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Mida arvate Teie?

Eesti arstide suhtumine
eutanaasiasse

Rait Labotkin Helga Suija
Vladislav Fedossov

eutanaasia, onkoloogide ja teiste erialaarstide
suhtumine eutanaasiasse, eutanaasia mit-
teaktsepteerimise pohjused

Viimastel aastatel on jirjest enam il-
munud artikleid, mis késitlevad eutanaa-
siat ja elu lopetamist arsti kaasabil. Ar-
tiklites on uuritud patsientide, arstide ja
rahva suhtumist eutanaasiasse (1, 3, 9).
Huvi suurenemist on mgjutanud patsien-
tide kannatusi késitlevad artiklid (7).

Mbiste "eutanaasia" tuleneb kreeka
keelest (ex — hésti + thanatos — surm) ja
tdhendab kerget, valuta surma (8). See on
algne tdhendus, hiljem hakati eutanaasia
all moistma ka lootusetu haige kannatus-
te lopetamist. Arstieetika aga ei kiida
heaks meetmeid, mille eesmérgiks on su-
remise tahtlik kiirendamine. Arst voib
kiill oma tegevusega soodustada surma,
kui patsiendi kaebuste leevendamiseks on
vaja kasutada nii suuri ravimiannuseid,
et need kahjustavad elundite tegevust ja
pohjustavad surma. Selline meetod on
digustatud siis, kui see on ainus patsien-
di vaevuste kergendamise véimalus (5).

Eutanaasia kui probleem on seotud eel-
koige moraalsete ja usuliste veendumus-
tega, alles seejérel meditsiinikiisimuste-
ga. Enamasti on eutanaasia rakendamise
pohjenduseks haigusest tingitud taluma-
tud kannatused voi siis ei vasta haige
elukvaliteet tema soovitud standardile.

Rait Labotkin, Helga Suija — Tartu Ulikooli Radio-
loogia ja Onkoloogia Kliinik

Vladislav Fedossov — Tartu Ulikooli arstiteadus-
konna raviosakond

Organiseeritud liikumine eutanaasia
legaliseerimiseks algas Inglismaal 1935.
aastal, kui C. Killick Millard asutas Va-
batahtliku Eutanaasiaithenduse (Volun-
tary Euthanasia Legalisation Society),
mis hiljem nimetati Eutanaasiaithendu-
seks. Ameerika Uhendriikides loodi Euta-
naasiatthendus 1938. aastal (2).

Eutanaasiadeklaratsioon, mille vottis
vastu World Medical Association (WMA)
1987. aasta oktoobris Madriidis, on jarg-
mine: "Eutanaasia on tegevus, millega
tahtlikult 16petatakse patsiendi elu. Isegi
siis, kui patsient v6i tema omaksed seda
soovivad, on selline tegu ebaeetiline. See
ei tdhenda, et arst ei peaks austama hai-
guse loppfaasis oleva patsiendi soovi las-
ta surmal saabuda oma loomulikku rada
mooda” (4).

Seaduslikult on eutanaasia ja arsti
kaasabi sureva haige elu l6petamisel lu-
batud ainult kahes kohas maailmas:
Ameerika Uhendriikides Oregoni osarii-
gis ja Austraalia Pohjaterritooriumil. Hol-
landis on rangeid ndudeid téites eutanaa-
sia lubatav ja seda on ka praktiseeritud.
1991. aastal andis Kuninglik Hollandi
Arstide Uhing elu l6petamisele oma poo-
lehoiu, arvestamata seejuures Hollandis
kehtivaid seadusi. Alles 1993. aastal kii-
tis eutanaasiaseaduse heaks Hollandi
parlamendi alamkoda. Sellele vaatamata
jaéb eutanaasia seaduse jargi kriminaal-
korras karistatavaks teoks, s6ltumata sel-
lest, kas patsient seda sonaselgelt soovib
vdi mitte, kui arst pole elu l16petamisel toi-
minud teatud rangete eeskirjade koha-
selt, mida pole aga veel t4pselt formulee-
ritud (6).

Eestis 1995. aastal tehtud védhihaigete
kiisitluse tulemused néitasid, et 58% hai-
getest aktsepteeris eutanaasia rakenda-
mise voimalust, 22% haigetest vastas
"voib-olla" ja 15% haigetest valis variandi
"ei oska telda"; ainult 5% patsientidest oli
eitaval seisukohal (5). Need tulemused
erinevad arstide omadest ja toestavad ka
teistes uuringutes (1, 3) kinnitust leidnud
arvamust, et haigete suhtumine eutanaa-
siasse ja arsti kaasabil elu lopetamisse on
mérgatavalt pooldavam kui arstidel endil.
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Enamasti pdhineb eutanaasia teema kési-
telu Eestis tiksikisikute arvamustel ja
emotsioonidel. Siiani ei ole probleemi Ees-
ti arstide hulgas objektiivselt hinnatud.

Uurimismaterjal ja -metoodika.
1997. ja 1998. aasta algul tegi Tartu Uli-
kooli Radioloogia ja Onkoloogia Kliinik
Eesti arstkonna hulgas kirjaliku kiisitlu-
se. T66 eesmérgiks oli uurida Eesti arsti-
de suhtumist eutanaasiasse ja selle prob-
leemiga kokkupuutumist. Andmete sta-
tistiliseks tootluseks on kasutatud
arvutiprogrammi Statistica. Olulisuse
toenfdosuse P véirtus on saadud usaldus-
piiride arvutamise kaudu.

Kiisitlusest osavotjad. Kokku osales
kiisitluses 405 arsti, nendest oli onkoloo-
gilise teenistusega seotud 57 (14%) ja teis-
te erialade arste 348 (86%). Kusitluses
osalenud arstide spetsialiseeritus: inter-
nid — 18 (4%), uildarstid — 165 (41%), re-
sidendid — 24 (5%), erialaspetsialistid —
192 (47%); eriala teadmata — 6 (2%). Ars-
ti toostaaz: alla 5 aasta — 77 (19%), alla
10 aasta — 54 (13%), 10 kuni 20 aastat —
132 (33%), tile 20 aasta — 132 (33%); t56-
staaZ teadmata — 10 arsti (2%). Arstide
kokkupuutumine védhihaigetega: pidevalt
— 66 (16%), sageli — 123 (30%), harva —
198 (49%); ei puutu tildse kokku — 5 (1%),
teadmata — 13 (4%).

Kiisitluse vastused. Eutanaasiaprob-
leemi pidas Eestis aktuaalseks 31% arsti-
dest (sealhulgas 25% vastajaist valis va-
riandi "pigem jah"), ei pidanud aktuaal-
seks 59% (41% vastajaist vastas "pigem
ei") ja 10% vastajatest ei osanud sellele
kiisimusele vastata (vt. joonis 1). Euta-
naasia rakendamise voimalust Eestis akt-
septeeris 40% arstidest (30% vastas "pi-
gem jah"), ei aksepteerinud 48% arstidest
(27% vastas "pigem ei") ja 12% ei osanud
vastata (vt. joonis 2). Arste, kellel prakti-
lise too kaigus oli tekkinud motteid pat-
siendi aitamiseks eutanaasia teel, oli 44%
(81% neist vastas "pigem jah"), 48% arsti-
dest ei olnud sellele kunagi méelnud (21%
vastas "pigem ei") ja 8% arstidest ei osa-
nud vastata (vt. joonis 3).

"Pigem ei" ja "pigem jah" vastuste suur
hulk niitab, et Eesti arstkonnas ei ole

veel kujunenud kindlat suhtumist euta-
naasiasse ega arvamust selle kohta. Kaks
kolmandikku arstidest, kes ei pidanud
eutanaasiat Eestis aktuaalseks problee-
miks, ei aktsepteerinud ka eutanaasia ra-
kendamise voimalust, kuid isegi neist pi-
das {ilejd&inud kolmandik selle rakenda-
mist Eestis voimalikuks (vt. joonis 4).

Arstid aktsepteerisid eutanaasiat s6ltu-
valt toostaaZist erinevalt, kusjuures
kauem todtanud aktsepteerisid eutanaa-
siat vihem. Koige suurem vahe esineski
tile 20-aastase ja alla 5-aastase téostaaZi-
ga arstide vahel (vastavalt 33% ja 48%
aktsepteeris eutanaasiat; P<0,05, vt. joo-
nis 5). Samuti esines vahe pikema too-
staaZi ja eutanaasia rakendamise véima-
luse vahel, kus samuti iile 20-aastase ja
alla 5-aastase toostaaZiga arstide vahel
ilmnes statistiliselt oluline erinevus (vas-
tavalt 39% ja 57%; P<0,05, vt. joonis 6).

Arstide erialakuuluvus (onkoloogid v6i
teiste erialade arstid) eutanaasia raken-
damise tunnustamist ei méjutanud: euta-
naasiat aktsepteeris mitteonkoloogidest
39% ja onkoloogidest 47%; ei aktsepteeri-
nud mitteonkoloogidest 48% ja onkoloogi-
dest 47%. Harva véhihaigetega l4vivatest
arstidest tunnustas eutanaasiat 39%, sa-
geli ldvivatest 42% ja pidevalt kokkupuu-
tuvatest arstidest 41%. Nendes tulemus-
tes statistiliselt olulist lahknevust ei t4-
heldatud.

Erinevalt mitteonkoloogidest oli koiki-
del onkoloogidel oma praktika viltel tek-
kinud soov aidata patsienti eutanaasia ra-
kendamise teel (iikski onkoloog, erinevalt
teiste erialade arstidest (9%), ei valinud
varianti "ei oska vastata kiisimusele, kas
teil on kas voi kord tekkinud méte aidata
patsienti eutanaasia rakendamise teel",
vt. joonis 7). Eutanaasia mitteaktseptee-
rimise pdhjustest oli esikohal arstivigade
esinemise kartus (45% vastajatest), sa-
muti peeti eutanaasiat kiisitletu olemuse-
le vastuvoetamatuks (38%) ja leiti, et
eutanaasia ja arstikutse ei sobi kokku
(33%) (vt. joonis 8).

Jireldused.

1. Eesti arstide seas ei ole eutanaasia-
probleem eriti aktuaalne.



2. Kuigi igapdevatéés on kiillalt sageli
kokku puututud eutanaasia vajadusega,
eitatakse selle rakendamise voimalust.

3. Eutanaasiat eitatakse hirmust arsti-
vigade ees.

4. Mida pikem on arstide té6staaz, seda
rohkem eutanaasiat eitatakse.

5. Tundub, et eelkdige méiravad euta-
naasiaprobleemi aktsepteerimist arsti-
kunstivélised tegurid.

Diskussioon. Selle kiisitluse eesméirk
oli selgitada eutanaasiaprobleemi ak-
tuaalsust Eesti arstkonnas, mille osas
pole selgust ja siiani on puudunud ka iga-
sugune faktiline materjal selle teema aru-
teluks. Miks on kiisitluses hinnatud: kas
on erinevusi onkoloogide ja mitteonkoloo-
gide vahel? Eutanaasiakiisimus ei puudu-
ta ju ainult pahaloomulise kasvajaga,
vaid ka krooniliste neuroloogiliste haigus-
tega haigeid, AIDS-i haigeid ja teisi (6).
Samuti on eutanaasia aktuaalne inten-
siivravis.

Onkoloogide arvamus vorreldes teiste
erialade arstide omaga on esile toodud
jargmistel pohjustel. 1. Hollandis korral-
datud kiisitluse andmed on niidanud, et
peaaegu 70% haigeist, kes soovivad euta-
naasiat, on vdhihaiged (9). 2. Eutanaasia
legaliseerimiseks on ndutav, et patsient
oleks surija, terminaalses seisundis haige
(1). 3. Eutanaasiat soovivatest patsienti-
dest moodustavad onkoloogilised haiged
suurima rithma, seetdttu on onkoloogid
arstid, kellele patsiendid esitavad euta-
naasiasoovi kdige sagedamini ja kes vaja-
duse korral peavad aitama seda ka téita
(D).

Nagu oli ndha selles uuringus, ei méi-
ra eutanaasiasse suhtumist arsti eriala:
onkoloogid ja mitteonkoloogid tunnusta-
sid eutanaasia rakendamise vdimalust
ithtviisi. Kas iiksi arsti elukutse (sage
kokkupuude kannatavate ja lootusetute
haigetega) méérab tema suhtumise euta-
naasiasse?

Juba Sokrates ja Platon pidasid euta-
naasiat eetiliselt lubatavaks. Kristliku
maailma eitav suhtumine eutanaasiass_e
pohineb piibli dogmal, mis keelab tapmi-
se (2). Meie kiisitlus niitab, et arsti elu-
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kutsest olulisemateks teguriteks eutanaa-:
siasse suhtumisel on arsti staaz ja tema
isikulised omadused. Mitte vihem téhtis
ei ole ka thiskonnas valitsev arvamus
(seadused).

KIRJANDUS: 1. Emanuel, E. J., Fairec-
lough, D. L., Daniels, E. R. a.o. Lancet, 1996,
347, 1805—1810. — 2. Encyclopaedia Britan-|
nica, 1998, CD-ROM. — 3. Joensuu, H. Suo-
men Lazkarilehti, 1998, 53, 9, 1017—1018. —
4. Kergandberg, E., Sootak, J. (koostajad).
Tekste meditsiinidigusest I. Tartu, 1997, 27. — |
5. Labotkin, R., Suija, H., Suija, K. Eesti Arst, |
1998, 6, 550—555. — 6. Laskirin etiikka 3.
Suomen Lazkariliitto vihkosarja, Jyvaskyla,
1978, 11. — 7. Mason, J. K., McCall Smith, R.
A. Oigus ja meditsiinieetika. Tallinn, 1996,
138—151. — 8. Quill, T. E. JAMA, 1993, 270,
7, 8710—873. — 9. Valdes, A., Veski, J. V. La-
dina-eesti-vene meditsiinisonaraamat I. Tal-
linn, 1982. — 10. Van der Maas, P. J., van Del-
den, J. J. M., Pijnenborg, L. a.o. Lancet, 1991,
338, 669—674.

Summary 1

Attitudes of Estonian physicians to
euthanasia related issues. Recent years wit-
nessed publication of an increasingly larger |
number of studies dealing with the attitudes
patients, physicians and the public to
euthanasia. In Estonia, debate on the topic of |
euthanasia relies mostly on individual, often
emotional opinions. The issue has not beeni
assessed objectively among Estonian physici-|
ans. The aim of the questionnaire was to find |
out the attitudes of Estonian physicians to
euthanasia as well as their contact with this
issue. In 1997 and early 1998, 405 Estonian |
physicians were interviewed using a written |
questionnaire compiled at the Clinic of Radi-!|
ology and Oncology of Tartu University. It oc-
curred, that the issue of euthanasia is not par-l
ticularly topical among Estonian physicians. |
Although physicians have experienced the
need for euthanasia, they opposed to the possi-
bility to use it. Euthanasia is not accepted
mostly for the fear of medical errors. The
larger the physicians practice, the more they
oppose euthanasia. Evidently the acceptance
or non-acceptance of euthanasia is determined
first of all by externals to medical profession.

Uurimust on toetanud ravimifirma
Bristol-Myers-Squibb Eesti AS




Kommentaarid

ANDRES ELLAMAA

Tallinna Mustamé#e Haigla neurokirurgia
osakonna juhataja

Eutanaasia niib olevat kiisimus, mille
tile arutamisel me kaik, nii terved, haiged
kui ka arstid, peame end asjatundjateks.
Kuulates avalikke esinemisi ja lugedes
laia levikuga ajakirjanduses selleteemali-
si kirjutisi, on selge, et tegemist on oluli-
se mooddarddkimisega. Moistet "eutanaa-

ia" interpreteeritakse erinevalt. Uhed
dsitlevad eutanaasiat kui ddrmuslikku
Otet, et péfista parandamatut haiget va-
lust. Teised aga ndevad eutanaasiat liht-

It kui mugava suremise vormi, juhul
xui loomulik eluldpp niib olevat tiilgasta-
Valt kaugel. Viimase kasitluse korral jaab
xOrvale patsiendi tervis iildse ning selle
7astavus eale. Nii voi teisiti arutledes on
ziiski voetud aksioomina, et kui ithiskond
ltiidab mottes, sonas ja seaduses eutanaa-
iia kasutatavuse heaks, siis peab see rea-
iseeruma arsti tegevuse l4bi.

i Kas ikka peab? Peaks ju arst alati tali-
Jjama oma tdekspidamiste ning parema
irandgemise jérgi. Dr. R. Labotkini ning
ema kolleegide pohjalik uurimus osutab-
ki, missugused need toekspidamised on.
Vluidugi oleks kena, kui autorid oleksid
n#drkinud, kui palju arste hiilis kiisitlu-
‘est hoopis korvale. Siis vast oleks saanud
pinnata, kui palju arste ei ole probleemi
mdale veel {ildse teadvustanudki. Dr. R.
L.abotkini uuringuist véiks vilja lugeda
ihe véiga olulise tosiasja — mida enam on
?lrst omandanud elu- ja tookogemusi, seda
bnam hakkab ta kaalutlema, seda véér-
uslikumaks muutub tema silmis elu kui
yinus olemise viis. Seda enam hakkab ta
xahtlema oma arstlike otsustuste digsu-
5es.

| Kuuludes kiisitletute sellesse rithma,
F:es suhtub eutanaasiasse eitavalt, ei saa

llakirjutanu siiski kinnitada, et eutanaa-
ia kui abistamisvote oleks sobimatu. Siin
’;ga tuleb teha selget vahet, mis on aktiiv-
lhe eutanaasia, mis on arsti passiivsus.
Aktiivseks eutanaasiaks peaks olema tiks

selge ndidustus — lakkamatu valuvai-
gistitele mittealluv valu krooniliselt
progresseeruva haiguse puhul. Ja
niiiid kerkibki kiisimus: kas meie, arstide
tegevus on olnud valu vaigistamisel asja-
kohane? Valu leevendamisel on saavuta-
tud olulist edu ja sellekohaste teadmiste
levitamisel on teinud tosist todd Eesti
Valu Selts, kes pidas selle aasta oktoobris
oma kolmanda, ligikaudu viiesaja osavot-
jaga konverentsi. Mida targemaks valu
leevendamisel saadakse, seda vihemaks
jédb haigeid, kelle puhul kerkib kiisimus
eutanaasiast kui marginaalsest ravivot-
test, mille puhul valu ja elu 16pevad samal
hetkel.

Kiisimus patsiendi maise elu lopust
vdib tekkida ka siis, kui haigus, vigastus
voi patsiendi iga on sellised, et mgjutavad
oluliselt haige sotsiaalset seisundit ja ene-
seabistamisvoimet ning samas pole reaal-
set bioloogiliselt pohjendatud véljavaadet
seisundi ennistumiseks haiguse-eelsesse
olukorda. Igal inimesel on oma elu ja oma
16pp, mille saatus talle mé#ranud. Selle
1opu kujundamine voib jédda kiill haige
enda otsustada, kuid arst ei tohiks siin
osaleda. Tési, neil juhtudel kerkib alati
kiisimus arsti tegevusaktiivsusest. Kui
patsiendil ei ole reaalseid vdimalusi para-
nemiseks, siis el peaks arstile pahaks
pandama tema mittemidagitegemist. Arst
ei saa loodusjoudude vastu. Sellistes olu-
kordades iga hinna eest ravimist pean
arstipoolseks silmakirjalikkuseks ning
patsiendi ja tema omaste lootuste petmi-
seks. Kristlikud toekspidamised ei pea lu-
batavaks enesetappu. Veel vdhem on
moeldav surmamine, isegi kui tthiskond
seda pahaks ei pane voi arstilt selleks abi
oodatakse. Igaiihel tuleb oma rist 16puni
kanda. Arsti ilesanne on ravida. Niikaua
kui arst saab 6elda, et tema tegevus on
moeldud haige vaevuste leevendamiseks,
ei ole ta patune. Arsti t66 on elu kaitsmi-
ne ja sdilitamine. Véib-olla pole see iga
kord edukas, kuid iga tee on sirge esime-
se lookeni.




ANTI LIIV
psdhhiaater, Riigikogu liige

R. Labotkini, H. Suija, V. Fedossovi ar-
tiklis "Eesti arstide suhtumine eutanaa-
siasse” mérgitakse Gigustatult — euta-
naasia kui probleem on tdepoolest eelkoi-
ge seotud moraalsete, filosoofiliste ja
usuliste veendumistega, alles seejérel on
tegemist meditsiiniklisimusega. Nii ki-
rurg, sddalane-kangelane, timukas kui ka
palgamortsukas valavad koéik inimese
verd, kuid verevalamise eesmérgid on neil
elukutsetel erinevad.

Eutanaasia iile arutledes aetakse sage-
li segi erinevad asjad: elustamiskatsete
l6petamine, maailma meditsiiniteaduse
tipptasemel ravi mittevoimaldamine, me-
ditsiiniabi osutamisel (osaline) tegevuse-
tus ning patsiendi surmamine suunatud
arstliku tegevuse tagajérjel. Ka ei tarvit-
se eutanaasia ilmtingimata olla arstide
tegevusega seotud, tema {iile saab arutle-
da ka nii, et jitta tldse arstide tegevus
korvale (nn. halastuslasu teema).

Toen#oliselt ei ole sel aastatuhandel
ega jargmisel sajandilgi erinevatel p6h-
justel voimalust, et Eestis votaks arst (voi
talle antaks) jumal-arsti 6igused ning ti-
muk-arsti funktsioonid. Vdheusutav, et
Riigikogu hakkaks l&hemal veerandsa-
jandil taolist seaduseelnéu tildse aruta-
ma. Ilma rahva tahte seaduseks sonasta-
mata on eutanaasia rakendamine moéelda-
matu.

Kill vajaks eesti arstkond julgust —
saada isekeskis iile selleteemaliste arute-
lude tabuhirmust. Kiisimuse rahulik k-
sitlemine "Eesti Arstis" harib kindlasti
meie arstide tildkultuurilist taset.

Vastupidise nditena oli 1960-ndate aas-
tate teine pool Tartu Ulikooli arstiteadus-
konnas, kus nn. arstliku deontoloogia
nime all loeti arstiteaduskonna tudengite-
le mdned filosoofiliselt kiiindimatult nii-
rimeelsed ning kommunistliku moraali ja
ndukogude arsti erilist dilsust arulagedalt
tilistavad loengud. Samas ei julgetud so-
nagi lausuda nditeks tanatoloogiast
(mbiste, mille juba enne Esimest maail-
masoda oli votnud kasutusele Roswell
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Park). Ka ei sbandatud arstiteaduskonna
tiliopilastele 6petada seda, kuidas kéituda
ja mida rédkida patsiendi ja tema omas-
tega sureva patsiendi juures.

1970. aastal korraldasin tilikooli vanas
kohvikus arutelu teemal "Mors". Osales
umbes 300 arstiteaduskonna tudengit.
Kord hinge kinni pidades, kord tormiliste
vahelehiitietega reageeriti prof. Kaljo Vil-
lako, dotsentide Vaino Vahingu, Matt
Migi ja Mihhail Makarovi ning Linnart
Milli julgetele aruteludele surmafilosoo-
fia tle.

Oli vaid tiks réaigelt jéik reageering, see
tuli ilikooli parteikomitee esindajalt dot-
sent Zinaida Saarelt, kes avaldas kategoo-
rilist, ndukogude arstieetikale tuginevat
noérdimust, et tildse sellisel teemal julge-
takse avalikult arutleda. Tée huvides —
umbes 15 aastat hiljem — tunnistas Z.
Saar, et oli torjuva hoiakuga eksinud.

1988. aastal ilmus minu {leskirjutus
("Kutse tantsule", Vikerkaar, 1988, nr. 6,
lk. 69—72) vestlusest Vatikani jesuiidi-
kolleegiumi kasvandiku Al. Kurtnaga:
arstid on usurpeerinud inimestelt diguse
kohtuda surmaga. Ajakirja venekeelne
versioon voimaldas mitmes riigis teha
timbertriikke ja ma sain seejérel monisa-
da huvitavat kirja arstieetika, eutanaasia
ning tanatoloogia teemadel.

T&nini on mulle jadsnud arusaamatuks,
miks meditsiiniga seonduvate filosoofilis-
te probleemide kisitlemine Tartu Ulikoo-
li arstiteaduskonnas 1960-ndail aastail oli
nii algelisel jarjel. Killap peapohjuseks
oli teemat valdava séirava isiksuse puudu-
mine tolleaegses arstiteaduskonnas.

Oma osa etendas seegi, et Tartu Ulikoo-
li arstiteaduskonnas oli kohustuslik vul-
gaarateistlik maailmavaade, mis pelgas
kisitleda surmafilosoofiaga seonduvaid
probleeme. Pohjuseks vois olla ka XIX sa-
jandist XX sajandi viimase veerandini
ulatunud meditsiinieetiline doktriin ars-
tist kui patsiendist korgemal seisvast pii-
hitsetud preestrist, kes kéitumises jéirgis
erilisi tsunftisiseseid eeskirju (resp. ars-
tieetikat). Vastutasuks evis arst oigust
nautida oma kliendi (patsiendi) absoluut-
set usaldust ja varjata tema eest oma &ra-



négemisel nii raviprotseduuride olemust,
arstlikke dokumente kui ka raviprognoo-
si. Siinkohal niide psiihhiaatriast: mit-
mete raviprotseduuride puhul on tarbija-
kaitse moistes tegemist patsientide
petmisega (nditeks nn. torpeedo, kodeeri-
mine, depoopreparaatide kasutamine al-
koholismiravis), mille puhul ei saa konel-
da kohustusliku informeeritud néus-
oleku printsiibi jargimisest, protseduuri
tegelikku olemust varjatakse psiihho-
teraapia moistega.

Viimasel aastakiimnel hakkab arsti-
patsiendi allutav patriarhaalne suhe aeg-
laselt muutuma arsti-kliendi suhteks.
Arst ei ole enam pooljumala, vaid targa
konsultandi rollis, kelle poole haritud
klient p66rdub néuande saamiseks. Uue
suhte puhul on arsti roll iildreeglina pas-
siivne, 16pliku otsuse nduande (resp. tee-
nuse) kasutamiseks langetab tarbija, s.o.
klient. Taoline rollimuutus on Eestis kii-
renenud taasiseseisvumisega ja ilmselt
formeerub l&hiaastail 16plikult patsiendi-
seaduses ja arstiseaduses.

Taoline arsti rolli muutus ithiskonnas
on lisnagi valuline ja toonud arstieetika
erineva tdlgenduse tottu endaga kaasa
arstidevahelisi konflikte.

HELLE MAELTSEMEES
Tallinna Jirve Haigla peaarst

Minu arvamus aktiivsest eutanaasiast,
s.t. niisugusest eutanaasiast, mille puhul
lootusetus seisundis patsient surmatakse
tema vaevade lithendamiseks, on eitav.
Mulle tundub see akt teona, mis votab ini-
meselt voimaluse kiia 16puni oma elutee.
Arvan, et eutanaasia {thendab endas kaks
14bi aegade eetiliselt kahtluse alla seatud
tegu — enesetapu ja teise isiku tapmise
tapetu enda soovil. Jéarelikult saab aktiiv-
set eutanaasiat taunida molemast eespool
nimetatud aspektist.

Eutanaasia tdideviija, arsti tegevuse

aspektist moonutab ta oluliselt arusaama
arstile omasest professionaalsest identi-
teedist. Eks kujuta ju arsti tegevus endast
niigi pidevat balansseerimist patsiendi
tervendamise ja ta elu pafistmise ning sel-
le protsessi kiigus ettevoetavate ja kan-
natusi pohjustavate vahendite valiku va-
hel. Piiri tdmbamine lubatu ja keelatu va-
hele eriti d#rmuslikes juhtumites voib
muidugi olla delikaatne. Kuid arvan, et
aktiivne eutanaasia teeb sammu {ile selle
piiri, millest alates arsti tegevuse eesmér-
giks ei ole enam patsiendi elu ja tervis, sa-
mas kui tema ravivahendite arsenali kuu-
luks siis muu hulgas ka surm.

Patsiendi soov viltida kannatusi ning
surra valutult ja viheste kannatustega on
moistetav. Inimvé#rikuse juurde peaks
kuuluma 6igus surra viérikalt. Inimvas-
rikus peaks aga rohutama inimisiksuse ja
tema saatuse erandlikkust, individuaal-
sust. Selletottu peaks tema surm tulene-
ma tema geneetilisest pagasist ja elusaa-
tuse korvalmdjudest tingitud loomuliku
suremisprotsessi kidivitumisest. Loomuli-
ku, "vilise abita" saabunud surmaga
peaks l6ppema iga inimlapse maine tee.
Mugavuse ja allaandlikkuse tulemusena
voime teadmatult loobuda paljustki sel-
lest, mis vdiks meid tegelikult iilendada
ning meie erakordsust kinnitada. Hoolit-
sevate arstide kie all peame me seega
k#dima l4bi oma elu viimase etapi, kuid te-
gema seda védrikalt ja julgelt, minnes
vastu oma tuleviku voib-olla viimsetele
minutitele nii, nagu me oma varasemal
eluperioodil voitsime raskusi ja muresid
ning vaatasime vastu oma tulevikule —
tulevikuaastatele téis 6nne ja rodmu, mil-
le jirsu ja lopliku katkemise voimalus on
alati ja oli ka siis olemas. Iga surm on isi-
kupédrane osa eluloost ning liiga lihtne
oleks seda taandada tihti praktiseerita-
vaks ja seetdttu anoniiiimseks siistlator-
keks. Surmale omane dramaatika ja sala-
péra kaoksid, kui kujundada temast ter-
vishoiuteenus teiste omasuguste seas.



Seades eesmérgiks lihtsuse ja mugavu-
se koiges, ka inimsuhetes ning oma iilal-
pidamises, voime me hakata minetama
emotsionaalset mitmekesisust. Eutanaa-
siajirgselt voib ellujdsinuid hakata paina-
ma stiitunne, mis vdib omakorda vilja
torjuda leina. Samuti voib see tithiskondli-
kus teadvuses hakata kujunema tiiiipla-
hendiks, millele métlevad pooltahtmatult
inimesed, kellel on raskusi oma vanane-
nud ja podurate ldhedaste hooldamisega.
See laiendaks veelgi 16het pdlvkondade
vahel.

Professor Jaan Sootak on arvanud, et
eutanaasia kujutab endast erandit Gigu-
ses viljendatud tapmiskeelust ning tema
lubamine voiks kaasa tuua nn. ldbimur-
deefekti — leitakse digustus ja eeskuju
tha uutelegi eranditele sellest keelust.

Eesti oludes vbiks eutanaasia kone alla
tulla soovitud passiivse eutanaasiana,
mille puhul on tegemist patsiendi soovil
ravi mittealustamise voi alustatud ravi 16-
petamisega. Siin loobub arst aktiivsest
voitlusest surija elu pikendamise eest,
kuid ei loobu samas valude ja vaevuste
leevendamisest. Soovi avaldamiseks
peaks patsient olema teadvusel, teadlik
oma seisundist ja peaks puuduma igasu-
gune viéline surve. Selline lihenemine on
ilmselt kergemini lepitatav seni levinud
arusaamadega arstikutsest.

Arutlusel kolleegidega eutanaasia prob-
leemide iile on esitatud prognoose, et Ees-
ti votab peatselt malli Hollandist, kus
1994. aastast on aktiivne eutanaasia sea-
dustatud. Selle kohta on samuti huvita-
vaid andmeid toonud prof. Jaan Sootak,
kelle viitel vihemalt vormiliselt ei ole ta-
hetud jétta muljet tapmiskeelust korvale-
hiilimisest ning kiisimused on lahendatud
protseduurilises kontekstis matmisseadu-
ses(!). See niitab, et ka seal ei ole seisu-
koht vdhemalt aktiivse eutanaasia osas
{iheselt pooldav.
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JURI SAARMA L
Tartu Ulikooli psihhiaatria emeriitprofessor

Autorite uurimust meie arstkonna suh-

tumisest eutanaasiasse ja saadud andme.

te avaldamist artiklina "Eesti Arstis" tu.
leb tervitada. Eutanaasia on tdnapéeva
meditsiinis kujunenud aktuaalseks ja
rahvusvaheliselt diskuteeritavaks kiisi-
museks. See, et 405 Eesti kiisitletud ars-
tist (ile kahe kolmandiku ei pea problee-
mi aktuaalseks, viitab vaid sellele, et
meie arstkonna {ildsuse teadvusse pole
see kiisimus veel tdies stigavuses joud-
nud. Kiesolevate ridade autori arvates
oleks eutanaasiaprobleemi pdhjalikum
arutelu aga tingimata soovitav, kuivord
see on seotud arstikutse olemusega. Sel-
lest ongi ajendatud jargnev motisklus.

Koigepealt tdpsustagem  mbisted.
"Eutanaasia” (hea e. kerge surm) on "pa-
ranemislootuseta haige surma tahtlik esi-
lekutsumine" (ENE 2, lk. 649). Eutanaa-
sia moistet on kasutatud ka nn. alavéair-
tusliku elu lopetamise kohta, niiteks
hitlerlikul Saksamaal, kus aastail 1939—
1944 hukati iile 275 000 kroonilise vaimu-
haige "rassipuhtuse kindlustamise ni-
mel".

Kirjanduses mainitakse passiivset ja
aktiivset eutanaasiat. Passiivse eutanaa-
sia modiste on hajuv. Tihti arvatakse siia
hulka ka need juhud, mil arst 1petab pat-
siendi ajusurma konstateerimisel tema
aparatuurse reanimatsiooni. Kuivord sel-
lisel juhul on tegemist kliiniliselt surnud
inimese ebaeduka elustamiskatse 16peta-
misega, ei ole sellel eutanaasiaga midagi
tthist. Passiivseks eutanaasiaks voiks pi-
dada tiksnes seda, kui arst jatab termi-
naalseisundis patsiendile tegemata elu-
paddstva menetluse (nditeks siidame sti-
mulatsiooni vms.), kui selleks nii
néidustus kui ka véimalused on olemas ja
arst teadlikult jatab asjade kiigu looduse
suvasse. Olgu rohutatud: niisugusel juhul
ei kutsu arst esile surma, vaid laseb sur-
mal saabuda patsiendil olemasoleva hai-
guse voi vigastuse tagajérjel, kuigi tal
oleks voimalik surma momenti edasi lii-
kata. Eutanaasia moiste kasutamine sel
puhul on végagi tinglik.



PShimotteliselt taiesti erinev on aktiiv-
se eutanaasia olemus. Sel puhul teeb arst
midagi (enamasti manustab mingi medi-
kamendi letaalse annuse), mis otseselt
kutsub esile patsiendi surma. Seega arst
ise kutsub oma tegevusega patsiendi sur-
ma esile, s.t. kui kasutada kiibekeelt —
arst tapab patsiendi. Selle nimetamine
ha!astussurmaks vbi agoonias vaevleva
haige p##istmiseks piinadest ei muuda teo
olemust.

Sellest asjaolust 14htubki eutanaasia
késitluse olulisim aspekt — selle suhe
arstikutse pdhiolemusega. Arsti kutsu-
museks on haigete ja vigastatud kaasini-
meste abistamine, nende elu p##stmine
ning sdistmine. Siin on arsti tegevuse
kriitiline piir — elu eest, haiguste ja sur-
ma vastu tegutseda viimse véimaluseni.
See pohimate on kéitketud ka arstivandes.
Loomulikult saab arst tegutseda patsien-
di elu eest ja tema kannatuste ning sur-
ma vastu selles ulatuses, mida voimalda-
vad teaduse t#inaseks saavutatud tase
ning arsti teadmised ja oskused. Teatud
momendil osutub looduslik protsess voim-
samaks arsti tahtest ja vahendeist, see on
siis paratamatus, millega tuleb leppida
arstil, patsiendil, tema lidhedastel ja wld-
susel.

Mis aga toimub eutanaasia lubatavuse
korral? Arst saab Giguse langetada otsus
inimese elu l6petamiseks ja oma kutseala
vahendite abil selle otsuse ka ellu viia.
Selline 6igus muudab kardinaalselt arsti
kutseala pohiolemust — arst ei ole enam
iiksnes elu eest vditleja, vaid ta voib jaga-
da oma patsientidele ka surma. Sellega on
arsti pdevuse piir laienenud ja hdgustu-
nud, sest kohe tekib kiisimus: kuhu tom-
mata niiid arsti tegevuses piir, millal ta
peab haige elu eest voitlema ja millal ta
voib langetada otsuse tema elu lopetami-
seks?

Muidugi rédsgitakse rangete kriteeriu-
mide piistitamisest. Esimeseks neist on
haige enda soov oma elu lopetada. Kuid
kuivord saab raskes seisundis haige ini-
mese surmasoovi votta objektiivse kritee-
riumina? Suurt osa selle soovi tekkimises
voib méngida depressiivne psiiiihikasei-
sund, mis raskete haiguste korral on ju

sagedane kaasndht. Aga depressioonist
vabanemisel surmasoov taandub, patsien-
di enesehinnang ning elutahe on hoopis
teisel tasemel. Sama ebakindlad on ka so-
maatilise seisundi kriteeriumid. Otsuse
langetamine arstide konsiiliumi poolt ei
muuda otsuse olemust ega iga arsti isik-
likku vastutust. Samuti ei muuda seda ka
otsustuse kandmine kohtule, sest kohus
saab otsustada {iksnes arstide arvamuse
ja ettepaneku pohjal.

Probleemil on veel tiks aspekt. Lootuse-
tus seisundis haigete abistamine on ikka
olnud paremate ning tohusamate abista-
misvotete ja -vahendite otsingutele innus-
tajaks. Tdna lootusetus seisundis haige
probleemi lahendamine eutanaasia abil
kaotab selle innustuse ja voib meditsiini
arengut selles valdkonnas tunduvalt pi-
durdada.

Kokkuvotteks: eutanaasia on arstikut-
se olemusele tdiesti vooras ning vastuvoe-
tamatu.

LAGLE SUURORG
Nomme Haigla peaarsti asetditja pediaatria
alal

R. Labotkin, H. Suija ja V. Fedossov on
esitanud lilevaate eutanaasia legaliseeri-
misest erinevates riikides ning korralda-
nud 1997/1998. aastal kiisitluse 405 arsti
seas. Uldarstid ja erialaspetsialistid olid
esindatud enam-vihem vordselt, samuti
oli thesugune arv arste staaziga kuni 10
aastat, 10—20 ning iile 20 aasta. Statisti-
line analiiiis niitas, et Eesti arstide seas
ei ole eutanaasiaprobleem eriti aktuaalne,
selle rakendamist eitatakse kas hirmust
arstivigade ees v0i seoses arstikunstivé-
liste probleemidega. Artiklis tostatatud
probleemid vajavad valgustamist eriala-
kirjanduses ning seda eriti seoses etteval-
mistatava patsiendi- ja arstiseadusega.

Isiklik arvamus. Ei poolda eutanaasiat
ning enamik pediaatreid ei ole otseselt
eutanaasiat pooldaval seisukohal. Vaata-
mata sellele, et on olemas ravimatuid hai-
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gusi, peaksid meedikud suutma tagada
inimesele véirikad viimsed elutunnid.

K#esoleval ajal ei ole eutanaasiast Ees-
ti arstkonnas palju juttu olnud, aeg-ajalt
vilksatab tiksik artikkel teiste riikide koh-
ta. Septembris Walesis toimunud konve-
rentsi ajal nédgin ténaval eutanaasiavas-
taste infolehtede jagamist — ilmselt oli
Inglismaal probleem aktuaalne. Sureva
inimese Gigused pShinevad rahvusvahe-
listel inimdigustel, tervishoiutdstajate
oigustel, Maailma Tervishoiuorganisat-
siooni rahvatervist ja eriarstiabi puuduta-
vatel seadustel.

Sureval inimesel on kéik needsamad
digused mis patsiendilgi. Nendest digus-
test tdhtsam on enesemé&éramise digus ja
oigus heale tervisehooldele ja haiglaravi-
le. Nende taustal on iildine piiiid inimese
ja inimlikkuse austamiseks, inimese ise-
seisvuse (autonoomia) austamiseks, hea-
tegevuseks, kahju véltimiseks ja oigluse
pohimotete jargimiseks. Nimetatud pohi-
motetel peaks baseeruma surevale inime-
sele hea haiglaravi korraldamine. Pat-
siendi autonoomsus on viljendatud pat-
siendi seisukohalt ja 6igustest rddkides on
moeldud patsiendi eneseméddramise
Oigust. Patsiendi enesemdiframise Gigus
tihendab seda, et patsiendi ndusolek on
ravimise l&biviimise eelduseks. Patsient
kasutab enesemé&framise Oigust, andes
ndusoleku raviks/uuringuteks voi nendest
keeldudes. Arstil on aga kohustus enne
selgitada patsiendile haiguse olemust,
ravi ja uurimise vajalikkust ning nendest
saadavat kasu edasiseks raviks.

Patsiendi enesemédiramise digus ei ti-
henda aga seda, et tal oleks 6igus néuda
teatud ravi voi uuringuid. Arst otsustab
16puks arstiteaduslike teadmiste ja kooli-
tuse alusel ravi ning uurimise viiside tle.
Ravi mittesooviva patsiendi tahe on v6i-
malik kohaldada vaid seadustega mééra-
tud erijuhtudel. Uks patsiendi enesemés-
ramise digusi ilmneb patsiendi kirjalikus
ravisoovis — ravitestamendis. Patsiendi
ravisoov on arstile ja teistele tervishoiu-
tostajatele oiguslikult siduv. Kirjaliku ra-
vitestamendiga voib aga selle tédideviimi-
sel tekkida probleeme. Juhul kui testa-
ment on tehtud aastaid tagasi ning ei ole
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uuendatud selle jéusolekut ja jatkumis
on arstil raske kinnitada selle ravi
pédevust.

Sureva patsiendi hea haiglaravi
-hoolduse sisse kuuluvad valu ja
stimptomite voimalik leevendamine, toi
ja vedeliku saamine, puhtuse eest hoolit-
semine ning hingeline toetus. Patsiendi
ravimeetodi eest vastutab arst. Patsiendi.
le antud digused panevad arstidele ja teis-
tele tervishoiutddtajatele vastutuse. Ter-
vishoiutéotaja seaduses meenutatakse
patsiendi digustest kinnipidamise nouet.
Kohustuse tditmine ei ole sama ka krimi-
naaldiguse ja meedikute ametikohustuste
jirgimise seisukohalt. Sureva patsiendi
seisukohalt vaadatuna on arsti tdhtsaim
kohustus valu ja muude siimptomite asja-
kohane ravi.

Kui sureva patsiendi ravi alustatakse
iilisuurte morfiiniannustega ja patsient
seejérel sureb, ei ole tegemist hea valura-
viga. Tegu peaks pigem hindama kuriteo
paragrahvi valguses. Praktikas néiide
heast v#hivalu ravist ei ole kunagi liiga
suurte morfiiniannuste manustamine,
vaid annust suurendatakse astmeliselt.
Siis ei tekita ravi hingamispuudulikkust,
kuigi annust vdidakse suurendada isegi
20-kordselt vorreldes algannusega.

Eriti oluline on hea ravi suremise mo-
mendil ja seda iithiskonna moraali ning
elanike turvalisuse seisukohalt. Praegu
on saadaval kéik vahendid, meetodid ja
oskused, mida on vaja sureva patsiendi
heaks hoolduseks.

Oiguse jargimise ja vérdoiguslikkuse
seisukohalt olulisem kui suremisabi on
see, kuidas viiakse tédide suremise diguse
eetilised ja juriidilised pohimétted, soltu-
mata sellest, millise haigla, polikliiniku
voi valla piirkonnas patsient elab.
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Aju verevoolu kiirus
asfiiksias stiindinud
vastsindinutel

Pilvi Ilves Tiina Talvik

aju verevoolu kiirus, asfiiksia, ajaline vaststin-
dinu

Asfuksias sitindinud vastsiindinutel
voib esimestel elupdevadel areneda hii-
poksilis-isheemiline entsefalopaatia
(HIE), mis on seotud piisiva ajukahjustu-
se kujunemise suure riskiga. Asfiiksia
raskuse varajane teadasaamine on oluli-
ne, et alustada adekvaatse raviga, sest
16plik ajukahjustus kujuneb vélja esimes-
te pdevade jooksul pérast asfiksiat. HIE
stimptomid aga kujunevad vélja esimeste
pédevade jooksul pérast asfuksiat ja sage-
li on lapse kliinilist seisundit hinnata ras-
ke, sest laps on juhitaval hingamisel ja ra-
vinarkoosis. Aju sonograafilise ja kom-
puutertomograafilise uuringu tulemused
voivad esimesel elupdeval samuti olla
normaalsed, vaatamata raskele anoksili-
sele kahjustusele (3).

Loomkatsete varal on nédidatud, et aju
verevoolu muutused ja rakukahjustus te-
kivad pérast asfiiksiat selektiivselt kind-
lates kohtades: aju verevool jaotub timber
eesmérgiga sdilitada ajutiive piirkond.
Aju verevoolu viihenemine frontoparie-
taalpiirkonnas korreleerub kujuneva neu-

Pilvi Ilves, Tiina Talvik — Tartu Ulikooli Lasteklii-
nik

ronite nekroosiga (5). Ajalistel vaststindi-
nutel kahjustub asfiiksiajérgselt samuti
eelkoige frontoparietaalpiirkond, mida
varustab eesmine ja keskmine ajuarter,
ning vdhem ajutiivi ja vdikeaju, mida va-
rustab tserebrobasilaarne tsirkulatsioon.
Rasketel juhtudel kujuneb vélja multi-
tstistiline entsefalopaatia, mis votab enda
alla eelkdige frontoparietaalpiirkonna
(11). Regionaalseid muutusi aju verevoo-
lus asfliksias stindinutel on véhe uuritud.

Vastsiindinu aju hemodiinaamika hin-
damiseks kasutatakse enamasti aju vere-
voolu kiiruse mé#ramist dopplersono-
graafia abil, mis on lihtne, ohutu ja kor-
duvalt kasutatav meetod. Tdiskasvanutel,
vastsiindinutel ja katseloomadel tehtud
uuringutega on leitud, et dopplersono-
graafial saadud aju verevoolu kiirus kor-
releerub aju verevooluga moddetuna teis-
tel meetoditel (}3°ksenooni kliirensi ja
mikrosfddride meetod, venoosne pletiis-
mograafia) (3).

T66 eesmiirk oli vorrelda aju verevoo-
lu kiirust erinevates ajuarterites asfiik-
sias siindinud ajalistel vastsiindinutel esi-
mesel elunddalal ja teada saada ajukah-
justuse ulatus.

Uuritavad patsiendid ja uurimis-
metoodika. Uurimisrithma moodustasid
Tartu Ulikooli Naistekliinikus ja Tartu
Ulikooli Kliinikumi Lastehaiglas aastail
1994-1997 ravil viibinud 86 asfiiksias
siindinud ajalist (gestatsiooniaeg 37-42
rasedusnéddalat) vaststindinut, kellel oli
diagnoositud loote hiipoksia koos kardio-
tokograafiliste muutustega loote siidame-
lookide sageduses (pidev bradiikardia
<100 voi tahhiikardia >170 korra minutis
voi hilisdetseleratsioonid kestusega tile 1
minuti) ja/voi vastsiindinu asfuksia (Ap-
gari hinne <7 viiendaks eluminutiks).

Et teada saada aju verevoolu kiiruse
normaalvédidrtusi esimesel elunédalal,
uuriti aastail 1994-1997 Tartu Ulikooli
Naistekliinikus normaalse siinnikaaluga
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Tabel. Vastsiindinute kliinilised andmed (keskmine +SD); Apgari hinne (median+min. ja max.)

Kontrollrihm Vastsindinud Kerge astme Keskmise astme  Raske astme
ilma HIE-ta HIE HIE HIE
(n=35) (n=9) (n=40) (n=25) (n=12)
Gestatsiooniiga (rasedusnadalates) 39,8+1,2 40,2+1,2 40,0=1,1 40,4+1,4 40,7+1,4
Stnnikaal (g) 3611+454 3484475 3527+568 3677+848 3681+577
Apgari hinne
1. minutil 8 7 35 2 1*
(7-9) (4-9) (1-8) (1-8) (0-7)
5. minutil 9 8 7 6** 2*
(8-9) (7-9) (4-89) (3-8) (0-8)
10. minutil 9 9 8 7% 4*
(8-9) (8-9) (7-8,9) (6-8) (2-8)
Laste arv, kes vajasid
maskiga ventilatsiooni =3 min. 0 0 9 16 1130
kaudset sidamemassaazi 0 0 11 12 100
adrenaliini 0 0 0 3 94
kopsude juhitavat hingamist >24 tunni 0 0 1 6 1210

*P<0,005 HIE III versus kontrollrithm ja HIE I-II (Kruskali-Wallise ja Wilcoxoni test); **P<0,05 HIE II ver-
sus HIE I (Kruskali-Wallise ja Wilcoxoni test); {P<0,05 HIE III versus HIE I (Turkey test); $P<0,05 HIE III

versus HIE II (Turkey test).

komplikatsioonideta tuksikrasedusest
stindinud 35 ajalist vastsiindinut (kont-
rollrithm) (4). Kontrollrithma ei arvatud
vastsiindinuid, kelle puhul olid stinnituse
kéigus esinenud loote hiipoksia tunnused
voi kellel vastsiindinueas kujunesid vélja
HIE, aneemia, hemokontsentratsioon.
Véiidrarendite, siisteemse infektsiooni ja
hemoliiiitilise tovega lapsi ei uuritud.
HIE raskust hinnati Sarnati jargi (10).
Uuriti verevoolu kiirust eesmises ja kesk-
mises ajuarteris, sisemises unearteris
ning basilaararteris esimese elunédala
jooksul. Ajuarterites hinnati maksimaal-
set siistoolset (Vs), 16pp-diastoolset (Vd) ja
keskmist verevoolu kiirust (Vm). Uurimi-
seks kasutati Hitach’i Medical Corpora-
tion’i 3,5 ja 5 MHz anduriga ultraheliapa-
raati (mudel EUB-515) koos pulss- ja vir-
vusdoppleruuringu voimalusega ning
Siemens’i ultraheliaparaati Sonoline SL 2
(7,5 ja 5 MHz anduriga) koos pulssdopp-
leruuringu voimalusega. Eesmise ajuarte-
ri, basilaararteri ning sisemise unearteri
kulg visualiseeriti sagitaal- ja koronaar-
1oikes 1dbi eesmise logeme kohas, kus
nende kulg on ultrahelilainete leviku sihi-
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ga vidikseima nurga all. Keskmine ajuar-
ter visualiseeriti 14bi eesmis-kiilgmise 16-
geme vOi 6hukese temporaalluu aksiaal-
16ikes. Parast nurgakorrektsiooni mésra-
ti uuritavad verevoolu kiirused parimas
saadud verevoolu kiiruste spektri osas, ju-
hindudes audiosignaalist ja kiiruse sig-
naalist monitoril. Verevoolu kiirust mao-
deti viies stidametsiiklis jarjestikku,
hiljem arvutati modtmistulemuste kesk-
mine. Uuring toimus umbes 0,5-1 tund
pérast sddtmist, uuringu ajal laps magas.
Uuringu tegemiseks oli luba saadud
Tartu Ulikooli arstiteaduskonna eetika-
komiteelt. Koik vanemad olid uuringu
metoodikast ja eesmérgist teadlikud, and-
sid uuringuks kirjaliku loa ja védhemalt
iks vanemaist viibis uuringu juures, vél-
ja arvatud keisrildigestinnitusest siindi-
nute emad lapse esimesel elupéeval. Sta-
tistiliseks analiiiisiks rithmitati andmed
nelja klassi: vanuses 12+2 tundi, 24-35,9
tundi, 36-71,9 ja 72-120 tundi. Analiii-
siks kasutati SAS-programmi ja rithmade
vordlemisel mitteparameetrilisi meeto-
deid (Kruskali-Wallise ja Wilcoxoni test).
P<0,05 peeti statistiliselt oluliseks.



Uurimistulemused. Kontrollrithma
lapsed ja asfliksias stindinud vaststindi-
nud olid sarnased gestatsiooniealt, siinni-
kaalult, soolt ja siinniviisilt. Arvestades
HIE kujunemise kliinilist stiimptomato-
loogiat, jaotati asfiiksias stindinud lapsed
nelja rithma. Esimese rithma moodusta-
sid 9 last loote hiipoksiaga, mis oli erakor-
ralise keisrildike tegemise voi siinnituse
instrumentaalse l6petamise ndidustuseks
8 stinnituse korral, kuid kellel ei kujune-
nud HIE siimptomatoloogiat. Teise riih-
ma (n=40) moodustasid kergete ja kol-
manda (n=25) méddukate HIE néhtudega
vaststindinud. Raske HIE diagnoositi 12
lapsel, kes olid stuporoosses seisundis voi
koomas, kellel puudusid lihastoonus, pri-
mitiivsed refleksid ja esinesid raskesti ra-
vile alluvad sagedad krambid. Vastsiindi-
nutel, kellel ilmnesid rasked HIE ndhud,
olid Apgari hinded esimese 10 eluminuti
jooksul tunduvalt madalamad. Nad vaja-
sid elustamist tunduvalt kauem vorreldes
lastega, kellel kujunes kerge voi keskmi-
se raskusega HIE, ning nad vajasid pika-
ajalist juhitavat hingamist lasteintensiiv-
ravi osakonnas (vt. tabel).

Uuringu tulemuste analtitis néitas, et
keskmise raskusega HIE-ga vaststindinu-
tel esines oluliselt vdiksem keskmine aju
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verevoolu kiirus eesmises (13,0+3,3 cm/s,
P<0,05) ja keskmises ajuarteris (17,6+4,3
cm/s, P<0,05) kontrollrithma lastega vor-
reldes (vastavalt 16,0+2,2 cm/s ja 20,9+3,7
cm/s) 12+2 tunni vanuses (vt. joonis 1), ve-
revoolu kiirus normaliseerus neil 24.—
34,9. elutunniks (vt. joonis 2). Kuigi vere-
voolu Kkiiruse langustendents esimesel
elupdeval esines keskmises ajuarteris ka
nendel lastel, kellel ei kujunenud iildse
voi kujunesid ainult kerged HIE ndhud, ei
saavutanud verevoolu kiiruse langus neil
statistiliselt olulist taset (0,1<P<0,05).
Lastel, kellel esines ilma HIE Kkliiniliste
ndhtudeta loote hiipoksia, piisis statistili-
selt madalam keskmine aju verevoolu Kkii-
rus keskmises ajuarteris ka 24.-34,9. elu-
tunnil. Statistiliselt olulisi erinevusi
keskmises aju verevoolu kiiruses basi-
laararteris ning sisemises unearteris ker-
ge ja keskmise raskusega HIE-ga ning
ilma HIE n&htudeta lastel ei leidunud.
Raskete HIE nidhtude korral esines las-
tel 12.+2. elutunnil oluline (P<0,05) kesk-
mise aju verevoolu kiiruse tous keskmises
ajuarteris (26,0+9,6 cm/s) vorreldes kont-
rollrithma lastega (vt. joonis 1.). 24-35,9
tunni vanusest 12 uuritust 9-1 oli tugevalt
tousnud keskmine aju verevoolu Kiirus
(>3SD) koigis uuritud arterites vorreldes

1 Ocontrols
BHIEO |
BHIE | ‘

Mean CBF velocity (cm/s)

WHIE Il

Joonis 1. Keskmine aju verevoolu kiirus (Vm)
12+2 tunni vanustel vastsindinutel eesmises
ajuarteris, keskmises ajuarteris, basilaararte-
ris ja sisemises unearteris.

*P<0,05, HIE I-III versus kontrollriihm; §P<0,05,
HIE III versus HIE II (Kruskali-Wallise ja Wil-
coxoni testid).

Joonis 2. Keskmine aju verevoolu kiirus (Vm)
24-35,9 tunni vanustel vastsiindinutel eesmises
ajuarteris, keskmises ajuarteris, basilaararte-
ris ja sisemises unearteris.

*P<0,05, HIE 0-I1I versus kontrollriihm; §P<0,05,
HIE III versus HIE II (Kruskali-Wallise ja Wil-
coxoni testid).
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kiirusega kontrollriihma ja kergemate
HIE nidhtudega lastel (P<0,05) (vt. joonis
2). 9 lapsest, kellel aju verevoolu kiirus oli
ilikdrge, suri neli esimesel elukuul, kahel
neist oli joudnud areneda ka multitsiisti-
line entsefalopaatia. Viiest iilikorge aju
verevoolu Kkiirusega ellujddnud lapsest
kujunesid neljal rasked multitsiistilise
entsefalopaatia n&hud eelkdige frontopa-
rietaalpiirkonnas koos raske psithhomo-
toorse arengu peetusega.

Erinevusi keskmises vererdhus, vere-
suhkru- ja hemoglobiinisisalduses, hema-
tokriti ndidus, vere hapniku- ja COz2-sisal-
duses erineva astmega HIE-ga laste vahel
ja madala v6i korge verevoolu kiirusega
lastel ei esinenud.

Arutelu. Meie andmed néiitavad, et pa-
rast asfiiksiat héirub ajalistel vastsiindi-
nutel verevool eelkdige eesmises ja kesk-
mises ajuarteris ning séilib paremini ba-
silaararteris ja sisemises unearteris. Selle
pohjuseks voib olla verevoolu timberjaotu-
mine, millega puiitakse asfiiksias siindi-
nutel séilitada ajutiive piirkonda.

Aju verevoolu kiiruse languse pohjus-
teks esimesel elupdeval péarast asfiiksiat
voivad moddukate HIE ndhtudega lastel
olla vasokonstriktoorsete ainete liigne
produktsioon ning vabadest hapnikuradi-
kaalidest ja voimalik, et ka granulotsiiii-
tide akumulatsioonist tingitud veresoon-
tekahjustus (2). Olulist osa aju hiipoper-
fusiooni kujunemises vdivad etendada ka
ajuveresoonte autoregulatsiooni héire ja
asfuksiajdrgsest siidame 166gimahu lan-
gusest tingitud vererdhu langus (6).

Tdpne mehhanism aju verevoolu iim-
berjaotumiseks asfliksiajérgselt pole sel-
ge. See voib olla opioidide vahendatud ho-
moostaatiline mehhanism, millega vidhen-
datakse uuemate ajuosade metaboolseid
vajadusi, et sdilitada ajutlive paremat
perfusiooni (7). Vastsiindinu eesmisel
ajuarteril on tihe simpaatiline innervat-
sioon ja asfiiksia tugeva siimpaatilise sti-

16

mulaatorina vdib pohjustada tugevamat
vasokonstriktsiooni eesmises ajuarteris
(11). Frontaal- ja temporaalpiirkonnas
esineb vastsiindinul vorreldes vastavate
tdiskasvanu aju osadega rohkem N-me-
tuil-D-aspartaat-retseptoreid. Retsepto-
rite iilestimulatsioon ekstsitatoorsete
aminohapete poolt pérast asfiiksiat voib
vastsiindinul péhjustada tugevamat aju-
kahjustust  frontotemporaalpiirkonnas
(1). Loomkatsetes on ka vasokonstriktoor-
sete prostaglandiinide taseme tousu lei-
tud rohkem frontaal-, parietaal- ja tempo-
raalpiirkonnas (8).

Raske HIE korral tekkis 12.+2. tunnil
keskmises ja eesmises ajuarteris ning hil-
jem ka basilaar- ja sisemises unearteris
tugev verevoolu kiiruse tous koos resis-
tentsuse langusega. Liigse aju perfusioo-
ni pohjuseks pirast asfiiksiat peetakse
neuronite lagunemisel vabanevaid aineid,
NO-d ja ekstsitatoorseid aminohappeid,
mille toimel kujuneb vélja pédrdumatu
veresoonte kahjustus. Ajuveresooned kao-
tavad oma toonuse ja aju verevool kiire-
neb nii, et see ei ole enam vastavuses aju
metaboolsete vajadustega. Sel juhul on
vidlja kujunenud raske, poérdumatu vaso-
paraliiis, mille korral ajuveresooned on
maksimaalselt laiad ja neil puudub auto-
regulatsioon vererdhu ja vere COg-sisal-
duse suhtes. Selline ajuveresoonte kah-
justus on seotud &d#4rmiselt halva pro-
gnoosiga (9).

Kuuel vasoparaliiiisiga lapsel kujunes
vdlja aju multitstistiline degeneratsioon
eeskétt frontaal- ja parietaalpiirkonnas.
Sellega on seletatav ka tserebraalpara-
liiisi atoonilis-astaatilise ja bilateraalse
hemipleegia kujunemine (11). Aju tsiisti-
line kahjustus piirkondades, mida varus-
tatakse eesmise ja keskmise ajuarteri
poolt, ja suhteliselt hésti sdilinud ajutiive
ja vdikeaju piirkond on iseloomulikud aja-
listele vastsiindinutele, kellel kujuneb
HIE (10).



Jéareldused.

_1. Asfiiksias siindinud vastsiindinutel
esinevad aju verevoolu kiiruse muutustes
regionaalsed erinevused.

2. Aju verevoolu kiirus muutub ajalistel
vaststindinutel eelkoige eesmises ja kesk-
mises ajuarteris, seega asfiiksias siindi-
nud lastel tuleks dopplersonograafiliselt
aju verevoolu kiiruse muutusi uurida eel-
koige nendes arterites.

3. Tugev aju verevoolu kiiruse tdus ka
basilaararteris ja sisemises unearteris vii-
tab raskete HIE ndhtude kujunemisele ja
on seotud véga halva prognoosiga.

4. Piirkonnad, mida varustavad eesmi-
ne ja keskmine ajuarter, on ajalisel vast-
stindinul kéige kergemini kahjustatavad.

5. Et asfuksias stindinud raske HIE-ga
lastel on poérdumatud muutused vélja
kujunenud juba 12. elutunniks, tuleb nen-
de laste ravi alustada voimalikult vara-
kult, juba esimestel tundidel pérast as-
fuksiat.

KIRJANDUS. 1. D’Souza, S. W., McConnell,
S. E., Slater, P. a.o. Arch. Dis. Child, 1993, 69,
212-215. — 2. Fellman, V., Raivio, K. O. Pe-
diatr. Res., 1997, 41, 599-606. — 3. Greisen,
G., Johansen, K., Ellison, P. H. a.o. J. Pediatr.,
1984, 104, 411-418. — 4. Ilves, P., Thetloff, M.,
Talvik, T. Eesti Arst, 1997, 4, 296-299. — 5.
Kéngstom, E., Smith, M.-L., Siesjé, B. K. J. Ce-
reb. Blood Flow Metab., 1983, 3, 183-192. —
6. Lou, H. C., Lassen, N. A., Friis-Hansen, B.
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Summary

The cerebral blood flow velocity in
term newborn infants with hypoxic-
ischemic encephalopathy. Cerebral blood
flow (CBF) velocity assassed by pulsed-Dop-
pler ultrasonography in 86 distressed and 35
healthy term newborn infants. Distressed in-
fants with moderate stage of hypoxic-ischemic
encephalopathy (HIE) had decreased (p<0.05)
mean CBF velocity in anterior and medial
cerebral artery compared to the control group
infants at the age of 12+2 hours. Infants with
severe stage of HIE had increased (p<0.05)
mean CBF velocity in medial cerebral artery
at the age of 12+2 hours compared to the con-
trol group infants. Statistically significant
changes in mean CBF velocities in basilar and
internal carotid artery were not found in dis-
tressed term infants with hypoxic-ischemic en-
cephalopathy compared to the control group
infants at the age of 12+2 hours. Two who died
and four surviviours with severe stage of HIE
developed multicystic encephalopathy mainly
in frontal and parietal regions of the brain.

Conclusions. CBF velocities in anterior and
medial cerebral arteries will be disturbed in
term distressed infants more easily compared
to the arteries supplying the brainstem and
occipital regions of the brain. Regions supplied
by anterior and medial cerebral artery are the
most vulnerable in term infants.

Uurimistééd on toetanud Eesti Teadusfond
(grandid 65 ja 314)
ning ARLA projekt (grant 001S0)
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Histrioonilise
isiksushiire uurimine
Rahvusvahelise
Isiksushiirete Intervjuu
Soelkiisimustiku abil

Margret Sisask

histriooniline isiksushéire, diagnoosimine, kii-
simustikud

Isiksushiirete tildine iseloomustus.
Isiksushéireid vaadeldakse teistest psiiii-
hilistest héiretest eraldi. Need on piisivad
viadrad kditumismustrid, mis kujunevad
vélja isiksuse arengu kéigus. Isiksushéi-
rega indiviid kasutab erinevates olukor-
dades ithesuguseid kditumismaneere, mis
on ebaotstarbekad, muudavad raskeks
suhtlemise teiste inimestega, takistavad
toimetulekut igapdevaste tilesannetega ja
pohjustavad hingepiinu. Isiksushdirega
patsient erineb oma motlemise, tunneta-
mise ja suhtlemise laadi poolest tunduvalt
antud kultuuri keskmistest inimestest.

Eraldi diagnostilise teljena toodi isik-
sushdired védlja Ameerika Pstihhiaatrite
Assotsiatsiooni poolt Diagnostilise Statis-
tilise Juhendi kolmandas viljaandes
(DSM-III) (1). Sellega kaasnes suurem
huvi nende héirete vastu ja péhjalikumad
uurimused selles valdkonnas.

Alates 1994. aastast, mil Eesti psiih-
hiaatrias kehtestati ametlikult rahvusva-
helise hiirete klassifikatsiooni kiimnes
versioon RHK-10 (4), on isiksushdirete
diagnoosimine tunduvalt suurenenud.
1994. aastal diagnoositi Eestis 930 F60—
F69 rithma héiret, millest enamiku moo-
dustasid isiksushdired. 1995. aastal oli
see arv 1412 ja 1996. aastal 1392 (8).

Eristatakse iiheksat isiksushdire ala-

Margret Sisask — Tartu Ulikooli sotsiaalteaduskond

tiipi: anankastne, drev, antisotsiaalne,
piirialane (borderline), impulsiivne, hist-
riooniline, skisoidne, paranoidne ja sol-
tuv.

Histrioonilise isiksushiire iseloo-
mustus. Histrioonilist isiksushéiret tun-
ti varem "teatraalse" ja enne seda "hiis-
teerilise" nimetuse all. Mbistet "hiistee-
ria" on  kasutatud konversiooni-
simptomite, dissotsiatiivsete seisundite
ja veel moningate héirete kohta. Enne
RHK-10 kasutuselevotmist diagnoositi
hiisteerilist psithhopaatiat, mis isiksuse-
joonte osas vastab histrioonilise isiksus-
hidire tunnustele. Terminile "hiisteeria"
on omistatud védga erinevaid tdhendusi ja
diagnostilistes kategooriates seda moistet
enam ei kasutata. Autor valis koigi isik-
sushéirete seast vélja just histrioonilise,
sest 1dbi aegade populaarseks osutunud
uurimisteema tundus intrigeeriva ja hu-
vitavana. Autori arvates vajab selle isik-
sushédire diagnoosi panek mitmekesiste
siimptomite tottu eriti pohjalikku uuri-
mist.

Histrioonilise isiksushéire tunnusteks
on: 1) enesedramatiseerimine, teatraal-
sus, emotsioonide liialdatud véljendami-
ne; 2) sisendatavus, kerge mgjutatavus
inimeste voi asjaolude poolt; 3) dones ja
labiilne emotsionaalsus; 4) egotsentrili-
sus, enesehellitamine ja hoolimatus teiste
vastu; 5) piisiv iha erutavate sindmuste,
tunnustuse ja tegevuse jérele, kus oleks
voimalik olla tdhelepanu keskpunktis; 6)
sobimatult vérgutav vilimus voi kditumi-
ne; 7) liigne mure kehalise veetluse pé-
rast. Diagnoosiks on vajalikud vdhemalt
kolm tunnust ja diagnoos ei ole kohane
enne 17. eluaastat (13).

Uhel indiviidil véib esineda mitu isik-
sushdire alattitipi. Erinevad uurimused
on ndidanud, et histrioonilise isiksushaéi-
rega kaasnevad sagedamini piirialane
(borderline) (14), paranoidne, anankastne
ja antisotsiaalne isiksushdire (10).

Isiksushdirete puhul on tavaline, et
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patsiendid pdérduvad psithhiaatri poole I
telje probleemidega, s.t. mone hdirega
psithhiaatriliste pohidiagnooside seast.

Histrioonilise isiksushdirega patsienti-
del on tavaliselt intensiivsed rahulolema-
tuse- ja depressiooniperioodid, ménikord
teevad nad dramaatilisi enesetapukat-
seid. Sageli kaasnevad dustuitimia (12),
drevushdired, millest enim esinev on ago-
rafoobia kas paanikahdirega voi ilma (3),
alkoholism ja muude ainete kuritarvita-
mine, samuti konversiooni- ja somatisat-
sioonihdire ning maania (7, 9, 11).

Isiksushéirete kliiniline hindami-
ne. Kliiniline hindamine sisaldab siiste-
maatilisi vaatlusi, info kogumist patsien-
tidelt, nende sugulastelt ja perekonnaliik-
metelt. Diagnoosimisvahenditest kasu-
tatakse koige enam struktureeritud in-
tervjuud. 1995. aastal loodi Maailma Ter-
vishoiuorganisatsiooni (MTO) ja Ameeri-
ka Uhendriikide Rahvuslike Terviseins-
tituutide (USA NIMH) poolt Rahvus-
vaheline Isiksushiirete Intervjuu
(IPDE). IPDE on kavandatud kasutami-
seks psiithhiaatritele ja kliinilistele psiih-
holoogidele, kes on l4bi teinud vastava
koolituse (5). Intervjuu kiisimused on pai-
gutatud kuude rubriiki: t606, inimene ise,
inimsuhted, tundeelu, reaalsuse hindami-
ne ja impulsside valitsemine. Et intervjuu
koosneb enamikus avatud kiisimustest,
ndéuab selle tegemine vordlemisi suurt
aja- ja energiakulu. Selleks, et eraldada
indiviidid, kelle puhul isiksushéire esine-
mise tdendosus on véga viike ja interv-
jueerimine ei ole vajalik, on kasutusele
voetud IPDE séelkiisimustik (IPDE-SQ).
Patsienti intervjueeritakse suuliselt, ent
kiisimustiku tdidab ta iseseisvalt. Test si-
saldab 59 viidet, selle téitia peab iga kii-
simuse puhul valima tihe kahest vastuse-
variandist: "oige" voi "vale". Kisimustik
on kooskélas intervjuuga, viited pohine-
vad intervjuu kiisimustel.

Sarnaselt intervjuuga moddab ka kiisi-
mustikus iga isiksushdiret teatud arv kii-
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simusi, mis paiknevad libisegi. Kui pat-
sient vastab kindlale arvule (erinevate
isiksushdirete puhul erinev) kiisimustele
diagnoosi seisukohalt positiivselt, tuleks
temaga teha intervjuu.

Uurimisté6é keskendus IPDE-SQ eesti-
keelse variandi histrioonilise isiksushéire
alaskaala uurimisele. Uurimuse eesmér-
giks oli vélja selgitada, kas histrioonilise
isiksushéire alaskaala kiisimused mo6da-
vad iihte siindroomi, uurida histrioonilise
isiksushdire kriteeriumide téditumissage-
dust vastavalt IPDE-SQ-le ning patsienti-
de rithma ja normrithma vahelisi erinevu-
si histrioonilise alaskaala kiisimustele
vastamisel.

Uurimismaterjal ja -meetodid. Hist-
rioonilise alaskaala moodustavad kiisi-
mused: 5. "Ma nditan oma tunded kaigile
vilja"; 17. "Mind mojutab liiga palju see,
mis minu timber toimub"; 26. "Minu tun-
ded on vidga muutlikud"; 28. "Mulle meel-
dib riietuda nii, et teiste hulgast vilja
paista"; 35. "Mulle ei meeldi olla tdhelepa-
nu keskpunktis"; 44. "Mul on suure flirti-
ja kuulsus” (6).

5.,17.,26.,28. ja 44. kiisimuse puhul on
diagnostiliselt positiivne vastus "6ige" ja
35. kiisimuse puhul vastus "vale". Kui in-
diviid vastab neljale kiisimusele diagnos-
tiliselt positiivselt, on alust arvata, et tal
voib esineda histriooniline isiksushdire ja
ta tuleks suunata intervjuule.

Katseisikuteks oli 664 indiviidi, neist
460 naist ja 151 meest, 53 juhul on kat-
seisiku sugu teadmata. Katseisikutest
559 olid iiliopilased. Ulejadnud 105 kiisi-
mustiku téditnust olid Tartu ja J4mejala
psithhiaatriahaigla psiithhiaatrilise dia-
gnoosiga patsiendid,  diagnoositud
RHK-10 jargi. Patsientide seas oli neuroo-
tilise, stressiga seotud voi somatoformse
héire diagnoosiga, meeleoluhéire diagnoo-
siga, skisofreenia, skisotiitipse voi luululi-
se héirega, psithhoaktiivsete ainete tarvi-
tamisest tingitud pstitthika- voi kaitumis-
hidirega, orgaanilise pstiithikahéirega
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patsiente. Katseisikute vanus varieerus
vahemikus 15—74 eluaastat, keskmine
vanus oli 24,9 ildvalimis ning 38,6 aastat
patsientide rithmas.

Statistiliseks analiiisiks kasutati and-
metootlusprogrammi Statistica. Sooritati
koigi alaskaalade reliaabluse uuring, ar-
vutati Cronbachi o véirtus. Patsientide
rithma ja normrithma vaheliste erinevus-
te kindlakstegemiseks kasutati t-testi sol-
tumatute muutujate jaoks. Sagedustabe-
lit kasutades uuriti histrioonilise isiksus-
héire kriteeriumide tditumissagedust.

Uurimistulemused ja arutelu. Hist-
rioonilise isiksushdire alaskaala reliaab-
lus on vdga madal. Cronbachi o véértus
oli tildvalimis 0,20, teiste selle kiisimusti-
ku alaskaaladega vorreldes koige mada-
lam. Sellest jareldub, et seos histrioonilist
isiksushdiret mootvate kiisimuste vahel
praktiliselt puudub, mingit ithtset nédh-
tust need viited ei modda.

IPDE-SQ jirgi tditus histrioonilise isik-
sushéire kriteerium 12,1%-1 tildvalimist
ja 15,2%-1 patsientide rithmast (vt. joo-
nis).

Téiesti normaalne on, et enamik katse-
isikuid andis diagnostiliselt positiivse
vastuse ithele v6i kahele kiisimusele. Ara-
l6ikepunktiks on diagnostiliselt positiivse
vastuse andmine neljale kiisimusele.
Meie uurimuses oli selliseid vastajaid

10,2% tldvalimist, siia tuleb liita veel
1,36% katseisikuist, kes votsid omaks viis
histrioonilise isiksuse omadust, ja 0,45%,
kelle puhul tiitusid kodik kuus kriteeriu-
mi. Nende inimestega oleks soovitatav
14bi viia intervjuu, sest on tden&oline, et
neil esineb histriooniline isiksushéire.

Varasemates uurimustes on saadud
vdga erinevaid tulemusi histrioonilise
isiksushdire esinemissageduse kohta, olu-
line on, missugust mooétmisvahendit dia-
gnoosimisel kasutada. Uuemate andmete
kohaselt esineb see hiire 1,3—3,0%-1
psithhiaatri poole péérdunuist (3). DSM-
ITI-R(2) jaoks koostatud intervjuu ja selle
soelkiisimustiku abil diagnoosides on lei-
tud, et histriooniline isiksushéire esineb
umbes 8%-1 patsientidest (3).

Kuigi soelkiisimustik peab andma tea-
tud mééaral valepositiivsust, on meie uuri-
muses saadud intervjuule suunatavate
(kiisimustiku hindamiskriteeriumide jér-
gi histriooniliste isiksuste) protsent kiil-
lalt suur, kahtlemaks, kas IPDE-SQ ees-
tikeelne variant ennustab histrioonilise
isiksushdire esinemist piisavalt tépselt,
et tdita oma funktsiooni soelkiisimustiku-
na. Paikapidavaid jédreldusi ei saa teha
enne, kui tithtesid ja samu katseisikuid on
hinnatud nii intervjuu kui ka testi abil ja
tulemusi omavahel vorreldud. Selge on, et
IPDE-SQ ei ole usaldusvédirne vahend
isiksushédire diagnoosimiseks.

Uurimistoo kidigus selgus, et inimesed,
kes on poordunud mone probleemiga
pstthhiaatri poole, votsid omaks rohkem
histrioonilise isiksushdire kriteeriume
kui normrithm. Vaadeldes iga kiisimust
eraldi, selgusid statistiliselt mérkimis-
vidrsed erinevused vastamises kolmele
kiisimusele.

Oluliselt rohkem patsiente vastas dia-
gnostiliselt positiivselt kiisimustele nr. 17
("Mind mojutab liiga palju see, mis minu
timber toimub" (vastusevariant "dige")) ja
nr. 35 ("Mulle ei meeldi olla tdhelepanu
keskpunktis" (vastusevariant "vale")).
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Kiisimusele "Mulle meeldib riietuda nii,
et teiste hulgast vilja paista" vastas aga
enamik patsiente "vale", mis tdhendab
normaalset vastust. Sellest ldhtuvalt
voib oletada, et enamikule patsientidest
meeldib olla tdhelepanu keskpunktis,
kuid ei meeldi riietuda nii, et silma pais-
ta. Vdhemal mééral ilmnes samasugune
tendents ka normrithmas. Eeldatavalt
voiks 28. ja 35. kiisimus mdota histriooni-
lisele isiksusele omast t#éhelepanuvaja-
dust.

Uurimuse tulemused kinnitavad, et kii-
simustik, mida patsiendid ise tdidavad, ei
ole piisavalt usaldusvdidrne vahend, et
selle jargi isiksushédiret diagnoosida.
Diagnoosi panemiseks on vajalik pohjalik
uurimine, mis sisaldab intervjuud nii pat-
siendi enda kui ka moéne tema ldhedase
inimesega.
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nual of mental disorders (3rd ed., rev.). Ame-
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Summary

The study of Histrionic Personality Dis-
orders with the help of the Personality
Disorder Examination - Screening Ques-
tionnaire. Since introduction of the tenth ver-
sion of Classification of Mental and Be-
havioural Disorders (ICD-10) into Estonian
psychiatry in 1994, the diagnose rates of per-
sonality disorders have increased. The recom-
mended assessment tool to diagnose personal-
ity disorders is a structural interview. Per-
sonality Disorder Examination-Screening
Questionnaire (IPDE-ICD-10-SQ) is a tool to
select cases to be interviewed. The Histrionic
Personality Disorder subscale of the Estonian
version of the IPDE-ICD-10-SQ was studied.
The subjects were 559 students and 105
patients. The subscale of Histrionic Personal-
ity Disorder demonstrated dissatisfactory in-
ternal consistency (Cronbach’s a=0.20). Ac-
cording to the requirements of the original ver-
sion of IPDE-SQ the criteria of histrionic
personality disorder were fulfilled for 12.1 per
cent of general sample and 15.2 per cent of the
patients. The results of this study confirms
that IPDE-SQ is unsuitable for diagnosing per-
sonality disorders.
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Mittereumaatilise
miuiokardiidi moéningaid
raviprobleeme

Silvia Noodla

mittereumaatiline miiokardiit, funktsionaalne
fagotsititide aktiivsus, ravi, glikokortikoidi-
preparaadid, mittesteroidsed pdletikuvasta-
sed ained

Mittereumaatilise miiokardiidi patoge-
neesis on veel palju selgusetut. Kirjandu-
se andmeil on miiokardiidi patogeneesis
téhtis osa viirusinfektsioonil haiguse al-
gatajana, organismi kaitsevbime geneeti-
lisel regulatsioonil, sildame vastu suuna-
tud autoimmuunsuse tekkel ja efektor-
mehhanismidel (11). Histoloogiliselt
esineb miiokardiidi puhul siiddamelihases
poletikuline infiltraat, millel pohineb
milokardiidi histoloogiline klassifikat-
sioon vastavalt Dallase kriteeriumidele
(1984).

Miiokardiidi kliiniline diagnoosimine
on mittespetsiifiline. Kirjanduses on miio-
kardiidihaigetena kasitletud haigeid, kel-
lel on vilja kujunenud stidamepuudulik-
kuse III—IV staadium NYHA-klassifikat-
siooni jargi ning vasaku vatsakese
viljutusfraktsioon on alla 40%. Sellest tu-
leneb ka praegune raviprobleem nendel
haigetel: kas immunosupressiivne ravi
ikka parandab miiokardiidihaigete vasa-
ku vatsakese funktsiooni vorreldes kon-
ventsionaalse raviga? Immunosupressiiv-
seks raviks kasutatakse pohiliselt kas
prednisolooni {iksi vdi koos tsiklosporiini
v0i asatiopriiniga 12—24 nidalat.

Tulemused on vastukéivad: J. W, Ma-
son kaasautoritega leiab, et immunosup-
ressiivne ravi téendoliselt ei paranda va-
saku vatsakese néitajaid vorreldes kon-
ventsionaalse raviga, sealjuures oli nelja
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aasta suremus nende haigete puhul suy
(6). K. K. Talwar ja kaasautorid on ag
leidnud, et immunosupressiivne ravi vjih
miiokardiidihaigetele kasulik olla, paran.
dades nende vasaku vatsakese funktsioo.
ni (12). S. R. Jonesi ja kaasautorite and.
meil parandasid 6—8 né&dalat kestnud
prednisoloonravi (1 mg/kg péevas) ja asa.
tiopriinravi (1,5 mg/kg pdevas) endomiio.
kardiaalse biopsia teel kinnitatud miio.
kardiididiagnoosiga haigetel vasaku vat.
sakese kontraktiilset funktsiooni ja seda
eriti neil, kellel oli piirialamiiokardiit
(borderline-myocarditis) (5).

Rutiinse patogeneetilise ravina kasuta-
takse mittesteroidseid poletikuvastaseid
aineid (NSAID), mis inhibeerivad mono-
nukleaarsete ja poliinukleaarsete rakku-
de poolt pdletikuliste mediaatorite (pros-
taglandiin 2, interleukiin 1 ja 2, tuumori-
nekroosifaktor) stnteesi (2). NSAID-id
vihendavad annusest soltuvalt fagotsii-
teerivaid poliinukleaarseid rakke, fago-
tsiitoosi intensiivsust, fagotstiitide kemo-
taksist ning takistavad neutrofiilide klee-
pumist endoteelile (4). Samasuunaliselt
mojub prednisoloon: vidhendab pdletiku-
liste mediaatorite produktsiooni ja takis-
tab tugevalt neutrofiilide oksiidatiivset
purset (4). Prednisolooni ja NSAID-ide
vordlevatel uuringutel on vélja toodud, et
prednisoloon véhendab pdletikuliste me-
diaatorite produktsiooni rohkem kui tei-
sed ained (10). On ilmunud t6id, milles
on rohutatud immunostimuleeriva ravi
head méju viirusmiiokardiidi kulule, va-
saku vatsakese funktsioonile ja haigete
elulemusele (7).

1993. aasta "Eesti Arsti" 5. numbris re-
fereerisime oma t66 tulemused meil ravil
olnud miiokardiidihaigete kliinilise pildi
ja fagotsiititide funktsionaalse aktiivsuse
seoste kohta. Andmeist jiareldus, et miio-
kardiidi standardse ravi tulemusena pa-
ranesid hésti need haiged, kellel fagotsil-
taarne aktiivsus oli kas normaalne vii
korgenenud, suuremal osal langenud fa-



gotsiiiitide aktiivsusega haigeist aga ravi
tulemusi ei andnud. Seet6ttu joudsime ja-
reldusele, et nende haigete puhul oleks
otstarbekas kasutada fagotsiitaarset ak-
tiivsust tostvat ravi, et luua soodne foon
optimaalseks paranemiseks.

T66 teemaks oli uurida reopiiriini kui
mittesteroidse poletikuvastase aine ning
steroidse pdletikuvastase ja immunosup-
ressiivse aine prednisolooni mgju fago-
tsiititide adhesioonile in vitro ning sama
tutipi ainete méju miiokardiidihaigete fa-
gotstititide aktiivsusele ja haiguse kulule.

Uurimismaterjal ja -metoodika.
Fagotsiititide funktsionaalse aktiivsuse
madrasime modifitseeritud Donaldsoni
fagotstiitide kleepumise ja laialilaotumi-
se testiga (9), mille alusel leidsime fago-
tstititide aktiivsuse stidamelihase anti-
geeni (FAMA) ja kontrollvalgu suhtes
ning fagotsutaarse reaktiivsuse (FR).
Reopiiriini ning prednisolooni moju fago-
tstititidele méérasime in vitro fagotsiiiite
60 minutit eelnevalt inkubeerides erine-
vate ravimiannustega (0,3 mg, 0,9 mg
ning 3,0 mg vastavat toimeainet 1,5 mil-
joni fagotsiitidi kohta) ning seejédrel maa-
rasime fagotsiititide adhesiooni miiokardi
antigeeni suhtes (FAMA).

Poletikuvastase ravi moju uurisime 17
miiokardiidihaigel, kellel sidamekaebus-
te (valud stidame piirkonnas, riitmihai-
red, vdsimus, t66voime langus) tekkele oli
eelnenud viirusinfektsioon, kellel siida-
mepuudulikkust ei esinenud v6i oli see
kerges astmes (NYHA 0—I) ning kellel
esinesid EKG-s repolarisatsioonihéired
kas rahuolekus voi tekkisid need koormu-
sel (ST-segmendi muutused). Mitteste-
roidset poletikuvastast ravi (kas ibupro-
feeni 0,8—1,0 g pdevas, indometatsiini
100 mg péevas voi diklofenakki 100 mg
pdevas ithe kuu véltel) sai 8 haiget, kel-
lest eelnevalt neljal olid FAMA ja FR alla
normi (III rithm). Kolmel haigel oli FAMA
normis ja FR langenud (II rithm) ning
tihel haigel FAMA kérgenenud ja FR nor-
mis (I rithm). Gliikokortikoidravi (kas
prednisolooni voi polkortolooni alates 24
mg 4 niddala viltel) sai 9 haiget, kellest

kuuel olid FAMA ja FR langenud (III
rithm), kahel haigel FAMA normis ja FR
langenud (II rtthm) ning thel haigel
FAMA ja FR suurenenud (I rithm). Gliitko-
kortikoidravi hakkasid saama haiged,
kellel mittesteroidne péletikuvastane ravi
ei olnud kahe-kolme kuu jooksul tulemust
andnud.

Uurimistulemused ja arutelu. Uuri-
des prednisolooni mdju fagotsiiiitide ak-
tiivsusele in vitro, selgus, et FAMA kogu
rithmas prednisolooni mgjul langes, kus-
juures langus oli kdige suurem kontsent-
ratsioonil 0,9 mg toimeainet 1,56 miljoni
fagotstiidi kohta (FAMA ilma ravimita
28,9+26,7 ning 0,9 mg prednisolooni toi-
mel 14,3+20,9; P<0,1). Sealjuures aga rea-
geerisid erinevad FAMA algvéirtused eri-
nevalt: {ile normi (norm 21,5+15,0) oleva
FAMA algvisrtuse puhul alandas predni-
soloon FAMA algvéirtust annusest soltu-
valt (algnivoo 44,3+24,3 ning maksimaal-
ne langus 0,9 mg prednisolooni mojul
16,9+23,5; P<0,05) ning alla normi oleva
algvddrtuse puhul FAMA prednisolooni
mojul tousis (algne FAMA véirtus
8,6+11,8 ning maksimaalne tous annusel
0,3 mg prednisolooni 36,4+23,2; P<0,05).
Reopiiriini moju fagotsiiitide kleepumise-
le oli samasuunaline ja annusest soltuv
nagu prednisoloonilgi.

Seega voib oelda, et mittesteroidse po-
letikuvastase aine reopiiriini ja steroidse
poletikuvastase aine prednisolooni toime
fagotsiiiitide aktiivsusesse on s6ltuv fa-
gotsiititide aktiivsuse algnivoost — korge-
nenud kleepumise aktiivsus nende ainete
mojul langeb ning madaldunud kleepumi-
se aktiivsus touseb ning see aktiivsuse
muutus on ravimi annusest soltuv. Mit-
testeroidset poletikuvastast ainet saanud
milokardiidihaigete* rithmas neljast III
rithmas olnud haigest jéi parast ravi iiks
sinna rithma edasi, kaks tousid II rithma
ning tiks I rithma. I ja IT rithma haigeist
keegi ravi mojul III rithma ei langenud.
Et halvasti paranesid need haiged, kellel
FAMA ja FR olid langenud (III rithma
haiged), ja in vitro katsed néitasid, et
prednisoloon tostab langenud fagotsiiiti-
de aktiivsust, siis keskendasime téhelepa-
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nu glikokortikoidravi méiramisel just
nendele haigetele.

Eelnevalt kuuest III rithma kuulunud
haigest tousis neli parast gliikokortikoid-
ravi Il rithma ja kaks I rithma. I ja II rith-
ma haiged jdid pédrast ravi samadesse
rithmadesse. FAMA ja FR andmed enne
ja pérast mittesteroidset pdletikuvastast
ja gliikokortikoidravi III rithma haigetel
on toodud tabelis.

Tabel. FAMA ja FR viirtused enne ja pérast
glikokortikoidravi v6i mittesteroidse péleti-
kuvastase ravimi manustamist (x=SD)

Ravi FAMA FR
Glikokortikoidravi
enne -14,8+6,36 -5,9+16,2
pérast 21,9+13,7 16,0+8,8
P <0,001 <0,05
NSAID-ravi
enne -9,3+11,7 3,8+18,7
parast 15,4+23,6 8,9+26,5
P NS NS

Nagu andmetest nédha, touseb gliiko-
kortikoidravi korral langenud fagotsiiiiti-
de aktiivsus stidamelihase antigeeni suh-
tes rohkem (tous 36,7%) kui mittesteroid-
se poletikuvastase ravi korral (tous
24,7%). Samuti reageerib ka langenud fa-
gotsiitaarne reaktiivsus: glitkokortikoid-
ravi mojul touseb 21,7%, kuid mitteste-
roidse poletikuvastase ravi mojul ainult
5,1%. Glitkokortikoidravi jargselt paranes
nende miiokardiidihaigete enesetunne.

Seega voib jareldada, et in vitro reopii-
riin ja prednisoloon moéjuvad fagotstititide
kleepumise aktiivsusele siidamelihase
antigeeni méjul soltuvalt annusest ja sdl-
tuvalt fagotsiiitide aktiivsuse algnivoost.
NSAID-ravi langenud fagotsiitaarse ak-
tiivsusega haigetel oluliselt fagotsiiiitide
aktiivsust ei tosta. Glitkokortikoidravi vi-
henenud fagotsiitaarse aktiivsusega miio-
kardiidihaigetel tthe kuu véltel alates
20—24 mg-st pievas (0,3 mg/kg pédevas)
tostab fagotsiiiitide aktiivsust tunduvalt
ning seda véib soovitada langenud fago-
tstiitide aktiivsusega haigetele, kellel
mittesteroidne péletikuvastane ravi olu-
list efekti ei anna.
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Summary

Some Aspects of Treatment in Patients
with Nonrheumatic Myocarditis. The aim
of this study is to discribe the effect predni-
solone and nonsteroidal antiinflammatory
drug rheopyrin on the functional activity of
phagocytes in vitro and in patients with non-
rheumatic myocarditis. Functional activity of
phagocytes was measured by modified K.
Donaldson macrophage adherence and spread-
ing assay.

We can conclude that in vitro rheopyrin and
prednisolone are affecting on the activity of ad-
herence of phagocytes dose-dependently and
this is dependent of the initial state of phago-
cytic activity. In the patients with depressed
functional activity of phagocytes steroid ther-
apy for one month from 20—24 mg in day (0.3
mg/kg/pro die) is increasing significantly the
activity of phagocytes. NSAID therapy does
not increase significantly the activity of phago-
cytes.

So it might be useful to administer steroids
in low doses to the patients with myocarditis
with depressed functional activity of phago-
cytes.
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Rasunidirmete haiguste
esinemine Tartu linnas ja
maakonnas

Elle Elberg Kristel Napritson

rasuniirmete haigused, esinemine, ravi

Koige sagedamateks rasunddrmete hai-
gusteks on acne vulgaris ja acne rosacea
(5,17, 8, 10).

Aknet on méaratletud kui kroonilist ra-
sunddrmete, nende viimajuhade ja timb-
ritseva koe pdletikku, mis iseloomustub
komedoonide, paapulite ja pustulite, ras-
kematel juhtudel stigavate pdletikuliste
sdlmede, tsiistide ning nahasiseste kana-
lite tekkega. Aknet esineb sageli kroonili-
se nahahaigusena noorukieas (1, 7, 8, 10).
G. Plewigi ja A. M. Kligmani andmeil on
akne 80%-1 noortest, kuid {iksnes 10%
neist méletab hiljem 166vet kooli ajal, mis
pohjustas kannatusi (12). Jargnevalt on
tdheldatud, et vdhemal voi suuremal
maédral esineb aknet koigil noortel (13).
W. J. Cunliffe mérgib, et 85%-1 teismelis-
test areneb kerge fusioloogiline akne,
15%-1 aga kliiniline akne raskusastmelt
kergest kuni véga raskeni (2).

Eestis on rasunddrmete haigusi kooli-
lastel uuritud 1983. ja 1986. aastal (3, 4).
Aknet on diagnoositud 72%-1 &pilastest
1983. aastal ja 66,6%-1 Opilastest 1986.
aastal. Koige sagedamini kujunevad es-
mased siimptomid 13—15 aasta vanuselt.
Loobe depressiivset mdju taheldati 73%-1
uuritud aknelosbega isikuist. 1997. aastal
neljas Eesti regioonis (Tartu, Saaremaa,
Polva ja Véru) korraldatud koolidpilaste
uuringuga, mis hdlmas 227 opilast, sel-
gus, et rasunddrmepdletikku pdodes
71,8% opilastest (acne comedonica’t 28%
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ja acne papulopustulosa’t 43,8% Opilas-
test). Nimetatud uurimisrithmas ei esine-
nud iihelgi opilasel akne koige raskemat
vormi (acne conglobata). Samas selgus, et
enamik opilasi oli pitdnud oma naha eest
ise hoolitseda, arsti poole pddrdujaid oli
aga vihe, kosmeetiku abi oli kasutanud
rohkem Opilasi, Saaremaal niiteks 7,3%
(6).

Rahvusvaheliselt puudub {thtne kon-
sensus akne klassifikatsooni ja raskusast-
me hindamise osas kliinilises to6s (1).
Cunliffe’i klassifikatsioon arvestab pdleti-
kulise protsessi olemasolu ning jaotab
haiguse raskusastme jérgi (2).

Plewigi ja Kligmani klassifikatsioon ar-
vestab haiguse patogeneesi ning protsessi
raskusastet domineerivate 166beelementi-
de arvu alusel ning voimaldab statistilisi
andmeid vorrelda (13). B. Burmann ja K.
Strandberg vididavad, et epidemioloogilisi
uuringuid on selles valdkonnas vahe (1).

Teiseks sagedamaks n#onaha piirkon-
na haiguseks on roosad vistrikud (acne ro-
sacea), mis kujutab endast kroonilist po-
letikulist dermatoosi ning iseloomustub
ertiteemi, paapulite, pustulite ja telean-
giektaasiate tekkega n#ol, peamiselt pds-
kedel. Haigus saab alguse enamasti kesk-
eas ning teda esineb suhteliselt sagel,
iilekaalukalt heledanahalistel ning nais-
tel. Acne rosacea progresseerumisel voib
areneda difuusne sidekoe ja rasunédfrme-
te hiiperplaasia (7).

Naha foliikulite avadest on acne rosa-
cea korral sageli leitud saprofiititne lest
Demodex folliculorum. Arvatakse, et De-
modex folliculorum’i persisteerimine ra-
sunddrmete folliikulites halvendab haigu-
se kulgu (9). Lesta esinemise korral on osa
uurijaid haigust nimetanud demoditsi-
doosiks voi demodikoosiks (11, 14).

Rasundirmete haigused tekitavad mu-
ret nii opilastele kui ka eakamatele ini-
mestele.

Kiesoleva uurimistéd eesmirgiks oli
hinnata rasunédérmete haiguste esinemis-



sagedust iithes Eesti administratiivses re-
gioonis, Tartus ja Tartu maakonnas.

Uurimismaterjal ja -metoodika.
Analiitisiti TU Nahahaiguste Kliiniku po-
likliinilisse osakonda podrdunud rasu-
niddrmete haigustega isikute haigusjuhte
ambulatoorsete kaartide alusel (1994.
aasta juunist 1996. aasta juunini).

Uurituist oli 438-1 acne vulgaris’e ja 202
isikul acne rosacea diagnoos.

Diagnoos pdhines anamneesi ja kliini-
listel andmetel ning laboratoorsetest ana-
lutisidest lest Demodex folliculorum’i
leiul.

Lisauuringuna tehti, arvestades ravi-
aluse soovi ja nousolekut, isiksusuuring
MMPI-test 24 isikul.

Uurimistulemused ja arutelu. TU
Nahahaiguste Kliiniku polikliinilisse osa-
konda oli rasundédrmete haigustega pat-
sientidest 68,4% poordunud acne vulga-
ris’e ja 31,6% acne rosacea diagnoosiga
(vt. joonis 1). Acne vulgaris’e diagnoosiga
patsientidest oli Tartust 331 ja Tartu-
maalt 107 isikut ning acne rosacea dia-
gnoosiga vastavalt 152 ja 115. Ulevaate
ravitute sotsiaalsest seisundist annab ta-
bel 1. Prevaleerisid naissoost isikud (acne
vulgaris — 65,3%-1, acne rosacea
76,2%-1 uurituist). Sotsiaalselt seisundilt
olid enamik aknehaigeist 6ppurid: opilasi
45% ja uliopilasi 15,3% ning acne rosacea
korral teenistujaid 43,6%.

Aknehaigete vanust ravile péérdumisel
kajastab tabel 2 ning acne rosacea haige-
te vanust tabel 3.

vulgaris
684%

Polikliinilisel ravil olevatel aknehaige-
tel esinesid kliinilistest muutustest (vt.
tabel 4) koigil 438 isikul paapulid ja pus-
tulid ndonahal. Samal ajal esines lo6ve
iilakehal 136 aknehaigel (31%). Arme néo
piirkonnas tdheldati 65 isikul.

Seega rasundidrmete haigustega haigeil
esines koige sagedamini akne papulopus-
tuloosne vorm — 64,5%-1 ravituist (vt. joo-
nis 2). Acne conglobata’t esines suhteliselt
harva — 3,28%-1 ning acne excoriée dia-
gnoositi vaid 0,62%-1. Komedoonakne
diagnoosiga patsientide puudumine néi-
tab, et varajastele nahamuutustele ei poo-
rata piisavalt tdhelepanu. Acne rosacea
loovet diagnoositi 202 isikul, kellest 186-1
leiti lest Demodex folliculorum (vt. tabel
5).

Koik acne vulgaris’e ja acne rosacea
diagnoosiga haiged said lokaalset ravi (vt.
tabel 6). Siisteemset ravi vajasid 112
(25,6%) acne vulgaris’e ja 125 (61,9%)
acne rosacea haiget. Aknehaigetele ordi-
neeriti slisteemse ravina pohiliselt anti-
biootikume (dokstitsiikliini 32,8%, tetra-
tsiikliini 17,9%, minotsiikliini 14,2%,
eriitromiitsiini 12,7% ja muid antibiooti-
kume 22,4%). Acne rosacea korral kasuta-
ti pohiliselt metronidasooli (77,8%-1 juh-
tudest) ning harvem ketokonasooli
(14,8%-1) ja antibiootikume (7,4%-1). Na-
hahaiguste arsti poole poérdus ithekord-
seks konsultatsiooniks umbes iiks kol-
mandik — 35,3% (226 isikut), alla kuue

Demodex
brevis et
longus
5,20%

leiuta
2,50%

Demodex
longus
4,20%

Demodex
brevis
19,70%

Acne
papulopustulos
a
64,50%

\

I
Acne " | Acne excoriee
conglobata 0,62%
3,28%

Joonis 1. Rasunéifrmete haiguste esinemine.

Joonis 2. Acne vulgaris’e ja acne rosacea jaotu-
mus.
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Tabel 1. Acne vulgaris’e ja acne rosacea haigete sotsiaalne seisund

Arv Naised Mehed Sotsiaalne seisund

opilane iilidpilane teenistuja t&dline muu

Acne vulgaris

Tartu 331 219 112 159 47 56 38 31
Tartumaa 107 67 40 38 20 28 12 13
Kokku 438 286 152 197 67 79 50 44
Acne rosacea

Tartu 152 115 3 13 18 63 23 35
Tartumaa 50 39 i 7 - 25 6 12
Kokku 202 154 48 20 18 88 29 47

Tabel 2. Acne vulgaris’e haigete vanus ravile p68rdumisel

Arv  Vanus péérdumisel
<14" 14 15" 16 17518 "FIOiETI0RNE IO RN S D AN >25

Acne vulgaris

Tartu 331 14 23 2311 38 :350,:26 21 26 =120 268D 7 11 48
Tartumaa 107 2 6 8 11 6 5 16 9 9 9 8 3 4 14l
Kokku 438 16" 29 31" 49 41" 31 W37 S35 02 NS5 E2I L OIS 59
Tabel 3. Acne rosacea haigete vanus ravile pd6rdumisel
Arv Vanuserithmad

20 21—30 31—40 41—50 50
Acne rosacea
Tartu 152 26 27 28 28 43
Tartumaa 50 7 12 14 9 8
Kokku 202 33 39 42 37 51
Tabel 4. Acne vulgaris’e kliinilised muutused haigetel

Arv Lé6ve néol I:,66ve
komedoonid paapulid ja armid rasuerituse ilakehal
pustulid rohkenemine
Acne vulgaris
Tartu 331 125 331 51 68 116
Tartumaa 107 43 107 14 15 20
Kokku 438 168 438 65 83 136
Tabel 6. Demodex folliculorum’i esinemine acne rosacea korral
Arv Demodex folliculorum’i uuring

D.brevis D.longus D.brevis et longus leiuta
Acne rosacea
Tartu 152 96 21 25 10
Tartumaa 50 30 6 8 6
Kokku 202 126 21 33 16

Tabel 6. Acne vulgaris’e ja acne rosacea ravi

Arv Lokaalne Stisteemne  Statsio- Ambulatoorsed
ravi ravi naarne konsultatsioonid
zavi thekordne korduv
<6 kuu >6 kuu

Acne vulgaris

Tartu - 331 Sl 75 16 155 102 74
Tartumaa 107 107 37 8 41 48 18
Kokku 438 438 112 24 196 150 92
Al acea

Tgr;:uros 152 152 87 10 23 77 52
Tartumaa 50 50 38 6 7 25 18
Kokku 202 202 125 16 30 102 70
Acne vulgaris ja ,

dciie rediedi I 640 237 40 226 259 162
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kuu oli ambulatoorsel ravil 39,3% (252 isi-
kut) ning tile kuue kuu 25,3% (162 isikut).

Et rasundirmete haiguste puhul esine-
vad kliinilised muutused nii n#ol kui ka
kehal muudavad inimese viljandgemist
ning méjuvad héirivalt, eriti siis, kui ravi
on pikaajaline ning nahale on pdletiku ta-
gajérjel jddnud armid, pohjustab haigus
depressiooni ja drevust. Depressiooni ole-
masolu hinnati MMPI-testi alusel. Dep-
ressiooniskaala keskviddrtus acne vulga-
ris’e diagnoosiga 7 naispatsiendil oli 21,4
ja 7 meespatsiendil 22,6 ning acne exco-
riée korral 5 naispatsiendil 27,8 ja acne
rosacea korral 5 isikul 24,4. Sagedama-
teks depressiooni ilmiguteks olid meele-
olu langus, pessimism, enese alahindami-
ne ning suur haavatavus.

Jareldused.

1. 1994. aasta juunist 1996. aasta juu-
nini péérdus TU Nahahaiguste Kliinikus-
se rasunddrmete haiguste téttu konsul-
tatsioonile Tartu linna ja maakonna ela-
nikest 0,4%.

2. Rasundédrmete haiguste tottu ravile
podrdunuil esines koige sagedamini akne-
l66ve (68,4%-1 uurituist).

3. Acne papulopustulosa moodustas
64,5% rasunddrmete haigustest.

4. 92,1%-1 acne rosacea haigetest leiti
Demodex folliculorum.

5. Isiksusuuringu andmeil ilmnesid ra-
sunddrmete haigustega isikuil meeleolu
langus, pessimism, enese alahindamine
ning suur haavatavus.

KIRJANDUS: 1. Burmann, B., Strandberg,
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Treatment. London, 1994, 4—32. — 3. Elberg,
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garis’e preventsioon kooliopilastel. Meditsins-
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Summary

The Prevalence of Sebaceous Glands
Disorders in Tartu and Tartu County. The
aim of the study was to assess the pervalence
and personal psychosocial consequenses of
acne and related disorders in one administra-
tive district. The investigation is based on
analysis of disease cases (in total 640) in the
Clinic of Dermatology and Venerology of Tartu
University in the years of 1994 up to 1996.
Conclusions: 1) 0.4% of the inhibitants of Tartu
and Tartu County who had disorders of se-
baceous glands turned for the consultation to
the Department of Dermatology and

Venerology. 2) Acne eruption was observed

most  frequently  (68.4%). 3)  Acne
papulopustulosa was diagnosed in 64.5% of
cases. 4) Demodex folliculorum mites were$
found in 92.1% of rosacea patients. 5) Aocord-v

ing to the data of personality test sadness,'

pessimism, lower self-esteem and excessive
sensitivity of investigated patients was ob-
served.
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Stidame loogisageduse
muutlikkus

Tiina Ristimie Rein Teesalu

siidame 166gisageduse muutlikkus, kardiaalne
vegetatiivne regulatsioon, isheemiatobi, stida-
mepuudulikkus

Siidame loogisageduse muutlikkus
(SLM) (heart rate variability) peegeldab
R-R-intervallide moduleerimist pidevalt
muutuvate siimptovagaalsete mojurite ja
muude fiisioloogiliste regulatoorsete siis-
teemide toimel. SLM on méiratav nii li-
hiajalistel elektrokardiogrammidel (EKG)
kui ka 24- ja enamatunnistel ambulatoor-
setel EKG-del (Holteri monitooringutel).
Ta peegeldab kardiorespiratoorse kont-
rollsiisteemi seisundit ning vdimaldab
kaudse ja mitteinvasiivse nditajana hin-
nata siimpatovagaalset tasakaalu siida-
mes. Kidesolev artikkel annab pogusa {ile-
vaate SLM-i olemusest, enamlevinud ana-
liiisimeetoditest ja tema rakendus-
voimalustest sidamehaigetel.

SLM-i analiitisi meetodid. 1996. aas-
tast alates on SLM-i mdodetud ja analiiii-
situd standardiseeritud eeskirjade alusel
(15). Lineaarseteks meetoditeks SLM-i
mootmisel ja numbrilisel kvantifitseeri-
misel on ajaline ehk statistiline analiitis
ja spektraalanaliiiis. Fusioloogiliste ja
kliiniliste uuringute jaoks soovitatud

Tiina Ristimde, Rein Teesalu — Tartu Ulikooli Kar-
dioloogiakliinik
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SLM-i nditajate normvézrtused on toodud
tabelis (15).

Ajaline analiiis kasutab R-R-inter-
vallidest saadud n4itajaid, mida esitatak-
se valdavalt millisekundites (msek): 1)
SDNN (msek) — koikide normaalsete R-
intervallide standardhélve 24-tunnises
salvestuses; 2) SDANN (msek) — nor-
maalsete R-R-intervallide koéikide 5-mi-
nutiste segmentide keskmine standard-
hidlve  24-tunnises salvestuses; 3
SDNNIDX (msek) — koikide normaalsete
R-R-intervallide standardhélvete keskmi-
ne 5-minutiste segmentidena 24-tunnises
salvestuses; 4) pNNb50 (%) — protsen-
tuaalselt jérjestikuste tstiklite hulk, mis
erinevad iiksteisest pikkuselt enam kui
50 millisekundi vorra; 5) RMSSD (msek)
— ruutjuur jarjestikuste normaalsete
R-R-intervallide erinevuste ruutude sum-
ma keskmisest 24-tunnises salvestuses
(1). Erinevate ajaliste niitajate arvvéir-
tuste vdhenemine kajastab SLM-i vihe-
nemist. Ajalises analtilisis kasutatakse
kahte ttitipi muutujaid: néitajad, mis ba-
seeruvad R-R-intervallil (SDNN), ja nii-

Tabel. SLM-i niitajate normvairtused (15)
SLM-i néitaja
SLM-i ajalised néaitajad 24-tunnise
elektrokardiogrammi alusel

Méotiihik Normvéaartus

SDNN msek 14139
SDANN msek 127+35
RMSSD msek 27+12

SLM-i spektraalnditajad 5-minutise
elektrokardiogrammi alusel
(seisvas asendis)

SLM-i koguspekter msek? 34661018

Madalsageduslik

komponent msek? 1170+416
(nii) 54+4)

Korgsageduslik

komponent msek? 975203
(nti) (29+3)

Madal- ja korg-

sagedusliku

komponendi suhe 1,52,0

msek=millisekund; nli=normaliseeritud iihik. Norm-
viartusena on esitatud keskmine = standardhalve.



tajad, mis pohinevad jérjestikuste stida-
metsiiklite R-R-intervallide erinevustel
(SDANN, NN50, pNN50, RMSSD).

Spektraalanaliitis nduab hoolikat vi-
suaalset eelkontrolli, kui puuduvad auto-
maatprogrammid, et korrigeerida tehnili-
sest praagist stindinud vale R-R-interval-
le. Spektraalanaliiisiga muudetakse
EKG-signaal selle paljudeks sageduskom-
ponentideks (15, 24) (vt. joonis). SLM-i
spektraalanaliiiisis kasutatakse n.-6. la-
hutava prismana matemaatilisi protsesse
— kas mitteparameetrilise meetodina kii-
ret Fourier’ analiitisi (Fast Fourier Trans-
form) (1) voi parameetrilise meetodina
autoregressiivset mudelit (26). Nende abil
muudetakse jarjestikuste R-R-intervalli-
de seeriad erineva amplituudi ja sagedu-
sega sinusoidaalseteks funktsioonideks.
Tulemusena tekib jouspekter ehk spekt-
raalvariatsioon (power spectrum) kui sa-
geduse funktsioon, mis on véljendatud
tstiklitena 166gi kohta. Nonda visualisee-
ritakse siidame vegetatiivne (ehk auto-
noomne) regulatsioon. Tekkinud resultaa-
tisaab arvutada hertsidesse, jagades seda
keskmise = R-R-intervalli  pikkusega.
Spektraalanaliiisi komponentide kajasta-
misel kasutatakse absoluutithikuid (milli-
sekund ruudus — msek?) (15) ja normali-
seeritud thikuid (nt1) (26). Viimaste saa-
miseks jagatakse vastav sagedus-
komponent kogujaotumuse ja viga mada-
la sagedusega komponendi vahega.

Korg- ja madalsagedusliku komponendi
normaliseerimisprotsessiga saadakse
autonoomse narvististeemi kahe haru ta-
sakaalustatud toime ja minimaliseeritak-
se kogujaotumuse muutuste toime nen-
desse. Normaliseeritud ithikuid ei kasuta-
ta isoleeritult, et saavutada téielik
jaotusvariatsioon komponentide loikes.
Jaotumusspekter on viiekomponendiline.

1. Korgsageduslik komponent (high fre-
quency component, HF) on parasiimpaati-
liselt (ehk vagaalselt) vahendatud ning
peegeldab SLM-i hingamistsiiklitega

kaasnevat ehk respiratoorset variatsiooni
(3); holmab sagedusvahemikku 0,15—0,4
Hz.

2. Madalsageduslik komponent (low fre-
quency component, LF), mida moduleeri-
vad autonoomse néirvisiisteemi mélemad
osad ning mojutab tugevasti baroretsep-
toorse siisteemi vonkeriitm (1), sagedus-
alaks on 0,04—0,15 Hz.

3. LF/HF, s.o. madal- ja korgsagedusli-
ku komponendi suhe, mida kasutatakse
simpatovagaalse tasakaalu indikaatori-
na (26), suhte suurenemine osutab stim-
patikotoonuse prevaleerimisele.

4. Vdga madala sagedusega komponent
(very low frequency component, VLF), sa-
gedus 0,003—0,04 Hz.

5. Ulimadala sagedusega komponent
(ultra low frequency component, ULF), sa-
gedus 1,15X10°—0,0033 Hz.

Viimased kaks SLM-i sagedusala kajas-
tavad termoregulatoorse ja reniin-angio-
tensiinsiisteemi mojusid, samuti perifeer-
set vasomotoorset toimet (30). Kogu-
jaotumus  (fotal power) summeerib
koik nimetatud sagedusalad ja on signaa-
li kogumuutlikkuseks (1,15X10°—0,40
Hz).

SLM-i ajalised ja spektraalniitajad
korreleeruvad omavahel (15). Korgsage-
duslik komponent korreleerub RMSSD-
ning pNNb50-ga. Viieminutise analiiisi
koguspekter korreleerub SDNNIDX-iga.
Ulimadala sagedusega komponent korre-
leerub SDANN-iga. Kogujaotumus ja
SDNN on moélemad siidame 166gisagedu-
se kogumuutlikkuse néiitajaks.

SLM-i interpreteerimisel tuleb arvesta-
da, et tema komponentide keskmised
vadrtused kajastavad autonoomse modu-
latsiooni astet, mitte ei peegelda auto-
noomse toonuse keskmist taset (15, 23).
No6nda manifesteerub kardiaalne para-
stimpaatiline toonus eferentsete vagaalse-
te impulssidena. Need impulsid ja nende
toime on vdga luhiaegne ja diskreetne
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Skeem. Stidame 166gisage-
duse muutlikkuse peami-
sed fiisioloogilised kont-
rollmehhanismid (30). LS
— lédgisagedus, LM — 186-
gimaht.

ning nende sagedus on oluliselt suurem
kui SLM-i korgsageduslikul komponendil
(23). SLM-i korgsageduslik komponent
vastab vagaalse toonuse modulatsioonide-
le, mis on seotud hingamisega. Need va-
gaalset eferentset aktiivsust peegeldavad
modulatsioonid poéhjustavad lithiajalisi
muutusi siinusrtitmi tsiikli pikkuses. See-
ga kajastab SLM-i korgsagedusliku kom-
ponendi suurenemine vagaalse aktiivsuse
suurenemist, mis ei ole ilmtingimata seo-
tud toonilise stiimuli suurenemisega.
SLM-i fusioloogilised mehhanismid ja eri-
ti spektraalanaliitisi iksikute komponen-
tide tdhendus patoloogilistes tingimustes
ei ole 10puni selged (23).

Uuematest meetoditest kasutatakse
SLM-i analiiisi mittelineaarseid mee-
todeid (Poincaré kogumid, Lyapunovi
eksponendid, aproksimaalne entroopia,
fraktaalse dimensiooni meetod, integree-
ritud analts jt.), mis késitlevad siidame
l66gisageduse muutusi ajas mittelineaar-
sena (8). Kuivérd mittelineaarset metoo-
dikat ei ole suuremates populatsiooni-
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uuringutes seni rakendatud ja tema Kklii-
niline vi4rtus on ebaselge, siis kéesolevas
artiklis seda ei kisitleta.

SLM-i fiisioloogilised alused (vt.
skeem) (30).R-R-intervallid varieeruvad
nii loomkatsetes kui ka tervetel tdiskas-
vanutel, olles mgjutatud hingamisriitmist
ning baroretseptoorsetest ja reniin-angio-
tensiinsiisteemi fluktuatsioonidest (1, 24).
SLM-is kajastuvad ka termoregulatsiooni
toime, 6opdevased riitmid ning seni veel
tundmatud tegurid (30). Et SLM-i spekt-
raalkomponente seostatakse kindlate fii-
sioloogiliste  determinantidega, saab
SLM-i spektraalanaliiiisi alusel teha jé-
reldusi autonoomse néirvisiisteemi moju-
tuste kohta siidamele. SLM-i korgsage-
dusliku komponendi saab &ra kaotada at-
ropiini manustamise voi vagotoomiaga,
seetottu rakendatakse seda komponenti
parasiimpaatilise aktiivsuse indeksina (1,
24). Kombineeritud p-stimpaatiline ja pa-
rasimpaatiline blokaad vdhendavad si-
dame loogisageduse fluktuatsioonid mii-
nimumini, resulteerides n.-6. metronoom-
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Joonis. Stidame 1388gisa-
geduse muutlikkuse
spektraalanaliitis (24). R-
R-intervallide seeriast
(T1—Te) luuakse elektro-
kardiogrammi alusel ta-

kogramm, millest ldhtu-
valt arvutatakse SLM-i
spektraalkomponendid.

Joonisel on esitatud 1)
viiga madala sagedusega
SLM-i fraktsioon (<0,03
Hz); 2) madalsageduslik
komponent ja 3) korgsa-
geduslik komponent. Ko6i-

kide komponentide jaoks 30000

SLM-I SPEKTRAALKOMPONENDID

R-R intervall (msek)

=)
5

0 Sidamelssgid 912

kalkuleerib kompuuter
automaatselt keskmised
sagedusalad tsentreeri-
tud tipuga ning esitab
arvviirtused absoluut-
tihikutes (msek?) ja nor-
maliseeritud thikutes
(nd).

o

1) K=0,00 Hz V = 758 msek2
2) K=0,12 Hz V =708 msek? V =55 ni
3)K=0,27 Hz V =433 msek? V =34 nii

SLM — stidame 166gisage-
duse muutlikkus.

o

Hz

Spektraalvariatsioon (msekz/Hz)

0,50

stidamena (1). Madalsagedusliku kompo-
nendi modulaatorina prevaleerib siimpa-
tikotoonus. Stimpaatilise aktivatsiooni in-
dutseerimisega (kallutustest, nitrogliitse-
riini  infusioon, fusiline koormus,
transitoorne miiokardiisheemia) kaasneb
oluline madalsagedusliku komponendi
suurenemine (22, 24).

SLM muutub seoses organismi kiipse-
mise ja arenguga (15, 28, 30), samuti iil-
dise vaimse ja futisilise tervisega. Aktiiv-
setel sportlastel on {ilekaalus parasiimpa-
tikotoonus, mida peegeldab  korg-
sagedusliku komponendi ja SDNN-i suu-
renemine (30). SLM-i kasv looteperioodil
ja imikueas asendub juba varases koo-
lieas tema langusega, mis kestab kogu
tdiskasvanuea (9). SLM erineb meestel
ja naistel — naistel on vagaalne aktiiv-
sus suurem (suurem korgsageduslik kom-
ponent) ja baroretseptoorsed reaktsioonid
vihem véljendunud (vdiksem madalsage-
duslik komponent) kui meestel, samuti on
neil autonoomne tasakaal rohkem nihuta-
tud parasiimpatikotoonuse suunas (viik-

sem madal- ja koérgsagedusliku kompo-
nendi suhe) (16).

SLM-il on olemas 66péaevane tsiiklili-
sus (15, 19, 24). Nonda suureneb respira-
toorne siinusariitmia (ja vastavalt SLM-i
korgsageduslik komponent) 66siti ning
langeb hommikuks. Ja vastupidi — baro-
retseptoorsete mojutuste toimel vdheneb
SLM-i madalsageduslik komponent 66sel
ning suureneb jarsult varahommikul.

SLM-i hindamiseks kasutatakse nii 24-
tunniseid EKG-salvestusi, mis véimalda-
vad detekteerida nn. aeglasi ritme (sage-
dusega <l/tunnis) kui ka lithemaajalisi
salvestusi, kestus alates viiest minutist.
Standardtingimuste korval rakendatakse
SLM-i uurimisel provokatsiooniteste (Val-
salva kats, farmakoloogilised testid, kal-
lutustest jt.), mille eesmérgiks on ithe voi
teise fusioloogilise mojuri potentseerimi-
sega vastava SLM-i seoskomponendi voi-
mendamine (15). Néiteks suurendab aeg-
lane sligav hingamine sagedusega kuus
korda minutis SLM-i vagaalset kompo-
nenti (summeeruvad respiratoorne ja ba-
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roreflektoorselt vahendatud fluktuat-
sioon), samal ajal kui kallutustestiga saab
suurendada stimpaatilise nérvisiisteemi
moju SLM-i spektrijaotusele (22, 24).

SLM-i néitajad on standardtingimustes
kergesti reprodutseeritavad ja stabiilsed
(15, 19) ning SLM-i suhtes puudub plat-
seeboefekt (15, 30). Lithiajaliste kardio-
grammide pohjal arvutatud SLM-i niita-
jate védrtused taastuvad kiiresti pérast
erinevaid manipulatsioone (lithitoimeliste
vasodilataatorite kasutamine, méddukas
kehaline koormus, transitoorne koronaar-
sulgus) (15, 24).

SLM-i rakendamine siidame- ja ve-
resoonkonnahaiguste puhul. Stidame-
haigetel rakendatakse nii SLM-i spekt-
raal- kui ka ajalist analiiisi. Miiokar-
diinfarktiga (MI) kaasneb oluline SLM-i
vihenemine. Miiokardiinfarktipuhused
nihked autonoomses tasakaalus, vihene-
nud parastimpaatiline aktiivsus ja stim-
patikotoonuse prevaleerimine kajastuvad
ka SLM-i diinaamikas. Nonda suurene-
vad koikide SLM-i spektraalkomponenti-
de (korge, madala, vdga madala ja ili-
madala sagedusega ning kogu SLM-i)
vadrtused oluliselt kolme paranemiskuu
jooksul. Tusistumata muokardiinfarkti
korral taandarenevad ja stabiliseeruvad
pirast infarkti ilmnenud SLM-i muutu-
sed umbes aastaga (3). Populatsiooni-
uuringutes jddvad aga infarktihaigete
SLM-i niitajad tervete omadega vorreldes
ikkagi vihenenuks (15, 30). SLM-i véhe-
nemise kutsuvad esile kardiokardiaalsed
stimpatosiimpaatilised ja simpatovagaal-
sed refleksid, samuti simpaatiliste afe-
rentsete kiudude aktivatsioon sensoorse-
te lopmete mehhaanilisest distorsioonist
nekrootilises miiokardis (29). Tekkinud
stimpatikoaktiivsus vidhendab negatiivse
tagasiside kaudu siinussolme kulgevate
vagaalsete kiudude aktiivsust. Samuti on
SLM-i olulise viéihenemise itks mehhanis-
me siinussdlme rakkude védhenenud
reaktsioon neuraalsetele modulatsiooni-
dele (22, 24).
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Madal SLM on infarktihaigetel iseseis-
vaks vasaku vatsakese dilatatsiooni tek-
kimise ja sidamepuudulikkuse kujunemi.
se riskiteguriks (7). Pdrast muokardiin-
farkti tekkinud diisbalanss autonoomses
tasakaalus viib omakorda kardiaalse
elektrilise ebastabiilsuseni. SLM-i véihe-
nemisel pérast infarkti on iseseisev pro-
gnostiline véirtus nii ventrikulaarsest
fibrillatsioonist tingitud kardiaalse #kk-
surma kui ka mitteariitmogeense surma
tekkimise suhtes (12, 20). Vorrelduna tra-
ditsiooniliste riskiteguritega (nditeks vi-
henenud vasaku vatsakese véljutusfrakt-
sioon) ning ka muude Holteri monitoorin-
gust saadud andmetega (nditeks
ventrikulaarse ekstrastistoolia esinemi-
ne) on vidhenenud SLM ventrikulaarse
fibrillatsiooni tekkeks suurema sensitiiv-
suse js spetsiifilisusega (12, 20). Suure
riskiga infarktihaigete rithmas on 24-tun-
nise ambulatoorse EKG alusel mé&éaratud
SDNN <50 millisekundit (15). SLM-i
spektraalkomponentidest on suremuse
suhtes suurima prognostilise véirtusega
viga madala ja tilimadala sagedusega
komponendid (4). Euroopa ja Ameerika
Uhendriikide kardioloogide seltside elekt-
rofiuisioloogia to6rithmad soovitavad in-
farktihaigetel prognoosi hindamiseks
SLM-i rutiinselt maéa&drata ithe né&dala
moddumisel haigestumisest, 24-tunnise
ambulatoorse EKG-salvestuse alusel (5).

Ventrikulaarsete tahhiartitmiate
(VT) ja kardiaalse dkksurma tekkeks
soodne foon kajastub ka muutunud
SLM-i niitajates — enne &kksurma lei-
takse iildine SLM-i vdhenemine (1, 15,
17). VT korral vidheneb SDNN, esineb iil-
dine reduktsioon viga madala sageduse-
ga, ilimadala sagedusega ja madala sage-
dusega komponentide osas ning madal- ja
korgsagedusliku komponendi suhte suu-
renemine enne VT-episoodide algust (17).

Kroonilise isheemiatovega haigetel
on leitud SLM-i 6dpédevase riitmi haireid
(18). Samuti esineb neil SLM-i ebaadek-



vaatne vastusreaktsioon provokatsiooni-
testidele (24). Aterosklerootilised muutu-
sed kajastuvad kardiaalse autonoomse
funktsiooni muutustes — SLM-i korgsa-
geduslik komponent vdheneb korrelat-
sioonis isheemiliste muutuste angiograa-
filise ulatusega (14). Ebastabiilse steno-
kardiaga haigete SLM-i spekter on
redutseerunud nii kérg- kui ka madalsa-
gedusliku komponendi osas, vihenenud
on ka SLM-i ajalised néitajad (SDNN,
SDANN, RMSSD, pNN50) (18). Toonilise
siimpatovagaalse tasakaalu muutused
esinevad tumma ehk astimptomaatilise
isheemia korral, kui transitoorsete ishee-
miliste episoodide tekkimisel suureneb
SLM-i madalsageduslik komponent (18,
29).

Hiipertooniatévega haigete SLM-i
spektris leitakse kontrollrithmaga vorrel-
des kérgsagedusliku komponendi vihene-
mine ja voimendunud madalsageduslik
komponent (5), mille aluseks on baroref-
lektoorsete mojutuste suurenemine stida-
me autonoomses kontrollis. Samuti on
neil hdirunud SLM-i 66p&evane ditnaami-
ka (15, 22) ja vastusreaktsioonid provo-
katsioonitestidele (24). Madalsagedusliku
komponendi suurenemine korreleerub
hiipertensiooni raskusstaadiumi ja vasa-
ku vatsakese hiipertroofiaga (24) ning
seda peetakse eluohtlike artitmiate ja
dkksurma tekke indikaatoriks. SLM on
muutunud ka kroonilise siidamepuu-
dulikkusega (SP) haigetel. SLM-i olu-
lisust SP-haigetel toestab asjaolu, et 1995.
aasta Euroopa Kardioloogide Seltsi SP-
toorithma seisukohtade alusel on SLM
Euroopas tiks neid kriteeriume, mille nor-
maalsus vélistab SP diagnoosi (10). Kui
veel mone aasta eest peeti SLM-i muutu-
si SP-haigetel iildise siimpatovagaalse
diisbalansi markeriks, siis praegu on
SLM-i ajaliste nditajate véihenemise jargi
voimalik hinnata SP raskusastme stive-
nemist NYHA-klassifikatsiooni jérgi (6).
Adrmuseni redutseerunud SLM-i spekt-

raalnditajad vasaku vatsakese viljendu-
nud dusfunktsiooni korral annavad tun-
nistust ka siinussélme vdhenenud reakt-
sioonist neutraalsetele modulaatoritele
(15, 24).

Ténaseks on uuritud mitme kardio-
vaskulaarse ravimi, nagu beeta-adre-
noblokaatorite, angiotensiin-konverteeri-
va ensliimi (AKE) inhibiitorite ja kaltsiu-
miantagonistide toimet SLM-isse in-
farktihaigetel, hiipertooniatobe podejail ja
stidamepuudulikkusega haigetel. SLM-i
nditajate alusel saab hinnata ravimitest
indutseeritud ja prognostiliselt olulisi
muutusi stdametegevuse stimpatova-
gaalses regulatsioonis. Erinevate beeta-
adrenoblokaatorite (metoprolool, ateno-
lool, bisoprolool) toimel voimendub SLM-i
korgsageduslik komponent nii isheemia-
tove kui ka stidamepuudulikkuse korral
(21, 25, 27). Samuti vdhendab beeta-adre-
noblokaatorite kasutamine SLM-i madal-
sagedusliku komponendi hommikust jérs-
ku tousu pirast miiokardiinfarkti (30).
Seejuures ei soltu beeta-adrenoblokaato-
rite toime SLM-isse nende huidro- v6i lipi-
dofiilsusest.

Beeta-adrenoblokaatorid védhendavad
miiokardiinfarktiga seotud suremust ees-
kitt oluliselt vihenenud SLM-iga haige-
tel (13). Seetottu voib miiokardiinfarkti-
haigetel vihenenud SLM-i pidada t&ien-
davaks beeta-adrenoblokaatorravi
ndidustuseks (13). Erinevate kaltsiu-
miantagonistide toime SLM-isse infarkti-
haigetel ei ole tthesugune (2). Diltiatsee-
mil on beeta-adrenoblokaatoritega sama-
sugune efekt, mis avaldub madal-
sagedusliku spektraalkomponendi vihen-
damises. Nifedipiinil selline toime puu-
dub. AKE-inhibiitorid avaldavad tiisistus-
teta infarktiga haigetel beeta-adreno-
blokaatoritega samasugust toimet: nad
suurendavad SLM-i, eriti tema korgsage-
duslikku komponenti (15, 21). Stidame-
puudulikkusega haigetel suureneb AKE-
inhibiitorite toimel oluliselt SLM-i korg-
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sageduslik komponent (5). Molemas hai-
gete rithmas peetakse tekkinud muutusi
kardiorespiratoorsetes kontrollmehhanis-
mides autonoomse tasakaalu normalisee-
rumise suunas prognostiliselt soodsaks
(5, 15, 30).

Kokkuvotteks voib éelda, et SLM on la-
kanud olemast akadeemiline probleem ja
on leidmas oma kohta kliinilises diagnos-
tikas ning ravi efektiivsuse hindamisel.
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Summary

Heart rate variability. The present article
reviews a new methodology of heart rate vari-
ability (HRV), which uses noninvasive electro-
cardiographic recordings to provide a quanti-
tive evaluation of the sympathovagal interac-
tion modulating cardiovascular function, with
special emphasis on the clinical application of
HRYV to cardiology.
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Osteoporoos — pohjused,
levik, diagnoosimine

Katre Maasalu Aare Mirtson
Tiit Haviko

osteoporoos, patofiisioloogia, epidemioloogia,
kliinik, diagnoosimine

Osteoporoos on skeleti siisteemne hai-
gus, millele on iseloomulik luude vihene-
nud mass ja luukoe mikroarhitektoonika
hdirumine koos selle tagajirjel tekkiva
luude hapruse suurenemise ning suurene-
nud luumurruohuga (1, 4).

Eristatakse kolme luukoe vihenemise
vormi: osteopeenia, osteomalaatsia ja os-
teoliiiis. Osteopeenia on pohjustatud os-
teoidkoe vdhenenud formeerumisest, os-
teomalaatsia osteoidkoe vihenenud mine-
raliseerumisest ja osteoliiis luukoe
vdahenemisest suurenenud osteoklastilise
aktiivsuse tottu (7). Osteoporoosi pdhju-
seks voivad olla koik kolm eespool maini-
tud luukoe vihenemise vormi. Osteopo-
roosi iseloomustab minimaalse trauma ta-
gajirjel tekkiv luumurd trabekulaarse
ehitusega luudes, pikkade toruluude ots-
tes voi lillisambas. Atraumaatilist murdu
defineeritakse kui vigastust, mille puhul
trauma on vordne kukkumisega omalt ja-
lalt voi on sellest vdiksem (16).

Vastavalt Maailma Tervishoiuorgani-
satsiooni kriteeriumidele on osteopeenia
puhul densitomeetriliselt luu massi stan-
dardkover hélbinud miinus 1 kuni miinus
2,5 standarddeviatsiooni ning osteoporoo-
si puhul rohkem kui miinus 2,5 standard-
deviatsiooni vorreldes luu tippmassiga (4,
14, 21).

Klassifikatsioon Genanti jargi (10).

I. Primaarne osteoporoos.

1. Involutsiooniosteoporoos: menopau-
sijargne (I tiiip) ja seniilne (II tiitip).

2. Juveniilne osteoporoos.

II. Sekundaarne osteoporoos: endo-
kriinsed haigused, verehaigused ja luuiidi
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transplantatsioon, ravimid, kroonilised
haigused, hiipovitaminoos ja toitumishéi-
red, kaasasiindinud ainevahetushéired.

Patofiisioloogia. Normaalselt on luu
resorptsioon tasakaalustatud luu format-
siooniga, sdilitades konstantse totaalse
luu massi. Seda protsessi kontrollivad
mitmed lokaalsed ja slisteemsed kasvute-
gurid, hormoonid ja poliipeptiidid ning vi-
tamiinid. Negatiivne tasakaal luu format-
siooni ja resorptsiooni vahel tekib siis, kui
luukoe formatsioon on vdhenenud voi kui
tema resorptsioon on suurenenud. Selline
olukord voib vilja kujuneda erisugustel
pohjustel (24).

Luu tugevus ei s6ltu mitte iiksnes
kvantiteedist (mass), vaid ka struktuurist
(mikroarhitektoonika), mis molemad
muutuvad vananemisega. Samal ajal luu
massi vihenemisega 6henevad luuporgad.
Mikrofraktuuride hulk koos vanusega
suureneb. Kui need mikrofraktuurid ei
parane kiillaldaselt, siis kaotavad luupdr-
gad oma pidevuse ja tugevuse. Eluea jook-
sul kaotavad mehed umbes 20—30% ning
naised umbes 30—40% luu massist (4,
24). Luu massi vdhenemine tabab nii tra-
bekulaarset kui ka kortikaalset luud,
kuid erinev on luu massi vihenemise
hulk. On kindlaks tehtud, et naised kao-
tavad umbes 50% oma trabekulaarse luu
ja umbes 30% kortikaalse luu massist (9).

Luu massi muutustes eristatakse kol-
me perioodi: esimene on kasvuperiood,
mis kestab kasvuea l6puni; teine on nn.
stabiilne periood, mille puhul luu mass
piisib stabiilsena; kolmas — luu massi vé-
henemise periood. Luukoe hérenemine
voib olla kahesugune. Uks on pidev li-
neaarne luu massi vihenemine, nn. fuisio-
loogiline luu massi vdhenemine, mis on
nii meestel kui ka naistel 0,5—1,0% aas-
tas ning mis kestab surmani (6, 9). Elu-
iga, millal luukoe hoérenemine alguse
saab, on siiani olnud veel vaidluse all,
kuid arvatavasti jiib vahemikku 30—40
eluaastat. Kindel on aga see, et trabeku-
laarse luu massi vihenemine algab juba
varem, sest selle luu ainevahetus on ak-
tiivsem ja seetdttu on luukoe hérenemine
menopausi ajal, immobiliseerimisel ja
kortikosteroidravi puhul palju kiirem.



Luukoe horenemine on keskea tiletanuil
fisioloogiline elueaga kaasnev nidhtus
ning suureneb menopausi ajal naistel
veelgi 5—8%-ni aastas (21).

Sellest tingituna, et kortikaalse ja tra-
bekulaarse luu hérenemine toimub erisu-
guse kiirusega, domineerivad erinevas va-
nuses erinevad fraktuurid. Naistel on luu
mass (ka tippmass) igas vanuses viiksem
ja luumurrud palju sagedamad kui mees-
tel. Luu tippmassiks nimetatakse elu
jooksul saavutatavat maksimaalset luu
massi. Luu tippmass saavutatakse umbes
15.—30. eluaastaks. Luu tippmass on de-
termineeritud peamiselt geneetiliselt,
kuid on mojutatud ka paljude muude te-
gurite poolt, néditeks toitumine, fuiisiline
aktiivsus, haigused, ravimid (14, 21, 24).

Primaarse osteoporoosi esimese tiiiibi
(menopausijdrgne osteoporoos) puhul on
luukoe resorptsioon suurenenud, teise
tiitibi (seniilne osteoporoos) puhul on luu-
koe vihenemise pohjuseks eelkdige luu-
koe vihenenud formatsioon, mis tdenéoli-
selt on tingitud uute osteoblastide vihe-
nenud formeerumisest (14, 21). Esimest
tiilipi osteoporoosi juhtudel on luukoe ho-
renemise pohjuseks 6strogeenide defitsiit
pdrast menopausi, sama pdhjus on ka
noortel naistel, kellel esineb amenorroa.
Enamikul on trabekulaarse luu kaotus
suurenenud resorptsiooni tottu, ainult
tthel kolmandikul on véike kortikaalse
luu tihedus. Esimese tiilibi osteoporoos ei
ole ainult menopausis naiste probleem,
sellest on haaratud ka umbes 5% sama
vanuserithma meestest, kellel osteoporoo-
si kujunemise pohjuseks on testosterooni-
defitsiit (13, 21).

Seniilset ehk teist tiiiipi osteoporoosi
esineb mélema soo esindajail, algus jaib
kuuekiitmnendate eluaastate loppu voi
seitsmekiimnendate algusesse ning ise-
loomulikud muutused esinevad nii trabe-
kulaarses kui ka kortikaalses luus. Um-
bes kolmandik haigeist on mehed. Naiste
tilekaal on tingitud juba eelnevalt védikse-
mast luumassist igas vanuses ning ka me-
nopausist tingitud ostrogeenide defitsii-
dist (14, 21).

Seniilse osteoporoosi peamiseks pohju-
seks on kaltsiumi ja D-vitamiini homoo-

staasi héired. Esinevad oluline osteoblas-
tide funktsiooni langus ja neerudes 1,25-
dihtidrokstikolekaltsiferooli (1,25-(OH)e-
D3) produktsiooni langus. Madal 1,25-
(OH)2-D3  peegel vihendab soolest
kaltsiumi resorbeerumist ja suurendab
sekundaarse hiiperparatiirecosi kujune-
mist, mis omakorda suurendab osteoklas-
tilist resorptsiooni (2, 6). Osteoblastide
funktsiooni langus on tihelt poolt tingitud
mesenhiiimirakkude proliferatsiooni lan-
gusest ja teisalt gonaadide funktsiooni
langusest.

Selline mehhanism Kkéiivitub 50—60
aasta vanuses. Samuti vdib vanematel
inimestel esineda ka D-vitamiini-defitsiit,
mis on tingitud pidikesevalguse vihesu-
sest ning D-vitamiini vdhesest sisaldusest
toidus (6, 22).

Primaarse osteoporoosi pohjuseks voib
olla ka vihenenud luu teke juba lapse- voi
noorukieas. Selliste isikute luude tipp-
mass on viiksem kui tervetel ning nendel
kujuneb osteoporoos vélja varem. Kaltsiu-
mi ja D-vitamiini tarvitamine noores eas
voib olla oluline luu tippmassi kujunemi-
sel. Kui esineb viike luu tippmass, siis
voivad patsiendid hilisema luu massi vé-
henemise korral jouda varem piirini, mil-
lest alates tekivad luumurrud juba mini-
maalse trauma tagajirjel (14, 21, 24).

Sekundaarset osteoporoosi on vahel ni-
metatud ka osteoporoosi I1I tiitibiks ja see
on tavaliselt tingitud muudest teguritest
kui Ostrogeenide defitsiit ja vananemine
(3). Koige lihtsamaks vormiks on mehhaa-
nilise koormuse puudumine, mis voib poh-
justada lokaalset osteoporoosi niiteks ja-
seme immobiliseerimisel enam kui nel-
jaks n&dalaks voi ka tildist osteoporoosi
pikaajalisel voodireziimil, paralttsiga
kulgevate haiguste puhul, kosmonautidel
pikaajalisel kaaluta olekus (5, 8). Teine
sekundaarse osteoporoosi vorm on seotud
ravimite kasutamisega. Need ravimid voi-
vad toimida viiga erinevate mehhanismi-
de kaudu, suurendades oluliselt luu re-
sorptsiooni, vihendades formatsiooni voi
kahjustades kaltsiumi absorptsiooni voi
ekskretsiooni (11, 15). Sekundaarse osteo-
poroosi kujunemisel on potentsiaalselt
ohtlikud siiski ainult moned ravimid, ena-
mik neist avaldab limiteeritud toimet ise-
gi siis, kui neid kasutada pikaajaliselt.
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Toimelt on koige ohtlikumad glitkokor-
tikosteroidid. Arenenud riikides on 15—
20%-1 tdiskasvanuist sekundaarse osteo-
poroosi pohjuseks glitkokortikosteroidravi
(3, 15). Taiskasvanuiga ja glitkokortiko-
steroidravi mdjutavad molemad kaltsiumi
absorptsiooni ja inhibeerivad uue luu for-
matsiooni osteoidkoe vdhenenud tekke
tottu, ja see on lapse- ja noorukieaga vor-
reldes erinev, sest kasvuprotsess on pea-
tunud. Luukoe horenemine algab siis-
teemse gliikokortikosteroidravi puhul
péevast, mil luu resorptsioon ei ole uue
luu formatsiooniga enam tasakaalus. See
soltub kortikosteroidi annusest ja ravi
kestusest (11). Ravimi kasutamine suur-
tes annustes mone n&dala jooksul vobi
keskmistes annustes mone kuu voi aasta
jooksul on méarkimisvdédrne risk, mis voib
esile kutsuda osteoporoosi, eriti, kui esi-
neb veel ka muid riskitegureid. Kortiko-
steroididel voib olla kumulatiivne toime,
eriti kui samal ajal esineb menopausijarg-
ne voi seniilne osteoporoos (3, 6). Lisaks
glitkokortikosteroididele etendavad pi-
kaajalise kasutamise korral sekundaarse
osteoporoosi kujunemisel tdhtsat osa ka
tstitostaatikumid ja hepariin (11, 15).

Sekundaarset osteoporoosi vdivad poh-
justada ka paljud sellised haigused nagu
reumatoidartriit, maksatsirroos, sarkoi-
doos, neerupealise koore hiiperplaasia voi
tuumor, Ostrogeenide voi testosterooni
primaarne defitsiit, hiiperparatiireoos ja
hiipertiireoos ning mitmed kaasastindi-
nud luude metabolismi héiretega kulge-
vad haigused (osteogenesis imperfecta, pe-
rekondlik hiipofosfateemia, Pageti tobi)
(10, 21). Osteogenesis imperfecta on hai-
gus, mille puhul on tegemist kollageen I
siinteesi geneetilise hiirega ning mida
iseloomustavad sagedad luumurrud. Pal-
judel juhtudel voib neil patsientidel ndha
sinist vérvi skleerasid, mis samuti on tin-
gitud vidhenenud kollageenisisaldusest.
Skleerad muutuvad ldbipaistvaks ning
allasetsevad koed, sealhulgas reetina ve-
resooned, hakkavad l4bi kumama. Vasta-
valt haiguse raskusele ja kliinilisele val-
jendusele eristatakse haiguse nelja ttipi
(23).

TU Traumatoloogia ja Ortopeedia Klii-
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nik koostéds TU Lastekliinikuga on vii-
mase aasta viltel uurinud osteogenesis
imperfecta ning perekondliku hiipofosfa-
teemiaga patsientide luu struktuuri, tihe-
dust ja luu metabolismi ning ptiidnud lej-
da sobivat medikamentoosset ravi, mis
aitaks viltida luumurdude teket. Osteoge-
nesis imperfecta’t podejail (neli titar- ja
kolm poeglast vanuses 2—14 aastat) méaa-
rati kaltsiumi- ja fosforisisaldus veresee-
rumis ning uriinis, uuriti alkaalse fosfa-
taasi luuisoensiiime ning luutihedust
densitomeetriliselt. Uuringute kéigus sel-
gus, et kdik patsiendid olid kasvult {ile
miinus 2 SD lihemad (arvestades Eesti
laste kasvukoveraid) ning koigil neil oli
luutihedus ealisest normist oluliselt véik-
sem (-2,1=0,4 SD, keskmiselt 92,1
mg/cm”) ning alkaalse fosfataasi isoen-
stiimide elektroforeesil esines sarnane
leid. Individuaalsete skeemide alusel on
patsiendid tsiiklilise ravina saanud alend-
ronaati (Fosamax’i 2,5—5 mg iilepéeviti)
ning kaltsitriooli (Rocaltrol’i 0,25 pg tile-
péeviti). Meie esialgsed tulemused on néi-
danud, et osteogenesis imperfecta komp-
leksravi peaks sisaldama bifosfonaate ja
kaltsitriooli, et parandada luutihedust
ning dra hoida luumurde (20).

Epidemioloogia. Osteoporoos on viga
sageli esinev haigus ning muutub veelgi
sagedamaks seoses eluea pikenemisega.
USA-s, Euroopas ja Jaapanis kokku on
haigestunud ligikaudu 75 miljonit ini-
mest. Haigestumus naistel on suurem kui
meestel. Osteoporoosi on haigestunud
umbes 1/3 menopausis naistest ning ena-
mik vanemast elanikkonnast (21). Osteo-
poroosist tingitud luumurdude hulk on
riigiti ja rassiti erinev, enam on osteopo-
roosist ohustatud valged ning aasia rass,
kuid vanusest ja soost tingitud erinevused
on suhteliselt universaalsed. Elukalliduse
tous ja sotsiaalabi paranemine koos vane-
mate inimeste populatsiooni suurenemi-
sega suurendab ka osteoporootiliste frak-
tuuride riski (24).

50—64-aastastel on peamiseks teguriks
luumurru tekkimisel luu mineraalne tu-
gevus (14, 21). Luumurd on lisaks luu
haprusele tavaliselt siiski ka trauma
(kukkumise) tagajidrg. Kukkumise risk



suureneb vanemas eas kaitsereaktsiooni-
de vihenemise tottu: reaktsioonid aeglus-
tuvad, orientatsioon on halb ja energiat
absorbeerivate pehmete kudede (rasv ja
lihas) mass vdheneb. Kukkumise sageda-
mad pohjused vanuritel on halb tasakaal
voi halb konnak, halb ndgemine, mitmed
luu- ja lihaskonnahaigused, silmahaigu-
sed, teadvusekaotus, ravimid (24).

1990. aastal esines USA-s umbes 1,5
miljonit osteoporoosist tingitud luumur-
du, nendest umbes 700 000 liilisamba-
murdu, 250 000 reieluukaela murdu ning
250 000 kodarluu tiitipilise koha murdu
(21). Mitme aasta luumurdude statistikal
pohinedes on tehtud ka prognoos 2050.
aastaks. Arvatakse, et luumurdude arv
maailmas suureneb 6,3 miljonini aastas
(8, 19).

Eestis seni osteoporoosi ja selle foonil
tekkinud luumurdude esinemissagedust
stistemaatiliselt uuritud ei ole (luutihedu-
se médramiseks puudus ka aparatuur).
Osteoporoosi foonil tekkinud luumurdude
esinemissagedust, lokalisatsiooni ja sooli-
si erinevusi on uuritud Tartu Ulikooli
Traumatoloogia ja Ortopeedia Kliinikus
ajavahemikul 1991—1994 nii ambulatoor-
sel kui ka statsionaarsel ravil viibinud
patsientidel. Osteoporoosist tingitud luu-
murde iseloomustavad tutipiline eluiga,
tutipiline lokalisatsioon, murru atrau-
maatiline teke, luu kortikaalse kihi 6he-
nemine ja spongioosse kihi trabekulaarse
joonise teravnemine. Uuringuks valiti iile
00-aastastel isikutel tutipilised osteopo-
roosi foonil tekkinud luumurrud: kodar-
luumurd tatipilises kohas, reieluukaela
murd, élavarreluu kirurgilise kaela murd
ja lillikehamurd. Uuringuks kasutati me-
ditsiinidokumentatsiooni ja ankeetkiisit-
lust (12, 18). Naiste ja meeste luumurdu-
de suhe oli 5,5:1. Luumurdude esinemis-
sagedus arvutati 1000 elaniku kohta.

Koige enam oli kodarluu tiitipilise koha
murdusid — naistel 36,4, meestel 6,9
(suhe 8,6:1). Reieluukaela murdusid esi-
nes naistel 8,0 ja meestel 4,6 (suhe 2,8:1)
(12, 17). Norras esineb reieluukaela mur-
dusid 1000 elaniku kohta naistel 12,9,
meestel 5,5 (suhe 2,3:1); Rootsis naistel
6,2, meestel 2,9 (suhe 2,1:1). Kalifornias,

kus uuriti valge ja musta rassi esindajaid
eraldi, leiti reieluukaela murdusid 1000
elaniku kohta valgetel naistel 5,6 ja mees-
tel 2,1 ning mustadel naistel 2,2 ja mees-
tel 1,4. Bantu neegritel esines reieluukae-
la murdusid naistel 0,26 ning meestel
0,.381§uhande elaniku kohta (4, 21) (vt. joo-
nis 1).

Kliinik. Péhiliseks osteoporoosi kliini-
liseks ilminguks on luumurrud ja nende
tagajédrjed. Fraktuurid tekivad sageli
spontaanse voi minimaalse trauma taga-
jarjel. Luumurdude lokalisatsioon on vas-
tavalt vanusele pisut erinev. Iga fraktuu-
ri menopausis naisel voi eakal mehel tu-
leb ké&sitada kui osteoporoosist tingitud
fraktuuri ning vastavalt ravida. Osteopo-
roos iseseisvalt valu ei pdhjusta, valu
kaasneb fraktuuridega, ka mikrofraktuu-
ridega (24). Menopausis on koige sagedam
kodarluu ttitipilise koha murd, mis on tin-
gitud kukkumisest ettesirutatud kiele.
Neid murdusid tuleb sagedamini ette tal-
vel, eriti jdise ilmaga. Risk saada eluaja
jooksul kodarluumurd on naistel ligikau-
du 15%, risk suureneb kiiresti pdrast me-
nopausi. See on kodige tavalisem murd
naistel enne 60. eluaastat. Koigist k-
narvarre luude murdudest on 80% kodar-
luu distaalosa murrud (14).

Liilisamba osteoporoos ei pohjusta
siimptomeid enne, kui on esinenud luu-
murd. See voib viljenduda akuutse frak-
tuurina, mis kulgeb tugevate ja &gedate
valudega. Monikord voib thele mikrofrak-
tuurile lulikehas jiargneda teine, nii et
akuutseid siimptomeid ei esine, vaid esi-
nevad progresseeruv kehapikkuse vihe-
nemine, kiifoosi tekkimine ning vahel ka
krooniline seljavalu. Eriti valus on tavali-
selt lulisamba roteerumine. Selliseid mur-

14
12
10 +
8
6
4

LE_‘W

Kalifornia | Kalifornia Bantu
valged mustad

0
Eesti Norra Rootsi

neegrid

H naised 8 12,9 6,2 5,6 2,2 03
W mehed 4,6 55 239 2,1 14 04

Joonis 1. Reieluukaela murdude esinemissage-
dus 1000 inimese kohta aastas.
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AGE (yoars)

BMD*  Young-Adult’ Age-Matched
Region g/cm® % T 2

L1 0.724 64 -3.4 70

L2 0.793 66 -3.2
13 0.857 n 23

L4 0.914 76« —2.4 83
L2-14 0.860 72 -2.8

=)
>
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Joonis 2. 56-aastane patsient S. Z. — luu mine-
raalse tiheduse médramine lilisamba nimme-
piirkonnas DEXA abil.

Keskmine joon graafikul nditab tervete naiste luu
mineraalse tiheduse muutumist seoses vanusega
ning d44rmised jooned mérgivad véimalikku lubatud
kéikumist standarddeviatsioonides (s.0.= 1 SD). [J—
maérgib graafikul selle patsiendi luu mineraalset ti-
hedust.
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Joonis 3. 64-aastane patsient J. K. — luu tihe-
duse méiramine kandluus ultraheli abil.
Kaldjoon graafikul néitab tervete naiste luude ti-
heduse muutumist seoses vanusega. O — mairgib
patsiendi luude tihedust. T-skoor — niitab patsien-
di luude tiheduse muutust standarddeviatsioonides
vérreldes noore tdiskasvanu luude tihedusega ehk
luu tippmassiga. Z-skoor — néitab patsiendi luude
tiheduse muutust standarddeviatsioonides vérreldes
samaealiste tervete naiste luude tihedusega.

de on 55—60 aasta vanustest naistest 2—
3%-1, murdude arv suureneb 20—25%-ni
70. eluaastaks ning 80-aastastel esinevad
suuremad voi vdiksemad deformatsioonid
(lilikehade korguse vihenemine) peaaegu
koigil (3, 21). Enamik neid patsiente kan-
natab samuti reieluu proksimaalosa voi
kodarluu distaalosa murdude all. Age
valu hakkab tavaliselt taanduma pé&rast
3—4 nidalat ning fraktuuri paranemine
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votab aega umbes 3—5 kuud. Vahemaa
lihenemisest roiete ja vaagnatiiva vahel
voib koht ette volvuda, vahel voib tekkida
ka roiete ning vaagna valulik kokkupuu-
de. Naine on tavaliselt koige enam héiri-
tud oma kehakuju ning vilimuse muutu-
misest ja silmandhtavalt suureneva kéhu
pérast (24).

Seniilse vormi puhul (iile 70-aastastel)
on tdhtsal kohal reieluukaela murrud nii
naistel kui ka meestel. Segjuures on sure-
mus tithe aasta jooksul pérast reieluukae-
la murdu 12—20%. Ligikaudu 45% haige-
test vajab pidevat sotsiaalabi, 13% tarvi-
tab analgeetikume. Ainult 10% haigetest
saavutab murrueelse seisundi (21).

Diagnoosimine. Osteoporoos ilma
fraktuurita (mikrofraktuurita) ei ole valu
pohjuseks. Rontgenogramm on oluline
fraktuuride demonstreerimiseks. Rontge-
noloogiliselt voib varajase osteoporoosi
puhul n&ha suurenenud trabekulaarset
joonist, kuid enne 30% luu massi véhene-
mist ei ole see rontgenoloogiliselt silmaga
néhtav (9, 10, 14). Kui lulikeha kdrgus on
viahenenud iile 20% keskel voi eesservas,
siis nimetatakse seda fraktuuriks. Kuni
20% kompressiooni lulikehas defineeri-
takse kui luli deformatsiooni (24). Liili-
sambas voib olla nédhtav katteplaadi de-
formatsioon, eesmine kiilukujuline voi
kompressioonfraktuur. Lulikeha trabeku-
laarselt jooniselt kaovad esmalt horison-
taalsed trabeekulid, vertikaalsed siilivad
aga voimalikult kaua, tagades lulikeha
vastupidavuse kompressioonile. Kasuta-
takse ka erinevaid rontgenoloogilisi in-
dekseid. Metakarpaalindeksi abil modde-
takse II metakarpaalluus kortikaalset
paksust, et hinnata luu massi. See on liht-
ne ja kiiresti korratav, kuid praegu ei ole
see meetod paremate kéttesaadavuse tot-
tu enam kasutusel (10, 24). Kui uuringul
kahtlustatakse luu massi vihesust (s.o.
osteopeenia rontgenoloogiliselt), siis os-
teoporoosi diagnoosi kinnitamiseks on va-
jalik luu massi mo6tmine. Seda tehakse
luu densitomeetrilisel uuringul. Uusim ja
tdpseim luu mineraalse sisalduse moot-
mise meetod on DEXA (dual energy x-ray
absorptiometry), mis véimaldab méirata
luude mineraalset tihedust skeleti eri



piirkondades v6i kogu luustikus terviku-
na. Mootmisega kaasneb vihene rontgeni-
kiirgus ja tdnu oma véga paljudele voima-
lustele on meetod koige levinum. Lihtne
ja kiire luude seisundi hindamise meetod
on ka ultraheli, mis sobib seetdttu soel-
uuringuteks (10, 14, 21). Neid uuringuid
on Tartus voimalik teha 1997. aasta no-
vembrist alates: DEXA on olemas Maar-
jaméisa Haiglas ning ultrahelidensito-
meeter Maarjamoisa Polikliinikus. Esita-
me illustratsiooniks DEXA (vt. joonis 2) ja
ultraheli densitomeetria (vt. joonis 3) pro-
tokollid.
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Summary

Osteoporosis: reasons, epidemiology
and diagnosis. Osteoporosis is a systematic
skeletal disease characterised by low bone
mass and microarchitectual deterioration of
bone tissue, with a consequent increase in
bone fragility and susceptibility to fracture.
Osteopenia, osteomalacia and osteolysis are
three different types of osteoporosis. Primary
and secondary osteoporosis is classified by rea-
sons of its appearance. The main cause of
osteoporosis is the continuous loss of bone
during life, which is exacerbated in women
after the menopause. The second reason for
osteoporosis is a lesser bone production during
adolescence. The maximum bone mass reached
in life called the peak bone mass and it is at-
tained at the age 25—30 years. The peak bone
mass is determined mainly by heredity,
through various genes and to a smaller extent
by other factors such as nutrition, physical ac-
tivity, diseases. Bone density measurements
are performed by DEXA and by bone ultra-
sonography. Incidence of osteoporotic fractures
in Estonia in Tartu University Hospital
treated femoral neck fractures (8:1000 female
and 4.6:1000 male rate) is approximately in
the same level like in Northern countries. The
own experience of authors in the investigation
of familiar hypophosphatemia and osteogenesis
imperfecta shows a disproportionally short sta-
ture, under -2 SD by Estonian growth curves.
Bone mineral density in children with osteo-
genesis imperfecta was -0.6 SD lower from
children with familial hypophosphatemic rick-
ets and median mineral density was 92.1
mg/cm®. We have started the therapy of osteo-
genesis imperfecta patients with biphos-
phonates, however the influence to bone min-
eral density is not measured yet.

47



e

Maija Saxelin, PhD
Kalle Leporanta, agronoom
(MSc, piimandusteadus), Valio OY

Gefilus-toodetes kasutatud piimhappebakter
Lactobacillus rhamnosus GG, luhidalt LGG, on
maailma uurituim tervisele kasulik piimhappebakter.
LGG-d sisaldavad tooted on erinevatel turgudel
juba Ule 20 riigis maailmas. Nuud toob Valio

LGG-d sisaldavad Gefiluse kapslid Eesti turule.

LGG Ameerika Uhendriikidest,
Gefilus Soomest

LGG avastasid professorid Sherwood Gorbach ja
Barry Goldin USA-s aastal 1983 otsides uusi,
inimese tervisele kasulikke bakteriliike.

Soome juhtiv toiduainetddstuse ettevote Valio Oy
hankis Ulemaailmsed kaubanduslikud digused
LGG-le 1987. aastal ja alustas LGG-d sisaldavate
toodete valjatodtamist. Samal ajal jatkati LGG moju
uurimist inimese tervisele. Esimesed tooted toodi
Soome turule 1990. aastal.

Gefilus® on Valio poolt Soomes registreeritud
tootemark LGG-d sisaldavaile toodetele. Soomes
moodustavad Gefiluse tooted juba arvuka
tootepere. Valio valikusse kuuluvad Gefiluse
vadakujook, Gefiluse hapupiimad, Gefiluse jogurtid,
Gefiluse piim, Gefiluse mahlad ning Gefiluse kapsel.
Valikus leiduvad nii piimatooted kui ka tooted neile,
kes ei saa piima juua. Gefiluse kapslit on kerge
reisile kaasa votta. Kapsli voib avada ja pulbri
segada ka vaikelapse joogi voi toidu sisse.

LGG mojutab teie enesetunnet.

Lactobacillus GG on algupéaraselt inimese
soolestikust eraldatud looduslik piimhappebakter.
Lactobacillus GG, erinevalt enamikust teistest
piimhappebakteritest, labib elavana kogu
seedetrakti. Ta on véimeline kinnituma soolestiku
limaskesta pinnale ja avaldama seal soodsat moju.

Uuringud on naidanud, et Lactobacillus GG

¢ suurendab mao ja soolestiku vastupanuvoimet
kahjulikele mikroobidele. Lactobacillus GG mojub
nii soolestiku floorat tasakaalustades kui ka
antiainete moodustumist suurendades. See
véhendab ka viiruste hulka kéhulahtisuse ajal ja
parandab limaskesta vigastusi.

maailma enimuuritud
piimhappebakter
niid Eesti turul

¢ aitab mao akiliste funktsionaalsete hairete
korral. Kui mao bakterioloogiline tasakaal on
hairitud, siis on oluline juhtida sinna nn. héid
baktereid, mis aitaksid uuesti tasakaalu saavutada.
Lactobacillus GG rahustab ka tundlikku magu.
¢ on tohus vahend kéhulahtisuse arahoidmiseks
ja aitab seda ravida. Lactobacillus GG takistab
kéhulahtisuse tekkimist reisimisel ja kiirendab
toibumist laste akuutsest kdhulahtisusest. See
vahendab ka viiruste eritumist valjaheitesse.
¢ kaitseb magu antibiootikumidega ravimisel
tekkiva arrituse eest. Antibiootikumid havitavad
organismis ka kasulikke baktereid. Lactobacillus
GG ennetab antibiootikumidest tingitud maohaireid,
takistades soolestiku mikroobide tasakaalu
rikkumist.

e vahendab piimaallergiat podevatel lastel
atoopilisi nahasiimptomeid ja soolepoletikku.
Uhe osana teatud toiduaineid vélistavast dieedist
tugevdab Lactobacillus GG soole limaskesta
kaitseslsteemi ja piirab toiduaine antigeenide
paasemist labi limaskesta. Lactobacillus GG t66tleb
ka piima antigeene Umber vahem allergiat
tekitavasse vormi.

Lactobacillus GG mdju kohta inimese tervisele on
avaldatud ule 70 teadusartikli ja seitse vaitekirja.

Ulemaailmne edu

Et LGG on osutunud heaks, turvaliseks ja tervisele
kasulikuks piimhappebakteriks, on selle jargi olnud
rahvusvaheliselt pidev ndudmine. Valio on mtdinud
LGG litsentsi arvukaile suurettevotetele Euroopas,
Louna-Ameerikas, USA-s, Austraalias ja Aasias.
LGG-d sisaldavad tooted on juba muugil tle 20
riigis. LGG on esimene piimhappebakter, mis on
saanud Jaapanis ametliku FOSHU-tunnustuse
(FOSHU - Food for Specified Health Use).

LGG kasutamise vastu farmatseutilistes
piimhappebakteripreparaatides tuntakse praegu
suurt huvi. Kuna LGG head omadused saab tagada
ka kilmkuivatatuna, tootatakse kogu aeg vélja uusi
rakendusi. LGG-d sisaldavad kapslid voi pulbrid
on mulgil USA, Itaalia ja Soome turul ning uusi
turge on lisandumas kogu aeg.

Niitid voivad ka Eesti tarbijad saada hea
enesetunde Gefiluse kapslitest!



Mutgile on saabumas
uus ainulaadne
piimhappebakterikapsel

Piimhappebakieripreparaal
l Mpenapar %nn:unxu'c}l’ol gmeﬂ" i
kPO koA 20 RANCYReNE GO .

paneb head joud valitsema

Gefiluse kapsli mojuaine on Lactobacillus GG, maailma enimuuritud
piimhappebakter, mille kasulikkus tervisele on teaduslikult tdestatud:

e suurendab mao ja soolestiku vastupanuvoimet
¢ tasakaalustab mao t66d
e hoiab ara kohulahtisust ja aitab sellest ravimisel
* kaitseb magu antibiootikumiravi ajal
Sobib ka lastele, NB! siinnist alates!
(kapsli saab avada ja sisu vedelikku segada)
e aitab laste akuutse kohulahtisuse korral
e vdhendab piimaallergiat pddevatel lastel
atoopilisi nahastimptomeid ja soolepdletikku

Laktoositu, gluteenitu, sobib piima suhtes
allergilisele inimesele.

Pakend: 20 kapslit al:

Saadaval ainult apteekides VALIO
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Hormoonasendusravi
postmenopausis

Mare Tekkel

hormoonasendusravi, postmenopaus, profi-
laktika, osteoporoos, vereringeelundite haigu-
sed, vihk, tildsuremus

Muutus, mis suure téendosusega tabab
koiki teatud eas naisi, kuulub normaalse
vananemisprotsessi juurde. Sellel sajan-
dil on naiste eluiga tunduvalt pikenenud,
iletades sageli 80. eluaastat, menopausi
alguse aeg ei ole samas eriti muutunud ja
nii voib ligikaudu kolmandik naise elust
modduda postmenopausis. Kas kéisitada
nitiild menopausi kui patoloogiat, mis te-
kib naiste sotsiaalselt pohjustatud pi-
kaealisuse tottu liiga vara ja vajab seega
ravi (14)? Ostrogeene on klimakteerilises
eas naistele mdidratud juba aastakiim-
neid, kuid alles 1980-ndatel aastatel hak-
kasid ilmuma pikaajaliste uuringute tule-
mused nende profuilaktilisest toimest tea-
tud haigustesse.

Hormoonasendusravi (HAR) on ravi
dstrogeenide voi dstrogeenide ja progeste-
rooniga (kombineeritud ravi) peri- ja/voi
postmenopausis. Pohiliselt kasutatakse
seda ravi lithemat aega (aasta kuni kaks)
klimakteeriliste vaevuste puhul perime-
nopausis, kuid ka pikaajaliselt mitme hai-
guse ennetamiseks, mille teket mojutab
postmenopausis kujunev hormoonivae-
gus. Koige levinum on HAR USA-s, jérg-
nevad Suurbritannia ja Skandinaavia-
maad, siis mandri-Euroopa, kus tarbimi-
ne on suurim Prantsusmaal (15). USA-s
ja Euroopas tavapédraselt kasutatavad
preparaadid on erinevad (24).

Soome kogemus on ndidanud, et alga-
tus hormoonasendusraviks tuleb tavali-

Mare Tekkel — Eksperimentaalse ja Kliinilise Medit-
siini Instituut
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selt arstilt, kes peab silmas eelkdige hor-
moonide kasulikkust voimalike haiguste
viltimisel; naised soovivad ravi klimak-
teeriliste vaevuste vihendamiseks, vana-
nemise pidurdamiseks (13). Rootsi arstide
uuring tdi esile teadmiste olulisuse
HAR-i kasuks otsustamisel: 46—64-aas-
tastest naisgiinekoloogidest kasutas seda
88%, meesgiinekoloogide abikaasadest
86%, naisiildarstidest 72% ja meestildars-
tide abikaasadest 68% (1). Probleemil on
kahtlemata meditsiinivéline pool. Nagu
suitsetamise vihenemine arenenud riiki-
des suunas tubakattostuse téhelepanu
vihemarenenud maadele, nii ptiiab far-
maatsiatoostuski turgu laiendada (22).
Suukaudsete rasestumisvastaste vahen-
dite voidukidik on ndidanud, kui suurt
kommertsedu voib saavutada tervetele
naistele moeldud "ravimitega". HAR-i po-
pulaarsus on mérkimisvéirse sotsiaalse
suunitlusega, sest ajakirjandus kujundab
suhtumist naiste vananemisse (29). Kées-
oleva iilevaate eesmdrgiks on tutvustada
viimaste aastate seisukohti HAR-i kasu-
tamisel profuilaktilistel eesméarkidel post-
menopausis naistel.

Osteoporoos. Osteoporoosi véltimine
on pohiline ndidustus pikaajalise hor-
moonasendusravi maddramiseks vane-
maealistele naistele. Luu tihedus véheneb
naistel kiiresti viie aasta véltel parast me-
nopausi. Koos vanusega suureneb seetot-
tu alates 65. eluaastast patoloogiliste
murdude, eriti puusa- ja reieluumurru
oht (16). Mitmed randomiseeritud mdju-
tusuuringud on tdestanud, et mainitud
ravi vildib osteoporoosi teket, kuid kait-
seefekt kaob ravi lopetamisega (26). Esi-
teks ollakse seisukohal, et HAR-i tuleks
alustada voimalikult vara, suure osteopo-
roosiriski korral juba perimenopausis,
ning jédtkata seda vdhemalt kiimme aas-
tat parast menopausi (16). Kimme aastat
viltav ravi hoiab teoreetiliselt &ra luu-
massi vihenemise 10—15% ulatuses, kus-
juures patoloogiliste murdude risk véhe-



| 50-aastane naine

suitsetab voi
diabeet vo1

siidame vasaku vatsakese hiipertroofia voi
siistoolne vererdhk >174 mmHg

U jah U e
3 HAR I I astme sugulastel rinnavihk
ei U1 =7
siistoolne vererdhk >135 mmHg stistoolne vererdhk >150 mmHg
voi voi
kolesterool/HDL-kolesterool >4,2 kolesterool/HDL-kolesterool >5,2
U jah U jah
ei | HAR | ei |
moodukas korge véga korge
puusaluumurru risk puusaluumurru risk puusaluumurru risk
U ei U jah U jah U e U ei U jah
ei vaja HAR HAR ei vaja HAR

Skeem. Soovitus postmenopausaalse hormoonasendusravi miiramiseks (6). HDL — kérgtihedu-

sega lipoproteiin (high-density lipoprotein).

neb poole vorra (26). Teisalt arvatakse, et
pikaajalist HAR-i voiks alustada tundu-
valt vanemas eas (17), sest olemasolev os-
teoporoos taandareneb Ostrogeenide toi-
mel ning tulemus ei sdltu ilmselt naise va-
nusest.

Hormoonasendusravi parandab vane-
maealiste naiste elukvaliteeti, véltides lii-
lisamba deformatsioone ja patoloogilisi
puusaluumurde (26). Samas on oluline ro-
hutada, et luukoe tihedus vanematel nais-
tel on {iks nende rinnavéhiriski nditajaid
— ligikaudu niisama palju kui HAR-i tu-
lemusena suureneb luukoe tihedus ning
viheneb luumurdude risk, suureneb ka
rinnavihirisk (5). Postmenopausaalse os-
teoporoosi véiltimiseks voi raviks on ole-
mas ka mittehormonaalseid preparaate
(26).

Vereringeelundite haigused. Teine
tdhtsam hormoonasendusravi médramise
pohjus postmenopausis on siidame ishee-
miatove véltimine. Kuigi naised pdevad

Tartu U

stidame isheemiatdbe harvem kui mehed,
on pooled vanemaealiste naiste surmaju-
hud tingitud sellest haigusest. Arenenud
riikides on viimastel aastakiimnetel t&-
heldatud siidame isheemiatovest tingitud
suremuse vdhenemist (22). 375 vastava
uuringu metaanaliis on nédidanud, et
HAR kaitseb stdant, ka Ostrogeenide
kombineerimisel progesterooniga (20).
Eriti soodsalt toimis see juba olemasoleva
stidame isheemiatove korral. Moned kar-
dioloogid on leidnud, et vanemaealiste
naiste stidamehaigustele juhitakse poh-
jendamatult palju tdhelepanu — uuringu-
te pohjal kardavad naised ise enam iile-
kaalu, rinnavdhki ja stressi. Pole motet
siidame isheemiatdve véikese riskiga nai-
si, kellest haigestuvad védhesed, keelitada
mainitud raviga soostuma (22). Suured
voimalused haiguse profiilaktikaks peitu-
vad elustiili muutmises (18).

Korge vererdhk on nii siidame ishee-
miatove kui ka ajuveresoonte haiguste
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tdhtsaks riskiteguriks. Uuringute me-
taanaliitisil on leitud, et menopausijirgne
HAR ei tosta vererdhku (18).

Alles hiljuti toestati, et postmenopausis
hormoonasendusravi kasutajatel, ka kom-
bineeritud meetodi korral, on siivaveeni-
de tromboosi ja kopsuveresoonte emboolia
risk tunduvalt suurem kui mittekasutaja-
tel (11, 12). T&htis on, et riski tous ilmnes
lithiaegse, alla aasta kestnud ravi korral.
Et sellist patoloogiat tuleb ette harva, siis
ei lisa leitud seos midagi olulist selle ravi
kasu/riski iile otsustamisel. Ravi méira-
misel soovitatakse siiski arvestada nende
haiguste riskitegurite olemasoluga naisel.

Peaajuveresoonte haigused on siidame
isheemiatove ja véhi jarel iiks tdhtsamaid
invaliidsuse ja surma pohjusi postmeno-
pausis naistel. Mitmed uuringud on néi-
danud, et suremus nimetatud haiguste ta-
gajirjel on HAR-i toimel vdhenenud, hai-
gestumuse osas on tulemused
vasturddkivad. Taanis tehtud uuringu
pohjal, kus voeti arvesse 21 voimalikku
segavat tegurit, leiti, et HAR-il olulist
seost peaajuveresoonte mittefataalsete
haiguste tekkega ei ole. Samas ilmnes li-
gikaudu kahekordne peaaju transitoorse
isheemia atakkide riski suurenemine.
Seega uuring ei vélista, et HAR voib va-
hendada suremust peaajuveresoonte hai-
guste tottu. Rootsis tdheldati HAR-i kasu-
tajatel peaajuveresoonte-haigestumuse
vihenemist, kuid segavate tegurite toimet
arvesse ei voetud (24).

Vihihaigestumus. Pohiline oht hor-
moonasendusravi korral on rinnavéhihai-
gestumuse voimalik suurenemine. Ena-
miku seda probleemi kisitlevate epide-
mioloogiliste uuringute metaanaliitisil on
leitud, et ostrogeenide kasutamine iile
viie aasta suurendab naise rinnavahiriski
tunduvalt (7). HAR-i saavatel naistel ning
neil, kes olid ravi lépetanud vihem kui
viis aastat tagasi, suurenes risk 2,3% iga
raviaasta kohta, viis aastat pidrast ravi
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16ppu aga langes risk tavalisele tasemele,
Véhestes uuringutes, milles on késitletud
kombineeritud HAR-i toimet, on tdhelds
tud, et progesterooni lisamine ei vdhenda
rinnavédhiriski (3). Elava vastukaja val-
landas artikkel, mille autorid leidsid,
suure rinnavidhihaigestumuse téttu
hendab viike riski tdus tegelikult suur
indutseeritud juhtude arvu, ning nad kii.
sivad, kas on eetiliselt dige mdasrat:
HAR-i tervetele naistele (25). Viimase
ajal on t#helepanu juhitud sellele, e
HAR-i kasutavatel naistel diagnoositaks
rinnavihi lokaliseeritud vorme rohker
kui mittekasutajatel (7). '
Enamik t6id on nididanud, et iile viie
aasta kestev HAR ainult ostrogeenidegal |
suurendab oluliselt endomeetriumivahi§ 1
riski, mis piisib sellisena pérast ravi lope
tamist veel aastaid (2, 9). Suremuse tous
ei ole samal ajal oluline. Tundub, et pro
gesterooni lisamisel tsiikliliselt voi pidevs
kombineeritud HAR-i kasutamisel all
viie aasta suureneb risk haigestuda endo
meetriumivihki vihe vai {ildse mitte (3)
Analiiisides 1980-ndate aastate hor
moonasendusravi tulemusi (alla 5% nais
test sai siis kombineeritud ravi), leiti, e
risk surra munasarjavéhki suurenes olu
liselt juhul, kui ravi oli kestnud 11 aastz
voi enam. Lithema ravi korral suurenes
risk mitteoluliselt koos kasutamise kestu
sega (27). T6o tulemusi ei saa tldistad:
praegusele muutunud olukorrale,
voimaliku munasarjavihiriski suurene
misega pikaajalise ravi jirgselt tuleb siis
ki arvestada (3).
Arvestatavat seost hormoonasendusra
vi rakendamise ja emakakaelavéhi tekk
vahel ei ole leitud (3), mones téds on ta
heldatud jimesoolevihisuremuse vihene
mist (4). Jaab mulje, et niitidisaegne alle
viie aasta kestev HAR naise véhiriski olu-
liselt ei suurenda (3).
Muud haigused. Alzheimeri tobi te [
esimese 20 aasta véltel pdrast menopaus!
harva. Ollakse seisukohal, et pikaajaline,
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ile kiimne aasta kestev hormoonasendus-
ravi likkab haiguse avaldumise veelgi
edasi, voib-olla isegi vdhendab riski hai-
gestuda (28). Tdnapdeval on vanadusde-
mentsus kujunemas probleemiks. Uhe
uuringu tulemusena voivad Ostrogeenid
kaitsta postmenopausis ilmneva teatud
vaimse vdimekuse languse eest (19). On
avaldatud arvamust, et pikaajaline ja /voi
suurtes annustes dstrogeenide kasutami-
ne voib suurendada astmariski (30). Ei ole
tdheldatud seost HAR-i ja osteoartriidi
tekke vahel (23).

Uldsuremus. Kahe pohjaliku sure-
musuuringu pohjal jouti tihisele jareldu-
sele, et hormoonasendusravi kasutanud
naiste hulgas on tildsuremus viiksem kui
mittekasutanutel pohiliselt stidame is-
heemiatdove, kuid ka muude vereringe-
elundite haiguste vdhenemise tottu.
Uuringus, milles naised kasutasid ainult
ostrogeene — pidades kasutajateks naisi,
kes olid HAR-i saanud vdhemalt viis aas-
tat —, véljendus tuldsuremuse vdhenemi-
ne enam tlile 15 aasta kestnud ravi korral
nii ravi saavatel naistel kui ka hiljuti voi
varem saanutel (8). HAR-i saavatel nais-
tel vdhenes suremus enam véikeste (kesk-
miselt 0,625 mg pievas) dstrogeeniannus-
te korral. Uldine vihisuremus oli sarna-
ne, kuid HAR-i korral oli rinna-
vihisuremus suurem. Teises uuringus
(10), milles naised said kas ainult 6stro-
geene voi kombineeritud ravi ning kasu-
tamise kestusel puudus alampiir, leiti, et
ildsuremuse vdhenemine ilmnes ainult
HAR-i kasutavatel naistel, oli madalam
neil, kelle sitdame isheemiatdve risk oli
vdike, ning kombineeritud ravi korral.
Ule kiitmne aasta kestnud HAR-i korral
hakkas {ildsuremuse vdhenemine pidur-
duma pohiliselt rinnavdhisuremuse suu-
renemise toéttu. Mélema uuringu autorid
on tulnud jireldusele, et HAR-ist tingitud
kasu — elukestuse pikenemine — iiletab
riski, kuid kasu ja riski suhte iile otsusta-
misel tuleb enne ravi alustamist igale ju-
hule ldheneda individuaalselt.
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Nii haigestumuse kui ka suremuse hin-
damisel hormoonasendusravi kasutavate
voi mittekasutavate naiste puhul on olu-
line teada, kas need kaks rithma on muus
osas sarnased. Premenopausis 42—50-
aastaste HAR-i mittesaavate naiste uuri-
misel ja jilgimisel selgus, et need, kes
hakkasid hiljem HAR-i kasutama, olid
korgema haridustasemega, neil esines vé-
hem stidame isheemiatdve riskitegureid,
nad tarbisid veidi rohkem alkoholi, olid
kohnemad, futsiliselt aktiivsemad, neil
oli rohkem stressistimptomeid ja nad olid
viga energilised ravi otsinguil (21).

Kokkuvotteks sobivad hésti tthe uurin-
gu tulemused, mille puhul spetsiaalset ar-
vutiprogrammi kasutades mdaérati 50-
aastase terve postmenopausis naise eel-
datav elukestus HAR-i korral ja ilma
selleta, vottes arvesse siiddame isheemia-
tove, rinnavéhi ja patoloogilise puusaluu-
murru riskitegureid (6). Leiti, et kui 50-
aastase naise, kes HAR-i ei kasutanud,
eeldatav elukestus on soltuvalt riskitegu-
rite olemasolust 22—34 aastat, siis
HAR-i korral pikeneb see enamikul nais-
tel maksimaalselt 41 kuud. Pool elukestu-
se pikenemisest ilmneb kiimneaastase
ravi jirel. Ainukesed, kelle elukestus ei
muutu, on viikese siidame isheemiatove
ja suure rinnavéhi riskiga naised. Uks-
koik millise késitletud kolme haiguse ris-
kitegurite kombinatsiooni korral valdi-
takse HAR-iga vihemalt iiks siidame is-
heemiatéve vOi patoloogilise puusa-
luumurru juht iga indutseeritud rinnavé-
hijuhu kohta. Kui siiddame isheemiatéve
risk on suur ja rinnavéhirisk viike, siis
voib see arv ulatuda isegi itheksani.

Oluline on, et kuigi rinnavéhirisk hor-
moonasendusravi saanuil oli suurenenud,
siis nende suremus oli vdiksem kui vasta-
vat ravi mittesaanuil. Ainult randomisee-
ritud mojutusuuring lahendaks 15plikult
kiisimuse HAR-i mgjust vanemaealiste
naiste haigestumusele ja suremusele. Et
selliste uuringute tulemused veel puudu-



vad, siis esitavad autorid (6) praktilise
skeemi hindamaks, kas naine voib saada
HAR-ist kasu, s.o. kas tema elukestus pi-
keneb vihemalt kuue kuu vorra.

Enamikus toodes on rohutatud, et 16p-
liku otsuse HAR-i alustamiseks teeb nai-
ne ise, kuid eelnevalt peab arst talle sel-
gitama koiki voimalikke pikaajalise ravi
hdid ja halbu kilgi. Samuti eeldab
HAR-i médramine véiga pohjalikku anam-
neesi ning kindlasti regulaarset mammo-
loogilist kontrolli ravi ajal.
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Summary

Hormone replacement therapy in post-
menopausal women. The worldwide epi-
demiological evidence on the relation between
the use of hormone replacement therapy in
postmenopausal women and the risk of osteo-
porosis, cardiovascular diseases, cancer and
general mortality is described in this review.
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Flutikasoonpropionaat
laste bronhiaalastma
ravis

Maire Vasar Mari Kivivare
Maarja Panov

bronhiaalastma, ravi, inhaleeritavad kortiko-
steroidid

Bronhiaalastma on lapseea sagedaim
krooniline haigus, mida poeb 10-15% las-
test (10, 20). Isedranis viimastel aasta-
kiimnetel on nii allergiahaigused kui ka
astma esinemine lapse- ja noorukieas sa-
genenud kogu maailmas (14, 18). Bron-
hiaalastma patogeneesis on oluline kroo-
niline hingamisteede poletik (19). See-
tottu on astma ravis esikohal
poletikuvastased ravimid, mis péarsivad
voi ennetavad bronhide limaskesta pole-
tikku.

Inhaleeritavad  kortikosteroidid on
bronhiaalastma ravis kasutusel olnud tile
20 aasta ja neid peetakse kdige mojusa-
mateks poletikuvastasteks astmaravimi-
teks igas vanuses inimestel (1, 2, 19). Mit-
med inhaleeritavad kortikosteroidid on
kittesaadavad ka Eestis, kuigi nende ru-
tiinne kasutus ilmselt paikkonniti variee-
rub, soltudes ka arsti konkreetsetest
eelistustest. Inhaleeritavate kortikoste-
roidide kliiniline efektiivsus ja stisteemne
toime on moénevorra erinev, sdltudes nen-
de pohilistest futisikalis-keemilistest ja
farmakoloogilistest omadustest. Inten-
siiveemalt on uuritud selliseid enamkasu-
tatavaid inhaleeritavaid kortikosteroide
nagu beklometasoondipropionaati (BDP),
budesoniidi (BUD) ja flutikasoonpropio-
naati (FP). Neist uusim on flutikasoon-
propionaat, mida soovitatakse just laste
bronhiaalastma ravis.

Maire Vasar, Mari Kivivare, Maarja Panov — Tar-
tu Ulikooli Lastekliinik

Flutikasoonpropionaat on siinteetiline
kortikosteroid, millel on teistest inhalee-
ritavatest kortikosteroididest korgeim se-
lektiivsus ja afiinsus glitkokortikoidiret-
septorite suhtes (5). Ta on lipofiilsem kui
beklometasoondipropionaat ja budesoniid
ning seostub kopsukoega paremini. See-
tottu on tema poolestusaeg (8-14 tundi)
organismis teiste inhaleeritavate korti-
kosteroididega vorreldes pikem. Samas on
flutikasoonpropionaadil vdhene seede-
traktist absorbeerumise voime ja Kkiire
metabolism ning kliirens. Eestis on kasu-
tusel flutikasoonpropionaat Flixotide®
Discus’e ja inhalaatorina pMDI (pressuri-
zed metered dose inhaler).

Meid kui lasteallergolooge huvitasid
just flutikasoonpropionaadi efektiivsus ja
ohutus bronhiaalastma korral vorreldes
varajasemate inhaleeritavate kortikoste-
roididega kirjanduses avaldatud uuringu-
te pohjal.

Efektiivsuse uuringud. Lastel tehtud
inhaleeritava flutikasoonpropionaadi
efektiivsuse vordlusuuringud on esitatud
tabelis. Enamikus uuringutes on efektiiv-
sust hinnatud nii objektiivsete mootmete
(FEV1, PEF) kui ka subjektiivsete siimp-
tomite alusel.

1. 128 keskmise raskusega astmat po-
devat last vanuses 6-12 aastat raviti flu-
tikasoonpropionaadiga annuses 100 pg
pdevas nelja niddala jooksul. Tulemusi
vorreldi tulemustega 130 platseeboravi-
mit saanud lapsel, kes viibisid oma tava-
lisel astmaravil (P2-agonistid, mettl-
ksantiinid, naatriumkromogliikaat). Flu-
tikasoonpropionaati  saanuil  ilmnes
statistiliselt olulisem paranemine hommi-
kustes ja ohtustes PEF-i véirtustes, vor-
reldes platseeborithmaga (13).

2. 100 pg flutikasoonpropionaati pidevas
oli samuti tunduvalt efektiivsem kui 80
mg Na-kromogliikaati pdevas 225 astma-
haige lapse uuringu p&hjal (16).

3. Flutikasoonpropionaadi (200 pg pie-
vas) ja beklometasoondipropionaadi (400
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Tabel. Inhaleeritava flutikasoonpropionaadi efektiivsuse vérdlusuuringud

Algallikas Vanus  Patsientide  Ravi Annus Hindamis- Efektiivsus
aastates arv kestus (ng paevas) kriteeriumid
FP/Platseebo
C. A. MacKenzie jt. (1993) 6-14 128 FP 4nadalat  Diskhaler 100 FEVy, PEF, FP>P
130 P Platseebo stimptomid
FP/BDP
P. Gustafsson Jt. (1993) 6-18 398 6nadalat  FP 200 FEV;, PEF FP=BDP
BDP 400 stumptomid
FP/BUD
J. Hoekx, K. Hollingworth (1995) 6-16 229 8nadalat  FP Diskhaler 400 PEF FP=BUD
BUD Turbuhaler 400  simptomid
J. Williams (1995) 6-16 321 >4 nadalat  FP Diskus 200 BER FP=BUD
BUD Turbuhaler 400  simptomid
FP/Na-kromoglikaat (NaKG)
J. F. Price (1992) 4-10 225 8nadalat  FP Diskhaler 100 PEF FP>NaKG
NaKG 80 000 stmptomid
J. F. Price (1997) 4-10 122 1 aasta FP 100 BER FP>NaKG
NaKG 80 000 stumptomid
kaswu kiirus

kortisooli tase

ug pdevas) kuuenddalase vordlusuuringu
tulemusena leiti, et hommikused PEF-i
algvadrtused olid suuremad fluktika-
soonpropionaati saanuil. Samas puudusid
rithmadevahelised erinevused ohutuse
néitajates ja seerumi kortisooli kontsent-
ratsioonis (7).

4. Flutikasooni Diskhaler’i (400 pg pée-
vas) ja budesoniidi Turbuhaleri (400 pg
pédevas) vordlus, kasutades sama pée-
vaannust, nditas hommikuste ja chtuste
PEF-i vdartuste paranemist (9). Tundu-
valt korgemad olid parameetrid flutika-
soonpropionaati saanuil uuringu keskel,
kuid mitte enam statistiliselt olulised pa-
rast kaheksanddalast ravikuuri. Flutika-
soonpropionaat Diskus’e (200 pg péevas)
ja budesoniid Turbuhaleri (400 pg pie-
vas) kahe annuse vordlus aga niitas 321
lapsel thesugust terapeutilist efektiiv-
sust (22).

Nii lastel kui ka tédiskasvanutel tehtud
uuringud on nididanud, et flutikasoon-
propionaat kaks korda viiksemas
annuses annab sama kliinilise tule-
muse kui beklometasoondipropio-
naat ja budesoniid. Tulemusi aga mdju-
tavad ka erinevate ravimivormide ja va-
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hemahutite kasutamine, 6ige inhalatsioo-
nitehnika ja muu selline. Seetdttu on
uuringute interpreteerimine raskenda-
tud. Vordlusuuringutest voib siiski jarel-
dada, et budesoniid inhaleerituna Turbu-
haler’iga ja flutikasoonpropionaat inha-
leerituna Diskhaler’iga annavad
enam-vihem thesuguse tulemuse, kus-
juures nad on efektiivsemad kui beklome-
tasoondipropionaat ja budesoniid manus-
tatuna pMDI abil.

Ohutuse uuringud. Inhaleeritavate
kortikosteroidide kasutamine pikka aega
ja suurtes annustes teeb ettevaatlikuks
just nende stisteemse korvaltoime tottu,
eriti hiipotalamuse-hiipofiiiisi-neerupea-
liste (HHN) teljesse, luu metabolismisse
ja laste kasvusse. Bronhiaalastma ja kor-
duv bronhide obstruktsioon esinevad sa-
geli juba varajases lapseeas ning seetottu
vajavad lapsed regulaarset ravi inhaleeri-
tavate kortikosteroididega juba esimes-
test eluaastatest alates. Seega on oluline
nende ravimite ohutus nii pikaajalise ravi
jargselt kui ka kasvavale organismile.

Toime  hiipotalamuse-hiipofiiiisi-
neerupealiste teljesse. Enamik lastel
tehtud kliinilisi uuringuid on kiillalt li-



hiajalised, kestus vaid 4-8 nidalat. A. C.
MacKenzie, P. Gustafssoni ning B. J. Lip-
worthi ja kaasautorite uuringute pohjal ei
olnud pirast budesoniid- ja flutikasoon-
propionaatravi plasma kortisooli tasemes
muutusi, mis viitaksid adrenaalsele sup-
ressioonile (7, 12, 13). Et kinnitust saada
ravimi ohutuses pikaajalisel kasutamisel,
said 257 6-16 aasta vanust last 100 pg voi
200 pg flutikasoonpropionaati pdevas ithe
aasta jooksul. Paranesid nii PEF-i kui ka
FEV1 védartused. Samas jéi plasma korti-
sooli tase 12 kuu jooksul normi piiresse
(13). Plasma kortisoolile ei ole moju aval-
danud ka ttheksakuuline ravikuur fluti-
kasoonpropionaadiga annuses 100 v6i 200
ug pédevas (8). Seega vdime jireldada, et
vihemalt aastapikkune ravimi manusta-
mine kuni 200 pg péevas ei avalda supres-
soorset moju HHN-i funktsioonile.
Pohjalikuma inhaleeritavate kortiko-
steroidide vordlusuurimuse nii laste kui
ka tdiskasvanute astma ravis, mis publit-
seeriti 1998. aastal, on teinud N. C. Bar-
nes ja kaasautorid (3). Nad tegid meta-
analtitisi seitsme uurimistéd pohjal, mil-
les oli vorreldud flutikasoonpropionaatra-
vi budesoniidraviga ja flutikasoonpropio-
naatravi beklometasoonraviga laste ning
tdiskasvanute astma ravi efektiivsuse ja
ohutuse seisukohalt. Metaanaluitisi tule-
mustest selgus, et vorreldes budesoniidra-
viga paranesid pérast flutikasoonpropio-
naatravi hommikused PEF-i vaartused
enam. Plasma kortisooli tasemes erinevu-
si ei olnud, kui flutikasoonpropionaati ja
budesoniidi kasutati viikestes annustes,
kiill aga ilmnes oluline erinevus kortisoo-
li tasemes flutikasoonpropionaadi kasuks
suuremate annuste (FP tile 500 ug pédevas
jaBUD tile 1200 ug pievas) korral. Sama-
sugune tendents ilmnes flutikasoonpro-
pionaat- ja beklometasoondipropionaatra-
vi jargselt kortisooli taseme hindamisel.
Jarelikult on flutikasoonpropionaadil
vdiksem supressiivne mgju hommikusele
kortisooli tasemele, seega keskmise ja

raske astma korral, kui vajatakse suure-
maid annuseid, on ta eelistatuim. Autorid
Jjareldavad, et flutikasoonpropionaat on
vanema generatsiooni inhaleeritavate
kortikosteroididega vorreldes ohutum.

Moju laste kasvule. Inhaleeritavate
kortikoidide mgju laste pikkusele-kasvule
on kiillaltki raske hinnata, sest laste kasv
kulgeb spurtidena. Samas pidurdavad
laste kasvu ka astma ja muud kroonilised
atoopilised haigused. Aastase vordlus-
uuringu tulemusena — 100 pg flutika-
soonpropionaati pidevas voi 80 mg Na-kro-
mogliikaati pdevas — ei leitud erinevusi
122 4-10 aasta vanuse lapse kasvus kahe
rithma vahel (17). Ka 296 lapse aastane
ravi 100 v6i 200 pg flutikasoonpropionaa-
diga pdevas ei ndidanud laste kasvu Kkii-
ruse erinevust platseeborithmast (11).

Koigi kolme inhaleeritava kortikoste-
roidiga tehtud paljudest uuringutest voib
siiki jidreldada, et pidevane kortikosteroi-
dide annus alla 400 pg ei mgjuta luu me-
tabolismi (15). On ka uurimusi, milles ei
ole leitud koérvaltoimet isegi 800 pg pée-
vase annuse korral, kusjuures suu kaudu
antav prednisoloon annuses 2,5 mg ja/voi
5 mg péevas on pdéhjustanud luu metabo-
lismi héireid (4). Senised ekvivalentsetes
annustes inhaleeritavate kortikosteroidi-
de uuringud on néidanud, et flutikasoon-
propionaadil ja budesoniidil on viiksem
kasvu pidurdav toime kui beklometasoon-
dipropionaadil. Kéikides eespool referee-
ritud uurimustes on rohutatud, et korti-
kosteroidravi saaval lapsel tuleb regu-
laarselt moota pikkust.

Tutvudes paljude vordlusuuringutega,
lootsime saada selgust erinevate inhalee-
ritavate kortikosteroidide eelistustes.
Meie teadmised kiill tdienesid, kuid sa-
mas tédesime, et arstil on tépseid jareldu-
si teha kullaltki raske. S. Pederseni ja P.
O’Byrne arvates (15) on liialt vihe annu-
sest soltuvaid vordlusuuringuid ja napib
ka teadmisi, et otsustada, millised néita-
jad on kdige tundlikumad ja Kkliiniliselt
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tdhtsad. Seetottu annavad uued pikema-
ajalised uuringud selgema vastuse. Lih-
tudes standardsetest ravisoovitustest
(400 pg beklometasoondipropionaati-bu-
desoniidi pdevas vdi 200 pg flutikasoon-
propionaati padevas), on eespool nimetatud
inhaleeritavad kortikosteroidid efektiiv-
sed ja ohutud nii lastele kui ka tdiskasva-
nutele. Samas toonitatakse, et on motte-
kas, nagu iga pikaajalise ravi korral, anda
véikseim inhaleeritava steroidi annus,
mis tagab kontrolli astma tiile. Nende
uuringutega tutvudes voib aga viita, et
uusim inhaleeritav kortikosteroid — flu-
tikasoonpropionaat — poole viiikse-
mas annuses on sama efektiivne kui
beklometasoondipropionaat voi bu-
desoniid, kasutades vorreldavaid in-
haleerimisvahendeid (9,22). Seda on
arvestatud uusimates Briti ja Pohjamaa-
de bronhiaalastma ravi juhistes, milles
flutikasoonpropionaati kui efektiivset ja
ohutut ravimit soovitatakse keskmise
ning raske kuluga bronhiaalastma ravis
(6, 21). Seega inhaleeritava flutikasoon-
propionaadi efektiivsus ja ochutus on mit-
metes uuringutes dokumenteeritud ning
flutikasoonpropionaadi kasutamist voib
soovitada ka Eesti arstidele, eriti laste
bronhiaalastama ravis.
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Summary

Fluticasone propionate in the treat-
ment of children’s bronchial asthma.
Bronchial asthma is frequently occurring dis-
ease, affecting about 10-15% of children. In-
haled corticosteroids (ICS) are the most effec-
tive therapy for asthma currently available.
The increasing use of ICS raises the issue of
safety and possible adverse systemic effects,
such as adrenocortical suppression and in
children, decrease of growth. This review aims
at summarising some of the important data in
comparing the properties of the three widely
used ICS (beclomethasone dipropionate, bude-
sonide and fluticasone propionate). When used
in “standard doses” all modern ICS are clini-
cally very effective and safe in both children
and adults. It is prudent, as with all treat-
ment, to give the lowest dose of inhaled steroid
compatible with asthma control. Fluticasone is
as effective as beclomethasone dipropionate
and budesonide at half the dose and has been
included in the British Guidlines on Asthma
Management as an alternative inhaled steroid.




tsefuroksiim aksetiil

‘ < Cefuroximum “
axefilum 2 7 5
Zinnat" ;Z Qﬁ:‘mm
Cefuroximim X
500Mm | g s 2125
ool N 100m1
10 tablediy

G’axowdcalﬂf

Zinnat= 500 mg 1o o,

P

GlaxoWellcome

(o)

otiit ) (e Sinusiit ) (® Bronhiit ) (e Pneumoonia )

Kliiniliselt ja bakterioloogiliselt efektiivne
olmeinfektsioonide ravis'

® Tungib hasti kudedesse?

® Mugav annustada - 2 x péevas

Zinnat tabletid:
* 125 mg N10
® 250 mg N10
* 500 mg N10

Zinnat suspensioon 125 mg / 5 ml

® 50 ml pudelis

® 100 ml pudelis

kaasas annustamislusikas

lahustatud suspensiooni voib segada mahla véi piimaga

® tavaline ravikuur 5-10 pédeva
® sisse votta peale sooki

Tapsem info Pharmaca Estica’s
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- MOTTEVAHETUS

Kﬁsikiri*rahvusvahelisse
ajakirja
Mati Rahu

Paljud, kes igapdevast leiba teenivad
teadusetegemisega, on muutunud oludes-
ki suutnud visalt hoiduda artiklite aval-
damisest (tunnustatud) rahvusvahelistes
ajakirjades. Seepdrast iitlengi alljargne-
valt moned julgustussonad teadurile, kel-
le tegutsemislusti ei kammitse mottelode-
vus, kdegalodmine ega eneseimetlemine.
Minu sonum kétkeb lihtsalt soovitust —
kui Te iiletildse tunnete rodomu teadus-
toost, suurendage rodmu veelgi ja astuge
julgesti maailma teadlaskonna ridadesse
oma uurimistulemuste iillitamisega ld-
tuntud ajakirjades.

Ammendavust taotlemata loetlen, mis-
sugust tohutut kasu ammutab igaiiks, kes
on votnud nduks ldkitada artikli késikiri
kodusest Eestist véljapoole.

1. Te saate oma kiisutusse liihemate
ja kaugemate kolleegide mirkused
kirjapandu kohta. Loomulik, et kauge-
male saadetav kasikiri peab algatuseks
kohapeal ammendavad tuleristsed labi te-
gema. Siin ei maksaks autoril ilmutada
liigset tagasihoidlikkust véltimaks kéisi-
kirja sattumist kaastootajate voi teiste
padevate isikute kétte. Et, noh, teen vaik-
selt &ra, panen posti ja kui ilmub, eks nad

i Kirjutis pshineb autori ettekandel, mille ta pidas
1997. aasta teaduspreemia kattesaamisel 14. april-

lil 1998.

Mati Rahu — Eksperimentaalse ja Kliinilise Medit-
siini Instituut
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siis ndevad ja tllatuvad; voi — milleks
niidata, koik on niivord spetsiifiline, kee-
gi neist ju selle asjaga otseselt ei tegele.
Kord koheldakse kartusest, et dkki kriti-
seerivad hullupdora, kord teadmatusest,
et rohkem asjalikud mérkused aitavad
kirjapandut paremaks muuta. Uksnes
ajapikku siinnib teadmine, kes kolleegi-
dest kritikaanlusesse kaldub, kes toekat
ndu annab, kes hoopiski koike leigelt vo-
tab. Suurepirane, kui olete teadustegevu-
se kaigus leidnud kogenud ja vastutule-
likke moéttekaaslasi vélismaalt, kes nous-
tuvad kisikirja lugema ning selle loogilisi
ja keelelisi ebatépsusi kohendama. Prae-
gusaja maailmas, mil faksiaparaat voi
elektronpost kdeulatuses, ei ole teksti
saatmise-saamise kiiruse seisukohalt
mingit vahet, kas Teie tuttavad elavad
Soomes, Kanadas voi Uus-Meremaal.

2. Te tutvute retsensioonidega Kiisi-
kirja kohta. Uhel ilusal pieval jéuavad
Teie valitud ajakirja toimetusest kohale
kaks-kolm retsensiooni, mis parinevad
vidga headelt uurijatelt, tihti maailma
tippteadlastelt. Nad on Teie kirjutise labi
todtanud ja kirja pannud hulga soovitusi,
kuidas kasikirja jargmist varianti lugeja-
tele moistetavamaks teha. Sel moel ula-
tab teadlaskond Teile tugeva sdbrakie
lootuses, et tahate ja suudate igavese op-
purina hé&guseid véljendusi Kklaarida,
uuringukavandit eesmérgi teenistusse ra-
kendada ja pohjendatud seisukohti rahu-
likult kaitsta, et tulevikus asute omanda-
tud oskusi innukalt teistele edasi andma.

3. Teie kisikiri toimetatakse. Kui
ajakirja peatoimetaja (toimetusnoukogu)
on Teie kisikirja vastuvoetavaks tunnis-
tanud, algab tavaline toimetamistt. Te-
ravapilgulised toimetajad lihvivad Teie
lauseid, kohendavad tabeleid, sétivad
korda kirjanduse nimistu — jélle olete
saanud olulist abi.

4. Teie artikkel kirjastatakse. Mingi
suurem voi vdiksem, rohkem vo6i vidhem
tuntud kirjastus rakendab hulga tootajaid
Teie kirjatiiki avaldamiseks.



5. Teie artiklit sisaldava ajakirja
(Teie seisukohalt tasuta) levitamine
ile maailma. Nii muutuvad Teie leiud,
viited ja jareldused — paberil voi elekt-
roonilisel kujul — teadlaskonnale kitte-
saadavaks ja tildkasutatavaks.

6. Teie artiklit puudutavate andme-
te (Teie seisukohalt tasuta) levitami-
ne infovidljaannetes ja -vorkudes. Tea-
dusiildsust teavitatakse Teie artikli ilmu-
misest nditeks seeria Current Contents
vahendusel. Ajakirjadel, teadusiithingutel
ja kirjastustel on tihti Internetis lehekiil-
jed, mis annavad ilmunud v6i varsti ilmu-
va ajakirja sisukorra. Teie artikli lihikok-
kuvote avaldatakse USA  Riikliku
Meditsiiniraamatukogu bibliograafilises
andmebaasis Medline (aadressil
http:/ncbi.nlm.nih.gov/PubMed), millele
on voimaldatud tasuta ligipd4ds alates
1997. aastast.

7. Te saate (voite saada) mingi ko-
guse tasuta separaate. Leidub kirjastu-
si, kes tdnavad Teid artikli avaldamise
eest niditeks 30 tasuta separaadiga.

On téhtsusetu, kas teete teaduspdllul
esimesi arglikke samme voi tunnete en-
nast vana kalana — ikka ja alati r66mus-
tate, kui saabub teade kasikirja vastuvot-
mise kohta, sirvite oma artikliga ajakirja
voi avate imbriku virskete separaatide-
ga. Eks toida Teie voidujoovastust tead-
mine, et Eestimaa ithe teadusrithma mot-
te vili ldbis tiheda kadalipu, alustas ise-
seisvat elu, hakkas rahvusvahelises
teaduskeeles ise pajatama kdigist oma
plussidest ja miinustest, sai 16puks rah-
vusvahelise teadusmotte osaks. Seda po-
legi nii vihe.

Kui eelnev kellegi moéttele viib, nagu
autor unustaks piitha kohustuse eesti-
maist eeskétt emakeeles ilmutada ja ro-
huks jérjepannu nn. punktide noppimise-
le rahvusvahelistes viljaannetes, siis —
seekord kdis jutt hoopiski teisest asjast.

Teade
Austatud kolleeg!

Kutsume Teid osa votma

20.-22. maini 1999. aastal

Tallinnas Sakala Keskuses toimuvast

X Eesti Sisearstide Seltsi kongressist.

Juubelikongressiga tdhistame ka Eesti
Sisearstide Seltsi jarjepideva tegevuse 40.
aastapéeva.

Kui eelmisel, 1995. aastal Pérnus toi-
munud kongressil rdikisime uuest tase-
mest sisehaiguste erialadel ja taiesti
uutest suundumustest rahvusvahelises
koosttos, siis need muutused on arene-
nud. Eesti Sisearstide Selts on Rahvusva-
helise Sisearstide Seltsi liige ja ka Euroo-
pa Sisearstide Foderatsiooni iiks asutaja-
liikmeid.

Ootame koigi meie sisearstide ja naa-
bererialade esindajate osavottu, samuti
meie eesti kolleege kogu maailmast.

Kongressi t66 korraldatakse plenaaris-
tungite, sektsiooniistungite ning stendiet-
tekannetena, olulisematest probleemidest
on ettekanded sisehaiguste profiilaktika,
diagnoosimise ja ravi alalt, samuti dis-
kussioonid meditsiinieetika ja tervishoiu-
korralduse teemadel.

Ravimite ja meditsiiniaparatuuri néi-
tus toimub kongressi ajal, teadusprog-
rammi tdiendavad kultuuritiritused.

Kongress toimub koige ilusamal aas-
taajal ning soovime, et sellest jd4vad kau-
nid muljed koigile osavatjaile.

Tere tulemast!

Arvo Mesikepp,
X Eesti Sisearstide Seltsi
kongressi president

Registreerimine ja tdiendav informat-
sioon kongressi sekretariaadist:
AS Frens. 10502 Tallinn, pk. 118
Telefon (2) 641 1100.
Telefaks (2) 641 1727.
E-mail frens@goodwin.ee
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Infektsiooniga tiisistunud ekseemi korral on
efektiivsed FUCIDINI toopilised ravimivormid

Uuringud on téestanud, et neljal viiest ekseemijuhust kaasnevad infektsioonindhud, kuigi infektsiooni kliinilised tunnused ei ole alati
néhtavad. Kui ekseemi korral esineb patsiendil samaaegselt bakteriaalse infektsiooni kahtlus v6i on viimane kindlaks tehtud, sobib
raviks Fucidini ravimvorm.

Fucicort kreemil on fusidiinhappe antibakteriaalne toime ning beetametasoonvaleraadi veel tohusam toime, mis on vajalik naiteks
halvasti ravile alluva kdteekseemi paranemiseks.

Fucidin H kreemi puhul on fusidiinhappe antibakteriaalne toime kombineeritud pehmetoimelise hiidrokortisooniga, muutes kreemi
eriti vastuvdetavaks nahaekseemi raviks /astel ning nédol paikneva ekseemi korral.

Naidustused. Fucicorti ja Fucidin H kasutamine on naidustatud poletikuliste dermatooside puhul, kui samaaegselt esineb kahtlus voi on
ilmne bakteriaalse infektsiooni esinemine, sealhulgas: .

Atoopiline dermatiit » Eczema stasicum
Seborroiline dermatiit Kontaktdermatiit Lichen simplex chronicus
Lupus erythematosus discoides Eczema discoides Péikesepdletus

Annustamine. Nahakahjustustele, mida ei kaeta sidemega, maaritakse kreemi 2-3 korda 00paevas, sidemega kaetud nahakahjustustele
voib kreemi maarida harvem.

Vastunaidustused. Toopiliste kortikosteroidide kasutamine on vastunaidustatud viirusinfektsioonide, tuberkuloosi ja nahaseenhaiguste
puhul.

Ettevaatust. Valtida tuleks pikka ravikuuri, eriti nao piirkonnas, nahavoltides, sormede vahel, noorukitel ning lastel. Toopiliste steroidide
kasutamist on soovitav piirata raseduse ajal.

Korvaltoimed. Ulitundlikkust esineb harva. Sarnaselt teiste kortikosteroididega, voib kestva ning intensiivse ravi puhul taheldada
lokaalselt naha atroofilisi muutusi, nagu striiad, pindmiste veresoonte ahenemine ja laienemine, eriti kui kreemi kasutatakse sideme all
vOi maaritakse nahavoltidele. Ettevaatlik tuleb olla toopilise steroidi kasutamisega silmapiirkonnas.

Lisanditeta toopiline Fucidin samuti saadaval
Fucidin®H ¢g. Fucicort® MediNet
Ze- / INTERNATIONAL LTD

Tootja: LEO Pharmaceutical Soome
Products, Taani Lisainfo: Tallinnas tel/faks 644 3575
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Kiitinte seenhaiguste ravi
Diflucan’iga

Airi Poder
dermatofiitidid, onithhomikoos, ravi, Diflucan

Onithhomiikoos on seeninfektsioonist
pohjustatud kiitineplaadikahjustus, mille
sagedamaks pohjuseks peetakse dermato-
futite (1). Dermatofuidid on ainukesed
seened, mis tdnu oma proteoliititilisele en-
siitimile (keratinaasile) on vdimelised 16-
hustama kiitineplaadis olevat keratiini ja
kasutama seda oma toitumisvajaduse ra-
huldamiseks (14).

Kuivord kiitineplaat reageerib seenin-
fektsioonile 16hustumisega patogeenide
sissetungimise kohas, tekivadki esmalt
destruktiivsed muutused kiitineplaadi
distaalsesse serva. Ravi puudumise kor-
ral kandub infektsioon edasi, hdlmates
méne aja moddudes kutineplaadi kogu
ulatuses. Koige sagedamaks onithhomii-
koosi pohjustavaks dermatofuiiidiks pee-
takse Trichophyton rubrum’it, mis nii-
teks Skandinaavimaades on 70%-1 juhtu-
dest kiitine seenhaigust vallandavaks
patogeeniks (8).

I. Oniihhomiikoosi lokaalne ravi.
Pikkade aastakiimnete viltel, kui kuulu-
sime Noukogude Liidu koosseisu, pidime
leppima tisna arhailiste onithhomiikoosi

Airi Poder — Tartu Ulikooli Nahahaiguste Kliinik

5 Eesti Arst, 1999, nr. 1

ravi voimalustega. Tegelikult eksisteeris
siis kaks voimalust: 1) kiitineplaadi kirur-
giline eemaldamine; 2) kiitineplaadi
eemaldamine mitmesuguste medikamen-
tide abil (karbamiidplaaster, Ajevitsi
meetod jne.). Molemal juhul eemaldati
kahjustunud kiitineplaat lootuses, et pea-
le kasvab uus, seenhaigusest moonutama-
ta kiitis. Kahjuks oli nende ravimeetodite
kasutamine patsiendile vordlemisi tiili-
kas ja aegandudev (kiiiineplaadi eemalda-
mine medikamentidega) ning ravi tule-
mused vordlemisi tagasihoidlikud. Seetot-
tu tean oma praksisestki kiimneid ja
kiimneid juhte, kus patsiendid kaotasid
lootuse ja neil kujunes arvamus, et kiiiine
seenhaigus on ravimatu.

Onneks on viimase 10 aasta jooksul olu-
kord Eestiski kardinaalselt muutunud ja
meie arstide kisutuses on tegelikult kéik
antimiikootilised preparaadid, mida seni
leiutada on suudetud. Koige efektiivse-
maks lokaalseks vahendiks onithhomii-
koosi ravis on praegu lakk nimega Lo-
ceryl. Loceryl’i toime aluseks on vahelese-
gamine ergosterooli produktsiooni
rakumembraanis. Loceryl’i, millel on kor-
ge afiinsus kiitineplaadis oleva keratiini
suhtes, tuleb kiitineplaadile peitsida kaks
korda nddalas. Kahjuks on sellel suurepé-
rasel vahendil raviefekt peamiselt neil
juhtudel, kui seenhaigus on haaranud
ainult kiiiineplaadi servad. Kui aga k-
neplaat on seenhaigusest haaratud kogu
ulatuses, siis kahjuks tikski lokaalne va-
hend l6plikku paranemist ei taga.

II. Oniihhomiikoosi siisteemne
ravi. A. Griseofulviin. Griseofulviin on
esimene preparaat, mida hakati kasuta-
ma onithhomiikoosi siisteemseks raviks.
Preparaadil on fungistaatiline toime, mo-
judes dermatofuiitia tekitajale, ja see on
arstidele tuntud kui tisna kindel ravim
suhteliselt vdheste korvalndhtudega.
Kahjuks tuleb ontthhomiikoosi ravimisel
seda preparaati kasutada iga pdev poole
aasta kuni aasta jooksul, kusjuures isegi
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nii pika ravi kestuse korral ei iileta ravi
mdjusus 50% (2).

B. Ketokonasool. Esimene oraalne
imidasoolide rithma kuuluv antimiikooti-
line vahend — ketokonasool — kujutas
endast revolutsiooni ontthhomiikoosi siis-
teemses ravis, kui see preparaat 1980-
ndatel aastatel Eestis kasutusele voeti.
Kahjuks tuleb ketokonasooli kiiiine seen-
haiguse ravis kasutada pikka aega (8—12
kuud) manustatuna 200 mg kord p&evas.
Suures annuses ja pikaajaliselt manusta-
tuna voib ketokonasool mgjuda hepato-
toksiliselt, parssida kortikosteroidide ja
androgeenide stinteesi ning pdhjustada
leukopeeniat ning limfopeeniat patsienti-
de veres (12). Arvestades ketokonasooli
pohjustatud voimalike tiisistuste hulka ja
raskusastet, on niiteks Rootsis pindmiste
ja mitteeluohtlike seeninfektsioonide kor-
ral selle preparaadi kasutamisest loobu-
tud (8).

C. Terbinafiin (Lamisil). Ravim kuu-
lub allitilamiinide rtthma ja sellel on fun-
gitsiidne toime dermatofuiitide suhtes.
Onithhomiikoosi korral kasutatakse terbi-
nafiini manustatuna 250 mg pédevas mit-
te vihem kui kolme kuu jooksul. Terbina-
fiinravi efektiivsus on suheliselt korge —
80% varbakiiiinte kahjustuse korral (6)
—, kuid korvalndhtude esinemise kohta
voib kirjandusest leida iisna vastukéivaid
andmeid. Uhelt poolt on publitseeritud
uurimus, milles vdidetakse, et 500 000
terbinafiini tarvitanud patsiendil esinesid
ainult &4rmiselt tagasihoidlikult véljen-
dunud koérvalndhud (13), teisalt vdidavad
rootslased, et terbinafiini registreerimise
jérgsel aastal oli ta nende ravimite hul-
gas, mis viga sageli kutsusid esile mitme-
suguseid korvalndhte (4, 8). Ajutist maits-
mismeele kadumist peetakse kdige sage-
damaks korvalndhuks, harvem esinevad
erinevat tilipi ja erineva raskusastmega
nahamuutused.

D. Itrakonasool (Orungal). Itrakona-
sool kuulub triasoolide rithma ja tal on
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dermatofiiiitide suhtes fungistaatiline toi-
me. Ravikuur Orungal’iga kestab ontihho-
mitkoosi korral iildjuhul kolm kuud ja ra-
vimit ordineeritakse pulssteraapiana, mil
tiks pulss kestab tihe n#dala ja sel ajal
manustatakse 200 mg Orungal’i kaks kor-
da péevas, millele jargneb kolm ravimiva-
ba nidalat. Seejdrel manustatakse jélle
200 mg Orungal’i kaks korda odpdevas
seitsme péeva véltel, millele jargneb taas
kolm ravimivaba nédalat.

Kuivord Orungal kuulub asoolide riih-
ma (triasoolide alarithm), siis on oht he-
patotoksilise korvaltoime tekkeks (12), sa-
muti vdivad tekkida korvaltoimed seede-
traktis, nagu dispepsia, iiveldus,
kéhuvalu ja -kinnisus, seda eriti prepa-
raadi suurte annuste korral.

E. Flukonasool (Diflucan). Flukona-
sool on fungistaatilise toimega triasool,
mis pidurdab seenerakus ergosterooli
slinteesi ning kahjustab sellega seenera-
ku membraani. Ontthhomiikoosi korral on
sobivaks annuseks 150 mg kord nédalas.
Ravikuur on viga erineva pikkusega, koi-
kudes soltuvalt kiiiine kahjustuse ulatu-
sest 3—12 kuu vahel.

Et Diflucan’i kasutamine onithhomi-
kooside ravis on seni olnud suhteliselt va-
hetuntud ravimeetod Eestis, siis tahak-
singi artiklis sellel pikemalt peatuda.

III. Flukonasool dermatoloogias.
Flukonasool on fungistaatilise toimega
triasoolide rithma kuuluv antimiikooti-
kum. Flukonasooli toime aluseks on er-
gosterooli stinteesi pidurdamine seenera-
kus, mille tagajirjel kahjustub raku-
membraan ja seeneraku kasv
inhibeeritakse (7).

Flukonasool, manustatuna kas kord
dopidevas voi kord néddalas, on mdjus der-
matomiikooside korral, mis on pdhjusta-
tud jirgmiste patogeenide poolt: a) Candi-
da perekonda kuuluvad seened; b) derma-
tofutidid (Trichophyton, Microsporum
vdi Epidermophyton genus) (9). Arvesta-
des flukonasooli laia toimespektrit, on



Tabel. Onithhomikoosi ravi efektiivsus flukonasooliga — refereering olulisematest teadusuurin-

gutest
Uuringu autorja  Uuringu Uuringurdhma  Uuringurihma Haigusetekitaja ~ Raviefektiivsus Miikoloogiline toime
Jabiviimise koht  iseloomustus suurus kuulunud (tervistumine + (patogeeni havitamine)
patsientide paranemine)
g’mu e T Skud v Skuud
Ioppe- parast 16ppe- parast ravi
des ravi des 1oppu
15ppu
Montero-Gei, F., Avatud, multitsent- 74 taiskasva-  Kaigil Kliiniliseft Dermatofiddid — 97% 87% 81% 79%
Louna-Ameerika  riline, non- nud patsienti  selgelt véliendunud ~ 100% miko-
(1) comparative vanuses 18—  raskekujuline loogiliseit
150 mg Diflucarii 65 aastat onlhhomikoos kas  tdestatud
kord nadalas 3—12 sorme- voi varba-
kuu jooksul kiuntel kestu-
sega eelnevalt
1—5 aastani
Fraki, J., Avatud, multitsent- 114 taiskasva- 103/114 (90%) — Dermatofiddid — 95% 7% 95% 76%
Soome (5) riline, non- nud patsienti  onlhhomikoos 100% miko-
comparative varbakddntel loogiliselt
150 mg Diflucarfi 11114 (1%) — toestatud
kord nadalas oniihhomikoos
3—12 kuu jooksul sormekadntel
10/114 onidhho-
miikoos nii varba-
kui ka sormekintel
Kuokkanen, K.,  Griseofulviini 20 taiskasva-  Kaigil kliiniliselt Trichophyton 100% 100% 100% 100%
Alava, S., versus Diflv- nud patsienti  selgeft valiendunud  rubrum sorme-  sorme-  sorme-  sorme-
Soome (10) can'i raviefektiivsuse ontihhomikoos —100% kiined  kidned  kddned  kdlned
vordlus kas sorme- v6i mikoloogilisett ~ 92% 83% 92% 83%
varbakddntel toestatud varba- varba-  varba- varba-
kidned  kudned  kddned  kdlned
tema kasutamise voimalused kiullaltki Diflucan’i kord nidalas. Flukonasooli

suured.

Dermatoloogias voib flukonasooli kasu-
tada jargmiste haigusrihmade ravis: a)
kandidiaasid (vaginaalne, fariingeaalne
ja siisteemne kandidiaas); b) naha seenin-
fektsioonid (tinea pedis, corporis, cruris);
¢) kiiinte seenhaigus.

IV. Flukonasool oniihhomiikooside
ravis. Flukonasooli kasutatakse kuiinte
seenhaiguse ravis manustatuna 150 mg
kord niddalas 3—12 kuu viltel. Maailmas
on avaldatud mitmeid uurimusi, mis néi-
tavad, et flukonasoolravi efektiivsus
onithhomiikooside puhul on véga korge.
Tutvustaksin neist mone uuringu tulemu-
si lahemalt (vt. tabel).

Rootsis (Géteborgis) tehti teaduslik
uuring, uuriti flukonasooli kontsentrat-
siooni kahjustunud kiiiineplaadis kdigil
uuringurithma haigetel (37), kes olid
ontthhomiikoosi raviks saanud 150 mg

kontsentratsiooni kahjustunud kiiline-
plaadis hinnati kord kuus ravikuuri ajal
ja seejérel kolme ning kuue kuu moodu-
misel ravikuurist. Parast kuuekuulist ra-
vikuuri Diflucar’iga 150 mg kord n#dalas
osutus flukonasooli kontsentratsioon kah-
justunud kiiineplaadis tunduvalt korge-
maks dermatofiitite hivitavast minimaal-
sest inhibeerivast kontsentratsioonist ka
3 kuud ning 6 kuud parast ravikuuri 16p-
pu (3). Need tulemused kinnitavad, et Dif-
lucan annustatuna 150 mg kord n#dalas
on mojus dermatofuiiitide pdhjustatud
ontihhomiikooside korral, kusjuures ar-
vestades tema korget kontsentratsiooni
kahjustunud kiitineplaadis ka veel kuus
kuud pérast ravimi manustamise l6peta-
mist, voib ravikuuri pikkust oluliselt 1ii-
hendada (3).

V. Ravikogemus Eestis. Kogu eespool
kogutud informatsioon ajendas ka mind
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kasutama Diflucan’i onithhomiikoosi ra-
vis. Kuivdrd vastav uuring on praegu poo-
leli, siis teeksin siinkohal lithikese vahe-
kokkuvotte seni saadud tulemustest.
Uuringu iilesehitus. Patsiendid.
Uuringus osales 10 patsienti vanuses
32—56 aastat, 8 naist ja 2 meest. Neil kai-
gil oli Kliiniliselt selgelt véiljendunud

Haigestumuse struktuur.

ontthhomiikoos: 9/10-1 olid haaratud var-
bakliined, 1/10-1 sdrmekiiined. Koigil
juhtudel oli onithhomiikoos enne ravi al-
gust kestnud vdhemalt aasta, keskmiselt
2—3 aastat, tihel juhul tile 10 aasta. 5/10
oli eelnevalt saanud ravi muude antimii-
kootiliste vahenditega, mis aga ei olnud
plisivat raviefekti andnud.

Haaratud sor- Haaratud varbakttned 9/10
mekulned
1/10
onlhhomu- 5/10 onlihho- 2/10 onuhho- 1/10 onlhho- 1/10 onuhho-
koosist oli mukoosist muUkoosist mukoosist mukoosist
haaratud 2 olid haaratud olid haaratud olid haaratud olid haaratud
kUlneplaati koigi 10 var- kUlneplaadi 4 varba kii- 8 varba kiil-
50% ulatuses ba klne- Ulemised neplaadid neplaadid
plaadid kogu servad kogu ulatu- kogu ulatu-
ulatuses ses ses

Uurimismaterjal. Koigil patsientidel
tehti enne ravikuuri algust miikoloogili-
sed uuringud: a) preparaat seene suhtes
kahjustunud kiiiineplaadilt ja b) kilv
seente suhtes kahjustunud kiitineplaa-
dilt. Preparaat seente suhtes osutus posi-
tiivseks 7 juhul 10-st, kiilv 5 juhul 10-st.
Koigil positiivsetel juhtudel kasvas kiilvis
vélja Trichophyton rubrum.

Et onithhomiikoos oli kdigil patsientidel
kliiniliselt niivord selgelt viljendunud,
siis alustasin ravikuuri Diflucar’iga ka
neil juhtudel, kui diagnoos miikoloogili-
selt ei olnud kinnitust leidnud.

Meetod. Koik patsiendid said raviks
Diflucan’i ordineerituna 150 mg kord ni-
dalas 3—12 kuu jooksul.

Tulemused. Et praeguseks ajaks ei ole
osal patsientidel veel ravikuurist moéodu-
nud kuut kuud, saan ravi tulemusi hinna-
ta ravi 16pu kuupideva seisuga. Kiimnest
patsiendist iihel jdid kiitineplaadi pato-
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loogilised muutused piisima ka pérast 12
kuud kestnud ravi Diflucan’iga, itheksast
patsiendist kuus paranes tiielikult, kolm
osaliselt. Need kolm haiget, kellel olid
kiill ilmsed paranemistunnused, aga 16p-
likku tervenemist ei toimunud, tarvitasid
koik Diflucan’i 3—6 kuud. Kuna teadusli-
kult on tdestatud, et Diflucan’i kontsent-
ratsioon kuiineplaadis jaib piisavalt kor-
geks, selleks et hivitada patogeensed der-
matofuiidid, ka vihemalt kuueks kuuks
pérast ravikuuri Diflucan’iga, siis on pdh-
just loota, et nende patsientide 16plik ter-
venemine leiab aset lihematel kuudel (3).

Jireldused. Eelnevast jéareldub, et
Diflucan manustatuna 150 mg kord néda-
las 3—12 kuu jooksul on suurepidrane
preparaat onithhomiikoosi ravis. Eriti
mérkimisvddrne on asjaolu, et mitte ithel-
gi patsiendil ei kutsunud nimetatud pre-
paraat esile mitte mingisuguseid korval-
nihte ja koik talusid seda viga hésti ise-



gi kuni aasta kestnud ravikuuri korral.
Eriti markimisvé#rne on asjaolu, et Diflu-
can’i tarvitamine ei pohjusta patsientidel
korvalndhte kas {ildse voi pohjustab neid
ddrmiselt harva. Soome kolleegide tehtud
uuringus, milles Diflucan’i tarvitas 114
patsienti ning keskmiseks ravikuuri pik-
kuseks oli 9,25 kuud, oli Diflucan’i talu-
vus suurepdrane 97% arstide ja 98% pat-
sientide arvates (5). Eestis tehtud uurin-
gus ei kutsunud nimetatud preparaat
ithelgi patsiendil esile mingeid korvalnih-
te ja koik talusid seda ravimit hésti isegi
kuni aasta kestnud ravikuuri korral.

Kokkuvotvalt voib delda, et Diflucan’i
manustada on d4rmiselt mugav (150 mg
kord nddalas) ja ravim on hésti talutav,
seepdrast ongi ta hinnatud vahendiks
onithhomiikoosi ravis.
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Summary

The treatment of onuchomycosis on
nails with Diflucan. Fluconazol is a triazol
with fungistatic effect which prevents the syn-
thesis of ergosterole in the fungal cell and
causes damages in its membrane. In the case

of onychomycosis the recommended dosage is
150 mg once a week. The cource of treatment
can be of very different length (3—12 months).

After a 6-month cource of treatment with
Diflucan 150 mg once a week the minimum in-
hibiting concentration (MIC) destroying der-
matophytes remains high enough during the
following 6 month, and the influence of the
medicine countinues during this period. These
results confirm that Fluconazol 150 mg once a
week is effective in the case of onychomycosis
caused by dermatophytes, whereas the cource
of treatment can be considerably shortened
due to its high concentration in the nail plate
even in 6 months after finishing the treatment.

The group under study comprised 10
patients at the age of 32—56, among them 8
women and 2 men. All the patients had clini-
cally clearly expressed onychomycosis, 9/10 of
them on toe nails and 1/10 on finger nails.

In all the cases the patients had been suffer-
ing from the disease at least one year before
the treatment started, 2—3 years on an aver-
age, and in one case even over 10 years. 5/10
had previously been treated with other an-
timycotic agents with no remarkable continu-
ous effect.

All the patients were administered Diflucan
150 mg once a week during 3—12 months. In
6 cases out of 9 the patients fully recovered and
in 3 cases they recovered to a certain extent.
Only in one case out of ten the pathological
changes persisted even after the 12-month
cource of treatment with Diflucan.

To the three patients not finally recovered,
Diflucan was administered only during 3—6
months and the influence was estimated
directly after finishing the treatment.
However, as it has been scientifically proved
the concentration of Diflucan remains high
enough in the nail plate to destroy pathogeni-
cal dermatophytes during at least six months,
the patients will hopefully recover in a few
months.

So, in conclusion it can be said that Diflucan
administered 150 mg once a week during 3—
12 months can be well recommended in the
treatment of onychomycosis. It is most re-
markable that it did not cause any side-effects
and all the patients endured it very well even
during a year-long treatment cource.
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200 aastat eesti
rahvusest arsti, materia
medica oOppejou ja
kirjamehe Fr. R.
Faehlmanni stinnist

Margareete Otter

1998. aastal tditus 200 aastat Friedrich
Robert Faehlmanni (1798—1850) stinnist.
Fr. R. Faehlmann kuulus XIX sajandi esi-
mese poole tosina akadeemilise eestlase
hulka, kes oma tegevusega valmistasid
ette esimest drkamisaega. Erakordselt
mitmekiilgse inimesena j4ttis ta jilje ees-
ti praktilisse meditsiini, eepose koostami-
sesse, keeleteadusesse, poeesiasse ja far-
makoloogiasse. Koiki neid saavutusi ailis-
tasid tema isiksuse eriline mérterlus ja
volu.

Faehlmannide suguvdsa olevat périt
Vohnja valla Metsakiila Viidlma talust
Jérvamaal. Friedrich Robert Faehlmanni
vanaisa oli vaba mees ja pdrandas oma
perekonnanime poeg Heinrich Johann
Faehlmannile, kes oli opman Ao modisas
von Paykulli juures. Heinrichi esimesest
abielust abikaasa Katariinaga siindis
keskmise pojana Friedrich Robert 31. det-
sembril 1798. aastal.

Ema kaotas ta juba 7-aastaselt. Et va-
nem vend Karl ja isa olid tihti kodust &ra,
vottis von Paykulli perekond noore Fr. R.

Margareete Otter — Tartu Ulikooli Farmakoloogia
Instituut
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Faehlmanni ning tema noorema venna sa-
geli oma hoole alla. Seal sai Fr. R. Faehl-
mann ka esimese dpetuse saksa keeles ja
lugemises. Von Paykullil oli kombeks toh-
terdada oma ja (imberkaudseid talupoegi.
Noor Faehlmann kiis temaga alati kaa-
sas, kandes korvi rohupudelite ja -topside-
ga. Ta lahkas ka véikesi surnud loomi tut-
vumaks nende anatoomiaga. Siigis- ja tal-
vedhtuil armastas Fr. R. Faehlmann
kuulata imelugusid ja muinasjutte. Hea
mélu aitas koike meeles pidada (2, 3). 9-
aastaselt ldks Fr. R. Faehlmann kooli: es-
malt "onu Wenzeli" kodukooli Léwolde
moisa ja seejirel 1l-aastaselt Rakverre,
algul algkooli ja sealt edasi kreiskooli.

1814. aastal astus Fr. R. Fachlmann
Tartu gimnaasiumi. Ta elas oma sobra J.
J. Nocksiga karmides tingimustes, kuid
sellele vaatamata oli ta alati roomsas
meeleolus. Fr. R. Faehlmann ei kidinud
kunagi restoranis ega kondiitrisris. Uks
kaasgpilane on tdhendanud: "Ta oli juba
koolis nii puhas ja suur inimene, et meie
koik armastasime teda, kuid tihtlasi tund-
sime ka aukartust" (3).

Lopetanud 1817. aastal Tartu giimnaa-
siumi, immatrikuleeriti Fr. R. Faechlmann
sama aasta 22. detsembril Tartu Ulikooli
arstiteaduskonna lidpilaseks. Ajavahe-
mikul 1816—1819 oli Tartu Ulikoolis &p-
pinuist eestlasi ainult 9 ning {iks neist oli
Fr. R. Faehlmann (2, 3, 8).

Friedrich Robert Fachlmann toétas et-
ten&htud dppekava jargi ja iialgi ei puu-
dunud ta tiheltki loengult tungiva pohjy-
seta. Ohtul kordas ta koik pdeval kuuldu
ile ja vihastas keelevigade ning kahest
keelest kokkulapitud oskussdnade pérast.
Fr. R. Faehlmann armastas véga valmis-
tada anatoomilisi preparaate ja sai seetét-
tu peagi anatoomia, flisioloogia ja kohtu-
liku arstiteaduse korralise professori dok-
tor E. Cichoriuse lemmikdpilaseks (3, 6).

Nn. sundained, mida Fr. R. Faechlmann
iilikoolis kuulas, olid psithholoogia, loogi-
ka, filosoofia, ajalugu, vaimuhaigused, bo-
taanika, zooloogia, fuiisika, keemia (nii
orgaaniline kui ka anorgaaniline) ja far-



maatsia. Nende korval harrastas ta kee-
leteaduslikke aineid, eriti vordlevat keele-
teadust, samuti esteetikat, loenguid Nibe-
lungide lugulaulu ja Fausti kohta ning
isegi usuteaduslikke loenguid (7).

Esimestel uilikooliaastatel veetis Fr. R.
Fachlmann koéik oma oppevaheajad moi-
sas von Paykullide pool. Ta tegeles rahva-
luule kogumisega, otsides kontakti talu-
rahvaga to0 juures, olles ise sulaspoisiks
riletatud. Nii suutis ta dratada usaldust
ja poolehoidu (3).

Kliinilisele toole asudes kuulas Fr. R.
Faehlmann rohuteaduse ja dieteetika, pa-
toloogia, semiootika, uld- ja eriteraapia,
sinnitusabi, laste- ja naistehaiguste, tild-
kirurgia ja arstiteaduse ajaloo loenguid.

1822. aastal oleks Fr. R. Faehlmann
yoinud sooritada arstieksamid, kuid tihe
tema ravitud ja siis surnud haige lahan-
gul selgus ekslik diagnoos ja ka asjaolu,
et 6ige diagnoosi ja ravimise korral oleks
haige elu ehk voidud pdista. Ta otsustas
opinguid jatkata. Niuiid hakkas ta uurima
vanemaid autoreid algtekstides ja sai
meie esimeseks Opetatud meditsiiniaja-
loolaseks. Téena vottis ta ainult seda, mis
oli tdestatud kogemustega haigevoodi
déres ja tema enda katsetega.

Sopruse ja usalduse tottu vottis materia
medica professor J. F. Erdmann ta abili-
seks ka viljaspool kliinikut oma eraprak-
sises. Aga just sel ajal tabas Fr. R. Faehl-
manni raske kaotus: tuberkuloosi suri
tema armastatud neiu. Ta veetis leinas
nédalaid ja kuid, enne kui suutis toibuda.
Mélestus sellest armastusest piisis temas
elu I6puni ja igal aastal neiu surmapéeval
pidi aednik tooma talle suure lillekimbu,
millega ta s6itis surnuaiale.

Jétkates dpinguid iilikoolis, hakkas Fr.
R. Fachlmann 1824. aastal tegutsema
Tartus vaestearstina. Ta tegi seda kaas-
tundest ilma mingi tasuta. Pohimottest
votta tasu ainult siis, kui see oli maksja-
le joukohane, pidas ta kinni elu lopuni.

1825. aastal alustas Fr. R. Faehlmann
eesti keele uurimist, mis sai l4htekohaks
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Foto 1. Friedrich Robert Faechlmann.
tema pirastisele tutvusele ja sdprusele
Friedrich Reinhold Kreutzwaldiga (4).

Viimaks, 5. mértsil 1826, esitas Fr. R.
Faehlmann arstiteaduskonnale palve
diendada arstieksamid. Palve ka rahulda-
ti. Eksmatrikuleeriti ta aga alles 1827.
aasta kevadsemestri 16pul. Tema doktori-
vditekirja "Observationes inflammatio-
rum occultiorum" ("Tdhelepanekuid sise-
mistest poletikkudest") valmistamiseks ja
trikkimiseks kulus {ile poolteise aasta.
Selle kaitsmine ja doktoripromotsioon toi-
musid 2. novembril 1827. Talle anti arsti-
teaduse doktori kraad (6, 7).

Parast tilikooli 16petamist algas tegevus
praktiseeriva arstina Tartus. Novembri
16pul esitas Fr. R. Faehlmann aga palve
lubada anda eksam praktilise stinnitus-
abi alal. Eksami sooritas ta 2. detsembril
samal aastal ja 16. jaanuaril 1828 sai ta
akugoori atestaadi (6).

Fr. R. Faehlmannil oli pidevalt tege-
mist hommikust hilisohtuni ja abivajajad
leidsid ta iles retseptide jargi (nimelt sel-
le jargi, missugusest linnajaost viimane
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retsept apteeki oli tulnud). Peagi oli ta ot-
sitavaim arst terves Tartus. Visiitidel oli
Fr. R. Faehlmann alati tosine, lakoonili-
ne, monikord karm, sdprade ringis aga
pentsik-lustlik. Olles 14 tundi péevas ra-
tastel ringi so6itnud, toimus 166gastumine
roomsas seltskonnas kaardilaua taga. Ko-
juminekul tegi Fr. R. Faehlmann ikka
mone tembu. Koju joudes asus ta aga lu-
gema kas arstiteaduslikku lektiitiri, kee-
leteaduslikke voi folkloristlikke uurimusi,
nii et alles kella kolmeks 66sel voodisse
sai. Selline védga kurnav eluviis, lisaks
veel kangete sigarite suitsetamine, 66nes-
tas ta tervise. Juba 1830. aastal arenes
Fr. R. Fachlmannil hetkeline palavik, mis
on iseloomulik tuberkuloosile ning millest
ta ise teadlik oli. Tulise rauaga poletas ta
oma rinda haigelt poolt ja soitis suvel kol-
meks kuuks maale puhkusele, mille tule-
musena paranes joudsasti ja asus ndili-
selt tervena stigisel uuesti toole.

B. Bertram-Schulz viidab, et Fr. R.
Faehlmanni ja arstiteaduskonna vahel
olevat asunud kuristik: Fr. R. Fachlman-
nil ei olevat olnud mingit usku opetajate
sonadesse, vilja arvatud arstiteaduse
opetajad. Ta oli kindel kahtleja, keda ei
oleks saadud votta professorite hulka. Fr.
R. Kreutzwald aga kinnitab, et Fr. R.
Faehlmanni paluti tihti kirjutada ja aval-
dada moni teaduslik t60, et ta saaks digu-
se juhatada mond arstiteaduse 6ppetooli.
Fr. R. Fachlmann aga ei joudnudki kind-
lale otsusele. Ta ei tahtnud vabalt tegut-
seva arsti kutset vahetada millegi muu
vastu (4). Fr. R. Faehlmann ei olnud pii-
savalt paindlik tegemaks karjdiri. Kdige
vihem oli ta armastusvéirne seltskonna-
inimene, ta oli paindumatu opositsionéar,
karm vobitleja.

1831. aasta talvel muutus Fr. R. Faehl-
manni tervis halvemaks: tal tekkisid va-
lud rinnas, kéha. Kui ta sissetulekud kas-
vasid, suurenesid ka viljaminekud, sest
tema esimeseks mureks oli koikide vara-
semate volgade tasumine. Tema enda tar-
bed olid kasinad. Voorastele laskis ta ala-
ti serveerida valitud magustoite, fttleb
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Fr. R. Kreutzwald, ise aga s6i jdmedat lei-
ba, millele méiris peale vdid. Suitsetas ta
aga koigele vaatamata ainult kalleid va-
lismaa sigareid (3).

1832. aastal abiellus Fr. R. Faehlmann
apteeker Reidmeistri tiitre Henriettega
Poltsamaalt, keda juba tema endine pruut
talle surivoodis olles oli soovitanud. Abi-
elu oli onnelik ja sellest siindis neli last,
kellest kaks surid lapsepdlves, ent pojad
Friedrich ja Robert elasid vanemaks kui
isa.
Perekonnaringis oli Fr. R. Fachlmann
jarsk ja sdnaaher, ta ei viibinud meelsas-
ti suuremas seltskonnas ei oma kodus ega
viljaspool seda. Selleks ei jatkunud ka
aega. Leides haigete juurest tulles voora
eest, ldks Fr. R. Faehlmann sdnalausu-
mata lidbi saali kirjutustuppa, puristas
vaid ja raputas mantlilt vihmapiisku.
Seda sdravam oli ta aga sdprade ringis,
kellest vdiks nimetada Fr. R. Kreutzwal-
di, professor A. F. Huecki, doktor B.
Schulzi, tema vana Opetajat professor J.
F. Erdmanni, kes oli Fr. R. Faechlmanni
alaline majasober ja ka isiklik arst, samu-
ti Hargla pastorit T. Hollmanni, kes Fr.
R. Faehlmanni soovi kohaselt pidas ka
tema matusetalituse (3).

1837. aastal liikkas Fr. R. Faechlmann
tagasi ettepaneku asuda korraliseks pro-
fessoriks kohtuarstiteaduse Oppetoolis
Kaasani Ulikoolis, sest ta ei soovinud ko-
dumaalt lahkuda (8).

Arstipraksis kasvas iga aastaga. Visii-
tidel viibis Fr. R. Faehlmann iga péev kel-
la 9-st hommikul kuni kella 5—6-ni 6htu-
poolikul. Kodus jédtkus vaevalt aega so6-
miseks, sest eestoas ootasid uued
abivajajad ja késkjalad kirjadega maalt.
Ohtul kiis Fr. R. Fachlmann haigeid veel
teist korda vaatamas ja tihti kutsuti teda
vilja ka 00siti.

1837. aasta veebruarist alates oli Fr. R.
Faehlmann jille raskemini haige. Tekkis
pleuriit. Ohtuti vaevasid palavik ja visa
koha (6, 7).

1838. aastal teostus unistus asutada
eesti kirjakeele parandamiseks ja rahva-



luule, eriti "Kalevipoja" kogumiseks ja
véljaandmiseks eriline organisatsioon —
Opetatud Eesti Selts. 7. jaanuaril kinni-
tas seltsi pohikirja haridusminister ja 18.
jaanuaril toimus esimene koosolek.

Opetatud Eesti Seltsi asutamise motte
algatajateks olid Fr. R. Faehlmann, li-
kooli anatoomiaprofessor Alexander
Friedrich von Hueck ja tilikooli eesti kee-
le lektor Dietrich Heinrich Jiirgenson.
OES-i toimetistes ilmusid sellised to6d
nagu Fr. R. Faehlmanni muistendid
(1840—1842) ja keeleteaduslikud artiklid
(1843—1852), Fr. R. Kreutzwaldi kirjuta-
tud Faehlmanni biograafia (1852) ning
eesti- ja saksakeelne "Kalevipoeg" (1857—
1861). Fr. R. Faehlmann valiti OES-i esi-
meheks 1843. aasta 19. jaanuari peakoos-
olekul (7).

1840-ndad aastad olid Fr. R. Faehlman-
ni elus kiillap pingelisim ja viljakaim pe-
riood. Lisaks igapdevasele praksisele Tar-
tu ithe populaarsema arstina oli ta alates
1842. aasta maist tilikooli eesti keele lek-
tor, ithtlasi t4itis ta 1843. aasta teisest se-
mestrist kuni 1845. aasta 16puni 6ppe-
iilesannet arstiteaduskonnas, pidades
materia medica ja retseptuuri loenguid.
Juba varem oli tema estofiilne tegevus ol-
nud esilekiiindiv: OES-i asutamise motte
algataja, Kalevipoja-pidrimuste ja roman-
tiliste eesti muistendite jutustaja, eesti
luule teoreetik ja praktik ning kalendri-
kirjanik (1, 2, 8).

1842. aasta juulis valiti Fr. R. Faehl-
mann talle enesele ootamatult, seoses
D. H. Jirgensoni surmaga, vabanenud
eesti keele lektori kohale. Jirgmisel,
1843. aastal lahkus aga ta vana Gpetaja
professor J. F. Erdmann materia medica
ja dieteetika instituudi 6ppejou kohalt ja
soovitas oma jireltulijaks Fr. R. Faehl-
manni (6, 7, 8).

8. juulil 1842 sai arstiteaduskond iili-
kooli valitsuse kaudu kuraatori kirja tea-
tega, et doktor Fr. R. Faehlmannil on lu-
batud loenguid pidada materia medica’st
ja retsepteerimiskunstist kuni professuu-
ri tditmiseni. F. R. Faechlmann pidas loen-

CONSENSU A%

Foto 2. Fr. R. Fachlmanni viitekirja tiitelleht.

guid viis semestrit. Pdrast teda sai selle-
le kohale F. Oesterlen, kuid viiga lithike-
seks ajaks. Fr. R. Fachlmann seadis
uuesti oma kandidatuuri farmakoloogia
lektori kohale, kuid rohkem teda ei vali-
tud (3, 6).

Mo6dunud sajandi esimese poole koige
silmapaistvam eesti keele lektor Tartu
Ulikoolis oli Friedrich Robert Faehlmann.
Olulisemate grammatikaprobleemide
kohta avaldas ta oma seisukohad Opeta-
tud Eesti Seltsi toimetistes eri artiklitena
1,5).

Uhes oma loengus mirkis Fr. R. Faehl-
mann: "Ei saaks juttu olla mingist eesti
rahvast ega mingist eesti keelest, kui
sakslased ei oleks olnud nii kuulmatult
karmid ja kitsarinnalised; eestlane oleks

73



samuti sakslaseks muutunud, nagu muu-
tus muinaspreislane” (5). Hinnates rahva-
keelt kargelt, piitidis ta ka ise oma té6des
tarvitada rahvapéirast viljendust. Koige
selgemini ilmneb see ta kalendrijuttudes.
Isegi Fr. R. Faehlmanni vastased on teda
nimetanud oma ajajirgu kodige paremaks
eesti kirjameheks. Fr. R. Faehlmanni koi-
ge rohkem tdhelepanu dratanud t66ks on
tema miitilised muistendid (arvult 8),
mis ta kirjutas saksa keeles; kalendriju-
tud kirjutas ta eesti keeles.

Kohustused kurnasid Fr. R. Faehlman-
ni viga, kuid siiski 6hkub tema alalhoitud
kirjadest Fr. R. Kreutzwaldile erilist opti-
mismi ja agarust. Ta ergutas Fr. R.
Kreutzwaldi ka eestikeelseid arstiteadus-
likke oskussdnu looma hakkama: "Kas ol-
led jo innimese kehhajdggude nimesid
akanud iileskirjotama? Pane veel monne
jdo jure konnevisid (phrasekesed); votta
ka meeste ja naisterahva rided ette, vana
issa Adama visi, kui ta ellajatele ja rohtu-
dele ja pudele iggaithele oma nime
andis" (4).

Aastad 1844—1845 olid Fr. R. Faehl-
mannile vdga rasked, sest haigus andis
{tha rohkem ja rohkem tunda. 1845. aas-
ta 16pul sai talle arstiteaduskonna poolt
osaks alandus, teda ei valitud materia me-
dica Oppejouks. See puudutas Fr. R.
Faehlmanni valusalt. Pidades &ppetiles-
ande korras loenguid arstiteaduskonnas,
seisis Fr. R. Faehlmann esimese rahvus-
liku ulidpilasringi eesotsas. Ta oli toeline
keeleuurija, kes tthendas praktilise eesti
keele dpetamise eesti keele grammatika
teadusliku késitlusega (3, 4).

1846. aasta suvel Tartus puhkenud dii-
senteeriaepideemia pani Fr. R. Faehl-
manni 6lgadele raske tockoorma. Pooled
koigist kohutdvehaigetest olid tema pat-
siendid ja mitte ainult linnas, vaid ka paa-
ri versta ulatuses iimberringi. Tal tuli kel-
la 7-st hommikul kuni kella 1—2-ni 66sel
liikuda mooda linna. Sellest kohutdvest
kogutud teadmised avaldas ta 1848. aas-
tal pealkirja all "Die Ruhr-Epidemie in
Dorpat" (8).
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1847. aasta novembiris oli Fr. R. Faehl-
mann jille raskelt haige. Ta kirjutab ise:
"Jumalale kiitust ja tdnu! Olen peaaegu
niikaugel, kuhu kaamel harva jouab — et
pugeda lébi ndelasilma. Luu ja nahk!"
Detsembris puiidis ta teha héadavisiite,
kuid sai uuesti 4geda kopsukelmepdletiku
ja jéi 1848. aasta veebruarini raskesti po-
dema. Suvel 1848 puhkes Tartus diisen-
teeria. Jéllegi saabusid Fr. R. Faehlman-
nile rasked ajad. Oma tervise kohta ti-
hendas ta, et see on "pdigiti ja vasta oksa".

Viimane kiri Fr. R. Kreutzwaldile on
27. septembrist 1849, milles on juttu tiih-
jast-tdhjast, aga kirjale on lisatud pisike
sedel eestikeelse salmiga. See on viimane
alalhoidunud elumérk surmani haigelt
mehelt:

"Oh mo ella veljekene
kullerkuppo kaimokene —
Luggo om ikken alleda,

Aige pdlveke végga rasseda!”

Septembri 16pul, kui Fr. R. Kreutzwald
teda kiilastas, ei saanud Fr. R. Faehl-
mann ilma vaevata paari sammugi iile toa
astutud. Vaimselt oli ta endiselt erk ja
plaanis l6unamaa-reisi jirgmisel suvel,
mis teda parandama pidi. Viimast korda
olid sobrad koos joulu eel, 22. detsembril
1849.

Fr. R. Fachlmann suri 9. aprillil (uue
kalendri jargi 22. aprillil) 1850. aastal.
Enne kella 1 66sel oli haige muutunud ra-
hutuks, oianud unes ja drgates hiiidnud
abikaasale: "Vota tuli iiles, juba tuleb!"
Vereoja voolanud tal suust. "Soola," hiiid-
nud ta veel nérga héilega ja samal hetkel
vajunud ta pea abikaasa kitele.

Uks jalatdis maad,
iks peotdis mulda —
Mu isamaa! (3, 4, 6).

Friedrich Robert Faehlmannist algab
eesti rahvusliku motte ning kirjanduse pi-
dev areng. Kuigi ta teaduslik ja kirjandus-
lik looming oli vihene ja pohiosas saksa-
keelne, mistottu see ei ulatanud kohe ees-



ti rahvani, osutus ta teadus- ja kultuuri-
elus ettenéigelikuks algatajaks, kelle mot-
ted ja taotlused virgutasid oluliselt rah-
yusliku d&rkamisaja vaimuelu.

Fr. R. Faehlmann kasutas rahvaluulet
rahvusliku kultuuri ulesehitamiseks. Ta
vaimsus kiitindis ka 6ppejou rolli tdusmi-
seni {ihe esimese eestlasena. Ta kaugele-
ndgev, rohumisvastasest meelsusest kan-
tud isiksus ning vaimne pidrand mdjutasid
tema elutod jitkaja Friedrich Reinhold
Kreutzwaldi tegevust, eriti "Kalevipoja"
koostamisel.

KIRJANDUS: 1. Aaver, E., Laanekask, H.
Keel ja Kirjandus, 1988, 8, 497—504. — 2. Ees-
ti kirjanduse bibliograafiline leksikon. Tallinn,
1975. — 3. Fr. R. Faehlmanni album. Tartu,
1929. — 4. Fr. R. Faehlmanni ja Fr. R. Kreutz-
waldi kirjavahetus. Tartu, OES, 1936. — 5.
Kask, A. Keel ja Kirjandus, 1982, 9, 457—463.
— 6. Levitski, G. V. BiografitSeski slovar pro-
fessorov i prepodovatelei Imperatorskogo Jur-
jevskogo, bdvéego Derptskago universiteta.
Jurjev, 1903, 631—632. — 7. RAKA toimik nr.
87: Fr. R. Faehlmann. — 8. Tartu Ulikooli aja-
lugu. IT kd., 1798—1918. Tallinn, 1982.

Summary

200 years from the birth of the Estonian
physician, lector of materia medica and a
writer Fr. R. Faehlmann. Fr. R. Faehlmann
was born in 1798 in Jirvamaa. He got his gym-
nasium education in Tartu and medical educa-
tion in the University of Tartu and took his
degree of medical doctor in 1827. After that he
began to practice as a physician. In 1842 he
was elected a lecturer of the Estonian lan-
guage in Tartu University. From 1843—1845
he lectured five semesters in the Institute of
materia medica, Dietetics and History of med-
icine in the University of Tartu. He collected
the Estonian folklore about Kalevipoeg, wrote
calender-tales and legends. Fr. R. Faehlmann
caught tuberculosis and died 1850. Fr. R.
Faehlmann is one of the very first academical
Estonians.

TEADE

Eesti-Ameerika fondi
MEDENT-i projekti
stipendium

Stipendium on ette nihtud nooremate-
le Eesti kodakondsusega arstidele ja sto-
matoloogidele oppeotstarbeks vélismaal,
praktilisest seisukohast 1dhtudes eeskitt
Euroopas.

Stipendiumi vbib taotleda oma eri-
ala tidiendoppeks, teaduslikuks uurin-
guks, kogemuste hankimiseks haigla voi
muu tervishoiualase administratsiooni
alal. Stipendiumi taotleja peab toendama,
et tal on voimalik sihtkohas oma plaane
teostada, ja nimetama taotletava summa
suuruse.

Sooviavaldusele lisada curriculum vitae
ning passipilt, eespool nimetatud téend
ning kaks erialast soovituskirja. Soo-
viavaldused tuleb saata dr. Maano Mil-
les’ele, 108 Orchard Lane, Berkeley
Heights, New Jersey 07922, USA.
MEDENT-i juhatus (esimees dr. Ederma,
dr. Kaude ja dr. Milles) otsustab stipen-
diumi véljajagamise.

Sooviavaldused 1999. a. stipendiumi
taotlemiseks tuleb esitada hiljemalt 1.
maiks 1999. MEDENT-i juhatus soovib
oma otsuse teha hiljemalt 1. septembril
1999, mille jarel stipendium kohe ka vél-

ja makstakse. Stipendiumi suurus on

2000 USA dollarit ja voib ka jagamisele
tulla.

Eesti soost arstid ja hambaarstid Amee-
rikas asutasid Eesti-Ameerika Fondi
(president Ago Ambre) juurde
MEDENT-i projekti voimaldamaks Eesti
arstidele ja stomatoloogidele tdiendopet
vilismaal. 1998. aasta summadest maa-
rati stipendium 1000 dollari suuruses dr.
Sulev Margusele Tartu Ulikooli Maarja-
moisa Haiglast tdiendusdppeks kardioloo-
gia alal Grazi Ulikooli juures.

Prof. Jiiri Kaude,
MEDENT-: juhatuse liige
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Meditsiinidoktor
Sergei Pakriev

8. aprillil 1998 kait-
ses Tartu Ulikooli ars-
titeaduskonna magist-
ri- ja doktorikraadi
kaitsmise néukogu ees
viitekirja "Depressioo-
ni, alkoholi kuritarvi-
tamise ja alkoholiséltu-
vuse levimus Udmur-
tia maaelanikkonna
hulgas" Tartu Ulikooli
Psithhiaatriakliiniku
doktorant Sergei Pak-
rievcum laude. Juhen-
dajad olid Psihhiaat-
riakliiniku juhataja dotsent Veiko Vasar ja
psithhiaatria erakorraline professor Mart
Saarma. Oponentideks olid prof. Raimo K. R.
Salokangas (Turu Ulikool) ja prof. Lembit
Régo. Oponendid mérkisid uurimuse ulatus-
likkust, head metoodilist taset ning eriti selle
olulisust kdigi soome-ugri rahvaste jaoks. And-
med, et Udmurtia maaelanikkonna hulgas on
depressiivseid ja alkoholi kasutamisest tingi-
tud psiitthikahaireid oluliselt rohkem, kui on
kirjeldatud enamikus seni Euroopas ja USA-s
tehtud uuringute pdhjal, on alarmeerivad nii
eestlaste kui ka soomlaste jaoks. Oponendid
markisid, et sotsiaalsete meetmete kavanda-
misel maaelanikkonna elukvaliteedi paranda-
miseks oleks ka Eestis vaja korraldada sama-
laadne ulatuslik uurimus nn. viinakatku seos-
te kohta sotsiaalsete ja geneetiliste teguritega,
selleks et tarvitusele votta alkoholismivastane
tervisekaitse ulatuslik programm.

S. Pakrievi uurimisté6 eesmargiks oli selgi-
tada depressiooni, alkoholi kuritarvitamise ja
alkoholisdltuvuse levimust ja haigestumis-
maara, kindlaks teha nende hiirete seos teis-
te psiiithikahiirete ja sotsiaaldemograafiliste
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teguritega. Dissertatsioon pohines 855 udmur-
di maaelaniku (18-65 a.), neist 487 naise ja
368 mehe uurimisel. Pstithikahiirete olemas-
olu maarati Maailma Tervishoiuorganisatsioo-
ni diagnostilise intervjuu (Composite Interna-
tional Diagnostic Interview, CIDI, 1993) alusel
vastavalt rahvusvahelistele diagnostilistele
kriteeriumidele. Uuritavad vastasid ka dep-
ressioonikiisimustiku  (Depression  Scale,
DEPS) kiimnele kiisimusele. DEPS osutus so-
bivaks séeltestiks depressioonide valjaselgita-
misel, mille sensitiivsus oli 78% (véimalus &ra
tunda depressioonidiagnoosiga isikuid) ja
spetsiifilisus 73% (véimalus eristada ilma dep-
ressioonidiagnoosita isikuid).

Selgus, et viimase aasta jooksul oli depres-
siivseid haireid 30,5%-] uuritutest ning haiges-
tumus depressiivsete hairete tagajarjel oli
7,5%. Sealjuures leiti depressiooni sagedamini
naistel. Oluliseks osutusid perekondlikud suh-
ted, sest leskedel, lahutatutel ja neil, kes hin-
dasid oma perekondlikke suhteid halvaks, esi-
nes depressiooni tunduvalt sagedamini. Dep-
ressiooni levimus ei olnud seotud rahvuse,
haridustaseme, sissetuleku ega elutingimuste-
ga. Depressiooniga samaaegselt leiti udmurti-
del sotsiaalfoobiat, vene meestel alkoholiséltu-
vust ja naistel somatoformseid valuhaireid. Al-
koholi kuritarvitamist v6i so6ltuvust elu
jooksul esines 37,1%-1 uuritud isikuist, levi-
mus oli 31,9% (meestel 69,3%, naistel 3,7%).
Alkoholiséltuvust esines sagedamini madala-
ma haridustasemega lahutatud isikutel. Seo-
seid rahvuse, sissetuleku ja elamistingimuste-
ga ei ilmnenud.

Sergei Pakriev on rahvuselt venelane, kes
on siindinud 16. juulil 1966. aastal Udmurtias
IZevskis. Seal 16petas S. Pakriev keskkooli ja
1992. aastal IZevski Meditsiini Instituudi sto-
matoloogikutsega. Seejérel oppis S. Pakriev
Tartu Ulikooli Psithhiaatriakliiniku doktoran-
tuuris (1993-1998). Doktorantuuri jooksul on
ta korduvalt viibinud Soomes, ta on uurimuse
labiviimiseks saanud toetust Soome M. A.
Castreni Uhingult ja Eesti Teadusfondilt.

Marika Mikelsaar




Meditsiinidoktor
Allen Kaasik

25. mail 1998 kait-
ses Tartu Ulikooli
arstiteaduskonna ma-
gistri- ja doktorikraa-
di kaitsmise ndéukogu
ees vaitekirja "Tu-
reoidhormoonide toi-
me beeta-adrenergili-
sele signaalsiisteemi-
le roti stidame
kodades” Tartu Uli-
kooli arstiteaduskon-
na patoloogilise fusio-
loogia &ppetooli dok-
torant Allen Kaasik cum laude. T66 on valmi-
nud prof. Enn Seppeti ja Jorma Ohisalo (Hel-
singi Ulikool) juhendamisel. Oponentideks olid
professorid M. Zilmer ja R. Teesalu. Oponen-
did leidsid, et tegemist on aktuaalsel teemal
tehtud eksperimentaalse uurimusega, milles
on kasutatud igati niidisaegseid uurimismee-
todeid. Margiti, et dissertandi jareldustel selle
kohta, et tiireoidhormoonid mdjuvad siidame-
kodade miiokardi kontraktiilsusele iile sarko-
plasmaatilise retiikulumi valkude ekspres-
siooni, Ca“*-pumba ja fosfolambaani muutus-
te, on fundamentaalne viairtus, millest on
edaspidi oodata olulisi véljundeid praktilisele
meditsiinile.

A. Kaasiku t66 eesmirgiks oli selgitada bee-
ta-adrenergilise signaalsiisteemi funktsiooni
erineva tireoidse (hiipo-, hiiper- ja eutiireoid-
se) staatuse korral ja méidrata vastavate muu-
tuste molekulaarsed mehhanismid. Tulemu-
sed naitasid, et tiireoidhormoonid suurenda-
vad kodade kontraktiilsuse tundlikkust
beeta-agonistide suhtes mitte ainult beeta-ad-
renoretseptorite arvu suurenemise, vaid ka
Gi/Gs valkude suhte vahenemise kaudu. Sa-
mas alandavad tireoidhormoonid kodade
maksimaalset inotroopset ning lusitroopset
vastust beeta-agonistidele. See on_tingitud
sarkoplasmaatilise retiikulumi Ca2+-pumba
ekspressiooni suurenemisest ning seda regu-
leeriva fosfolambaani ekspressiooni vihenemi-
sest. Fosfolambaani hulga alanemine tiireoid-
hormoonide m&jul vihendab sarkoplasmaatili-

se retiikulumi Ca2+~pumba aktivatsiooni ula-
tust fosfolambaani fosforiiiilimise kaudu, mis-
tottu norgenebki katehhoolamiinide inotroop-
ne ja lusitroopne toime.

Allen Kaasik on siindinud 23. augustil 1970.
aastal Tallinnas. 1992. aastal l6petas ta TU
bioloogia- ja geograafiateaduskonna. 1994.
aastal kaitses TU arstiteaduskonnas biomedit-
siinimagistri kraadi. Alates 1994. aastast oli
TU doktorant, doktorantuuri 16petas tahtajali-
selt. Doktorantuuri ajal té6tas ta patofiisioloo-
gia dppetooli juures assistendina. A. Kaasik on
end tdiendanud ithe aasta jooksul Helsingi
Ulikoolis, viibinud ménekuulistel taiendustel
Pennsylvania Ulikoolis ja Léuna-Pariisi Uli-
koolis. A. Kaasik on avaldanud rahvusvahelis-
tes ajakirjades seitse teadusartiklit, ta on ka
aktiivne publitsist, kes tegeleb teaduse popu-
lariseerimisega.

Marika Mikelsaar
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Meditsiinidoktor
Kaja Julge

29. mail 1998 kait-
ses Tartu Ulikooli ars-
titeaduskonna magist-
ri- ja doktorikraadi
kaitsmise néukogu ja
Linképingi  Ulikooli
arstiteaduskonna
kraadikomisjoni  ees
Tartus vaitekirja "Al-
lergeenide  vastased
humoraalsed  reakt-
sioonid varases lap-
seeas” Tartu Ulikooli

{. ‘?
Lastekliiniku lasteal-

lergoloog Kaja Julge

cum laude. K. Julge esimeseks JuhendaJ aks oli
Tartu Ulikooli asplrantuurls oppimise ajal
prof. Raivo Uibo, jargnevas doktorantuuris
(Tartu ja Linkopingi tlikoolis) sai tema juhen-
dajaks prof. Bengt Bjoérkstén (Linkdpingi Uli-
kool). Oponentideks olid professorid Orjan
Strannegard (Goteborgi Ulikool) ja Sirje Velb-
ri (Tallinna Pedagoogikaiilikool).

Oponentide arvates oli esitatud viitekiri
mahukas, hasti planeeritud uurimus, mis ka-
sitles olulist lapseea probleemi, millest sageli
kasvab vélja eluaegne allergiahaigus. Disser-
tatsiooni eriliseks vaartuseks peeti allergia-
haiguste epidemioloogia seostamist sensibili-
seerumisega erinevate keskkonnategurite
suhtes ja seedekulgla mikrofloora kujunemise-
ga. Huvipakkuv oli saadud tulemuste vordle-
mine Rootsi laste andmetega, kelle seas aller-
giahaiguste osatdhtsus on Eesti lastega vorrel-
des tunduvalt suurem, ja meedikute
tédhelepanu juhtimine voimalusele, et la4neli-
ku elustiili juurdumisega seoses on ka Eestis
suurenemas allergiline sensibjliseerumine.

K. Julge dissertatsiooni eesmargiks oli sel-
gitada Eesti koolilaste atoopilist sensibilisee-
rumist, hinnata humoraalreaktsioonide kuju-
nemist mitmesugustele allergeenidele vaga
varases lapseeas ja uurida keskkonnategurite
moju sensibiliseerumisele. Uuriti Tartu ja Tal-
linna koolilapsi (1580 last) ja prospektiivselt
298 last, keda jalgiti sinnist kuni kahe aasta
vanuseni. Uurimiseks koostati kiisimustikud,
tehti nahatestid Taani firma ALK standardi-
seeritud allergeenidega, prospektiivses uurin-
gurithmas maérati sensibilisatsiooni esinemi-
ne ka naturaalsete toiduallergeenide suhtes.
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Laste vereseerumis masrati IgE antikehad
ning IgG- ja IgG4-alaklassi antikehad, uuriti
tolmuproove koera, kassi ja toatolmulesta al-
lergeenide suhtes, 27 Eesti ja 29 Rootsi lapsel
uuriti koostdds 'I‘U Mikrobioloogia Instituudi-
ga soole mikrofloorat. Eesti koolilastel oli
1992. aastal atoopilist sensibiliseerumist 3—4
korda vahem kui sama vanadel Rootsi lastel.
Sensibiliseerumine oli positiivses korrelatsioo-
nis atoopia parilikkuse, meessoo ja imiku pas-
siivse suitsetamisega.

Ullatavaks osutusid seevastu prospektiivse
uurimise tulemused, milles aastail 1993—
1994 siindinud Eesti ja Rootsi lastel ei leitud
enam erinevusi varase sensibiliseerumise sa-
geduses. Eesti lastel oli suurenenud IgE- ja
IgG-alaklasside antikehade hulk samavéiar-
selt Rootsi lastega. Seevastu leiti erinevusi las-
te sooletrakti mikroflooras, kusjuures Eesti
lastel domineerisid laktobatsillid ja eubakte-
rid, rootslastel aga oportunistlikud patogeenid
— klostriidid. Kas prospektiivses uuringus ti-
heldatud Eesti ja Rootsi laste sarnasuse suu-
renemine on seotud eestlaste médduva reakt-
siooniga allergeenidele vdi on see hoopis tingi-
tud laaneliku elustiili kiirest omandamisest
Eestis, peab selguma edasisest td6st.

KaJa Julge on stindinud 20. jaanuaril 1957.
aastal Térvas. Tartu Ulikooli arstiteaduskon-
na ldpetas ta 1981. aastal. Jargnevail aastail
on K. Julge olnud ordinatuuris pediaatria alal,
todtanud TU Lastehaigla neonatoloogiaosa-
konnas ja pediaatria kateedris assistendina.
Ajavahemikul 1987—1990 oli TU pediaatria
kateedri aspirant, 1992. aastal astus TU arsti-
teaduskonna doktorantuuri ja 1994. aastal
Linképingi Ulikooli doktorantuuri. 1996. aas-
taston K. J ulge tootanud TU Lastekliiniku al-
lergoloogia- ja pulmonoloogiaosakonnas las-
teallergoloogina. K. Julge teadustegevus on ol-
nud seotud immuunsisteemi kujunemise ja
allergiliste haiguste riskitegurite valjaselgita-
misega. Sel alal on tal ilmunud 20 teaduspub-
likatsiooni, ta on esitanud ettekandeid 10 rah-
vusvahelisel konverentsil. K. Julge on Eesti
Pediaatrite Seltsi ning Euroopa Allergoloogia
ja Kliinilise Immunoloogia Akadeemia liige.

Marika Mikelsaar




Meditsiinidoktor
Maire Vasar

29. mail 1998 kait-
ses Tartu Ulikooli ars-
titeaduskonna magist-
ri- ja doktorikraadi
kaitsmise noéukogu ja
Linkopingi  Ulikooli
arstiteaduskonna
kraadikomisjoni  ees
Tartus vaitekirja "Al-
. lergiahaigus ja bronhi-
de  hiperreaktiivsus
Eesti lastel ning seos
mitmesuguste  kesk-
konnateguritega" Tartu Ulikooli Lastekliiniku
assistent Maire Vasar cum laude. M. Vasara
dissertatsiooni juhendajaks oli Linképingi Uli-
kooli pediaatriaprofessor Bengt Bjorkstén.
Oponentideks olid professorid Kajisu Juntu-
nen-Backman (Helsingi Ulikool) ja Lii Jannus-
Pruljan (Eksperimentaalse ja Kliinilise Medit-
siini Instituut). Oponendid pidasid M. Vasara
uurimistéd teemat keeruliseks ja siisteemset
lahenemist vajavaks. Hinnatav oli, et disser-
tant oli kasutanud head uurimisplaani, igati
sobivat metoodikat ja teinud té66mahuka uuri-
muse. M. Vasara viitekiri on Eestis esimene
sellelaadne t66, mis esmakordselt esitab and-
meid Tallinna ja Tartu laste allergiahaiguste
Jja bronhide hiiperreaktiivsuse kohta. Disser-
tatsiooni tulemused annavad hinnangu bron-
hide hiiperreaktiivsuse provokatsioonitestide-
le, mis on kasutusel bronhiaalastma diagnoo-
simisel.

M. Vasara uurimistoé tks koondeesmarke
oli epidemioloogilise uuringu abil selgitada al-
lergiahaiguste ja hingamisteede haiguste
simptomite levimust ning bronhide hiuiper-
reaktiivsuse sagedust Eesti koolilastel. Tei-
seks dissertatsiooni pohieesméirgiks oli uurida
prospektiivse uuringu abil allergiahaiguse ku-
junemist stinnist teise eluaastani ja hinnata
mitmesuguste riskitegurite osatdhtsust aller-
gia kujunemisel. Vaatlusalusteks olid 774 Tar-
tu ja 806 Tallinna koolilast (kokku 1580 last),
keda uuriti kiisimustike, ekspiratoorse tipp-
voolu modtmise teel (neli korda paevas kahe

nidala valtel), provokatsioonitestide ja fuisili-
se koormuse foonil, samuti naha torketestide-
ga 10 standardiseeritud allergeeni suhtes.
Prospektiivses uuringus jalgiti allergia kuju-
nemist 298 jarjestikku stindinud lapsel kliini-
liste parameetrite, naha torketestide, naba-
vaadi- ja veenivere IgE antikehade tiitri abil.

Selgus, et arsti diagnoositud astmat esines
3,2%-1 Tallinna ja 2,5%-1 Tartu koolilastest.
Vorreldes samaaegse uuringuga Rootsis
Sundsvallis, oli eestlastel astmat 2—3 korda
harvem (8,1% versus 2,9%). Samas oli mitte-
spetsiifilisi hingamisteede haiguste siimpto-
meid (kéha, bronhide obstruktsiooni) ja respi-
ratoorseid infektsioone Eesti koolilastel tun-
duvalt sagedamini kui Rootsi lastel.
Hingamisteede haiguste siimptomite riskite-
guriteks olid périlikkus, korterite niiskus ja
vanemate suitsetamine. Ilmnes, et Eesti lastel
ei olnud bronhide hiuiperreaktiivsus seotud
mitte atoopia, vaid korterite sisekeskkonnaga.

Aastail 1993—1994 siindinud lastest ilmnes
aga juba 25%-1 allergiahaigusi, sarnaselt Root-
sis samaaegselt uuritud lastega. Urtikaaria ja
gastrointestinaalse allergia osatdhtsus vihe-
nes ja respiratoorse allergia osatidhtsus suure-
nes kaheaastase jalgimisperioodi valtel pros-
pektiivse uuringu rithmas. Dissertant on joud-
nud jareldusele, et eluviisi erinevused
(traditsioonilised ehitusmaterjalid, korterite
hea ventilatsioon ja naturaalne toit) kaitsesid
10—12-aastasi Eesti koolilapsi allergia tekke
eest. Seevastu hiljem (>1993. a.) sindinud las-
tel see kaitse ilmselt puudub.

Maire Vasar on siindinud 30. oktoobril 1956.
aastal Tartus. 1982. aastal 16petas ta Tartu
Ulikooli arstiteaduskonna pediaatriaosakon-
na. Aastail 1990—1992 oli pediaatria kliinili-
ses ordinatuuris, 1995. aastal omistati talle
pediaatri esimene kategooria. Ajavahemikul
1992—1996 oli Tartu ja Linkdpingi tlikooli
doktorant. 1997. aastast alates on tddétanud
TU Lastekliiniku assistendina. M.Vasaral on
26 teaduspublikatsiooni, neist kuus artiklit
eelretsenseeritavates ajakirjades. M. Vasar
kuulub Eesti Pediaatrite Seltsi.

Marika Mikelsaar
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Meditsiinidoktor
Vallo Matto

3. juunil 1998 kait-
ses Tartu Ulikooli ars-
titeaduskonna magist-
ri- ja doktorikraadi
kaitsmise ndukogu ees
vaitekirja "Antidepres-
santide anksiogeense
ja antiagressiivse toi-
me farmakoloogiline
uurimus" Tartu Uli-
kooli  Farmakoloogia
Instituudi  doktorant
Vallo Matto cum lau-
de. T66 on valminud prof. Lembit Allikmetsa
juhendamisel. Oponentideks olid professorid
Vija Klu3a (Riia) ja Aleksandr Zarkovski. Opo-
nendid mérkisid, et psithhofarmakoloogias on
depressiooni, hirmu ja drevuse uurimine ks
keerulisemaid probleeme. Kuigi arsti arsena-
lis on mitmeid ravimeid, nagu klassikalised
tritstiklilised antidepressandid, monoamiini
okstidaasi inhibiitorid ja serotoniini tagasi-
haarde inhibiitorid, on nende efektiivsus sage-
li draarvamatu toimemehhanismide puuduli-
ku tundmise tottu. Dissertandi tehtud t66d
peeti oluliseks panuseks selle probleemi méone-
de kiilgede selgitamisele. Tema saadud ekspe-
rimentaalsed tulemused on {htpidi uudsed,
teistpidi reaalsed ja hésti interpreteeritavad.
Oponendid leidsid tiksmeelselt, et tegemist on
aktuaalsel teemal igati nttidisaegse metoodi-
kaga tehtud eksperimentaalse uurimusega.

V. Matto vaitekirja eesmérgiks oli selgitada,
kas antidepressandid vdivad pohjustada ank-
siogeenset toimet, missugune on selle véimali-
ku toime néarvitllekande mehhanism ja seroto-
ninergilise siisteemi osatihtsus selles ja kas
ithekordne véi korduv antidepressantide ma-
nustamine muudab retseptorite/transporterite
seisundit. Katseloomade (Wistari rotid) kaitu-
mist jalgiti uudiskasti-, plusspuuri-, nullpuu-
ri-, avarvilja-, rota-rodi-sundujumise (Porsolt’)
mudelites, apomorfiini ja elekterarritustesti-
ga. Neurokeemilistes katsetes méarati isotoo-
pidega margistatud tsitalopraami, flunitrase-
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paami, raklopriidi ja koletstistokiniini okta-
peptiidi seostumist. Selgus, et selektiivsed
serotoniini tagasihaarde inhibiitorid ja teised
antidepressandid pohjustavad akuutses kat-
ses hirmu- ja &revuseseisundi slivenemist.
Anksiogeense toime avaldumine séltub kesk-
konnateguritest, sundkaitumise tingimustes
avaldub see erinevalt. Antidepressantidel puu-
dub oluline toime koletsiistokinergilisesse nir-
vitllekandesse nii ravimi akuutsel kui ka kor-
duval manustamisel, mistottu koletsiistokinii-
ni B-retseptorite antagonistid vaid
erandjuhtudel suudavad blokeerida anksio-
geense toime. Serotoniini tagasihaarde inhibii-
toritel ei ole olulist antiagressiivset toimet.
Suures annuses manustatav tsitalopraam, aga
mitte desipramiin, pdhjustab serotoniini
transporteri afiinsuse languse.

Vallo Matto on stindinud 4. veebruaril 1969.
aastal Tallinnas. 1993. aastal 16petas ta Tartu
Ulikooli arstiteaduskonna. Aastail 1993—
1998 oli V. Matto TU Farmakoloogia Instituu-
di doktorant ja alates 1998. aastast on olnud
Farmakoloogia Instituudi assistent. V. Matto
taiendas 1996. aastal pool aastat oma eriala-
seid oskusi Uppsala Meditsiinilise Farmako-
loogia Instituudis. Temalt on ilmunud 31 tea-
duspublikatsiooni, neist 12 rahvusvahelistes
ajakirjades. V. Matto kuulub Eesti Farmako-
loogide Seltsi ja Eesti Katseloomateaduse
Seltsi.

Marika Mikelsaar
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Eesti Arst, 1999, 1, 82-91

Koronaartéve kui suurimat suremust
pohjustava haiguse ennetamine ei ole am-
mugi enam ainult arstkonna iilesanne,
vaid on téusnud titheks tthiskondliku elu
prioriteediks. Preventsiooni eesméirgiks
on muuta nii elanikkonna terviskditumist
kui ka koronaartdbe esile kutsuvaid sot-
siaalseid, kultuurilisi ja majanduslikke
mojureid. Preventiivkardioloogia areng
viimasel kahel aastakiimnel on vdimalda-
nud {ildsdnaliselt "Ara so6 rasvast! Ara
suitseta!" profulaktikalt tile minna indivi-
duaalse riski analiitisini ja detailsete tea-
duslikult pohjendatud soovitusteni koro-
naartove viltimisel.

Ehkki kardioloogid on arvamusliidri-
teks koronaartdve preventsiooni kiisimus-
tes, ja4b selle tegelik elluviimine esmata-
sandi spetsialistide, pere- ja uldarstide
olule. See tingiski Euroopas ajaproovile
vastu pannud ja uusima teabega tédienda-
tud "Soovituste" avaldamise Eesti arsti-
de suurima lugejaskonnaga ajakirjas.

Kuigi Eesti liigub joudsalt nii sotsiaal-
sete kui ka majandusniitajate poolest
Euroopa suunas, vajame me oma rahvus-
likku preventsiooni programmi. Eesti
Kardioloogide Selts on tdnulik koigi ette-
panekute eest, mis aitavad seda program-
mi tulevikus koostada.

Mari Laan,
Eesti Kardioloogide Seltsi president
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Euroopa Kardioloogide Seltsi,
Euroopa Ateroskleroosi
Uhingu ja Euroopa
Hiipertensiooni Uhingu
soovitused koronaartove
ennetamiseks kliinilises
praktikas

Pérast seda, kui eelmlsed soovitused
1994. aastal avaldatl on ilmunud uusi
teaduslikke pohJendus1 nii primaarse kui
ka sekundaarse koronaartove prevent-
siooni osas, seda eriti seoses lipiidide ta-
seme alandamisega. Seetdttu on kolm
ithingut koostdts esmatasandi arstide
ning Euroopa siidameliitude ja -fondi-
dega avaldanud soovituste tdiendava ver-
siooni.

Selle dokumendi eesmérk on tildistada
kliinilisest seisukohast koéige olulisemad
koronaartdve ennetamise abinéud, mis on
leidnud tldist tunnustust ja mille raken-
damine tegevarstide poolt soodustaks hai-
guse ennetamist. Klinitsistide prioritee-
diks on poorata tihelepanu juba viljaku-
junenud haiguse ja suure riskiga
patsientidele, sest profiilaktiline kasute-
gur neis rithmades on koige suurem ning
praegune kliiniline praktlka vajab mérki-
misvédrset tohustamist.? Soovitused on
moeldud soodustamaks riikliku koronaar-
tove preventsiooni poliitika viljatoota-
mist ning tilevaatamist. Et koronaartove
preventsioon saaks oluliseks osaks iga-
péevases praktikas, peaksid iga riigi kar-
dioloogia, ateroskleroosi ja hiipertensioo-
ni {thingud koostods teiste organisatsioo-
nidega vilja todtama oma poliitika, vottes
arvesse selle maa poliitilist, majandus-
likku, sotsiaalset ja meditsiinilist olu-
korda.

Kardioloogid, samuti muude erialade
arstid ja meditsiinitéétajad iildse kogu
Euroopas peaksid koronaartdve prevent-



sioonis négema voimalust parandada rah-
va tervist, vihendades viga suurt siida-
me- ja veresoonkonnahaiguste esinemis-
sagedust.3

Meditsiinilised prioriteedid

Kogu populatsiooni seisukohalt on olu-
line suitsetamise vihendamine, tervislik
toiduvalik ning suurem kehaline aktiiv-
sus. Klinitsistide prioriteediks on poérata
tdhelepanu juba véljakujunenud haiguse
ja suure riskiga patsientidele.

Preventiivse kardioloogia eelistused on
jdrgmised:

1. Viéljakujunenud koronaartove voi
moéne muu aterosklerootilise veresoonte
kahjustusega patsiendid.

2. Astimptomaatilised, eriti suure riski-
ga patsiendid (raskekujuline huiperkoles-
teroleemia vdi moni muu duslipideemia,
diabeet voi hiipertensioon, mitme riskite-
guri kuhjumine).

3. Varajases eas alguse saanud koro-
naartove voi mone muu aterosklerooti-
lise kahjustusega ning stimptomiteta
eriti suure riskiga patsientide l4hisugula-
sed.

4. Teised isikud, kes selguvad igapéeva-
ses kliinilises to0s.

Koronaartdve preventsiooni eesméirgid

Ennetamise eesmérgid on koigis ees-
pool mainitud rithmades samad: vé-
hendada koronaartove vdi muu vere-
soonte aterosklerootilise kahjustuse ris-
ki, seega vihendada enneaegset
toovoimetust, suremust ja pikendada
eluiga. Soovitustes ei ole piirdutud mit-
te ainult eluviisi muutmisega, vaid on k-
sitletud ka kontrolli korge vererdhu, vere
lipiidide sisalduse ja diabeedi tile (vt. ta-
bel).

Tabel. Koronaartdve voi muu vere-
soonte aterosklerootilise kahjustusega
patsientide ja suure riskiga patsientide
eluviisi muutmise ja ravi pohimoétted

Koronaartovega  voi
muu veresoonte atero-
sklerootilise kahjustu-
sega patsiendid.

AsUmptomaatilised,
suure riskiga patsien-
did. Absoluutne risk
220% 10 aasta jooksul
voi Uletab 20%, kui risk
on projitseeritud 60
aasta vanusesse.

Eluviis
Loobuda suitsetamisest, toituda tervislikult, olla
kehaliselt aktiivne, saavutada normaalne keha-

kaal.

Muud riskitegurid
Vererohk <140/90 mm Hg, tldkolesterool <5,0

mmol/l (190 mg/dl),

mmol/l (115 mg/dl). Kui selliseid riskitegurite ta-
saavutata eluviisi
peaks kasutama vererohku ja kolesteroolisisal-
dust alandavat medikamentoosset ravi.

semeid ei

LDL-kolesterool <3,0

muutmisega,

Muud profiilaktilised ravivotted

Aspiriin (vahemalt 75
mg) koigile koronaar-
tovega, ajuarterite ate-
roskleroosi ja perifeer-
se aterosklerootilise
veresoonte kahjustu-
sega patsientidele. p-
blokaatorid parast
muokardiinfarkti, AKE-
inhibiitorid patsientide-
le, kellel muiokardiin-
farkti ajal on sidame-
puudulikkuse  tunnu-
seid voi kellel on pusiv
vasaku vatsakese sus-
toolne dUsfunktsioon
(valjutusfraktsioon

<40%). Antikoagulan-
did monele koronaar-
tovega patsiendile.

Aspiriin (75 mg) pat-
sientidele, kellel on ve-
rerohk hupertensiooni-
vastase raviga hasti
kontrollitud.

Lahisugulaste skriining

Jalgida enneaegse ko-
ronaartovega (mehed
<55 a., naised <65 a.)
patsientide lahisugula-
si.

Jalgida lahisugulasi,
kui on perekondliku
hiperkolesteroleemia
voi muu pariliku disli-
pideemia kahtlus.
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Multifaktoriaalne koronaartébi — eluviisi
muutused ja medikamentoosne ravi

Koronaartdve voi muu aterosklerootili-
se haiguse korral peavad patsiendid end
ise vdga suure riski rithma kuuluvaks.
Seetdttu soovivad nad olulist elustiili
muutust ja vajaduse korral ravi, et vihen-
dada riskitegurite taset.

Et koronaartdve patogenees on multi-
faktoriaalne, on tdhtis hinnata absoluut-
set riski tervetel inimestel (10 aasta jook-
sul areneva kas fataalse voi mittefataalse
koronaartdve riski), vottes arvesse koiki
peamisi riskitegureid (vt. koronaartdve
riski tabel). Nii saab kindlaks mé&#rata
need isikud, kellel on suur multifakto-
riaalne risk, ja soovitada neile eluviisi
muutust ning vajaduse korral ravi. Vere-
rohku ja lipiidide sisaldust alandava ravi
médramisel tuleks alati arvestada abso-
luutset koronaartove riski, selle asemel et
tdhelepanu poorata vaid iihele riskitegu-
rile. Absoluutse koronaartdve risk, mis
iiletab 20% 10 aasta jooksul voi liletab
20%, kui risk on projitseeritud 60 aasta
vanusesse, ja mis piisib sellisena, vaata-
mata elustiili muutustele, on piisavalt
suur Oigustamaks selektiivset medika-
mentoosset ravi.

Kuidas kasutada koronaartéve riski ta-
belit primaarses profiilaktikas (vt. tabel
lk. 85).

Tabel on mdeldud koronaartdppe hai-
gestumise riski hindamiseks astimpto-
maatilistel patsientidel. Koronaartovega
patsiendid kuuluvad juba suure riski ka-
tegooriasse ja vajavad aktiivset eluviisi
korrigeerimist ning vajaduse korral medi-
kamentoosset ravi.

1. Et hinnata patsiendi absoluutset ris-
ki koronaartdppe haigestumisel 10 aasta
jooksul, tuleb vastava soo tabelist leida
patsiendi vanus ja see, kas tegemist on
suitsetaja voi mittesuitsetajaga. Tabelist
leida patsiendile l4hedasim stistoolse ve-
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rerdhu (mm Hg) véartus ja tildkolesteroo-
lisisaldus (mmol/l voi mg/dl).

2. Tabelit alt iiles lugedes voib jélgida
eluaegset riskiteguri ekspositsiooni efek-
ti. Seda voib kasutada noorte inimeste
néustamisel.

3. Suure riskiga inimesed on need, kel-
lel risk haigestuda koronaartoppe 10 aas-
ta jooksul ulatub 20%-ni v6i 20%-ni, kui
risk on projitseeritud 60 aasta vanusesse.

4. Koronaartdppe haigestumise risk on
suurem kui tabelis antud neil, kellel on:
perekondlik hiiperkolesteroleemia; dia-
beet — risk on ligikaudu poole suurem
meestel ja tile poole suurem naistel; pere-
konnas olnud koronaartdvejuhte noores
eas; madal HDL-kolesterooli sisaldus. Ta-
belites on arvestatud, et HDL-kolesteroo-
li sisaldus on 1,0 mmol/l (39 mg/dl) mees-
tel ja 1,1 mmol/l (43 mg/dl) naistel; korge-
nenud triglutseriidide tase 22,0 mmol/l
(=180 mg/l) jargmisesse vanusekategoo-
riasse ldhenevatel isikutel.

5. Leidmaks patsiendi suhtelist riski,
tuleb vorrelda tema riskikategooriat teis-
te sama vanade isikute omadega. Siin néi-
datud absoluutne risk ei pruugi kehtida
koikide populatsioonide (eriti mitte nen-
de, kus on madal koronaartdve sagedus)
kohta. Suhteline risk kehtib enamikus po-
pulatsioonides suurema téenéosusega.

6. Kolesteroolisisalduse ja vererchu
alandamise ning suitsetamisest loobumi-
se mdju ilmneb tabelist.

Sekundaarne preventsioon

Koronaartovega voi muu veresoonte atero-
sklerootilise kahjustusega patsiendid

Eluviisi muutmine. Eluviisi muutmine
sdltub patsiendi valmisolekust. Kui pat-
siendil arenevad koronaartdve siimpto-
mid voi kui avastatakse tema kuuluvus
suure riski kategooriasse, on tal hea voi-
malus iile vaadata oma harjumused. Pal-
jud piilavad teha soodsaid muudatusi



Koronaartove riski tabel

Mehed

Mittesuitsetajad Suitsetajad

mg/dl 150 200 250 300 150 200 250 300

mmol/l

180
160
140
120

180
160
140
120

180
160
140
120

180
160
140
120

180
160
140

120

1
mgd 4 5 6 7 8 4RE5ENES 17008
J (BT P U | | e P 1, N (e |
3

130 200 250 300 130 200 250 300

mmol/l

Kolesterool

Riski tase
Vaga suur ile 40%
Suur 20-40%
Moodukas 10-20%
Kerge 5-10%
Naised Viike alla 5%
Mittesuitsetajad Suitsetajad

Vanus

30

150 200 250 300 150 200 250 300 mg/dl

T T | g T T T T
ch B ST 4 5 6 7 8 mmoll
U LT L L A R L

180
160
140
120

180
160
140
120

180

160
140
120

180
160
140
120

Sustoolne vererdhk (mm Hg)

180
160
140
120

|
5 6 7 8 mgd

1 1 1 1

4 5

6 7 8 4
= i S a1

130 200 250 300 130 200 250 300 mmol/l

Kolesterool
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oma elustiilis ning arstide ja perekonna
toetusel suudavad jérgida tervislikke har-
jumusi kogu elu.

Tdielik suitsetamisest loobumine. Arsti
tiksikasjaline selgitus, osavotlik, kuid kin-
del soovitus on ilmselt ainus mgjus va-
hend suitsetamisest loobumiseks. Vajalik
on ka passiivse suitsetamise viltimine.
Nikotiini asendajad (ndrimiskummi,
transdermaalne nikotiiniplaaster) ker-
gendavad suitsetamisest loobumist eel-
koige neil, kellel on tugev nikotiinisoltu-
vus. Oluline on perekonna toetus: ka tei-
sed pereliikmed peaksid suitsetamisest
loobuma vdhendamaks riski, et patsient
hakkab uuesti suitsetama.

Dieedi muutused. Toiduainete valiku
osas peaksid patsiendid saama professio-
naalset noustamist. Arstidel tuleb tooni-
tada dieedi tdhtsust kehakaalu, vererohu
ja kolesteroolisisalduse alandamisel, ve-
resuhkru kontrollil suhkurtdéve korral,
tromboosiohu vdhendamisel. Perekonna
osatdhtsus selles kiisimuses on eriti oluli-
ne. Seega peaks tervislikust dieedist in-
formeerima ka seda pereliiget, kes tildju-
hul teeb sisseoste ja valmistab toitu. Dieet
tdiendab futisilist aktiivsust kehakaalu
véahendamisel, samuti on mitmed toitu-
misharjumused seotud koronaartove ris-
kiga. Aterosklerootilise kahjustusega pat-
sientide toitumise eesmérgid peaksid ole-
ma jargmised.

1. Koikide rasvade osa ei tohiks tileta-
da 30% kalorite tildhulgast, sellest 1/3
voib olla kiillastatud. Kolesterooli ei to-
hiks olla toidus tile 300 mg péevas.

2. Vahendamaks kiillastatud rasvade
tarbimist, tuleb moddukalt suurendada
mono- ja politkiillastamata rasvade hulka
toidus.

3. Suurendada virske puu- ja juurvilja,
samuti teravilja tarbimist.

4. Ulekaalu korral vihendada kaloreid
toidus.

5. Korge vererdhu korral vidhendada
soola ja alkoholi tarbimist.

86

Tohus muutus toitumises voib védhen-
dada mitmeid riskitegureid ja vajadust
medikamentoosse ravi jérele.

Kehaline treening. Kehalise treeningu
osas vajavad patsiendid ndustamist, et
see toimuks ohutult ja kasu koronaartove
ennetamisel oleks maksimaalne. Aeroob-
ne treening (jalutamine, ujumine, jalgrat-
tasdit) 20—30 minutit 4—5 korda nédalas
mgjub soodsalt kehakaalule, téstab HDL-
kolesterooli sisaldust ning alandab tri-
glutseriidide taset ja vihendab kalduvust
trombooside tekkeks. Siin on taas oluline
perekonna toetus.

Teised riskitegurid

Ulekaal ja rasvumzne Ulekaalulised
(BMIz25 kg/m ) vdi rasvunud (BMI=30
kg/m ) patsiendid ja eriti need, kellel on
ildine rasvumus, kuuluvad suure riski
rithma ning vajavad ndustamist, et alan-
dada kehakaalu tervisliku toitumise ja
kehalise aktiivsuse teel. Kehakaalu lan-
gus aitab alandada ka vererohku ning ko-
lesterooli- ja veresuhkrusisaldust. Talje
{iimbermd66t on rasvumise ja kehakaalu
languse jélgimisel oluline kliiniline néita-
ja. Talje imbermdot 294 cm meestel ja
>80 cm naistel annab mérku vajadusest
vihendada kehakaalu; talje imbermdot
2102 cm meestel ja 288 cm naistel viitab
professionaalse noustamise vajadusele
kehakaalu véhendamisel.

Arteriaalne rohk. Koronaartdve puhul
on eesmérk hoida patsiendi vererohk pii-
sivalt alla 140/90 mm Hg. Kui seda ei saa-
vutata elustiili muutusega, tuleks kasuta-
da medikamentoosset ravi. Angina pecto-
ris'ega patsientide puhul on eelistatud
pB-blokaatorid; juhul, kui neid ei taluta voi
need ei ole efektiivsed, tuleks eelistada
pika toimeajaga kaltsiumikanalite blo-
kaatoreid, sest molemad ravimite rithmad
alandavad vererdhku ja vihendavad kae-
busi. Pédrast dgedat miiokardiinfarkti tu-
leks eelistada B-blokaatoreid, sest need



vihendavad ka haiguse retsidiivide ohtu.
Angiotensiin-konverteeriva enstiimi
(AKE) inhibiitoreid voib samuti kasutada,
eriti patsientidel, kellel on méarkimisvéér-
ne vasaku vatsakese siistoolne diisfunkt-
sioon.

Plasma lipiidide sisaldus. Eesmérgiks
on hoida ptisivalt tildkolesteroolisisaldust
alla 5,0 mmol/l (190 mg/dl) ja LDL-kole-
sterooli alla 3,0 mmol/l (115 mg/dl). HDL-
kolesterooli ja trigluitseriidide sisaldus ei
ole seatud ravi eesmérgiks. Ometi, HDL-
kolesterooli tase <1,0 mmol/l (40 mg/dl) ja
vabade triglutseriidide sisaldus 22,0
mmol/l (180 mg/dl) on suurenenud koro-
naartove riski markerid. Kui tildkoleste-
rooli ja LDL-kolesterooli soovitud taset ei
saavutata eluviisi muutusega, tuleks ra-
kendada medikamentoosset ravi. Eelista-
ma peaks HGM Co-A reduktaasi inhibii-
toreid (simvastatiini, pravastatiini), sest
sellesse lipiidide sisaldust véhendavate
ravimite rithma kuuluvatel preparaatidel
on kdige enam toestatud koronaartdvehai-
gestumust ja -suremust védhendavaid
omadusi. On tdendeid ka selle kohta, et
statiinid véihendavad koronaartdvehaige-
tel insuldi ohtu.

Veresuhkru sisaldus. Kuigi ei ole teada,
kas veresuhkru sisalduse kontroll vihen-
dab haiguse retsidiveerumise riski suh-
kurtdbe podejail koronaartove korral, vél-
dib see siiski mikrotsirkulatoorseid hai-
gusi ja muid suhkurtovest tulenevaid
komplikatsioone. Adekvaatse veresuhkru
sisalduse kontrolli eesméirgid insuliini-
soltuva diabeedi korral on: vaba vere-
suhkru sisaldus 5,1—6,5 mmol/l (91—120
mg/dl); postprandiaalne glitkoosisisaldus
7,6—9,0 mmol/l (136—160 mg/dl); HbA1c
6,2—7,5% ning tosiste huipoglitkeemiate
viltimine. Enamiku insuliiniséltumatu
diabeediga patsientide korral on saavuta-
tavad isegi madalamad tasemed — need
on samasugused kui suhkurtobe mittepd-
dejatel. Monede, eriti vanemaealiste pat-
sientide korral tuleb leppida vdhem ran-
gete nditajatega.

Muud profiillaktilised medikamentoosse
ravi véimalused. Lisaks ravimitele, mida
on vaja tdiendamaks eluviisi muutusi ve-
rerdhu, lipiidide ja veresuhkru sisalduse
soovitava taseme saavutamisel, tuleb ar-
vestada ka jiargmiste ravimirihmadega,
mis vidhendavad koronaartovehaigestu-
must ja -suremust.

Need ravimirithmad on jargmised.

1. Aspiriin (véhemalt 75 mg) v6i muud
trombotsiilite modifitseerivad ravimid,
mida peaksid kasutama kdik patsiendid.

2. p-blokaatorid pidrast miiokardiin-
farkti.

3. AKE-inhibiitorid stidamepuudulik-
kuse tunnustega haigetel miiokardiin-
farkti ajal ja kroonilise vasaku vatsakese
siistoolse  diisfunktsiooniga (védljutus-
fraktsioon <40%) patsientidele.

4. Antikoagulandid patsientidele, kellel
pirast miiokardiinfarkti on suurenenud
trombemboolia oht. Nende hulka kuulu-
vad laialdase anterioorse miiokardiin-
farktiga, vasaku vatsakese aneurtismi voi
trombiga, paroksiismaalse tahhtiariitmia-
ga, kroonilise stidamepuudulikkusega
haiged ning need, kellel on varem olnud
trombemboolilisi tlisistusi.

Lahisugulaste skriining. Varajase koro-
naartéve korral (mehed <55 a. ja naised
<65 a.) tuleks kontrollida patsientide 14-
hisugulasi riskitegurite osas, sest neil on
suurenenud risk haigestuda koronaartdp-

pe.
Primaarne preventsioon
Stimptomiteta suure riskiga patsiendid

Koronaartéve riski hindamine. 10 aasta
jooksul kujunevat koronaartdve absoluut-
set riski saab hinnata koronaartdve riski
tabeli abil. Isikud, kellel see risk ulatub
20%-ni, peaksid tegema muutusi riskite-
gurite osas ja vajaduse korral saama ka
medikamentoosset ravi. Eluviisi muutus
suure riski rithmas on dirmiselt oluline.
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Primaarne preventsioon

TAKTIKA KORGE VEREROHU KORRAL

Kbigepealt tuleb kindlaks méasrata koronaartdve absoluutne risk , kasutades koro-

naartove riski tabelit.

Kasutada algset vererdhu taset  koronaartéve riski hindamisel.

Koronaartéve absoluutne risk
<20% ja sihtelund ei ole kahjus-
tatud. Diastoolne vererhk 90—
99 mm Hg ja/vdi sUstoolne vere-
rohk 140—179 mm Hg

Soovitused eluviisi osas vahe-
malt kuueks kuuks ja korduv ve-
reréhu méétmine

Koronaartéve absoluutne risk
220% ja/Vvoi sihtelundi kahjustus.
Diastoolne vereréhk =90 mm Hg
jaoi sistoolne vereréhk =140
mm Hg

Soovitused eluviisi osas vahe-
malt kuueks kuuks ja korduv ve-
rerohu méétmine

Diastoolne  vereréhk =100
mm Hg jaNGi sistoolne vere-
rohk =180 mm Hg

Soovitused eluviisi osas ja medi-
kamentoosne ravi

Vererohk
<140/90 mm Hg

Jatkata nousta-
mist eluviisi osas
ja jareluuringuid
vahemalt 5-aas-
tase intervalliga

Diastoolne vere-
rohk 90—94
mm Hg jaNoGi
sUstoolne vere-
rohk 140—159
mm Hg

Réhutada eluvii-
si muutmise va-
jadust ning teha
igal aastal jarel-
uuringuid

Diastoolne vere-
rohk =295 mm Hg
jaoi sustoolne
vererohk 2160
mm Hg

Medikamentoos-
neravi - ja jatkuv
néustamine elu-
viisi osas

Diastoolne vere-
réhk <80 mm Hg
ja sustoolne
vererohk <140
mm Hg

Jatkata nousta-
mist eluviisi osas
ja iga-aastasi ja-
reluuringuid

Diastoolne vere-
réhk 290 mm Hg
jaNoGi sistoolne
vererohk 2140
mm Hg

Medikamentoos-
neravi ja jatkuv
néustamine elu-
viisi osas

Skeem 1.
* Suur koronaartdve risk =20% 10 aasta jooksul voi 20% vo6i enam, kui risk on projitseeritud 60 aasta vanuses-

se.
” Méelda sekundaarse hipertensiooni pohjustele. Vajaduse korral poérduda spetsialisti poole.
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Primaarne preventsioon

TAKTIKA VERE LIPIIDIDE KORGE SISALDUSE KORRAL

Koigepealt tuleb kindlaks mé#rata koronaartove absoluutne risk‘, kasutades koro-

naartove riski tabelit.

Kasutada algset iildkolesterooli taset™ koronaartéve riski hindamisel.

Koronaartove absoluutne risk <20%, uldkoleste-

rool 25,0 mmol/l (190 mg/dl)

Soovitused eluviisi osas eesmargiga vahendada
tldkolesterooli tase <5,0 mmol/l (190 mg/dl) ja LDL-
kolesterooli tase <3,0 mmol/A (115 mg/dl). Jarel-
uuringud vahemalt 5-aastase intervalliga

Koronaartove absoluutne risk >20%

Maarata vabad lipiidid: Gldkolesterooli- ja HDL-ko-
lesterooli, trig!ﬂtseriitciide sisaldus ning leida LDL-
kolesterooli sisaldus

Noustamine eluviisi osas vahemalt kolmeks kuuks
koos korduva lipiidide sisalduse maaramisega

Uldkolesterool <5,0 mmolAl (190 mg/dl) ja LDL-ko-
lesterool <3,0 mmol/l (115 mg/dl)

Jétkata néustamist eluviisi osas koos iga-aastase
jareluuringuga

Skeem 2.

Uldkolesterool =5,0 mmol/l (190 mg/dl) ja/véi LDL-
kolesterool 23,0 mmol/l (115 mg/dI).

Jatkata ndustamist eluviisi osas koos medikamen-
toosse raviga"

"Suur koronaartdve risk =20% 10 aasta jooksul voi 20% v6i enam, kui risk on projitseeritud 60 aasta vanuses-

se

* Arvestada geneetiliselt determineeritud hiperlipideemiaga (ldkolesteroolisisaldus reeglina 28,0 mmolA (lle

300 mg/dl), hiperlipideemia tunnustega ja perekonnas esinenud enneaegset koronaartdbe) ja sekundaarse hu-
perlipideemia pohjustega, nagu rasvumus, diabeet, alkoholism, hupotdroidism, maksa- ja neeruhaigused. Vaja-

duse korral pé6rduda spetsialisti poole.

" HDL-kolesterooli sisaldus <1 ,0 mmol/l (40 mg/dl) ja vabade trigliitseriidide sisaldus 22,0 mmol/l (180 mg/dl) on

kérgenenud koronaartéve riski markerid.

Eluviis. Suure riski rithmas olevatel
inimestel on soovitatav tiielikult loobuda
suitsetamisest, muuta toitumisharjumusi
ja olla futisiliselt aktiivne. Samuti on pri-
maarses preventsioonis oluline véiltida
ilekaalu ja vajaduse korral kaalus alla
votta. Niisuguse eluviisi muutusega voib
viltida eluaegse medikamentoosse ravi

vajadust. Koik eluviisi soovitused, mis an-
takse koronaartovega patsientidele, keh-
tivad ka suure riskiga isikute suhtes.
Arteriaalne rohk. Kliinilistes uuringu-
tes on veenvalt toestatud, et vererohu
alandamine erinevate ravimitega vdhen-
dab ka korgest vererdhust tulenevaid ris-
kitegureid, seda eriti insuldi, aga ka koro-
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naartéve ja siidamepuudulikkuse osas.
Riski vdhenemine tuleneb téenioliselt as-
jaolust, et langeb vererdhk, mitte niivord
ravimite omadustest. Et enamik stidame-
ja veresoonkonnahaigustest tulenevaid
surmajuhte langeb koronaartdve arvele,
siis on vererdhu alandamise esmaseks si-
hiks vdhendada koronaartdve riski.

Otsus verer6hu medikamentoosseks ra-
viks s6ltub koronaartdve absoluutsest ris-
kist, samuti slistoolse ja diastoolse rohu
vidrtusest ning sihtelundi kahjustusest
(vt. skeem 1). Patsientidel, kelle stistool-
ne vererchk on pusivalt =180 mm Hg
ja/voi diastoolne 2100 mm Hg, on lisaks
elustiili muutusele insuldi, koronaartove
ja stidamepuudulikkuse suure riski tottu
valtimatult vaja alustada ka medikamen-
toosset ravi. Patsiendid, kelle siistoolne
vererdhk on 160—179 mm Hg ja/voi dias-
toolne vererdhk 95 ja 99 mm Hg vahel, va-
javad sageli medikamentoosset ravi, kui
sellised vererdhu viddrtused on piisivad.
Neile, kellel on puisivalt pisut védiksem ve-
rerohu tous (stistoolne 140—159 mm Hg
ja/voi diastoolne 90—94 mm Hg), v6ib olla
samuti vajalik medikamentoosne ravi,
kuid see soltub teiste riskitegurite ole-
masolust (absoluutne koronaartdve risk
>20% 10 aasta jooksul vdi 220%, kui risk
on projitseeritud 60 aasta vanusesse) ja
sihtelundi voimalikust kahjustusest. Sa-
masuguste vererohu vdidrtuste juures ei
vaja tildiselt ravi isikud, kellel koronaar-
tove absoluutne risk on viike.

Alustades vererdhku alandavat ravi,
tuleks tédpsustada vererdohu taseme soovi-
tud véirtus ja suurendada valitud ravimi
annust, kuni soovitud tase on saavutatud.
Soovitatav on ravi alustada ithe ravimiga,
vajaduse korral vdib soovitud vi&rtuse
saavutamiseks lisada teise voi isegi kol-
manda ravimi. Eesmérkvéirtus primaar-
ses preventsioonis on vererdhk pilisivalt
alla 140/90 mm Hg. Noortel inimestel,
diabeediga patsientidel ja parenhtimaalse
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neeruhaigusega patsientidel voiks soovi-
tud vererdhu tase olla isegi madalam.

Vererohku alandava raviga (diureeti-
kumidel, eriti tiasiididel ja p-blokaatoritel
pohinev) on ndidatud haigestumuse ja su-
remuse langust siidame- ja veresoonkon-
nahaiguste tagajérjel. Hiljuti on samasu-
guseid tulemusi saadud ka modnede kalt-
siumikanalite blokaatoritega. Mones
uurimuses on raviskeemides kasutatud
ka AKE-inhibiitoreid ja muid ravimeid.
Seega vbib vererdhu alandamisel kaaluda
erinevate hlipertensioonivastaste ravimi-
rithmade kasutamist.

Plasma lipiidide sisaldus. Kliinilised
uurimused on veenvalt ndidanud, et kor-
gest kolesterooli tasemest tulenevat koro-
naartdve riski on vdoimalik valiva toitumi-
se ja erinevate ravimitega oluliselt véhen-
dada. Riski vdhenemine tuleneb
LDL-kolesterooli taseme alandamisest,
mitte lipiidide sisaldust alandavate ravi-
mite omadustest.

Otsus lipiidide sisaldust alandavaks ra-
viks soltub absoluutsest koronaartéve ris-
kist, lipiidide sisaldusest ja lipoproteiini-
de profiilist ning perekonnas esinenud en-
neaegsest aterosklerootilisest veresoonte
kahjustusest (vt. skeem 2). Perekondliku
hiiperkolesteroleemia korral on patsienti-
del niivord suur risk haigestuda koro-
naartdppe, et sel juhul on medikamen-
toosne ravi alati vajalik. Isikud, kellel on
suur koronaartove absoluutne risk riski-
tegurite kombineerumise tottu ja kellel ei
onnestu kolesterooli taset toitumisega
alandada, vajavad plasma lipiidide sisal-
duse medikamentoosset korrigeerimist.
Sellistel suure riskiga isikutel oleks ees-
mirgiks saavutada iildkolesteroolisisal-
dus piisivalt alla 5,0 mmol/l (190 mg/dl) ja
LDL-kolesterooli sisaldus alla 3,0 mmol/l
(115 mg/dl). Seda seisukohta on kinnita-
nud ka primaarse preventsiooni uurimu-
sed kolesteroolisisaldust alandava ravi
kohta. On esitatud selliste niitajate efek-
tiivsust koronaartoppe haigestumise ja



suremise riski vdhendamisel isegi pat-
sientidel, kelle absoluutne risk oli alla
20%. HDL-kolesterooli sisaldus <1,0
mmol/l (40 mg/dl) ja vabade trigliitseriidi-
de sisaldus =2,0 mmol/l (180 mg/dl) on ko-
ronaartove suurenenud riski markerid.

Alustades lipiidide sisaldust alandavat
ravi, tuleb suurendada ravimi annust,
kuni soovitu on saavutatud. Koigil suure
riskiga patsientidel ei pruugi olla véima-
lik saavutada seda dieedi vo6i lipiidide si-
saldust alandavate ravimite maksimum-
annustega, seepdrast vajavad moned
kombineeritud medikamentoosset ravi.
Viga korge LDL-kolesterooli sisalduse
puhul ei pruugi patsiendid ka maksimum-
ravi korral saavutada soovitud taset, kuid
kindlasti on kolesteroolisisalduse vihen-
damisest kasu.

Praegu on kasutusel 4 ravimirithma
(statiinid, fibraadid, resiinid ja niatsiinid)
ning igast rithmast on tdestatud {the voi
enama ravimi mojusus koronaartdve ja
suremuse vihendamisel. Ent koige efek-
fiiveemaks ning turvalisemaks peetakse
statiine.

Veresuhkur. Praeguseks ei ole uurimus-
tes ndidatud veresuhkru sisalduse kont-
1olli ja koronaartove riski seoseid suhkur-
iobe podejail. Nii insuliinisdltuva kui ka
insuliinisdltumatu suhkurtdve korral esi-
neb soltuvus hiipergliikeemia ja suurene-
nud aterosklerootiliste kahjustuste riski
vahel. Tohus veresuhkru sisalduse kont-
10ll vihendab diabeetilisi mikrotsirkulat-
sooni hiireid ning muid diabeetilisi
komplikatsioone. Igal riskiteguri tasemel
— suitsetamine, vererdohk, plasma lipiidi-
de sisaldus — ja igasuguste riskitegurite
kombinatsioonide puhul on suhkurtdbe
podejail risk haigestuda koronaartovesse
palju suurem vorreldes suhkurtobe mitte-
pidejatega. Seetottu on diabeedi korral
eriti oluline, et patsient saavutaks soovi-
tud taseme riskitegurite osas.

Profiilaktiline ravi. Suure riskiga pat-
sientidel ei ole aspiriin ja muud trombo-

tstiite modifitseerivad ravimid tldjuhul
niidustatud. On toendeid, et viikesed as-
piriini annused (75 mg) vdivad vidhenda-
da koronaartove riski patsientidel, kellel
on vererdhk hiipertensioonivastase raviga
hésti kontrollitud. Aspiriini mé#4ramine
koigile suure riskiga patsientidele ei ole
néidustatud.

Léhisugulaste skriining. Perekondliku
hiiperkolesteroleemia v6i muu périliku
diislipideemiaga patsientide ldhisugula-
sed peaksid kontrollima oma plasma lipii-
dide sisaldust.
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Elocon on roos ilma okasteta!

Elocon (mometasoonfuroaat 0,1%):
Tugevatoimeline glukokortikosteroid
dermatoloogiliseks kasutamiseks.

Efektiivne:

Manustamine ainult tks kord paevas.
Imendub kiiresti ja uhtlaselt.

Toime saabub kiiresti.

Ohutu:

Lokaalsed korvalnahud, E]_OC )
sh nahaatroofia on haruldased. :
Lastele sobib alates teisest eluaastast. MOMETASOONEUROAAT 0.4

Naidustused.

Dermatiit, ekseem, psoriaas.

Pakend.

Salv 20g, 50g; kreem 20g, 50g; liniment 20ml, 50ml.

Retseptiravim.
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- IN MEMORIA

Lydia Rivis

27. novembril 1998
lahkus meie hulgast
kauaaegne Tartu Klii-
nilise Haigla neuroloo-
giaosakonna juhataja
Lydia Rivis.

Lydia Rivis sundis
29. martsil 1914. aas-
tal Tartus raudtee-
ametniku perekonnas. ;
1932. aastal 16petas ta =
Eesti Noorsoo Kasva-
tuse Seltsi Tutarlaste-
gimnaasiumi ning 1938. aastal Tartu Ulikoo-
i arstiteaduskonna. Ta oli ENUSH-i liige. Juba
ilikooliaastail alustas ta tegevust Tartu Uli-
kooli Narvikliinikus. 1940. aastast alates t66-
tas L. Rivis neuroloogia kateedris assistendi-
na ning néarvikliinikus ordinaatorina, lisaks
sellele kohakaasluse alusel ka Tartu I poliklii-
niku ja lastepolikliiniku nirviarstina ning
Tartu Linna Sanitaar- ja Epidemioloogiajaa-
ma osakonnajuhatajana. 1951. aastal juhatas
ta Maarjaméisa Haigla neurokirurgiaosakon-
da. Ajavahemikul 1952—1979 oli L. Rivis Tar-
tuKliinilise Haigla neuroloogiaosakonna juha-
faja ning 1979—1984 neuroloogiaosakonna or-
dinaator.

L. Rivis alustas t66d prof. L. Puusepa &pila-
sena, ent tema arstiks kujunemisel oli darmi-
selt oluline osa ka prof. J. Riivesel. Taktitun-
deliste arstide opilasena oli ka L. Rivis véiga
lojaalne ning demokraatlik kolleegide suhtes.

Ta viibis korduvalt erialasel tidiendusel Le-
ningradi ja Moskva instituutides ning kollee-
gid hindasid teda kui viga suurte erialakoge-
mustega neuroloogi. 1966. aastal omistati tal-

le neuroloogi kvalifikatsiooni kérgem kategoo-
ria. Ta esitas korduvalt ettekandeid kongres-
sidel, konverentsidel ning arstide kvalifikat-
siooni tdstmise seminaridel. L. Rivis juhendas
nooremaid kolleege, andes neile edasi oma
eksaktset kliinilist méttelaadi, ning ta oli ter-
ve polvkonna Eesti neuroloogide opetajaks.
Teda autasustati mitme medali ja aukirjaga
ning korduvalt palvis ta tervishoiuministri kii-
tuse.

Lydia Rivis oli taktitundeline, otsekohene ja
néudlik ning sellisena juhtis ta aastaid neuro-
loogiaosakonda ning sellisena on ta jaianud ka
kolleegide malestustesse.

Kolleegid
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1998. aasta Tartu Ulikooli
Kliinikumi preemia

9. oktoobril 1998 toi-
munud  arstiteadus-
konna pieva aktusel
Tartu Ulikooli aulas
anti ile kliinikumi
1998. aasta preemia,
mille saajaks oli TU

] P s,
» Narvikliiniku  eme-
riitprofessor Arvo

Prof. Arvo Tikk, Teie elulooandmetest
voib lugeda, et olete kliinikumis t66tanud
ligikaudu pool sajandit. Missugune see
aeg on olnud ja millega tegelete praegu?

Olen TU Narvikliinikus té6tanud 1954. aas-
tast alates ja ainult siin olengi té6tanud. Ligi-
kaudu pool sajandit — see on olnud meditsii-
ni intensiivse ja tormilise arengu aeg. Selle aja
jooksul on arenenud peaaju piirkonna lsiku-
sed, neurotraumatoloogia, milles alustasime
peaaegu nullist, selgrookirurgia, intensiivravi
— see kéik on toimunud minu siinoleku ajal.

Meie hingamiskeskus oli Noukogude Liidu
ajal vihemalt kimmekonna aasta véltel ainu-
ke neurointensiivravi osakond, olime juhtival
positsioonil ja see néudis aastaid intensiivset
tegutsemist nii 6dsel kui ka paeval. Praegu
olen Narvikliiniku emeriitprofessor ja to6tan
siin joudumodda, olen polikliinikus narviarsti-
dest koige suurema koormusega. Tegelen op-
petdoga taienduskoolituse liinis ja peale selle
on mul veel muid ameteid valjaspool tlikooli,
mis praegu votavad suurema osa ajast.

Olen Eesti Teadusfondi néukogu liige — me-
ditsiiniekspert, kes vastutab teadusuuringute
grantide rahastamise korraldamise eest. Tei-
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ne valdkond on bioeetika, millega olen tegel-
nud selle valdkonna loomisest, 1990. aastast
alates. Olen Eesti bioeetikanoukogu esimees
sotsiaalministeeriumi juures ja patan koordi-
neerida kogu bioeetikaalast tegevust Eestis,
olen ka TU Kliinikumi eetikakomitee esimees.
Bioeetikaga seoses on mul ka muid tlesan-
deid, osalen liikmena Strasbourg’is Euroopa
Noukogu Bioeetika Komitees.

Missuguste probleemidega Eesti bio-
eetikanoukogu praegu tegeleb?

Siin on mitu kiisimusteringi. Esiteks, tea-
duslik uurimist6d, selle eetilised lubatavused
ja normid, sest itkski teadust66 Eestis ei toimu
ilma analiiiisita, kas see on inimesele ka eeti-
liselt lubatud ja ohutu.

Teine osa on kliiniline eetika. Igapdevases
kliinilises to6s tekib sageli meditsiinieetikaga
seotud kiisimusi, néaiteks elu lopuga seotud
probleemid. Samas on eetikanoéukogu tegelnud
ka muuga, nagu nn. neeruskandaal, mis ihelt
poolt on eetika, teisest kiiljest seadusloome kii-
simus; on tulnud tegelda kriminaalasjaga, mis
kaivitati arstide vastu seoses Jehoova tunnis-
tajate tegevusega jm. Arvan, et oleme selles
suhtes ka mingit ldbimurret saavutamas.
Eetikakiisimused on nii kliinilises kui ka iga-
pievaelus viimastel aastatel ttha teravamalt
esile kerkinud ja seda mitte ainult Eestis, vaid
ka rahvusvahelises plaanis. Tanavu tehti mul-
le ettepanek osaleda rahvusvahelise bioeetika-
komitee liikmena UNESCO juures, mis on
bioeetika valdkonnas koige korgem organ tild-
se.

Mida soovitaksite vaga suurte koge-
mustega inimesena noorematele kolleegi-
dele?

Arvan, et oma asjadega tuleb stistemaatili-
selt tegelda. Arstiteadus on kord juba niisugu-
ne, kus paugupealt ei juhtu midagi. Kui taha-
te oma erialal olla viga edukas, peate kogu
oma aja peaaegu tiies mahus pithendama sel-
le eesmirgi saavutamiseks. See néuab inten-
siivset t66d.

On see t66 toonud Teile rahulolu?

Uldiselt jah, olen oma ametiga rahul, kuigi
paljudest asjadest on tulnud loobuda, sest see
tegevus nouab palju aega. Usun, et tegemist
on pigem elustiiliga. Olen tahtnud oma jéu ja
energia meditsiinile pithendada.

Arvo Tikku on kiisitlenud Svea Talving
Avo Juusi foto




TERVIS KOIGILE

Kuressaare teel
tervislikuks linnaks

Mis on tervisliku linna projekt? Maailma
Tervishoiuorganisatsiooni Euroopa piirkond-
lik biiroo asutas tervislike linnade projekti, et
kaivitada litkumist "Tervis koigile" (HFA) ko-
halikel tasanditel. 1986. aastal valiti vilja 11
linna naitamaks, et projekt "Tervis koigile"
tootab ka reaalsuses. Sellest saigi alguse {ile-
maailmne tervislike linnade liikumine. 35 lin-
na tle Euroopa liitus WHO/EURO tervislike
linnade vérguga. Tervislike linnade liikumist
juhib Maailma Tervishoiuorganisatsioon
(MTO). Mitmeaastase t&6 tulemusena on vilja
kujunenud tervislike linnade vork ile maail-
ma. Tulenevalt Kuressaare Linnavolikogu ot-
susest ja vastavalt arengukavale on ka Kures-
saare otsustanud taotleda tervisliku linna
staatust. 23. oktoobril 1998 voetigi Kuressaa-
re nende linnade hulka, kes taotlevad tervisli-
ku linna staatust.

Tervisliku linna olemus on abinéu linna elu-
keskkonna ja linnakodanike tervise paranda-
misel. See on omamoodi méttelaadi levitami-
ne, mis sisaldab tervisele suunatud tegevust ja
ideid. Tervislike linnade vérgu peaeesmiérk on
oppida teiste kogemustest ning jagada oma ko-
gemusi,

Otsuse alustada eelt6dd linnale tervisliku
linna staatuse taotlemiseks vottis Kuressaare
Linnavolikogu vastu 22. mail 1997. aastal. 11.
Juunil 1997 korraldati konverents "Kuressaa-
re teel tervislikuks linnaks", see oli esmane
tutvumine tervislike linnade liikumisega.
Alustati koostééd ldhima tervisliku linna —
Turuga, mis on ithtlasi Kuressaare sdpruslinn.
Veebruaris 1998 koostati linna ulatuslikule
statistilisele andmebaasile toetuv iilevaade
Kuressaare terviseprofiilist ja esitati MTO-le
taotlus tervisliku linna staatuse saamiseks.

Tervislik linn taotleb puhast, hoitud ja kva-
liteetset keskkonda (sealhulgas ka kvaliteet-
set elamumajandust; stabiilset ékosiisteemi
pikemaks ajaks; tugevat, iiksteist toetavat ko-
danikkonda: paljude inimeste hoolsat kontrol-
li oma elu, tervise ja heaolu iile; esmaste vaja-
duste kattesaadavust kaigile kodanikele; laial-
dast juurdepéisu ressurssidele, kogemustele
koos mitmesuguste kontaktidega; mitmeke-
sist, elulist ja uuenduslikku linnamajandust;
seotust minevikuga, elanike kultuurilise ja
bioloogilise parandiga; optimaalsel tasemel
tervishoiu kittesaadavust koigile; korget ter-
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vislikku standardit (palju terveid, vihe hai-
geid).

Kuressaarel on eeldused saada tervislikuks
linnaks, sest linnas puudub keskkonda saas-
tav suurtootmine, olemasolev toiduainete- ja
tootlev toostus ei tédta keskkonnaohtlikult.
Kuressaare on turvaline linn, kuhu ei ole joud-
nud paljud suurlinnade pahed. Kuritegevuse
tase on alla Eesti keskmise. Kuressaare on aja-
looline kuurortlinn, mis Noukogude okupat-
siooni ajal kaotas tervistava linna maine. Vaa-
tamata sellele, on siin pidevalt sanatoorse mu-
daraviga tegeldud. Linna lihistel, Mul-
lutu-Suurlahe lahest ammutatakse tervista-
vat muda, mida kasutab praegu linnas ainsa
mudaraviasutusena tegutsev Kuressaare Sa-
natoorium. Elanikkonna tervise uurimisel on
palju teinud Kuressaare meditsiinitodtajad.
Tehtud on mitmeid pikaajalisi uuringuid ning
realiseeritud projekte.

Kuressaare on esimene linn Eestis, kus on
vastu voetud oma sidistva arengu programm
— Kuressaare Agenda 21. Selles on ette nih-
tud, et keskkonnakaitsealase tegevuskava
taitmisel on méadrav osa omavalitsusel koos-
toos avalikkusega. Kuressaare Agenda jargi
oleks omavalitsuse osa ergutada elanikke ise
leidma vdimalusi oma elulaadi muutmisel se-
nisest keskkonnasobralikumaks. Elanike piiii-
du elada alalhoidlikult ja tervislikult peavad
toetama seadused, méairused, otsused. Saist-
va arengu pohimote ei sea piiranguid majan-
duse arengule, vaid on keskkonda siistev
areng korgema elukvaliteedi saavutamiseks.
"Loppeesmérgiks on inimese tervis, mis kuju-
neb inimese ja looduse suhete tasakaalu kau-
du," on éeldud Kuressaare Agenda 21-s. Vas-
tav dokument toetab kdigi oma pdhimétetega
Kuressaare muutmist tervislikuks linnaks,
sest "Kuressaare kujundatakse tervise-, puh-
kuse-, kuurort- ja aedlinnaks". Tervislikuks
linnaks saamisel on viga oluline lisaks kitsalt
tervisprofillaktilise ja meditsiinilise teeninda-
mise parandamisele tegelda veel laiemalt ter-
vet elukeskkonda mégjutavate ettevotmistega.
Nii ongi Kuressaares kavandatud mitmeid lin-
nakeskkonda korrastavaid ja elukvaliteeti pa-
randavaid ettevotmisi. Osa neist on alles poo-
leli. Tanu rahvusvahelistele programmidele ja
sopruslinnade koostéésidemetele on palju kor-
da saadetud.

Ants Haavel,
Kuressaare linnaarst,
sotsiaalosakonna juhataja
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23. novembril 1998
toimunud URO Aren:
guprogrammi ja Eestl
PERE- Pereplaneerimise Lii-
PLANEERIMISE| du korraldatud koos-
o olekul raagiti sek-
suaalsest ja reproduk-
tiivsest tervisest
— Eestis.

Eesti Pereplaneeri-
mise Liit (EPL) asutati 1994. aasta novembris.
EPL-i missiooniks on kaitsta koigi meeste ja
naiste, sealhulgas noorte 6igust valida oma
laste sindimise aeg ja laste arv nii, et iga laps
oleks perekonda oodatud. EPL-i presidendi,
Tartu Ulikooli Naistekliiniku juhataja Helle
Karro sonul on Eestis noorte ndustamise kes-
kusi juba paris paljudes kohtades, Tallinnas
kolm.

Riikides, kus suhtutakse seksuaalkasvatus-
se soosivalt, on vihem soovimatuid rasedusi ja
aborte. Hea tasemega seksuaalkasvatus on
teinud noori vastutustundlikumaks.

Abort — see on vastuoluline eetiline ja po-
liitiline probleem. Peale kolme riigi (Iiri Vaba-
riik, Pohja-lirimaa ja Malta) on abort Euroopa
ritkides seadusega lubatud.

Eestis on noorte hulgas abortide arv viima-
sel ajal vihenenud. Oma osa selles on néusta-
miskeskustel, ndustamine on nendes tasuta.

Anne Tallo
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KLASSIKALINE RAVIM ...TABLETTIDENA JA
ULEMISTE MIKSTUURINA

VEPICOMBIN®

H I N G A M I STE E D E Phenoxymethylpenicillinum

Happekindel penitsilliin suukaudseks manustamiseks.

HAIGUSTE KOR RAI. Tobletid, graanulid mikstuuri valmistomiseks.
200

Ravimvorm ja toimeaine sisaldus. Tobleft sisaldab vostavalt
300000 TU, gOO 000 TU vai 1 000 000 TU
fenoksimetiiilpenitsilliini (osaliselt kaaliumisoolana). I
Gronulaat mikstuuri valmistamiseks, mille 1 m sisaldab 30 000 TU
fenoksimefiilpenitsillini (osaliselt kaaliumisoolana); maitselisondite-
na aﬁelsinioroomi jo sohhariinnoatriumi; konservanding metil-
parahiidroksiibensoaati, virvainena Ponceau 4 RE 124.
Omadused ja farmakokineetika. Fenoksimefiilpenitsillin
ei logune mao tovalise pH juures. Imendub peensoolest hasti,
biosaadavus on 70%. Seonduvus plosmavalkudega on, 55%.
Maksimaalne kontsentratsioon vereplosmas - 2. ..3 TU/ml -
saabub 1.2 tundi pdrast 300 000 TU manustamist.
Poalviirtusaeg vereplasmas on 30. .60 min. Terapeutiline
kontsentratsioon sdiﬁh vereplosmas umbes 4 tundi. Eritatakse
uriiniga, enomasti tubulaarsekretsiooni teel. Urinis leidub 25. . .30%
kasutatatud annusest. Toimespekirilt sanane benstiilpenitsilinile.
Naidustused. Fenoksimetiilpenitsillinile tundlike
mikroorganismide poolt pahjustatud infektsioonid. Y
Annustamine. Tdiskosvanule 300 000...1 000 000 TU
2...4 korda opdevas. )

Lapsele 50 000...100 000 TU kg dépdevas jagatuna

2...4 annuseks.

Vastuniidustused. Penitsilliiniallergio.

Rasedus ja imetamine. Vaib kosufoda.

Korvaltoimed. Allergilised reakisioonid, diispepsia jo kahulahtisus.
Soolestiku mikrofloorat m@justab vihe.

Siilitamine. Toatemperatuuril, 5 aastat.

Stabiilsus: mikstuur on toatemperatuuril pasiv 10 paeva.
Pakend. Tablefid 300 000 TU, 18 tk. Elauspudelis; tabletid
500 000 TU, 18 tk. klaaspudelis; tablefid 1 000 000 TU, 12 tk.
klaaspudelis. Granulaat mikstuuri valmistamiseks 100 mkses
Kloaspudelis. Kui spetsiaalset Vepicombin® mikstuuri lahusfit on
lisatud 100 ml-ni, sisaldab mikstuur fenoksimetitilpenitsillini
30000 TU/ml.

VEPICOMBIN® Rl

Jaama 55B Fax 279/98 101
63308 Polva




Trimetoprimiga kombineeritud
sulfoonamiid suukaudseks
manustamiseks.

Tabletid, drazheed, suspensioon.

Ravimvorm ja toimeaine sisaldus.

LIDAPRIM® tablett sisaldab 400 mg sulfametrooli ja 80 mg trimetoprimi.
LIDAPRIM® Forte drazhee sisaldab 800 mg sulfametrooli ja 160 mg
trimetoprimi.

LIDAPRIM® suspensiooni 1 ml sisaldab 40 mg sulfametrooli, 8 mg
trimetoprimi ja 2 mg sahhariini.

Omadused ja farmakokineetika.

Trimetoprim on benstidlptrimidiini riihma kemoterapeutikum, sulfametrool
kuulub sulfoonamiidide riihma. Mélemad ained parsivad mikroorganismide
foolhappe ainevahetust.

Bakteritsiidselt toimib jargmistesse mikroorganismidesse: E. coli, Proteus
mirabilis, Salmonella spp., Shigella spp., Vibrio cholearae, Haemophilus
influenza, Staphylococcus aureus, Yersinia pestis, Neisseria gonorrhoeae.
Lidaprimile on resistentsed Pseudomonas aeruginosa, bakteroidid,
spiroheedid, mikobakterid, riketsiad, klamuddiad.

Naidustused. Trimetoprimile ja sulfametroolile tundlike mikroorganismide
poolt tekitatud infektsioonid.

Kasutusalad. Korva, nina, kurgu ja hingamisteede infektsioonhaigused.
Neerude ja kuseteede infektsioonhaigused. Veneroloogilised haigused
(kaasa arvatud gonorréa). Mao ja sooletrakti infektsioonhaigused. Naha
infektsioonhaigused

Annustamine. Suspensioon lastele. 6 kuu...2 aasta vanusele lapsele
2,5 ml 2 korda 66péevas. 2...3 aastasele lapsele 5 ml 2 korda 66p&evas.
3...6 aastasele lapsele 7,5 ml 2 korda 66paevas. 6...12 aastasele lapsele
10 ml 2 korda 66péevas.

LIDAPRIM® Forte drazheed ja LIDAPRIM® tabletid. Téiskasvanule ja
Ule 12-aastasele lapsele 1 forte-drazhee 2 korda 66péevas voi 2 tabletti
(400 mg+80 mg) 2 korda 66péevas. Krooniliste haiguste ravi algannus
on 1 forte-drazhee 2 korda 66paevas voi 2 (400 mg+80 mg) tabletti

n ofe
intervalliga. Manustada vahemalt 5 66paeva.
Alla 6 kuu vanuste laste ravimiseks LIDAPRIM®-i kasutada ei tohi.
Vastunaidustused. Ulitundlikkus sulfoonamiidide ja trimetoprimi suh-
tes. Maksa- ja neerupuudulikkus, kollatobi, verepildi muutused (agranu-
lotstitoos, aplastiline aneemia, hemoliiitiline aneemia, trombotsiitopeenia,
leukopeenia, methemoglobineemia), moned nahahaigused nt. Stevens-
Johnson'i sindroom (poliimorfne eksudatiivne eriiteem). Vahese
vedelikutarbimise korral voib tekkida naha ja limaskestade kuivus.
Rasedus ja imetamine. Ei ole soovitav kasutada.
Korvaltoimed. Voib tekkida iiveldus, oksendamine, sapipeetus,
maitsehaired, transaminaaside aktiivsuse suurenemine, bilirubiini-,
jaaklammastiku- ja kreatiniinisisalduse suurenemine. Ménel juhul véivad
tekkida kohulahtisus, isutus, kéhuvalu, suukuivus, peavalu, valu jasemetes,
allergilised reaktsioonid, verepildi muutused (trombotsiitopeenia,
leukopeenia, aplastiline ja megaloblastiline aneemia,
methemoglobineemia, agranulotsiitoos, harva hemoliiitiline aneemia,
naha hemorraagiad). V6ib tekkida superinfektsioon.
Sailitamine ja kélblikkusaeg. Toatemperatuuril ja valguse eest kaitstult,
5 aastat.
Pakend. Tabletid 400+80 mg, 20 tk blisterpakendis. Forte-drazheed
800+160 mg,10 ja 25 tk blisterpakendis. Suspensioon (40+8 mg/ml),
100 ml klaaspudelis.
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