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AUTOREILE
Käsikirjad esitatakse toimetusele kahes eksempla­
ris masinakirjas, ridade vahe kaks intervalli. Sama 
kehtib ka arvuti salvestuskettalt välja trükitud teksti 
kohta. Töö olgu aktuaalne ja tänapäeva teaduse tase­
mel. Artikkel koosnegu pealkirjastatud osadest: sisse­
juhatus ja töö eesmärk, uurimismaterjal ja -meetodid, 
tulemused, arutelu, kokkuvõte ja järeldused. Käsikiri 
peab olema keeleliselt korrektne, terminid, valemid, 
mõõtühikud, tsitaadid, nimed, initsiaalid kontrollitud, 
ka 3—7 võtmesõna lisatud. Uudse termini või mõiste 
kasutuselevõtmisel töös esitatagu see võimalikult mit­
mes keeles (ladina, inglise, saksa, vene). Artiklid esi­
tatagu kokkusurutult, mitte üle nelja ja ülevaated 
mitte üle kümne lehekülje, kirjandus sealhulgas kuni 
10 ja 30 nimetust. —Asutuse tõend, kas töö on plaa­
niline või mitte või dissertatsiooni fragment, esitatak­
se koos käsikirjaga. Teadusliku töö käsikirja viseerib 
teaduslik juhendaja. — Andmed kõikide autorite 
kohta (ees-ja perekonnanimi, asutuse nimetus, kodu­
ne aadress, töökoha ja kodune telefon) lisatakse käsi­
kirja lõppu koos kõikide autorite allkirjadega. Kõrg­
koolide ja uurimisinstituutide töötajad märkigu ka ka­
teedri või osakonna nimetus. — Resümee esitatagu 
inglise keeles (8—12 rida). — Kirjandus. Biblio­
graafia esitatakse tähestikulises järjekorras, kusjuures 
venekeelsed kirjandusallikad translitereeritakse ladina 
tähtedega. Raamatutel märgitakse autori perekonnani­
mi, initsiaalid, pealkiri, väljaandmise koht ja ilmumis­
aasta. Ajakirjade puhul tuuakse kõikide autorite pe­
rekonnanimed ja initsiaalid, artikli pealkiri, ajakirja 
täielik nimetus, ilmumisaasta, köide, anne või num­
ber, artikli lehekülgede algus-ja lõppnumbrid. — Fo­
tod ja joonised koos allkirjadega paigutatakse käsi­
kirja lõppu (võimaluse korral must-valged). On soo­
vitatav foto, eriti mikrofoto tagaküljele märkida 
ülemine serv.

Lubamatu on toimetusele saata töid, mis on muu­
des väljaannetes või monograafia osana juba trükitud. 
Toimetus ei tagasta fotosid ega jooniseid ning aval­
damisele tulevate artiklite käsikirju.

NB! Vastavalt toimetuskolleegiumi otsusele 
kuuluvad kõik ajakirjas avaldatavad artiklid eel­
retsenseerimisele.

«Eesti Arst»
ilmub 6 korda aastas. Tellimusi võtavad vastu ajakir­
janduslevi ettevõtted, posti ettevõtted ja sidejaoskon­
nad.

Välismaale saab ajakirja "Eesti Arst" tellida "Eesti 
Arsti" toimetusest.
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TEOORIA JA PRAKTIKA

Haavandtõve 
medikamentoosne ravi 
Eestis
Katrin Labotkin

vahelduv haavandtõve ravi, säilitusravi, Heli­
cobacter pylori, infektsiooni ravi

Tänu uute ravimirühmade ja ravimee­
todite kasutuselevõtmisele on haavandtõ­
ve medikamentoosse ravi taktika viimas­
tel aastakümnetel muutunud. Haavand- 
tõbe on võimalik ravida mitmeti, 
rakendades näiteks vahelduvat ravi, säi­
litusravi, Helicobacter pylori (H. pylori) 
ravi. Seda, missuguseid ravivõimalusi 
arstid Eestis kasutavad ja missugused ra­
vimid on eelistatud, ei ole seni uuritud. 
Käesoleva töö eesmärgiks oli selgitada, 
missuguste ravimitega ja kuidas Eestis 
haavandtõbe ravitakse.

Uurimismaterjal ja -metoodika. 1995. 
aasta aprillis korraldati üle-eestiline küsitlus 
Eesti Gastroenteroloogide Seltsi liikmete ning 
haavandtõve raviga tegelevate kirurgide ja pe­
diaatrite hulgas. Ankeet oli anonüümne, kuid 
sisaldas teavet vastaja eriala (sisearst, kirurg, 
pediaater) ja töökoha kohta (haigla, poliklii­
nik, Tartu Ülikooli kliinik). Ankeet oli jaotatud 
kolmeks osaks, et saada ülevaade haavandtõ­
ve kolme ravimeetodi kohta: vahelduv ravi, 
säilitusravi ja H. pylori ravi.

Küsimustes käsitletav temaatika oli jaota­
tud järgmiselt: 1) küsitletava vastus sellele, 
missuguseid ravimeetodeid ta kasutab ja mis­
sugune oli ligilähedane haigete protsent, kelle

Katrin Labotkin — Tartu Ülikooli Sisekliinik 

puhul ta ravimeetodeid rakendab; 2) ravimee­
todi iseloomustus ohutuse, patsiendile vastu­
võetavuse, haavandtõve vaevuste ja tüsistuste 
ärahoidmise seisukohalt; 3) vastaja arvamus 
selle kohta, millised patsiendi ja haavandtõve 
iseärasused mõjutavad ravimeetodi valikut; 4) 
ravitaktika iseloomustus eri raviviiside puhul 
(ravimi valik, diagnoosimise ja jälgimise me­
toodika, arsti taktika haavandi ägenemise juh­
tudel).

Ankeedile vastaja kasutas ± süsteemi, vali­
des vastust ”jah”, ”ei”ja ”ei tea” vahel. Vastus­
te protsent on väljendatud kõikide vastanute 
arvu kohta, kusjuures sisearstid ja pediaatrid 
on märgitud kokku sisearstidena, arvestades 
pediaatrite arvu (neli). Ravimid on valiku ana­
lüüsimise seisukohalt jaotatud kolme rühma 
vastavalt nende kasutamise sagedusele. Vas­
tuste protsentuaalne üldarv ei moodusta alati 
100, sest osa vastajaid vastas küsimustele va­
likuliselt ning alati ei valitud ainult ühte vas­
tust.

Uurimistöö tulemused. Posti teel 
saadetud 234 ankeedile vastas 67 arsti 
(28,2%), 38 sisearsti ja 29 kirurgi; haiglas 
töötas 14 sisearsti, 18 kirurgi ja 2 pediaat­
rit, polikliinikus 13 sisearsti ja 5 kirurgi, 
Tartu Ülikooli kliinikus 7 sisearsti, 6 ki­
rurgi ja 2 pediaatrit.

Raviviiside kasutamine, ohutus ja 
vastuvõetavus. Peaaegu 50% sisearsti- 
dest ja 40% kirurgidest eelistab kasutada 
peamiselt vahelduvat ravi enam kui pool­
tel oma haigetel (vt. joonis 1).

Duodenaalhaavandi puhul peab säili­
tusravi kui ravimeetodi kasutamist 
õigeks 84,2% sisearstidest ja 62% kirurgi­
dest ning maohaavandi puhul 81,2% si­
searstidest ja 55,1% kirurgidest. Neljast 
lastearstist kolm säilitusravi ei kasuta. 
Säilitusravi peetakse ohutuks, haigele 
vastuvõetavaks, vaevusi ja tüsistusi vä­
hendavaks ravimeetodiks, eriti sisearsti- 
de poolt ja duodenaalhaavandiga haigetel 
(vt. tabel 1).

Samas, kindlaks määrates haigete 
arvu, kellel säilitusravi tegelikult kasuta­
takse, on vastused väga lahknevad, ulatu­
des 0—10% säilitusravi saanuist kuni üle
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Joonis 1. Vahelduva ravi kasutamine.
Vastanuilt küsiti, kas nad kasutavad vahelduvat ravi mao-ja 
duodenaalhaayandi ravis. Kui vwtus oli "jah”, paluti vastanuil 
määratleda sel viisil ravitud haigete arv (0—10% kuni >90%). 
Ordinaattelg näitab vahelduvat ravi saavate haigete protsen­
ti, abstsisstelg arstide protsenti, kes kasutavad vahelduvat 
ravi.

Duodenaalhaavand

säilitusravi kasutavad arstid %

Duodenaalhaavand

Säilitusravi kasutavad arstid %

Maohaavand

Joonis 2. Säilitusravi kasutamine. , 
Vastanuilt küsiti, kas nad kasutavad säilitusravi mao-ja duo- 
denaalhaavandi ravis. Kui vastus oli ”jah”, paluti 
määratleda selliselt ravitud haigete arv (0,10% kurn >90%). 
Ordinaattelg näitab säilitusravi saavate haigete protsenti, 
abstsisstelg arstide protsenti, kes kasutavad säilitusravi

Duodenaalhaavand

H.pylori ravi kasutavad arstid %

Joonis 3. H. pylori ravi kasutamine.
Vastanuilt küsiti,kas nad kasutavad H.pylori ravi mao-ja duo-

Joonised 4, 5, 6.
Vastanuilt küsiti, kas nad kasutavad säilitusravi haavandi tü­
sistuste ja kirurgilise ravi järgse ägenemise puhul. Kui vastus 
oli "jah , paluti vastanuil määratleda säilitusravi saanud hai­
gete arv (0—10% kuni>50%). Ordinaattelg näitab säilitusravi 
saavate haigete protsenti, abstsisstelg arstide protsenti, kes 
kasutavad säilitusravi.
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Tabel 1. Säilitusravi ohutus ja vastuvõetavus

Säili- 
tus- 
ravi

Duodenaalhaavand Maohaavand

sisearst
n=38(%)

kirurg 
n=29(%)

sisearst 
n=38(%)

kirurg 
n=29(%)

Ohutu 
jah 
ei

28 (73,6) 16 (55,1) 22 (57,8) 10 (34,4)
2 (5,2) 3 (10,3) 2 (5,2) 4 (13,7)

ei tea 7 (18,4) 7 (24,1) 9 (23,6) 10 (34,4)
Vastu­
võetav 
jah 26 (68,4) 17 (58,6) 24 (63,1) 14 (48,2)
ei 5 (13,1) 3 (10,3) 4 (10,5) 3 (10,3)
ei tea 6 (15,7) 5 (17,2) 8 (21,0) 6 (20,6)

Vaevusi 
vähendav 
jah 30 (78,9) 20 (68,9) 26 (68,4) 12 (41,3)
ei 1 (2,6) 1 (3,4) 1 (2,6) 2 (6,8)
ei tea 6 (15,7) 4 (13,7) 8 (21,0) 6 (20,6)

Tüsistusi 
vähendav 
jah 23 (60,5) 17 (58,6) 20 (52,6) 15 (51,7)
ei 1 (2,6) 2 (6,8) 1 (2,6) 2 (6,8)
ei tea 12 (31,5) 5 (17,2) 14 (36,8) 5 (17,2)

Tabel 2. Säilitusravi näidustused

Näidus- Duodenaadhaavand Maohaavand
tused

kirurg 
n=29(%)

sisearst
n=38(%)

kirurg 
n=29(%)

sisearst
n=38(%)

Vanema-
ealisus 12 (31,5) 10 (34,4) 11 (28,9) 10 (34,4)
Mitte- 
steroidsed 
põletiku- 
vastased 
prepa­
raadid 23 (60,5) 16 (55,1) 25 (65,7) 12 (41,3)
Glükokor- 
tikoidid 20 (52,6) 12 (41,3) 22 (57,6) 9 (31,0)
Antikoa- 
gulandid 11 (28,9) 10 (34,4) 14 (36,8) 7 (24,1)
Suitse­
tajad 4 (10,5) 2 (6,8) 3 (7,8) 1 (3,4)
Sage 
ägenemine 26 (68,2) 15 (51,7) 30 (78,9) 12 (41,3)
Eelnevad 
tüsistused 16 (42,1) 10 (34,4) 18 (47,3) 6 (20,6)
Operat­
siooni­
järgne 
ägenemine 14 (36,8) 18 (6,2) 15 (31,4) 12 (41,3)
Haavand­
tõve 
kestus
<1 aasta 8 (21) 5 (17,2) 6 (15,7) 5 (17,2)
2—5 a. 9 (23,6) 5 (17,2) 9 (23,6) 5 (17,2)
6—10 7 (18,4) 3 (10,3) 7 (18,4) 3 (10,3)
10 a. 6(15,7) 5 (17,2) 9 (23,6) 5 (17,2)
ei tea 8 (21) 2 (6,8) 4 (10,5) 1 (3,4)

Tabel 3. Ravi taktika Helicobacter pylori ravi pu­
hul

H. pylori 
määra­
mine

Duodenaalhaavand Maohaavand

sisearst 
n=38 (%)

kirurg 
n=29(%)

sisearst 
n=38(%)

kirurg 
n=29(%)

Enne ravi
jah 11 (28,8) 7 (24,1) 12 (31,5) 3 (10,3)
ei 7 (18,3) 6 (20,6) 4 (10,5) 6 (20,6)

mõnikord 11 (28,8) 11 (37,8) 9 (23,8) 11 (37,8)
ei tea 1 (2,8) 1 (3,4) 1 (2,8) —

Pärast
ravi
jah 4 (10,5) 1 (3,4) 5 (13,1) 1 (3,4)
ei 13 (36,8) 11 (37,8) 10 (26,0) 9 (30,9)
mõnikord 7 (18,3) 10 (34,8) 4 (10,5) 8 (27,5)
ei tea 1 (2,8) — 1 (2,8) —

Tabel 4. Helicobacter pylori ravi kombinatsioo­
nid

Ravi-
kombi­
natsioonid

Duodenaalhaavand Maohaavand

sisearst 
n=38(%)

kirurg 
n=29(%)

sisearst
n=38(%)

kirurg 
n=29(%)

Kolmik- 
ravi 10 (26,3) 9 (31,0) 4 (10,5) 8 (27,5)
Omeprasool 
+amoksü- 
tsilliin 4 (10,5) 4 (13,5) 6 (15,7) 3 (10,3)
Ranitidiin 
+amoksü- 
tsilliin 
+metroni- 
dasool 11 (28,9) 12 (41,5) 7 (18,4) 8 (27,5)
Muud 6 (15,7) 2 (6,8) 2 (5,2) 2 (6,8)

90%-ni. Suur osa vastanuid, eriti sisears- 
te, kasutab säilitusravi vähestel, vaid 0— 
20%—1 haigeist (vt. joonis 2).

Sama tendents avaldub ka H. pylori ra­
vis. Selle ravimeetodi kasutamist pooldab 
küll 60,5% sisearstidest ja 58,6% kirurgi­
dest duodenaalhaavandi puhul ning 50% 
sisearstidest ja 34,4% kirurgidest mao­
haavandi puhul, kuid tegelikult on ravita- 
vaid vähe (vt. joonis 3). Paljudes ankeeti­
des on lisatud, et ravitud on üksikuid hai­
geid. H. pylori ravi peab haigele 
vastuvõetavaks 31,5% sisearstidest ja 
41,3% kirurgidest. Selle raviviisi kasuta­
mist piiravad ravimite kõrvaltoimed 
(iiveldus, diarröa, oksendamine) ja nende
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Joonis 7. Vahelduvas ra­
vis kasutatavad ravimid 
duodenaalhaavandi kor­
ral.

kõrge hind. Viimast asjaolu peetakse eri­
ti oluliseks neil juhtudel, kui H. pylori 
ravi toimub ambulatoorselt.

Patsiendi ja haavandtõve iseloo­
mustus. Peamiseks säilitusravi näidus- 
tuseks peavad vastanud nii duodenaal- 
kui ka maohaavandi puhul ultserogeense- 
te ravimite kasutamist. Järgnevalt 
peavad küsitletud õigeks määrata säili­
tusravi haavandtõve sagedate retsidiivide 
ja ägenemisele eelnenud tüsistuste kor­
ral, kirurgid ka maohaavandi ägenemisel 
pärast kirurgilist ravi (vt. tabel 2).

Samas, pärast tüsistusi ja kirurgilise 
ravi järgset haavandi ägenemist kasuta­
takse säilitusravi väga vähestel haigetel. 
Üle 50%-le oma patsientidest rakendab 
neil näidustustel säilitusravi vaid 20% 
arstidest, kusjuures ligikaudu 60% vasta­
nuist määrab siin säilitusravi kas ainult 
kuni 10%-le oma haige ist, vastab küsimu­
sele ”ei tea” või ei vasta üldse (vt. joonised 
4, 5, 6). Nii sisearstid kui ka kirurgid ra­
kendavad säilitusravi enam-vähem võrd­
selt nii lühemat (alla aasta) kui ka pike­
mat aega kestnud haavandtõve juhtudel 
(vt. tabel 2).

H. pylori ravi määravad valdavalt täis­
kasvanuile haavandtõve sageda ägenemi­
se korral nii sisearstid (63,1%) kui ka ki­

rurgid (37,9%). Pediaatrid ravivad H. 
pylori infektsiooni lastel haavandtõve kõi­
gi ägenemiste korral.

Ravitaktika iseloomustus. Vaheldu­
vaks raviks kasutatakse tsimetidiini ligi­
kaudu 90%^l duodenaalhaavandi-ja ligi­
kaudu 80%—1 maohaavand ihaigeist vasta­
valt 4—6 nädala vältel. Paljudes 
ankeetides on märgitud, et haigeid ravi­
takse peamiselt tsimetidiiniga seetõttu, et 
see on soodusravim. Tsimetidiinile järg­
nevad võrdsete eelistustena antatsiidid ja 
ranitidiin (vt. joonised 7, 8).

Säilitusravis on eelistatud ravimid nii 
duodenaal- kui ka maohaavandi puhul 
tsimetidiin (70,1% ja 56,7%) ja ranitidiin 
(35,8% ja 26,8%). Vähem kasutatakse 
omeprasooli (13% ja 14,6%), sukralfaati 
(10,4% ja 13%), nisatidiini (7,5% ja 5,9%), 
famotidiini (7,4% ja 4,4%), roksatidiini 
(1%). Säilitusraviks on õigem kasutada 
kestva antisekretoorse toimega ravimeid, 
nagu histamiin2-retseptorite antagonis­
tid (H2RA) või prootonpumba inhibiitorid, 
mitte suhteliselt lokaalse toimega tsüto- 
protektiivseid preparaate. Säilitusravi 
määratakse valdavalt 6—12 kuuks.

Enamik vastanuid kontrollib ambula­
toorselt endoskoopiliselt nii duodenaal- 
kui ka maohaavandi paranemist pärast
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Joonis 8. Vahelduvas ra­
vis kasutatavad ravimid 
maohaavandi korral.
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lühiaegset ravikuuri ja kutsub haige 
kontrolliks säilitusravi jooksul. Juhul, kui 
haigel haavand säilitusravi ajal on ägene­
nud, siis suurendavad sisearstid sama ra­
vimi annust (55,2%), vahetavad ravimit 
(52,6%) või ravivad H. pylori infektsiooni 
(42,1%); kirurgid valivad kirurgilise ravi 
(44,8%), suurendavad sama ravimi an­
nust (44,8%) või vahetavad ravimit 
(31,0%). 23,8% vastanuist märgib küsi­
musele vastuseks ”ei tea”.

Helicobacter pylori ravis on eelistatuim 
kombineeritud ravi ranitidiini, amoksü- 
tsilliini ja metronidasooliga 12—14 päeva 
jooksul, valdavalt ambulatoorselt. Järg­
nevate eelistustena nimetatakse kolmik- 
ravi (seda kasutavad kõik pediaatrid) 
ning omeprasooli ja amoksütšiiliini kom­
binatsiooni (vt. tabel 4). H. pylori olemas­
olu määravad enne ravi algust rohkem si­
searstid kui kirurgid, rakendades tavali­
selt kas morfoloogilist või tsütoloogilist 
meetodit. H. pylori infektsiooni kadumist 
pärast ravi kontrollitakse harva (vt. tabel 
3). _

Arutelu. Eestis ravitakse haavandtõbe 
enamasti tsimetidiiniga lühiaegsete, 4—8 
nädalat kestvate ravikuuridena. Kuigi 
ankeetides on märgitud, et arstid eelis­
taksid kasutada omeprasooli või H2RA 

järgnevate põlvkondade ravimeid, tehak­
se valik siiski tsimetidiini kui soodusravi- 
mi kasuks. On teada, et lühiaegse ravi ra- 
kendmisel haavand küll armistub, kuid 
haavandtõve uut ägenemist ega tüsistusi 
selline raviviis ära ei hoia (1). Arvestades 
seda, et Eestis on küllaltki muret tekita­
vaks asjaoluks esmaste haavandihaigete 
ja haavandtõve tüsistuste arvu suurene­
mine, võimaldaks säilitusravi määramine 
pärast lühiaegset ravi ära hoida uut äge­
nemist ja komplikatsioone. Olgugi et säi­
litusravi kui ravimeetodit arstide hulgas 
pooldatakse, on selliste haigete arv, kelle 
puhul säilitusravi tegelikult kasutatakse, 
väike (vt. joonis 2). Näiteks kasutab 55% 
sisearstidest säilitusravi 0—20%—1 oma 
haigeist.

Säilitusravi määramist mittesteroidse- 
te põletikuvastaste ravimite ja glükokor- 
tikoidhormoonide kasutajaile peetakse 
oluliseks, sest on teada, et 50%^l nende 
ravimite kasutajaist tekivad erosioonid 
maos, 20%—1 tekib maohaavand ja 5%-l 
duodenaalhaavand (3).

Teiseks oluliseks säilitusravi näidustu- 
seks peavad nii sisearstid kui ka kirurgid 
Eestis tüsistuste olemasolu anamneesis ja 
haavandtõve ägenemist pärast kirurgilist 
ravi. Selline tendents on levinud kogu 
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maailmas, sest on teada, et nii hemorraa- 
giad kui ka perforatsioonid tekivad sage­
damini nendelsamadel haigetel, kellel 
need tüsistused juba esinenud on (4). Te­
gelikult määrab meil just nimetatud hai­
gete kontingendile säilitusravi vaid viien­
dik arstidest. Märkimisväärne on, et ligi­
kaudu 20% küsitletuist vastab ankeedis 
sellele küsimusele ”ei tea” ja ligikaudu 
20% jätab selle lõigu küsimustele vasta­
mata. Haigete säilitusravita jätmine pä­
rast komplikatsioonide teket annab või­
maluse samade tüsistuste kordumiseks.

Nii sisearstid kui ka kirurgid määravad 
säilitusravi sageli pooleks kuni üheks aas­
taks. Juhul, kui on tegemist haigetega, 
kellel haavand ägeneb sageli või on suu­
renenud tüsistuste tekke oht, siis nii lühi­
kest aega kestev säilitusravi uut ägene­
mist ega komplikatsiooni teket ära ei 
hoia, sest teadaolevalt ägeneb haigus pä­
rast säilitusravi lõppu poole aasta jooksul 
pooltel juhtudel uuesti (5). Säilitusravi 
osatähtsus on maailmas mõnevõrra vähe­
nenud seoses H. pylori raviga. Siiski on 
oluline mainida, et näiteks 1994. aastal 
USA Rahvusliku Tervishoiu Instituudis 
konsensuskoosolekul vastuvõetud avaldu­
ses H. pylori ravi kohta soovitatakse ka 
pärast H. pylori ravi määrata säilitusravi 
neile, kellel on anamneesis varajasemad 
tüsistused, eesmärgiks on ära hoida uute 
komplikatsioonide teket (2).

H. pylori ravi kui haavandtõve ravi 
meetodit Eestis tuntakse, kuid tegelikult 
ravitud haigeid on vähe (vt. joonis 3) — 
alla 50% sisearstidest ravib H. pylori in­
fektsiooni 0—20%—1 oma haigeist. Et tih­
ti piirdub arstide kogemus selles osas ük­
sikute haigete raviga, on raske öelda, et 
H. pylori ravi oleks Eestis levinud.

Kokkuvõtteks võib öelda, et praegu ei 
ole Eesti arstkonnas väljakujunenud sei­
sukohti haavandtõve praktilise ravi koh­
ta. Arstide teadmiste ja tegeliku tegevuse 
vahel ilmneb suur diferents, mis on tõe­
näoliselt osaliselt tingitud ka Eesti Vaba­

riigi ravimipoliitikast, kus haige saab soo­
dustustega osta vaid ühte haavandtõvera- 
vimit. Arvestades suurt ”ei tea” vastuste 
osa (ligikaudu 15—20%) ankeetidest, on 
ilmselt vaja ka edaspidi tutvustada eri ra­
vimeetodite näidustusi ja kasutamise või­
malusi.

KIRJANDUS: 1. Bardhan, K. D. Gut, 1989, 30, 
11, 1647—1655. — 2. Helicobacter pylori in Peptic 
Ulcer Disease. NIH Consensus Statement 1994, Feb. 
7—9, 12, 1, 14—15. — 3. Ivey, K. J. Aliment. Phar­
macol. Ther., 1991, 5 (suppl. i), 91—98. — 4. Pens­
ion, J. G. Aliment. Pharmacol. Ther., 1993, 7 (suppl. 
2), 27—33. — 5. The management plan for peptic ul­
cer disease. Review of the World Congress of Gast­
roenterology. Sydney, August 1990, GLAXO, 1991.

Summary

Treatment of peptic ulcer in Estonia. A postal 
questionnaire was used to obtain data on the prac­
tice of peptic ulcer disease therapy by the members 
of the Estonian Society of Gastroenterology and also 
paediatricians and surgeons, who are involved in the 
therapeutical management of patients with peptic 
ulcer. Questionnaires were sent to 234 persons and 
completed questionnaires were returned by 67 
(28.2%). At the present time intermittent therapy 
with cimetidine is preferred in Estonia. Main­
tenance therapy is considered to be of value, but the 
proportion of patients, who received maintenance 
therapy varied widely amongst respondents (from 
<10% to >90%). Eradication of Helicobacter pylori 
infection is not a wide-spread option for treatment 
of peptic ulcer disease in Estonia.
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Müokardi perfusiooni 
stsintigraafia südame 
isheemiatõve 
diagnoosimises
Maie Ojamaa Margus Viigimaa Kai Uist 
Küllike Hallik Eini Altraja

südame isheemiatõbi, müokardi perfusioon, 
radioisotoopdiagnostika

Südame isheemiatõbi on nii haigestu­
muselt kui ka suremuselt ülitähtis medit- 
siiniprobleem Eestis. Ajavahemikul 
1965—1984 suurenes Eestis 30—49-aas- 
taste meeste suremus vereringeelundite 
haiguste tagajärjel 60% (10). Koronaarse 
äkksurma juhtudel esinevad pärgarteri- 
tes väljendunud aterosklerootilised muu­
tused (12). Üks koronaartõve diagnoosi­
mise täpsemaid mitteinvasiivseid meeto­
deid on müokardi perfusiooni iso- 
toopuuring tehneetsium-99 või tallium- 
201-ga. Maksimaalsel koormustest! ast­
mel süstitakse perifeersesse veeni radio- 
märkainet, mida koguneb kiiresti funkt­
sioneerivatesse kardiomüotsüütidesse, 
kinnitades vastavas südamelihase piir­
konnas verevoolu ja ainevahetuse olemas­
olu.

Perfusioonidefektide olemasolu gam- 
makaameraga registreeritud koormus- 
ülesvõttel viitab kas müokardiinfarktile 
või ägedale müokardi isheemiale. Kui de­
fekt rahuolekuülesvõttel püsib, on tege­
mist nekroosiga, defekti kadumine aga 
viitab eluvõimelisele müokardile, mille 
perfusioon on koormusel häiritud. Müo­
kardi perfusiooni isotoopuuring on süda­
me isheemiatõve diagnoosimise tundli­
kum ja informatiivsem meetod võrreldes 
laialdaselt kasutatava koormuselektro- 
kardiograafiaga (3). See uuring on valik- 
meetodiks rahuoleku-EKG olulise pato-

Maie Ojamaa, Margus Viigimaa, Kai Uist, Küllike 
Hallik — Tartu Ülikooli Kardioloogiakliinik 
Eini Altraja — Tartu Ülikooli Maarjamõisa Haigla 

loogia korral (Hisi kimbu sääre blokaad, 
müokardiinfarkti ning revaskulariseeri- 
misprotseduuride järgselt) (5, 9). 1993. 
aasta jaanuarist alates on müokardi per­
fusiooni isotoopuuring kasutusel ka Tartu 
Ülikooli Maarjamõisa Haiglas. Käesoleva 
uurimuse eesmärgiks olid meie tulemus­
te analüüs ja südamelihase perfusiooni 
uuringu tulemuste võrdlus koronaaran- 
giograafilise leiuga südame isheemiatõve 
juhtudel.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Tartu 
Ülikooli Maarjamõisa Haigla Kardioloogiaklii­
niku haigetel on radioisotoopide osakonnas 
1993. aasta jaanuarist 1995. aasta veebruari­
ni tehtud 70 südamelihase perfusiooni uurin­
gut. 18 haigel oli eelnevalt diagnoositud müo- 
kardiinfarkt ja kahel tehtud koronaarangio- 
plastika või aortokoronaarne šunteerimine. 
Käesolevas töös on põhjalikumalt analüüsitud 
26 haige (24 meest ja 2 naist, keskmine vanus 
51,4±8,0 a.) müokardi perfusiooni ja 13 haigel 
on võrreldud selle uuringu tulemust koronaar- 
angiograafilise leiuga.

65 haigel tehti veloergomeetriline koormus­
test ja kahel dipüridamooltest. Veloergomeet­
riline uuring toimus koormuse astmelise tõst­
misega. Algkoormuseks oli naistel 25 W ja 
meestel 50 W ning koormust tõsteti 25 W võr­
ra iga kolme minuti järel kuni maksimaal­
se eakohase pulsisageduse saavutamiseni 
või sümptoomide tekkimiseni (stenokardia, 
EKG—s ST-segmendi nihe üle 0,2 mV, väljen­
dunud hüpertensioon või vererõhu langus, tu­
gev väsimus või südame rütmihäired). Maksi­
maalsel koormusastmel üks minut enne koor­
muse katkestamist süstiti 150 MBq 
tehneetsium-99 MIBI-d veeni. Farmakoloogi­
lisel koormustestil manustati dipüridamooli 
veeni kiirusega 0,7 mg/kg nelja minuti jooksul. 
Ülesvõtted tehti gammakaameraga Pho Gam­
ma IV (Searle) 30—60 minutit pärast radio­
mär kaine süstimist kolmes projektsioonis: 
eest-taha, 45° ja 70° vasakus külgprojektsioo- 
nis. Ühe ülesvõtte jaoks registreeriti vähemalt 
400 000 impulssi. Vasaku vatsakese müokardi 
perfusiooni hindamisel kasutati järgmisi loka­
lisatsioone: eessein, tagasein, külgsein, vatsa- 
keste vahesein ja tipupiirkond. Südamelihase 
rahuolekuülesvõtted tehti 3,5 tundi pärast 
koormustesti. Selleks süstiti 650 MBq tehneet­
sium-99 MIBI-d ja tulemusi hinnati nagu 
koormusülesvõtete korral. 13 patsiendil tehti 
selektiivne koronarograafia.
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Tabel 1. Haigete südamelihase perfusiooni, koormus-EKG ja hemodünaamiliste parameetrite 
võrdlus

Tähistused. MI — anamneesis põetud müokardiinfarkt; SLS — südame löögisagedus koormusel; SV — 
süstoolne vererõhk koormusel; %EM — % ealisest pulsimaksimumist koormusel; E — eessein; Ta — taga­
sein; К — külgsein; V — vahesein; Ti — tipu piirkond; P — püsiv defekt; I — isheemia indutseeritud de­
fekt.

Patsient 
nr.

Vanus 
aastates

MI SLS 
(1/m)

SV %EM ST-segmendi nihe 
(depressioon;
* elevatsioon)

Tehneetsium-99
defekti 
lokalisatsioon

Sümptoom 
koormusel

1 45 jah 132 130 80 II, Ш, aVF, Vave E, V, Ta (P+I) stenokardia
2 46 ei 135 135 82 V3-V6 E (P+I) RRl
3 60 ei 168 210 112 V2V6 max SLS
4 48 ei 140 155 86 V2-V6* E, V, Ti (P+I) stenokardia
5 53 ei 110 200 70 I, II, aVL, Vž-V6 stenokardia
6 54 ei 158 210 101 V4-V6 max SLS
7 45 ei 150 170 91 I, П, aVL, V2V6 ST|>2mV
8 61 ei 154 210 103 I, П, aVL, V3—Ve hingeldus
9 54 jah 100 160 54 II, 1П, aVF Ta (P+I) stenokardia
10 33 ei 140 165 79 II, Ш, aVF, V3-V6 ST|>2mV
11 43 ei 150 255 89 V4Ve RRf
12 67 ei 125 170 87 V3-V6 stenokardia
13 52 jah 125 185 79 II, Ш, aVF; V1-V4* E, V, Та, К (P+I) hingeldus
14 50 jah 190 140 119 V2-V6 E, Ta (P+I) max SLS
15 67 jah 115 145 80 V4-V6 Ta, Ti (I) hingeldus
16 50 ei 155 150 97 II, III, aVF; V2V4* E, К (I) max SLS
17 53 jah 160 200 102 II, Ш, aVF, Vž-V6 Ta (P) max SLS
18 52 ei 140 195 89 V2V6 hingeldus
19 55 ei 130 250 83 I, П, aVL RRf
20 60 jah 125 195 83 II, Ш, v3-v6 Ta (P+I) stenokardia
21 56 jah 145 180 84 Vi-Ve* E, V, Ti (P) stenokardia
22 38 ei 125 170 73 V5-V6 hingeldus
23 55 ei 115 190 74 I, II, V4-V6 stenokardia
24 45 ei 110 185 67 I, П, aVL, aVF, V3-V6 E, Ta (P+I) rütmihäire
25 46 ei 86 180 52 II, aVL, V2-V5 Ta (P+I) stenokardia
26 48 jah 130 180 80 II, aVF; V2-V5* Ti, K, Ta (P+I) stenokardia

Uurimistulemused ja arutelu.
Anamneesiandmetele ja koormus-EKG 
ning ehhokardioskoopia tulemustele vaa­
tamata on südame isheemiatõve diagnoo­
simine ja haiguse raskusastme määra­
mine paljudel patsientidel küllalt keeruli­
ne. Sageli kasutatav mitteinvasiivne 
meetod koronaartõve diagnoosimisel ja 
kahjustatud arterite lokaliseerimisel on 
müokardi perfusiooni stsintigraafia (1, 4, 
6, 7). Meie uuritud 70 haigest oli müokar­
di perfusiooni isotoopuuringu tegemise 
põhjus 27-1 diferentsiaaldiagnostiline, 
kusjuures peamiseks südame isheemiat- 
vega konkureerivaks diagnoosiks oli müo­
kardiit. Neljal juhul leiti koormusega in­
dutseeritud perfusioonidefekt, mis viitab 
kriitilise isheemia tekkele koormuse ajal. 
Neist kahel leiti nii koormusel kui ka ra- 
huolekus püsiv müokardi perfusioonide­

fekt iseloomustamaks põetud müokar- 
diinfarkti armi esinemist. 23 haigel oli 
uuring leiuta.

43 haigel otsisime vastust koronaartõve 
raskusastme, põetud infarkti armi esine­
mise, lokalisatsiooni ja ulatuse ning koor­
musel isheemiast ohustatud piirkonna 
kohta. Infarkti arm leiti 14 haigel, neist 
kuuel ees-ja kaheksal tagaseina piirkon­
nas.

Kahel haigel kasutasime isheemia in­
dutseerimiseks dipüridamooltesti. See 
test on näidustatud juhtudel, kui koor- 
mustesti ei ole võimalik teha patsiendi 
puude või tunduvalt kõrgenenud arte­
riaalse vererõhu tõttu. Dipüridamooltest 
on müokardi perfusiooni isotoopuuringul 
kirjanduse andmeil vähemalt niisama 
tundlik (92%) ja spetsiifiline (80%) kui ve- 
loergomeetriline koormustest (2, 8). Kum-
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Tabel 2. Müokardi perfusiooni stsintigraafia ja koronarograafia tulemuste võrdlus

Patsient 
nr.

A Dii Di2 C OM SIP D Tehneetsium-99 
defekt

1 1 1 1
2 5 3 3 3 E, Ti, V(P+I)
3 3 2 2
4 1
5 1 1 1 2
6 3 3 1 1
7 1 1 2 4 T (P+I)
8
9 3 3 3 2
10 2 2 2 3
11 2 3 4 2 5 6 E, Ta (P+I)
12 3 3 6 Ta (P+I)
13 4 2 4 4 2 Ti, K, Ta (P+I)

Tähistused. A — ramus interventricular is anterior; Dii — ramus diagonalis1; Di2 — ramus diagonalis2; C
— ramus circumflexus; OM — ramus obtusus marginalis; SIP — ramus interventricularis posterior; D — 
arteria coronaria dextra.
Stenoosi astmed: 1=<25%; 2=26—50%; 3=51—75%; 4=76—90%; 5=91—99%; 6=100%

maigi meie uuritul südamelihase perfu­
siooni häiret ei esinenud.

Põhjalikumalt uuritud haigete koor- 
mustesti ja müokardi perfusiooni isotoop- 
uuringu tulemused on esitatud tabelis 1. 
Maksimaalsel koormusastmel oli keskmi­
ne pulsisagedus 135±23 lööki minutis, mis 
moodustas 84,5% eakohasest maksimu­
mist. See näitaja iseloomustab maksi- 
maalkoormuse adekvaatsust koormustes­
tides, sest maksimaalse pulsisageduse 
korral alla 80% ealisest maksimumist 
võib isheemiline perfusioonidefekt mitte 
avalduda. Kõikidel haigetel esines koor- 
mustesti ajal rohkem või vähem väljendu­
nud ST-segmendi nihe: 21 haigel ST-seg- 
mendi depressioon ja viiel ST-elevat- 
sioon. Koormustest katkestati 10 
patsiendil rinnaangiini tekkimise tõttu, 
viiel hingamisraskuste, kahel vererõhu 
ülemäärase tõusu, kahel väljendunud 
ST-segmendi depressiooni ja ühel süda­
me rütmihäirete ning ühel vererõhu lan­
guse tõttu. Viiel haigel oli koormusel pul- 
simaksimum eakohane.

12 patsiendil ilmnesid vasaku südame- 
vatsakese perfusioonidefektid rahuole- 
kus, mis viitas müokardiinfarkti armi ole­
masolule. Neist üheksal oli infarkti eelne­
valt diagnoositud ja kolmel selgus see 
perfusiooniuuringul. Kümnel haigel lisan­

dusid püsivale defektile koormuspuhuselt 
indutseeritud isheemilised perfusioonide­
fektid. Nendel patsientidel on eriti suur 
korduva müokardiinfarkti tekke oht ja 
nad vajavad adekvaatset medikamentoos­
set ravi ning soovitatavalt koronarograa- 
filist uuringut müokardi revaskulariseeri- 
mise võimaluste selgitamiseks. Kahel hai­
gel esines müokardi perfusioonidefekt 
ainult koormusel. Lokalisatsiooni järgi 
esines eesseina defekte kaheksal ja taga­
seina defekte kümnel haigel. Võrdselt nel­
jal juhul oli patoloogilisi muutusi vahesei­
nas ja tipu piirkonnas ning kolmel juhul 
külgseinas. 12 haigel andis müokardi per­
fusiooni isotoopuuring negatiivse tulemu­
se. Vaatamata mõõduka ST-segmendi 
depressiooni tekkele koormusel, ei ole 
nendel juhtudel tegemist kriitilise müo- 
kardi-isheemiaga ja ka infarkti on võima­
lik välistada.

Üheksal haigel esinesid väljendu­
nud intraventrikulaarsed juhtehäi- 
red: kolmel haigel Hisi kimbu vasaku 
ja kuuel Hisi kimbu parema sääre 
blokaad. Nendel ei ole enamasti EKG alu­
sel võimalik diagnoosida ei müokardiin­
farkti armi ega indutseeritud isheemia te­
ket, mistõttu südamelihase perfusiooni 
isotoopuuring on siin mitteinvasiivseks 
valikmeetodiks diagnoosi, ravitaktika ja 
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prognoosi määramisel. Hisi kimbu säärte 
blokaadidega haigetel esinesid järgmised 
perfusioonidefektid: kahel parema sääre 
blokaadiga haigel tagaseinadefektid, kel­
lest ühel lisaks tipu piirkonna ja teisel 
eesseinadefekt; kahel vasaku sääre blo­
kaadiga haigel vaheseinadefektid, kellest 
ühel veel lisaks ees-ja tagaseinadefekt.

13 haigel tehti täiendavalt selektiivne 
koronarograafia ja nendel võrdlesime 
müokardi perfusiooni isotoopuuringu tu­
lemusi koronarograafllise leiuga. Tulemu­
sed on esitatud tabelis 2. Koronarografee- 
rituist viiel oli isotoopuuringul nii püsiv 
kui ka koormusega indutseeritud perfu- 
sioonidefekt. Neil kõigil esines koronaro- 
graafiliselt vähemalt ühe pärgarteri krii­
tiline (>75%) stenoos. Ühelgi kaheksast 
haigest, kellel koormus-EKG leid oli posi­
tiivne, kuid müokardi perfusiooni stsin- 
tigraafia negatiivne, kriitilist koronaar- 
stenoosi ei esinenud. See tulemus kinni­
tab kirjanduse andmeid, et positiivne 
müokardi perfusiooni isotoopuuring kor­
releerub hästi kriitilise stenoosi esinemi­
sega pärgarterites (14,15). Samuti on näi­
datud, et stenokardiaga haigetel, kellel 
perfusiooniuuring on negatiivne, on prog­
noos hea (16) isegi siis, kui angiograafia- 
leid on positiivne (13). See suhteliselt 
odav (ainult 3—4 korda kallim koormus- 
EKG-st) mitteinvasiivne meetod võimal­
dab vähendada kõigil positiivse koormus- 
EKG-ga patsientidel koronarograafia te­
gemise vajadust ja välja selgitada haiged, 
kes angiograafiat kindlasti vajavad (11). 
Seega on müokardi perfusiooni isotoop­
uuring informatiivseks meetodiks koro- 
naarverevarustuse häirete kindlakstege­
misel.

Järeldused.
1. Südamelihase perfusiooni stsinti- 

graafia on oluline mitteinvasiivne meetod 
südame isheemiatõve diagnoosimisel ja 
selle raskusastme määramisel.

2. See meetod on informatiivne nii koor­
musega indutseeritud isheemia kui ka 
müokardiinfarkti kolde ulatuse ja lokali­
satsiooni kindlakstegemiseks.

3. Perfusioonidefektid olid ainult neil 
patsientidel, kellel esines kriitiline 
(>75%) koronaarstenoos, ühelgi positiivse 
koormus-EKG-ga haigel, kelle isotoop­
uuring oli negatiivne, kriitilist pärgarteri- 
te ahenemist ei leitud.

4. Müokardi perfusiooni stsintigraafia 
võimaldab vähendada koronarograafia 
vajadust ja aitab välja selgitada angio- 
graafilist uuringut vajavad haiged.

KIRJANDUS: 1. Beller, G. A, Glover, D. K., Ed­
wards, N. C. Circulation, 1993, 6, 2033-2042. — 2. 
Borger-Neto, S, Mahmarian, J. J., Jain, A. J. Am. 
CoU. Card., 1988, 11, 962—969. — 3. Brown, К. А. 
Circulation, 1991, 83, 363—369. — 4. Ciavolella, M., 
Tomat, F., Vicchio, D. a.o. Int. J. Card. Imaging, 
1993, 2, 99—111. — 5. Delonca, J., Camenzind, E., 
Meier, B. a.o. Am. Heart J., 1992, May, 123, 5, 
1201—1207. — 6. DiRocco, R. J., Rumsey, W. L., 
Kuczynski, B. L. a.o. J. Nucl. Med., 1992, 33, 1152— 
1159. — 7. Frey, E. C., Tsui, В. M. W., Perry, J. R. 
J. Nucl. Med., 1992, 33, 2238—2245. — 8. Glower, 
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1091—1098. — 15. Verzijlbergen, J. F., Suttrorp, M. 
J., Ascoop, C. A. P. L. a.o. Am. Heart J., 1992, 123, 
59—68. — 16. Wackers, F. J., Russo, D. J., Russo, D. 
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Summary

Myocardial perfusion scintigraphy in the 
diagnostics of coronary heart disease. In Tartu 
University Hospital from January 1993 to February 
1995 myocardial perfusion scintigraphy using tech- 
netium-99 MIBI was performed in 70 patients. A 
detailed analysis of data obtained was carried out for 
26 patients. In 13 patients the results of perfusion 
scintigraphy were compared with the data of coro­
nary angiography: in 5 myocardial perfusion defects 
were found, and in all 5 coronary stenosis exceeding 
75% was detected. None of the patients with a nega­
tive perfusion scintigraphy showed critical stenosis 
in their coronary arteries. Thus, myocardial perfu­
sion scintigraphy appears to be an informative and 
reliable method in the diagnostics of coronary heart 
disease. It can be used for the selection of patients 
for coronary angiography.
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Arteriaalne 
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ulatus Eestis?
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arteriaalne hüpertensioon, epidemioloogia, 
preventsioon, populatsiooni strateegia, rah­
vuslik vererõhuprogramm

Arteriaalse hüpertensiooni osatähtsus 
südame isheemiatõve ja aju vaskulaarse- 
te haiguste arengus on kindlaks tehtud 
esimese maailmas korraldatud epidemio­
loogilise uuringu {Framingham Study) 
käigus (3). Ka järgmiste epidemioloogilis- 
te uuringute leiud on kinnitanud kardio- 
vaskulaarse riski pidevat suurenemist 
seoses vererõhu tõusuga (6, 13), mis ilm­
neb juba normaalseks hinnatavate vere- 
rõhuväärtuste puhul (5). Kuigi vererõhk 
kuulub nn. pidevate näitajate hulka (21), 
mille puhul füsioloogilise normi piir puu­
dub ja normi mõiste on alati tinglik (3), 
peetakse tänapäeval normaalseks vere­
rõhku, mis ei ületa 140/90 mm Hg, sest 
alates sellest tasandist suureneb risk eri­
ti järsult (2).

Eestis tehti esimene arteriaalse hüper­
tensiooni epidemioloogiline uurimus Tar­
tus 1970-ndate aastate algul K. Valgma 
ja J. Riivi juhtimisel (14). Selle uurimis­
materjali alusel kaitses Ü. Planken 1979. 
aastal kandidaadiväitekirja, mille and­
meil arteriaalset hüpertensiooni oli 45— 
54 aasta vanustest Tartu meestest 
19,9%-1 ja naistest 21,5%-1 (7). Arteriaal-

Olga Volož, Jelena Abina, Eleonora Solodkaja, Reet 
Kaup, Gundega Goldsteine, Tiiu Kaljuste, Alek­
sandr Dejev — Eesti Kardioloogia Instituut 

se vererõhu dünaamilist uuringut elanike 
hulgas (monitoorimist) ja prospektiivseid 
uuringuid kõrgenenud vererõhu prognos­
tilise tähtsuse väljaselgitamiseks ei ole 
Eestis varem tehtud.

Käesoleva uurimuse eesmärk oli ana­
lüüsida arteriaalse hüpertensiooni epide­
mioloogilist olukorda Eestis 1980-ndatel 
ja 1990-ndate 1 aastatel.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Töös on 
kasutatud Eesti Kardioloogia Instituudi tea­
durite tehtud ühemomentsete ja prospektiiv- 
sete epidemioloogiliste uuringute tulemusi, 
mille organisatsiooni ja metoodikat oleme kir­
jeldanud oma eelnevates publikatsioonides 
(16, 17, 18). Mainitud uuringud hõlmasid Tal­
linna elanike viit juhuvalimit: 2209 meest va­
nuses 35—59 aastat (1980.—1981. a.), 2477 
meest vanuses 20—54 (1984.—1985.a.), 851 
naist vanuses 30—54 (1986.—1987.a.) ning 
922 meest ja 678 naist vanuses 20—54 aastat 
(1992.—1994. a.), kokku 7137 inimest.

Uurimistulemused ja arutelu. Tabe­
lites 1 ja 2 on toodud 20—54 aasta vanus­
te Tallinna elanike süstoolse ja diastoolse 
vererõhu keskmised väärtused ajavahe­
mikul 1984—1987 (I uuring) ja ajavahe­
mikul 1992—1994 (II uuring). Nii keskmi­
sed kui ka sageduslikud näitajad on stan- 
darditud vastavalt Eesti Vabariigi elanike 
vanuselis-soolisele koosseisule uuringute 
perioodil. Et elanikkonna koosseis I ja II 
uuringu ajal oluliselt ei muutunud, on 
näitajad võrreldavad. Osutus (vt. tabel 3), 
et aastail 1984—1987 (I uuringul) ületas 
vererõhk ligikaudu pooltel 30—54 aasta 
vanustel Tallinna elanikel optimaalse pii­
ri (140/90 mm Hg). Aastail 1992—1994 
tehtud epidemioloogilised uuringud näita­
sid, et keskmised süstoolse ja diastoolse 
vererõhu väärtused olid vähenenud popu­
latsiooni kõigis vanusel is—soolistes rüh­
mades (vt. tabelid 1, 2). Siiski on arte­
riaalse hüpertensiooni esinemissagedus 
ka praegu suur: vererõhk ületab opti-
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Joonis 1. 20—50-aastaste Tallinna meeste süstoolne vererõhk ja 10 aasta suremus.

maalsed piirid 42,8%-l 30—54 aasta va­
nustest meestest ja 26,6%-l naistest (vt. 
tabel 3). Sealjuures ületab vererõhk 
27,7%-l meestest ja 19,5%-1 naistest 
160/95 mm Hg (siia rühma kuuluvad ka 
hüpertensioonivastaste ravimite kasuta­
jad, olenemata vererõhu tasemest). Võr­
reldes neid näitajaid ametlike statisti­
kaandmetega (10), selgub, et arteriaalse 
hüpertensiooni esinemissagedust on ala­
hinnatud vähemalt paarkümmend korda. 
Puudulik on ka arteriaalse hüpertensioo­
ni kontroll, mis koosneb esmasest pre­
ventsioonist, varajasest avastamisest ja 
adekvaatsest ravist (22). 1992.—1994. 
aasta uuringu andmeil ei olnud 28% hü­
pertensiooniga isikuist teadlik oma vere­
rõhu kõrgenemisest; 54% küll teadis, kuid 
ei ravinud end regulaarselt; 13% ravis, 
kuid tulemusteta; ravi andis tulemusi (ve­
rerõhk <160/95 mm Hg) vaid 5%-l uuri­
tu ist.

Keskmised vererõhu väärtused ja kõr­
genenud vererõhu esinemissagedus on 
Tallinna elanikel suurem kui teiste 
Euroopa piirkondade elanikel (11) ja 

Ameerika Ühendriikide populatsioonis 
(12). Tartlastel oli hüpertensiooni esine­
missagedus 1970-ndate aastate alguses 
väiksem (14).

Isegi siis, kui oletada, et teistes Eesti 
piirkondades ei ole hüpertensiooni esine­
missagedus nii suur kui Tallinnas, ja läh­
tuda Eesti Vabariigi elanike vanuselis- 
soolisest struktuurist, võib järeldada, et 
tegemist on ligikaudu 200 000 töövõimeli­
ses eas oleva korrigeerimata kõrgvererõ­
hu all kannatava inimesega. Andmete 
ekstrapoleerimine vanematele elanike- 
rühmadele suurendaks seda arvu veelgi.

Aastail 1980—1995 meie tehtud ühe- 
momentsete ja prospektiivsete epidemio- 
loogiliste uuringute tulemused, millest 
osa on avaldatud juba varem, kinnitasid 
arteriaalse hüpertensiooni kui kõige oluli­
sema südame isheemiatõve esinemissage­
duse, selle tekke ja suremusega seotud 
riskiteguri tähtsust populatsioonis.

Mitmemõõtmelise (diskriminant-) ana­
lüüsi andmeil osutusid kõige olulise­
mateks tunnusteks (tähtsuse järjekor­
ras), eristamaks südame isheemiatve-
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Joonis 2. 20—69-aastaste Tallinna meeste diastoolne vererõhk ja 10 aasta suremus.

ga 30—54 aasta vanuseid Tallinna elanik­
ke nendest, kellel haiguse tunnused puu­
dusid, meestel — süstoolne vererõhk, va­
nus, kolesterooli aterogeensuse koefit­
sient*,  diastoolne vererõhk; naistel — 
vanus ja diastoolne vererõhk (19).

Arteriaalne hüpertensioon osutus ain­
saks riskiteguriks, mis eristas 30—54 
aasta vanuseid Tallinna mehi, kellel kolm 
aastat pärast esmast uuringut tekkisid 
südame isheemiatõve tunnused, neist, kes 
püsisid sellest aspektist lähtuvalt tervete­
na (8).

Seost vererõhu ja suremuse vahel uuri­
sime 4654-1 20—59 aasta vanusel mehel, 
keda jälgiti prospektiivselt keskmiselt 11 
aastat. Selgus, et süstoolse vererõhu jao­
tuse V kvintiilis (viiendikuks) oli suremus 
südame isheemiatõppe 2,4 korda suurem, 
suremus ajuveresoonte haigustesse 5,3 
korda suurem ja suremus kõikidesse sü­
dame- ja veresoonkonnahaigustesse 2,9

* üldkolesterool - kõrge tihedusega
lipoproteiinide kolesterool

kõrge tihedusega lipoproteiinide kolesterool 

korda suurem kui I kvintiilis (vt. joonis 1). 
Diastoolse vererõhu vastavad näitajad 
olid 3,4; 6,0; 3,0 (vt. joonis 2). Sealjuures 
olid suremuskõverad lamedad süstoolse 
vererõhu esimese kolme kvintiili ulatu­
ses, sellele järgnes suhteliselt järsk sure­
muse suurenemine IV kvintiilis, mis vas­
tab 139 mm Hg-le. Suremusnäitajad suu­
renesid diastoolse vererõhu tõusuga kõigi 
väärtuste osas.

914-1 Tallinnas surnud ja lahatud 20— 
59 aasta vanusel mehel korreleerus arte­
riaalse hüpertensiooni olemasolu anam­
neesis aordi ja koronaararterite atero- 
sklerootiliste naastude pindalaga (15).

Andmed näitavad, et arteriaalse hüper­
tensiooni probleemi tähtsus Eestis on 
väga suur.

Missugune peaks olema selle probleemi 
lahendamise strateegia? Arteriaalse hü­
pertensiooni tüsistuste ennetamine ela­
nikkonna hulgas nõuab nii suure riski 
strateegiat (kõrgenenud vererõhuga, see­
ga suurenenud tüsistuste ohuga inimeste 
identifitseerimist ja ravi) kui ka populat-
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*) P<0,05 I ja II uuringu vahel;
**) P<0,01 I ja II uuringu vahel;
***) P<0,001 I ja II uuringu vahel.

Tabel 1. Süstoolse ja diastoolse vererõhu keskmised väärtused Tallinna 20-54 aasta vanustel 
meestel aastail 1984—1985 (I uuring) ja 1992—1994 (II uuring)

Vanus
I uuring II uuring

SVR DVR SVR DVR
aastates n Mxm Mxm n Mxm Mxm

20-29 587 122,7x0,58 79,1x0,42 170 120,7*1,04 79,8*1,23
30—39 694 132,7x0,62 89,6x0,43 195 126,2x1'10*** 85,8x0,80***
40—49 759 141,0x0,77 94,8x0,44 247 134,6*1,31*** 90,6x0,76*
50—54 437 147,9x1,26 95,7x0,65 310 142,4*1,35** 91,4x0,76**
20—54 2477 133,4x0,37 88,2x0,23 922 128,7*0,60*** 85,9x0,50***
(standardiseeritud
näitaja) 
30—54 1890 138,6x0,46 92,7*0,28 752 132,3*0,72*** 88,6x0,47***
(standardiseeritud
näitaja)

Tabel 2. Süstoolse ja diastoolse vererõhu keskmised värtused Tallinna 20—54 aasta vanustel 
naistel aastatel 1986—1987 (I uuring) ja 1922—1994 (II uuring)

I uuring II uuring
Vanus SVR DVR SVR DVR
aastates n Mxm Mxm n Mxm Mxm

20—29 - — — 117 111,4x1,07 74,3x0,78
30—39 200 127,3*1,28 86,0*0,88 217 113,9*0,85*** 78,0x0,61***
40-49 448 133,6*0,92 87,9x0,57 199 127,8*1,46*** 85,8x0,89***
50—54 203 146,3x2,04 93,2*1,13 145 139,9*2,13*** 89,2x1,09*
20—54 -
(standardiseeritud 
näitaja)

— — 678 120,4x0,63 80,5x0,39

30—54 . 851
(standardiseeritud 
näitaja)

133,1x0,75 87,2x0,56 561 124,2x0,77** 83,1x0,48***

*) P<0,05 I ja П uuringu vahel;
**) P<0,01 I ja II uuringu vahel;
***) P<0,001 I ja II uuringu vahel.

Tabel 3. Arteriaalse hüpertensiooni (ž140/90 mm Hg) esinemissagedus (%) Tallinna 20—54 aasta 
vanustel meestel ja naistel aastail 1984—1987 (I uuring) ja 1992—1994 (II uuring)

*) P<0,05 I ja П uuringu vahel;
**) P<0,01 I ja II uuringu vahel;
***) P<0,001 I ja II uuringu vahel.

Mehed Naised
Vanus
aastates

I uuring II uuring I uuring II uuring
n abs. % n abs. % n abs. % n abs. %

20—29 587 103 17,6 170 25 14,7 — — — 117 9 7,7
30—39 694 432 62,2 195 64 32,8*** 200 66 33,0 217 23 10,6***
40—49 759 511 67,3 247 126 51,0*** 448 196 43,8 199 68 34,2*
50—54 437 314 71,8 310 158 51,0*** 203 127 62,9 145 69 47,6**
20—54 2477 1270 51,3 922 373 34,1*** — — — 678 169 21,0
(standardiseeritud
näitaja) 
30—54 1890 1167 61,5 742 348 42,8*** 851 389 42,4 561 160 26,6***
(standardiseeritud
näitaja) _______ _
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siooni strateegiat (kõrgenenud vererõhu 
ennetamist populatsiooni tasemel). Mõle­
mad strateegiad täiendavad teineteist 
sünergistlikult.

Lähenedes probleemile südame-ja ve- 
resoonkonnahaiguste epidemioloogia ja 
preventsiooni seisukohast ning tuginedes 
meie uuringute andmetele, peame vajali­
kuks rõhutada populatsiooni strateegia 
tähtsust.

On üldtunnustatud, et arteriaalse hü­
pertensiooni preventsioon on seotud vere­
rõhu kõrgenemist soodustavate riskitegu­
rite elimineerimisega, samuti protektiiv- 
sete tegurite edendamisega. Selline 
lähenemisviis nõuab ühiskonna sotsiaal­
sete käitumisnormide muutmist eesmär­
giga säilitada normaalset kehakaalu, suu­
rendada kehalist aktiivsust, vähendada 
soolaja alkoholi tarbimist. Eluviisi muu­
tusega seotud meetmed on arteriaalse hü­
pertensiooni esmase preventsiooni abi­
nõuks. Samal ajal on need meetmed kõrg­
vererõhuga patsiendi individuaalse ravi 
koostisosa, alandades vererõhku, vähen­
dades hüpertensiooniravimite vajadust ja 
mõjutades riskitegureid (22).

Meie viimase epidemioloogilise uuringu 
andmeil oli riskitegurite levik Tallinna 
20—54 aasta vanuste elanike hulgas 
suur: 58,7% meestest ja 27,4% naistest 
suitsetab regulaarselt, 24,5%-l meestest 
ja 26%—1 naistest on kehakaaluindeks ž27 
kg/m2, 57,4%-l meestest ja 40,4%-l nais­
test ületab vereseerumi kolesteroolisisal- 
dus optimaalse piiri (5,2% mmol/l).

Vererõhu väärtused on tihedalt seotud 
riskitegurite olemasoluga. Seda kinnita­
sid ka meie uuringud. 14 bioloogilisest, 
sotsiaalsest ja käitumistegurist, mille seo­
seid süstoolse ja diastoolse vererõhuga 
uurisime mitmese regressioonanalüüsi 
abil, olid nii meestel kui ka naistel esiko­
hal kehakaaluindeks, pulsisagedus (vii­

mane on negatiivselt seotud kehalise ak­
tiivsusega) ja triglütseriidid, meestel li­
saks veel kõrge tihedusega lipoproteiinide 
kolesterool ja alkoholi tarbimine viimase 
nädala jooksul (20). 20 uuritud toitumis- 
tegurist oli süstoolse vererõhuga positiiv­
selt seotud kohvijoomine ja negatiivselt 
taimevalgu, laktoosi, Ca ja Mg tarbimine 
(9).

Ankeetküsitlusest selgus, et viimasel 
ajal ei ole meditsiinipersonal enamikku 
Tallinna elanikke (83—95%) mõjutanud 
oma eluviisi muutma: loobuma suitseta­
misest, vähendama kehakaalu, kasutama 
vähem rasva, soolaja alkoholi, suurenda­
ma kehalist aktiivsust (1).

Paljudes riikides on arteriaalse hüper­
tensiooniga võitlemiseks loodud rahvusli­
kud vererõhuprogrammid. Näiteks Leedu 
hüpertensiooni kontrolli programm näeb 
ette viia regulaarselt ravitute protsent lä­
hemas tulevikus 50-ni ja efektiivselt ra­
vitute protsent 25-ni (4).

Viimase paari aasta jooksul on arte­
riaalse hüpertensiooniga tegelemine Ees­
tis tunduvalt aktiviseerunud. 1995. aasta 
aprillis asutati Eesti Hüpertensiooni 
Ühing (president M. Viigimaa Tartu Üli­
koolist). Eesti Sisearstide Seltsi IX kong­
ressi raames toimunud satelliitsümpoo- 
sionil 1995. aasta septembris leidis aset 
arteriaalse hüpertensiooni preventsiooni 
strateegia alane diskussioon. Seda jätka­
ti oktoobris Eesti Hüpertensiooni Ühingu 
ja Rahvusvahelise Hüpertensiooni Ühin­
gu seminaril Tartus. Eesti autoritelt on il­
munud arsti käsiraamat "Arteriaalne hü­
pertensioon: praktilised aspektid”.

Arvestades arteriaalse hüpertensiooni 
probleemi ulatust Eestis, leiame, et hü- 
pertensioonivastane tegevus on meie mee­
dikute üks tähtsamaid ülesandeid, mille 
lahendamiseks on vaja luua rahvuslik ve- 
rerõhuprogramm.
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Summary

Arterial hypertension: what is the magni­
tude of the problem in Estonia? Random samples 
of the free living population of Tallinn involving 5 
cohorts of men and women of working age were ex­

amined by the researchers of the Estonian Institute 
of Cardiology in the 1980s and 1990s. It has been 
found that the mean values of systolic and diastolic 
blood pressure as well as prevalence of arterial hyp­
ertension (AH) in the inhabitants of Tallinn is 
higher than in other populations. Despite the 
decrease of blood pressure (BP) values in the 1990s 
42.8% of men and 26.6% of woman aged 30 to 54 are 
hypertensive (al40/90 mm Hg) and only 5% have 
their BP under control. It has been proved that AH 
is the major risk factor for CHD prevalence, inci­
dence and mortality for the population of Tallinn.

Kopsuturse ja veriköha ujujatel. Iisraeli 
spordiarstid jälgisid 30 18-19 aasta vanust 
meesujujat, kes võistlesid 2,4 km pikkusel dis­
tantsil. Veetustumise ennetamiseks soovitati 
neil kaks tundi enne starti juua 5 1 vett. Dis­
tantsil tekkis 8 ujujal kopsuturse ja veriköha, 
mis kadusid ühe ööpäeva pärast. Uurijad pida­
sid kopsuturse põhjuseks hüperhüdratatsiooni 
ja vee jahutavat mõju organismile. Viimase toi­
mel tekib perifeerne vasokonstriktsioon ning 
veri koguneb tsentraalsetesse veenidesse, mis 
suurendab oluliselt südame koormust. Verikö­
ha teket põhjustasid rõhu tõus kopsuringes ja 
kopsukapillaaride purunemine.

Brit. Med. J., 1993, 311.
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Vulvovaginaalse 
kandidoosi ja 
kolonisatsiooni 
esinemissagedus
Laine Trapido Riina Velgre

vulvovaginiit, Candida, kolonisatsioon, kvanti­
tatiivne analüüs, asoolid, ravi

Vulvovaginaalne kandidoos (WK) on 
tüüpiline limaskesta mükoos. See patoloo­
giline seisund on naissoo probleem, mis ei 
tunne geograafilisi ega rassilisi piire, esi­
nedes erineva sagedusega nii parasvööt­
mes kui ka subtroopilises ning troopilises 
kliimavöötmes. 35—75% naistest, kes on 
jõudnud seksuaalselt aktiivsesse ikka, 
kannatab episoodiliselt vulvovaginaalse 
kandidoosi all. Seda on ilmekalt näidanud 
uuemad kirjanduse andmed (4, 6, 12, 13, 
15, 17, 18, 20, 22).

Uurimine on näidanud, et Mehhikos 
põeb vulvovaginiidi kaebustega naistest 
14,3% vulvovaginaalse! kandidoosi (20). 
Lõuna-Aafrika Vabariigis leiti seda sa­
made kaebuste puhul 48%—1 naistest (15). 
Vulvovaginaalne kandidoos võib kombi­
neeruda bakteriaalse vaginoosi, trihho- 
moniaasi ja klamüdioosiga, muutes dia­
gnoosimise ja ravi keerukaks (17, 20). 
Mitme autori järgi esineb 7—10%-l nais­
test sageli korduv vulvovaginaalne kandi­
doos, mis ägeneb 7—10 korda aastas. 
Need haigusjuhud vajavad erilist tähele­
panu ja põhjalikku mükoloogilist diagnoo­
simist kuni Candida liigi täpse identifit­
seerimiseni. On teada, et korduv vulvova­
ginaalne kandidoos tekitab naisel 
psüühilist stressi ja viib sellest tulenevalt 
perekonna purunemiseni (11, 12, 22, 25).

Laine Trapido, Riina Velgre — Magdaleena Haigla 

Samuti on korduva vulvovaginaalse kan­
didoosi puhul lootel täheldatud mitmesu­
guseid arenguhäireid (21).

Sageli on raske hinnata, kas on tege­
mist Candida kolonisatsiooni või tõelise 
haigusprotsessi — vulvovaginaalse kandi- 
doosiga —, eriti siis, kui diagnoosimisel 
kasutatakse kiirteste. Üks väga olulisi pa­
rameetreid hinnangu andmisel on Candi­
da kasvu kvantitatiivne näitaja, mille 
põhjal saame otsustada eluvõimeliste rak­
kude üle uuritavas materjalis (3, 5, 19, 
22). Lisaks on kiirdiagnoosimiseks kasu­
tatavad süsteemid valmistatud ainult 
Candida dlbicansX antigeeni otsimiseks. 
Puudub ka antigeeni kvantitatiivne hin­
nang.

Candida albicans’i pinnaantigeen on 
väga variaabel (1, 2, 23), seetõttu jäävad 
diagnoosimata muteerunud C. albicans ja 
kõik muud Candida liigid (4, 14, 16, 22). 
Et genitaalset kandidoosi ja Candida ko­
lonisatsiooni genitaalidel ei ole Eestis va­
rem uuritud, tegime uuringu Tallinna 
Magdaleena Haigla bakterioloogialabora- 
tooriumi ja günekoloogiakabineti ühispro­
jektina.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Uuritu­
te rühmad: vulvovaginiidi kaebustega naisi oli 
850, kaebusteta ehk profülaktilises rühmas 75 
naist. Kolmanda ehk kliinilise rühma moodus­
tasid 28 naist. Uurimistöö toimus ajavahemi­
kul 1991—1995. Vulvovaginiidi (W) rühma 
naistest esines 10-1 kaasneva diagnoosina dia­
beet, 17-1 graviidsus; profülaktilises rühmas 
vastavalt seitsmel ja viiel. Kliinilises rühmas 
oli ühel patsiendil diabeet.

Kliinilise rühma patsientidest oli 21—30- 
aastasi 16, 31—40-aastasi 6 ja 41—50-aasta- 
si 4, üle 50 aasta vanuseid 2. Esimese rühma 
ealine jaotumus on toodud tabelis 1. Saatekir­
jale oli vaja märkida järgmist: diagnoos, viima­
ne menstruatsioon, menopaus, graviidsus, 
kaasnevad haigused — diabeet, pahaloomuli- 
sed kasvajad, verehaigused, primaarne ja se­
kundaarne immuunpuudulikkus, allergilised
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Tabel 1. Poolkvantitatiivne Candida leid vulvovaginiidi kaebustega naistel vanuserühmiti
Vanus Uuri­

tute 
arv

Esmane 
analüüs

Candida 
positiivne 
analüüs

neist
laatuv kasv 300— 500 

kmü/PT*
arv % arv % arv % arv %

15—20 63 63 100 24 38,1 14 58,3 5 20,8
21—30 349 349 100 128 36,7 70 54,7 27 21,1
31—40 248 248 100 87 35,1 46 52,9 25 28,7
41—50 131 131 100 29 21,6 10 34,4 2 6,9
51—60 34 34 100 7 20,6 2 28,6 1 14,3
61—70 22 22 100 4 18,2 - — — —
Kokku 850 850 100 279 32,8 147 52,7 60 21,5

* kmü/PT — kolooniat moodustav ühik Petri tassil

haigused, tuberkuloos (ka inaktiivne), sek­
suaalselt ülekantavad haigused; ravi antibioo­
tikumidega. Saatekirjale tegi günekoloog mär­
kuse: analüüs pärast kandi doosi ravi, kui sel­
lele oli eelnenud mükoosi vastane ravi.

Vulvovaginaalse kandidoosi rühma patsien­
did pöördusid arsti vastuvõtule järgmiste kae­
bustega: kipitus, välissuguelundite sügelemi­
ne, mõnel rohke kohupiimataoline voolus, när­
vilisus ja umbes 10%—1 dyspareunia. 
Kliinilises rühmas ägenes haigus 13 patsiendil 
korduvalt. Kümmet naist oli ravitud antibioo­
tikumidega, neist kolme klamüdioosi tõttu. 
Peroraalseid kontratseptikume kasutas neli 
naist, emakasisene spiraal oli kuuel.

Metoodika. Mükoloogiliseks uurimiseks 
võeti tupe limaskestalt steriilse vatitampooni- 
ga materjali, mis külvati kohe ühtlaselt muru- 
taoliselt Sabouraud’ söötme pinnale Petri tas­
sil (diameeter 92 mm, pindala 66,4 cm ). Tass 
inkubeeriti 48 tundi temperatuuril 36 °C ter­
mostaadis. Vastus sisaldas nelja poolkvantita- 
tiivset mükoloogilist hinnangut: Candida kasv 
vähesel hulgal — kuni 50 kolooniat tassil; 
keskmisel hulgal — 50—300; palju — 300— 
500 kolooniat; laatuv kasv, kui kolooniate lu­
gemine nende murutaolise kasvu tõttu osutus 
võimatuks. Candida liigi määrasime germina- 
tiivsete torude, klamidospooride tekke ja suhk­
rute fermentatsiooni abil. Samuti jälgisime f- 
lamentatsiooni, kolooniate kuju, värvust (2, 
24). Raviarst sai vastuse tavaliselt kolmandal 
päeval pärast analüüsiks materjali võtmist.

Uurimistulemused ja arutelu. Vul­
vovaginiidi kaebustega pöördunud naiste 

rühma mükoloogilise uurimise tulemused 
on toodud tabelis 1.

Tabelist selgub, et mükoloogiliselt posi­
tiivne Candida leid oli oluliselt sagedam 
15—40 aasta vanustel naistel (38,1— 
35,1%) võrreldes 41—70 aasta vanustega 
(21,6—18,2%) (P<0,05). Üldse esines Can­
dida kasv kaebustega pöördunud naistest 
32,8%-l tupesekreedis, neist 52,7%-l tä­
heldati laatuvat kasvu, 21,5%^1 oli 300— 
500 kmü/PT. Laatuv kasv, mis on kliinili­
selt oluline näitaja, esines sagedamini 
alla 40-aastastel võrreldes üle 40-aastas- 
te naistega; vastavalt 58,3—52,9%-l ning 
34,4—28,6%-l (P<0,05). Laatuva kasvu 
juhtudel oli anamneesis sagedamini kor­
duvaid vulvovaginaalse kandidoosi epi­
soode, millele sageli oli eelnenud antibioo­
tikumide manustamine mingi haiguse tõt­
tu. Saatekirjal märgitud diagnoos ilma 
küsimärgita esines peamiselt juhtudel, 
kui leiti Candida kasv 300 või enam 
kmü/PT. Kontrollrühma ehk 75 kaebuste­
ta naise tupeeritisest saime Candida kas­
vu 13-1 (17,3%). Üheski analüüsis ei esi­
nenud kasvu 300 kmü/PT ega rohkem.

Nagu kirjandusest selgub, on isoleeri­
tud Candida liigi identifitseerimine ravi 
aspektist väga oluline, sest enamik C. 
glabrata ja C. krusei tüvesid on resistent­
sed asooliderea antimükootiliste prepa­
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raatide suhtes (4, 8, 13, 16, 22, 25). Kuigi 
vulvovaginaalse kandidoosi puhul on üle­
kaalus C. albicans — 52,6—75% (4, 6, 24), 
—, võib paljudes riikides küllalt sageli esi­
neda ka C. glabrata, 17—50% (4, 15). 
Meie laboris leitud liigiline struktuur on 
toodud tabelis 2.

Tabelist selgub, et enim esinevaks Can­
dida liigiks vulvovaginaalse kandidoosi 
puhul on meil C. albicans. Tuleb siiski rõ­
hutada, et 22,5% isoleeritud tüvedest olid 
C. glabrata ja C. krusei, mis võivad olla 
primaarselt resistentsed asoolide suhtes. 
Kontrollrühma 13 tüvest 78% oli C. albi­
cans.

Kliinilise rühma ehk korduva vulvova­
ginaalse kandidoosi all kannatavate pat­
sientide puhul esines esmases külvis kõi­
gil 28 naisel Candida laatuv kasv, 78,5% 
isoleeritud tüvedest oli C. albicans. Oluli­
se riskitegurina võib mainida eelnevat an­
tibiootikumide tarvitamist, kusjuures kol­
me patsienti oli ravitud klamüdioosi tõttu 
ja saadud nn. pingpongvaginiit kandi- 
doosse etioloogiaga. Sellistele nähtustele 
on ka kirjanduses tähelepanu juhitud (10, 
17,22). Selle rühma patsiente raviti Clot- 
rimazol’i gloobulite ja salviga kahe ravi­
kuuri vältel. 2 patsiendile määrati 150 mg 
Diflucan”! ehk FlnconazolX ühekordse an­
nusena sissevõtmiseks nakkuse ägenemi­
se korral, 5 patsiendile 100 mg Nystatin\ 
vaginaaltablettidena. Ravikuur sõltus ra­
vimite kättesaadavusest apteegivõrgus ja 
patsientide materiaalsetest võimalustest. 
Seetõttu ei saa me rääkida rangetest ra­
vikuuridest ega ühe ravimi eelistatusest 
teisele. Raviga saavutati kliiniline ja mü- 
koloogiline remissioon kõigil 28 patsien­
dil. Korduvate vulvovaginaalse kandidoo­
si episoodidega patsientidele selgitati, et 
nad vajavad profülaktilist ravi arsti kont­
rolli all. Kirjanduse andmeil toimib retsi­
diive vältivalt ühekordne keto-, flu-, mi-

Tabel 2. Vulvovaginaalse kandidoosi kaebuste­
ga patsientidel isoleeritud Candida liigiline 
struktuur (esmane+korduv analüüs)

Candida liik Arv Protsent
C. albicans 295 72,0
C. glabrata 76 18,6
C. krusei 16 3,9
C. stellatoidea 7 1,8
C. parapsilosis 2 0,4
C. teised liigid 14 3,2
Kokku 410 100

või itrakonasooli suu kaudu manustami­
ne enne menstruatsiooni või selle ajal (8, 
12, 13, 22). Dieedi osas soovitatakse roh­
kem Lactobacillus acidophilus'e rikast jo­
gurtit (9). Raviarst peab kursis olema ris­
kiteguritega: ravi antibiootikumidega, 
diabeet, kontratseptikumide kasutamine, 
dieedivead, järsk kliimamuutus, kaasa­
sündinud või omandatud immuunpuudu- 
likkus, neutropeenilised seisundid, gra- 
viidsus, sage seksuaalpartnerite vaheta­
mine ehk promisksed eluviisid (15, 18, 
25).

Püsiva partneri mükoloogilise uurimise 
ja ravi osas valitsevad kirjanduses vastu­
rääkivad seisukohad (7, 22, 24). Ka oma 
töös ei uurinud me partnerit alati. Naine 
võib korduvalt infitseeruda peamiselt en- 
dogeensel teel (22). Retsidi veeru va vulvo­
vaginaalse kandidoosi all kannatajate 
puhul on otstarbekas rakendada profü­
laktilist antimükootilist ravi antibiooti- 
kumkuuride ajal, sobivad on vaginaalsed 
nüstatiinitabletid.

Otsus, kas on tegemist vulvovaginaalse 
kandidoosi või Candida kolonisatsiooni­
ga, toetub esmajoones patsiendi kaebuste­
le, lokaalsele leiule ja kvantitatiivsele mü- 
koloogilisele vastusele. Vastus vormis 
Candida positiivne, Candida negatiivne 
ei sisalda otsuse tegemise jaoks piisavalt 
informatsiooni.
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Summary

The frequency of occurrence of vulvovagi­
nal candidosis and colonization with Candida. 
The laboratory diagnosis of vulvovaginal candidosis 
is complicated by the fact that the Candida spp., 
mainly C. albicans, are found as commensales in the 
normal vagina in 15—20% of females. This condition 
is called an asymptomatic colonization. Therefore 
the demonstration of Candida in materials from 
vagina by microscopy, or by the rapid tests (ELA), or 

by culture on Sabouraud’s agar does not necessarily 
confirm infection. In this study the main accent is 
given to the quantitative cultural method on 
Sabouraud’s agar. In years of 1991—1995 850 
women with complaints and clinical symptoms, and 
75 women without complaints, as a control group, 
were investigated with respect to vulvovaginal can­
didosis and/or colonization with Candida. 28 women 
provided a group with a special clinical follow up. 
Predominant species is Candida albicans, Candida 
glabrata comes second. The clinical symptoms and 
the patient’s complaints correlated with the con­
fluent growth of Candida. Vaginal colonization with 
Candida is 17.3%, without any confluent growth or 
the number of the colony forming units (CFU) more 
than 300 CFU/PT (66.4 cm2). For the purpose of cor­
rect treatment with effective drugs it is necessary to 
identify the species of Candida.

Uusi lootusi AIDS-i valdkonnas. Ameeri­
ka teadlased on avastanud uue kasuliku pro­
teiini CC-CKR-5, mis abistab ja töötab koos 
CD4-lümfotsüüdiga raku pinnal. Nimelt akti­
veerib ta T-lümfotsüüte, basofiile, eosinofiile, 
makrofaage ning ß-kemokiine. On teada, et 
just ß-kemokiine RANTES, MIP-la ja MIP-lß 
esineb rohkesti nendel HTV-kandjatel, kellel 
HIV-nakkus ei arene edasi AIDS-iks. Kemokii- 
nide võime pärssida HlV-i tungimist rakku on 
kindlaks tehtud ka in vitro. Avastatud proteiin 
CC-CKR-5 avab uued võimalused AIDS-i pro­
fülaktikas — see võib kaitsta rakukeeta HlV-i 
eest või pärssida HIV-i võimet tungida rakku, 
seda võib praktikas kasutada näiteks vaktsii­
nide väljatöötamisel.

Nature, 1996, 381, 667.
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Voolu-mahu lingu 
näitajate hajuvus laste 
kordusuuringutel
Jana Kivastik Peet—Henn Kingisepp 

laste hingamisuuringud, voolu-mahu ling, in­
diviidisisene hajuvus, standardiseerimine

Viimastel aastatel on Eestis laste hin­
gamise funktsionaalses diagnostikas jär­
jest enam kasutama hakatud välise hin­
gamise nn. dünaamilisi näitajaid, mis 
saadakse forsseeritud hingamise voolu- 
mahu lingult (flow-volume loop) (3). Ling 
registreeritakse kas mõne välisfirma või 
siis nendega samaväärse, Eestis valmis­
tatud hingamisanalüsaatoriga (4, 5). 
Käesolevas kirjutises puudutame mõnin­
gaid selle uuringu metoodika küsimusi ja 
analüsaatorite kasutamisest tulenevaid 
probleeme.

Kui jätta kõrvale kasvamisega seotud 
muutused, siis lühikeste ajavahemike jä­
rel tehtud kordusuuringud ühel ja samal 
lapsel iseloomustavad välise hingamise 
näitajate hajuvust ehk varieeruvust. Ha- 
juvust tuleb arvestada mõõtmistulemuste 
hindamisel ja see võib olla tingitud mit­
mest tegurist (1, 7, 8):

1) tehnilistest põhjustest tingitud haju­
vus on seotud aparatuuri, mõõtmise me­
toodika ja/või uuringu tegijaga;

2) bioloogiline indiviidisisene hajuvus 
(biological within-individual variability) 
on mõjutatav kehaasendi, tsirkadiaanrüt- 
mi, suitsetamise, toitumise, temperatuu­
ri, füüsilise aktiivsuse poolt;

3) düsfunktsioonist või haigusest tingi­
tud hajuvus, mille alusel tehakse otsustu­
sed funktsionaalsete häirete ulatuse koh­
ta.

Jana Kivastik, Peet-Henn Kingisepp — Tartu Ülikoo­
li Füsioloogia Instituut

Selleks, et viimasena mainitud muutu­
si õigesti interpreteerida, tuleb viia miini­
mumini tehnilistest põhjustest tingitud 
varieerumine (hingamisuuringute metoo­
dika standardiseerimisest vt. kirjandusal- 
likad 1, 7, 8) ja arvestada bioloogilise in­
diviidisisese hajuvusega.

Kirjandusest on teada sama aparatuu­
riga tehtud kordusuuringute hajuvus. 
Käesoleva töö eesmärgiks seati kahe eri­
neva analüsaatoriga forsseeritud hinga­
misel registreeritud voolu-mahu (V/V) lin­
gu näitajate vahelise hajuvuse hindamine 
tervetel lastel.

Uurimismaterjal ja -meetodid. Vaatlus- 
alusteks olid 224 Tartu 6,5—15,2 aasta vanust 
koolilast. Kõigil mõõdeti pikkus ja kehakaal, 
seejärel registreeriti voolu-mahu lingud hin- 
gamisanalüsaatoritega Pneumoscreen II (Jae­
ger) ja UT-8911. Uuringute vahe oli 15—30 
minutit. Umbes pooltel lastel registreeriti voo­
lu-mahu ling enne Pneumoscreen II ja seejärel 
UT-8911-ga, teisel poolel oli järjekord vastu­
pidine. Voolu-mahu lingu registreerimise jär­
jekorra muutmisega püüti vähendada esime­
ses katses saadud kogemuste ja õppimise mõju 
teise katse tulemustele.

Uuringute ajal vaatlusalune istus, nina oli 
suletud näpitsaga. Katse eel selgitati lapsele, 
et algul tuleb tal hästi sügavalt välja ning see­
järel maksimaalse sügavusega sisse hingata. 
Pärast seda aga nii kiiresti ja sügavalt kui või­
malik välja hingata ning seejärel võimalikult 
kiiresti maksimaalse sügavuseni sisse hinga­
ta. Selgitati ka, et parima tulemuse saamiseks 
tuleb sellist hingamist korrata vähemalt kolm 
korda.

Voolu-mahu lingu analüüsi meetoditest on 
"Eesti Arsti” veergudel varem juttu olnud (5). 
Kõige väiksema näitajate hajuvuse on kordus- 
katsetes andnud voolu-mahu lingu näitajate 
leidmine katmismeetodil (envelope method) (6, 
9, 11), mis on kasutusel paljudes analüsaato­
rites (muu hulgas ka Pneumoscreen II). UT- 
8911-s analüüsitakse standardselt voolu- 
mahu lingu ATS-i (American Thoracic Society) 
poolt soovitatud kriteeriumi järgi, s.t. et näita­
jad leitakse suurima FVC ja FEVi summaga 
lingult (1). Tänu võimalusele muuta UT- 
8911-s voolu-mahu lingu analüüsimeetodit (5)
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Joonis. Sama isiku fors­
seeritud väljahingamise 
voolu-mahu lingu kõve­
rad. Ordinaadil on õhu­
vool ja abstsissil maht. 
Katmismeetodi kasuta­
misel leitakse näitajad 
summaarselt lingult, mis 
joonistub mööda kõige 
välimist kontuuri.
FEF25, FEF50 ja FEF75 on 
forsseeritud ekspiratoor- 
sed voolud, kui välja on 
hingatud vastavalt 25, 50 
ja 75% forsseeritud vi- 
taalkapatsiteedist.

leidsime näitajad mõlemas analüsaatoris kat- 
mismeetodil.

Meetodi olemust selgitab lähemalt joonis. 
Sel puhul paigutatakse kõik registreeritud lin­
gud üksteise peale nii, et forsseeritud väljahin­
gamise alguspunktid kattuvad. Forsseeritud 
vitaalkapatsiteet (FVC) ja õhuvoolu näitajad 
mõõdetakse kõige välimist kontuuri mööda 
joonistunud summaarselt lingult.

Käesolevas töös võtsime vaatluse alla järg­
mised näitajad: FVC, ekspiratoorne tippvool 
(PEF), forsseeritud ekspiratoorsed voolud, kui 
välja on hingatud 25%, 50% ja 75% FVC—st 
(FEF25, FEF50, FEF75), ja keskekspiratoorne 
vool (FEF25_ 75) (lühendite seletus vt. kirjan- 
dusallikas 3).

Mõõtmistulemuste hajuvuse hindamiseks 
kasutasime kahe uuringu tulemuste vahelist 
korrelatsiooni-ja variatsioonikoefitsienti. Va- 
riatsioonikoefitsiendi (CV) arvutasime Hout- 
huijsi ja kaasautorite (2) eeskujul järgmiselt: 
cv_SDxlOO% 

~ m ’
kus

SD — kahe uuringu vaheline standardhälve, 
m — kahe uuringu keskmine, 
Dif— kahe uuringu tulemuste absoluutne di­
ferents.

Tulemuste statistilisel töötlemisel kasutasi­
me program mi pakki Statistica for Windows.

Uurimistulemused. Uuritud laste ise­
loomustus on esitatud tabelis 1. Tabelis 2 
on kahe analüsaatoriga registreeritud 
hingamisfunktsiooni näitajate keskmised 
ja standardhälbed ning uuringutevahelist 
hajuvust iseloomustavad korrelatsiooni- 
ja variatsioonikoefitsiendid.

Arutelu ja kokkuvõte. Korduvate 
hingamise funktsionaalsete uuringute tu­
lemuste võrdlemine on vajalik lapse hin- 
gamiselundite eale vastava arengu, hai­
guse kulu või ravi tulemuste hindami­
seks. Enne otsustuse tegemist on aga 
tarvis teada, kui suur on näitajate indivii­
disisene hajuvus kordusuuringutel. Käes­
oleva töö eesmärgiks oligi hinnata voolu- 
mahu lingu näitajate vahelist hajuvust 
tervete laste kordusuuringutel.

Kirjanduse andmeil ei ole voolu-mahu 
lingu näitajate hajuvus ühesugune (2, 7, 
8, 9, 10, 11). Ka meie töös oli FVC ja voo­
lu-mahu lingu nn. pingutusest sõltuvate, 
suure diameetriga hingamisteede läbita­
vast näitavate õhuvoolude (PEF, FEF25) 
hajuvus tunduvalt väiksem (CV=0,55— 
1,07%, r=0,92—0,97) kui lingu väljahin­
gamise lõpposalt leitud pingutusest mitte­
sõltuva FEF75 hajuvus (CV=9,97%, 
r=0,85) (vt. tabel 2).
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Tabel 1. Laste isikuandmed (keskmised ja stan- 
dardhälbed)

Näitaja Tütarlapsed Poeglapsed
Laste arv 91 133
Vanus (aastates) 10,5 (1,9) 10,5 (1,8)
Pikkus (cm-tes) 142,6 (13,0) 142,9 (12,4)
Kehakaal (kg-des) 35,0 (10,6) 35,0 (9,8)

Tabel 2. Kahe erineva analüsaatoriga regist­
reeritud voolu-mahu lingu näitajate keskmi­
sed ja standardhälbed ning uuringutevaheli- 
sed korrelatsiooni- (r) ja variatsioonikoefit- 
siendid (CV)

Näita­
ja

Ühik UT-8911 Pneumo- 
screenll

r CV

FVC 1 2,56 (0,78) 2,51 (0,70) 0,97 0,55
PEF 1 /8 4,88 (1,43) 4,69 (1,31) 0,92 0,59
FEF25 Vs 4,72 (1,38) 4,41 (1,09) 0,93 1,07
FEF50 Vs 3,58 (1,16) 2,85 (0,83) 0,93 4,99
FEF75 Vs 1,91 (0,78) 1,50 (0,56) 0,85 9,97
FEF25-75 Vs 3,50 (1,10) 2,49 (0,75) 0,90 7,96

D. Houthuijs kaastöötajatega (2) ning 
D. P. Strachan (10) tegid kaks korduvat 
uuringut sama analüsaatoriga. FVC, PEF 
ja FEF25 variatsioonikoefitsiendid on neil 
isegi suuremad (näiteks D. Houthuijsi jt. 
töös vastavalt 2,7, 5,3 ja 6,2) kui meie 
katsetes saadud samade näitajate haju­
vus, FEF50, FEF75 ja FEF25—75 hajuvust 
iseloomustavad näitajad on samas suu­
rusjärgus meil registreeritutega (D. Hout­
huijsi jt. töös vastavalt 6,7, 10,3 ja 6,5). 
Sellest võib järeldada, et erinevate apa­
raatide kasutamine indiviidisisest haju­
vust oluliselt ei suurenda. Seega on laste 
hingamisfunktsiooni korduvatel uuringu­
tel UT-8911 ja Jaegeri spiroanalüsaatori- 
tega saadud tulemused võrreldavad, juhul 
kui analüüsimiseks valitud lingud on lei­
tud samade kriteeriumide järgi ja arves­
tatakse eri näitajate erinevat indiviidisi­
sest hajuvust.

KIRJANDUS: 1. American Thoracic Society. 
Lung function testing: selection of reference values 
and interpretative strategies. Am. Rev. Respir. Dis., 
1991, 144, 1202—1218. — 2. Houthuijs, D., Remijn, 
B., Brunekreef, B. a.o. Pediatr. Pulmonol., 1989, 6, 
127—132. — 3. Kingisepp, P.-H. Nõukogude Eesti 
Tervishoid, 1986, 5, 351—355. — 4. Kingisepp, Р.- 
H., Kiuastik, J., Lamp, J. Eesti Arst, 1994, 4, 334— 
337. — 5. Kingisepp, Р.-H., Talts, J., Jõgi, R., Kivas- 
tik, J., Hendrikson, E. Eesti Arst, 1994, 5, 397—399. 
— 6. Peslin, R., Bohadana, A., Hannhart, B. a.o. Am. 
Rev. Respir. Dis., 1979, 119, 271—278. — 7. Quan- 
jer, Ph. H., Stocks, J., Polgar, G. a.o. Eur. Resp. J., 
1989, 2, suppi. 4, 184—261. — 8. Quanjer, Ph. H., 
Tammeling, G. J., Cotes, J. E. a.o. Eur. Resp. J., 
1993, 6, suppi. 16, 4—40. — 9. Schrader, P. C., 
Quanjer, Ph. H., Zomeren, van В. C. a.o. Bull. Eur. 
Physiopathol. Resp., 1983, 19, 43—49. — 10. Strac­
han, D. P. Thorax, 1989, 44, 474—479. — 11. Zaple- 
tal, A, Samanek, M., Paul, T. In: Progress in Respi­
ratory Research, vol. 22. Basel, 1987, 1—219.

Summary

Within-individual variation in repeated 
flow-volume curve measurements in children. 
A short description of the sources of variation in pul­
monary function testing is given. To assess the re­
producibility of the flow-volume curve parameters, 
the repeat pulmonary function tests were performed 
in 224 schoolchildren with the time interval of 15— 
30 min. Two different instruments were used: the 
spiroanalyser UT-8911 and Pneumoscreen II 
(Jaeger). Correlation and variation coefficients be­
tween the results of the repeated flow-volume 
curves agreed with the data from the literature 
(2,19), where the same device had been used in re­
peated testing. We conclude that 1) FVC and flows 
from the beginning of the expiratory curve are more 
reproducible than flows from the end of that, 2) 
different spiroanalysers do not increase the within- 
individual variation.
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Veel kord 
rahhiiditaolistest 
luudeformatsioonidest

Aino Ostrat

lapsed, luudeformatsioonid

Artikkel on informatiivset laadija tema 
eesmärgiks on anda ülevaade rahhiiditao- 
liste luudeformatsioonide esinemissage­
dusest 3—15-aastastel eesti rahvusest 
lastel piirkonniti. Juba 1987. aastal näi­
tas erinevate Eesti piirkondade lastepäe­
vakodude laste uuring, et meie lastel esi­
neb küllaltki sageli luudeformatsioone, 
mida võiks pidada ka rahhiidi jääknähtu- 
deks (2). Eesti linnade 3—15-aastaste eri 
rahvusest laste uuring näitas, et sageda­
mini esines luudeformatsioone Kirde-Ees- 
tis (Narvas ja Sillamäel) võrreldes Kesk- 
Eestiga (1). Meil ei olnud eraldi eesmär­
giks luudeformatsioonide tekkepõhjuste 
väljaselgitamine, nende seostamine va­
rem põetud D-vitamiinivaegus-rahhiidiga 
või rahhiiditaolisi deformatsioone omava­
te haiguste või sündroomidega. Materjal 
kogunes plaaniliste uurimistööde käigus 
laste üldpediaatrilisel läbivaatusel tehtud 
tähelepanekute põhjal. Läbivaatustel fik­
seeriti ka luudeformatsioonide olemasolu 
rahhiidile tüüpilistes kohtades. Et neid 
deformatsioone esines piirkonniti küllalt­
ki paljudel lastel, tehti võrdlev analüüs 
sõltuvalt lapse elukohast. Tulemused osu­
tusid üsnagi huvipakkuvaks.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Ajava­
hemikul 1990—1995 uuriti 6276 3—15-aas- 
tast eesti rahvusest last, neist 1301 olid koo­
lieelikud ja 4975 kooliõpilased. Kokku uuriti 
lapsi 12 Eesti asulas ja linnas. Peale selle võr-

Aino Ostrat — Profülaktilise Meditsiini Instituut 

reidi tulemusi Eesti eri piirkondade lastepäe­
vakodude 1129 3—7-aastase eesti rahvusest 
lapse 1987. aasta uurimisel saadud tulemuste­
ga. Vaadeldi pea- (kiiru-ja otsmikuluude köb- 
rud), rindkere- (rahhiitiline vagu) ning jalgade 
(X-ja O-jalad) deformatsioonide esinemissage­
dust sõltuvalt elukohast. Selleks, et tulemused 
oleksid võrreldavad, oli uuringu tegijaks üks 
ja sama isik. Kundas ja Valgas koolieelikuid ei 
uuritud. Lastepäevakodude lapsi uuriti ajava­
hemikul 1990—1993 ning õpilasi ajavahemi­
kul 1990—1995.

Uurimistulemused ja arutelu. Nagu 
uurimistulemustest nähtub (vt. tabel 1), 
esines luudeformatsioone keskmiselt 
54,4%-l lastepäevakodulastest ja 40— 
60%-l õpilastest, kusjuures koolilastel oli 
neid oluliselt harvem (P<0,001). Võrrel­
des õpilastega oli koolieelikutel sagedami­
ni pea-ja jalgade deformatsioone ning sa­
gedamini ka kaks või kolm deformatsioo­
ni üheaegselt (P<0,001). Rindkere- 
deformatsioonide osas olulist erinevust ei 
ilmnenud, samuti ei erinenud ühe defor­
matsiooniga laste protsent.

Võrreldes linnade ja maa-asulate lapsi 
omavahel, selgus, et maa-asulates oli de­
formatsiooniga lapsi oluliselt rohkem võr­
reldes linnalastega nii koolieelikute 
(P<0,01) kui ka õpilaste hulgas (P<0,001). 
Maalastest koolieelikutel ja õpilastel esi­
nes oluliselt sagedamini jalgade defor­
matsioone ja koolieelikutel kolm defor­
matsiooni üheaegselt (P<0,01). Maakooli­
de õpilaste hulgas oli peadeformatsiooni 
ja kahe deformatsiooniga lapsi sagedami­
ni kui linnakoolide õpilaste hulgas 
(P<0,001).

Linnade ja asulate lapsi võrreldes sel­
gus, et Loo ja Kostivere asulas oli luude- 
formatsioonidega koolieelikuid ja õpilasi 
tunduvalt rohkem kui peaaegu kõikides 
muudes asustatud punktides (P<0,05). 
Kostivere koolieelikud ei erinenud defor­
matsioonide arvult oluliselt ainult Koht­
la-Järve ega Haapsalu koolieelikutest.
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Tabel 1. Luudeformatsioonide esinemissagedus lastel piirkonniti (protsentides)
Linn, 
asula

Uuri­
tute 
arv

Defor­
matsioo­
nidega 
lapsi

Pea- 
defor­
matsioone

Rindkere- 
defor­
matsioone

Jalgade 
defor­
matsioone

Üks 
defor­
matsioon

Kaks
defor­
matsiooni

Kolm 
defor­
matsiooni

Laste-
päevakodud
Loo 60 78,3 46,7 51,7 28,3 43,3 21,7 13,3
Kostivere 46 78,3 43,5 45,6 32,6 41,3 30,4 6,5
Kohtla-Järve 54 63,0 33,3 44,4 14,8 35,2 24,1 3,7
Kohila 109 62,4 45,9 35,8 14,7 36,7 17,4 8,3
Haapsalu 48 60,4 29,2 31,2 29,2 33,3 25,0 2,1
Võru 71 52,1 33,8 28,2 9,9 32,4 19,4 0,0
Tallinn 193 51,8 30,0 24,9 16,1 35,2 14,0 2,6
Põlva 127 51,2 37,8 27,6 14,2 27,6 18,9 4,7
Tartu 436 49,3 36,2 31,4 3,0 29,4 18,6 1,4
Saku 157 49,0 31,8 26,1 15,3 28,7 16,6 3,8

Kokku 1301 54,4 36,0 31,6 12,5 32,2 18,7 3,5
Neist

Unnad 929 51,7 34,4 30,0 9,8 31,1 18,4 2,1
maa-asulad 372 61,3 39,8 35,5 19,3 34,9 19,3 7,0

P <0,01 >0,05 >0,05 <0,001 >0,1 <0,5 <0,001

Koolid
Loo 367 62,9 23,7 42,2 14,4 45,8 16,9 0,3
Kostivere 159 54,7 17,0 35,2 18,9 39,0 15,1 0,6
Kohtla-Järve 477 44,4 13,8 38,2 5,9 32,9 9,6 1,9
Võru 205 43,4 5,8 35,1 7,8 38,0 5,4 0,0
Kunda 139 41,7 15,1 30,2 4,3 32,4 8,6 0,7
Tallinn 1135 40,3 11,7 29,7 8,3 31,8 7,5 1,0
Kohila 542 37,8 15,7 24,5 7,6 28,8 8,1 0,9
Saku 633 37,1 13,3 25,0 5,7 30,3 6,8 0,0
Tartu 433 36,0 11,8 27,0 6,7 27,2 8,1 0,7
Põlva 427 35,1 9,1 24,8 8,7 28,1 6,6 0,5
Valga 199 30,1 13,6 18,1 3,5 25,1 5,0 0,0
Haapsalu 259 30,1 2,3 22,8 6,6 28,6 1,5 0,0

Kokku 4975 40,6 12,8 29,2 7,9 31,8 8,1 0,7
Neist

Unnad 3274 38,5 10,8 29,0 7,1 30,6 7,1 0,8
maa-asulad 1701 44,6 16,6 29,5 9,4 34,0 10,2 0,4
P <0,001 <0,001 >0,5 <0,01 <0,02 <0,001 >0,05

P (lastepäevakodud
ja kooUd) 6276 <0,001 <0,001 =0,1 <0,001 >0,5 <0,001 <0,001
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Nüüd on perekond täielik!

DAIVONEX*
Kaltsipotriool
Salv, kreem, peanahalahus

Manustamlskord:
* Määrdesalv sobib raviks esimese nelja nädala vältel
* Seejärel kasutatakse salvi õhtul ning kreemi hommikul
* Lahus peapiirkonna psoriaasi raviks

INN: Calcipotriolum
Ravimivorm ja toimeaine sisaldus. Salv, mille 1 g sisaldab 50 ng kaltsipotrioo. Kreem, mille 1 g sisaldab 
50 ug kaltsipotriooli. Peanahalahus, mille 1 ml sisaldab 50 ug kaltsipotriool Omadused ja farmakokineeti- 
ka. DAIVONEX sisaldab kaltsipotriooli, mis on D-vitamiini derivaat psoriaasi raviks. Kaltsipotriool normal iseeri b 
rakkude kasvu psoriaasi kolletes. Ta blokeerib D-vitamini retseptoreid, mis takistab keratinotsüütide liigset lagu­
nemist ja stimuleerib nende diferentseerumist. Terapeutilistes annustes ei mõjuta ravim kaltsiumiainevahetust 
Nahale määritud kaltsipotrioolist imendub ligikaudu 1% verre. Näidustused. Psoriasis vulgaris, peapsoriaas 
Annustamine. Määritakse hommikuti ja õhtuti õhukese kihina psoriaasikolletele. Ravi kestab 6-8 nädalat. Kalt­
sipotriooli on kasutatud ka kombineeritud raviks koos UVB, PUVA ja tsüklosporiniga Tähelepanu.
DAIVONEX- ei sobi kasutada näonaha raviks. Käed tuleb pärast ravimi kasutamist hoolikalt pesta Vastunäi­
dustused. Ülitundlikkus DAIVONEX-i komponentide suhtes Rasedus ja Imetamine. Raseduse ja imetamise 
ajal ei soovitata kaltsipotriooli kasutada Kõrvaltolmed. Kasutamisel alla 100 g nädalas võib tekkida kerge 
mööduv nahaärritus. Suured annused (üle 100 g nädalas) võivad põhjustada hüperkalseemiat Seerumi kaht- 
siumisisaldus langeb kiiresti ravi lõpetamisel. Pakend. Salv 50 ug/g, 30 g tuubis. Kreem 50 ug/g, 30 g tuubis. 

Peanahalahus 50 ug/ml 60-milliliitristes pudelites.

Soodusretseptiravim

Müügil apteekides

Tootja:
LEO
Pharmaceutical Products,
Taani

Esindaja Eestis:
MedINet
International Ltd,
Soome

Tallinnas tel 682 046, 
faks 8-10 358 49 305 183
Tallinn EE0090
PK 3145
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Tabel 2. Luudeformatsioonide esinemissageduse muutumine kahe uuringu vahel lastepäevako­
dude lastel piirkonniti (protsentides)

Luudeformat- 
sioonid

Tartu

+/-%

Kohtla- 
Järve 
+/-%

Tallinn

+/-%

Saku

+/-%

Loo

+/-%

Kostivere

+/-%

Kokku

+/-%

Uurimisaastad:
1. uuring 1987 1987 1987 1987 1987 1987 1987
2. uuring 1990 1990 1992 1992 1993 1993 1990—1993
Uuritute arv:
1. uuring 424 143 377 103 39 43 1129
2. uuring 436 54 193 157 60 46 946
Luudeformatsioonidega 
lapsi kokku +21,5 +20,3 +2,5 + 1,5 +21,9 + 17,8 + 12,9
P <0,001 s0,01 >0,5 >0,5 <0,05 >0,05 <0,001
Ühe deformatsiooniga 
lapsi +9,3 +10,0 +2,6 +2,4 +7,4 +8,7 +5,3
P <0,001 >0,1 >0,5 >0,5 >0,2 >0,2 <0,01
Kahe deformatsiooniga 
lapsi + 12,2 +8,7 -1,7 +2,0 + 1,2 +4,8 +5,8
P <0,001 >0,1 >0,5 >0,5 >0,5 >0,5 <0,001
Kolme deformatsiooniga 
lapsi -0,03 + 1,6 +1,5 +1,9 + 13,3 +4,2 + 1,8
P >0,5 >0,5 >0,2 >0,2 <0,01 >0,1 <0,01
Peadeformatsioonid +22,3 +9,5 -5,2 + 1,7 -2,0 -3,0 +8,9
P <0,001 >0,1 >0,2 >0,5 >0,5 >0,5 <0,001
Rindkere- 
deformatsioonid + 19,2 + 17,2 -1,9 -5,0 +23,5 +8,4 +9,7
P <0,001 <0,05 >0,5 >0,2 <0,02 >0,2 <0,001
Jalgade 
deformatsioonid -7,9 +3,6 + 11,0 + 10,4 +28,3 +25,6 +3,5
P <0,001 >0,5 <0,001 <0,01 <0,001 <0,01 <0,001

Luudeformatsioonide esinemissagedu­
se järgi rühmitusid koolieelikud kol­
me rühma: 1) Loo, Kostivere (78,3%); 
2) Haapsalu, Kohila, Kohtla-Jär­
ve (60,4—63,0%); 3) Saku, Tartu, 
Põlva, Tallinn, Võru (49,0 — 52,1%).

Kooliõpilased rühmitusid viide rühma: 
1) Loo (62,9%); 2) Kostivere (54,7%); 3) 
Tallinn, Kunda, Võru, Kohtla-Järve 
(40,3—44,4%); 4) Põlva, Tartu, Saku, Ko­

hila (35,1—37,8%); 5) Haapsalu, Valga 
(30,1%).

Vaadeldes deformatsioonide lokali­
satsiooni piirkonniti, nägime, et peade- 
formatsioone esines sagedamini Loo, Ko­
hila ja Kostivere koolieelikutel ning Loo 
õpilastel, rindkeredeformatsioone Loo, 
Kostivere ja Kohtla-Järve õpilastel. Jalga­
de deformatsioonid olid sagedased Kosti­
vere, Haapsalu ja Loo koolieelikutel ning 
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Kostivere ja Loo õpilastel. Kõik eespool 
mainitud asulad ja linnad erinesid defor­
matsioonide esinemissageduselt suuresti 
enamikust ülejäänud linnadest ja asula­
test.

Vaadeldes, kui mitu deformatsiooni oli 
ühel lapsel sõltuvalt elukohast, ilmnes, et 
kahe deformatsiooniga koolieelikuid oli 
kõige enam Kostiveres (oluline erinevus 
ainult Tallinna lastest (P<0,05)). Õpilaste 
seas oli kahe deformatsiooniga lapsi sage­
damini Lool ja Kostiveres võrreldes teiste 
linnade ja asulatega (P<0,02). Kolme de­
formatsiooniga koolieelikuid oli rohkem 
Loo asulas, kuid oluliselt erinesid nad de­
formatsioonide arvult ainult Tartu, Haap­
salu ja Tallinna koolieelikutest (P<0,05). 
Kohilas oli kolme deformatsiooniga koo­
lieelikuid rohkem kui Tartus ja Tallinnas 
(P<0,02). Õpilaste seas oli kolme defor­
matsiooniga lapsi oluliselt sagedamini 
Kohtla-Järvel võrreldes Põlva ja Loo asu­
la õpilastega (P<0,05). Võrus, Haapsalus, 
Sakus ja Valgas kolme deformatsiooniga 
lapsi ei olnud.

Analüüsisime dünaamikas kuue linna 
ja maa-asula koolieelikuid. Esimene 
uuring toimus 1987. aastal, teist korda 
uurisime lapsi aastail 1990—1993. Võrd­
lusandmed näitavad (vt. tabel 2), et selle 
ajajooksul oli luudeformatsioonidega las­
te arv suurenenud keskmiselt 12,9% 
(P<0,001). Kõigist kuuest asustatud 
punktist ei olnud kahe uuringu vahel olu­
list erinevust Tallinnas, Sakus ega Kosti­
veres. Kahe deformatsiooniga laste arv oli 
suurenenud Tartus (P<0,001), kolme de­
formatsiooniga Lool (P<0,01). Peadefor- 
matsioonidega lapsi oli juurde tulnud Tar­
tus (P<0,001), rindkeredeformatsioonide- 
ga lapsi Tartus (P<0,001), Kohtla-Järvel 
(P<0,05) ja Lool (P<0,02). Jalgade defor­
matsioonidega lapsi oli lisandunud Tallin­
nas (P<0,001), Sakus (P<0,01), Lool 

(P,001) ja Kostiveres (P<0,01). Tartus oli 
oluliselt vähenenud jalgade deformatsioo­
nidega laste arv (P<0,001).

Seega võib meie tähelepanekutest järel­
dada, et rahhiiditaolisi luudeformatsioone 
esineb sagedamini lastel Põhja-Eesti 
suurtes tööstuspiirkondades, vähem aga 
Kesk-, Lõuna- ja Lääne-Eestis, kusjuures 
maa-asulate lastel, nii eelkooli- kui ka 
koolieas, on luudeformatsioonide esine­
missagedus suurem kui linnalastel.

KIRJANDUS: 1. Ostrat, A. In: Abstracts confe­
rence "Development and Health of Estonian Youth". 
Tallinn, 1991, 17. — 2. Ostrat, A., Mullas, T., Pent, 
Ü., Maser, M., Samarüütel, E. Rmt.: Eesti Lastears­
tide Х1П Kongress. Tallinn, 1990, 5—6.

Summary

Once again about rickets-like osteogenic 
deformations.This article gives a review about 
rickets-like osteogenic deformations in 3 to 15-year- 
old Estonian children in different regions of Estonia. 
The bone deformations have been found in 54.4% of 
kindergartens’ children and in 40.6% of schoolchild­
ren. The deformations appeared more frequently in 
rural children and less frequently in town children. 
The higher number of bone deformations in children 
has been found in north Estonian industrial regions 
compared to central, south and west Estonia.
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Joogivesi viirushepatiidi 
leviku tegurina Jõgeva 
linnas

Antonina Järviste Urve Kännaste 
Ilvi Meksi Aino Tölp

viirushepatiit, geoloogia, kanalisatsioon, vee­
värk, joogivesi, tervisekaitse järelevalve

Käesoleva töö eesmärgiks oli kesk- 
veevarustuse vee epidemioloogilise 
ohu määramine viirushepatiidi esine­
misel Jõgeval. Analüüsisime viirushepa- 
tiiti haigestumist ajavahemikul 1979— 
1993. Kirjanduses on varem põhjaliku­
malt käsitletud joogivee osa 
nakkushaiguste puhangute tekkes, kuid 
tunduvalt vähem analüüsitud nende 
kroonilist levikut.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Kasuta­
tud on Jõgevamaa Tervisekaitsetalituse labori 
ning Jõgeva linna kanalisatsioonitrasside in­
venteerimise andmeid ja epidemioloogiaala- 
seid aastaülevaateid. Haigestumusnäitajate 
erinevust on hinnatud Studenti t-testi järgi 
(6).

Uurimistulemused ja arutelu. Jõge­
va maakonna veevarustus baseerub eran­
ditult põhjavee kasutamisel. Tarbitakse 
kõikide põhjaveehorisontide vett. Suuri­
ma tähtsusega on ordoviitsiumi-siluri 
põhjaveekompleks, mis moodustab 79% 
kogu põhjavee kasutusest.

Jõgeva linn asub Vooremaa põhjaosa 
idaserval. Linna liigendab keskmiselt 10 
meetri kõrgune ja 2 km pikkune kruusa- 
mägi. Aluspõhjaks on alamsiluri ladesti- 
ku raikküla lademe lubjakivi ja dolomiit.

Antonina Järviste, Urve Kännaste, Ilvi Meksi, Aino 
Tölp — Jõgevamaa Tervisekaitsetalitus

Lademe paksus on Jõgeval 40 m. Selle la­
deme kivimid paljanduvad Pedja jõe sän­
gis ja kallastel.

Eeltooduga seonduvalt esineb linnas 
tervisekaitseprobleeme nii joogivee-va- 
rustusvõrgu kui ka kanalisatsiooni välja­
ehitamise osas. Linna piires paiknevad 
puurkaevud on bakteriaalselt reostatud. 
Põhjuseks on olmereovee juhtimine sade- 
vete kanalisatsiooni alalt, mis hõlmab 
kesklinna, jõe ja raudtee vahelise maa-ala 
ning endise KEK-i elamurajooni ja Allika- 
Ülase tänava elamukvartali. Halvas teh­
nilises seisundis on Suure—Kalda—Suvi­
la tänava kanalisatsioonikollektor. Kol­
lektor suundub Pedja jõkke raudtee 
puurkaevu läheduses. Laia—Lepiku tä­
nava heitveekollektor on samuti amorti­
seerunud. Ta on ühendatud sadeveekol- 
lektoriga, mille läbilaskevõime on väike. 
Lepiku tänava trass on halva montaaži 
tõttu kasutamiskõlbmatu, reoveed suuna­
takse lahtisesse trassi. Aia—Pae—Sõna­
jala tänava elamud on kanaliseeritud lin­
na peapumbajaama suunduvasse kollek­
torisse. Trass on halvasti ehitatud, olles 
paigutuselt kord sügavam, kord pindmi­
sem, kuid tegelikult töötab ta soostunud 
ala drenaažina. Sademeterohkel aastaajal 
ei jõua peapumbajaam saabuvat vett eda­
si pumbata.

7500 Jõgeva linna elanikust tarbib 
4345 (58%) keskveevarustuse vett.
Ülejäänud (42%) saavad oma joogivee 
sanitaarkaitseala mitteomavatest ma­
dalatest puurkaevudest, mille sügavus 
on 8—25 m. 78% nende kaevude veest 
ei vasta joogivee nõuetele. Just need kae­
vud asuvad ohtlikes piirkondades, s.t. 
neid läbivad amortiseerunud, montaaživi- 
gadega ja hooldamata kanalisatsioonikol- 
lektorid.

1983. aastal suleti 1959. aastal valmi­
nud 180 m sügavune kaev Sakkarti täna-
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Joonis 1. Haigestumus 
A-viirus-hepatiiti Jõge­
va linnas aastail 1979— 
1993 (1000 inimese koh­
ta).

vas, 1984. aastal suleti 1972. aastal val­
minud 50 m sügavune puurkaev Laari tä­
navas. Uus veehaare valmis 1984. aastal. 
Ekspluatatsiooni anti neli 200 meetri sü­
gavust puurkaevu, mis toituvad ordoviit­
siumi ülemisest kambriumist. Kuna lin­
nal veetorn puudub, ei ole veesurve tras­
sis ühtlane. Lisaks veehaardekaevudele 
on veevõrku lülitatud 1967. aastal ehita­
tud endise KEK-i puurkaev (sügavus 50 
m) ja 1970. aastal ehitatud Kruusa täna­
va puurkaev (sügavus 40 m), mis toituvad 
siluri alumisest aluspõhjast. Mõlema 
puurkaevu vesi on bakterioloogiliselt 
reostunud. Alates 1993. aastast on vett 
klooritud (elektrolüüsmeetodil).

Linna kavandatud abinõud veevarustu­
se ja kanalisatsiooni korrastamiseks on 
ellu viimata.

Aastail 1979—1980 ja 1982 registreeri­
ti Jõgeval kaks tüüpilist nakkusliku kol­
latõve veepuhangut. Haigestumine A-vii- 
rus-hepatiiti on Jõgeva linnas suurem kui 
maakonna muudes linnades ja piirkonda­

des. Ilmselt on osa haigeid nakatunud joo­
givee vahendusel, tarvitades joogiks saas­
tunud vett. Seda hüpoteesi tõestab Jõge­
va linna eri piirkondade elanike erinev 
haigestumine A-viirus-hepatiiti. Viieteist­
kümne aasta jooksul — 1979.—1993. aas­
tani — haigestus Jõgeva linnas A-viirus- 
hepatiiti 304 inimest. Kvaliteetse veega 
varustatud elamu is elab 4408 inimest, 
neist haigestus 164; näitaja 1000 inimese 
kohta 38,6. Bakterioloogiliselt halvakvali­
teedilise veega elamuis elab 2660 inimest, 
neist haigestus 114; näitaja 1000 inimese 
kohta 55,6 (vt. joonised 1, 2). Erinevus on 
99,5%-lise tõenäosusega. See tähendab, et 
enamikul tänavatel, kus joogivee reostus 
on seotud reoveekanalisatsiooniga, reali­
seerub A-viirus-hepatiidi veekaudne levik 
väga suure tõenäosusega.

Järeldus.
Tehniliselt amortiseerunud kanalisat­

sioon ja veevõrgud on inimestel (joogivee- 
tarbijatel) suure soolenakkuste esinemis-
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Joonis 2. A-viirus-hepa- 
tiit Jõgevamaal aastail 
1979—1993. И Jõgeva linna elanikud Maakonna elanikud kokku

sageduse põhjuseks. Esitatud analüüsi 
põhjal väidame, et esiteks tuleb linna teh­
novõrkude kujundamisel ja korrastamisel 
arvestada Jõgeva linnas tekkinud tervise­
kaitseliselt ebasoodsat olukorda ning ta­
gada ohutus inimese tervisele. Teiseks ta­
gada joogivee kvaliteedi iganädalane 
kontroll ohuolukorra varajaseks avasta­
miseks ja kõrvaldamiseks.

KIRJANDUS: 1. Joogivee standard. M., 1982, 
2874—2882. — 2. Janes, H., Uibo, M., Veldre, I. 
Kommunaalhügieen. Tallinn, 1983, 147—158. — 3. 
Pool, V., Jõgiste, A. Eesti Arst, 1993, 6, 420—424. — 
4. Salvkaevude vee joogikvaliteedi hindamise soovi­
tuslikud nõuded. Sanitaareeskirjad ja -normid. M., 
1975, 1226—1275. — 5. Seadus "Eesti looduse kait­
se kohta". Riigi Teataja. Tallinn, 23.02.1990. — 6. 
Tiit, E. Tõenäosusteooria I. Tartu, 1968.

Summary

Drinking water as a factor of the spread of 
viral hepatitis at a county town Jõgeva. At Jõ­
geva there are 7500 inhabitants, 58% of which con­
sume drinking water of the central water supply, the 
others get their drinking water from shallow wells 

that are not protected against contamination as re­
quired.

Incidence of viral hepatitis was accordingly 38.6 
and 55.6 per 1000 of the population of the town in 
1979—1993.

To ensure the safety of the population, the sewage 
system and central water supply must be kept in 
good technical order and the quality of the water 
must be inspected continuously.
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Ermistu sapropeeli ja 
Haapsalu meremuda 
raviomaduste võrdlev 
uurimine 
reumatoidartriidi- ning 
о steoartroo sihai getel

Mai Vaht Endel Veinpalu Robert Trink 
Liidia Veinpalu Riina Sõmer

ravimudad, mudaravi, terapeutiline toime, 
reumatoidartriit, osteoartroos

Meremudaga on Eestis haigeid ravitud 
üle 170 aasta (3, 4). Käesoleva sajandi 
seitsmekümnendate aastate lõpul alusta­
ti ravi Pihkva järve Värska lahe mudaga 
(6). Praegu kasutavad Eesti mudaravi- 
asutused Haapsalu lahe, Mullutu-Suurla- 
he ja Värska lahe muda, mille koguhulk 
on orienteerivalt 7 milj. m3. Perspektiiv­
seks ravimudaleiukohaks Eestis tuleb pi­
dada Ermistu järve. Nimetatud järv asub 
umbes 30 km Pärnust lääne pool, järve 
nõgu on täitunud mageveemuda ehk sap- 
ropeeliga, mille kogus arvatakse ulatuvat 
üle 6 milj. m3. Mudas on vett keskmiselt 
95%, pH ulatub 6,8—7,2. Ermistu sapro- 
peel on rikas bioloogiliselt aktiivsete aine­
te poolest. Muda on mikrobiaalse ja ra­
dioaktiivse reostuseta (1, 2, 5).

Käesoleva töö eesmärgiks oli uurida Er­
mistu sapropeeli terapeutilist toimet ja 
efektiivsust ning võrrelda neid Eestis ra­
viks laialt kasutatava Haapsalu meremu­
da toime ja efektiivsusega.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Uuritu-

Mai Vaht, Endel Veinpalu, Kobert Trink, Liidia Vein­
palu, — Pärnu Kurortoloogiaja Taastusravi Instituut 
Riina Sõmer — AS Tervis 

te kontingendi moodustasid 107 reumatoidart­
riidi-ja 182 osteoartroosihaiget. Ermistu sap- 
ropeeliga raviti vastavalt 70 ja 116 haiget — 
põhirühm. Võrdlusrühma kuulusid 37 reuma­
toidartriidi- ja 66 osteoartroosihaiget, keda 
raviti Haapsalu meremudaga. Reumatoidart- 
riidihaigetest 69,2%-l esines haiguse I või II 
astme aktiivsus. Osteoartroosihaigetest 
45,6%-l täheldati sekundaarse sünoviidi nähte 
ühes või mitmes liigeses.

Haigeid raviti ambulatoorselt kas Ermistu 
osaliselt dehüdreeritud sapropeeli (veesisal­
dus 90%) või Haapsalu meremuda (veesisaldus 
70%) aplikatsioonidega. Muda manustati kah­
justatud liigeste piirkonda. Muda temperatuur 
oli mõlemal juhul 42—45 °C, protseduuri kes­
tus 15—20 minutit, ravikuur koosnes 10 prot­
seduurist.

Haigusnähtude intensiivsuse hindamiseks 
kasutati valuindeksit (valu liigestes aktiivse­
tel ja passiivsetel liigutustel), liigeseindeksit 
(palpatoorne valulikkus), põletikuindeksit (lii­
geste turse), liigeste kangestuse kestust (reu- 
matoidartriidihaigetel hommikune, osteoart- 
roosihaigetel nn. stardikangestus). Indeksite 
suurust väljendati kolmepallisüsteemis. Mää­
rati ka põletikust tabandunud liigeste arv (os- 
teoartroosihaigetel sekundaarse sünoviidiga 
liigesed). Kliiniliste nähtude dünaamika suu­
rust väljendati pallides ja protsentides algsei- 
sundi suhtes. Kõigi vaadeldavate indeksite dü­
naamikate summa moodustas koonddünaami- 
ka, mida väljendati samuti pallides ja 
protsentides algseisundi suhtes.

Laboratoorsetest näitajatest jälgiti veresee- 
rumi koguvalgu, albumiinide, alfa2- ja gamma- 
globuliinide, immunoglobuliinide (IgG, IgA, 
IgM), immuunkomplekside, siaalhapete, CRV, 
reumatoidfaktori, SR ja vere leukotsüütide 
hulga dünaamikat.

Autonoomse närvisüsteemi funktsionaalse 
seisundi iseloomustamiseks uuriti naha tem­
peratuuri ja higieri tüse muutusi. Naha tempe­
ratuuri mõõdeti kolmeteistkümnes kehapinna 
punktis (otsmik, sõrmed, randme- ja küünar­
liigesed, varbad, hüppe- ja põlveliigesed). Hi- 
gieritust mõõdeti viies punktis (otsmik, sõr­
med ja varbad).

Võttes aluseks kliiniliste sümptoomide ja la­
boratoorsete näitajate (SR, CRV, alfa2-globu- 
liinid) dünaamika, arvutati välja haigusprot-
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Muutuste 
suurus pallides

Muutuste suurus 
protsentides 
algseisundi suhtes

Joonis 1. Kliiniliste näi­
tajate muutuste suurus 
osteoartroosihaigetel 
vastavalt ravile.

sessi regressiooni ulatus protsentides, s.t. mit­
me protsendi võrra haige seisund paranes võr­
reldes ravi alguse seisundiga, ja anti hinnang 
ravi tulemuste kohta (tunduv, mõõdukas, vä­
hene paranemine, seisund muutusteta, halve­
nemine).

Uurimisandmete statistiliseks töötlemiseks 
kasutati x2-kriteeriumi ja Studenti t-testi.

Uurimistulemused. Reumatoidartrii- 
di- ja osteoartroosihaigetel täheldati seo­
ses sapropeelraviga kõigi kliiniliste sümp­
toomide statistiliselt tõepärast positiivset 
dünaamikat. Sõltuvalt näitajast ja haigu­
sest kadusid kliinilised nähud 11,4— 
48,8%-l uurituist, nende raskusaste vähe­
nes 31,5—82,5%-l, ei muutunud 3,0— 
37,8%-l ning 1,5—3,7%-l juhtudest 
raskusaste suurenes või tekkisid uued 
haigusnähud. Diagnostilisi rühmi omava­
hel võrreldes leidsime, et osteoartroosi­
haigetel oli liigeseindeksi positiivne dü­
naamika suurem kui reumatoidartriidi- 
haigetel (P<0,001). Viimati mainituil aga 
esines suurem positiivne dünaamika põle- 
tikuindeksi (P<0,050) ning põletikus ole­

vate liigeste arvu osas (P<0,005). Kliini­
liste sümptoomide koonddünaamika suu­
rus haigusrühmade vahel oluliselt ei eri­
nenud, olles reumatoidartriidihaigetel 
52,7% ja osteoartroosihaigetel 52,3%. 
Reumatoidartriidihaigetel, keda raviti 
Ermistu sapropeeli või Haapsalu mere­
mudaga, ei esinenud erinevusi kliiniliste 
üksiksümptoomide dünaamika laadis ega 
ulatuses sõltuvalt ravimudast. Koonddü­
naamika oli Ermistu sapropeeliga ravimi­
sel 52,7% ja Haapsalu meremudaga ravi­
misel 46,8% (P>0,200). Küll aga täheldati 
vastavaid erinevusi osteoartroosihaigetel. 
Ravi korral Ermistu sapropeeliga oli hai­
gete hulgas rohkem neid, kellel ravi tule­
musena valuindeks kadus või vähenes, ja 
neid, kellel põletikus olevate liigeste arv 
vähenes (P<0,001). Kliiniliste üksiksümp­
toomide positiivne dünaamika oli os­
teoartroosihaigetel ulatuslikum valu-, lii­
geseindeksi ja põletikus olevate liigeste 
arvu osas (vt. joonis 1). Sümptoomide 
koonddünaamika oli Ermistu sapropeeli­
ga ravimisel suurem (52,3%) kui Haapsa-
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lu meremudaga ravimisel (46,7%), mis 
pallides väljendatuna osutus ka tõepära­
seks (P<0,001). Seega võib kliiniliste näi­
tajate ravipuhuste muutuste alusel öelda, 
et osteoartroosihaigete ravi Ermistu sap- 
ropeeliga on tõhusam kui Haapsalu mere­
mudaga.

Mudaravipuhustele laboratoorsete näi­
tajate muutustele on üldiselt iseloomulik, 
et ravi alguse suhteliselt suuremad labo­
ratoorsete näitajate väärtused vähenevad 
ja väiksemad suurenevad. Samalaadsed 
muutused esinesid ka ravi korral Ermis­
tu sapropeeliga, kusjuures enamik muu­
tusi osutus tõepäraseks. Laboratoorsete 
parameetrite dünaamika laadis ja ulatu­
ses reumatoidartriidi-ja osteoartroosihai- 
getel olulisi erinevusi ei täheldatud. Viie 
laboratoorse näitaja (alfa2-, gammaglobu- 
liinid, IgG, SR, siaalhapped), nende väär­
tuste, mis ravi algul ületasid vastavate 
normväärtuste ülemise piiri, dünaamikas 
täheldati mõlemas haigete rühmas lan­
gustendentsi. Statistiliselt tõepäraseks 
osutus langus osteoartroosihaigetel alfa2- 
globuliinide, IgG, siaalhapete ja SR osas 
ning reumatoidartriidihaigetel IgG osas. 
Laboratoorsete näitajate muutuste laad ja 
ulatus sõltuvalt ravimuda liigist (kas Er­
mistu sapropeel või Haapsalu meremuda) 
oluliselt ei erinenud.

Balneoreaktsiooni esinemissagedus ja 
intensiivsus ei sõltunud erinevast ravi­
mudast, kuid balneoreaktsiooni esines os- 
teoartroosihaigetega võrreldes sagedami­
ni reumatoidartriidihaigetel nii ravi kor­
ral Ermistu sapropeeli kui ka Haapsalu 
meremudaga.

Naha temperatuuri ega higierituse ra- 
vipuhuses dünaamikas tõepäraseid muu­
tusi ei leitud. Järelikult ei mõjuta vaadel­
dav kümnepäevane ravikuur Ermistu 
sapropeeli või Haapsalu meremudaga olu-

О tunduv
paranemine

□ mõõdukas 
paranemine

• vähene 
paranemine

□ muutusteta

m halvenemine

Joonis 2. Reumatoidartriidi- (RA) ja osteoart- 
roosi-(OA)haigete ravi tulemused vastavalt ra­
vimuda liigile. Välimine ring — Ermistu sapro­
peel, sisemine ring — Haapsalu meremuda.
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Ilselt organismi autonoomse närvisüstee­
mi seisundit. Tõenäoliselt on selle põhju­
seks ravikuuri lühike kestus.

Paranemisega lõpetas ravikuuri Ermis­
tu sapropeeli kasutamisel 90,0% reuma- 
toidartriidi- ja 95,7% osteoartroosihaige- 
test ning Haapsalu meremuda korral vas­
tavalt 94,4% ja 86,3%. Ravi tulemustes 
esines muda liigist tingitud erinevus reu- 
matoidartriidihaigetel, kus ravikuuri 
mõõduka paranemisega lõpetanuid oli 
Haapsalu meremudaga ravimisel tõepä­
raselt rohkem (vt. joonis 2).

Haigusprotsessi regressiooni ulatuses 
ei täheldatud haigetel sõltuvalt ravimu­
dast tõepäraseid erinevusi. Ravi korral 
Ermistu sapropeeliga oli see reumatoid- 
artriidihaigetel 41,9% ja osteoartroosihai- 
getel 52,4% ning Haapsalu meremuda ka­
sutamisel vastavalt 47,8% ja 49,9%.

Kokkuvõte. Uurimistöö tulemuste 
põhjal võib väita, et Ermistu sapropeelil 
on ravitoime, mis avaldub reumatoidart- 
riidi- ja osteoartroosihaigetel kliiniliste 
sümptoomide taandarengus, haigusprot­
sessi aktiivsuse vähenemises ja organismi 
immunoloogilise reaktiivsuse muutumi­
ses normaliseerumise suunas. Ermistu 
sapropeeli ravitoime ja -efektiivsus ei eri­
ne reumatoidartriidi- ja osteoartroosihai­
getel oluliselt Haapsalu ravimuda omast. 
Seega sobib Ermistu sapropeel kasutami­
seks ravimudana ning osaliselt dehüdree- 
rituna (veesisaldus ligikaudu 90%) saab 
seda kasutada ka väljaspool spetsiaalseid 
mudaraviasutusi — haiglates, polikliini­
kutes ja kodustes tingimustes.

KIRJANDUS: 1. Eesti järved. Tallinn, 1968. — 2. 
Rumst, R. Eesti järvemudavaru. Tallinn, 1992. 3.
Schlossmann, К. Estonian curative sea-muds and 
seaside health resorts. London, 1939. — 4. Vadi, V. 
Eesti tervismuda. Tartu, 1947. — 5. Veinpalu, E., 
Trinh, R., Veinpalu, L., Lahe, T. Eesti Arst, 1995, 2, 
125—127. — 6. Veinpalu, E., Veinpalu, L. Ravimu­
daja mudaravi. Tallinn, 1976.

Summary

Comparative research into the therapeutic 
properties of the Ermistu sapropel and the 
Haapsalu sea mud with regard to patients with 
rheumatoid arthritis and osteoarthrosis. The 
therapeutic properties of the Ermistu sapropel and 
the Haapsalu sea mud were compared. 70 patients 
with rheumatoid arthritis (RA) and 116 patients 
with osteoarthrosis (OA) were treated with the Er­
mistu sapropel, and 37 patients with RA and 66 
patients with OA with the Haapsalu sea mud. The 
dynamics of the clinical symptoms of these diseases 
during the treatment was positive in most cases and 
showed no significant differences depending on the 
type of curative mud. Neither did the nature of the 
general positive dynamics of the laboratory parame­
ters and the frequency of occurrence and intensity of 
the balneoreaction depend on the peculiarity of the 
curative mud used. Consequently, the Ermistu sa­
propel has a therapeutic effect, which is not signifi­
cantly different from that of the Haapsalu mud.

Uurimust on toetanud Eesti Teaduse 
Sihtasutus (grant nr. 371).

Kas artroos on päritav? Artroosi teket 
soodustavateks üldtuntud teguriteks on liigne 
kehakaal, liigese vigast used ja meniskite ope­
ratsioonid. Inglismaal korraldatud kaksikute 
artroosikahtlustega liigeste röntgenoloogilise 
uuringu tulemusena selgus, et päriliku eelsoo­
dumuse mõju varieerus 39-65% vahel. Kah­
juks ei selgitanud selline uuring, kuidas päri­
likkus mõjutab artroosi kujunemist. Küll aga 
suunasid need uuringutulemused teadlasi ot­
sima artroosi põhjusi seoses geneetilise mõju­
ga.

Br. Med. J., 1996, 312, 940.
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ÜLEVAATED

Koletsüstokiniin 
kesknärvisüsteemis
Vallo Matto Lembit Allikmets 
Jaanus Harro

koletsüstokiniin, neuropeptiidid, CCK-retsep- 
torid, aju, ärevus, hirm

Neuropeptiidid on väga intensiiv­
selt uuritav neurofüsioloogia ja neuro­
farmakoloogia valdkond. Viimastel aas­
takümnetel on nii kesknärvisüsteemis 
kui ka perifeerses närvisüsteemis 
pidevalt avastatud uusi neuropeptii- 
de ja tundus, et lõppu sellele protses­
sile ei tule. Nii etendavad kesknärvi­
süsteemis tähtsat funktsionaalset osa 
substants P, enkefaliinid, endorfiinid, so- 
matostatiin, neuropeptiidid Y, peptiidid 
YY, neurotensiin, koletsüstokiniinid, va- 
soaktiivne intestinaalne peptiid (VIP), 
gastriin, galaniin, peptiid HI ja teised, li­
saks hüpofüüsi peptiidhormoonid, nende 
riliiserid ja inhibiitorid, millel samuti on 
neuronaalseid retseptoreid (21). Praegu 
on siiski uute neuropeptiidide avastamine 
pidurdunud ja põhirõhk on asetatud füsio­
loogilise tähtsuse ja farmakoloogia uuri­
misele.

Käesolevas ülevaates käsitletakse nen­
dest neuropeptiididest üht, koletsüstoki- 
niini (CCK), ja kirjeldatakse tema põhili­
si omadusi ning toimeid.

Vallo Matto, Lembit Allikmets, Jaanus Harro — 
Tartu Ülikooli Farmakoloogia Instituut

Nimetus ’’koletsüstokiniin” näitab, et 
tegemist on gastrointestinaaltraktist 
avastatud ainega. Prantsuse füsioloog 
Claude Bernard märkas 1856. aastal, et 
soolhape stimuleerib sapivoolu. 1903. aas­
tal leidis Wertheimer, et selline efekt säi­
lib ka pärast uitnärvi ja sümpaatiliste 
närvide läbilõikamist, ning 1904. aastal 
näitas ta, et soolhape vabastab spetsiifili­
se aine sapokriini, mis stimuleerib sapi 
sekretsiooni ja voolu. 1928. aastal, hilise­
mate uuringute ajal, nimetasid Ivy ja Old­
berg koertel sapipõie tühjenemise hormo­
naalsete mehhanismide uurimisel selle 
aine koletsüstokiniiniks (21). Ivy kaastöö­
tajatega oma kolmekümnendate aastate 
alguse töödes ning Sandblom 1933. aastal 
tõestasid, et koletsüstokiniini esineb ka 
inimesel (21, 26).

1943. aastal avastasid Harper ja Raper 
kaksteistsõrmiku limaskestas substantsi, 
mis põhjustas ensüümide sekretsiooni 
pankreasest, ning nad nimetasid selle 
aine pankreosümiiniks. Crick kaastöölis­
tega puhastas 1949. aastal pankreosümii- 
ni, mis võimaldas seda kasutada eksperi- 
mentaaltöös.

Koletsüstokiniini ja pankreosümiini 
peeti rangelt kaheks erinevaks hormoo­
niks, kuni 1966. aastal puhastati sea soo­
lest koletsüstokiniin. V. Mutt kaasautori­
tega näitas, et koletsüstokiniini 33 amino- 
happega ahelal (CCK-33) on sarnased 
omadused pankreosümiiniga (21).

Hoolimata sellest, et koletsüstokiniini 
toimemehhanism avastati pankreosümii­
ni toimemehhanismist varem, on osa 
teadlasi leidnud konsensuse terminite 
’’koletsüstokiniin” ja ’’pankreosümiin” ka­
sutamisel sünonüümidena.

Pärast seda, kui V. Muti laboratooriu­
mist pärinev sea CCK-33 ja koletsüstoki­
niini sünteetilised fragmendid (CCK-12, 
CCK-8, CCK-4, pentagastriin, tseruleiin 
jt.) said teadlastele laialdaselt kättesaa- 
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davaks, arenes koletsüstokiniini uurimi­
ne edasi kahes suunas. Esiteks uuriti ko­
letsüstokiniini toimemehhanismi tsellu- 
laarsel, subtsellulaarsel ja retseptorite ta­
semel; teiseks uuriti pärast radio- 
immuunmeetodite arenemist koletsüsto­
kiniini kontsentratsiooni ja molekulaarse 
mehhanismi seoseid tema toime aktiivsu­
sega (21, 26). Selgus, et koletsüstokiniini 
peptiididel on mitmesuguseid toimeid see­
dekulglasse: koletsüstokiniin stimuleerib 
pankrease ensüümide ja bikarbonaadi, 
maosoolhappe, peptidaaside sekretsiooni 
ja soole lümfivoolust, laiendab seedekulg­
la veresooni. Peptiidid põhjustavad pank- 
reasekoe hüperplaasiat ja hüpertroofiat, 
suurendavad insuliini, somatostatiini, 
glükagooni ja teiste pankrease peptiidhor- 
moonide vabanemist. Koletsüstokiniin 
põhjustab olulisi muutusi seedekulgla 
motoorikas: sapipõie kontraktsiooni, Oddi 
sfinkteri lõõgastust, aeglustab mao tühje­
nemist, lõõgastab söögitoru alumist sfink- 
terit, tõstab söögitoru silelihasetoonust 
ning kiirendab peensoole ja kooloni mo­
toorikat (21).

Uus peatükk koletsüstokiniini uuringu­
tes algas 1975. aastal, kui J. Vanderhaeg- 
hen kaasautoritega leidis, et imetajate aju 
sisaldab väikest peptiidi, mis seondub 
gastriinivastaste antikehadega (2, 13, 14, 
21, 26, 30). Gastriin oli nimelt esimene 
peptiid, mille struktuur kindlaks tehti: 
heptadekapeptiid e. gastriin-17, oktapep- 
tiid e. gastriin-8, tetriin e. gastriin-4 jne.

Selle imetajate ajus leitud gastriinisar- 
nase aine keemiline olemus selgitati vars­
ti. Osutus, et tegemist on neuronaalse ko- 
letsüstokiniiniga, kusjuures see koletsüs­
tokiniin esineb enamasti sulfateeritud 
oktapeptiidina (CCK-8S), aga esineb ka 
mittesulfateeritud, pikemate ja lühemate 
ahelatega vorme (CCK-58, CCK-39, CCK- 
33, CCK-17, CCK-7, CCK-4) (14, 20, 21, 
23, 30). Gastriinil ja koletsüstokiniinil on 

identne COOH-terminaalne viieamino- 
happeline fragment (13, 26). Pentagast­
riin on valikuline ССКв-retseptorite ago­
nist (31).

Seni on veel vastamata küsimus neuro- 
peptiidide osast närviülekandes. Aasta­
kümneid on arvatud, et iga üksik närvi­
rakk opereerib oma tegevuses ühe ja 
ainult selle virgatsainega (neuromediaa- 
toriga), olgu see siis atsetüülkoliin, norad- 
renaliin, dopamiin või muu väikesemole- 
kuliline ühend. Vastavalt sellele niinime­
tatud Dale’i printsiibile (”üks närvirakk, 
üks mediaator”, omistatud farmakoloog 
sir Henry Dale’ile) nimetatakse ka närvi­
rakke, närvirakukogumeid resp. närviteid 
kas kolinergilisteks, adrenergilisteks, do- 
paminergilisteks.

Tänapäeval on aga üha rohkem sel­
gunud, et närviimpulsi ülekandel 
ühelt närvirakult teisele võivad koos 
esineda nii ’’klassikalised” neuromedi- 
aatorid kui ka neuropeptiidid. Väikesemo- 
lekulilised virgatsained (atsetüülkoliin, 
dopamiin, noradrenaliin jt.) paiknevad 
närvilõpmetes väikestes säilituspõiekes- 
tes, nende läbimõõt on ligikaudu 500 Ä. 
Lisaks paiknevad närvilõpmetes tundu­
valt suuremad põiekesed — sünaptosoo- 
mid —, mis sisaldavad üheaegselt nii 
’’klassikalist” väikesemolekulilist virgats- 
ainet kui ka temaga koos neuropeptiidi 
(17). Närviraku aktiivsuse ajal vabaneb 
sünapsis vaid väikesemolekuliline vir- 
gatsaine.

Tänaseks on peaaegu igale väikesemo- 
lekulilisele virgatsainele lisaks leitud ka 
temaga koos eksisteeriv neuropeptiid, 
seda nii kesk- kui ka perifeerses närvisüs­
teemis (vt. tabel 1) (1, 8, 10, 21). Neuro­
peptiidi vabastamiseks sünaptilisse pilus­
se peab närvirakk genereerima väga suu­
re sagedusega impulsse, kusjuures mida 
suurem on impulsside sagedus, seda roh­
kem neuropeptiidi vabaneb. Neuropeptii-
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T

Mediaatori 
vabanemine

Üliaktiivsus

Joonis. Väikesemolekulilise neuromediaatori 
(T) ja neuropeptiidi (P) vabanemine närvilõp- 
metest (17).
Ülemine joonis: punktid ringides — väikese- 
molekuliline neuromediaator (virgatsaine); 
kolmnurgad ja punktid ringides — väikesemo- 
lekuliline neuromediaator pluss neuropeptiid. 
Alumine joonis: neuropeptiidi vabanemine 
närvilõpmel sõltuvalt närvi im pulssi de sagedu­
sest.

di mediatoorne aktiivsus on umbes 1000 
korda suurem kui väikesemolekulilisel 
virgatsainel. Siiski ei ole veel ühest vas­
tust leitud küsimusele: kas on olemas 
peptidergiline närvirakk, mis põhiosa in­
formatsioonist edastab neuropeptiidide- 
ga? Ka teoorias, mille järgi neuropeptiid 
vaid täiendab väikesemolekulilise vir- 
gatsainega edasiantavat informatsiooni, 
ei ole veel selgust.

Üks võimalikke lähenemisviise on 
teooria, et neuropeptiid täiendab seda 
ülekantavat infot, mis teisel, väikesemo­
lekulilisel virgatsainel, jäi lõpetamata, ja 

seda eriti olukorras, kus närvirakk on üle­
koormatud ja peab funktsioneerima tava­
lisest suurema intensiivsusega (vt. joo­
nis). Sel juhul võtab neuropeptiid osa in- 
terneuronaalsest signaalist enda kanda 
ning teatud juhul võib asendada põhilist 
neuromediaatorit täies ulatuses (8, 21). 
Seega, talitledes tavalise rütmi ja sagedu­
sega, ei vabane närvilõpmest neuropeptii­
di ning loomulikult ka neuropeptiidide 
antagonistid (vt. allpool) ei saa avaldada 
mitte mingisugust farmakoloogilist toi­
met. Virgatsaine toimimise aeg on lühike, 
neuropeptiid aga toimib kauem, ta võib 
väljuda ka konkreetse sünapsi piirest ja 
toimida nn. lokaalse hormoonina (21, 26, 
31).

Koletsüstokiniin kesknärvisüstee­
mis. J. F. Rehfeld kaasautoritega on näi­
danud, et ajus esineb vähemalt kolm ko- 
letsüstokiniini sünteesivate neuronite po­
pulatsiooni (26). See fakt võimaldab väita, 
et koletsüstokiniini peptiidid võivad 
funktsioneerida sõltumatult üksteisest 
eristatud närvi teedes (13, 30). Suur on ko­
letsüstokiniini kontsentratsioon ajukoo­
res, hippocampus’es, basaalganglionides, 
hüpotalamuses ning ajuveejuhaümbrise 
hallaines.

Nii rottide kui ka inimeste preprokole- 
tsüstokiniin on kloonitud ningin situ hüb- 
ridisatsioonimeetodit kasutades on lokali- 
seeritud põhilised koletsüstokiniini 
mRNA asukohad. Vastuolud ilmnevad ra­
dioaktiivse koletsüstokiniiniretseptori si­
dumise ja koletsüstokiniini mRNA sisal­
duse vahel erinevates ajupiirkondades. 
Selle paradoksi üks võimalikke selgitusi 
on, et eksisteerivad koletsüstokiniini 
mRNA-d sisaldavad neuronid, mis sün­
teesivad koletsüstokiniini ning transpor­
divad selle otsekohe närvilõpmetesse, kus 
on kõrgeim sidumisafiinsus (14, 17, 25, 
31). Närvirakkudes esineb koletsüstoki­
niin põhiliselt CCK-8-na ja teda leidub
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Tabel 1. Neuropeptiidide koosesinemine teiste 
neuromediaatoritega

Neuromediaator Neuropeptiid Põhiline 
lokalisatsioon

GABA Somatostatiin Ajukoore ja 
hippocampus’e 
neuronid

Atsetüülkoliin Koletsüstokiniin Ajukoore
(CCK) neuronid, 

mandeltuuma 
basolateraalse 
tuuma 
neuronid

Vasoaktiivne Ajukoore ja
intestinaalne para-
peptiid (VIP) sympathicu^e 

neuronid
Noradrenaliin Substants P Ajusilla 

neuronid
Somatostatiin Sümpaatilised 

neuronid
Enkefaliin Sümpaatilised 

neuronid
Neuropeptiid Y Ajusilla 

neuronid
Neuro tensiin Locus caeruleus

Dopamiin Koletsüstokiniin Kõhtmise 
katendi 
neuronid

Neurotensiin Kõhtmise 
katendi 
neuronid

Sero to niin Substants P Дар/ге-tuumade 
neuronid

Tabel 2. Koletsüstokiniiniretseptorite agonis 
tid ja antagonistid _____________

Retseptori Põhiline Kõrge Antagonist
ala tüüp lokalisatsioon afiinsusega 

agonist

CCKa Perifeerselt Tseruleiin Devasepiid
(pankreas, 
sapipõis,

A-71623 L-365031

uitnärv)
Area postrema 
Nucleus 
interpeduncu­
lar is jne.

A-65186

L 365260CCKb Laialdaselt CCK-8S1
jaotunud üle Tseruleiin CI 988
kesknärvi- CCK-4 LY 262684
süsteemi Penta­

gastriin

CCK-8S1 — koletsüstokiniini oktapeptiidi sulfatee-
ritud vorm.

ajus nii när vir aku kehades kui ka närvi- 
lõpmetes. CCK-8 on leitud ka pankrease, 
kusepõie ja perifeersete närvide neuroni­
tes (20, 21, 28).

Immunotsütokeemiliste uuringutega 
on tõestatud, et koletsüstokiniini peptii- 
did kontsentreeruvad ülekaalukalt närvi- 
lõpmetes. Ajukoe subtsellulaarsel frakt- 
sioneerimisel on leitud, et CCK-8 kont­
sentratsioon on sünaptosoomides ja 
sünaptilistes vesiikulites neljakordne võr­
reldes ülejäänud neuroniosadega (4, 26, 
30).

[3DS]-metioniini manustamisega ane- 
steseeritud rottide ajuvatsakestesse 
on näidatud, et ajukoores toimub ula­
tuslik koletsüstokiniini süntees. Radioak­
tiivne metioniin seotakse algul koletsüs­
tokiniini pikaahelalisesse vormi, prepro- 
koletsüstokiniini, seejärel lõigatakse 
peptiid lühemateks ahelateks, kusjuures 
seostunud radioaktiivne metioniin jääb 
CCK-33-sse, seejärel CCK-8-sse ning lõ­
puks CCK-4-sse (koletsüstokiniin-tetra- 
peptiid). Radioaktiivselt mittemärgista- 
tud metioniini lisamisel avaldub niisiis 
selgelt CCK-8 prekursor-produktefekt, 
s.t. et kõigepealt sünteesitakse koletsüs­
tokiniini kõrgmolekulaarsed vormid, mis 
lagunevad CK-8-ni. CCK-4 tekkimise seos 
eespool kirjeldatuga ei ole nii ilmne (13, 
24, 26). .

In vivo uuringutes on leitud, et CCK-8 
vabaneb närviraku membraani depolari- 
satsioonil ja et see protsess sõltub kalt- 
siumioonide osalusest (24, 26, 31, 33). 
Seda, kas CCK-8 inaktiveerub tema lagu­
nemise teel ja/või toimub peptiidi tagasi­
haare presünaptilisesse närvilõpmesse, ei 
ole lõplikult selgitatud. Kiire CCK-8 sün­
tees de novo muudab tagasihaarde eba­
tõenäoliseks, samuti on leitud CCK-8 la­
gundavad ensüümid (14, 21, 26). Uuemad 
uuringud on siiski näidanud ka tagasi­
haarde võimalikkust.
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On leitud kahte tüüpi koletsüstokiniini- 
retseptoreid, mida algselt nimetati peri­
feerseks A-^alimentary) ja tsentraalseks 
B-(brain) tüübiks. Alates Mõrani ja kaas­
autorite autoradiograafiliste tööde aval­
damisest 1986. aastal on kõik koletsüsto- 
kiniiniretseptorid jaotatud kahte tüüpi, 
sõltumata nende lokalisatsioonist: CCKA 
ja CCKb (21, 31).

Elektrofüsioloogilised ja radioligand- 
uuringud on näidanud, et ССКд-retsepto- 
rid esinevad ajus põhiliselt area postre­
mas ja nucleus interpeduncularis'es, sa­
muti raphe’s, nucleus accumbens septi’s, 
substantia nigra dorsaalosas ningtegmen- 
tum’i ventraalosas. ССКд-retseptor, vä­
hemalt seedeelundkonnas, on seotud G- 
valkudega, mis aktiveerivad fosfolipaas 
C-d. Seejärel mobiliseerub intratsellu- 
laame kaltsium ning aktiveerub proteiini 
kinaas С (13, 29). ССКв-retseptoreid esi­
neb paljudes aju piirkondades, eriti stria- 
tum’is, ajukoores ja limbilises süsteemis. 
ССКв-retseptorid on sarnaselt ССКд-ret- 
septoritega seotud G-valkude poolt vahen­
datud mehhanismidega (14, 20, 29).

Koletsüstokiniini agonistid ja anta­
gonistid. ССКд-retseptori alatüübiga 
seostuv koletsüstokiniini minimaalse pik­
kusega ahel on CCK-7, kusjuures COOH- 
terminaalsel otsal seitsmendal positsioo­
nil olev aminohape peab olema sulfateeri- 
tud vormis (CCK-7S), ССКв-retseptori 
alatüübiga sidumiseks aga ei ole vajalik 
sulfaatrühma olemasolu. Minimaalne ret- 
septoriga seostuv ahel on CCK-4. Niisiis, 
CCK-8 on koletsüstokiniiniretseptorite 
mitteselektiivne agonist (9, 25, 31). Ka 
teine mitteselektiivne koletsüstokiniini­
retseptorite agonist — tseruleiin — on 
laialdaselt kasutusel farmakoloogilistes 
uuringutes, mida iseloomustab parem 
vastupidavus proteolüütilistele ensüümi­
dele (2, 4, 31, 32). ССКв-retseptorite ago- 
nistidena on kasutusel desulfateeritud 

CCK-8, pentagastriin, CCK-4 ja veel mõ­
ned peptiidid. Viimase ajani selektiivseid 
CCKA-retseptori agoniste ei ole olnud, 
praegu on kasutamist leidnud A-71623 
(12, 14).

On sünteesitud mitmeid erineva keemi­
lise struktuuriga CCK-retseptorite anta­
goniste, muu hulgas tsüklilisi nukleotiide, 
bensodiasepiine, peptiide. Praegu on va- 
likvahendina ССКд-retseptorite antago­
nistidest kasutusel lorglumiid, gluta- 
raamhappe analoog, ja devasepiid, 1,4- 
bensodiasepiiniderivaat. Ka ССКв-ret­
septorite mittepeptiidsetest antagonisti­
dest on uurimistöös kasutusel mitmeid, 
neist tuntuim on L-365260, bensodiasepii- 
niderivaat (12, 16, 32). Ülevaate põhilis­
test koletsüstokiniiniretseptorite agonis- 
tidest ja antagonistidest annab tabel 2. 
Nii CCK-retseptorite agoniste kui ka an­
tagoniste kasutatakse praegu laialdaselt 
CCK osatähtsuse uurimisel kesknärvi­
süsteemis.

Kesknärvisüsteemis on selgitatud CCK 
osalemine mitmes funktsioonis ja närvi- 
protsessis. Tal on leitud valuläve vähen­
dav, valutundlikkust suurendav (algeeti- 
line), morfiinile antagonistlik toime. 
CCK-retseptorite antagonistid on kliinili­
sel katsetusel ka võimalike analgeetiku- 
midena. Samuti on koletsüstokiniini pep- 
tiididel krambivastane toime, CCK-4 pär­
sib pikrotoksiini, pilokarpiini, glutamaadi 
ja teiste krambimürkide efektid (31). Eks­
perimentides on leitud, et CCK-1 on pro- 
mnestiline, mälu ja õppimist soodustav 
toime, agressiivsust pärssiv, motivatsioo­
nilist käitumist soodustav või muu toime 
(13, 21, 31), mis ilmselt on seotud tema 
kaasmediaatori osaga dopaminergilistes 
neuronites (21, 31).

CCK pärsib tsentraalse toimemehha­
nismiga söögiisu, soodustab küllastustun- 
net, osaleb hüpofüüsi troopsete hormooni­
de vabanemise regulatsioonis. Viimastel 
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aastatel on laialdaselt uuritud CCK osa 
ärevuse, depressiooni, paanikahoogude ja 
teiste negatiivsete emotsionaalse värvin­
guga seisundite tekkes (14). Vaatleme vii­
mast võimalikku toimet lähemalt.

Koletsüstokiniin ja ärevus. Huvi ko- 
letsüstokiniini osast ärevuse psühholoo­
gias algas tähelepanekutest, et koletsüs- 
tokiniini tsentraalset ja perifeerset toimet 
saab blokeerida bensodiasepiinidega. 
Bensodiasepiinidel endil aga on väga ma­
dal (mikromolaarne) afiinsus koletsüsto- 
kiniiniretseptorite suhtes ja antagonistlik 
toime ei saa olla seotud bensodiasepiinide 
interaktsiooniga koletsüstokiniiniretsep- 
toritel otseselt (12). CCK-4 manustamine 
veeni põhjustab annusest sõltuvalt paani- 
kahooge nii tervetel vabatahtlikel, aga 
eriti neil patsientidel, kellel on varem 
diagnoositud ärevushäireid (5, 6, 7, 19).

Patsientidel, kes varem on selliseid hoo­
gusid läbi elanud, on paanikahood isegi 
intensiivsemad. Selliseid CCK-4 ja CCK- 
5 (pentagastriin) tekitatud paanikahooge 
on võimalik kõrvaldada ССКв-retseptori- 
te antagonisti L-365260 manustamisega 
(12). Selline seos annab põhjust väita, et 
ССКв-retseptori aktivatsioon ajus on põh­
juslikult seotud paanikahoogude tekkega. 
Ligikaudu 25 mg CCK-4 manustamine 
põhjustab vaatlusalustel higistamist, 
iiveldust, ebamugavustunnet kõhus (12, 
15), s.t. sümptoome, mida esineb ka paa­
nikahoogude korral. Viimasel ajal on 
avaldatud ka kliiniliste katsete andmeid, 
kus sellist seost koletsüstokiniini ja paa­
nikahoogude vahel ei ole leitud ning 
ССКв-retseptori antagonistid on osutu­
nud mittemõjusaks (18).

Antidepressant imipramiin, klassikali­
ne noradrenaliini ja serotoniini tagasi- 
haarde inhibiitor, vähendab CCK-4 või­
met kutsuda esile paanilise hirmu hoogu­
sid patsientidel, kellel on juba varem 
esinenud ärevushäireid (12). Imipramiini 

on peale depressiooniravi kasutatud juba 
aastakümneid ka hirmu-ja ärevusseisun- 
dite ravis ja antidepressantide kasutus 
selles valdkonnas on pidevalt suurene­
nud. Ka loomkatsetes on leitud, et kolet­
süstokiniin põhjustab ärevuse süvenemist 
(3, 13, 14, 15, 22, 23, 27, 31).

Leitud on, et nn. plusspuuris, ühes nä­
rilistel hirmu- ja ärevusseisundite uuri­
miseks laialdaselt kasutatavas mudelis, 
põhjustab CCK-4 hiirtel ja rottidel hirmu­
seisundi teket. Taoline hirmuseisund (või 
hirmutaoline seisund) on hiirtel leitud 
avarväljakatses, meetod, milles katse­
loom peab uudses keskkonnas lahendama 
olulise instinktiivse vastuolu uue kesk­
konna uudistamise ja hirmu vahel, mis 
sellest uuest, ebasõbralikust keskkonnast 
võiks johtuda. Ka mitmesugused muud 
närilistel kasutatavad nii biokeemilised 
uurimismeetodid kui ka käitumismudelid 
on kinnitanud, et CCK võib olla üks oluli­
si ärevust süvendavaid substraate ajus. 
Sarnaselt eespool toodud inimeksperi- 
mentidega on loomkatsete varal näidatud, 
et ССКв-antagonistid vähendavad äre- 
vusseisundit. Ka loomkatsetes on saadud 
andmeid, et ССКв-retseptori antagonist 
L-365260 ei toimi anksiolüütikumina mit­
te kõigis katsemudelites, nii näiteks ei 
leevendanud ССКв-retseptorite antago­
nistid rottidel bensodiasepiini tüüpi ra­
hustite võõrutusnähtudest põhjustatud 
hüpofaagiat (11).

Ka ССКд-retseptori osa ärevuse tekkes 
ei saa välistada, kuid sel alal on veel vähe 
kindlaid andmeid. Nii näiteks on ühes 
loomkatses näidatud, et ССКл-retseptori 
antagonistil L-365031 oli tugevam anksio- 
lüütiline toime kui ССКв-spetsiifilisel an­
tagonistil L-365260 (12).

Kokkuvõtlikult võib väita, et koletsüs- 
tokiniiniretseptorid on laialdaselt levinud 
imetajate kogu ajus ning koletsüstokiniin 
toimib kaasmediaatorina noradrenergili- 
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Ses, gamma-aminovõihape-ergilises, 
opioid- ja dopaminergilises närviülekan- 
des. Nii loom- kui ka inimkatsed on näi­
danud, et koletsüstokininergilised prot­
sessid on haaratud mitmesugustes psüü- 
hilistes funktsioonides ning võivad olla 
seotud mitme psüühilise haigusega, eel­
kõige ärevushäirete ja depressiivsete sei­
sunditega (6, 13, 14, 31).

Näib olevat seos koletsüstokininergilise 
närviülekande ja ärevuse, hirmu ning 
paanikahoogude vahel ja on võimalik, et 
ССКв-retseptorite antagonistid jõuavad 
kliinilisse praktikasse anksiolüütikumi- 
dena, kus viimasel kolmekümnel aastal 
on kasutusel olnud põhiliselt bensodiase- 
piiniderivaadid. Paralleelselt selgitatakse 
CCK-retseptorite antagonistide kasuta­
mise võimalusi valuvaigistite, antidepres­
santide ja pankreatiidivastaste ravimite­
na.
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Summary

Cholecystokinin in the central nervous sys­
tem: a review. The role of neuropeptides and espe­
cially cholecystokinin in the CNS is reviewed. The 
review consists of the basic knowledge of biochemis­
try and physiological role of cholecystokinin in the 
mammalian brain. The special emphasis is put on 
the relationship of cholecystokinin and anxiety, also 
the novel cholecystokinin receptor subtype specific 
agonists and antagonists are discussed.
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Sub ar ahnoidaalse 
hemorraagia 
diagnoosimine ja ravi
Tiiu Tomberg Väino Sinisalu

subarahnoidaalne hemorraagia, diagnoosimi­
ne, ravi

Subarahnoidaalne hemorraagia erineb 
muudest insuldivormidest oma etioloogi- 
liste tegurite, komplitseeritud haiguskulu 
ja esinemise poolest suhteliselt nooremas, 
töövõimelises eas inimestel. Vaatamata 
diagnoosimis- ja ravivõimaluste parane­
misele, eriti kirurgilise tehnika ja moni­
tooringu arengule, ei ole haiguse prognoos 
sageli soodne, mis on tingitud hemorraa­
gia kordumisest ägedas või hilisemas pe­
rioodis, aju isheemilise kahjustuse kuju­
nemisest või muudest haiguskulu tüsis- 
tustest.

Hemorraagia kordumise kui kõige oht­
likuma komplikatsiooni vältimiseks on 
äärmiselt oluline varajane haiguse dia­
gnoosimine ja haige kohene hospitalisee­
rimine neurokirurgiaosakonda, et ette 
võtta uuringud ja kirurgiline ravi. Vara­
jane diagnoosimine aga sõltub eeskätt es­
matasandi arstiabi kvaliteedist. Sellest 
lähtudes on käesoleva artikli eesmärgiks 
tutvustada laiemale arstkonnale sub- 
arahnoidaalse hemorraagia kliinilist 
sümptomaatikat, diagnoosimist ja ravi- 
taktikat.

Subarahnoidaalne hemorraagia on po- 
lüetioloogiline haigus. Kui välja jätta 
traumaatiline hemorraagia, siis on sub- 
arahnoidaalse hemorraagia põhjuseks 
kuni 75%-l juhtudest arteriaalsed aneu- 
rüsmid ja 2—4%-l juhtudest arteriove-

Tiiu Tomberg, Väino Sinisalu — Tartu Ülikooli När­
vikliinik

noossed malformatsioonid, ülejäänud juh­
tudel arteriaalne hüpertensioon, spinaal- 
sed vaskulaarsed malformatsioonid, ko- 
agulopaatiad, venoosne tromboos, närvi- 
süsteemikasvajad, infektsioonid,
intoksikatsioonid ja muud haigused (5, 
10, 13). Hemorraagiaid, mis on põhjusta­
tud arteriaalse aneurüsmi või arteriove- 
noosse malformatsiooni verdumisest, sa­
muti ebaselge etioloogiaga hemorraa­
giaid, mis ei ole põhjustatud muudest 
haigustest, peetakse primaarseteks sub- 
arahnoidaalseteks hemorraagiateks, teisi 
peetakse aga sekundaarseteks.

Epidemioloogilistes uuringutes on näi­
datud, et primaarne subarahnoidaalne 
hemorraagia moodustab 5—8% kõikidest 
aju vaskulaarsetest haigustest (1, 3, 4, 7), 
Eestis — 6,5% (21). Piirkonniti on pri­
maarsete hemorraagiate esinemissagedus 
5,5—19 juhtu 100 000 inimese kohta aas­
tas (3, 4, 11, 16, 19). Eestis on esinemis­
sagedus linnades keskmiselt 11,5 juhtu 
100 000 elaniku kohta aastas (18). Sage­
damini haigestuvad 50—60 aasta vanu­
sed inimesed. Lähtudes epidemioloogilis- 
test andmetest, tuleb Eestis arvestada li­
gikaudu 150—170 haigusjuhuga aastas, 
nendest üle poole tingituna aneurüsmi 
ruptuurist. Aneurüsmaatilise hemorraa­
gia loomulik kulg on sageli ebasoodne: 
30%-l juhtudest tekib äkksurm või üliras­
ke, ravimatu seisund, 21% haigetest su­
reb hiljem konservatiivse ravi ajal. Ellu­
jäänutest pooltel tekib kuue kuu jooksul 
korduv hemorraagia, kusjuures 75% juh­
tudest lõpeb letaalselt. Hilisema korduva 
verdumise sagedus on 3% aastas (9, 13).

Esimeseks sümptoomiks on enamikul 
juhtudel peavalu, mida patsiendid kirjel­
davad äkilise ja tugevana, sellisena, mida 
varem kogetud ei ole. Osal haigeil võib 
sellele mõni päev varem eelneda lühem 
peavaluepisood, mille põhjuseks on aneu­
rüsmi "lekkimine", väike hemorraagia.
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Eelnevateks sümptoomideks võivad olla 
ka valu silmamuna taga, diploopia, ptoos, 
nägemishäire, krambihoog, mööduv pa- 
rees või tundehäire, kõnehäire jm. (2,10). 
Sageli on eelnevate kergete nähtude alu­
sel diagnoositud grippi, migreeni, sinusii- 
ti, tavalist peavalu, kaelaradikuliiti, me­
ningiiti ja teisi haigusi. N. F. Kasselli ja 
kaasautorite andmeil (8) jõuavad peaaegu 
pooled haiged neurokirurgiaosakonda vä­
hemalt kolmepäevase hilinemisega, mis 
võib haiguse prognoosi tunduvalt halven­
dada.

Teisteks olulisteks sümptoomideks pea­
le tugeva peavalu on iiveldus, oksendami­
ne, silmade valgusekartus ja muud me- 
ningeaalärritusnähud, nagu kuklalihaste 
rigiidsus, Kernigi sümptoom. Haiguse al- 
^ul võib esineda lühiajaline teadvuskadu, 
järgneval perioodil teadvushäired. Lisaks 
nendele võivad esineda ka erineva rasku­
sega neuroloogilised ärajäämanähud — 
motoorika- ja tundlikkushäired, anisoref- 
leksia, vaateväljade väljalangemine —, 
mille põhjuseks võivad olla hematoomi 
kujunemine, akuutne hüdrotsefaalia, int- 
rakraniaalrõhu tõus, vasospasm koos aju- 
verevoolu vähenemisega (9,10). Sageli tä­
heldatakse ka kraniaalnärvide kahjus­
tust, eriti silmaliigutajanärvi halvatust 
(ptoos, pupilli laienemine, silmamuna lii­
kuvuse häire), mille põhjuseks on närvi 
kompressioon a. carotis interna aneurüs- 
mi poolt tagumise ühendusarteri lähteko­
hal. Harvem esineb n. trigeminus’e ja n. 
obducens’i kahjustust.

Subarahnoidaalse hemorraagia dia­
gnoosimisel on valikmeetodiks peaaju 
kompuutertomograafia, mis võimaldab 
näha hemorraagia ulatust ja vere paikne­
mist tsisternides. Viimane viitab võimali­
ku aneurüsmi asukohale, sest hemorraa­
gia on ulatuslikum aneurüsmi vahetus lä­
heduses. Kompuutertomograafia võimal­
dab hemorraagiat diagnoosida suurema 

tõenäosusega esimestel haiguspäevadel 
— 48 tunni jooksul 85%-l ja esimese viie 
päeva jooksul 75%-l uurituist (15). Hiljem 
muutub hemorraagia kujutisel vähem 
nähtavaks. Lisaks hemorraagiale sub- 
arahnoidaalruumis võib esineda ka vatsa- 
kestesisene hemorraagia, eriti a. commu­
nicans anteriori aneurüsmi ruptuuri kor­
ral. Fokaalne hemorraagia JV vatsakeses 
viitab vertebraalarteri aneurüsmile tagu­
mise tserebellaararteri lähtekohal. Ajusi- 
sene hemorraagia kaasneb sagedamini a. 
cerebri media, a. communicans anteriori 
ja a. cerebri anterior distaalosa aneurüs­
mi ruptuuriga.

Kui subarahnoidaalne hemorraagia on 
visualiseeritud kompuutertomograafilisel 
uuringul, ei ole liikvori uuring diagnoosi 
kinnitamiseks vajalik. Kui aga hemorraa­
gia kompuutertomograagiliselt nähtav ei 
ole või ei ole võimalik seda uuringut teha, 
siis kinnitab diagnoosi lumbaalpunktsioo- 
nil saadud verine liikvor. Liikvori kolla­
kas varjund — ksa.ntokroomia — pärast 
tsentrifuugimist on hemorraagia oluline 
tunnus. Ksantokroomia ei teki liikvoris 
vahetult pärast hemorraagiat, vaid alles 
pärast erütrotsüütide hemolüüsumist ja 
oksühemoglobiini vabanemist, tavaliselt 
umbes 4 tundi pärast subarahnoidaalset 
hemorraagiat. See saavutab maksimumi 
nädala pärast ja püsib umbes kaks näda­
lat. Kui veri on sattunud liikvorisse trau­
maatilise punktsiooni tõttu, siis tuleb jäl­
gida liikvori selginemist väljutamise ajal, 
ja kui katseklaas liikvoriga seisma jätta, 
tekib sellesse hüüve.

Kui subarahnoidaalse hemorraagia 
diagnoos on kinnitunud kompuutertomo- 
graafiliselt või liikvori uuringul, hinna­
takse haige kliinilise seisundi raskust, 
milleks kasutatakse Hunti ja Hessi skaa­
lat (6). Viimase alusel jaotatakse haiged 
teadvuseseisundist ja neuroloogilisest 
leiust lähtudes viide raskuskategooriasse:
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I — asümptomaatiline või vähene pea­
valu ja kerge kuklalihaste rigiidsus;

II — mõõdukas või tugev peavalu, aju- 
kelmete ärritusnähud, võib olla kraniaal- 
närvide kahjustus;

III — psühhomotoorne rahutus, sega- 
susseisund, võivad olla kerged neuroloogi- 
lised nähud,

IV — soopor, mõõdukas või väljendu­
nud hemiparees, võib esineda vegetatiiv­
seid häireid;

V — kooma, detserebratsioonirigiidsus.
Seisundi raskuse hindamine on oluline 

edasise ravitaktika määratlemiseks.
Subarahnoidaalse hemorraagia etioloo­

gia kindlakstegemiseks on võimalikult 
kiiresti vaja teha ajuveresoonte angio- 
graafia peaaju varustava kõigi nelja arte­
ri intrakraniaalsete harude visualiseeri- 
misega. Angiograafia eesmärgiks on diag­
noosida aneurüsm, kindlaks teha tema 
lähtekoht, aneurüsmi kaela olemasolu, 
suhe naaberveresoontega, mitmeste 
aneurüsmide ja vasospasmi esinemine. 
Tänapäeval kasutatakse selleks digitaal­
set subtraktsioonangiograafiat ja selek­
tiivset ajuveresoonte uurimist.

Sagedamateks aneurüsmi lähtekohta­
deks on a. communicans anterior, a. cereb- 
ria media ja a. carotis interna, vertebro- 
basilaarsüsteemis aga a. basilaris'e tipp 
ning a. cerebelli posterior inferior''! lähte­
koht. Bilateraalsete aneurüsmide korral 
aitavad ruptureerunud aneurüsmi latera- 
liseerida kliiniline sümptomaatika, vere 
lokaliseerumine kompuutertomograafial, 
lokaalne vasospasm ja ebaregulaarne 
aneurüsmi kontuur angiogrammil.

Ruptureerunud aneurüsmi kindlakste­
gemisel võib kasulikuks osutuda ka mag- 
netresonantstomograafia, sest lokaalse 
intensiivse signaaliga on hemorraagia 
nähtav palju kauem kui kompuuterto­
mograafial. Magnet resonants tomograafia 
võimaldab visualiseerida ka suuri (gi­

gant-) aneurüsme ja arteriovenoosseid 
malformatsioone, seevastu ägeda sub­
arahnoidaalse hemorraagia diagnoosimi­
seks ei ole magnetresonantstomograafia 
piisavalt täpne.

Haiguse kulu ja prognoosi määravad 
järgmised tegurid (9, 14, 21): 1) vahetu 
ajukahjustus hemorraagiast, 2) hemor­
raagia kordumine, 3) vasospasmi teke ja 
peaaju isheemilise kahjustuse kujunemi­
ne, 4) võimalikud tüsistused (põletikuli­
sed, emboolilised jne.). Haiguse patoge- 
neesi selgitamisest ja parematest ravivõi­
malustest tingituna on haigete ravi 
tulemused tunduvalt paranenud. Ainult 
konservatiivse ravi tulemusena paranes 
Ingvari andmeil (1950) 20% haigeist, suri 
60% ja defektseisundisse jäi 20% haigeist. 
Tänapäeva meetoditel ravimisel paranes 
B. Ljunggreni ja kaasautorite (12) and­
meil 59% haigetest ja suri 27%, defektsei­
sundisse jäi 14% haigetest.

Ravi tulemused on paranenud tänu 
järgmistele teguritele: 1) varajane kirur­
giline ravi (esimestel päevadel); 2) tule­
musrikas vasospasmi ravija profülaktika; 
3) intensiivravi rakendamine, et ära hoi­
da hüpoksia ja ainevahetushäired, tagada 
intrakraniaalse rõhu kontroll ning vähen­
dada komplikatsioonide teket.

Soovitatav ravitaktika põhineb järg­
mistel printsiipidel (10, 20): 1) maksi­
maalselt varajane subarahnoidaalse he­
morraagia diagnoos ja haige kohene toi­
metamine neurokirurgiaosakonda; 2) 
võimalikult kiire kompuutertomograafia 
ja angiograafia; 3) võimalikult kiire ope­
ratsioon heas kliinilises seisundis haige­
tel (Hunt ja Hess I, II). Teadvushäiretega 
haigete operatsiooniaja üle langetada ot­
sus individuaalselt.

Ravitaktika üle otsustamisel tuleb ju­
hinduda põhimõttest: mida paremas klii­
nilises seisundis haige on, seda kiiremini 
ja operatiivsemalt tuleb täpsustada aneu-
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rüsmi diagnoos ja alustada ravi (20). 
Aneurüsmi korduv ruptuur ja korduv he- 
morraagia esinevad sagedamini esimesel 
kahel haigusnädalal, eriti esimestel päe­
vadel. Seepärast on oluline hemorraagia 
võimalikult kiire diagnoosimine ja haige 
kiire hospitaliseerimine neurokirurgia- 
osakonda. Eesti oludes on lumbaalpunkt- 
sioon kättesaadavaks diagnoosimismeeto- 
diks ja seda tuleb kasutada kõikidel sub- 
arahnoidaalse hemorraagia kahtlastel 
juhtudel. Subarahnoidaalse hemorraagia 
diagnoosimisel tuleb haigele määrata ab­
soluutne lamamisrežiim, tagada talle 
maksimaalselt emotsionaalne ja füüsiline 
rahu. Seejuures on oluline likvideerida 
peavalu, pärssida psühhomotoorne rahu­
tus ja kupeerida krambid. Lubamatu on 
lasta ka heas seisundis haigel käia tuale­
tis. Küllalt sageli võib vahetult pärast 
haigestumist või haige psühhomotoorse 
rahutuse korral registreerida kõrgenenud 
arteriaalset rõhku, mis on kompensatsioo­
ni tegur kõrgenenud intrakraniaalsele rõ­
hule subarahnoidaalse hemorraagia kor­
ral, et tagada aju normaalne perfusiooni- 
rõhk. Seetõttu tuleb kõrgenenud arte­
riaalse rõhu medikamentoosse mõjutami­
sega olla ülimalt ettevaatlik. Mõni tund 
enne ravi alustamist tuleks vererõhku jäl­
gida dünaamiliselt ja saada andmeid hai­
ge varajasemate vererõhu väärtuste koh­
ta. Mõnikord võivad vererõhu väärtused 
normaliseeruda pärast peavalu või psüh­
homotoorse rahutuse kupeerimist.

Kokkuvõtteks tuleb rõhutada, et sub- 
arahnoidaalne hemorraagia on suure ris­
kiga haigus. Ravitulemuste paranemine 
on võimalik ainult juhul, kui kõikidel ra- 
vietappidel tegutsetakse õigesti ja opera­
tiivselt. Järgneva ravi edukus sõltub suu­
res osas õigeaegsest hemorraagia diag­
noosimisest. See nõuab esmatasandi 
arstide — perearsti, kiirabiarsti — val­
misolekut mõelda hemorraagia diagnoosi­

le. Praktika on näidanud, et raskete sub­
arahnoidaalse hemorraagia juhtude diag­
noosimine ja haigete hospitaliseerimine 
toimuvad enamasti kiiresti ja õigeaegselt. 
Seevastu kergemad haigusvormid, kui te­
gemist on mõõduka peavalu ja kergete 
üldseisundihäiretega, jäävad õigel ajal 
diagnoosimata ja õiget ravi alustatakse 
alles 3.—4. haiguspäeval pärast korduvat 
arsti poole pöördumist.
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Summary

Diagnosis and Treatment of Subarachnoid 
Haemorrhage. The outcome of aneurysmatic sub­
arachnoid haemorrhage is often unfavourable due to 
the late diagnosis and delay on referral to a neuro­
surgical centre. Therefore, efforts in the education of 
primary-care physicians toward rapid diagnosis and 
prompt referral seem warranted. The most essential 
symptoms of subarachnoid haemorrhage, natural 
course of the disease, necessary diagnostic pro­
cedures and principles of management are described 
in this article.
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Laste 
düslipoproteineemiad
Heli Grünberg

düslipoproteineemiad, põhjused, diagnoosimi­
ne, ravi, varajane ateroskleroos

Aterosklerootilise geneesiga südame- ja 
veresoonkonnahaigused on Põhja-, Kesk- 
ja Ida-Euroopa riikides peamiseks surma 
põhjuseks (1). Paljud uurimused on näida­
nud, et arterite endoteeli muutused saa­
vad alguse juba lapseeas. On mitmeid te­
gureid, mis ateroskleroosi ja tema peami­
se kliinilise manifestatsiooni — südame 
isheemiatõve — kulgu mõjutavad. Nende 
tegurite hulgas on ka düslipoproteinee­
miad (19, 23), millest eelkõige hüperlipo- 
proteineemiad on seotud varajase atero­
skleroosi arenguga (25).

Düslipoproteineemiate mõiste.
Düslipoproteineemiad on lipoptroteiinide 
ainevahetuse häired, mis avalduvad kas 
hüper- või hüpolipoproteineemiatena. Li- 
piidid on vees lahustumatud ühendid ja 
seetõttu transporditakse neid makromole- 
kulaarsetes lipiid-valk-kompleksides, li- 
poproteiinides, mille koostisse kuulub ka 
kolesterool. Eluea, suuruse, koostise ja 
funktsioonide alusel jaotuvad lipoproteii- 
nid nelja suurde rühma: hülomikronid, 
väga väikese tihedusega lipoproteiinid 
(VLDL- ehk pre-ß-lipoproteiinid), väikese 
tihedusega lipoproteiinid (LDL- ehk ß-li- 
poproteiinid) ja suure tihedusega lipopro­
teiinid (HDL- ehk a-lipoproteiinid) (30). 
Lipoproteiinide pinnavalgud on apolipo- 
proteiinid (apoproteiin ehk apo), millel on 
tähtis osa lipoproteiinide ainevahetuses ja 
seostumises vastavate retseptoritega.

Kolesterool on tsükliline alkohol, mille

Heli Grünberg — Tartu Ülikooli Lastekliinik 

esterifitseerumisel tekib lipiid kolesteriid. 
Vere lipoproteiinides on kogu kolesteroo­
list 1/3 vabalt ja 2/3 kolesteriididena, mis 
koos moodustavad vere üldkolesterooli. 
Hüperlipideemia all mõistetakse koleste­
rooli-ja/või triglütseriidide sisalduse suu­
renemist veres. Hüperlipideemia viitab 
nende lipoproteiinide sisalduse suurene­
misele, mille koostises vastavat lipiidi 
transporditakse. Näiteks hüperkolestero- 
leemia viitab enamasti sellele, et LDL-i 
kui kolesterooli põhikandja sisaldus veres 
on suurenenud. Hüpertriglütserideemia 
aga viitab sellele, et veres on suurenenud 
põhiliste triglütseriidide transportijate — 
hülomikronite ja/või VLDL-i sisaldus.

Hüperlipoproteineemiad. Tõendid 
selle kohta, et püsiv hüperlipoproteinee- 
mia on tihedalt seotud varajase ateroskle­
roosi arenguga, pärinevad perekondliku 
hüperkolesteroleemiaga laste uuringutest 
(1, 6, 16). Perekondliku hüperkolestero- 
leemia heterosügootse vormiga lastel on 
vere üldkolesterooli ja LDL-kolesterooli 
väärtused 2—3 korda suurenenud ning 
südame isheemiatõbi avaldub kliiniliselt 
teisel või kolmandal elukümnendil (16). 
Homosügootidel on vere üldkolesterooli ja 
LDL-kolesterooli väärtused väga kõrged 
ja arterite aterosklerootilised muutused 
sellised, mis võivad põhjustada surma esi­
mesel elukümnendil (6). Ka õnnetustes 
surma saanud laste ja noorukite arterite 
uuringud on näidanud seost eelneva elu­
puhuse vere lipiidide ja lipoproteiinide si­
salduse ning aterosklerootiliste muutuste 
vahel arterite endoteelis (21, 22). Arterite 
endoteeli aterosklerootiliste muutuste 
ulatuse ja varajase ateroskleroosi arengu­
ga korreleerub lastel ja noorukitel üldko- 
lesteroolisisaldus, eelkõige LDL-koleste- 
rooli-sisaldus veres (1, 8).

Ateroskleroos on multifaktoriaalne hai­
gus, mille kulgu mõjutavad vanus, sugu, 
püsiv düslipoproteineemia, kõrge vere­
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rõhk, adipoossus, eluviis ja mitmed haigu­
sed (25). Need tegurid mõjutavad arteri­
tes toimuvaid aterosklerootilisi muutusi, 
vere lipoproteiinide taset või lipiidide per- 
oksüdatsiooni. Kuigi on leitud, et hüperli- 
poproteineemia, hüpertensioon ja adi­
poossus potentseerivad aterosklerootilise 
protsessi arengut, ei ole nende toimemeh­
hanismid ja koostoime arterite endoteelis- 
se veel kaugeltki selge (22).

On leitud, et vere lipiidid ja lipoproteii- 
nid mõjutavad otseselt veresoonte endo- 
teeli funktsiooni (7, 10). Veresoonte endo­
teel pärsib aterosklerootilist protsessi en- 
doteelist sõltuva vasodilatatsiooni, trom- 
botsüütide agregatsiooni, leukotsüütide 
adhesiooni ja silelihaserakkude prolife- 
ratsiooni pidurdamise teel (29). Püsiv hü- 
perkolesteroleemia põhjustab arterite en- 
doteeli düsfunktsiooni, mille tagajärjel 
väheneb endoteelist sõltuv relaksatsioon 
ja tekib vasospasm. Lipiidide fraktsioo­
niks, mis mõjutab endoteelist sõltuvat re- 
laksatsiooni, on vabade radikaalide toimel 
peroksüdeerunud LDL (oxLDL) (5). Oksü- 
deeritud LDL-i akumuleerimine makro- 
faagide poolt ja oxLDL-i muud aterogeen- 
sed toimed viivad lipiidikogumite, rasva- 
triipude, tekkeni.

Lipiide sisaldavate makrofaagide aku­
mulatsioon arterite endoteelis on iseloo­
mulik ateroskleroosi algstaadiumile. Sel­
liseid patofüsioloogilisi muutusi arterite 
endoteelis esineb juba esimestel eluaasta­
tel (22). Kuid need muutused ei too veel 
kaasa kliinilisi ilminguid ja protsess võib 
olla isegi reversiibel. Puberteedieas inten­
siivistub makrofaagide akumulatsioon en­
doteelis, tekivad vahtrakud, lipiidid la- 
destuvad ka silelihaserakkudes ja osal 
puberteediealistel lastel tekivad arterite 
endoteelis juba väljendunud ateroskleroo- 
tilisele protsessile iseloomulikud muutu­
sed preateroomi ja ateroomina (27). Asja­
olu, et püsivalt suur LDL-kolesterooli-si- 

saldus veres korreleerub lastel ja nooru­
kitel tugevalt arterite endoteeli ateroskle- 
rootiliste muutuste ulatusega, on kesken­
danud huvi nende tegurite leidmisele, 
mis mõjutavad lipiidide ainevahetust 
lastel.

Vere lipiidide sisaldust mõjutavad 
tegurid. Vere lipiidide ja lipoproteiinide 
sisaldus sõltub vanusest ja soost. Olulised 
muutused lipoproteiinide ainevahetuses 
ja transpordis toimuvad esimestel elunä­
dalatel ning puberteediperioodil. Vere li­
piidide väärtused läbivad vanusest sõltu­
valt kolm faasi: sünnist 2.—3. eluaastani, 
puberteediiga ja vanuses pärast 20. 
eluaastat (12). Vastsündinutel on vere li­
piidide sisaldus väike.

Esimesel eluaastal suureneb vere ko- 
lesteroolisisaldus märkimisväärselt, seda 
on seostatud rinnapiima suure kolesteroo­
li ja küllastatud rasvhapete sisaldusega. 
Rinnapiimatoidul olev imik saab 15—20 
mg/kg kolesterooli päevas, piimaseguga 
toidetav aga ainult 2—5 mg/kg päevas 
(12). Seetõttu on ainult rinnapiimatoidul 
olevate imikute vere kolesteroolisisaldus 
suurem kui piimasegudega toidetaval 
imikul. Vastupidiselt eeldatavale ei ole 
aga leitud seost imiku toitmisviisi ja rin­
napiimaga toitmise kestuse ning vere li­
piidide väärtuste vahel nooruki- ja täis­
kasvanueas (32).

Puberteedieas langeb ajutiselt vere üld- 
kolesterooli ja LDL-kolesterooli tase. Ana­
loogsed muutused toimuvad nii poeg- kui 
ka tütarlastel, kusjuures vere üldkoleste- 
rooli ja LDL-kolesterooli tase on kõrgem 
tütarlastel. Vere lipiidide ja lipoproteiini­
de sisalduse vähenemine puberteedieas 
ning soolised erinevused on tõenäoliselt 
tingitud suguhormoonide mõjust lipiidide 
ainevahetusele (28). Steroidhormoonid — 
östrogeenid, androgeenid ja kortikosteroi- 
did — sünteesitakse kolesteroolist, ja pu­
berteedieas, kui suguhormoonide süntees
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intensiivistub, võib see asjaolu olla üks 
vere kolesterooli taseme languse põh­
jusi.

Vere lipiidide taset mõjutavad ka toidu 
rasva-, rasvhapete ja kolesteroolisisaldus. 
Kliinilised uuringud on näidanud, et toi­
dus olevale samale kolesterooli kogusele 
reageerivad erinevad indiviidid erinevalt 
(21). Kolesteroolirikas toit (munakollane, 
loomsed produktid) suurendab vere kole­
sterooli taset eelkõige neil, kellel juba on 
hüperkolesteroleemia või pärilik eelsoo­
dumus selleks. Tervetel vere kolesterooli­
sisaldus oluliselt ei muutu. Tegurid, mis 
määravad vere kolesterooli taseme kole­
steroolirikka toidu korral, on kolesterooli 
imendamine, sapphapete süntees ja sek- 
retsioon ning LDL-i ainevahetus (20).

Oluliseks vere lipoproteiinide taseme 
mõjutajaks on rasvhapped. Rasvhapped, 
lipiidide ehitusüksused, jaotuvad küllas­
tatud, monoküllastamata ja polüküllasta- 
mata (polyunsaturared fatty acid — 
PUFA) rasvhapeteks. Taimsetes lipiidi- 
des (taimeõlid) on ülekaalus küllastamata 
rasvhapped. Loomsete lipiidide (seapekk, 
piima, muna lipiidid) koostises domineeri­
vad küllastatud rasvhapped, mis suuren­
davad nii LDL-kolesterooli- kui ka üldko- 
lesteroolisisaldust veres (13). Vere kole­
sterooli taset ei mõjuta mitte ainult 
rasvhapped, vaid ka polüküllastamata 
rasvhapete isovormid.

Inimorganismis on PUFA-d cis-vormi- 
na, töödeldud taimerasvades (margariini­
des) aga trans-vormina. Viimaste toime 
vere lipoproteiinidesse on analoogne kül­
lastatud rasvhapete toimega (11, 31). Nad 
suurendavad vere kolesteroolisisaldust ja 
vähendavad HDL-i taset. Lisaks on lei­
tud, et trans-vormid pärsivad pika ahela­
ga polüküllastamata rasvhapete, arahhi- 
doon- ja dokosaheksaeenhappe, sünteesi 
imikutel. Nimetatud rasvhapped on oluli­
seks rakumembraani komponendiks eriti 

ajus ja mõjutavad nii aju arengut kui ka 
imiku kasvamist üldse (15).

Toidu suur oomega-6 polüküllastamata 
rasvhapete (päevalilleõli, sojaõli, maisiõli) 
sisaldus võib kõrvuti LDL-kolesterooli ta­
seme alandamisega veres ebasoovitavalt 
vähendada ka HDL-kolesterooli taset 
(17). Monoküllastamata rasvhapped see­
vastu vähendavad LDL-kolesterooli-sisal- 
dust veres niisama hästi kui polüküllas­
tamata rasvhappedki, kuid ei mõjuta 
HDL-kolesterooli taset (1). Monoküllasta­
mata rasvhapete eeliseks on ka see, et 
nad ei allu autooksüdatsioonile nii kerges­
ti kui polüküllastamata rasvhapped (1).

Väljendunud aterosklerootilise protses­
siga kaasneb haavandite ja trombide teke 
endoteelis. Kalarasvades olevatel oome- 
ga-3 rasvhapetel on tromboosivastane toi­
me. Vere kolesterooli taset kalarasvad 
oluliselt ei mõjuta (9).

Primaarsed ja sekundaarsed hü- 
perlipoproteineemiad. Püsiv LDL-i 
suurenemine veres ja hüperkolesterolee­
mia on peamiselt tingitud LDL-retsepto- 
rite häiretest, VLDL-i suurenenud sün­
teesist maksas ja sellele järgnevast suu­
renenud konversioonist LDL-iks. 
Patoloogilised muutused lipoproteiinide 
ainevahetuses võivad olla kas primaarsed 
või sekundaarsed. Primaarsed düslipo- 
proteineemiad on geneetiliselt determi­
neeritud. Siia hulka kuuluvad monogeen- 
sed (näiteks LDL-retseptorite defektid) ja 
multifaktoriaalsed defektid. Multifakto- 
riaalsete häirete korral toimivad geenid ja 
keskkonnategurid koos.

Praeguseks teatakse mitmeid geneetili­
si defekte, millega kaasnevad lipoproteii­
nide ainevahetuse häired. Seetõttu kom­
bineeritakse Fredricksoni üldtuntud hü- 
perlipoproteineemiate klassifikatsiooni 
(1967) — mis jaotab hüperlipoproteinee- 
miad viide rühma vastavalt sellele, milli­
se lipiidi või lipoproteiini sisaldus on ve- 
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res suurenenud — geneetilise klassifikat­
siooniga. Kõrvuti hüperlipideemia ja hü- 
perlipoproteineemia tüübiga näidatakse 
ka, milline teadaolev geneetiline defekt on 
lipiidide ainevahetuse põhjuseks.

Primaarsed hüperlipoproteineemiad 
avalduvad erinevas vanuses. Juba imiku- 
või lapseeas ilmneb perekondlik ekstrahe- 
paatilise lipoproteiinlipaasi puudulikkus. 
Seetõttu tekib hüperhülomikronineemia 
ja häirub hülomikronites transporditava­
te triglütseriidide hüdrolüüs, mille taga­
järjel tekib hüpertriglütserideemia.

Kliinilises praktikas on üks kõige sage­
damaid ainevahetushäireid autosomaal- 
dominantne heterosügootne perekondlik 
hüperkolesteroleemia. Perekondliku hü- 
perkolesteroleemia põhjuseks on LDL-ret- 
septorite defekt (22). LDL-retseptoreid on 
kas vähe või on nende funktsioon puudu­
lik. Kuna LDL-retseptoritel on määrav 
osa LDL-i lülitumises katabolismi, siis on 
LDL-i ja kolesterooli väärtused veres ret­
septorite defekti korral püsivalt kõrged 
ning varajase ateroskleroosi arengu risk 
on suur eriti homosügootidel. Selle defek­
tiga heterosügootidel on kliiniline pilt vä­
hem väljendunud ja avaldub 30—40 aas­
ta vanuses.

Perekondlik kombineeritud hüperlipi­
deemia on dominantselt pärilik ja tema 
tekkepõhjuseks on apoproteiin В suurene­
nud süntees maksas, mis vahel kombinee­
rub lipoproteiinilipaasi defitsiidiga. Veres 
on püsivalt kõrged kolesterooli, LDL-i ja 
erinevalt perekondlikust hüperkolestero- 
leemiast ka triglütseriidide väärtused. 
LDL-kolesterooli-sisaldus veres on suu­
renenud mitmel pereliikmel ja ajajooksul 
võib ühe indiviidi hüperlipideemia tüüp 
muutuda (22). Varajase ateroskleroosi 
arengu risk perekondliku kombineeritud 
hüperlipideemia korral on suur.

Suurenenud VLDL-i süntees maksas 
kaasneb mitme haigusega ning selle taga­

järjel tekivad sekundaarne hüperkoleste­
roleemia ja LDL-i taseme tõus veres. Se­
kundaarne hüperlipoproteineemia kaas­
neb lastel hüpotüreoosi, nefrootilise sünd­
roomi, diabeedi ja adipoossusega (25). 
Sekundaarne hüperlipoproteineemia võib 
tekkida ka mõne ravimi kasutamisel. Ra­
vimitest põhjustavad hüperlipoproteinee- 
miat glükokortikoidid, L-türoksiin, tri- 
tsüklilised antidepressandid, kontratsep- 
tikumid (19).

Hüpolipoproteineemiad. Ateroskle­
roosi arengut soodustavad ka mõned hü­
polipoproteineemiad. HDL-i ja tema põhi­
lise apoproteiin Al vähene hulk veres on 
sõltumatuks südame isheemiatõve riski­
teguriks (26).

Üks hüpolipoproteineemiaid, mille kor­
ral ateroskleroos võib areneda varakult, 
on Tangier’ tõbi (19). Defektse apoproteiin 
Al tõttu on häiritud HDL-i süntees. Kuna 
kolesterool akumuleerub retikuloendote- 
liaalsüsteemi rakkudes, on veres tema si­
saldus väike. Homosügootidel on triglüt- 
seriidid veres normväärtustes, LDL-sisal- 
dus veres on väike ja HDL-sisaldus 
äärmiselt väike.

Ülejäänud hüpolipoproteineemiate, 
nagu abeta- või hüpobetalipoproteineemia 
tekkepõhjuseks on apoproteiin В defekt­
ne süntees ja hülomikronite sünteesi puu­
dumine. Selle tagajärjel akumuleeruvad 
toiduga saadud rasvad soolerakkudes. Li­
piidide ja lipoproteiinide tase veres on 
äärmiselt madal homosügootidel ja ka 
kliinilised ilmingud (rasva malabsorpt- 
sioon) esinevad ainult homosügootidel.

Düslipoproteineemiate diagnoosi­
mine. Düslipoproteineemiate kliinilised 
ilmingud lastel enamasti puuduvad. See­
tõttu on lipoproteiinide taseme määrami­
ne veres peaaegu ainukeseks võimaluseks 
avastada düslipoproteineemiaga lapsed. 
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Küsimuseks on, kas uurida kõiki lapsi või 
teha valik ja millistest lipiidide ja lipopro- 
teiinide väärtustest alates pidada lastel 
vere lipoproteiinide taset kõrgeks. Et lipii- 
de ja lipoproteiinide taset veres mõjuta­
vad nii vanus kui ka puberteet, ei saa düs- 
lipoproteineemiate diagnoos lastel ja noo­
rukitel baseeruda samadel alustel kui 
täiskasvanutel. Maailma Tervishoiuorga­
nisatsiooni Ekspertide Komitee soovituse 
kohaselt on vanuses 5—18 aastat opti­
maalne kolesterooli väärtus veres 
2,84±0,53 mmol/1 (33). Selle ülemise piiri, 
s.o. 3,9 mmol/1, normiks võtmine tähen­
daks seda, et enamikul lastel on hüper- 
lipoproteineemia. Epidemioloogilised 
uuringud paljudes riikides on näidanud, 
et keskmine vere üldkolesterooli tase koo- 
liealistel lastel on 4 ja 5 mmol/l vahel.

Biokeemilisest vaatevinklist peaksid li­
piidide absoluutväärtused olema olulised 
riskitaseme hindamiseks, kui lähtuda sel­
lest, et erinevates populatsioonides algab 
risk samade lipiidide ja lipoproteiinide 
väärtuste juures. Populatsioonides, kus 
südame-ja veresoonkonnahaigused on sa­
gedad, on ka laste keskmine lipiidide tase 
veres kõrgem (33). Seetõttu lähtutakse 
lastel antud populatsioonis vanusele ja 
soole vastavast vere lipiidide ja lipopro­
teiinide taseme jaotumisest ehk protsen­
tiilidest. Piiripealseteks väärtusteks ar­
vatakse olevat lipiidide ja lipoproteiinide 
väärtused, mis asuvad vahemikus 75. 
protsentiilist 95. protsentiilini, väärtused 
aga, mis ületavad 95. protsentiili, on kõr­
ged. Erandiks on HDL-kolesterool, kus 
väärtused 25.—5. protsentiilini on piiri­
pealsed ja väärtused alla 5. protsentiili 
madalad (2, 4, 24). Paljud uuringud on 
näidanud, et vere kolesterooli tase, mis 
ületab 95. protsentiili, on enamasti 5—6 
mmol/1. Seetõttu peaks rakendama ravi- 
meetmeid lastel, kelle vere üldkolesteroo­
li väärtused korduval määramisel on üle 
6 mmol/l (4).

Teine oluline küsimus on, kuidas välja 
selgitada püsiva hüperlipoproteineemiaga 
lapsed, sest varajase ateroskleroosi aren­
gu risk on just neil suur. Kõiki lapsi hõl­
mav sõeluuring võimaldaks leida enami­
ku hüperlipoproteineemiaga lastest. Mit­
med epidemioloogilised uuringud on 
näidanud, et täiskasvanueas on kõrgete 
lipoproteiinide väärtustega pooled neist, 
kellel lapsena oli olnud hüperlipoprotei- 
neemia. Seda asjaolu kasutatakse nii kõi­
ki lapsi hõlmava sõeluuringu poolt- kui ka 
vastuargumendina.

Universaalse sõeluuringu teel leitud 
hüperlipoproteineemiaga lastest on üks 
osa neid, kellel hüperlipoproteineemiat 
täiskasvanuna ei oleja kes lapseeas võik­
sid end asjatult haigena tunda. Eespool 
toodut arvesse võttes on hüperlipideemia 
ja hüperlipoproteineemiaga laste väljasel­
gitamiseks soovitatud enamasti valikuli­
selt sõeluuringut (21), mille korral uuri­
takse lapsi peredest, kus pereanamnees 
on koormatud. See tähendab, et lähema­
tel sugulastel on olnud hüperlipideemiat 
ja/või hüperlipoproteineemiat või varaja­
se ateroskleroosi ilminguid: infarkti, sü­
dame isheemiatõbe, äkksurma, insulti ja 
perifeerseid vaskulaarseid haigusi noores 
eas või keskeas. Vanusepiir on küll suhte­
line. Paljudes riikides on suhteliseks va­
nusepiiriks 55. eluaasta (21). Loomulikult 
ei ole seegi meetod ideaalne, sest osa hü­
perlipoproteineemiaga lapsi jääb välja 
selgitamata (pereanamnees teadmata, 
lapse vanemad on noored ja haigus ei ole 
veel avaldunud jne.).

Ravi. Olenemata hüperlipoproteinee- 
mia põhjusest, on laste püsiva hüperlipo- 
proteineemia esmaseks ravivõtteks dieet 
(1, 25). Täiskasvanutele antavad dieedi- 
soovitused ei ole lastele täies ulatuses so­
bivad. Hüperlipideemia ja hüperlipopro- 
teineemia korral on pediaatrid soovitanud
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dieedipiiranguid, kus päevasest kaloriva- 
jadusest annavad rasvad 30—35% (1). 
Toidu vähese rasvasisalduse korral võib 
kiirelt kasvava organismi energiavajadus 
jääda katmata, ja kui rasvadega kaetakse 
25% või veel vähem päevasest kalorivaja- 
dusest, võib see häirida kasvamist ning 
põhjustada rasvlahustuvate vitamiinide- 
antioksüdantide (ß-karoteen, retinool, to- 
koferool) vaegust (1). Teine oluline põhjus, 
miks toidu rasvapiirangutega peab laste 
puhul ettevaatlik olema, on see, et rasv- 
happed on tähtsaks rakumembraani kom­
ponendiks. Eriline osa on neil täita lipii- 
diderikastes neuronaalkudedes, eelkõige 
ajus ja reetinas (15). Normaalseks närvi­
süsteemi arenguks ja müelinisatsiooniks 
on rakumembraanides vaja piisavas ko­
guses küllastamata rasvhappeid. Seetõttu 
ei rakendata dieedipiiranguid alla kahe 
aasta vanustel lastel.

Laste toidus peaks olema proportsio­
naalselt kõiki rasvhappeid: küllastatud 
rasvhappeid 8—12% päevasest energiava­
jadusest, polüküllastamata rasvhappeid 
6—10%, monoküllastamata rasvhappeid 
10—15% (1, 21). Orienteerumine ainult 
polüküllastamata rasvhapetele (taimeõli­
dele) ei ole õigustatud, sest biomembraa- 
nide fosfolipiidid vajavad nii küllastatud 
kui ka küllastamata rasvhappejääke. Kui 
polüküllastamata rasvhapped annavad 
päevasest vajalikust energiakogusest üle 
6—7%, ei ilmne enam edasist vere kole­
steroolisisaldust vähendavat toimet (1). 
Polüküllastamata rasvhapetest peaks osa 
olema kindlasti oomega-3 rasvhapetena, 
mida leidub kalarasvas. Kui monoküllas­
tamata rasvhappeid on toidus piisavalt ja 
laps on normaalse kehakaaluga, ei piira­
ta tal rasva üldkogust toidus üldse. Hü- 
perlipoproteineemiaga lastele soovitatav 
päevane toidu kolesterooli kogus peaks 
olema alla 300 mg (1, 21). Dieedipiirangu- 

te efektiivsust hinnatakse 6 kuu kuni 1 
aasta pärast.

Puudub konsensus, kui vanalt võib las­
tel medikamentoosset ravi kasutama ha­
kata. Üldjuhul soovitatakse püsiva hüper- 
lipoproteineemia korral kasutada ravi­
meid üle 10 aasta vanustel, seda siis, kui 
eelnev dieetravi ei ole hüperlipoproteinee- 
miat märkimisväärselt vähendanud (21, 
25). Lastel soovitatakse kasutada ainult 
sapphapete sekvestreerijaid (kolestüra- 
miin, köiest ipool) (21, 25, 14), mis mitte- 
imenduva ainena seovad sapphappeid ja 
soodustavad sapphapete ning kolesterooli 
eritumist. Kolesterooli sünteesi võtme- 
ensüüm 3-hüdroksü-3-metüülglutarüül- 
koensüüm A (HMG-CoA) reduktaasi inhi- 
biitorid on küll efektiivsed endogeenset 
kolesterooli sünteesi pärssivad preparaa­
did, aga kõrvaltoime tõttu neid hüperli- 
poproteineemiaga lastele ja noorukitele 
üldjuhul ei soovitata (21, 25).

Vältimine. Asjaolu, et aterosklerootili- 
sed muutused arterites algavad juba lap­
seeas ja et püsiv hüperlipoproteineemia 
korreleerub arterite aterosklerootiliste 
muutustega, on tekitanud lootuse, et las­
te keskmise LDL-i ja kolesterooli taseme 
langus veres, hüperlipoproteineemiaga 
laste varajane avastamine ja teadaoleva­
te ateroskleroosi riskitegurite mõjutami­
ne lastel võiksid vähendada haigestumust 
ning suremust südame- ja veresoonkon- 
nahaiguste tagajärjel täiskasvanueas.

Kolesterooli keskmise taseme alanda­
misse tervetel lastel ja toidu kolesterooli 
piiramisse tuleks suhtuda mõistlikult. 
Eespool oli juttu kolesterooli olulisest 
struktuursest ja tema metaboolsest osast. 
Lisada võiks veel kolesterooli olulise osa 
vitamiin Оз sünteesis. Samuti on teada, 
et toidu kolesterooli hulga piiramisel in­
tensiivistub organismis selle ühendi sün­
tees ja organismi vajadus kaetakse niikui­
nii (30). Teistsugune on olukord püsiva 
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hüperkolesteroleemiaga lastel. Toidu ko­
lesterooli mõningane piiramine nendel on 
vajalik, sest kolesterooliainevahetuse häi­
rete korral suurendab kolesteroolirikas 
toit enamasti vere üldkolesteroolisisal- 
dust veelgi.

Siiani ei ole veenvalt tõestatud, et toidu 
rasva- ja kolesteroolisisalduse vähenda­
mine tervetel lastel ja noorukitel vähen­
dab isheemiatõvehaigestumust ja -sure­
must täiskasvanueas (1). Rasva vaese toi­
du pikaajalise kasutamise tulemusena 
tekkinud energiavaeguse ja sellest tingi­
tud kasvuhäirete kohta on maailmas, eri­
ti USA-s, näited juba olemas. Toidupii- 
rangud tulevad kõne alla üle 2—3 aasta 
vanustel lastel ja need seisnevad küllas­
tatud rasvhapete ja trans-vormis polükül- 
lastamata rasvhapete piiramises toidus, 
kui küllastatud rasvhapete kasutamine 
selles piirkonnas on teiste rasvhapete ka­
sutamisega võrreldes ebaproportsionaal­
selt rohke.

Kõrvuti düslipoproteineemiaga on veel 
mitmeid ateroskleroosi kulgu mõjutavaid 
tegureid ja seetõttu peaks varajase ate­
roskleroosi vältimise püüdlused olema 
mitmetasandilised. Kuna riskiteguritel 
on kalduvus kuhjuda ning toimida süner- 
gistlikult (3), on oluline püüda mõjutada 
ka muid ateroskleroosi riskitegureid. Mõ­
jutatavad tegurid on seotud eelkõige elu­
viisiga. Oluline on suitsetamisvastane 
propaganda, sest suitsetamisel satub or­
ganismi vabu radikaale, mis suurendavad 
oksüdatiivse stressi koormust (30), ning 
väikelapsele omase liikumisvajaduse ja 
aktiivsuse säilitamine kogu eluks.

Erinevusi laste vereseerumi keskmises 
lipoproteiinide tasemes eri riikides ja 
muutusi selles on põhjendatud eluviisi 
erisuunaliste muutustega maailma eri 
paigus. Ateroskleroosi riskitegurite esine­
missageduse muutumine regiooniti erine­
vas suunas mõjutab ka haigestumust ja 

suremust südame isheemiatõppe erineva­
tes riikides eri suundades. Kuigi geenide 
ekspressiooni kontroll on kompleksne, on 
eluviisiga seotud teguritel oma osa selles­
ki, kas geneetiliselt determineeritud li­
poproteiinide ainevahetuse defekt üldse 
avaldub (penetratsioon) või mil määral ta 
avaldub (ekspressioon).

Kokkuvõte. Düslipoproteineemiad, 
eelkõige hüperlipoproteineemiad, on va­
rajase ateroskleroosi riskiteguriks. Hü­
perlipoproteineemiad on lastel kas genee­
tiliselt determineeritud või sekundaarsed. 
Hüperlipoproteineemiate teket mõjuta­
vad veel mitmed tegurid, sealhulgas toidu 
küllastatud rasvhapped ja polüküllasta- 
mata rasvhapete trans- vormid. Sõel- 
uuringuid hüperlipoproteineemiate suh­
tes vajavad esiteks lapsed peredest, kus 
on põetud infarkti, insulti või perifeerset 
vaskulaarset haigust noores eas, ning tei­
seks lapsed, kes põevad haigusi, millega 
kaasnevad lipiidide ja lipoproteiinide 
ainevahetuse häired. Püsiva hüperlipi- 
deemia ja hüperlipoproteineemia korral 
on lastel esmaseks ravivõtteks dieedipii- 
rangud, mis peavad olema mõistlikud ja 
suunatud rasvhapete proportsionaalsele 
kasutamisele. Alla kahe aasta vanustel 
lastel dieedipiiranguid ei rakendata. Ra­
vimeid kasutatakse püsivate ja dieedipii- 
rangutele mitteallunud hüperlipoprotei­
neemiate korral üldjuhul pärast 10. 
eluaastat.
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Summary

Dyslipoproteinaemias in children. Compel­
ling evidence exists that the atherosclerotic process 
begins in childhood. Еги-ly atherosclerosis is 
favoured by genetic and environmental factors. Dys­
lipoproteinaemias, especially hyperlipoprotei- 
naemias are the dominant risk factors for early 
development of atherosclerosis. The first approach 
for treatment of all hyperlipoproteinaemias is di­
etary. Energy and nutrient requirements are partic­
ularly high in the first 2 years of life. Therefore, re­
stricted diets should not be promoted in this age 

group. If serum total cholesterol and LDL- 
cholesterol remain severly increased after 6 —12 
months of гт apparently adequate diet, drug ther­
apy is recommended.

Kumme aastat Tšernobõli katastroofist. 
26. aprillil 1996. a. möödus 10 aastat Tšerno- 
bõli aatomielektrijaama katastroofist. Paljude 
aastate jooksul tehtud uuringute tulemusena 
on selgunud, et plahvatuse ajal vabanenud,ra- 
dionukliidide koguaktiivsus oli 12X10löBq 
ning radioloogiliselt ohtlikuimad olid joodi ja 
tseesiumi isotoobid. Saastunud maa-alade suu- 
rus,oli Valgevenes 16 500 km , Ukrainas 4600 
km2 ja Venemaal 8100 km . Nendelt aladelt 
evakueeriti 11 600 inimest, kellest 10% sai kii- 
ritusdoosi üle 50 mSv ja 5% üle 100 mSv. Pääs­
tetöödele saadeti 600 000-800 000 inimest. 
Nendest 200 000 töötas kõige ohtlikumas tsoo­
nis, kus nad said keskmiselt 100 mSv-se kiiri- 
tusdoosi, 10% nendest sai 250 mSv-se doosi ja 
mõni protsent üle 500 mSv-se kiiritusdoosi.

Ägedasse kiiritustõppe haigestus 237 ini­
mest, kellest mõne nädala jooksul suri 28. Li­
saks nendele on kümne aasta jooksul kiiritus­
tõppe surnud veel 14 haiget. Ravis andis luu­
üdi siirdamine mitterahuldavaid tulemusi.

Aastatega on tunduvalt suurenenud saastu­
nud aladel elanud laste haigestumine kilp- 
näärmevähki: 1995. aasta lõpuks oli registree­
ritud 0-15-aastastel lastel 800 haigusjuhtu. 
Kiiritusdoosi saamise ja vähi ilmnemise latent- 
si peri ood on olnud 4—10 aastat. Histoloogiliselt 
on need olnud papillaarsed või follikulaarsed 
kartsinoomid. Kilpnäärmevähi esinemissage­
dus oli oluliselt väiksem nendel lastel, kes sün­
disid vähemalt kuus kuud pärast katastroofi. 
Prognoositakse, et kilpnäärmevähki esineb tu­
levikus ka nendel täiskasvanutel, kes said kii- 
ritada 0-14 aasta vanuses. Oletatakse, et um­
bes ühel miljonil inimesel sai kilpnääre kiiri­
tusdoosi keskmiselt 500-1000 mGy-d ning 
nendest võib kilpnäärmevähk tekkida 4000­
8000-1. ,

200 000-1 eriti ohtlikus tsoonis töötanud ini­
mesel oletatakse esinevat 2000 vähist põhjus­
tatud surmajuhtu. 135 000-1 esimese katast- 
roofijärgse nädala jooksul evakueeritud inime­
sel prognoositakse 60 aasta jooksul esinevat 
200 vähist põhjustatud surmajuhtu ning saas­
tunud alal elavatel inimestel kokku 5000 vä­
hist põhjustatud surmajuhtu. Soome teadlased 
arvavad, et Tšernobõli katastroofi järelmõjuna 
esineb Soomes 50 aasta jooksul 450 vähist tin­
gitud surmajuhtu.

Tänaseni töötavad Tšernobõli aatomielektri­
jaama esimene ja kolmas reaktor.

Suomen Lääkärilehti, 1996, 18/19, 2056.
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Bronhiaalastma levimus
Lii Jannus-Pruljan

bronhiaalastma, levimus, suremus, ohutegurid

Tänapäeval on bronhiaalastma üks olu­
lisemaid kroonilisi kopsuhaigusi, mis 
kahjustab inimesi kõigis vanuserühma­
des. Viimase kahekümne aasta kestel on 
täheldatud astma levimuse suurenemist 
globaalselt (1, 12, 13). Kogu maailmas on 
ligikaudu 330 miljonit astmahaiget. Lää­
ne industriaalriikides kannatab astma all 
keskmiselt 4—6% täiskasvanuist, sageda­
mini lapsed (3, 7, 25). Paralleelselt astma 
levimuse suurenemisega on suurenenud 
ka vajadus arstiabi järele. Vastupidi muu­
de krooniliste kopsuhaiguste trendidele 
on sagenenud hospitaliseerimise vajadus 
(17), eriti laste hulgas (16).

Suurenenud on üld- ja perearsti vastu­
võtul käivate astma-ja astma sümptoomi­
dega haigete arv (11,15), mistõttu on roh- 
kenenud ka astmaravimite läbimüük ja 
nende keskmine hulk ühe astmahaige 
kohta (14).

Astmasuremuse kohta on andmed riigi­
ti vastukäivad, kuid suurenemistendentsi 
on täheldatud paljudes riikides (2, 27). 
Soomes on astmasuremus viimase kümne 
aasta kestel madalana püsinud, keskmi­
selt alla 0,5 juhu 100 000 inimese kohta 
(24). Eriti madal on see alla 45 aasta va­
nuste naiste hulgas, 1991. aastal 10% ast­
masse surnuist üldse. Bronhiaalastma- 
suremus on ka Eestis sagenenud: 1975. 
aastal 2,5; 1990. aastal 6,0 100 000 inime­
se kohta. Ajavahemikul 1991—1993 sure­
mus stabiliseerus. Meeste ja naiste sure­
mus on praegu võrdne. Laste hulgas ei ole

Lii Jannus-Pruljan — Eksperimentaalse ja Kliinili­
se Meditsiini Instituudi pulmonoloogiaosakond 

surmajuhte ette tulnud (20). Astma levi­
muse suurenemise tingimustes on raske 
aru saada, kas surmajuhtude arv astma­
haigete hulgas väheneb, suureneb või on 
stabiliseerumas (6).

Eesti raviasutustes registreeritud ast­
mahaigete arv moodustab ligikaudu 0,5% 
kogu elanikkonnast, mis on Põhjamaade 
ja lääneriikide vastavate näitajatega võr­
reldes tunduvalt madalam (3, 4, 25). Kui­
gi Eesti territoorium on väike, on astma­
haigete arv piirkonniti küllaltki erinev, 
0,3—1,0% (19). Meditsiinilise aruandluse 
andmeil oli Eestis astamahaigeid 1974. 
aastal (täiskasvanud+lapsed) 1307, 1992. 
aastal 8002. Soomes on T. Haahtela and­
meil 150 000 täiskasvanud astmaatikut, 
kes kasutavad astmaravimeid, neist 
60 000-1 (40%) on raske või keskmise ras­
kusega astma (15).

Eestis suurenes astmahaigete arv aja­
vahemikul 1974—1992 ligikaudu kuus 
korda. See on seletatav astma tõelise sa­
genemise, diagnoosimisvõimaluste täius­
tumise ja astma diagnoosi kriteeriumide 
muutumise ning ühtlustamisega. Eesti 
koolilaste uurimuse tulemusena avastati 
astma Tallinnas 3%-l ja Tartus 2,3%-l 
uuri tuist (22). Veelgi sagedamini esines 
astmale ja bronhide hüperreaktiivsusele 
iseloomulikke sümptoome. Viimastel aas­
tatel Tartus korraldatud epidemioloogili­
se uurimise andmeil on astmat esinenud 
2%-l 20—44 aasta vanustest uurituist, 
erinevaid respiratoorseid sümptoome on 
aga leitud kuni 41,1%-1 uurituist (23).

Nagu eespool öeldud, sõltub astma esi­
nemissagedus lisaks haiguse tõelisele sa­
genemisele ka tema definitsiooni muutmi­
sest, diagnostilistest kriteeriumidest ja 
diagnoosimisvõimalustest. 1992. aastal 
vastu võetud rahvusvaheline astma dia­
gnoosimise ja ravi konsensus (9) on eeldu­
seks astma edaspidi võimalikult ühtse kä­
sitluse rakendamisele eri riikides. Rah- 
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vusvahelisest astmakonsensusest lähtu­
des koostati analoogne Eesti astmakon- 
sensus 1995. aastal (21).

Astma tekkepõhjused on ekso- ja endo- 
geense päritoluga, sellest sõltuvalt erista­
takse eksogeense ehk välistegur-bron- 
hiaalastma, endogeense ehk sisetegur- 
bronhiaalastma ja bronhiaalastma 
segavormi. Sõltuvalt soost on astma sage­
dam poeglastel, noorukieas esineb astmat 
tütar-ja poeglastel enam-vähem võrdselt, 
täiskasvanute hulgas aga mõnevõrra roh­
kem naistel (2, 18). Astma levimuses on 
leitud ka etnilisi erinevusi, mis ei ole täie­
likult põhjendatavad uuritud etniliste 
rühmade suitsetamistavade, atoopia või 
muude riskitegurite erinevustega (26).

Astma kujunemisel on väliskeskkonna 
mõju vaieldamatult suur. Erineva pärit­
oluga allergeenid (sisalduvad kodutol- 
mus, õietolmus, tööstustolmus jm.) on 
utoopilise resp. eksogeense astma vallan­
dajateks (8). Suitsetamise tihedale seose­
le hingamisteede hüperreaktiivsuse muu­
tustega on viidatud paljudes elanikkonna 
ja kliinilistes uuringutes (5, 29). Nimeta­
tud side on tugevm vanematel inimestel 
ja see sõltub sellest, kui kaua on elu jook­
sul suitsetatud. Suitsetamine mõjutab 
oluliselt IgE-sisaldust vereseerumis, kus­
juures suitsetavad töölised on enam tund­
likud tööstuslike allergeenide kui üldal- 
lergeenide suhtes (28). Tähtsat osa astma 
arenemises etendab õhu saastatus nii vä- 
lis- kui ka sisekeskkonnas — gaasilised 
saasteained (SO2, NO2, Оз jt.), tööstuslik 
ja orgaaniline tolm, sealhulgas õietolm. 
Viirusnakkused võivad olla endogeense 
astma põhjuseks. Astmahoo vallandaja­
teks võivad olla toiduained ja joogid, sa­
muti mitmesugused ravimid, eriti anti­
biootikumid. Hästi on tuntud aspiriinast- 
ma, mille põhjuseks on aspiriini ja muude 
mittesteroidsete põletikuvastaste prepa­
raatide talumatus — häired prostaglan- 

diinide ja leukotrieenide ainevahetuses 
(10).

Eespool toodust järeldub, et tõepäras­
te andmete saamiseks bronhiaalastma 
levimuse kohta Eestis on vaja teha 
ulatuslikke epidemioloogilisi uurimis­
töid, mis põhinevad vastavasisuliste küsi­
mustike kasutamisel, kliinilis-funktsio- 
naalsetel, allergoloogilistel ja immunoloo- 
gilistel uuringutel. Sel eesmärgil alustati 
1995. aastal Eksperimentaalse ja Kliinili­
se Meditsiini Instituudi pulmonoloogia- 
osakonnas epidemioloogilist uurimistööd 
bronhiaalastma, kroonilise bronhiidi ja 
respiratoorsete sümptoomide esinemissa­
geduse väljaselgitamiseks Tallinna, Nar­
va ja Saaremaa elanikel. Nimetatud uuri­
mistöö toimub koostöös Rootsi ja Soome­
ga ning kannab nimetust "FinEsS" 
(Finland, Estonia, Sweden).
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Summary

The spread of bronchial asthma. During the 
last decades a number of epidemiological studies 
have reported an increased prevalence of bronchial 
asthma as on children as on adults. The prevalence 
of asthma in all population registered in Estonian 
health care institutions was 0.5% in 1992, what is 
much lower compared to Western-Europe and 
Scandinavia. Mortality from asthma increased from 
2.5 to 6.0 between 1975 and 1990 per 100,000 of 
population. To determine and compare the preva­
lence of asthma, chronic bronchitis and respiratory 
symptoms in Finland, Estonia and Sweden the sur­
vey "FinEsS" was started in 1995.

KOGEMUSTE 
VAHETAMINE 

JA KASUISTIKA

Vasaku südamekoja 
müksoomi retsidiiv: kulu 
iseärasused ja 
diagnoosimine

Alla Udras Peeter Laane Maie Kalev 
Tamara Nõmm

tuumor, ehhokardiograafia, retsidiiv

Esmaste südamekasvajate puhul puu­
dub tüüpiline kliiniline pilt, sümptoomid 
võivad olla erinevad: valud südame piir­
konnas, südamepekslemine, rütmihäired, 
subfebriilne kehatemperatuur, hemodü- 
naamikahäired suures või väikeses vere­
ringes, korduvad trombembooliad. Vasa­
kus südamekojas paiknev kasvaja võib 
põhjustada mitraalstenoosile omase aus- 
kultatoorse leiu. Ekslikult diagnoositakse 
reumokardiiti, mitraalstenoosi, kompres- 
siivset perikardiiti, stenokardiat. Seoses 
ultrahelidiagnostika rakendamisega sü­
damehaigete uurimisel (alates 1953. aas­
tast) on esmaste südamekasvajate elupu­
hune diagnoosimine muutunud suhteli­
selt lihtsaks (2, 3, 4, 5,7), paljusid haigeid 
on võimalik õigeaegselt radikaalselt ope­
reerida. Süstemaatiline ehhokardiograa- 
filine kontroll pärast kirurgilist ravi või-

Alla Udras, Peeter Laane — Kardioloogia Instituut
Maie Kalev, Tamara Nõmm — Tallinna Keskhaigla
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maldab kasvajate retsidiive avastada juba 
varakult (1, 6).

Haigusjuht. 35-aastane naishaige V. R. 
(Tallinna Keskhaigla haiguslood nr-d 
10142/1979. a., 1150/1980.a., 9835/1984. a.). 
Lapsena periooditi polüartralgiad. 1976. aas­
tal korduvad neerukoolikud (neerudes konkre­
mente ei leitud). 1977. aastal pärast põetud 
fol li kui äärset angiini tekkisid nõrkus, väsi­
mus, õhupuudustunne kehalisel pingutusel, 
südamepekslemine, valud südame piirkonnas, 
subfebriilne kehatemperatuur, polüartralgiad, 
muutused vereanalüüsides (mõõdukalt kiire­
nenud SR, siaalhape, positiivne C-reaktiivne 
valk, episoodiliselt mõõdukas leukotsütoos). 
Diagnoositi reumokardiit ja 1978. aastal mit- 
raalsuistiku stenoos (auskultatoorne leid, 
FKG, EKG, röntgenogramm). Reumatismi ravi 
oli tulemusteta jäänud. Et reumaprotsessi як- 
tiivsus püsis, hospitaliseeriti haige 1980. aas­
tal Tallinna Keskhaigla kardioloogiaosakonda. 
3. märtsil 1980 tehti ehhokardiograafa (ühe- 
tasapinnaline aparaadiga Aloka SSD-80), mil­
le alusel diagnoositi kasvaja (oletatavasti 
müksoom) vasakus südamekojas. Haige suu­
nati Tartu Maarjamõisa Haigla kardiokirur- 
giaosakonda, kus eemaldati müksoomid mõle­
mast südamekojast. Pärast operatsiooni vae­
vused kadusid, vereanalüüsid ja 
ehhokardiograafiline leid normaliseerusid.

1984. aasta septembris tekkisid vaevused 
uuesti: tuimad valud südame piirkonnas ja sü­
damepekslemine. Uurimistulemused Tallinna 
Keskhaigla kardioloogiaosakonnas 1984. aas­
tal: südame auskultatoorne ja röntgenoloogili- 
ne leid normis, EKG-s vähesed repolarisatsioo­
ni faasi muutused, vereanalüüsides SR 18 mm 
tunnis, a2-globuliine 11,9%. Ühedimensioonili­
sel ehhokardiograafial oli nähtav ebaselgete 
kontuuridega väheintensiivne lisavari vasa­
kus südamekojas, mis vatsakeste diastolis oli 
nähtav ka mitraalklapi eesmise hõlma taga. 
Vasaku koja suurus oli normis. Tunduvalt sel­
gema pildi andis vasaku südamekoja visuali- 
seerimine kahedimensioonilisel ehhokardio­
graafial aparaadiga Mark III (ALT, USA) pa- 
rasternaalselt lühikese telje ning apikaalselt 
neljakambriprojektsioonis. Vasaku koja õõnes 
nähtav 1,5 cm suurune ümar lisavari, mis var­
rega kinnitus kodade vaheseinale ja diastolis

Mikrofoto 1. Müks oo mi retsidiiv parasternaal- 
selt (lühike telg südame basaal osast) ja ühedi­
mensiooniline ehhokardiograafia.

Mikrofoto 2. Müksoomi retsidiiv südame vasa­
kus kojas. Kahedimensiooniline ehhokardio- 
gramm vasakust kojast (parasternaalne lühike 
telg) ja ühedimensiooniline ehhokardiogramm 
(parasternaalne piki telg mitraalklapi tasemel).
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prolabeerus vasaku vatsakase õõnde. Parema 
koja õõnes muutusi ei olnud. Seega oli alust 
diagnoosida müksoomi retsidiivi vasakus sü- 
damekojas. Haige jälgimisel ühe aasta vältel 
täheldati vaevuste rohkenemist (valule lisan­
dusid õhupuudus, hirmutunne), korduval eh- 
hokardiograafilisel uuringul 1985. aasta mais 
kasvaja mõõtmete suurenemist 2,0 cm-ni. 
1985. aasta juunis opereeriti haiget Tartu 
Maarjamõisa Haigla kardiokirurgiaosakonnas 
teistkordselt, südame vasakust kojast eemal­
dati müksoomi retsidiiv ning tehti kodade va­
heseina plastika. Pärast teist operatsiooni on 
patsient siiani end praktiliselt tervena tund­
nud.

Südamesisesed müksoomid on arvesta­
tav patoloogia südamehaiguste diferent- 
siaaldiagnoosimisel ning nende õigeaegse 
kirurgilise ravi tulemusena haiged tervis­
tavad. Pärast radikaalset ravi on vaja jät­
kata haigete ehhokardiograafilist jälgi­
mist, mis võimaldab retsidiivi diagnoosi­
da enne väljendunud kliiniliste sümp­
toomide ilmnemist ja võimalike tüsistus­
te teket.
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ka, К. a.o. Am. Heart J., 1984, 107, 6, 1280—1281. 
— 2. Feigenbaum, H. Echocardiography. Philadel­
phia, 1981. — 3. Liiv, I. Nõukogude Eesti Tervishoid, 
1985, 2, 114—116. — 4. Liiv, I. Nõukogude Eesti 
Tervishoid, 1982, 3, 175—179. — 5. Nanda, N. C. 
Am. J. Cardiol., 1976, 38, 2, 252—256. — 6. Read, 
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Cardiovasc. Surg., 1974, 68, 857— 868. — 7. Volko- 
lamov, J. V., Latsis, R. J. Grud. Hir., 1967, 5, 95— 
96.

Summary

The case of recidivation of the left atrial my­
xoma, the course peculiarity and diagnosis. 
The case of recidivation of the left atrial myxoma in 
a 35-year-old woman is analysed. The authors point 
out that risk of growth of myxoma in the postopera­
tive period in such patients requires regular echocar­
diographic examination.

Kommentaar

A. Udrase, P. Laane, M. Kalevi ja T. 
Nõmme artikkel "Vasaku südamekoja 
müksoomi retsidiiv: kulu iseärasused ja 
diagnoosimine" kajastab väga harva esi­
nevate südame primaarsete kasvajate 
kulu iseärasusi ja diagnoosimist.

Südame ja perikardi primaarsete kas­
vajate sagedus lahangu andmetel on 
0,001—0,2%, millest üle 3/4 on healoomu­
lised.

Kõikidest südame healoomulistest kas­
vajatest on 50% müksoomid. Müksoomi 
retsidiivid on haruldased ja tekke põhju­
seks on kasvaja mitteradikaalne eemalda­
mine.

Bilateraalse müksoomi korral on kasva­
ja tunginud läbi foramen ovale teise kot­
ta. Seega südame mõlema koja müksoomi 
korral on vajalik ka kodadevahelise vahe­
seina membranoosse osa resektsioon ja 
plastika, mis selgub ka esitatud haigusju­
hust. Pärast operatsiooni on vaja jälgida 
patsienti ehhokardiograafiliselt vähemalt 
kaks korda aastas 3—5 aasta jooksul, et 
varakult diagnoosida müksoomi retsidii­
vi. Selle leidmisel on näidustatud uus ope­
ratsioon.

TÜ Maarjamõisa Haigla kardiokirur­
giaosakonnas on õnnestunult opereeritud 
üle 20 südamemüksoomiga patsiendi. 
Välja arvatud artiklis toodud juht, mük­
soomi retsidiivi teistel opereeritud ei ole 
olnud.

Esitatud artikkel on väga vajalik kar­
dioloogidele, kes tegelevad südamehai­
guste diagnoosimise ja raviga, sest mida 
kiiremini patsienti opereeritakse, seda 
paremad on ravi tulemused.

Lembit Roostar, 
Tartu Ülikooli Kardioloogiakliiniku 

kardiotorakaalkirurgia õppetooli juhataja, 
professor
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Väärarendite kompleks 
kromosoomianomaaliaga 
(47,XX + marker) 
tütarlapsel

Eve Rattasep Riina Žordania 
Tatjana Zõrjanova Tiiu Jalas

kaasasündinud väärarendid, kromosoomiano- 
maalia, markerkromosoom, geneetiline kon­
sultatsioon

Kaasasündinud väärarendite komplek­
sid võivad etioloogiliselt olla nii mono- 
geensed, kromosomaalsed kui ka multi- 
faktoriaalsed (4). 0,5%-l vastsündinutest, 
pooltel esimesel raseduse trimestril abor- 
teerunud loodetel, on ebanormaalne ka- 
rüotüüp (1, 2, 3).

Kromosoomianomaaliad võivad tekkida 
meiootilise või mitootilise rakujagunemi- 
se häire tagajärjel. Autosoomide arvulis- 
test anomaaliatest on 21. kromosoomi- 
paari aneuploidia — Langdoni-Downi 
sündroom — kõige sagedamaks, 1:500— 
1:800 vastsündinu kohta erinevates popu­
latsioonides (1, 2, 3, 4).

Kromosoomianomaaliaga vastsündinu 
fenotüüpi iseloomustavad mõned ühised 
kliinilised tunnused:

1) raseduse kulu tüsistused — katke- 
misoht, mis on sageli esimesel või teisel 
trimestril;

2) antenataalne hüpotroofia;
3) kaasasündinud väärarendite komp­

leksi esinemine;
4) rohked düsembrüogeneesi stigmad e. 

mikroanomaaliad.
Kuigi nimetatud tunnused ei ole obliga­

toorsed, on nende (mõne või kõigi) esine-

Eve Rattasep, Tiiu Jalas — Tallinna Lastehaigla 
Riina Žordania — Kardioloogia Instituut 
Tatjana Zõrjanova — Tallinna Kesklinna Lastepo­
likliinik

mine tsütogeneetilise uuringu näidustu- 
seks. 1993. aasta septembrist 1994. aasta 
maini tehti tsütogeneetiline uuring 15 
kaasasündinud väärarenditega lapsel. 
Neist kahel on sedastatud kromosoomipa- 
toloogia.

Kirjeldame kromosoomianomaalia juh­
tu Tallinna Lastehaigla vastsündinute 
patoloogia osakonnas.

Haigusjuht. Patsient tütarlaps (Tallinna 
Lastehaigla haiguslugu nr. 6003/1993). 
Anamnees. Proband oli sündinud noortelt 
(ema 26-aastane, isa 32-aastane) tervetelt va­
nematelt teisest rasedusest, esimesest sünni­
tusest. Vanemad ukrainlased, pärit Tšernob- 
Iile lähedasest rajoonist; 1986. aasta katast­
roofi ajal olid elanud nimetatud paigas. 
Genealoogias väärarendeid, vaimse arengu 
peetust ja pärilikke haigusi abielupaari sõnul 
esinenud ei ole. Sugulusabielu eitavad. Esime­
ne rasedus katkes iseeneslikult esimesel tri­
mestril, põhjus ebaselge. Raseduse katkemise 
järel raviti naist korduvalt günekoloogiliste 
põletike — endometriidi ja adneksiidi tõttu.

Rasedus soovitud. Esimesel trimestril oli 
emal tsüstilt, kaelaradikuliit, mille tõttu tehti 
röntgenoloogiline uuring ning määrati raviks 
korduvad füsioteraapiaprotseduurid. Sünnitus 
stimuleeritud, tütarlaps sündis tuharseisu ta­
gumises teisendis, sünnikaal 2530 g, sünnipik- 
kus 45 cm; peaümbermõõt 32 cm; rinnaümber­
mõõt 30 cm; Apgari indeks 4/7. Sünnitusmajas 
oli diagnoositud sünnitrauma, intranataalne 
asfüksia, intraventrikulaarne hemorraagia 
paremal ja II astme hüpotroofia. Kromosoomi- 
haiguse või embrüopaatia kahtluse tõttu hos- 
pitaliseeriti laps Tallinna Lastehaigla vast­
sündinute patoloogia osakonda.

Objektiivne leid. A. Lapse fenotüüp: Hü- 
potroofiaga tütarlaps, kisa vaikne, otsmik ja 
jäsemete perifeersed osad tsüanootilised, kolju 
deformeerunud (kandiline esileulatuv otsmik, 
"rippuv" kukal, näo keskosa hüpoplaasia, sil­
ma sisenurkade hüpertelorism, mikroftalmia, 
silmad suletud). Kõrvalestad asetsesid mada­
lal, keerdumata. Huuled kitsad. Kehatüvi 
iseärasusteta. Vasaku jala neljas varvas teiste 
all. Välissuguelundid vastasid visuaalselt aja­
lisele tütarlapsele. Auskultatsioonil pikk kare 
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süstoolne kahin lokaliseeritultp. max. vasakul 
II roidevahemikus. Kardioloog diagnoosis ko­
dade vaheseina defekti, pulmonaalstenoosi.

Silmaarst tegi kindlaks mikro- ja endoftal- 
mia, mõlema silma iiriste hüpoplaasia, pupil­
lide dislotseerumise, laienemise. Silmapõhja 
uuringul sedastati kahvatute pupillide ole­
masolu ja võrkkesta koloboomid.

Diagnoosi täpsustamiseks tehti tsütogenee- 
tiline uuring perifeersest verest üldtunnusta­
tud kultiveerimis- ja diferentsiaalvärvimis- 
meetodit (G-banding) rakendades ning ana­
lüüsiti 11 metafaasi.

Nimetatud uuringul sedastati patsiendil ka- 
rüotüübi 47 XX + markerkromosoomi olemas­
olu. Vanemate karüotüüp teadmata.

B. Uuringud. Koljuröntgen — (cranium fe­
nestra) kärgkolju, brahhütsefaalia, kõrvalesta­
de kõhred suhteliselt tugevad.

Aju sonograafia — paremal II astme hemor- 
raagia, ulatuslik periventrikulaarne isheemia, 
tugev asümmeetria. Cavum septi pellucidi vei­
di avatud.

Aju kompuutertomograafiline uuring — se­
dastati kuklapiirkonna luu lakunaame ehitus 
ja dislotseerumine aju suunas. Ajukoes pato­
loogilisi muutusi ei leitud.

Laps suri ühe kuu vanuselt, lahangut ei teh­
tud.

Patsiendi kliinilise pildi põhjuseks on 
geneetilise materjali düsbalanss. Väikes­
te, nn. markerkromosoomide päritolu on 
teadmata (1), neid leitakse sagedusega 
1:2500 diagnoositud rasedustest ja enami­
kul neist (90%-l) on lähtekohaks väikeste 
akrotsentrikute (21., 22. kromosoomi- 
paar) lühikese õla peritsentromeerne 
ala.

Enamikul juhtudel on tegemist de novo 
(uusmutatsiooniga) tekkinud karüotüübi 
muutusega (1), oluline on vanemate ka- 
rüotüpeerimine markeri päritolu täpsus­
tamiseks. Üldjuhul on de novo mutatsioo­
nide ja vanemate normaalse karüotüübi 
korral kordusrisk analoogiliseks haigu­
seks selles perekonnas väike (1, 2, 3, 4). 
1995. aastal sündis samadelt vanematelt 
terve ajaline tütarlaps.

Peame siiski oluliseks vanemate karüo- 
tüpeerimist ning vajaduse korral antena- 
taalse invasiivse diagnostika kasutamist 
järgmise raseduse ajal.

Esitatud haigusjuhu kirjeldus väärib 
tegevarstide tähelepanu, sest väärarendi­
te kompleksi põhjus — kromosomaalne 
patoloogia — on täpsustatud.

KIRJANDUS: 1. Connor, J. M., Ferguson-Smith, 
M. A. Essential Medical Genetics. London-Edin­
burgh-Boston, 1991, 36—71. — 2. Kozlova, S. J., Se- 
manova, E., Demikova, N. S. i dr. Nasledstvennõje 
sindromõ i medikogenetitšeskoje konsultirovanije. 
M., 1987. — Stanbury, J. B., Wungaarden, J. B., 
Fredrickson, D. S. In: The Metabolic basis of inheri­
ted disease. New York-San Francisco, 1978, 51—78. 
— 4. Summitt, R. L. Comprehensive pediatrics. St. 
Louis-Baltimore-Philadelphia-Toronto., 1990, 103 
—131.

Summary

The complex of anomalies of a girl with 
chromosomal anomalies (47,XX + marker). A 
hypotrophic newborn, having congenital anomalies 
(eye, cardial and cranial), microanomalies, caused by 
chromosomal aneuploidia — 47 ,XX + marker — has 
been described. The origin of little marker chromo­
some and genetic counselling is discussed.
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ARSTITEADUSE 
AJALOOST

Artikkel on pühendatud 
akadeemik 

Aleksander Paldroki 
125. sünniaastapäevale

60 aastat Tartu
Dermatoloogia Seltsi 
asutamisest
Herman Vahter

24. detsembril 1934 esitasid kolm Tar­
tu dermatoveneroloogi Eesti Siseminis­
teeriumile avalduse registreerida Tartu 
Dermatoloogia Selts (Eesti Dermatovene- 
roloogide Seltsi eelkäija) (vt. valguskoo­
piat avaldusest). 26. veebruaril 1935 ot­
sustas siseminister Tartu Dermatoloogia 
Seltsi ühingute, seltside ja nende liitude 
registrisse kanda (vt. valguskoopiat reso­
lutsioonist). Seega möödus eelmisel aastal 
Tartu Dermatoloogia Seltsi asutamisest 
60 aastat.

Avakoosolek toimus 1. aprillil 1935. 
aastal. Prof. Aleksander Paldrok de­
monstreeris uut leeprahaiget, L. Naumov 
esitas ettekande "Luupuse ravist pyotro- 
piiniga” ja A. Pooman ’’Alopeetsia ravist”. 
Äratab tähelepanu, et seltsi põhikirjas 
seatud eesmärgid on aktuaalsed ka täna­
päeval.

Seltsi asutamise ajaks oli A. Paldrokist 
saanud rahvusvahelise mainega teadlane, 
keda oli valitud paljude teadusseltside

Herman Vahter — Tartu Ülikooli emeriitprofessor 

auliikmeks, Uppsala Ülikooli audoktoriks 
1932. aastal seoses teadussaavutustega 
leepra ravi alal, 1938. aastal Eesti Tea­
duste Akadeemia akadeemikuks. A. Pald­
rok suri 1. juulil 1944. aastal Kuressaa­
res. Tööd jätkasid tema õpilased Paul Par- 
makson (1946. aastani) ja Ludmilla 
Nurmand (1970. aastani).

Eesmärgiga muuta seltsi tegevus sihi­
pärasemaks seoses suguhaigustesse hai­
gestumise sagenemisega ühinesid 1966. 
aastal Tartu Dermatoloogia Selts ja Tal­
linna Dermatoloogia Selts. Uueks nimeks 
sai Vabariiklik Eesti Dermatoveneroloo- 
gia Teaduslik Selts. Kujunes välja töö­
praktika: igakuulised seltsi koosolekud 
Tartu ja Tallinna filiaalis, ühised plenaar­
istungid aktuaalsetel teemadel neli korda 
aastas, seminarid koos teiste erialaseltsi- 
dega, teaduskonverentsid ja -kongressid 
iga 4—5 aasta järel, osavõtt üleliidu listest 
dermatoveneroloogide kongressidest, kon­
verentsidest, seminaridest.

Seltsi liikmete aktiivse tegevuse üks tu­
lemusi oli nakkuslikesse nahahaigustesse 
ja suguhaigustesse haigestumuse vähene­
mine 1990. aastani.

25. mail 1995 võeti plenaaristungil vas­
tu uus seltsi põhikiri, seltsi nimeks sai 
(sotsiaalministri käskkiri 25. jaanuarist, 
registreerimisnumber 01830318) Eesti 
Dermatoveneroloogide Selts. Praeguseks 
on seltsi koondunud kõik 84 Eesti derma­
toveneroloogi. Seega on täitunud A. Pald­
roki unistus võtta seltsi liikmeiks vastu 
kõik Eestis töötavad dermatoveneroloo- 
gid.

Üks seltsi põhieesmärke on dermatove- 
neroloogia arendamine, arstkonna eri- 
alakvalifikatsiooni tõstmine, elanikkonna 
teadvustamine nakkuslike nahahaiguste 
ja sugulisel teel nakkavate haiguste oht­
likkusest ja nende vältimise võimalustest. 
Viimase viie aasta jooksul on tunduvalt ti-
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Paldrock’i nimele, Tartne, Tähe tÄn,

Palume registreeridn Tartus "Tartu Dermatoloogi*  Seite*  1"

ligioleva põhikirja alnsel:. Põhikirja <ihte eksemplari palu-

rae registreerimine kinnitamine märkueega t*gbelRH*th  prof

Lisa: Tartu Dermatoloogi a Seltni pnhlktrl 2 eksemplari.

1934.aasta detsembri kuu 24.nüeval.Not, rep:.nr. 199G.

Mina,allakirjutanu , n о t a r Hugo V i h a 1 e m T а r 
t u 5 ,kelle kontor Ülikooli tn.30, tõendan,et eelseisva oalve on 
minule tõestamiseks esitanud ja ome käega alla kirjutanud minule 
isiklikult tuntud 3i«ms- ja +e-uvõimsad Eesti kodanikud :Dr.med. 
Aleksander Paldrock ,kelle elukoht Tartus,Tähe tn.7,Dr. 
Johannes Imel i к ,kelle elukoht Tartus,Ülikooli tn.30,ja Dr. 
Aleksander P о о m a n ,kelle elukoht Tartus,Vene tn.2.

henenud sidemed Põhjamaade (Soome, 
Rootsi, Norra ja Taani) dermatoveneroloo- 
gidega. On viibitud rahvusvahelistel kon­
verentsidel, seminaridel. Aktiviseerunud 
on koostöö farmaatsiafirmadega: osavõtt 
uute ravimite aprobeerimisest, mis on või­
maldanud kõige kaasaegsemate ja mõju­
samate ravimite kasutamist. Aktiviseeru­
nud on ka erialane tervisepropaganda 
massimeedias, samuti kirjastustegevus. 

1994. aastal avaldati emakeelne õpik 
”Naha- ja suguhaigused”, 1995. aastal ju­
hend ’’Sugulisel teel nakkavate haiguste 
ravi ja profülaktika”, ilmunud on teadus- 
artiklid perioodikas.

Tänu ravi tulemustele on voodikohtade 
arvu erialahaiglates vähendatud 200-le. 
Uutest teenindusvormidest on kasuta­
mist leidnud päevastatsionaar Tallinnas 
ja Tartus ning anonüümkabinetid. Süve­
nenud on koostöö günekoloogide, uroloogi­
de ja perearstidega.

Muret tekitab epidemioloogiline olu­
kord, eriti suur süüfilishaigestumus, se- 
gainfektsioonide sagenemine ning komp- 
likatsiooniderohke skaabies. Puudusi on 
ette tulnud ka ravikindlustuse osas, sest 
kogu elanikkond ei ole sellega hõlmatud. 
Muutmist ja uuendamist vajab sugulisel 
teel nakkavatesse haigustesse haigestu­
nute registreerimine, nii et oleks tagatud 
anonüümsus.

Seltsi 60. aastapäevale pühendatud ple­
naaristung toimus 1. märtsil 1996 Tallin­
nas. Tööst andis ülevaate seltsi esimees 
H. Vahter. Esitati kaks teadusettekannet: 
A. Kangur "Daivoirex peanaha psoriaasi 
ravis” ja L. Saar "Uusi dermatoloogilisi 
ravimeid”. A. Kanguri ettekandest selgus, 
et psoriaasi korral on häid ravitulemusi 
saadud Daiuonex4 kasutamisel. Peanahal 
paiknevate haiguskollete korral on Daivo­
nex kasutatav lahusena (kaks korda nä­
dalas koguannuses 5 mg) pikema ajajook­
sul, ravim nonnaliseerib rakkude dife- 
rentsumist epidermises ning pidurdab 
üleliigset proliferatsiooni. L. Saar tutvus­
tas preparaati Sandimmun (immunosup­
ressant) ning preparaadi lamisiil kasuta­
mise tulemusi dermatofüütia ravis (efek­
tiivsus 85—97%). Psoriaasi ravis on 
Sandimmun kasutusel 1991. aastast ja 
atoopikdermatiidi ravis 1993. aastast.

Seltsi 60. aastapäevale pühendatud ple- 
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naaristungil olid külalisteks tuntud soo­
me dermatoloog Allan Lassus, kellel eesti 
dermatoloogidega on pikaajalised teadus- 
sidemed, ning MediNefi president Kai 
Lähdesmäki, kes andis seltsi juhatusele 
üle stipendiumi psoriaasialaseks uurimis­
tööks. Seltsi auliikmeteks valiti N. Loog- 
na, E. Rõigas ja M. Majass. Valiti ka uus 
seitsmeliikmeline juhatus: seltsi presi­
dendiks H. Vahter, juhatusse H. Silm, E. 
Eiberg, M. Majass, A. Kangur, S. Kaur ja 
H. Rajangu. Revisjonikomisjoni kuuluvad 
T. Kukk, H.-M. Jürisoo ja A. Leivo.

Lähiülesandeks peeti seltsi 1996. aasta 
tööplaani realiseerimist ja aastail 1997— 
2000 HIV-i ja AIDS-i ning sugulisel teel 
nakkavate haiguste riikliku programmi 
juurutamist.

Summary

60 years from founding the Tartu Dermato­
logical Society, the predecessor of the Estonian 
Dermatological Association. The article provides 
a brief overview of founding the Tartu Dermatologi­
cal Society on February 26, 1935 on the initiative of 
professor Aleksander Paldrok. The aim of the 
Society was to improve the health of the people by 
teaching, especially the young, how to avoid veneral 
diseases. This task is also important nowadays.

Professor Aleksander* 
Paldrok iseendast

Eluloolised andmed
1. Perekonnanimi:
Praegune: Paldrok.
Endine: Paldrock.
Märkus: Aleksander Paldrocki õigeks perekonna 

nimeks lugeda "Paldrok”. Alus: Tartu Maarja ev. lut. 
kogud, sünnimeetrika raamatu nr. 264, 1871.a. Pe- 
rekonnaseisutunnistuse väljavõte Tartu linna pere­
konna registrist. Köide 23, lk. 317, nr. 317.

2. Eesnimi: Aleksander.

3. Sünniaeg ja koht: 16. mail 1871.a. Ka- 
vastu vallas, Tartu kreisis.

4. Isa nimi:
Karel, sünd. 24. novembril 1832.a. Elistvere 

v. Tartu kreisis.
Elukutse: 2.gildi kaupmees Tartus.

5. Ema nimi: (enne abiellumist) ja eesni­
mi:

Mällo, Anna, sünd. 19. juulil 1834.a. Soota- 
ga v. Tartu kreisis.

Elukutse: perenaine, taluperemehe tütar.

6. Üldharidus.
Algkool: Blumbergi algkoolis Tartus, Peple- 

ri t.
Keskkool: Lõpetas Tartu Gümnaasiumi 

1889.a.

7. Kõrgem haridus:
Tartu Ülikoolis, alates jaanuarist 1890.a. 

kuni 1895.a.

8. Arstiastmes kinnitatud:
15. veebruaril 1896.a.

9. Doktorieksamid õiendatud (kus)?:
Tartu Ülikoolis 1897.a.

* Autori kirjaviis muutmata
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10. Linna- ja maa-arsti kutse omanda­
tud

Tartus, 1896.a.

11. Doktoripromotsioon Tartu Ülikoolis
9. detsembril 1898.a.

12. Väitekiri (pealkiri, ilmumisekoht ja 
aeg):

”Zur Entwickelungsgeschichte der Dick­
darmbrüche” Tartu, 1898. Dr. med. diplom 
Nr.414, 21. aprillil 1899.a.

13. Eriala vastu valmistumine: kus (asu­
tise nimetus)? kelle juhatusel? kellena? 
mis ajast mis ajani?

Üliõpilasena: 1892.a. komandeeritud Woro- 
neschi kubermangu, Waluiki kreisi, koleera 
vastu võitlema. Juunist 1892 kuni oktoobrini 
1893.a. Tartu Ül. Farmakoloogia assistendi 
kt., 1. sept. 1894 — 1. juunini 1896.a. töötasin 
alul subassistendina ja hiljem assistendina 
Tartu Ülik. Naistekliinikus; pärast seda tööta­
sin kuni 1898.a. lõpuni Tartu Ülik. Haavaklii- 
nikus; 5. aprillist kuni 1. novembrini 1897 olin 
kreisi käsul komandeeritud katku vastu võit­
lema Orgevi, mis asub Vene-Türgi-Pärsia pii­
ril.

14. Eriala täiendamine (siia tähendada 
ka välismaa õppereisid): kus? kelle juu­
res? millal?

Valides erialaks naha- ja suguhaigused, 
töötasin suvel 1899.a. Berliinis Max Josephi 
juures, kuulates Lassari ja Lesseri loenguid; 
peale selle töötasin Wiinis Neumanni ja Kape- 
si juures. 1903.a. käisin Neisseri naha-ja su­
guhaiguste kliinikus Breslaus oma teadmisi 
täiendamas ja töötasin Berliinis bakterioloogia 
alal Rob. Kochi assistendi Piorkovski juures ja 
veel kord Max Josephi juures. Üldiselt olen 
hoolsa ja korrektse koduse kasvatuse saanud; 
koolis olin elava vaimuga ja kiire otsustamis­
võimega; mind peeti anderikkaks, kuid valla­
tuks, mille tõttu tihti pidin karistusi kandma. 
12.XII.1910 — 19.1.1911 Ülikooli poolt koman­
deeritud teaduslisel otstarbel ekskursiooni ju­
hatajana Saksamaale sealseid arstiteaduslisi 
asutusi tundma õppima: Berliinis, Hamburgis,

Aaschenis, Frankfurdis Maini ääres, Heidel­
bergis, Hasselis ja Dresdenis. — 1912 Finseni 
ravi tundma õppimas Stockholmis ja Bergeni 
leprosooriumis Norras. — 1923.a. Ülikooli esi­
tajana 3. Leepra konverentsil Strassburgis ja 
1938 üleilmlisel leeprakonverentsil Kairos.

15. Tegevus arstina: kus? kellena? (te­
geleva arstina, jaoskonna-, linna-, kooli-, 
usaldus-, kaitseliiduarstina, esindajana 
Tervishoiu Nõukogus jne.)? mis ajast mis 
ajani?

Arsti vabapraktikat algasin Tartus 1898. 
Jaanuarist 1899 kuni 1910.a. Tartus postkon­
tori arst. Tartu Era Ülikoolis 21. jaan. 1913.a. 
kutsuti mind naha-ja suguhaiguste lektoriks 
ja naha-ja suguhaiguste kliiniku direktoriks. 
Pärast poole olin Era Ülikooli direktori abiks 
ja 15. oktoobril 1917.a. direktoriks kuni selle 
asutise lõpuni Eesti ajal. Postkontori arstina 
tõusin riigiteenistuses kuni kolleegia nõuniku 
auastmeni. 1904.a. valis mind Tartu Ülikooli 
arstiteaduskond naha- ja suguhaiguste era- 
dotsendiks. Et tol ajal Ülikooli juures naha-ja 
suguhaiguste õppetooli polnud, siis lugesin 
jaanuarist 1908.a. neid haigusi teaduskonna 
ülesandel. Oktoobrist 1911.a. olin Tartu Üli­
kooli, minu poolt asutatud naha- ja suguhai­
guste polikliiniku direktor. 15. mail 1915 asu­
tati Tartu Ülikoolis naha- ja suguhaiguste 
dotsentuur ja valiti mind selle õppetoolile dot­
sendiks; 30. aug. 1917.a. valiti mind arstitea­
duskonnas erakorraliseks professoriks ja 
13/26. veebr. 1918 valis Ülikooli Nõukogu ars­
titeaduskonna ettepanekul mind korraliseks 
professoriks (professor Ordinarius). 14. veeb­
ruaril 1936.a. pikendas E.V. valitsus minu õp­
petegevuse aega veel 5 a. võrra, kuni 70. 
eluaastani, milleks ma korraliku professorina 
— Eesti Ülikooli asutamisel — kutsutud olin 
1918.a.

16. Sõdadest osavõtt: missuguses sõjas 
(Vene—Jaapani, Maailmasõda, Eesti Va­
badussõda jne.)? missuguses väeosas, või 
asutises? kellena (arstina, ordinaatorina, 
asutise juhatajana jne.)? mis ajast mis aja­
ni?
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10.XII.1904.a. kutsuti mind Vene—Jaapani 
sõtta. 3. Armee väljaarstina valitsuse liikme­
na võtsin osa lahinguist Mukdeni all ja Scha- 
he jõel. Ametastmes tõusin 3. Armee kindral­
staabi ülemarsti kt.—ks, kuni mind 
19.XII.1905 tagavaraväkke arvati. Vene—Jaa­
pani sõjas sain novembris 1905.a. Püha Sta- 
nislause autähe 3. järk mõõkadega; 24. sept. 
1905 Püha Anna 3. järgu autähe ja 19.IV. 1909 
Jaapani sõjamedali Aleksandri ja Georgi lin­
dil. 15.IV. 1915 kuni 15. okt. 1917 olin kõigis 
Tartus asuvates Punase Risti hospidalides te­
gev naha-ja suguhaiguste konsultandina. 13. 
mail 1917 valis mind Linnade Liit Põhja väe­
rinna hospidalide konsultandiks, milliseid ko­
huseid täitsin kuni 28. aug. 1918. Eesti sõja­
väes: 5. mail 1919 määrati mind Kuressaare 
karnisoni arstiks ja 16. mail 1919 Kuressaare 
sõjaväe sanatooriumi ülemarstiks, karnisoni 
arsti kohuste täitmisega. 9. okt. 1919 nimeta­
ti mind sõjaväe dermatoloogi-konsultandi kt. 
ning juunist 1920 dermatoloog-konsultandiks 
(ilma palgata, kuna ma palka saan Ülikoolist). 
Konsultandina teenisin kuni 14.III.34. Teene­
te eest Eesti Vabadussõjas annetas mulle E.V. 
valitsus 25.VIIL 1920.a. Vabadusristi I liik 2 
järk ja iseäraliste kasulikkude teenete eest Va­
bariigile ülendatud san.-kindral-majoriks 
10.VI.1921. Oman ka vabadussõjast osavõtmi­
se mälestusmedali.

17. Kuuluvus üliõpilasorganisatsiooni 
(selts, korporatsioon):

Üliõpilasena kuulus Eesti Üliõpilaste Seltsi 
perre. Pärast kuulus korporatsioon "Fraterni- 
tas Estica” asutajate huikaja on seal auvilist­
lane alates 7. aprillist 1907.a.

18. Kuuluvus ja tegevus arstlistes orga­
nisatsioonides: missuguses organisatsioo­
nis liikmeks ja mis ajast mis ajani (juha­
tuse, revisjonikomisjoni jne. liige) või 
ülesandeid täitnud ja täidab? mis ajast 
mis ajani?

Tartu Eesti Arstide Seltsi asutaja liige ja 
auliige alates 20.1.32.a. Eesti Arstide Kongres­
side korraldajate komiteede esimese kongres­
si esimees 30.XI. — 7.XII. 1921.a. ja teise kong­

ressi abiesimees (nov. 1926.a.). 1926 oli kutsu­
tud Moskva leeprakonverentsile. Akadeemia 
"Leopoldina” — Halles (asutatud 1652.a. Sak­
samaal, seega kõige vanem maailmas) nimetas 
mind 17.11.1927.a. omaks liikmeks. Societe in­
ternational de leprologie Pariisis valis mind 
17.11.1927 üheks oma aupresidendiks. 24. mail 
1927 valis mind Kubani Dermato—Venerol. 
Selts — Krasnodaris oma auliikmeks. 12.1.29. 
sain Ungari 2. klassi teenete risti. 20.11.30 sain 
Eesti Punase Risti mälestusmedali I kategoo­
ria, 2. klass. 20.1.32. valis Tartu Eesti Arstide 
Selts omaks auliikmeks. 30.VI.32. sain Jerusa- 
lemma Püha Laatsaruse Ordu suurristi. 
10.X.32 sain Prantsusmaa presidendilt Nichan 
el Anouar ordeni komandöri klassi. 6.XI.32 
promoveeris mind Rootsi Upsala Ülikool 
omaks audoktoriks. 12.VII.35 valis Ungari 
Dermatol. Selts Budapestis mind korrespon­
deerivaks liikmeks. 9.IX.28 valis mind Rootsi 
Arstide Selts Stokholmis omaks välismaa liik­
meks. 9. rahvusvaheline Dermatol, kongress, 
mida peeti 13/21. sept. 1935 Budapestis, oli 
mind üheks kongressi aupresidendiks valinud. 
12.1.35 nimetati mind JJerusalemma Püha 
Laatsaruse Ordu rüütliks; vapiks on mul kuld 
rõngas tumesinisel kilbil. Olen Tartu Derma­
tol oogia Seltsi asutamise mõtte algataja, asu­
taja liige ja esimees, alates 1935 kuni tänini. 
International Leprosy Association (London) lii­
ge ja Balti riikide (Eesti, Läti, Leedu) korres­
pondent. Eesti Tervishoiu Muuseumi asutaja 
ja Nõukogu liige. 1938 saanud Valgetähe II kl. 
teenetemärgi. 13.IV.1938 Eesti Teaduste Aka­
deemia liikmeks nimetatud.

19. Seltskondlik ja ettevõtteline tege­
vus: missugustes organisatsioonides te­
gev? kellena (juhatusliige jne.)? mis ajast 
mis ajani?

1902—1906 olin Eesti linnavolinikuks, kes 
esimest korda saivad 18 kohta 60-st volini­
kust. 1910—1916 olin Vanemuise eestseisuse 
liige ja korrapidajate juhataja. 27.IV. 1899 — 
30.VI.1901 olin Eesti Käsitööliste Abiandmise 
Seltsi esimeheks, mil ajal nim. selts eluvõime­
liseks muutus, põhikirja muutes. Nim. selts 
valis mind oma auliikmeks. Käesoleva aasta­
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saja esimese kümne lõpupoole tundus terav 
vajadus Tartus Eesti Ev. Lut. koguduse loomi­
seks, mille organiseerimisest ja põhikirja koos­
tamisest juhtivalt osa võtsin. 1912.a. sai uue 
koguduse põhikiri Vene siseministeeriumi 
poolt kinnitatud ja juba 1913.a. oli uuel Pau­
luse kogudusel 1900 liiget. Algusest peale va­
liti mind Kiriku nõukogu esimeheks, mis ko­
hustust kandsin kuni 1914.a. 1934.a. lasksin 
end veelkord kirikunõukokku valida abiesime- 
heks, kui see kaheks pihtkonnaks jagunes 
ning lahkusin pärast seda, kui kogudus sel teel 
kokku jäänud oli. Seltskondlise julgeoleku 
alal: valiti mind 1917 kodanikkude poolt Tar­
tu Linna Rahvamiilitsa Täidesaatva komitee 
esimeheks. Tegevuse lõpul annetati mulle Tar­
tu kodanikkude poolt ja nimelt tänuaadress. 
1921.a. võtsin osa Tartus asutatavate seltside 
— Maleseltsi ja margikogujate seltsi "Kirja­
märk” asutamisest ja olin neis esimeheks; 
praegu ajapuudusel ainult "Kirjamärgis". 
1935.a. olin Tartu Bridziklubi asutaja liige. 
Tartu Vabadusristi Vend. Üh. liige ja aukohtu 
esimees. Tartu Skautide Maleva Vanem. Kau- 
bapanga nõukogu liige algusest peale.

20. Eriharrastused (aktiivne tegevus 
ilukirjanduse, ajakirjanduse, kunstide, 
spordi, male jne. alal):

Teaduslis-tehnilisel alal annetati mulle 
Ülevenemaalisel Tervishoiu näitusel Peterbu­
ris 1913.a. minu poolt valmistatud ja välja 
pandud naha-ja suguhaiguste mulaazide eest 
kuldauraha; arstiteaduslikke! näitustel I ja II 
Eesti Arstide kongressidel Tartus 1921 ja 1926 
annetati mulle mulaazide, mikroskoopiliste 
lõikude ja tabelite eest kõrgeim auhind — 
audiplom. Pean ja propageerin karskust! Olen 
spordi austaja ja ennem noores põlves kirgline 
merisportlane — 11 purijahtide võidusõitude I 
auhinna omanik.

22. Abikaasa. Eesnimi, endised nimed:
Salme-Leontine Rose, sünd. 20. sept.

1882.a. Imavere v.

23. Lapsed. Eesnimed. Sünniajad (päev, 
kuu, aasta; surma korral ka surmaaeg; tü­
tarde abiellumisel mehe perekonnanimi):

Lapsed II abielust: 1) tr. Helgi, sünd. 
19.XII.1909.a. Tartus; 2) pg. Heiti, sünd. 
14.IV. 1911.a. Tartus; 3) tr. Aime, sünd.
17.IV. 1913.a. Tartus; 4) tr. Edda, sünd.
21.VI. 1915.a. Tartus; 5) tr. Jutta, sünd.
5.VIII. 1917.a. Tartus; 6) pg. Ingvar, sünd.
27.VI. 1919.a. Kuressaares.

24. Trükis ilmunud tööde nimekiri erile- 
hei.

25. Muud eluloolised andmed:
12.XII.1892 hinnati minu poolt esitatud 

auhinnatöö: "Uber die Beeinflussung der pe­
ripheren Blutgefässen durch pharmakolog. 
Agention” — kuldaurahaga.

26. Näopilt (millal ülesvõetud)?: *
Umbes 13.V.35.a. Tartus, Päevapiltnik 

Lompi juures, Vana tän.

Allkiri:

Elulugu on Ants Haavli vahendusel saadud 
prof. A. Paldroki tütrelt Aime Rinnelt, kes on 
elukutselt arst ja elab Stockholmis.

21. Abiellumise aeg:
Abiellusin I kord 15.X. 1899.a. Kärdla kogu­

duses Saaremaal, Linda Saar’ega, sünd. 
14.XI. 1880.a. Mustjala vallas, suri 
20.V. 1908.a. Tartus. II korda abiellusin 
29.1.1909.a. Kaarli kog. Tallinnas.

♦Toimetusel vastav foto puudub.
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MÕTTEVAHETUS

Millal on naine liiga vana 
sünnitama?

Andrei Sõritsa Virve Kask

ekstrakorporaalne vigastamine, eetika, muna­
rakkude ja embrüote doonorlus, retsipiendi 
vanus

Arstiteaduslikus kirjanduses on üha 
rohkem ilmuma hakanud teateid klimak- 
teerilises ja menopausieas naiste kohta, 
kes on pärast nüüdisaegsetel meetoditel 
steriilsuse ravi lapsi sünnitanud (2, 17). 
Tänu abistavale reproduktsioonile on sa­
jad naised sünnitanud 50—62 aasta vanu­
selt. Selles eas ei toimu enam munarak­
kude füsioloogilist küpsemist, või kui, siis 
äärmiselt harva. Fertiilsuse langus nen­
del on seotud rohkem halva munarakku­
de kvaliteediga kui endomeetriumi ret­
septiivsusega (3, 14). Kirjeldatud on üksi­
kuid spontaanse viljastumise juhte ja 
laste sündi üle 50-aastastel naistel. Mui­
dugi on loote arenguhälvete risk sellistel 
juhtudel suur: 30—80%. Sellest johtuvalt 
näeb Eesti seadusandlus ette meditsiinili­
se näidustusena raseduse katkestamise 
45-aastastel ja vanematel naistel.

Munarakkude ja embrüote doonorlus 
on lastetuse ravi hästi väljatöötatud mee­
tod. Algselt rakendati seda meetodit alla 
35-aastastel naistel, kellel oli enneaegne 
munasarjade puudulikkus (4, 13). Hiljem

Andrei Sõritsa, Virve Kask — Tartu Ülikooli Naiste­
kliinik

alustati doonori munarakkude kasuta­
mist 40-aastastel ja vanematel naistel, 
sest tavalisel ekstrakorporaalsel viljasta­
misel oma munarakkudega oli rasestu- 
misprotsent küllaltki madal.

Tartu Ülikooli Naistekliinikus on as­
tutud esimesi samme munarakkude 
(embrüote) doonorluse programmi aren­
damiseks. 1995. aasta kevadel saadi Tar­
tu Ülikooli bioeetikakomisjonilt program­
mi alustamiseks luba. Seoses sellega, et 
tänapäeval on teoreetiliselt võimalik ra­
sestuda igal naisel, kellel on olemas ema­
kas (isegi munasarjade puudumise kor­
ral), jääb kunstlikul viljastamisel ak­
tuaalseks naise vanus. Teadlased on 
selles kardinaalselt erinevatel seisukoh­
tadel (1, 7, 10, 11, 15). Seetõttu tahtsime­
gi esitada diskussiooniks erinevaid arva­
musi.

Aristoteles soovitas abielluda tütarlas­
tel 18-aastaselt ja noormeestel 37-aasta- 
selt, sest see on parim iga parimate laste 
sünnitamiseks. Nüüdisaegsed kontra- 
tseptsioonimeetodid annavad naistele või­
maluse valida, millal sünnitada. Arene­
nud riikides lükatakse esimese lapse sünd 
üha sagedamini edasi vanusesse 30—35 
aastat. See on eelkõige seotud vajadusega 
omandada hea haridus ja elukutse ning 
tagada perekonnale stabiilne ja turvaline 
materiaalne olukord. Need asjaolud või­
vad olla üheks põhjuseks, miks naine ei 
jõua täita oma generatiivset funktsiooni 
õigel ajal. Samas võimaldab meditsiini 
areng tänapäeval seda, mis oli võimatu 
10—15 aastat tagasi. Kui sel ajal olid las­
tetud naised 30—40 aastat vanad ja ars­
tid ei suutnud neid aidata, siis praegu an­
nab abistava reproduktsiooni tehnoloogia 
neile uue võimaluse.

Eetiliselt ja sotsiaalselt on aktuaalne 
üle 50 aasta vanuste naiste sünnitamine. 
Seejuures on olulised kolm küsimust: 1) 
potentsiaalse lapse huvid; 2) perekonna 
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huvid; 3) ühiskonna huvid. Potentsiaalse 
lapse huvide vaatlemisel esitatakse järg­
mised küsimused: kas need huvid on pa­
remini kaitstud juhul, kui laps oleks sün­
dinud eakate vanemate peres või kui ta 
üleüldse ei oleks sündinud? Võimalus, et 
just nimelt see potentsiaalne laps sünniks 
teises peres, on välistatud. Lapsel puudub 
vanemate valiku võimalus ja ühiskond ei 
saa otsustada, millises peres ja kui palju 
peab lapsi olema. Kasutades abistava rep­
roduktsiooni meetodeid ja doonorite emb­
rüoid (mis on kas jäänud kasutamata ja 
kingitud pärast viljatute paaride ravi või 
spetsiaalselt produtseeritud doonorlu­
seks), on lastetuse ravi kas vähemal või 
suuremal määral võimalik reguleerida ja 
riigi seadused võivad, saavad või peavad 
reguleerima nimetatud embrüote kasuta­
mist.

Eestis on enesetappude arv küllalt 
suur. Nähtavasti kahetseb osa enesetap­
jaid, et on üldse ilmale tulnud. Ühiskond 
ei saa või ei või garanteerida tulevasele 
lapsele, isegi noorte vanemate perekon­
nas sündinule, sotsiaalset ega materiaal­
set kindlustatust. Samal ajal kasvab sea­
duspäraselt lapse "hind" lastetutes pere­
des ja nendes peredes, milles lapse sündi 
on oodatud 10—15 aastat. Tavaliselt on 
vanemaealised vanemad väga altid oma 
lapse kasvatamisele. Neil on stabiilne ma­
janduslik ja sotsiaalne olukord, mis annab 
rohkem aega ja vahendeid lapse kasvata­
misega tegelemiseks. Neil juhtudel, kui 
lapsed olid oma vanemad kaotanud vara­
jases nooruses katastroofide, avariide või 
haiguse läbi, kasvatasid need lapsed üles 
vanavanemad. Need juhtumid ei tõesta 
teesi, nagu oleks eakatel paaridel võrrel­
des noortega vajakajäämisi laste kasvata­
mises. Kerkib üles ka küsimus: kas üksi­
ku naise tulevase lapse huvide kaitstus on 
võrreldav selle lapse turvalisusega, kelle 
tõi kunstliku viljastamise teel ilmale 50- 

aastane ema täisväärtuslikust perekon­
nast?

Lapse sündides lasub 50-aastastel ja 
vanematel naistel tunduvalt suurem risk, 
et laps võib noores eas vanemateta jääda. 
Pole kahtlust, et eelistatavam on olukord, 
kus lapsel on mõlemad vanemad tema 
täisealiseks saamiseni. Seda tõde arvesta­
des on potentsiaalsel lapsel tõenäoliselt 
parem mitte sündida, kui kaotada oma 
ema lapseeas.

Üle 50-aastase naise elu täisväärtuslik­
kuse hindamine on tunduvalt muutunud. 
Keskmine naiste eluiga arenenud riikides 
on 68—72 aastat. Pensioniiga on tõstetud 
60.—65. eluaastani. Enesetunde paranda­
miseks ja elu täisväärtuslikkuse tagami­
seks pööratakse selles eas üha enam tähe­
lepanu ovaariumide füsioloogiliselt kustu­
vat funktsiooni asendavale ravile. 
Ovariaalsed hormoonpreparaadid on või­
melised ära hoidma organismi vanane­
mist, parandama enesetunnet ja tõstma 
elulist aktiivsust, seksuaalfunktsiooni ja 
takistama ealisi muutusi kudedes (näi­
teks osteoporoosi). Johtuvalt eelöeldust on 
naistel üha sagedamini ilmnema hakanud 
emaduse soov, mis on jäänud elu jooksul 
täitmata. Ühiskonna suhtumine sellesse 
aga on paraku tauniv. Samal ajal ei suh­
tuta isadusse 50—60 aasta vanuses hal­
vustavalt.

100 aastat tagasi oli keskmine nai­
se eluiga 42—47 aastat. Sel ajal kätkes 
lapse sünd 30-aastasel naisel teoreetili­
selt vähem võimalusi kasvatada last täis­
ealiseks saamiseni kui lapse sünd 50-aas- 
tasel naisel meie ajal. Olukorra iroonia 
seisneb ka asjaolus, et raseduse esinemis­
sagedus munarakkude ja embrüote doo­
norluse korral üle 50-aastastel naistel ei 
ole väiksem, paljude autorite andmeil 
hoopis suurem kui ekstrakorporaalse vil­
jastamise korral 25—35 aasta vanustel 
naistel.
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Uuringute alusel suurendab munarak­
kude doonorlus vanade naiste korral tule­
vase ema haiguste riski. Retrospektiivsed 
uuringud on toestanud, et raseduse ajal 
on sagenenud rasedustoksikoosi, suhkur­
tõve ja loote arengu peetuse juhud (12, 
17). Samas kontekstis tuleb vaadelda ka 
rasedust noortel, kes põevad suhkurtõbe, 
kannatavad südamerikete ja muude ekst- 
ragenitaalsete haiguste all. Terapeudid, 
kardioloogid ja endokrinoloogid on sellis­
te vaegustega naiste rasedusse hakanud 
üha lojaalsemalt suhtuma. Võib küsida: 
kas elu kestus proteesitud südameklappi- 
dega või täielikku insuliinravi saaval nai­
sel on pärast sünnitust pikem kui 50-aas- 
tasel tervel naisel? On ka teada, et loote 
haigestumine on sagenenud naise — ema 
somaatilise haiguse korral (nn. loote ana­
loogne patoloogia). Kas mitte 50-aastaste 
naiste kunstliku viljastamise keelamise 
asemel ei tuleks keelata sünnitada neil 
noortel, kelle elu kestus näiteks kardio- 
vaskulaarse või endokriinse haiguse pu­
hul on 10—15 aastat?

Ameerika Fertiilsuse Seltsi (The Ameri­
can Fertility Society) munarakkude doo­
norluse alased soovitused on järgmised.

A. Enneaegne ovariaalpuudulikkus või 
gonadiaalne düsgenees.

B. Ülekantavate geneetiliste haiguste 
vältimine.

C. Naiste abistamine, kellel esineb mu- 
nasarja funktsiooni alanemine või see 
funktsioon puudub.

D. Naiste abistamine, kellel abistava 
reproduktsiooni tehnoloogiate kasutami­
sel on halb munarakkude ja/või embrüote 
kvaliteet.

Maksimumvanuse kohta on öeldud 
järgmist.

A. Mitmes rahvastikuettekandes on 
kindlaks tehtud, et doonori munarakke ei 
kasutata "naturaalse reproduktiivse elu­
perioodi" pikendamiseks.

B. Soovitatakse tähelepanelikult uuri­
da üle 40 aasta vanuste retsipientide kar- 
diovaskulaarset süsteemi ja günekoloogi­
lisi seisundit, ka psühholoogilist seisundit 
(9).

Sellest järeldub, et munarakkude doo­
norluse kasutamine menopausis naistel ei 
ole keelatud.

Samal ajal on Rootsis, sõltumata vanu­
sest, keelatud ekstrakorporaalseks viljas­
tamiseks kasutada doonori munarakke. 
Arvatakse, et selliste naiste arv, keda võib 
aidata doonori munarakkudega, on suhte­
liselt väike (16). Võib esitada küsimuse: 
kas on õige mitte arvestada väikese popu­
latsiooni huve? Inglismaal, kus munarak­
kude doonorlust kasutatakse, on seoses 
enneaegse ovariaalpuudulikkusega seda 
vajavate naiste (vanuses alla 40 aasta) 
arv 110 000 (5). С. B. Coulami ja kaas­
autorite järgi esineb enneaegne ovariaal­
puudulikkus üldpopulatsioonis 1—3%-l 
juhtudest (6).

Selles osas olid Rootsi meditsiinieetika 
komisjoni arvamused lahknevad. Näiteks 
on Rootsis lubatud kunstlik inseminat- 
sioon doonori spermaga in vivo. Kui võr­
relda in vitro viljastumist doonori muna­
rakuga kunstliku inseminatsiooni teel 
doonori spermaga, siis mõlemal juhul 
omandab tulevane laps ainult poole ge­
neetilisest materjalist oma vanematelt. 
Samal ajal arvatakse, et kunstlik insemi- 
natsioon doonori spermaga in vivo on teh­
niliselt lihtne meetod, selle keelustamisel 
suureneb tema kasutamise black mar­
ket’ i tekkimise oht. Munarakkude doo­
norlus on keeruline meetod, millega on 
võimalik tegelda ainult spetsialiseeritud 
keskustes, mis lihtsustab meetodi kont­
rollimist ja keelamist (16). Rootsis on 
ekstrakorporaalse viljastamise program­
mis keelatud doonori sperma kasutamine. 
See sunnib doonori munarakke või sper­
matosoide vajavaid patsiente sageli sõit-
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ma viljastamiseks Soome, kus mõlemad 
meetodid on kasutusel. Nagu Rootsis, nii 
on ka Saksamaal munarakkude doonorlus 
keelatud (8).

Arvame, et tulevane embrüokaitsesea- 
dus peaks olema demokraatlik ja lojaalne 
lastetute suhtes. Seoses ravimeetodite 
puudumisega puudusid nendel paaridel 
pikka aega võrdsed võimalused abi saada. 
Põhjendamatult ranged seadused võivad 
tunduvalt piirata lastetute paaride või­
malusi, ka meditsiini arengut abistavas 
reproduktsioonis. Raske on leida vastu­
seid järgmistele küsimustele.

1. 20-aastasel naisel on abordi ajal tek­
kinud tüsistuste tagajärjel emakas eemal­
datud. Kas lubada tema 50-aastasel emal 
sünnitada oma tütrele laps tütre muna­
rakkude doonorlust kasutades?

2. Kas lubada ekstrakorporaalset viljas­
tamist doonori embrüo abil klimakteerili- 
ses eas tervele naisele, kes "Estonia" lae­
vakatastroofis on kaotanud mõlemad lap­
sed?

Arvame, et küsimuse otsustamisel on 
tähtsam naise tervis kui vanus, mis lubab 
naisel sünnitada. Samal ajal tuleb arves­
tada ka lapse huvidega, mis on omakorda 
tähtsamad lastetu paari huvidest.
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Summary

When are women "too old" for childbirth. Oo­
cyte donation as a treatment of infertility is now a 
well established therapeutic modality. The applica­
tion of oocyte donation today has been extended to 
older women with physiological menopause. There is 
currently an ongoing debate as to whether a maxi­
mum age should be established beyond which 
women should not be allowed to participate in oocyte 
donation. Different ethical aspects in oocyte dona­
tion by older women are being discussed on the pre­
sent paper.

Uurimust on toetanud 
Eesti Teaduse Sihtasutus (grant nr. 2358)
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KAADRI 
ETTEVALMISTAMINE

Professor Edvitar Leibur
Kuopio Ülikooli 
audoktoriks

j utavad tegurid. Mitmes rahvusvahelises pub­
likatsioonis käsitletakse alveolaarluu regene­
ratsiooni, sealhulgas rakusiseste mediaatorite 
(PgE2 ja cAMP) osa parodondihaiguse patoge- 
neesis. _ .

Kuopio Ülikool on avaldanud promoveeritu- 
te kohta trükise, milles märgitakse, et prof. E. 
Leibur on tunnustatud teadlane ja õppejõud 
nii Skandinaaviamaades kui ka mujal Euroo­
pas ning et ta on palju kaasa aidanud Balti­
maade, sealhulgas ka Eesti stomatoloogiaala- 
sele tutvustamisele Skandinaaviamaades.

Audoktoriks promoveeriti ka Saksamaa, 
Inglismaa, USA, Ungari ja Soome teadlasi.

Maie Lõvi-Kalnin

„ 7. juunil 1996. aastal promoveeriti Kuopio 
Ülikooli audoktoriks Tartu Ülikooli Stomato­
loogia Kliiniku juhataja, korraline professor 
Edvitar Leibur. Tartu Ülikooli Stomatoloo­
gia Kliiniku ja Kuopio Ülikooli Suu- ja Näo- 
lõualuukirurgia Instituudi (juhataja prof. R. 
Kotilainen) vaheline koostöö algas parodonto- 
loogia ja implantoloogia alal 1990. aastal.

Edvitar Leibur on olnud korduvalt külalis- 
lektoriks ning viibinud teadustööl Kuopio Üli­
koolis. Tema eestvedamisel on Kuopio ja Tar­
tu ülikoolis toimunud mitmeid rahvusvahelisi 
seminare ja kursusi. Prof. E. Leiburi teadus­
tööd käsitlevad hambaalgmete ja alveolaarluu 
diferentseerumist koekultuuris. Töödes on väl­
ja selgitatud nende kudede moodustumist mõ-

Foto. Keskel E. Leibur, vasakul prof. I. Meur- 
mann, paremal promotsiooni tseremoonia- 
meister prof. R. Kotilainen.

Tartu Ülikooli 
arstiteaduskonna 1996. 
aasta lõpetajad

Arstid
Asser Aavik (kiitusega), Alar Abram (kiitu­

sega), Indrek Alas, Jaana Alep, Aleksei Anus­
kin, Liis Aunin, Peep Baum, Jelena Belotser- 
kovska, Irina Berezovskaja, Natalia Borzõki- 
na, Jüri Dmitrijev, Luiza Dmitritšenko, Agnes 
Eerik, Maigi Eisen, Hannes Erm, Triin Erm, 
Toomas Jukk, Ann Jäätma, Merike Jõgiste, 
Tiivi Kaik, Aulike Kaldmaa (kiitusega), Kris­
tel Kalling, Kea Kapsta, Hiie Karel son, Pille 
Karm, Annely Kase, Kristiina Kask, Piret Ke­
dars, Ursel Kedars, Mai vi Kets, Irja Kiisküla, 
Külli Kingo (kiitusega), Andres Kink, Helen 
Kirber, Piret Kivi, Küllike Kleimjonova, Hiie 
Корра, Nadežda Koptjajeva, Inna Kovrigina, 
Vanda Kristjan, Georgi Kruglov, Anneli Kulla­
maa, Kristi Kundla, Anneli Kuningas, Angeli- 
gue Kuuli, Marge Kõiv, Peeter Kööbi, Edward 
Laane (kiitusega), Kersti Laar, Ruth Ladva, 
Eva Lehepuu, Kaia Leimann, Sven Lill (kiitu­
sega), Liis Linnamägi, Allan Maamets, Martin 
Maaroos, Katrin Maddison, Meriana Maidla, 
Larissa Makarenko va, Age Margus, Leonid 
Muskevits, Margit Mägi, Merle Männik, Piret 
Müürsepp, Fred Nahkur, Nataša Nikisina, An­
neli Nikitina, Krista Nokkur, Vassili Novakov, 
Inge Nõmm, Lii Orunurm, Margus Pail, Sigrid 
Paul, Arnold Persidski, Silvi Plado (kiitusega), 
Kristi Ploom, Irina Poljanskaja, Ruth Puu­
sepp, Lembi Polder, Pille Põldmaa (kiitusega), 
Alo Raudsepp, Margo Reinlo, Tarmo Reitsnik, 
Elena Roginskaja, Kristiina Rull (kiitusega), 
Anneli Rätsep, Irina Sõnitseva, Jaan Sepp, 
Egle Seppo, Riin Sildos, Anneli Soomets, Tat­
jana Stepanova, Galina Šeremeta, Marianna 
Šikova, Oksana Zablotskaja, Ulvi Tabur, An­
nika Tamm, Lea Tamm, Ülle Tamm, Susanna
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Tammela, Kadi Tarmet, Evelin Tarto, Made 
Teder, Tiia Teesalu, Madis Tiik, Andres Tiit, 
Diana Toimetaja, Toomas Toomsoo, Andrei 
Tšernajev, Varje-Riin Tuulik, Jana Tuusov, 
Ingrid Täil, Mailis Tõnisson, Sergei Udolov, 
Katrin Udras (kiitusega), Tanel Vaas, Katrin 
Vainu, Fred Veber, Peeter Veiksaar, Alar Ve- 
raksits, Virge Viilma, Kadi Villems, Rutta Voi­
ko.

Farmatseudid
Ii vi Ammon, Andra Bergmann, Selje 

Brauer, Maigi Grents, Signe Hollas, Jaan Jä­
nes, Anneli Kaasik, Jelena Karjagina, Kristin 
Laanes, Erki Laidmäe, Mari Lepiku, Uno Noo­
le, Mari Nõges, Kristel Onoper, Heidi Pedosk, 
Liina Pertmann, Moonika Pool, Riina Põder, 
Hille Raidma, Inge Rammul, Maret Raven, 
Signe Soonberg, Anu Uus, Pille Valge, Mae 
Viires.

Spordiarstid
Saulius Daubaris, Sergei Iljin, Kristiina Ka­

hur, Andrus Kikas, Dmitri Kolesnikov, Margit 
Limak, Irina Mazur, Ainars Riekstins, Jurgita 
Rutkauskaite, Jevgeni Skokov, Diana Sobol.

Stomatoloogid
Pilleriin Arpo, Diana Dukan, Merilin Hele­

kivi, Kristina Hindrikus, Piret Jaakson, Rita 
Jakovleva, Terje Kihulane, Kristi Kirjanen, 
Aimar Krass, Kaire Kägo, Liina Lindmaa, Lai­
la Luisk, Ivar Maasik, Jaana Nool, Heidi Pal­
jak, Anneli Pello, Olev Põder, Reena Reinväli, 
Heikki Ristmets, Ruth Rootslane, Riina Run­
nel, Aiki Sits, Julia Smirnova, Airi Sokk, Aud- 
rone-Joli Songailaite, Helena Soomer, Meeli 
Tafenau, Annika Toimla, Marina Tšaikina, Je­
katerina Tšerepkova, Julia Tšižikova, Ilona 
Ussenko, Signe Vahe, Krista Vapper, Kadri 
Vendla.

Meditsiiniõed ie
Külli All (kiitusega), Made Ilves, Ima-Riina 

Kisper, Ljudmilla Linnik, Ruth Luri, Kairit 
Rajangu, Jane Reilik, Jana Retpap, Uile Rohi, 
Astrid Siilbek, Ülle Sims, Käidi Traumann, 
Taimi Urmet, Terje Uusen.

Tallinna Meditsiinikooli 
1996. aasta lõpetajad

Farmatseudid
Karin Alamaa, Triinu Arb, Riia Granberg, 

Piret Kümmel, Piret Laurits (kiitusega), Ins 
Murrik, Annika Männik, Marje Pent, Kristel 
Potter, Piret Randma, Raili Resetnikovs, Ka- 
järi Sarapu, Aire Sulbi, Helen Tonkson.

Põetajad
Svetlana Avtsarenkova, Irina Bessidina, 

Angelina Bisjuk, Svetlana Burtseva, Irina Fi­
lippova, Jelena Grigorjeva, Natalia Guzovska- 
ja, Karina Jagnesa, Irina Karõskova, Tagni 
Kont-Kontson, Anastassia Krasnjak, Kadi Le­
pik, Jelena Matikainen, Kristina Nefjodova, 
Natalia Oholko, Julia Oman, Tatjana Oreh- 
hovskaja, Olesja Pletnjova, Janne Põllumets, 
Lissel—Olivia Rodin, Ljudmila Rubel, Olga 
Semjonova, Natalia Smorgulenko, Jekaterina 
Sobolevskaja, Maria Stevnina, Astrid Suurtee, 
Natalia Zolotovskaja, Viktoria Tsebotar, Olga 
Tur, Viivika Uusmann, Lilyon Vaiksalu, Heidi 
Veikesaar, Sirley Viilik.

Velsker, kaitseväevelsker
Leo Siemann.

Õed
Ave Aarsalu, Jaanika Aavik, Reelika Aldur, 

Ljudmila Aleksejeva (kiitusega), Tatjana Ale­
nina, Aune Aljas (kiitusega), Tiina Allmäe, 
Katrin Arendi, Mari Arjukese, Natalia Artjuh- 
hova (kiitusega), Anne Aru (kiitusega), Tatja­
na Atanova, Svetlana Balitskaja, Olga Bauli­
na, Rita Beljuskina, Janika Berning (kiituse­
ga), Oksana Boiko, Ljudmila Budris, Helen 
Bulatov, Svetlana Burmistrova, Nadežda De­
putat, Svetlana Dikun, Nadežda Dmuhhailo, 
Maria Filippova, Elen Florenko, Nadežda 
Gortsakova, Natalia Guljuskina, Julia Guštši- 
na, Karoliina Hallikas, Anu Havam, Sirly 
Hiiemäe, Aime Hiienurm, Tuuli Igalaan (kii­
tusega), Anneli Ilumäe, Irina Jaani, Jaanika 
Jaanson, Tatjana Jermakova, Marin Juhe, 
Marina Kadotšnikova, Kai Kaigas, Kristina 
Kakum, Kathinka Kameneva, Irina Karpova, 
Monika Kairo, Jana Karu, Riina Kaseväli, Aili 
Kekkonen, Irina Kižis, Erli Klink, Kristina 
Kohv (kiitusega), Jelena Kolesnikova, Jelena 
Koseleva, Jelena Kozlova, Tõnis Kotkas, And­
ra Krimm (kiitusega), Ilona Kruusa, Jekateri­
na Kuorti (kiitusega), Olga Kurjanova, Karolin 
Kõrve, Diana Laanemets (kiitusega), Merle 
Laanes (kiitusega), Anne Laanet, Katrin Lahe, 
Helen Lepp, Merilin Lepp, Maarja Lever, Kül- 
le Loik, Svetlana Lorvi-Talisainen, Kadi Lu­
hamäe, Annika Luhtjärv, Aljona Lutovinova, 
Naralia Lutsenko (kiitusega), Jaana Luugima, 
Svetlana Lõssakova, Kärt Maanas, Ülle Maa­
si, Piia Maksing (kiitusega), Jelena Mihhailo­
va, Julia Miroskina, Airi Moor, Olga Muhhina, 
Jelena Muzõtsenko, Elina Mutta, Kätlin Mõ­
tuste, Jaana Neustus, Irma Nool, Olga Oeselg, 
Merle Orgia, Julia Ossoblivets, Anneli Pere- 
dirjeva, Karmen Petraš, Jelena Petrišteva, 
Viktoria Petrusko, Anžela Piliptsuk, Riina 
Pill, Varje Pohlasalu, Rita Popova (kiitusega), 
Svetlana Potorotsa, Julianna Preobraženska- 
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ja, Evelin Põhi, Liina Raal, Regina Ramat, Ma­
rina Rastvorova, Kaja Reinap, Signe Reinart, 
Kristiina Riiga, Tiina Riismandel (kiitusega), 
Siiri Rindla, Jekaterina Romanenko, Kadri 
Rooberg, Irena Rõbkina, Maarika Rüpp, Iile 
Sammelselg, Zlata Samohhina, Jana Sarova, 
Oksana Saulenko, Ilona Sevrjuk, Lilian Sikk, 
Eve Sisas, Natalia Sjomina, Tamara Skarlat- 
juk, Snezana Smirnova (kiitusega), Elika Soe- 
kov (kiitusega), Triinu Soodla, Meeli Soosalu 
(kiitusega), Larissa Sorotsan, Anne Speek (kii­
tusega), Natalia Stepanenko, Jekaterina Su- 
menkova, Kristina Suokas, Darja Sikova, 
Anna Zajitskaja, Valentina Talihärm, Mirjam 
Tamberk, Maris Tambur, Kristi-Liina Tam­
mekivi, Katrin Tammets, Ene Tedder, Helena 
Tern (kiitusega), Anneli Timmerman, Lilia 
Tkatš, Kristiine Toom, Mare Toompuu, Tiia 
Toots, Olga Tsetsjotka (kiitusega), Jekaterina

Tsurilina, Riina Tšervjakova, Katrin Tukkia, 
Nele Vaht (kiitusega), Piret Vanker (kiituse­
ga), Siret Variksoo, Julia Varusina, Ingrid 
Veiksaar (kiitusega), Anne—Liise Verpson (kii­
tusega), Sigrid Vinkel, Egne Vohu, Kaie Volt­
ri, Sigrid Vorobjov (kiitusega), Tatjana Vorono­
va, Eva Võssotskaja (kiitusega).

Ämmaemandad
Kristi Kark, Hanna Kokamägi (kiitusega), 

Irmeli Kõrgema (kiitusega), Ruth Lehispuu, 
Heleri Metslind (kiitusega), Mirjam Püvi, Lii­
na Rahuoja, Anu Rootalu, Annely Sepp (kiitu­
sega), Krista Tikan (kiitusega), Katrin Too­
mingas (kiitusega), Raili Valgmaa, Evelin Vas- 
sil. Kadri Vinkel, Jane Vilosius (kiitusega), 
Onne Umalas.

TERVISHOIUTÖÖ KORRALDUS
Eestis 1996. aasta I poolaastal registreeritud

1996. aasta I poolaastal esines 3 meningokokknakkuse juhtu Tallinnas, 2 Narvas, 1 Lääne maakonnas ja 1 
Järva maakonnas; 2 malaariajuhtu Tallinnas ja 1 Saare maakonnas; 1 leptospiroosijuht Tartu maakonnas, 
1 Harju maakonnas ja 2 Lääne—Viru maakonnas; 1 AIDS-i juht Tallinnas; 2 HIV-kandluse juhtu Tallin­
nas ja 1 Ida-Viru maakonnas.

nakkushaigused
Linn, 
maa­
kond

Salmo- Šigel- Jer- 
si- 
nioo— 
sid

Rota- 
viirus- 
nakku­
sed

Tõesta­
tud

■ etioloo­
giaga 
ente— 
r ii did

Ebasel- Dif-
ge tee-

■ etioloo- ria 
giaga 
gastro- 
entero— 
kolii- 

did

Läka­
köha

Leet­
rid

Sarla­
kidnel­

loos
loosid

Tallinn 115 47 6 364 32 465 1 3 6 242
Kohtla-Järve ja
Ida-Viru
maakond 29 5 13 150 133 4 2 54
Tartu ja
Tartu maakond 16 96 10 51 19 103 1 1 57
Pärnu ja
Pärnu maakond 9 1 2 4 6 61 21
Narva 16 20 11 3 155 5 6 1 25
Sillamäe 5 1 37 41
Lääne maakond 10 7 23
Harju maakond 11 9 25 4 46 48
Hiiu maakond 39 1 13 6
Jõgeva maakond 3 6 7 21 1
Saare maakond 2 1 4 24 92
Järva maakond 23 1 6 8 20 1 21
Põlva maakond 1 8 14 1 12
Lääne-Viru
maakond 11 13 4 20 23 1 15
Rapla maakond 3 28 8 27 23
Valga maakond 5 7 2 11 2 1 12
Viljandi maakond 2 7 1 5 7 1 22
Võru maakond 1 8 9 11 3 1 2
Kokku: 300 207 20 527 291 1169 10 14 15 717
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Tartu Meditsiinikooli 
1996. aasta lõpetajaid

Laboratoorne diagnostika
Ilme Anderson, Kadri Bürkland, Merje 

Grauberg, Airi Jurjev, Tiina Jürgenson, Piret 
Kaasik, Maia Kaljumäe, Urve Keerig, Riina 
Loide, Kiina Loit, Räme Mosin, Reet Mots (kii­
tusega), Inga Ott, Jaanika Pajuste, Triinu 
Rämmeld, Carmen Sakson (kiitusega), Viljo 
Soo (kiitusega), Triinu Temberg, Katrin Truus, 
Jane Urb, Käidi Vanem.

Meditsiiniõed , . . .
Maia Brõtkaja, Iris Gorkin, Kaja Kamenik, 

Karin Kattel, Tulvi Kiefeld. Maarika Kook, 
Reelika Krupp, Onne Kurg (kiitusega), Riina 
Laanemets, Merle Lahe, Merike Lehtmäe, Lii­
lia Leius, Ilona Linap, Margit Luts, Maive 

Margus, Piret Mällo, Tatjana Märtson, Andrei 
ogtev. Täisi Oesso, Signe Padar (kiitusega), 

Ülle Puskar, Katre Rahusoo. Reili Randlo, Ly 
Randoja, Margit Raudsepp, Riina Räbbin, Jaa­
nika Saarepuu, Lydia Savik, Signe Sejev (kii­
tusega), Jaanika Simso, Maris Sommerfeld, 
Riina Tamm, Ave Teras (kiitusega), Maret 
Tobber, Oksana Tokman, Jaana Univer, Heli­
ka Urbla, Irma Varik. Eve Vainer, Marje Ves­
ki, Maria Voznessenski.

Sünnitusabi
Julia Belonog, Elina Eelmäe, Evelyn Evert, 

Diana Kaska, Kristi Kivipalu, Katrin Koidla, 
Nele Korving, Marge Kärner, Maarika Liiva­
mäe, Kärt Pielberg, Enel Ploom, Siiri Põllu­
maa. Maris Pärna. Maris Raude, Jane Rebane, 
Külli Rüütel, Liisi Sisa, Tiia Soa, Kristi Stolt- 
sen, Raili Tammoja. Kaire Toots, Kristina 
Tumma (kiitusega), Ene Vadi (kiitusega), Asta 
Vellemaa, Anneli viira.

Tuule- Pune- Epidee- Puuk- Puuk- Hepa- Hepa— Hepa- Ägedad Gripp Süü- Go-
rõuged tised miline entse- borre- tiit tiit tiit respira- iilis nor-

parotiit faliit lioos A В ei А, 
ei В

toorsed roa
viirus - 
nakku­
sed

1264 90 21 10 14 21 10 15 425 20250 215 543

176 9 2 2 7 21 4 7051 5873 8 55

315 45 8 6 6 6 4 9 13 171 8516 32 94

166 30 1 1 2 6 3 4317 7024 21 14
164 6 4 4 25 2 6189 5427 58 51

61 1 1 1 10 2967 1460 6 3
124 2 1389 815 11 44
262 3 23 1 1 6 3 9555 4401 48 71

72 1 1050 443 5
183 4 2 1 3599 1932 7 5

79 4 1 2149 1181 2 3
108 15 2 2 2 2286 2529 3 67

78 5 9 10 1499 2445 2 6

286 4 7 6 2 3542 3167 17 13
279 7 1 3207 2402 2 47
149 1 1 2 3 2357 2766 5 5
197 5 2 1 1 1 8697 5953 19 44

136 13 3 4154 1885 7 4

4099 244 76 21 42 38 100 28 92 604 78469 463 1074

Riigi Tervisekaitseamet
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KONVERENTSID 
JA NÕUPIDAMISED

Rahvusvaheline sümpoosion "Kardio- 
vaskulaarsete haiguste riskitegurite pri­
maarne preventsioon (tulevikuväljavaa- 
de)" toimus 2.—3. maini 1996 Minneapolises. 
Sümpoosion peeti Henry Blackburni teadusli­
ku karjääri austamiseks. Esimeste populat- 
siooniuuringutega alustati Minnesota Ülikoo­
lis 1950-ndatel aastatel, projektijuhina ja pal­
jude riikide spetsialistide koolitajana on prof. 
H. Blackburn töötanud neli aastakümmet. 
Koos Ancel Keysiga esitasid nad hüpoteesi, et 
südameatakkide ja insuldi esinemissagedus 
erinevates populatsioonides seostub toitumise­
ga, eriti toidurasvade tarbimisega. A. Keys ar­
vas, et Vahemeremaadele omane toitumine 
võib olla preventiivse toimega, ja leidis, et 
elustiili (toitumist) muutes on võimalik välti­
da südamehaigusi.

Rühm arste, kes nägi kaugemale kliinilisest 
meditsiinist, otsustas taotleda teadustoetust 
populatsiooniuuringute korraldamiseks erine­
vates maailma riikides. Esimesed pilootuurin­
gud tehti aastail 1956—1957 Soomes, Itaalias 
ja Kreekas. Seejärel uuriti maaelanikke seits­
mes riigis: USA-s, Soomes, Hollandis, Jaapa­
nis, Itaalias, Kreekas ja Jugoslaavias (the Se­
ven Country Study). Uuring oli tolle aja kohta 
unikaalne, sest kasutati standardiseeritud 
metoodikat, ühtset kodeerimist ja analüüsi. 
Minnesota Ülikool koordineeris kogu tööd, ala­
tes uurijate väljaõppest, toitumis- ja keemiala­
boratooriumides tehtavatest analüüsidest 
kuni andmete töötluseni.

Töö käigus laienes koordinatsioon loomuli­
kult ka Euroopasse (Itaaliasse, Hollandisse, 
Inglismaale). Meetodite arengus oli tähtis osa 
G. Rose’il Londonist. Siiani on epidemioloogi- 
listes töödes kasutusel olnud Rose’i küsimus­
tik ja elektrokardiogrammide kirjeldamisel on 
standardiks saanud Minnesota kood. Südame­
haiguste klassifitseerimiseks populatsiooni- 

uuringutes on need peaaegu ideaalsed, sest 
kaob subjektiivse hindamise võimalus. Meeto­
di lõpliku versiooni publikatsioon ajakirjas 
Circulation 1960. aastal on üks enam tsiteeri- 
tavaid kirjandusallikaid Cumulative Index 
Medicus’es.

Eespool nimetatud toitumise ja elustiili hü­
potees leidis kinnitust ning see ei ole aktuaal­
sust kaotanud tänapäevani. Võtmemaaks oli 
algul ja ka nende tööde edasises arengus Soo­
me. Martti Karvonen viibis Minnesota Ülikoo­
lis 1954. aastal ja koos A. Keysiga arutati seal 
esmakordselt toidurasva—»kolesterooli—*ate-  
roskleroosi hüpoteesi geograafilist uurimist. 
1956. aastal alustati uuringutega Ida- ja Lää- 
ne-Soomes, millele järgnesid 5-ja 10-aastaste 
vahedega uued uuringud. Lisaks toitumise 
uurimisele mõõdeti vererõhku, määrati vere 
kolesterooli ja mikroelementide sisaldust, kü­
sitleti elustiili (suitsetamise, kehalise aktiiv­
suse, eluanamneesi jne.) kohta. M. Karvonen 
juhtis südamehaiguste alaseid epidemioloogi- 
lisi tõid, mobiliseerides noori kolleege (P. Pus- 
ka, J. Salonen, К. Poyrala), ja oli 1972. aastal 
Põhja-Karjala projekti telgitaguseks käivita­

jaks.
Sümpoosionil esitasid ülevaateloenguid 

oma ala tippteadlased kogu maailmast. Loen­
gutes käsitleti võtmeküsimusi riskitegurite 
vältimiseks tulevikus. Avaettekandes võttis J. 
Farquhar kokku primaarse profülaktika stra­
teegia senise arengu preventiivses meditsiinis. 
Väike rühm inimesi suutis muuta kliinilises 
meditsiinis valitsenud mõttelaadi.

Üle 30-aastase töö tulemusena võidi alata 
Victoria Heart Declaration’*!  (1992) mõttega, et 
on olemas teaduslikult põhjendatud ja testitud 
meetodid südame- ja veresoonkonnahaiguste 
vältimiseks. Soovitustest on tegudeni jõutud 
sedavõrd, et Catalonia Declaration (1996) al­
gas egiidi all, et primaarne profülaktika popu­
latsiooni strateegia kontekstis on investeering 
tervisesse ning see säästab nii elusid kui ka 
raha. Tervise mõiste ümberhindamise ja kõige 
tavalisemate eluviisist sõltuvate riskitegurite 
vähendamisega saab muuta tervist paremaks. 
Populatsiooni strateegia nõuab pikaajalisi 
riiklikke programme nii toitumise, keskkonna­
kaitse, sotsiaalse käitumise kui ka muudes 
terve eluviisi valdkondades.

Sümpoosionist ülevaadet andes toon esile 
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neid momente, mis ei ole meie uurimisvald- 
kondades ja vahelesekkumisprogrammides 
veel väärilist kohta leidnud, kuid millele mu­
jal pööratakse erilist tähelepanu.

M. Terris (J. of Public Health Policy toime­
taja) rääkis Ameerikas esilekerkinud tervise­
kasvatuse suundadest, mis on tekkinud seoses 
ühiskonna ja keskkonna muutumisega. Senine 
edukas vahelesekkumispoliitika on ammendu­
mas, sest sotsiaalsete muutuste tõttu on suu­
renenud ebavõrdsus, madala haridustaseme ja 
väikese sissetulekuga inimeste arv. Automati­
seerimise kasv suurendab järjest kehalist ala­
koormust. Alkoholi tarbimise vähenemine võib 
hakata mõjuma nii, et selle preventiivne toime 
(HDL-kolesterooli kaudu) ateroskleroosi suh­
tes väheneb ja alkoholi tarbimise vähenemine 
võib hakata mõjutama südamehaiguste sage­
nemist. Uued aktsioonid nõuavad sotsiaal-ma- 
janduslikult erinevate klasside suhtes erine­
vat taktikat, näiteks suitsetamise reklaami 
täielikku keelustamist kuni tubakasaaduste 
müümise keelamiseni riskirühmadele (kaevu­
ritele) või toiduainete müügi ja pakendamise 
karmistamise nõudeid kuni küllastatud rasva­
de rikaste toiduainete kõrgema maksustami­
seni ja finantsabi andmiseni väikese rasvasi­
saldusega toiduainete tootjatele.

Ameerika Südameassotsiatsiooni aruande 
põhjal tehtud ettekandest (G. Kaplan) jäi sa­
muti kõlama mõte, et sotsiaal-majanduslik 
olukord paneb eelkõige pitseri südamehaigus­
te riski sagedusele. Peetakse oluliseks, et kõi­
gis nii kliinilistes kui ka preventiivsetes uurin­
gutes võetaks arvesse sotsiaal-majanduslikke 
indikaatoreid (haridustase, töö, sissetulek jt.) 
nii lähiminevikus, varajases lapseeas kui ka 
sünnieelselt perekonnas. On seisukoht, et vae­
sematel elanikkonnakihtide! on seos enamiku 
riskitegurite ja haigestumuse vahel suurem. 
Tuleb uurida tagamaid, miks see nii on ja mis­
suguste meetoditega saab efektiivselt sekku­
da.

Tervisekasvatuse meetodid peavad olema 
piisavalt lihtsad ja agressiivsed, et need jõuak­
sid ka madalama sotsiaalse staatusega ini­
mesteni. Reklaam ja äri kasutavad aga sageli 
ära just viimaseid, suunates nendele suure 
rasvasisaldusega toiduained, tubakatooted, 
madala kvaliteediga alkoholi jne. Näitena võib 
tuua tubaka kasutamise dünaamikat maailma 
riikides aastail 1975—1995. Kui arenenud rii­

kides ei olnud tubaka tarbimise suurenemist 
märgata, siis arengumaades suurenes see sel­
lisel määral, et teadlased prognoosivad väga 
suurt kopsuvähi ja südamehaiguste sagene­
mist. Seetõttu ei tohiks lubada poliitikat, et tu­
bakatooted on riigile väga oluliseks sissetule­
kuallikaks.

Eduka preventsiooni ellurakendamine 
nõuab nii riiklikke vahendeid kui ka kohaliku 
tervishoiusüsteemi osalust. Kuidas tervishoiu- 
süsteem tegelikult peaks osalema, seda seleta­
ti suitsetamisvastase näite varal (R. Debusk). 
Meedikute osalus on igal juhul vajalik. Haige­
tega, kellele on diagnoos juba pandud, on ker­
gem, kuid regulaarne meeldetuletus arsti poo­
le pöördumiseks kas või kirja teel oleks ikkagi 
soovitatav. Nooremate ja tervete kontingendil 
on selgitustöö resultatiivsem siis, kui moodus­
tada alarühmad suitsetamisest loobumise 
ebaõnnestumise järgi, analüüsides ajutise edu 
või ebaõnnestumise põhjusi. R. Debusk oli op­
timistlik ühiskondlike organisatsioonide ja 
meditsiiniasutuste efektiivse koostöö suhtes.

M. Mittelmark käsitles sotsiaalpsühholoogi­
list mõju tervisedenduses. Et tekiks üldse 
veendumus eluviisi muutmise vajaduses, ei 
piisa mitte ainult pedagoogilisest kasvatus­
tööst, vaid palju olulisemad on muud üldmõ­
jud, sealhulgas massimeedia. Psühholoogilised 
uuringud sotsiaalsete mõjurite jälgimiseks eri­
nevas vanuses aitaksid oluliselt kaasa edasi­
sele vahelesekkumise edukusele. Tuleb jõuda 
riski tekke tegelike juurteni ja arendada laial­
dasi sotsiaalse toetuse programme.

Massimeedia (J. Finnegan) võib töötada nii 
südamehaiguste vältimise poolt kui ka vastu, 
sest enamik auditooriumist võtab vastu seda, 
mida reklaamijad müüvad. Sageli on TV-saa- 
ted meelelahutuslikud ja terviseprobleeme 
võidakse käsitleda hoopis soovitavale vastupi­
dises kontekstis. Analüüsimist vajab TV-saa- 
dete vaatamine ja ajalehtede lugemine sot­
siaalsete rühmade kaupa, eriti aga nende hul­
gas, kes on haiguste suhtes enim ohustatud. 
On vaja teada saada, kelleni jõuab praegune 
lähenemisviis. Massimeedia kättesaadavusele 
ja efektiivsusele tuleb anda hinnangjuba enne 
vastavate terviseprogrammide koostamisele 
asumist. Tuleb otsustada, kas saadete ja kir­
jutiste hulga suurenemine mõjutab tervislikku 
käitumist ja kujundab piisavat veendumust 
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või on vaja luua hoopis uusi mudeleid (avalik­
ke foorumeid, kodanikualgatust, õppimiskam- 
paaniaid jms.).

Südamehaiguste preventsiooni tulevikuväl- 
javaade noorsoo hulgas (C. Perry) kätkeb kü­
simusi, mis määravad osaliselt edaspidiste 
uuringute suuna. Vaevalt, et see sõltub tead­
miste andmisest situatsioonis, kus eluviis 
(suitsetamine, kehakaal) seostub paljude muu­
de probleemidega. Väga raske on õigete sot­
siaalpsühholoogiliste mudelite kujundamine. 
Oleks vaja, et kogu ühiskond, sotsiaalne kesk­
kond, kool ja perekond oleksid terved. Et pre- 
ventsiooniprogrammid on nii eksporditavad 
kui ka imporditavad, siis on kujundamisel glo­
baalne tegevus, mille käigus ei tohi mingil ju­
hul lubada ebaterve eluviisi eksporti nendesse 
riikidesse, kus südamehaigused ei ole veel nii 
sagedased.

Oleme harjunud juba käsitlema riskitegu­
reid kui haigestumise mõõdupuud. Tuleb aga 
nentida, et kõik ei jaganud seisukohta, et väga 
varajasel primaarsel profülaktikal on ainult 
positiivne mõju ateroskleroosi progresseeru- 
mise tõkestamisel. D. Labarthe pidas väga va­
jalikuks jätkata uuringuid alates varajasest 
east, et vastata küsimusele, kas selle ea muu­
tused üldse manifesteeruvad haiguseks täis­
kasvanul.

Preventiivses kardioloogias, kus esikohal on 
eluviisiga seotud risk, jäetakse sageli põhjen­
damatult kõrvale pärilikkus. Edukas riski vä­
hendamine ei tohiks jääda eelsoodumusega pe­
rekondades isetegevuseks, vaid erinevate ge­
neetiliste häirete korral on ka preventsiooni 
strateegia erinev, on vajalik geneetiliselt põh­
jendatud teraapia (E. Boerwinkle, R. Wil­
liams). Tänapäeva teadus on jõudnud nii kau­
gele, et on võimalik kindlaks teha individuaal­
ne kõrgenenud risk ja seda arvestada 
kooskõlas keskkonnateguritega. Verelipiidide 
perekondlike häirete varajane diagnoosimine 
lähedaste sugulaste ringis võimaldab ära hoi­
da varajast surma, kui rakendatakse õiget 
dieeti ja ravi.

Ameerika Südameassotsiatsiooni (sümpoo­
sioni põhisponsori) president S. Smith analüü­
sis rahalisi kulutusi ja vajadusi südamehai­
guste raviks. Ta ei olnud eriti optimistlik ris­
kitegurite primaarse profülaktika edukuse 
suhtes selles mõttes, et tervishoiusüsteem 

saaks oluliselt rahva eluviisi muuta. Arstkond 
saab praegu rohkem aidata suure riski rühma­
des hüpertensiooni kontrolli, lipiidide sisal­
dust vähendava ravi, aspiriini kasutamise, ke­
hakaalu normaliseerimise ja suitsetamise kat­
kestamisega. Töö haigusest juba otseselt 
ohustatutega vajab väga täpset üldarstide koo­
litust riskitegurite vähendamise meetodite 
alal, nii et need ka hakkaksid töö käigus toi­
mima. Tuleb luua sellealaseid residentuure, 
erialadevahelisi (arst, õde, toitumisspetsialist, 
kehakultuurimetoodik) meeskondi ja muud 
seesugust.

Sümpoosionil jagasid paljude riikide teadla­
sed (Belgia, Holland, Jaapan, Itaalia, India, 
Soome) oma kogemusi kardiovaskulaarsete 
haiguste ennetusprogrammide edukusest ja 
omapärast.

Paneel diskussioonil (J. Stamleri eesistumi­
sel) võeti kokku riskitegurite ennetamise tule­
mused, mis on saadud 40 aastat kestnud po- 
pulatsiooniuuringute põhjal, ning kavandati 
tulevikusuundi.

Sõnavõttudest jäi kõlama mure sotsiaalse 
ebavõrdsuse, toitumise, ravimite-ja toiduaine­
tetööstuse pealetungi, meedikute ettevalmis­
tuse ja poliitikutega koostöö pärast, aga ka fi- 
nantsraskuste pärast. Muu hulgas leiti ka, et 
Ida-Euroopa riigid ja nende probleemid olid 
veel ettekannete hulgast välja jäänud. Igal 
piirkonnal tuleb endal leida võimalused ja rah­
vuslikud prioriteedid preventsiooniprogram- 
mide läbiviimiseks. Seejuures on hea, et on 
avanenud võimalused täiendada end preven­
tiivse kardioloogia juhtivkeskustes kogu 
maailmas.

Sümpoosioni teoreetilisematest ettekanne­
test (V. Fuster jt.) selgus aga, et tegelik pre­
ventsiooni ja ravi edasine potentsiaal peitub 
haigusprotsessi sügavamas mõistmises. Vii­
mase aja vaskulaarbioloogilised ja geneetilised 
ateroskleroosiuuringud on oluliselt süvenda­
nud teadmisi selles valdkonnas.

Merileid Saava

XI rahvusvaheline AIDS-i konverents 
toimus 7.—12. juulini 1996. aastal Vancouve­
ris. Osavõtjaid oli 15 000. Konverentsile eelnes 
kahepäevane töökoosolek Commanity Forum 
’96 500 inimesele (AIDS-i organisatsioonide 
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aktivistid, HIV-kandjad), 100 osavõtjat igast 
maailma viiest regioonist. Põhiküsimusi, mida 
arutati, oli neli: inimõigused, ravi, sotsiaalsed 
uuringud, ühtsus ja organisatsiooniline areng.

Inimõiguste raportis nimetati kavatsust 
moodustada globaalne töörühm valitsusvälis- 
test organisatsioonidest kaitsmaks HIV-kand- 
jäte, AIDS-i haigete inimõigusi. Raviküsimus- 
te raportis räägiti vajadusest luua globaalne 
hoolitsuse standard (global standard of care). 
Sotsiaalsete uuringute raportis rõhutati, et or­
ganisatsioonid peaksid oma programmidesse 
lülitama ka uurimistöö. Organisatsioonilise 
arengu raportis nenditi, et rahvuslikud 
AIDS-i programmid peaksid oma fondist eral­
dama mitteriiklikele organisatsioonidele vähe­
malt 15%. Võtsin osa nii foorumi kui ka kon­
verentsi tööst.

Konverentsi programmi alajaotused olid 
järgmised: 1) baasteadused (viroloogia, immu- 
noloogia, mikrobioloogia); 2) kliinilised teadu­
sed (ravi oportunistlike haiguste korral jne.); 
3) epidemioloogia ja tervishoid (HlV-i esinemi­
ne, demograafia jne.); 4) sotsiaalteadused (rea­
geering pandeemiale indiviidi, perekonna, 
ühingute, valitsuse, kultuuri tasandil).

Minu ettekanne puudutas viimasena nime­
tatut. Ettekanne käsitles HI-ТО Ühingu (HIV- 
kandjate toetusühing) tööprogrammi, selle 
täitmisel tekkivaid probleeme. Teatavasti on 
HI-ТО keskendunud HIV-kandjate/AIDS-i 
haigete psühholoogilistele, psühhosotsiaalse- 
tele küsimustele.

Vaheaegadel toimusid kohtumised teadlas­
te (paljud on HI-TO-le saatnud oma töid), 
AIDS-i organisatsioonide aktivistidega. Paku­
ti mitut laadi abi, et taasiseseisvunud riigis 
ühiskondlikel alustel loodud AIDS-i küsimus­
tega tegeleva organisatsiooni tööd edendada. 
Pakuti ka koostööprogramme. Tulevik näitab 
nende ettepanekute kaalu.

HI-TO eesmärgiks ei ole kujuneda massior­
ganisatsiooniks, mis tegeleks kogu AIDS-i 
valdkonda kuuluvaga. Ka väike rühm töökaid, 
ühise, kindla eesmärgiga inimesi suudab 
maailmas palju muuta.

XII rahvusvaheline AIDS-i kongress toimub 
kahe aasta pärast Šveitsis. Täiendavat teavet 
võib küsida aadressil pk. 1150, EE0013 Tal­
linn.

Mati Taar, 
HI-ТО Ühingu esimees, psühholoog

XXVI Skandinaaviamaade reumatoloo- 
gide kongress toimus 31. maist 3. juunini 
1996 Reikjavikis. Peeti kolm plenaaristungit, 
15 sektsiooniistungit ja neli ravimifirmade 
sümpoosioni. Temaatika oli küllaltki lai: reu- 
matoidartriit, süsteemsed vaskuliidid, infekt­
sioon ja artriidid, süsteemne erütematoosne 
luupus, osteoartroos, osteoporoos, immuun- 
puudulikkus ja reumaatilised haigused, genee­
tilised uuringud reumatoloogias ning pediaat- 
riline reumatoloogia.

Huvipakkuv oli Slovaki reumatoloogide 
uurimus liigesehaiguste ja süsteemsete side- 
koehaiguste sotsiaal-ökonoomilisest tähendu­
sest. Aastail 1988—1992 olid Slovaki Vabarii­
gis nimetatud haigused teisel kohal (16,5%) 
ajutist töövõimekaotust põhjustanud haiguste 
hulgas, kolmandal kohal (17,7—22,8%) kaota­
tud tööpäevade hulga poolest, esikohal (25,2— 
33,2%) osalist püsivat töövõimekaotust põhjus­
tanud haiguste hulgas ja tõusid neljandalt ko­
halt (10%) teisele kohale (14,1%) täielikku 
püsivat töövõimekaotust tekitanud haiguste 
hulgas.

Küllaltki sagedased on reumatoidartriidi 
ekstraartikulaarsed tüsistused. M. Söderlin ja 
kaasautorid (Soome) leidsid neid 14,7%-1 reu- 
matoidartriiti põdejaist. V. Bošaki ja kaas­
autorite (Slovaki) andmetel oli HIA-DR4 posi­
tiivsetel reumatoidartriiti põdejatel tunduvalt 
sagedamini atlantoaksiaalset subluksatsiooni 
kui DR4 negatiivsetel haigetel.

Üha suuremat kliinilist tähendust on oman­
danud reumatoidfaktori (RF) isotüüpide mää­
ramine. Erinevad T-rakud ja tsütokiinid regu­
leerivad IgM RF-i, IgG RF-i ja IgA RF-i anti­
kehade produktsiooni. IgA RF ja IgM RF on 
olulised reumatoidartriidi diagnoosimisel, põ­
letiku aktiivsuse ja haiguse manifesteerumise 
ning prognoosi hindamisel. IgA RF positiivse­
tel reumatoidartriiti põdejatel on ägedam hai­
guse kulg kui ainult IgM RF positiivsetel, neil 
esineb sagedamini süsteemset reumatoidvas- 
kuliiti ja sekundaarset amüloidoosi (S. Päi 
kaasautoritega). IgA RF on seotud luuliste ero­
sioonide tekkega. IgA RF positiivsetel reuma- 
toidartriidihaigetel on veres suurenenud 
CD4+CD45RO+ T-rakkude hulk. IgA RF ala- 
tüüpide IgAl ja IgA2 RF uurimine ei ole 
andnud täiendavat informatsiooni võrreldes 
totaalse IgA RF määramisega. Isoleeritud
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IgM RF positiivsed haigusjuhud on hea prog­
noosiga.

Raskete reumatoidartriidi juhtude ravis on 
häid tulemusi saadud sulfasalasiini kasut^mi- 
sel, mida haiged taluvad hästi. Harva on tul­
nud ravi katkestada. Rootsi Huddinge Haigla 
reumatoloogid on aga täheldanud sulfasalasii­
ni pikaajalise ja suurte annuste kasutamise 
korral reumaatiliste haiguste ravis süsteemse 
luupuse või luupusesarnaste sündroomide te­
ket haigetel, kellel oli aeglaselt atsetüleeriv 
genotüüp, HIA-A1, B8, DR3(17) või
DQAl(0501) ning positiivsed antinukleaarsed 
antikehad.

Juveniilset reumatoidartriiti põdejate küm­
neaastane prospektilvne uuring Norras näitas, 
et 22%-l neist diagnoos muutus, arenes juve- 
niilne spondülatropaatia või difuusne sidekoe- 
haigus.

Süsteemse erütematoosse luupuse ravis on 
USA teadlased (J. Cash kaasautoritega) kasu­
tanud uut sünteetilist oligonukleotiidide kon- 
jugaati LJP 394 koos väikese prednisolooni an­
nusega (kuni 10 mg). Vähenesid haiguse ak­
tiivsuse näitajad (luupuse aktiivsuse indeks) 
ja paranes elu kvaliteet. Luupusnefriidi ravis 
on saadud pikaajalisi remissioone tsüklospo- 
riin A pikka aega kestnud samaaegse kasuta­
mise korral. Rootsi autorite andmeil on sama 
ravim andnud häid tulemusi luupust põdejatel 
naha vaskuliidi ravis.

Primaarsed süsteemsed vaskuliidid on kül­
laltki harva esinev haiguste rühm. Nende ra­
viks on kasutatud monokloonseid antikehi 
(anti-CDw52 ja anti-CD4). Sagedamini dia­
gnoositakse reumaatilistele haigustele kaasu­
vaid sekundaarseid vaskuliite. Nendest on ha­
katud tähelepanu pöörama süsteemsele reu- 
matoidsele vaskuliidile, eriti sel puhul 
esinevale koldelisele ja segmentaarsele glome- 
rulonefriidile. Reumatoidartriiti põdejatel, 
kellel on kõrge antineutrofiilsete antikehade 
(p-ANCA ja c-ANCA) tiiter, on suur neerukah- 
j ustuste tekke risk.

Sõrmeliigeste, eriti pöidla osteoartroosi te­
ket on täheldatud liigeste hüpermobiilsuse 
juhtudel. Osteoartroosi ravis on oluline kat­
kestada ensüümide aktivatsioon, mis kahjus­
tavad kondrotsüüte. Tuleb püüda aeglustada 
artroosi arengut. Häid tulemusi on gonartroo- 
si II-III staadiumi puhul saadud hüaluroon- 

happe preparaadi Hyalgan® liigesesiseste süs­
tidega.

Eesti reumatoloogidelt oli kongressil kaks 
ettekannet IgA reumatoidfaktori ja histooni- 
vastaste antikehade tähendusest reumatoid­
artriidi puhul.

Reinhold Birkenfeldt

22.—25. aprillini 1996 toimus Würzburgis 
järjekordne temporaalluukirurgiakursus. 
Kursust juhendasid prof. J. Helms Würzburgi 
Ülikooli Kõrva-, Nina- ja Kurguhaiguste Klii­
nikust ja prof. H. Hildmann Bochumi Ülikooli 
Kõrva-, Nina- ja Kurguhaiguste Kliinikust. 
Kursusest võttis osa umbes sada õppurit, põ­
hiliselt saksakeelsest Euroopa osast. Mina olin 
ainus osavõtja Balti riikidest.

Kõik neli päeva algasid operatsioonisaali­
dest loengusaali ülekantud kolmedimensiooni- 
lise video jälgimisega. Visuaalsele programmi­
le lisas arusaadavust seik, et küsimused-kom- 
mentaarid toimusid vahetult saalide vahel. 
Kursuse teoreetilises osas käsitleti kõrva mik- 
rokirurgiliste operatsioonide eelset diagnoosi­
mist, operatsiooni anesteesiat, normaalse ja 
haigestunud keskkõrva anatoomiat, histoloo­
giat jm. Kursuse praktiline osa toimus Kõr­
va-, Nina- ja Kurguhaiguste Kliiniku tempo- 
raalluulaboris mikroskoopidega varustatud 
õppelaudade taga oimuluud prepareerides.

Neli pingelist tööpäeva võimaldasid saksa 
tippspetsialistide juhendamisel süveneda kõr­
va mikrokirurgia teooriasse ja tehnikasse. 
Nüüdseks on reaalseks saanud kasutada 
omandatud oskusi Tartu Ülikooli Kõrvakliini- 
kus. Kursusest osavõtmine sai võimalikuks 
tänu prof. J. Helmsi kutsele ning Avatud Ees­
ti Fondi stipendiumile.

Sven Kivioja
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TÄHTPÄEVI

JÜRI SAARMA, 
kauaaegne Tartu Üli­
kooli arstiteaduskon­
na psühhiaatria ka­
teedri juhataja, eme- 
riitprofessor, sai 24. 
oktoobril 1996 75-aas- 
taseks.

Professor J. Saarma on veerand sajandit 
osalenud maailma psühhiaatrias. Jäävaks pa­
nuseks Eesti psühhiaatriasse peavad kolleegid 
J. Saarma süstematiseeritud eestikeelset 
psühhiaatria käsitlust. Emeriitprofessorina 
peab ta oma südameasjaks sekkumist vaimu­
haigete ravisse, elu- ja töökorraldusse.

Palun rääkige oma poole sajandi pik­
kusest tegevusest psühhiaatrina.

Kui ma 1942. aastal üliõpilas-volontäärina 
Tartu Ülikooli Psühhiaatriakliinikusse tööle 
asusin, oli see muust maailmast kõrge müüri­
ga eraldatud, värav oli suletud. Raskelt hai­
geid oli vaja perekonnast ja ühiskonnast iso­
leerida. Tartusse olid jõudnud esimesed aktiiv­
se ravi meetodid insuliin- ja konvulsioonravi 
näol. 1950-ndatel aastatel algas farmakoteraa- 
pia etapp. Tõhustus ambulatoorne ravi, mis­
tõttu paljud haiged võivad praegu elada kodus­
tes tingimustes, olla konstruktiivse ja positiiv­
se eluhoiakuga. Insuliinravi enam ei tehta, ja 
sellest on mul kahju, sest väga ulatuslik klii­
niline kogemus on näidanud, et hüpoglükee- 
miaravi andis aastakümneteks hea tulemuse. 
Psühhofarmakonidega ravimisel on taoliste 
juhtude arv märksa tagasihoidlikum.

Skisofreenia diagnoosimisel olen lähtunud 

haiguse nimetuse sisust — nagu E. Bleuler 
seda omal ajal rõhutas — hinge lõhestumisest. 
Skisofreeniahaige minetab oma psühholoogili­
se mina terviklikkuse ja suveräänsuse. Võrrel­
des muude meditsiinierialadega on psühhiaat­
ria muutunud üheks kõige tugevama sotsiaal­
se resonantsiga valdkonnaks. Ja siiski leian 
ma, et skisofreenia on väga mitmepalgeline 
haigus. Sotsiaalne komponent on oluline, aga 
sotsiaalsete kriteeriumide alusel diagnoosimi­
ne viib libedale teele. Üks asi on kliiniline 
diagnoos, teine aga see, kuidas inimene oma 
haigusega ise toime tuleb. On niisuguseid ski­
sofreeniahaigeid, kes on väga selgelt skiso- 
freensed oma elamuste osas, aga nad on säili­
tanud töövõime, oma sotsiaalse funktsioneeri­
mise. Palju kunstnikke, kirjanikke ja teadlasi 
on vaieldamatult olnud skisofreeniahaiged ja 
vaatamata sellele on kultuurile ja teadusele 
andnud asendamatuid väärtusi.

Kellelegi ei ole uudis, et 1970-ndatel aasta­
tel hakkas liikuma käsitlus, et NSV Liidus ja 
mõnes teiseski sotsialistlikus riigis hakati tei­
sitimõtlejaid, riigi ametliku ideoloogia vastu 
töötavaid isikuid pidama vaimuhaigeteks, 
neid isoleeriti vaimuhaiglatesse ja "raviti" hai­
geks. Leian, et need probleemid on läinud 
psühhiaatria ajalukku. Rahvusvaheline ko­
misjon leidis, et psühhiaatria kuritarvitamist 
ei olnud. See muidugi ei tähenda, et kõik psüh­
hiaatrias oli õige, puhas ja ideaalne. Psüh­
hiaatrid, nagu kõik arstid, on inimesed ning 
nende võimed ja kogemused ei ole ühesugused.

Juubilari on küsitlenud.
Vaino Vahing
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INTERVJUU

Ravimialane
seadusandlus peab 
tagama ravimite ohutuse, 
kvaliteedi ja efektiivsuse

Riigi Ravimiameti peadirektor prof. Lembit 
Rägo on lõpetanud Tartu Ülikooli arstiteadus­
konna 1979. aastal ning töötanud farmakoloo­
gia kateedri assistendi, vanemõpetaja, dotsen­
di ja kliinilise farmakoloogia korralise profes­
sorina. Meditsiinidoktor 1991. aastast. On 
olnud Maailmapanga konsultandiks, Maailma 
Tervishoiuorganisatsiooni ajutiseks nõuni­
kuks, on Maailma Tervishoiuorganisatsiooni 
Ravimite Ekspertkomitee ja Balti Ravimite 
Koordinatsioonikomitee liige.

1. aprillil 1996 jõustus kauaoodatud Ra- 
vimiseadus. Missugune on selle põhimõt­
teline tähendus meie arstidele, ravimi­
tootjatele ja -turustajatele?

Kõigis arenenud riikides reguleerivad ravi­
mitega seonduvaid arvukaid probleeme vastav 
seadus ja sellest tulenevad õigusaktid. Nüüd 
on see ka meil nii. Loomulikult tuleb nii sea­
duses kui ka sellest tulenevates õigusaktides 
arvestada Euroopa Liidu nõudeid, mis on väga 
ranged. Esiteks seisneb ravimitealase seadus­
andluse tähendus selles, et ta võimaldab eta­
piliselt saavutada seda, et kõik Eestis kasuta­
tavad ravimid on ohutud, kvaliteetsed ja efek­

tiivsed. Teiseks peaks vastav seadusandlus 
viima selleni, et Eestis toodetaks ja müüdaks 
ainult neid ravimeid, mis vastavad eespool too­
dud kolmele põhikriteeriumile.

Riik kulutab ravimisoodustustele kül­
lalt suuri summasid. Missugune oli nende 
kulutuste struktuur 1995. aastal?

Statsionaarse ja ambulatoorse arstiabi 
struktuur on pidevalt muutunud viimase ka­
suks. Kahjuks ei ole kulutused ambulatoorses 
ravis kasutatavatele ravimitele seda tendent­
si täielikult järginud. Eestis kulutatakse ravi­
mite soodustingimustel väljastamisele ühe ini­
mese kohta ligikaudu 20 korda vähem raha 
kui Soomes. Samas tahaksid meie arstid ravi­
da inimesi niisama hästi ja inimesed saada 
neidsamu soodustusi mis arenenud riikides. 
Ravimi te jaemüügi struktuuri lisaksin joonise­
na (vt. joonis). Haigekassa osa kõigist elanik­
konna retseptiravimite kulutustest on 29,5%. 
Seega on patsientide vastutus küllalt suur.

Eestis on retseptita väljastatavate ravimite 
osatähtsus liiga suur. Miks? Retseptita ravi­
mid on üldjuhul odavamad, retseptiravimeid 
kahjuks paljud ilma haigekassa toetuseta osta 
ei suuda. Soodustingimustel väljastatavate ra­
vimite täpne kulude struktuur ei ole veel tea­
da, kuid alates 1995. aasta detsembrist on tun­
duvalt suurenenud invaliididele välja kirjuta­
tud retseptide osatähtsus. Siinjuures tahaks 
rõhutada järgmist: iga vajaduseta või mõtte­
tult väljakirjutatud soodusravim jätab tõenäo­
liselt kellegi, kellel ravimit tõesti vaja on, sel­
lest ilma. Soodustingimustel ravimite väljasta­
miseks on raha täpselt niipalju, kui 
riigieelarve ette näeb, 1996. aastal 140 miljo­
nit krooni.

Kui palju abistab Riigi Ravimiametit 
tema töös Good Manufacturing Practice?

Tuleb rõhutada, et neid "G-sid" on palju. 
Arste, kes uurivad ravimeid kliiniliselt, puu­
dutab otseselt Good Clinical Practice (nõuded 
on Eestis ametlikult kehtinud 1991. aastast 
alates), laboritöötajaid Good Laboratory Prac­
tice, proviisoreid apteegis Good Pharmacy 
Practice jne. Mainitud head tootmistavad, 
head kliinilised tavad jt. on inspektsioonide 
korraldamisel otseselt Ravimiameti töö alu­
seks.

Ravimikulude vähendamist võimaldab 
arsti ja patsiendi hea koostöö. Kas Eestis 
tegeldakse ravimikasutuse ökonoomika­
ga (farmakoökonoomika) ja missugune 
on selle efektiivsus?
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Farmakoökonoomikaga on Eestis seni tegel­
dud üksikjuhtudel, kuid süsteemset lähene­
mist ja keskust ei ole. Lisaks eeldab farmako­
ökonoomikaga tegelemine väga head (ja see­
tõttu pikaajalist) haridust. Siiski, 
farmakoökonoomika elemente on arvestatud 
soodustingimustel väljastatavate ravimite ni­
mekirjade koostamisel. Farmakoökonoomika 
probleemidega liitub ravimikasutuse statisti­
ka (farmakoepidemioloogia). Selles valdkon­
nas on Eesti jõudnud väga kaugele. Oleme 
konkurentsitult ees kõikidest endistest nn. 
sotsmaadest ja isegi paljudest Lääne-Euroopa 
riikidest. Arengus on ka loogika. Enne peab 
käivitama süsteemi, et teada, mis toimub. 
Edasi saab käivitada analüüsi.

Kuidas on Eestis korraldatud ravimite 
kõrvaltoimete ja riski hindamine?

Seda hinnatakse hoolikalt ravimite regist­
reerimise ajal. Samas oleme olukorras, et ta­
gasiside arstidelt peaaegu puudub. Eestis on 
ravimite kõrvaltoimetest teatamine (spetsiaal­
sed kollased formularid) vabatahtlik. See süs­
teem toimib väga hästi Skandinaaviamaades, 
meil kahjuks veel mitte. Ravimite kõrvaltoi­
mete ja riski hindamine on pidev protsess. Nii 
Euroopa Liidus kui ka Ameerikas kõrvalda­
takse just nende teatiste tõttu igal aastal mõni 
ravim käibelt või korrigeeritakse näidustusi ja 
lisatakse hoiatusi. Loodame väga, et ka meie 
arstkond asub siin aktiivsemalt tegutsema.

Riigi Ravimiamet tegeleb ka ravimite 
ja ravimisarnaste ainete kvaliteedi kont­
rolliga. Mille vastu eksivad apteekrid kõi­
ge sagedamini?

Apteekrite puhul jätab vahel soovida eks- 
temporaalselt valmistatavate ravimite kvali­
teet (näiteks steriilsetes ravimivormides lei­
dub pürogeene jms.), patsiendile vajaliku in­
formatsiooni mitteandmine ja retseptiravimite 
retseptita väljastamine. Tõsi, viimases on ko­
hati süüdi ka arstid, kes vahel nõuetekohast 
retsepti üldse ei kirjuta või kirjutavad suvali­
sele paberile ainult ravimi nimetuse. Siiski on 
eksimused pigem erand kui reegel.

Kogu maailmas vaieldakse ravimi käsi- 
müügi- või retseptiravimite hulka kuulu­
vuse üle. Kas Eestis on korrastatud ravi­
mite apteekidest väljastamise tingimu­
sed?

Eestis saavad eranditult kõik ravimid Riigi 
Ravimiametist vastava määratluse. Selleks 
kasutatakse rahvusvaheliselt tunnustatud 
kriteeriume, mida siin kirjeldada ei jõua, küll 

aga võiks sellest vastava huvi korral kirjutada 
"Eesti Arstis" põhjalikumalt. Süsteem toimib 
üldiselt hästi ja teadmatusest üldjuhul ei pa- 
tustata.

Arst ei anna patsiendile ravimi kohta 
sageli küllaldast teavet. Samas on teada, 
et apteekrid kalduvad teise äärmusesse 
— õpetavad haigeid, kuidas ravida. Mis­
sugune peaks olema apteekri ja patsiendi 
suhtlemine?

Apteeker peaks eelkõige andma informat­
siooni, kuidas ravimit õigesti kasutada. Täna­
päeva ravimivormid muutuvad üha keeruka­
maks, osa neist on meie inimestele täiesti 
uued. Näiteks peaks apteeker hoiatama, et 
suuspreid ei tohi inhaleerida. Ta peaks ka 
teadma, kas ravimit võtta enne või pärast söö­
ki või hoopis söögi ajal jne. Apteekril puudub 
õigus retseptiravimit määrata. Tal on vaja 
tunda üksikasjalikumalt käsimüügiravimeid, 
sest nende puhul patsient arsti poole tavaliselt 
ei pöördu. Käsimüügiravimite kohta informat­
siooni andes peaks apteeker aga lähtuma siis­
ki alati patsiendi huvidest, mitte müügihuvist.

Kas Eestis on juba loodud ühtne ravi- 
miinfosüsteem apteekide jaoks koos vaja­
liku otsingu-ja päringusüsteemiga?

Veel mitte. Tuleb arvestada, et sellised süs­
teemid eeldavad heade arvutite ja kommuni­
katsioonide olemasolu. Mitte kõik Eesti aptee­
gid (eriti maal) ei ole veel nii jõukad. Teoreeti­
liselt on võimalik tulevikus välja anda 
Pharmaca Estica (uus Pharmaca Estica ’96 il­
mus kena raamatuna) elektrooniline versioon 
koos otsingusüsteemiga. Ilmselt tuleb see aga 
tunduvalt kallim kui raamatuna. Lisaksin, et 
infot ei vaja mitte ainult apteekrid, vaid arstid 
vahest rohkemgi.

Joonis. Ravimikäive apteekides 1995. aastal.
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Kas tänapäeva kallis tippfarmakoloo- 
gia võimaldab raviraha kokku hoida või 
on see raha raiskamine?

See on filosoofiline küsimus, millele ühest 
vastust ei ole. Haiguste ravi on alati raha ku­
lutamine, haiguste ennetamine on alati sääst­
mine. Mis näiteks Burundis on karjuv raiska­
mine, võib Ameerikas olla säästmine. Kõik, ka 
meie käitumine praegu siin Eestis, sõltub 
taustsüsteemist. Seega, nii seda kui ka teist.

Eesti Arsti" veergudele on vähe jõud­
nud farmakoepidemioloogiliste uuringu­
te tulemusi. Missuguses ulatuses Eestis 
nendega tegeldakse?

Esimese sellise uuringu tulemused avaldati 
"Eesti Arsti" 1992. aasta esimeses numbris, 
teine selle aasta neljandas numbris (lk. 291— 
295). Lisaks on dotsent R.-A. Kiivetil ilmunud 
publikatsioone väga kõrgetasemelistes rah­
vusvahelistes ajakirjades ning sellel aastal tu­
leb Tartu Ülikoolis kaitsmisele kaks magistri­
tööd, mis mõlemad käsitlevad sama teemat. 
Mainitud uuringute tulemusi on pidevalt ka­
sutatud nii kliinilise farmakoloogia alases õp­
petöös kui ka meie loengutes arstidele.

Mis on nendest uuringutest selgunud?
Esiteks seda, et aastail 1990-1994 Eestis 

paljude elutähtsate ravimite kasutamine vä­
henes. Viimane oli ilmselt seotud ülemineku­
perioodi majandusraskustega. 1995. aastal on 
paljudes asjades jõutud 1989. aasta tasemeni 
ja üle sellegi. Suurenenud on "uute" ravimite 
kasutamine (näiteks angiotensiini konvertee­
riva ensüümi inhibiitorid, histamiin2-blokaa- 
torid jt.), mis 1989. aastal ei olnud veel kätte­
saadavad. Muret teeb paljude ravimirühmade 
alakasutus, mis ei ole tingitud rahalistest ras­
kustest (ravimid on soodustingimustel väljas­
tatavate ravimite nimekirjas) ega ole proport­
sionaalne haiguse esinemisega. Näiteks ei ar­
mastata Eestis hüpertensiooni ravis kindla 
efektiivsusega ja suhteliselt odavaid diureeti- 
kume ega beetablokaatoreid. Kasvajahaigete 
kroonilise valu leevendamiseks kasutatakse 
ilmselt enamasti süstitavaid, mitte suu kaudu 
manustatavaid opiaate. Samas peab mõistma, 
et terapeutiliste traditsioonide muutmine võ­
tab aega ja see on pidev protsess, mis sõltub 
eelkõige haridusest ja erinevate tasandite ning 
süsteemide ladusast koostööst.

Professor Lembit Rägo 
on intewjneerinud Kuulo Kutsar

IN MEMORIAM

Henno Tikko
Juunikuu seitsmen­

dal päeval suri Tartus 
prof. dr. med. Henno 
Tikko.

Henno Tikko sündis 
4. juulil 1936. aastal Vil­
jandis advokaadi poja­
na. Ta lõpetas Tartu Üli­
kooli arstiteaduskonna 
1960. aastal, väitekirja 
kaitses 1974. aastal. Ta 
töötas veresoontekirur- 
gina, hiljem professori ja 

viimastel aastatel ka üldkirurgiaosakonna õp­
petooli juhatajana. H. Tikko oli üks nn. Link- 
bergi poistest, nende hulka kuulusid veel En­
del Tünder, Kaljo Põder, Toomas Bulling ja 
Harri Tihane. Prof. A. Linkberg hoidis "ees­
tiaegse mehena" Eesti kirurgide koolituses 
rahvusvahelist suunda. Tema õpilased jätka­
sid seda suunda — Henno Tikko veresoonteki- 
rurgina. Tema osakonnas rakendati palju uusi 
operatsioonimeetodeid, näiteks tehti prof. H. 
Tikko juhendamisel esimesed käe retransp- 
lantatsioonid Eestis — kolmel noorel mehel oli 
jäänud käsi lõikusmasina terade vahele.

1970-ndate aastate algusest peale kohtusi­
me rahvusvahelistel konverentsidel. Vaatama­
ta piiratud võimalustele, said neist vahel osa 
võtta ka Eesti kolleegid. Hiljem korraldasime 
ka üliõpilasrühmade vastastikuseid külastusi. 
Kõigis neis ettevõtmistes osales järjekindlalt 
prof. H. Tikko. Arutasime siis omavahel seda, 
mida avalikult ei tohtinud puudutada — mu­
resid ja tulevikulootusi. Rootsi Kirurgide 
Ühing saatis prof. H. Tikkole kutse loengute 
pidamiseks, ent just sel aastal oli Nõukogude 
allveelaev U 137 Rootsis kivi otsa jooksnud ja 
prof. H. Tikko väljasõit keelati. Mõned aastad 
hiljem sai see siiski teoks.

1990. aastal toimunud rahvusvahelisel 
Stockholmi kirurgiakongressil oli prof. H. Tik­
ko koos ligikaudu kolmekümne Eesti kolleegi­
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ga. Ja viimaste aastate vabas läbikäimises ja 
aruteludes oli ta alati sõbrana esiplaanil. 
Uued raskused ülikooli majandamises pidur­
dasid prof. H. Tikko töö-ja operatsioonivõima- 
lüsi, see võis olla kaasaaitajaks tema liiga va­
rajasele lahkumisele.

Mälestus tehtud tööst jääb kestma!

Argo Kõvamees

Külli-Mai Teesalu
9. juunil 1996. aastal 

lahkus raske haiguse ta­
gajärjel manalasse Tar­
tu Ülikooli Maarjamõisa 
Haigla erakorralise kar­
dioloogia osakonna arst, 
esimese kategooria kar­
dioloog Külli-Mai Teesa­
lu.

K.-M. Teesalu sündis 
17. märtsil 1939. aastal 
Saaremaal Kuressaares 

kooliõpetajate peres neljanda lapsena. Kooli­
hariduse sai ta Kuressaare 1. Keskkoolis, mil­
le lõpetas 1958. aastal. Sama aasta sügisel 
asus ta õppima Tartu Ülikooli arstiteaduskon­
da, mille lõpetamise järel 1964. aastal järgnes 
iseseisev töö sisearstina Saaremaal Kuressaa­
re Haiglas ja Sõmera Tuberkuloosihaiglas. 
Aastail 1970—1976 juhatas ta Puhja Haiglat, 
pälvides suure lugupidamise oma tubli töö ja 
väga hoolitseva suhtumise eest haigetesse. 
Alates 1976. aasta sügisest, ligikaudu 20 aas­
tat, töötas K.-M. Teesalu Maarjamõisa Haigla 
erakorralise kardioloogia osakonnas.

Ta oli rõõmsameelne, hea huumorimeelega 
ja abivalmis kolleeg. Vahe mõistus ja osavad 
käed lubasid tal lisaks heale praktilisele si- 
searstlikule ettevalmistusele kergesti oman­
dada ka intensiivkardioloogia meetodid. Hea 
arsti tunnuseks on palju haigeid. K.-M. Teesa­
lu juures käis palju haigeid, kes alati ka abi 
said.

Peale töö oli K.-M. Teesalu rõõmuks tema 
perekond — kolleegist abikaasa, kaks tütart, 
poeg ja neli lapselast.

Mälestus Külli-Mai Teesalust kui heast ars­
tist ja lugupeetud kolleegist jääb püsima meie 
südameis.

Valli Kukk
1. augustil 1996. aas­

tal kustus Valgamaa 
tuntud arsti Valli Kuke 
eluküünal.

V. Kukk (Rohumaa) 
sündis 10. aprillil 1928. 
aastal Sangaste vallas 
Tagula külas Veriojal 
talutütrena. Koolihari­
duse sai ta Tagula alg­
koolis, Valga Keskkoolis

ja Tartu Ülikoolis. Pärast arstiteaduskonna lõ­
petamist 1952. aastal asus ta tööle Valgas las­
tearstina. Tal tuli töötada Valga Haigla laste­
osakonnas, lastenõuandla juhatajana ja rajoo­
ni peapediaatrina, sünnitusosakonna 
mikropediaatrina ning Valga Väikelastekodu 
peaarstina. Lisaks sellele töötas ta kohakaas­
luse alusel kooliarsti, kiirabiarsti, tuberkuloo- 
sidispanseri pediaatri, nakkusosakonna ordi- 
naatori ja lasteaedade arstina.

Erialateadmisi täiendas V. Kukk Moskvas 
ja kahel korral Leningradis. 1966. aastast ala­
tes oli ta esimese kategooria pediaater. Tervis­
hoiuministeerium tunnustas V. Kuke energi­
list tegevust difteeria likvideerimisel. Valga 
lastenõuandlas asutas ta omalaadse terve lap­
se toa, aastail 1955—1964 oli Punase Risti me­
ditsiiniõdede kursuste lektoriks ja praktikumi 
juhendajaks.

Valli Kukk oli rahva seas hinnatud südam­
liku, abivalmis ja tegusa arstina, oma kaastöö­
tajate hulgas aga aruka, toimeka, kuid ometi 
tagasihoidliku kolleegina.

Meie südameisse jääb kustumatu mälestus 
heast spetsialistist, abivalmis kolleegist ja to­
redast inimesest.

Valgamaa Haigla

Kolleegid
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KROONIKA

16. augustil 1994 ot­
sustas rühm Eestis ela­
vaid HIV-kandjaid ja 
nende toetajaid ühenda­
da oma jõud, et ühiselt 
lahendada HIV-kandja- 
te ees seisvaid problee­
me ning kaitsta HIV- 

kandjate huve ja õigusi ühiskonnas. Selle tu­
lemusena sündis HI-ТО Ühing (HIV-kandjate 
toetusühing) — mittetulunduslik ja sõltumatu 
ühiskondlik organisatsioon, mille liikmeskon­
da võivad kuuluda nii HIV-kandjad, nende su­
gulased ja sõbrad kui ka kõik need, kes taha­
vad pakkuda HIV-kandjatele abi ja tuge ning 
on valmis selle nimel aktiivselt ja omakasu­
püüdmatult tegutsema.

HI-TO Ühing ei ole seadnud endale eesmär­
giks kujuneda suletuks, ainult HIV-kandjaid 
ühendavaks organisatsiooniks, vaid on and­
nud kõigile oma liikmetele võrdsed võimalused 
ühingu tegevuses osalemiseks, sest HI-TO 
Ühing ei ole asutatud mitte oma liikmete, vaid 
kõigi HIV-kandjate toetamiseks ja seda sõltu­
mata nende rahvusest, usutunnistusest, vaa­
detest või mingitesse organisatsioonidesse 
kuuluvusest.

Kuigi Eestis eksisteeris juba mitteformaal- 
ne HIV-kandjate ühendus ESPO, mis on tun­
tud ka nimetuse "Pluss" all, oli vajadus uue 
ühingu moodustamiseks olemas, sest ESPO te­
gevus piirdus peamiselt HIV-kandjate omava­
helise seltskondliku suhtlemise ja mingil mää­
ral ka materiaalse abi organiseerimisega. 
HI-ТО Ühingu asutajate arvates on sellest aga 
vähe riigis, mis võitleb Nõukogude Liidult pä­
randiks saadud tõsiste majandusraskustega, 
riigis, kus levivad varakapitalistlikule ühis­
konnale omased tendentsid, mille all on kan­
natanud eelkõige sotsiaalhooldussüsteem ning 
väiksemaarvulised huvirühmad, kellel on ras­
kusi omal jõul toime tulla. _

Eelnevast lähtudes on HI-ТО Ühingu tege­
vuse põhisuundadeks mõjutada riiki ja ühis­
konda muutma oma suhtumist HIV-kandja­
tesse tagamaks neile võrdsed võimalused täis­
väärtuslikuks eluks kõrvuti ühiskonna 
ülejäänud, tervete liikmetega.

Tähtsuselt järgmisel kohal on HI-ТО Ühin­
gu tegevuses täiendada riiklikku sotsiaalhool­
dus-ja tervishoiusüsteemi neis lõikudes, mil­
les riigi osalus ei ole veel piisavalt tõhus või 
puuduvad viimasel reaalsed võimalused oma 
osaluse suurendamiseks. „ ,

Lisaks eelnevale ei taha HI-ТО Ühing jää­
da kõrvale HIV-kandjate seltskondliku suhtle­
mise korraldamisest, konkreetse materiaalse 
abi organiseerimisest ja vahendamisest ning 
osalemisest AIDS-i alases profülaktikas ning 
selgitustöös.

HI-ТО Ühing on seisukohal, et kõigi nende 
eespool toodud eesmärkide edukaks realiseeri­
miseks on vajalik tihe koostöö kõige erineva­
mate asjast huvitatud organisatsioonide ja 
asutustega nii kodu- kui ka välismaal, lähtu­
des vastastikuse austuse ja võrdsuse põhimõ­
tetest.

Kõrvuti sooviga leida tuge ja mõistmist on 
Ш-ТО Ühing valmis vastavalt oma võimalus­
tele abistama ning toetama kõiki üldinimlikel 
eesmärkidel tegutsevaid organisatsioone ja isi­
kuid.

_ Professor Ludwig Puusepast Araabia 
Ühendemiraatide meditsiiniajakirjas. 
Professorid B. Ljunggren, G. Bruyn ja M. 
Buchfelder ning tuntud eesti meditsiiniajaloo­
lane dr. med. Ilo Käbin (Stockholm) avaldasid 
eesti tuntuima neurokirurgiaprofessori Lud­
wig Puusepa elu ja tegevust käsitleva kirjuti­
se Araabia Ühendemiraatide meditsiiniajakir­
jas "Emirates Medical Journal” (1995,13, 222­
234) pealkirjaga "From Cobblers son to 
Professor of Neurosurgery”. Kirjutises on antud 
araabia lugejale huvitav ja rohkete ajalooliste 
kõrvalpõigetega mõistetavaks tehtud ülevaade 
L. Puusepa kujunemisest maailmakuulsaks 
neurokirurgiks. Ei puudu ka Tartu Ülikooli 
ajalugu ja selle kuulsaid arsti teadlastest õppe­
jõude tutvustav peatükk. Eraldi on valgusta­
tud L. Puusepa arsti- ja teadlasetööd Tartu 
Ülikooli neurokirurgiaprofessorina aastail 
1920-1942. Oma meditsiiniajaloolise kirjutise­
ga on autorid teinud tänuväärse sammu silma­
paistva eesti arstiteadlase ning tema kaudu 
terve eesti arstiteaduse tutvustamisel araabia­
maade arstidele ja arstiteadlastele.

Kirjutis on pühendatud professor Ain-Elmar 
Kaasikule — prof. Ludwig Puusepa töö ja vai­
mu jätkajale Eestis.
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KLASSIKALINE RAVIM 

ÜLEMISTE 

HINGAMISTEEDE q 

HAIGUSTE KORRAL...

...KA MIKSTUURINA

JA TILKADENA

VEPICOMBIN
Phenoxymethylpenicillinum
Phenoxymethylpenicillinum-kalium
Happekindel penitsilliin suu kaudu manustamiseks.
RAVIMIVORM
Mikstuur. 1 ml sisaldab 30000 TÜ fenoksümetüülpenitsillini (osaliselt 
kaaliumisoolana). Maitselisandina on kasutataud apelsiniaroomi ja 
sahhariinnaatriumi. Konservandiks on metüülparahüdroksübensoaot.
Värvainena on lisatud Panceou 4 R E124.
Tilgad. 1 ml sisaldab 500000 TÜ fenoksümetüülpenitsillini (osaliselt 
kaaliumisoolana, granulaat). Maitselisandina on kosutatud aniisi eeterlikku 
õli, piparmündi eeterlikku õli ja sahhariinnaatriumi. Konservantideks on 
metüülparahüdroksübensoaot ja propüülparahüdroksübensoaat. Sisaldab 
umbes 0,7% etanooli.
FARMAKOKINEETIKA
Püsiv mao normaalse pH korral, imendub kaksteistsõrmiksooles.
Biosaadovus on umbes 70%. Suurim kontsentratsioon vereplasmas 2-3 
TÜ/ml saabub 1-2 tundi pärast 300000 TÜ monustomist. Ravimi 
kontsentratsiooni poolväärtusaeg vereplasmas on 30-60 minutit.
Terapeutiline kontsentratsioon vereplasmas säilib umbes 4 tundi.
Toimespekter on samane bensüülpenitsilliini toimespektriga. 55% seotakse 
vereplasma valkudega, eritatakse uriiniga, enamasti tubulaarsekretsioonil. 
Uriinis leidub 25-30% kosutatud annusest.
NÄIDUSTUSED
Fenoksümetüülpenitsilliinile tundlike mikroorganismide poolt põhjustatud 
infektsioonid.
ANNUSTAMINE

Täiskasvanutele 300000-1000000 TÜ 2-4 korda ööpäevas. Lastele 50000­
100000 TÜ kehakaalu 1 kg kohta ööpäevas jaotatuna 2-4 annuseks.
RASEDUS
Võib kasutada.
RINNAGA TOITMINE
Võib kosutada.
VASTUNÄIDUSTUSED
Penitsilliinallergia.
KÕRVALTOIMED
Allergilised reaktsioonid, düspepsia ja kõhulahtisus. Soolestiku mikrofloora 
on ainult väga nõrgalt mõjutatud.
PAKENDID
Tilgad 500000 TÜ/ml (granulaat), 10 ml kloaspudelis; mikstuur 30000 
TÜ/ml, 100 ml kloaspudelis.

d NYCOMED

VEPICOMBIN Nycomed SEFA A/S Telefonid: 279/90 088
Jaama 55B 279/96 555
EE-2600 Põlva Fax: 279/97 315



/ VALUD .
Kolm suurepärast valuvaigistit

Pamol

Ravimi nimetus Toimeaine
Ipren Ibuprofeen

Kodimagnyl Atsetüülsalitsüülhape + 
kodeiin

Pamol Paratsetamool

32455005-95

rooteNo.E4l5i17

Pamol .
Paracetan 
20 tabl.;S 
500 mg Š 
NYCOMED EM

20 tabu w
MeomE NICo“■

Teoe No F 0)123 .
Kodimagny

12

Toote No. E 470674

Ipren
Ibuprofe 
20 tabi. 
200 mg 
NYCOMED

Peavalu Hambavalu Lihasvalu Menstruatsiooni- 
valud

hea väga hea väga hea väga hea

Kodimagnyl hea hea hea

hea hea rahuldav rahuldav

Ipren ■ retseptita
Kasutamine: valuvaigisti pea-, hamba-, 
menstruatsiooni-, liiges-ja lihasvalude puhul. 
Annused: l - 2 tabletti korraga kõige 
rohkem 3 korda ööpäevas. Ei tohiks 
kasutada alla 15-aastastel lastel. Mõjub 
palavikkualandavalt. Ettevaatust 
haavandtõve korral. Mitte anda 
ülitundlikkuse korral atsetüülsalitsüülhappe 
suhtes. Mitte anda 3 viimasel raseduskuul. 
Mitte anda koos vere viskoossust 
vähendavate ja liitiumipreparaatidega ilma 
arsti järelvalveta

Kodimagnyl • retseptiravim 
Kasutamine; valuvaigisti pea-, hamba-, 
menstruatsiooni-, lihas-ja liigesvalude 
korral. Mõjub palavikkualandavalt. 
Annused: 1 - 2 tabletti korraga kõige 
rohkem 6 tabletti ööpäevas. Ettevaatust 
haavandtõve korral. Mitte anda alla 15- 
aastastele lastele. Mitte anda ülitundlikkuse 
korral atsetüülsalitsüülhappe suhtes. Mitte 
anda koos vere viskoossust vähendavate 
ainetega.

Pamol • retseptita
Kasutamine: valuvaigisti pea-, hamba-, 
menstruatsiooni-, lihas-ja higesvalu korral. 
Annused: 500 mg. Täiskasvanutele: 1-2 
tabletti korraga kõige rohkem 3 korda 
ööpäevas. 6 -12-aastastele lastele: 1/2-1 
tablet kõige rohkem 3 korda ööpäevas. 2 - 
5-aastastele lastele: 1/2 tabletti korraga, 
kõige rohkem 3 korda ööpäevas. Alla 2- 
aastastele lastele ainult arsti ettekirjutusel. 
Annused ei tohi ületada arsti poolt lubatut.

NYCOMED

Telefonid: 279/90 088
279/96 555

Fax: 279/97 315

Nycomed SEFA A/S
Jaama 55В
ЕЕ-2600 Põlva


