteemi, liigeseva-
lu, liigesepdletikku. Selle viiruse péhjustatud
nakkuste diagnoosimisel annavad haiid tule-
musi diagnostilised preparaadid (Biotrin Inter-
national), mis voimaldavad sedastada nii B19-
DNH-d kui ka vastavaid spetsiifilisi antikehi.

Eestist votsid kongressist osa Tartu Ulikoo-
li Kliinikumi Onkoloogiahaigla onkogiineko-
loog Inga Vaasna ja mina. Esitasin ettekande
"Laktobatsillid, mis omavad antifungaalset
aktiivsust kandidate suhtes" (kaasautor Helga
Lenzner). Meie uurimise ajal uuriti kuude lii-
ki kuuluva 332 laktobatsillide tiive antifun-
gaalset aktiivsust viie Candida albicans’i ja
nelja Candida non albicans’i tiive suhtes. Sel-
gus, et laktobatsillide liikide ja tiivede antifun-
gaalne aktiivsus ei ole thesugune. Et tupe lak-
tofloorale on iseloomulik nii liigilise kui ka
kvantitatiivse koostise individuaalne eripéra,
peab individuaalne eripira olema iseloomulik
ka selle mikroobikoosluse kaitsetalitlusele
kandidate suhtes. On voimalik leida suure an-
tifungaalse aktiivsusega laktobatsillide tiive-
sid, mis oleksid kasutatavad kandidaasi enne-
tamiseks ja raviks vajalike probiootikumide
tootmiseks.

Kongressil 6nnestus muu hulgas Marbella
rannas Eesti lipp igesti lehvima panna — see
oli heisatud kui valge-must-sinine.

Akivo Lenzner



VI Euroopa Lasteallergoloogia ja Im-
munoloogia Uhingu (ESPACI) aastakon-
verents toimus 15.—18. novembrini 1995
Roomas. Konverentsile eelnes nn. postgradua-
te course, millel kasitleti toiduallergiat. Toi-
duallergia oli ka iitks konverentsi pohiproblee-
me. Erinevalt endises NSV Liidus levinud sei-
sukohtadest hakatakse atoopilise dermatiidi
pohjuste hulgas niitid ka Lasnes tha enam té-
helepanu pddrama toiduallergiale. Toidualler-
gia mehhanismidest atoopilise dermatiidi tek-
kes ja diagnoosimismeetoditest kéige enam
radgitigi. Toiduallergiat astma pdhjusena esi-
neb 6—10%-1 lastest. Uusi teste, mis aitaksid
toiduallergia diagnoosimist kergendada, siiski
ei pakutud. Oluline on stafiilokoki osa, ligikau-
du 50%-1 atoopilist dermatiiti podejaist leitak-
se stafillokokivastaseid IgE-antikehi. Toidual-
lergia profuilaktikaks on oluline riskirithmades
jilgida ema dieeti laktatsiooni ajal. Toestust
on leidnud ka atoopilise dermatiidi ja astma
vaheline seos.

Lihidalt esitati seisukohti allergia pohi-
mehhanismide kohta (T-rakud, tsiitokiinid,
IgE regulatsioon), kasitleti immunoteraapiat,
mis on Euroopas laste ravimisel ttha enam
poolehoidu voitnud. Rohutati, et efektiivne im-
munoteraapia on voimalik iksnes stan-
dardiseeritud preparaatide kasutamise korral
peamiselt iile viie aasta vanustel lastel. Resul-
tatiivsem on ravi inhaleeritavate allergeenide
korral (tolm, lest, loomakarvad). Rasgiti ka
immuunpuudulikkusest, noorukite astmast ja
allergia valtimisest.

Viimane loeng R. Zeigerilt (USA) oli efektne
jaemotsionaalne. Ta rohutas lapse 6igust saa-
da rinnapiima ja toitu, mis on vaba allergeeni-
dest, samuti 6igust varajasele haiguse dia-
gnoosimisele ning haridusele, oskamaks ka
riskitingimustes viahendada voi véltida hai-
gestumist. A. Pisacane (Itaalia) loeng oli rin-
napiima tdhtsusest imiku toidus. Nii said jal-
le kokku loomulikkus ja loodusldhedus, mis on
tervise tagamiseks vajalikud.

Stendiettekanded olid nii allergiliste hai-
guste epidemioloogiast, diagnoosimisest kui
ka ravist. Eestist oli esitatud kaks stendiette-
kannet — K. Julgelt ja M. Vasaralt (atoopili-
se sensibiliseerumise arenemine) ja minult (al-
lergiliste haiguste epidemioloogia).

Toimus ka ESPACI juhatuse koosolek, kus
uueks presidendiks valiti A. Host (Taani), Ees-
tist kuulun mina jargmiseks perioodiks (kaks
aastat) juhatusse. Konverentsist votsid Eestist
peale minu osa M. Parlist, U. Putnik, K. Julge
Ja M. Vasar.

Mall-Ann Riikjarv

ARSTIDE SELTSIDES

50 aastat Eesti Arstide
Seltsi Rootsis

1. detsembril 1995 tdhistas Eesti Arstide
Selts Rootsis (EASR) oma 50. aastapieva
Stockholmi Eesti Majas. Ligikaudu 300 seltsi
liitkmest oli kohale tulnud 50. Peakoosoleku
avas EASR-i esimees dr. Einar Berggren. M-
lestati hiljuti lahkunud liiget ja tuntud kollee-
gi dr. Endel Rummat. Parast lihikest pieva-
korda valiti EASR-i uuteks auliikmeteks dr.
Olaf Kibe Sundsvallist ja dr. Ilo Kibin Stock-
holmist, kaks austatud EASR- liiget 14bi aas-
tate. Prof. Peep Algvere avaldas selleaastase
Liisa Kolumbuse malestusfondi stipendiaatide
nimed. Eesti Arstide Liidu esimees dr. Indrek
Oro andis uile 6nnesoovid ja kingitused nii Laa-
ne—Eesti Arstide Seltsi esimehelt dr. Ants
Haavelilt kui ka Eesti Arstide Liidult.

Ohtu peateemaks oli imarlauadiskussioon
”Eesti arstkond Eestis ja Rootsis (1944) — mis
oli, on ja tuleb”. Ettekande esitasid dr. Indrek
Oro Tallinnast ja prof. Heidi-Ingrid Maaroos
Tartust ning dr. Ants Anderson EASR-ist.
Jargnev diskussioon tekitas palju moétteid tu-
levase tegevuse ja koostdd kohta ning sa-
maaegselt ettepanekuid ESTO’96 ootusel. Uks
tooteemasid “Eesti tervishoid tdna — mida ta-
hendas 50 aastat okupatsiooni?”

Ohtu lopetati traditsioonilise, seekord kiill
pidulikuma 6htusddgiga, kus ka verivorst ja
hapukapsas ei puudunud.

Einar Berggren

Foto. Dr. Olaf Kibe ja prof. Heidi-Ingrid Maa-
roos vestlemas.

91



A,‘f-

Laane-Eesti Arstide Seltsi konverents
toimus 21. oktoobril 1995 Raplas. Laine-Eesti
Arstide Seltsi kuuluvad Liainemaa, Hiiumaa,
Saaremaa ja Raplamaa arstid. Kimme aastat
on ithiselt peetud konverentse ja arutatud ter-
vishoiuprobleeme.

Seekord oli konverentsi pohiettekanne Ees-
ti-Rootsi Suitsidoloogia Instituudi direktorilt
Airi Varnikult, kes andis huvitava iilevaate
suitsidoloogiaprobleemidest Eestis.

1994. aastal sooritas Eestis enesetapu 614
inimest, neist 425 meest. Mehed péérduvad
oma hingehidas harva abi saama. Eestis on
viimasel ajal olnud kdéige enam enesetappe
Laanemaal, kdige vihem Saaremaal. Muutu-
sed Kesk- ja Ida-Euroopas on suurendanud
enesetappude arvu neis piirkondades. Ei ole
osatud ette ndha, et inimestel on uute véima-
lustega raske kohaneda. Inimtegurit ei ole po-
liitikud arvestanud.

Mida teha, et suitsiidide arv viheneks? Pal-
judes riikides on olemas suitsiidide preventat-
siooni programmid, tdnu millele on olnud véi-
malik suitsiidide arvu vahendada. Suitsiid on
sageli seotud alkoholi tarvitamisega. Alkoholi
tarvitamine on viimasel ajal tunduvalt suure-
nenud. Et té6tada Eesti jaoks vilja suitsiidide
preventsiooni programmi, tuleks eelnevalt
teha baasuuringuid suitsiidide pohjuste valja-
selgitamiseks. Suitsiidi véltimiseks peaks ini-
mene ise oskama seda dra hoida algtasandil,
seejarel arstkond, kes peaks dra tundma dep-
ressiooni alguse. Kaugelearenenud haigusju-
hud kuuluvad juba psithhiaatri t66 valdkonda.

Eesti-Rootsi Suitsidoloogia Instituut kor-
raldab kursusi, et 6petada arste, politseid, me-
ditsiiniddesid, vaimulikke, sotsiaaltéotajaid
4ra tundma depressiooni algust ja abistama
inimesi kriisisituatsioonist tile saamisel. Sage-
li kasutavad arstid depressiooni raviks trank-
villisaatoreid, 6igem on aga ravida antidepres-
santidega. ) .

Toomas Vilosius radkis konverentsil tervis-
hoiu- ja sotsiaalprobleemidest. i

Mari Psld

Tartu Ulikoolis on perearste koolitatud
1991. aastast alates. Tanaseks on aeg nii kau-
gel, et perearstikoolituse saanud arstide arv
on juba péris suur ning enamik kophtuse.labl-
nuist on asunud tédle just uuel dpitud erialal.
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4 Foto. Eesti-Rootsi Suitsi-
doloogia Instituudi direk-
tor Airi Varnik ettekan-
net esitamas.

: L

Teatavasti kuulub perearsti t66 hulka ka
hoolitsus tervete rasedate ning vastsiindinute
eest. Selle t66ga on alustatud enamikus Eesti
perearstikeskustes. Oma abi t66 korraldami-
seks ja arstide koolituseks pakkusid sel korral
Rootsi kolleegid, kes olid allatunud, et meie
perearstid nii lihikese ajaga on selle t66l6igu
perearsti mahukast t66st tisna hasti kdima
pannud.

Mo66dunud aastal toimus Tartus Maarjamai-
sa Polikliinikus Rootsi ja Eesti siinnitusabi
spetsialistide ja perearstide tthine semi-
nar, mille teemaks oli turvaline stiinnitus Ees-
tis ja perearsti osa selles. Rootsi poolt oli kor-
raldajaks Stockholmi perinataalse ja rinnaga
toitmise programmi to6rihm eesotsas pro-
grammi koordineerija Margareta Ling-Vanne-
rusega. Ettekandeid esitasid nii Rootsi kui ka
Eesti giinekoloogid, perearstid ja &zmmaeman-
dad. Nad kasitlesid véaga erinevaid lapse siin-
niga seotud aspekte, &mmaemandate ja pe-
rearstide koolitust. E

Huvitava ettekande esitas Tartu Ulikooli
professor Anne Ormisson, kes raikis lapse
adaptatsioonist. Heili Varendi ettekanne oli
vastsiindinu kéitumisest. Pelgulinna Haigla
gunekoloog Helle Karro radkis pere planeeri-
misest ja Pere Planeerimise Liidu té6st Eestis.

Olulist tdhelepanu poorati raseduse ja siin-
nitusega kokku puutuva personali koolitusele.
Stockholmi Ulikooli 6ppejoud Eva Nissen raa-
kis Ammaemandate koolitusest Rootsis, Mar-
gus Lember emakasiseste rasedusvastaste va-
hendite paigaldamise alasest koolitusest Eesti
perearstidele. Ettekandeid oli veel rinnaga
toitmise vajalikkusest ja pere vaimsest tervi-
sest, samuti turvalisest siinnitusest ema poolt
vaadatuna. Tahelepanu aratas Heili Sarapuu
ettekanne rasedate perearstipoolsest jalgimi-
sest Maarjambisa Polikliiniku Perearstikesku-
ses. Tema ettekandest selgus, et vaatamata
killalt lihikesele ajale, on sellealane t56 juba
iisna méirgatav ja arstidele huvipakkuv, ka
patsiendid on selle omaks votnud. _

Seminari 16ppsénas tdnas Tartu Ulikooli pe-
rearsti oppetooli professor Heidi-Ingrid Maa-
roos esinejaid ning arvas, et niisugune semi-
nar on meie perearstidele ja nendega koos t86-
tavatele smmaemandatele vaga vajalik.

Siiri Liidimois




INTERVJUU

Haigele tuleb selgitada
paranemise voimalusi

Uuel aastal andis esimesena “Eesti Arstile”
intervjuu ks Eesti tuntumaid dermatovene-
rolooge, TU Nahahaiguste Kliiniku dotsent,
Tartu Nahahaiguste Kliiniku peaarsti asetiit-
jaravi alal meditsiinikandidaat Elle Elberg.

|
i

Missugused on tdnapieva dermatoloo-
gia aktuaalsed teoreetilised ja praktilised
probleemid?

Tanapdeva dermatoloogia aktuaalseks teo-
reetiliseks probleemiks on esmajoones paljude
nahahaiguste etioloogiliste tegurite ja patoge-
neetiliste mehhanismide valjaselgitamine,
kuna mainitu tundmine véimaldab ratsionaal-
se ja mojusa ravi ning ka tervise kaitse. Hai-
gestumuse struktuuris sageda esinemise tottu
on aktuaalsed allergodermatoosid, nakkusli-
kud nahahaigused, sealhulgas seenhaigused
ning seksuaalsel teel edasiantavad haigused,
aga ka psithhosomaatilised dermatoosid. Nen-
de haiguste epidemioloogia, varajane diagnoo-
simine ja profillaktika on viga tihtsad prakti-
lised probleemid.

Millega on seletatav asjaolu, et kiillalt
paljude nahahaiguste etioloogia ja pato-
genees ei ole tinaseni iitheselt valja selgi-
tatud?

See kilsimus ei puuduta mitte ainult derma-
toloogiat, vaid ka paljusid muid kliinilise me-

ditsiini alasid. Haiguste patogeneesi viljasel-
gitamine oleneb suurel mairal teaduse tase-
mest. Siin omavad suurt tdhtsust niisugused
teadusalad nagu molekulaarbioloogia, elekt-
ronmikroskoopia, geneetika, immunoloogia,
biokeemia. Paljude nahahaiguste, eriti nak-
kusliku geneesiga nahahaiguste, aga ka mone
kroonilise dermatoosi, niiteks psoriaasi, atoo-
pilise dermatiidi, etioloogia ja patogeneesi
uul_%nisel on saadud killaltki olulisi uusi and-
meid.

Missugust osa etendavad nahahaiguste
tekkes immuunsiisteemi talitluse hiired?

Immuunsiisteemi talitluse hiired etenda-
vad nahahaiguste patogeneesis viga suurt osa
ning nahahaiguste diagnoosimine ei ole mael-
dav ilma immuunsiisteemi uuringuteta.

Viimastel aastatel on plahvatuslikult
suurenenud haigestumine suguhaigus-
tesse. Kas lisaks eetilis-moraalsetele ja
sotsiaalsetele teguritele on seda soodus-
tanud ka teatud bioloogilised tegurid?

Suguhaigustesse haigestumise suurenemi-
ne on esmajoones seotud eetilis—-moraalsete ja
sotsiaalsete teguritega ning vihemal méiral
bioloogiliste teguritega. Viimastest voiks esile
tosta haigusetekitajate resistentsust. Naiteks
penitsilliiniresistentsust gonorréa korral, mil-
le tottu penitsilliini kasutamisest gonorréa ra-
vis on loobutud ja kasutusele on voetud uued
tohusamad ravimid. Samas aga on siiiifilise
korral penitsilliinirea preparaadid efektiivsed.
Bioloogiliste tegurite hulka kuulub ka haigu-
setekitajate tundlikkuse vihenemine teatud
ravimite suhtes. Sellega seoses on muutused
suguhaiguste inkubatsiooni perioodil ja kliini-
lises simptomatoloogias, millel omakorda aga
voib olla oma osa diagnoosimisvigade tekkes.

Nahahaiguste ravi on aastakiimneid ol-
nud iitks konservatiivsemaid. Kas on tina-
paeval valja tootatud ja kasutusele voe-
tud uusi nahahaiguste diagnoosimise
meetodeid ja ravi skeeme?

Uuematest nahahaiguste diagnoosimise
meetoditest on viimastel aastatel ulatusliku-
malt kasutama hakatud tsiitoloogilist ja im-
munoloogilist ning immunohistokeemilist
uurimismetoodikat. Tdnu uute ravimite kasu-
tamisele on paranenud paljude nahahaiguste
ravi tulemused. Tanu sulfoonipreparaatidele
on tiiesti ravitav niisugune krooniline derma-
toos nagu leepra. Dermatofuiiitia ravis on keto-
konasooli— ja terbinafiinipreparaatide kasuta-
mine aidanud terveneda paljudel patsientidel,
hormoonpreparaadid on edu toonud villiliste
dermatooside ravimisel ja tsitostaatikumid
naha blastomatoossete muutuste korral.

Kas tinapideval on arstiteaduskonna
oppeplaanides suurenenud naha- ja su-
guhaiguste osatihtsus?
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Viimastel aastatel on arstiteaduskonna &p-
peplaanides viahendatud auditoorset 6ppetédd
ja suurendatud praktiliste to6de, seminaride
Ja erialakirjanduse osatihtsust.

Mida ratsionaalset ja kasulikku on and-
nud Tartu Nahahaiguste Kliiniku ja Tar-
tu Ulikooli naha- ja suguhaiguste oppe-
tooli tithitamine?

Kliiniku ja 6ppetd6 tthitamine on toimunud
Pohjamaade eeskuju jargides. Selleks, et anda
hinnangut, peavad praegused arstiteaduskon-
na uliépilased 16petama iilikooli ja téendama
oma head ettevalmistust nii eksamitel kui ka
arstina oma té6kohtadel tervishoiusiisteemis.

Olete puiiiddnud joudumééda uurida mii-
kooside levikut kaitsevies. Kas nende le-
vik ajateenijate hulgas on probleem
omaette voi kajastab see nahaseenhaigus-
teoulatuslikku levikut rahva hulgas tld-
se?
Naha- ja kiiinte seenhaigust on Eestis kiil-
laltki sageli. 20—50%-1 dermatoloogi vastuvo-
tul kainud taiskasvanuist voib leida nahaseen-
haigusi kas péhihaigusena v6i kaasneva hai-
gusena. Ajateenijate hulgas on jalgade
seenhaigus probleemiks seetdttu, et neil on
suhteliselt suur jalgade koormus — pidev ja pi-
kemaajaline (kuni 14 tundi 66pdevas) jalatsite
kandmine, higistamine, traumad, mis loovad
soodsa mikrokliima seenhaiguste tekkeks.
Uhiste dusiruumide kasutamisel on nii naka-
tumise vdimalus kui ka komplikatsioonide,
eriti puiodermiate tekke voimalus. Kuunte
traumad soodustavad haiguse levikut kiiinte-
le. Tervisekaitse seisukohalt on eriti oluline
varakult pédrata piisavat tihelepanu haiguse
arahoidmisele véi 6igeaegsele ravile. Ja ajatee-
nijate osas on see eriti oluline.

Teil on arstidiplomi korval ka psithho-
loogidiplom. Mis kasu on psiihholoogi-
teadmised Teile andnud arsti-, 6ppejou-
ja uurijat66s?

Psithholoogiaalased teadmised on vajalikud
nii arsti, 6ppejou kui ka uurija tegevuses. Eel-
koige to6 arstina dikteeris hinge—keha seoste
uurimise vajaduse. Uurides psoriaasi patoge-
neesi, kliinilisi isedrasusi, ravi ja profulakti-
kat, jai tahelepanu keskmesse haiguse mgju
psiitithikale ja pstithiliste protsesside tagasi-
toime haiguse kulule ja ravi edukusele, ning
tekkis soov selgitada haiguse ja paranemise
seost, kuidas haige isiksusomadused ja suhtu-
mine oma haigusesse voiksid mdjutada para-
nemist.

_ Sotsiaalpsithholoogiat 14ksin oppima Tartu
Ulikooli  tolleaegsesse  kaugdppeosakonda
1986. aastal sooviga saada paremat ettekuju-
tust psithholoogiast kui teadusest ning tund-
ma &ppida psithholoogias kasutatavaid uuri-
mismeetodeid. 1990. aastal valmis monograa-
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fia "Psoriaasi patogeneesi psithhosotsiaalseid
aspekte”, mis ilmus tirtikist Tartus 1992. aas-
tal. Psiihholoogiaalased teadmised annavad
véimaluse itheaegselt laheneda probleemile
erinevate erialade méttemallide alusel. See
annab arstile kindlasti véimaluse oma haigeid
paremini uurida ja ravida. Oppetd6s olen li-
opilastele piiidnud avada erinevate haiguste
puhul esinevaid psiihholoogilisi isedrasusi ja
selgitada empaatia vajadust, et inimesed voi-
vad iihte ja sama haiguslikku seisundit tunne-
tada ning ile elada vaga erinevalt. Vaja on
naha haiguse sotsiaalpsithholoogilist tausta.
Uurija té6ks sain eelteadmised, mida on voi-
malik tdiendada, kasutada.

Olete uurinud psoriaasihaigete psiih-
holoogilisi probleeme. Palun selgitage
nende olemust.

Psuthilistele teguritele voiks psoriaasi pu-
hul omistada erilist tihelepanu. Rohkesti on
tahelepanekuid, mis viitavad psiiiihilise tle-
pinge mojule nii psoriaasi esmakordsel tekkel
kui ka retsidiveerumisel. Kui negatiivse psiiii-
hilise uilepinge, s.0. primaarse stressi mgjutu-
sel tekkinud psoriaatiline 166ve pdhjustab
omakorda negatiivseid impulsse (sekundaarne
stress), tekib pidev negatiivsete mgjude voog
nagu suletud ring, mis hoiab haiget oma haar-
des. Inimest mgjutavad nahalédbe esinemine,
stigelustunne, hirm olla paljalt kaasinimeste
seas, katva riietuse probleem, kartus, et 166ve
kordub lastel voi iseendal jm. Nahal6ébe esi-
nemine, mis hairib suhtlemisel ja on péhjuseks
haige ildise erutuvuse téusul, on fakt, mis va-
jab arsti erilist tdhelepanu ja taktikat. Sot-
siaalse adaptatsiooni héire ilmnes MMPI—tes-
ti alusel umbes pooltel uuritutest, kusjuures
tugevalt valjendununa 25%-1. Kompleksi ole-
masolu kinnitavad ka sdna-assotsiatsiooni
testis reaktsiooniaja pikenemine ning pessi-
mistlike sonade rohke vastus emotsiogeensete-
le sdnadele.

Viga oluline on isiku reaktsiooni laad konf-
liktsituatsioonis. On ju haigus ka kui ohtlik
konflikt. Isikutel, kellel on lahendust néudev
reaktsioon konfliktses olukorras, on ravi tule-
mus parem. Siit tuleneb ka raviarstile antav
soovitus selgitada haigele korduvalt nii ravi
voimalusi kui ka ravimite toimet, s.o. selgita-
da paranemise voimalusi. See tundub imeliht-
ne olevat. Piiida muuta haigele lootusetuna
naivat olukorda — see koik nouab aega, em-
paatia véimet, ruumi, kus tekkinud meeleolu
ei katkeks juhusliku kérvalise isiku visiidi voi
lausega. See nouab usaldust ja usku arstisse
ning korduvaid vestlusi.

Elle Elbergi on usutlenud Kuulo Kutsar




Rein Zupping 60!

Ajakirja “Eesti Arst” toimetus palus
oma hea ndéuandja prof. Rein Zuppingu
juubeli puhul iseloomustada teda kaas-
tootajatel.

Noored ja edukad tea-
dusmehed, kes alustasid
1960-ndatel ja 1970-
ndatel aastatel, on tana-
seks lugupeetud profes-
sorid, nende seas ka neu-
roloogiaprofessor  Rein
Zupping, kelle juubelit
tahistati 30. detsembril
1995. aastal.

Traditsioone jatkates

peaks jargnev sisaldama
loend1 tiitlitest, teaduskraad1dest suurtest ni-
medest, kes v01k51d pretendeerida juubilari
opetaja voi opilase rolli, valitsuse autasudest
ning kimnetest teadusseltsidest, kes juubilari
oma liikmeks peavad. Juurde peaks lisama
teadusartiklite ja monograafiate loetelu.

Vaevalt, et R. Zuppingu koolikaaslased ja
opetajad nagid temas tulevast teadusmeest voi
arsti. Pigem andsid spordiharrastus ja head
futisilised eeldused, mis edaspidi téid tippva-
saraheitja kuulsuse, aluse muudeks oletus-
teks. Juubilar ise olevat end nainud advokaa-
ditoogas.

Ometi 16petas R. Zupping 1960. aastal ars-
titeaduskonna. Neuroloogiahuvilisena oli loo-
mulik, et pirast "sundaega” Rakveres neuro-
loogina joudis ta taas Tartusse Narvikliinikus-
se. Sealses to66kas Raudami-poiste seltskonnas
valmis tal 1966. aastaks kandidaaditoo ja juba
neli aastat hiljem oli kaitstud ka doktorikraad.
Olla 35-aastaselt teaduste doktor oli tol ajal
suur haruldus ning see ei niidanud mitte
ainult asjatundlikkust oma erialal, vaid ka os-
‘kust lavida koéige keerukamate akadeemiliste
natuuridega.
~ Edasi laks kéik loogilist rada pidi — labori-
juhataja amet, professoritiitel, opilased-aspi-
randid. Jargnesid pikemad teadustédperioodid
USA-s ning kiimned teadusfoorumid, kuhu R.

Zuppingut kutsuti esinema eelkédige oma t66-
dega ajuvereringe regulatsiooni ja hiirete alal.
1976. aastal otsustas prof. R. Zupping teha
oma karjaaris otsustava muutuse. Nagu ta ise
utleb — ta kolis linna. Varskest tallinlasest sai
praeguse Magdaleena Haigla peaarsti asetait-
ja ravi alal. Seda ametit pidas ta tosin aastat
ning siis oli selge, et rohked teadmised vaja-
vad suuremat rakendust. 1988. aastal sai
R. Zuppingu peamiseks uurimisteemaks valu,
valuhaigete ratsionaalse ravimabi korraldami-
ne. Selleks alustas ta t66d Mustamie Haiglas
ja on seda jatkanud tdnaseni.

Sama temaatika riipes aga hakkas kiipsema
jargmine. Nagu paljud métlejad enne teda, lii-
kus prof. R. Zupping suhteliselt kitsalt arsti-
teaduse harult arstiabi korralduse globaal-
probleemini — arstiabi kvaliteedini. Esimesed
vastavad uuringud tehti 1994. aastal. T4na-
seks on R. Zupping Maailma Tervishoiuorga-
nisatsiooni kvaliteediprogrammi focal point
Eestis. See nimetus ei ole mitte au-, vaid t66-
nimetus, mis kohustab paljuks.

Vaatamata pikale ja aina téususuunas kul-
genud teele, ei ole R. Zuppingu tegevuses ku-
nagi niha higipisarais pingutust. Koéik, mis ta
on teinud voi teeb — ravib haigeid, kirjutab
jarjekordset teadusartiklit (neid on tal tritki-
tud ligikaudu paarsada), ehitab suvekodu véi
korraldab Neuroloogide Seltsi koosolekut —
kaib holpsalt ja sujuvalt, nii nagu seda saab
teha vaid loodusest kaasaantud andega meis-
ter.

Lisaks tublile to6voimele on sellele meistri-
le antud kadestamisvairne oskus eristada olu-
list mitteolulisest ning vétta asju nii nagu nad
on, puidmata maailma parandada ja olles to-
lerantne koige suhtes, mis pole just lauslollus.

Saatku teda edu ka edaspidi!

Kolleegid ja sébrad

JURI PAULSON, Tal-
linna Kaubasadama
Tervisekeskuse juha-
taja, sai 14. jaanuaril
1996 60-aastaseks.
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KROONIKA

17. novembril 1995 toimus Eesti Haiglate
Liidu (EHL) Gldkogu. Esimese td6aasta aruan-
de juhatuse todst esitas liidu esinaine, Tallin-
na Lastehaigla peaarst Merike Martinson.
Aastase tegevuse pohjal voidi markida, et
EHL-ist on saanud organisatsioon, kes tegut-
seb ning kelle arvamust on tervishoiukiisimus-
te arutamisel ja otsustamisel arvestatud (néi-
teks voodipdeva maksumuse maidramisel,
haiglate kommunaalkulude hiivitamisel, in-
ternide t66 tasustamisel, arstide litsentseeri-
misel, 1996. aasta ravikindlustuse eelarve te-
gemisel jms.).

Alustatud on koolitusega ja on leitud koos-
toovormid teiste riikide haiglate liitudega
koostddks. Oluliseks voib pidada Eesti Arstide
Liidu ja Eesti Keskastme Tervishoiutoétajate
Kutseliiduga sélmitud palgakokkulepet, mil-
les on fikseeritud 6dede ja arstide minimaalne
tunnitasu, mis ei saa olla 1996. aasta 1. jaa-
nuarist viaiksem kui 18 krooni arstidel ja 11
krooni ddedel.

Uldkogu leidis, et edaspidi tuleb veel enam
kaasa liilia tervishoiualase seadusloome ette-
valmistamisel. Tuleb avaldada survet, et kii-
resti voetaks vastu haigete diguste seaduse
kérval ka personaliseadus ja raviasutuse sea-
dus.

Siim Markus

1. detsembril 1995 lei-
dis Tallinnas aset jarje-
kordne ravimifirma
Nycomed seminar arsti-
dele ja apteekritele. Osavéturohke drituse
peateemadeks olid ravimikaubanduse areng
Eestis, Nycomed SEFA uued ravimid, kardio-
loogia ning Eesti tervishoiupoliitika. Avasénad
itles Nycomed SEFA tegevdirektor A. Nurk,
kes raikis lithidalt ravimeid tootva ning turus-
tava firma toost, kelle toodangust kaks kol-
mandikku laheb ekspordiks, peamiselt itta.
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Sotsiaalministeeriumi terviseosakonna ju-
hataja P. Mardna vottis oma sonavotus vaat-
luse alla Eesti tervishoiupoliitika ja ideoloogia
ning ravimikaubanduse. Ta viitis, et ravimi-
kaubanduses ringleb aastas 550—600 miljonit
krooni, ent mitme firma toodang on Riigi Ra-
vimiametis suures osas registreerimata ning
seepérast tuleb teha koik, et Eestis miitidaks
uiksnes kontrollitud ja registreeritud ravimeid.
Ta juhtis tdhelepanu sotsiaalministeeriumi
digusele reguleerida ravimite tootmist ja miiii-
ki Riigi Ravimiameti kaudu. Nimetatud ameti

apteegiosakonna juhataja T. Heiberg mainis,

et praegu on meie ravimiturg killastunud
ning ettevotjailt on voimalik néuda paremat
kvaliteeti. Ehkki ravimiseadusega on tegeldud
mitu aastat, on see seadus ténaseni vastu vot-
mata.

Kardioloogia-alastes ettekannetes oli J. Eha
vaatluse alla vétnud arteriaalse hiipertensioo-
ni ning A. Mesikepp siidamepuudulikkuse
ravi. Taani arst Ch. Jespersen tutvustas vera-
pamiili kui uut pikendatud toimeajaga kalt-
siumikanali blokaatorit Eesti turul ning Nyco-
med SEFA mutgijuht R. Kermes absorbeeru-
vat haavakatet TachoComb’i. Tartu Ulikooli
dotsent R.-A. Kiivet analiiiisis ravimitarbimi-
se struktuuri Eestis.

Seminar oli huvipakkuv, mida kinnitab ka
vaga arvukas kuulajaskond.

Mall Kuusma
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puuduvad toksilised korval- ja jareltoimed.

LYSTHENON® ETTEVAATUSABINOUD

Suxamethonium chloricum

NAIDUSTUSED
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TachoComb

Absorbeeruv haavakate

Koheselt kasutatav ideaalne kombinatsioon fibriinist ja kollageenist

Huubimisfaktoritega kuivad plaastrid
Lihtne kasutada, resorbeerub 3-6 nadalaga

B TachoComb koosneb kollageenkiudplaastrist,
mis on uhelt poolt kaetud hemostaatiliste
vahenditega (fibrinogeen, trombiin, aprotiniin).

B TachoComb on sobiv veritsuse
tokestamiseks ning kudede adhesiooniks,
eriti parenhliimatoossete elundite kirurgias,
ka lumfi-, sapi- ja liikvorifistulite raviks.

B TachoComb on vaga elastne. Jargib kopsude
likumist hingamisel. Asendamatu kopsukirurgias!

M tyome

Nycomed SEFA A/S Telefonid: 279/90 088
Jaama 55B 279/96 555

EE-2600 Pdlva Fax: 279/97 315

JPbureau




