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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 põhjused

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

Mõiste "eutanaasia" tuleneb kreeka 
keelest (eu — hästi + thanatos — surm) ja 
tähendab kerget, valuta surma (8). See on 
algne tähendus, hiljem hakati eutanaasia 
all mõistma ka lootusetu haige kannatus­
te lõpetamist. Arstieetika aga ei kiida 
heaks meetmeid, mille eesmärgiks on su­
remise tahtlik kiirendamine. Arst võib 
küll oma tegevusega soodustada surma, 
kui patsiendi kaebuste leevendamiseks on 
vaja kasutada nii suuri ravimiannuseid, 
et need kahjustavad elundite tegevust ja 
põhjustavad surma. Selline meetod on 
õigustatud siis, kui see on ainus patsien­
di vaevuste kergendamise võimalus (5).

Eutanaasia kui probleem on seotud eel­
kõige moraalsete ja usuliste veendumus­
tega, alles seejärel meditsiiniküsimuste- 
ga. Enamasti on eutanaasia rakendamise 
põhjenduseks haigusest tingitud taluma­
tud kannatused või siis ei vasta haige 
elukvaliteet tema soovitud standardile.

Rait Labotkin, Helga Suija — Tartu Ülikooli Radio­
loogia ja Onkoloogia Kliinik
Vladislav Fedossov — Tartu Ülikooli arstiteadus­
konna raviosakond

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

Eutanaasiadeklaratsioon, mille võttis 
vastu World Medical Association (WMA) 
1987. aasta oktoobris Madriidis, on järg­
mine: "Eutanaasia on tegevus, millega 
tahtlikult lõpetatakse patsiendi elu. Isegi 
siis, kui patsient või tema omaksed seda 
soovivad, on selline tegu ebaeetiline. See 
ei tähenda, et arst ei peaks austama hai­
guse lõppfaasis oleva patsiendi soovi las­
ta surmal saabuda oma loomulikku rada 
mööda" (4).

Seaduslikult on eutanaasia ja arsti 
kaasabi sureva haige elu lõpetamisel lu­
batud ainult kahes kohas maailmas: 
Ameerika Ühendriikides Oregoni osarii­
gis ja Austraalia Põhjaterritooriumil. Hol­
landis on rangeid nõudeid täites eutanaa­
sia lubatav ja seda on ka praktiseeritud. 
1991. aastal andis Kuninglik Hollandi 
Arstide Ühing elu lõpetamisele oma poo­
lehoiu, arvestamata seejuures Hollandis 
kehtivaid seadusi. Alles 1993. aastal kii­
tis eutanaasiaseaduse heaks Hollandi 
parlamendi alamkoda. Sellele vaatamata 
jääb eutanaasia seaduse järgi kriminaal­
korras karistatavaks teoks, sõltumata sel­
lest, kas patsient seda sõnaselgelt soovib 
või mitte, kui arst pole elu lõpetamisel toi­
minud teatud rangete eeskirjade koha­
selt, mida pole aga veel täpselt formulee­
ritud (6).

Eestis 1995. aastal tehtud vähihaigete 
küsitluse tulemused näitasid, et 58% hai­
getest aktsepteeris eutanaasia rakenda­
mise võimalust, 22% haigetest vastas 
"võib-olla" ja 15% haigetest valis variandi 
"ei oska öelda"; ainult 5% patsientidest oli 
eitaval seisukohal (5). Need tulemused 
erinevad arstide omadest ja tõestavad ka 
teistes uuringutes (1, 3) kinnitust leidnud 
arvamust, et haigete suhtumine eutanaa­
siasse ja arsti kaasabil elu lõpetamisse on 
märgatavalt pooldavam kui arstidel endil.
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Joonis 6. Eutanaasia aktsepteerimine sõltuvalt 
tööstaažist.

Joonis 1. Kas Eestis on eutanaasia probleem 
aktuaalne?

Joonis 2. Kas Teie aktsepteeriksite Eestis euta­
naasia rakendamise võimalust?

Joonis 6. Kas Teil on kas või kord tekkinud 
mõte aidata patsienti eutanaasia rakendamise 
teel: "Jah + pigem jah".

pigem jah 
31%

21%
pigem ei

ei 
27%

Joonis 3. Kas Teil on kas või kord tekkinud 
mõte aidata patsienti eutanaasia rakendamise 
teel?

Joonis 7. Kas Teil on kas või kord tekkinud 
mõte aidata patsienti eutanaasia rakendamise 
teel?

Joonis 4. Eutanaasia rakendamise võimaluse 
aktsepteerimine sõltuvalt sellest, kuivõrd ak­
tuaalseks peetakse seda probleemi Eestis.

Joonis 8. Eutanaasia mitteaktsepteerimise 
põhjused.
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Enamasti põhineb eutanaasia teema käsi­
telu Eestis üksikisikute arvamustel ja 
emotsioonidel. Siiani ei ole probleemi Ees­
ti arstide hulgas objektiivselt hinnatud.

Uurimismaterjal ja -metoodika. 
1997. ja 1998. aasta algul tegi Tartu Üli­
kooli Radioloogia ja Onkoloogia Kliinik 
Eesti arstkonna hulgas kirjaliku küsitlu­
se. Töö eesmärgiks oli uurida Eesti arsti­
de suhtumist eutanaasiasse ja selle prob­
leemiga kokkupuutumist. Andmete sta­
tistiliseks töötluseks on kasutatud 
arvutiprogrammi Statistica. Olulisuse 
tõenäosuse P väärtus on saadud usaldus­
piiride arvutamise kaudu.

Küsitlusest osavõtjad. Kokku osales 
küsitluses 405 arsti, nendest oli onkoloo­
gilise teenistusega seotud 57 (14%) ja teis­
te erialade arste 348 (86%). Küsitluses 
osalenud arstide spetsialiseeritus: inter- 
nid — 18 (4%), üldarstid — 165 (41%), re­
sidendid — 24 (5%), erialaspetsialistid — 
192 (47%); eriala teadmata — 6 (2%). Ars­
ti tööstaaž: alla 5 aasta — 77 (19%), alla 
10 aasta — 54 (13%), 10 kuni 20 aastat — 
132 (33%), üle 20 aasta — 132 (33%); töö­
staaž teadmata — 10 arsti (2%). Arstide 
kokkupuutumine vähihaigetega: pidevalt 
— 66 (16%), sageli — 123 (30%), harva — 
198 (49%); ei puutu üldse kokku — 5 (1%), 
teadmata — 13 (4%).

Küsitluse 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 
küsimusele vastata (vt. joonis 1). Euta­
naasia rakendamise võimalust 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 töö käigus oli tekkinud mõtteid pat­
siendi aitamiseks eutanaasia teel, oli 44% 
(31% neist vastas "pigem jah"), 48% arsti­
dest ei olnud sellele kunagi mõelnud (21% 
vastas "pigem ei") ja 8% arstidest ei osa­
nud vastata (vt. joonis 3).

"Pigem ei" ja "pigem jah" vastuste suur 
hulk näitab, 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 võimalust, kuid isegi neist pi­
das ülejäänud kolmandik selle rakenda­
mist Eestis võimalikuks (vt. joonis 4).

Arstid aktsepteerisid eutanaasiat sõltu­
valt tööstaaž ist erinevalt, kusjuures 
kauem töötanud aktsepteerisid eutanaa­
siat vähem. Kõige suurem vahe esineski 
üle 20-aastase ja alla 5-aastase tööstaaži- 
ga arstide vahel (vastavalt 33% ja 48% 
aktsepteeris eutanaasiat; P<0,05, vt. joo­
nis 5). Samuti esines vahe pikema töö­
staaž! ja eutanaasia rakendamise võima­
luse vahel, kus samuti üle 20-aastase ja 
alla 5-aastase tööstaažiga arstide vahel 
ilmnes statistiliselt oluline erinevus (vas­
tavalt 39% ja 57%; P<0,05, vt. joonis 6).

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

Erinevalt mitteonkoloogidest oli kõiki­
del onkoloogidel oma praktika vältel tek­
kinud soov aidata patsienti eutanaasia ra­
kendamise teel (ükski onkoloog, erinevalt 
teiste erialade arstidest (9%), ei valinud 
varianti "ei oska vastata küsimusele, kas 
teil on kas või kord tekkinud mõte aidata 
patsienti eutanaasia rakendamise teel", 
vt. joonis 7). Eutanaasia mitteaktseptee­
rimise põhjustest oli esikohal arstivigade 
esinemise kartus (45% vastajatest), sa­
muti peeti eutanaasiat küsitletu olemuse­
le vastuvõetamatuks (38%) ja leiti, et 
eutanaasia ja arstikutse ei sobi kokku 
(33%) (vt. joonis 8).

Järeldused.
1. Eesti arstide seas ei ole eutanaasia- 

probleem eriti aktuaalne.
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2. Kuigi igapäevatöös on küllalt sageli 
kokku puututud eutanaasia vajadusega, 
eitatakse selle rakendamise võimalust.

3. Eutanaasiat eitatakse hirmust arsti- 
vigade ees.

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

5. Tundub, et eelkõige määravad euta- 
naasiaprobleemi aktsepteerimist arsti­
kunsti välised tegurid.

Diskussioon. Selle küsitluse eesmärk 
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 küsitluses hinnatud: kas 
on erinevusi onkoloogide ja mitteonkoloo- 
gide vahel? Eutanaasiaküsimus 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 võrreldes teiste 
erialade arstide omaga on esile toodud 
järgmistel põhjustel. 1. Hollandis korral­
datud küsitluse andmed on näidanud, et 
peaaegu 70% haigeist, kes soovivad euta­
naasiat, on vähihaiged (9). 2. Eutanaasia 
legaliseerimiseks on nõutav, et patsient 
oleks surija, terminaalses seisundis haige 
(1). 3. Eutanaasiat soovivatest patsienti­
dest moodustavad onkoloogilised haiged 
suurima rühma, seetõttu on onkoloogid 
arstid, kellele patsiendid esitavad euta- 
naasiasoovi kõige sagedamini ja kes vaja­
duse korral peavad aitama seda ka täita 
(1).

Nagu oli näha selles uuringus, ei mää­
ra eutanaasiasse suhtumist arsti eriala: 
onkoloogid ja mitteonkoloogid tunnusta­
sid eutanaasia rakendamise võimalust 
ühtviisi. Kas üksi arsti elukutse (sage 
kokkupuude kannatavate ja lootusetute 
haigetega) määrab tema suhtumise euta­
naasiasse?

Juba Sokrates ja Platon pidasid euta­
naasiat eetiliselt lubatavaks. Kristliku 
maailma eitav suhtumine eutanaasiasse 
põhineb piibli dogmal, mis keelab tapmi­
se (2). Meie küsitlus näitab, et arsti elu­

kutsest olulisemateks teguriteks eutanaa­
siasse suhtumisel on arsti staaž ja tema 
isikulised omadused. Mitte vähem tähtis 
ei ole ka ühiskonnas valitsev arvamus 
(seadused).

KIRJANDUS: 1. Emanuel, E. J., Fairc­
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 Lääkärilehti, 1998, 53, 9, 1017—1018. — 
4. Kergandberg, E., Sootak, J. (koostajad). 
Tekste meditsiiniõigusest I. Tartu, 1997,27. — 
5. Labotkin, R., Suija, H., Suija, K. Eesti Arst, 
1998, 6, 550—555. — 6. Lääkärin etiikka 3. 
Suomen Lääkäriliitto vihkosarja, Jyväskylä, 
1978, 11. — 7. Mason, J. K., McCall Smith, R. 
A. Õigus ja meditsiinieetika. Tallinn, 1996, 
138—151. — 8. Quill, T. E. JAMA, 1993, 270, 
7, 870—873. — 9. Valdes, A., Veski, J. V La- 
dina-eesti-vene meditsiinisõnaraamat I. Tal­
linn, 1982. — 10. Van der Maas, P. J., van Bei­
den, J. J. M., Pijnenborg, L. a.o. Lancet, 1991, 
338, 669—674.

Summary

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 been 
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
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
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Kommentaarid
ANDRES ELLAMAA
Tallinna Mustamäe Haigla neurokirurgia 
osakonnajuhataja

Eutanaasia näib olevat küsimus, mille 
üle arutamisel me kõik, 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 möödarääkimisega. Mõistet "eutanaa- 
Eia" interpreteeritakse erinevalt. Ühed 

äsitlevad eutanaasiat kui äärmuslikku 
õtet, et päästa parandamatut haiget va­
ust. Teised aga näevad eutanaasiat liht­
salt kui mugava suremise vormi, juhul 
kui loomulik elulõpp näib olevat tülgasta­
valt kaugel. Viimase käsitluse korral jääb 
kõrvale patsiendi tervis üldse ning selle 
vastavus eale. Nii või teisiti arutledes on 
piiski võetud aksioomina, et kui ühiskond 
kiidab mõttes, sõnas ja seaduses eutanaa- 
*»ia kasutatavuse heaks, siis peab see rea- 
iseeruma arsti tegevuse läbi.

I Kas ikka peab? Peaks ju arst alati tali- 
ama oma tõekspidamiste ning parema 
iranägemise järgi. Dr. R. Labotkini ning 
ema kolleegide põhjalik uurimus osutab- 
|;i, missugused need tõekspidamised on. 
Muidugi oleks kena, kui autorid oleksid 
närkinud, kui palju arste hiilis küsitlu- 
est hoopis kõrvale. Siis vast oleks saanud 
uinnata, kui palju arste ei ole probleemi 
endale veel üldse teadvustanudki. Dr. R. 
Labotkini uuringuist võiks välja lugeda 
ihe väga olulise tõsiasja — mida enam on 
;irst omandanud elu-ja töökogemusi, seda 
nam hakkab ta kaalutlema, seda väär- 
uslikumaks muutub tema silmis elu kui 
ainus olemise viis. Seda enam hakkab ta 
kahtlema oma arstlike otsustuste õigsu-

Kuuludes küsitletute sellesse rühma, 
kes suhtub eutanaasiasse eitavalt, ei saa 
[allakirjutanu siiski kinnitada, et eutanaa- 
sia kui abistamisvõte oleks sobimatu. Siin 
|aga tuleb teha selget vahet, mis on aktiiv­
ne eutanaasia, mis on arsti passiivsus. 
Aktiivseks eutanaasiaks peaks olema üks 

selge näidustus — lakkamatu valuvai­
gistitele mittealluv valu krooniliselt 
progresseeruva haiguse puhul. Ja 
nüüd kerkibki küsimus: kas meie, arstide 
tegevus on olnud valu vaigistamisel asja­
kohane? Valu leevendamisel on saavuta­
tud olulist edu ja sellekohaste teadmiste 
levitamisel on teinud tõsist tööd Eesti 
Valu Selts, kes pidas selle aasta oktoobris 
oma kolmanda, ligikaudu viiesaja osavõt­
jaga konverentsi. Mida targemaks valu 
leevendamisel saadakse, seda vähemaks 
jääb haigeid, kelle puhul kerkib küsimus 
eutanaasiast kui marginaalsest ravivõt- 
test, mille puhul valuja elu lõpevad samal 
hetkel.

Küsimus patsiendi maise elu lõpust 
võib tekkida ka siis, kui haigus, vigastus 
või patsiendi iga on sellised, et mõjutavad 
oluliselt haige sotsiaalset seisundit ja ene- 
seabistamisvõimet ning samas pole reaal­
set bioloogiliselt põhjendatud väljavaadet 
seisundi ennistumiseks haiguse-eelsesse 
olukorda. Igal inimesel on oma elu ja oma 
lõpp, mille saatus talle määranud. Selle 
lõpu kujundamine võib jääda küll haige 
enda otsustada, kuid arst ei tohiks siin 
osaleda. Tõsi, neil juhtudel kerkib alati 
küsimus arsti tegevusaktiivsusest. Kui 
patsiendil ei ole reaalseid võimalusi para­
nemiseks, siis ei peaks arstile pahaks 
pandama tema mittemidagitegemist. Arst 
ei saa loodusjõudude vastu. Sellistes olu­
kordades iga hinna eest ravimist pean 
arstipoolseks silmakirjalikkuseks ning 
patsiendi ja tema omaste lootuste petmi­
seks. Kristlikud tõekspidamised ei pea lu­
batavaks enesetappu. Veel vähem on 
mõeldav surmamine, isegi kui ühiskond 
seda pahaks ei pane või arstilt selleks abi 
oodatakse. Igaühel tuleb oma rist lõpuni 
kanda. Arsti ülesanne on ravida. Niikaua 
kui arst saab öelda, et tema tegevus on 
mõeldud haige vaevuste leevendamiseks, 
ei ole ta patune. Arsti töö on elu kaitsmi­
ne ja säilitamine. Võib-olla pole see iga 
kord edukas, kuid iga tee on sirge esime­
se lookeni.
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ANTI LIIV
psühhiaater, Riigikogu liige

R. Labotkini, H. Suija, V. Fedossovi ar­
tiklis "Eesti arstide suhtumine eutanaa- 
siasse" märgitakse õigustatult — euta- 
naasia kui probleem on tõepoolest eelkõi­
ge seotud moraalsete, filosoofiliste ja 
usuliste veendumistega, alles seejärel on 
tegemist meditsiiniküsimusega. Nii ki­
rurg, sõdalane-kangelane, timukas kui ka 
palgamõrtsukas valavad kõik inimese 
verd, kuid verevalamise eesmärgid on neil 
elukutsetel erinevad.

Eutanaasia üle arutledes aetakse sage­
li segi erinevad asjad: elustamiskatsete 
lõpetamine, maailma meditsiiniteaduse 
tipptasemel ravi mittevõimaldamine, me­
ditsiiniabi osutamisel (osaline) tegevuse­
tus ning patsiendi surmamine suunatud 
arstliku tegevuse tagajärjel. Ka ei tarvit­
se eutanaasia ilmtingimata olla arstide 
tegevusega seotud, tema üle saab arutle­
da ka nii, et jätta üldse arstide tegevus 
kõrvale (nn. halastuslasu teema).

Tõenäoliselt ei ole sel aastatuhandel 
ega järgmisel sajandilgi erinevatel põh­
justel võimalust, et Eestis võtaks arst (või 
talle antaks) jumal-arsti õigused ning ti- 
muk-arsti funktsioonid. Väheusutav, et 
Riigikogu hakkaks lähemal veerandsa­
jandil taolist seaduseelnõu üldse aruta­
ma. Ilma rahva tahte seaduseks sõnasta­
mata on eutanaasia rakendamine mõelda­
matu.

Küll vajaks eesti arstkond julgust — 
saada isekeskis üle selleteemaliste arute­
lude tabuhirmust. Küsimuse rahulik kä­
sitlemine "Eesti Arstis" harib kindlasti 
meie arstide üldkultuurilist taset.

Vastupidise näitena oli 1960-ndate aas­
tate teine pool Tartu Ülikooli arstiteadus­
konnas, kus nn. arstliku deontoloogia 
nime all loeti arstiteaduskonna tudengite­
le mõned filosoofiliselt küündimatult nü­
rimeelsed ning kommunistliku moraali ja 
nõukogude arsti erilist õilsust arulagedalt 
ülistavad loengud. Samas ei julgetud sõ­
nagi lausuda näiteks tanatoloogiast 
(mõiste, mille juba enne Esimest maail­
masõda oli võtnud kasutusele Roswell 

Park). Ka ei söandatud arstiteaduskonna 
üliõpilastele õpetada seda, kuidas käituda 
ja mida rääkida patsiendi ja tema omas­
tega sureva patsiendi juures.

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

Oli vaid üks räigelt jäik reageering, see 
tuli ülikooli parteikomitee esindajalt dot­
sent Zinaida Saarelt, kes avaldas kategoo­
rilist, nõukogude arstieetikale tuginevat 
nördimust, et üldse sellisel teemal julge­
takse avalikult arutleda. Tõe huvides — 
umbes 15 aastat hiljem — tunnistas Z. 
Saar, et oli tõrjuva hoiakuga eksinud.

1988. aastal ilmus minu üleskirjutus 
("Kutse tantsule", Vikerkaar, 1988, nr. 6, 
lk. 69—72) vestlusest Vatikani jesuiidi- 
kolleegiumi kasvandiku Al. Kurtnaga: 
arstid on usurpeerinud inimestelt õiguse 
kohtuda surmaga. Ajakirja venekeelne 
versioon võimaldas mitmes riigis teha 
ümbertrükke ja ma sain seejärel mõnisa­
da huvitavat kirja arstieetika, eutanaasia 
ning tanatoloogia teemadel.

Tänini on mulle jäänud arusaamatuks, 
miks meditsiiniga seonduvate filosoofilis­
te probleemide käsitlemine Tartu Ülikoo­
li arstiteaduskonnas 1960-ndail aastail oli 
nii algelisel järjel. Küllap peapõhjuseks 
oli teemat valdava särava isiksuse puudu­
mine tolleaegses arstiteaduskonnas.

Oma osa etendas seegi, et Tartu Ülikoo­
li arstiteaduskonnas oli kohustuslik vul- 
gaarateistlik maailmavaade, mis pelgas 
käsitleda surmafilosoofiaga seonduvaid 
probleeme. Põhjuseks võis olla ka XIX sa­
jandist XX sajandi viimase veerandini 
ulatunud meditsiinieetiline doktriin ars­
tist kui patsiendist kõrgemal seisvast pü­
hitsetud preestrist, kes käitumises järgis 
erilisi tsunftisiseseid eeskirju (resp. ars­
tieetikat). Vastutasuks evis arst õigust 
nautida oma kliendi (patsiendi) absoluut­
set usaldust ja varjata tema eest oma ära­
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nägemisel nii raviprotseduuride olemust, 
arstlikke dokumente kui ka raviprognoo- 
si. Siinkohal näide psühhiaatriast: mit­
mete raviprotseduuride puhul on tarbija­
kaitse mõistes tegemist patsientide 
petmisega (näiteks nn. torpeedo, kodeeri­
mine, depoopreparaatide kasutamine al- 
koholismiravis), mille puhul ei saa kõnel­
da kohustusliku informeeritud nõus­
oleku printsiibi järgimisest, protseduuri 
tegelikku olemust varjatakse psühho­
teraapia mõistega.

Viimasel aastakümnel 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 pöördub nõuande saamiseks. Uue 
suhte puhul on arsti roll üldreeglina pas­
siivne, lõpliku otsuse nõuande (resp. tee­
nuse) kasutamiseks langetab tarbija, s.o. 
klient. Taoline rollimuutus on Eestis kii­
renenud taasiseseisvumisega ja ilmselt 
formeerub lähiaastail lõplikult patsiendi- 
seaduses ja arstiseaduses.

Taoline arsti rolli muutus ühiskonnas 
on üsnagi valuline ja toonud arstieetika 
erineva tõlgenduse tõttu endaga kaasa 
arstide vahelisi konflikte.

HELLE MÄELTSEMEES
Tallinna Järve Haigla peaarst

Minu arvamus aktiivsest eutanaasiast, 
s.t. niisugusest eutanaasiast, mille puhul 
lootusetus seisundis patsient surmatakse 
tema vaevade lühendamiseks, on eitav. 
Mulle tundub see akt teona, mis võtab ini­
meselt võimaluse käia lõpuni oma elutee. 
Arvan, et eutanaasia ühendab endas kaks 
läbi aegade eetiliselt kahtluse alla seatud 
tegu — enesetapu ja teise isiku tapmise 
tapetu enda soovil. Järelikult saab aktiiv­
set eutanaasiat taunida mõlemast eespool 
nimetatud aspektist.

Eutanaasia täideviija, 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 päästmise ning sel­
le protsessi käigus ettevõetavate ja kan­
natusi põhjustavate vahendite valiku va­
hel. Piiri tõmbamine lubatu ja keelatu va­
hele eriti äärmuslikes juhtumites võib 
muidugi olla delikaatne. Kuid arvan, et 
aktiivne eutanaasia teeb sammu üle selle 
piiri, millest alates arsti tegevuse eesmär­
giks ei ole enam patsiendi elu ja tervis, sa­
mas kui tema ravivahendite arsenali kuu­
luks siis muu hulgas ka surm.

Patsiendi soov vältida kannatusi ning 
surra valutult ja väheste kannatustega on 
mõistetav. Inimväärikuse juurde peaks 
kuuluma õigus surra väärikalt. Inimvää­
rikus peaks aga rõhutama inimisiksuse ja 
tema saatuse erandlikkust, individuaal­
sust. Selletõttu peaks tema surm tulene­
ma tema geneetilisest pagasist ja elusaa­
tuse kõrvalmõjudest tingitud loomuliku 
suremisprotsessi käivitumisest. Loomuli­
ku, "välise abita" saabunud surmaga 
peaks lõppema iga inimlapse maine tee. 
Mugavuse ja allaandlikkuse tulemusena 
võime teadmatult loobuda paljustki sel­
lest, mis võiks meid tegelikult ülendada 
ning meie erakordsust kinnitada. Hoolit­
sevate arstide käe all peame me seega 
käima läbi oma elu viimase etapi, kuid te­
gema seda väärikalt ja julgelt, minnes 
vastu oma tuleviku võib-olla viimsetele 
minutitele nii, nagu me oma varasemal 
eluperioodil võitsime raskusi ja muresid 
ning vaatasime vastu oma tulevikule — 
tulevikuaastatele täis õnne ja rõõmu, mil­
le järsu ja lõpliku katkemise võimalus on 
alati ja oli ka siis olemas. Iga surm on isi­
kupärane osa eluloost ning liiga lihtne 
oleks seda taandada tihti praktiseerita- 
vaks ja seetõttu anonüümseks süstlator- 
keks. Surmale omane dramaatika ja sala­
pära kaoksid, kui kujundada temast ter- 
vishoiuteenus teiste omasuguste seas.
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Seades eesmärgiks lihtsuse ja mugavu­
se kõiges, ka inimsuhetes ning oma ülal­
pidamises, võime me hakata minetama 
emotsionaalset mitmekesisust. Eutanaa- 
siajärgselt võib ellujäänuid hakata paina­
ma süütunne, mis võib omakorda välja 
tõrjuda leina. Samuti võib see ühiskondli­
kus teadvuses hakata kujunema tüüpla- 
hendiks, millele mõtlevad pooltahtmatult 
inimesed, kellel on raskusi oma vanane­
nud ja põdurate lähedaste hooldamisega. 
See laiendaks veelgi lõhet põlvkondade 
vahel.

Professor Jaan Sootak on arvanud, et 
eutanaasia kujutab endast erandit õigu­
ses väljendatud tapmiskeelust ning tema 
lubamine võiks kaasa tuua nn. läbimur- 
deefekti — leitakse õigustus ja eeskuju 
üha uutelegi eranditele sellest keelust.

Eesti oludes võiks eutanaasia kõne alla 
tulla soovitud passiivse eutanaasiana, 
mille puhul on tegemist patsiendi soovil 
ravi mittealustamise või alustatud ravi lõ­
petamisega. Siin loobub arst aktiivsest 
võitlusest 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 väline surve. Selline lähenemine on 
ilmselt kergemini lepitatav seni levinud 
arusaamadega arstikutsest.

Arutlusel kolleegidega eutanaasia prob­
leemide üle on esitatud prognoose, et Ees­
ti võtab peatselt malli Hollandist, kus 
1994. aastast on aktiivne eutanaasia sea­
dustatud. Selle kohta on samuti huvita­
vaid andmeid toonud prof. Jaan Sootak, 
kelle väitel vähemalt vormiliselt ei ole ta­
hetud jätta muljet tapmiskeelust kõrvale­
hiilimisest ning küsimused on lahendatud 
protseduurilises kontekstis matmisseadu- 
ses(!). See näitab, et ka seal ei ole seisu­
koht vähemalt aktiivse eutanaasia osas 
üheselt pooldav.

JÜRI SAARMA
Tartu Ülikooli psühhiaatria emeriitprofessor

Autorite uurimust meie arstkonna suh­
tumisest eutanaasiasse ja saadud andme­
te avaldamist artiklina "Eesti Arstis" tu­
leb tervitada. Eutanaasia on tänapäeva 
meditsiinis kujunenud aktuaalseks ja 
rahvusvaheliselt diskuteeritavaks küsi­
museks. See, et 405 Eesti küsitletud ars­
tist üle kahe kolmandiku ei pea problee­
mi aktuaalseks, viitab vaid sellele, et 
meie arstkonna üldsuse teadvusse pole 
see küsimus veel täies sügavuses jõud­
nud. Käesolevate ridade autori arvates 
oleks eutanaasiaprobleemi põhjalikum 
arutelu aga tingimata soovitav, kuivõrd 
see on seotud arstikutse olemusega. Sel­
lest ongi ajendatud järgnev mõtisklus.

Kõigepealt täpsustagem mõisted. 
"Eutanaasia" (hea e. kerge surm) on "pa- 
ranemislootuseta haige surma tahtlik esi­
lekutsumine" (ENE 2, lk. 649). Eutanaa­
sia mõistet on kasutatud ka nn. alaväär­
tusliku elu lõpetamise kohta, näiteks 
hitlerlikul Saksamaal, kus aastail 1939— 
1944 hukati üle 275 000 kroonilise vaimu­
haige "rassipuhtuse kindlustamise ni­
mel".

Kirjanduses mainitakse passiivset ja 
aktiivset eutanaasiat. Passiivse eutanaa­
sia mõiste on hajuv. Tihti arvatakse siia 
hulka ka need juhud, mil arst lõpetab pat­
siendi ajusurma konstateerimisel tema 
aparatuurse reanimatsiooni. Kuivõrd sel­
lisel juhul on tegemist kliiniliselt surnud 
inimese ebaeduka elustamiskatse lõpeta­
misega, ei ole sellel eutanaasiaga midagi 
ühist. Passiivseks eutanaasiaks võiks pi­
dada üksnes seda, kui arst jätab termi- 
naalseisundis patsiendile tegemata elu­
päästva menetluse (näiteks südame sti­
mulatsiooni vms.), kui selleks nii 
näidustus kui ka võimalused on olemas ja 
arst teadlikult jätab asjade käigu looduse 
suvasse. Olgu rõhutatud: niisugusel juhul 
ei kutsu arst esile surma, vaid laseb sur­
mal saabuda patsiendil olemasoleva hai­
guse või vigastuse tagajärjel, kuigi tal 
oleks võimalik surma momenti edasi lü­
kata. Eutanaasia mõiste kasutamine sel 
puhul on vägagi tinglik.
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Põhimõtteliselt täiesti erinev on aktiiv- 
seeutanaasia 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 käibekeelt — 
arst tapab patsiendi. Selle nimetamine 
halastussurmaks või agoonias vaevleva 
haige päästmiseks piinadest ei muuda teo 
olemust.

Sellest asjaolust lähtubki eutanaasia 
käsitluse olulisim aspekt — selle suhe 
arstikutse põhiolemusega. Arsti kutsu­
museks on haigete ja vigastatud kaasini­
meste abistamine, nende elu päästmine 
ning säästmine. Siin on arsti tegevuse 
kriitiline piir — elu eest, haiguste ja sur­
ma vastu tegutseda viimse võimaluseni. 
See põhimõte on kätketud ka arstivandes. 
Loomulikult saab arst tegutseda patsien­
di elu eest ja tema kannatuste ning sur­
ma vastu selles ulatuses, mida võimalda­
vad teaduse tänaseks saavutatud tase 
ning arsti teadmised ja oskused. Teatud 
momendil osutub looduslik protsess võim­
samaks arsti tahtest ja vahendeist, see on 
siis paratamatus, millega tuleb leppida 
arstil, patsiendil, tema lähedastel ja üld­
susel.

Mis aga toimub eutanaasia lubatavuse 
korral? Arst saab õiguse langetada otsus 
inimese elu lõpetamiseks ja oma kutseala 
vahendite abil selle otsuse ka ellu viia. 
Selline õigus muudab kardinaalselt arsti 
kutseala põhiolemust — arst ei ole enam 
üksnes elu eest võitleja, vaid ta võib jaga­
da oma patsientidele ka surma. Sellega on 
arsti pädevuse piir laienenud ja hägustu­
nud, sest kohe tekib küsimus: kuhu tõm­
mata nüüd arsti tegevuses piir, millal ta 
peab haige elu eest võitlema ja millal ta 
võib langetada otsuse tema elu lõpetami­
seks?

Muidugi räägitakse rangete kriteeriu­
mide püstitamisest. Esimeseks neist on 
haige enda soov oma elu lõpetada. Kuid 
kuivõrd saab raskes seisundis haige ini­
mese surmasoovi võtta objektiivse kritee­
riumina? Suurt osa selle soovi tekkimises 
võib mängida depressiivne psüühikasei- 
sund, mis raskete haiguste korral on ju 

sagedane kaasnäht. 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 üksnes arstide arvamuse 
ja ettepaneku põhjal.

Probleemil on veel üks aspekt. Lootuse­
tus seisundis haigete abistamine on ikka 
olnud paremate ning tõhusamate abista- 
misvõtete ja -vahendite otsingutele innus­
tajaks. Täna lootusetus seisundis haige 
probleemi lahendamine eutanaasia abil 
kaotab selle innustuse ja võib meditsiini 
arengut selles valdkonnas tunduvalt pi­
durdada.

Kokkuvõtteks: eutanaasia on arstikut­
se olemusele täiesti võõras ning vastuvõe­
tamatu.

LAGLE SUURORG
Nõmme Haigla peaarsti asetäitja pediaatria 
alal

R. Labotkin, H. Suija ja V. Fedossov on 
esitanud ülevaate eutanaasia legaliseeri­
misest erinevates riikides ning korralda­
nud 1997/1998. aastal küsitluse 405 arsti 
seas. Üldarstid ja erialaspetsialistid olid 
esindatud enam-vähem võrdselt, samuti 
oli ühesugune arv arste staažiga kuni 10 
aastat, 10—20 ning üle 20 aasta. Statisti­
line analüüs näitas, et Eesti arstide seas 
ei ole eutanaasiaprobleem eriti aktuaalne, 
selle rakendamist eitatakse kas hirmust 
arsti vigade ees või seoses arsti kunsti vä­
liste probleemidega. Artiklis tõstatatud 
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 väärikad viimsed elutunnid.

Käesoleval ajal ei ole eutanaasiast Ees­
ti arstkonnas palju juttu olnud, aeg-ajalt 
vilksatab üksik artikkel teiste riikide koh­
ta. Septembris Walesis toimunud konve­
rentsi ajal nägin tänaval eutanaasiavas- 
taste infolehtede jagamist — ilmselt oli 
Inglismaal probleem aktuaalne. Sureva 
inimese õigused põhinevad rahvusvahe­
listel inimõigustel, tervishoiutöötajate 
õigustel, Maailma Tervishoiuorganisat­
siooni rahvatervist ja eriarstiabi puuduta­
vatel seadustel.

Sureval inimesel on kõik needsamad 
õigused mis patsiendilgi. Nendest õigus­
test tähtsam on enesemääramise õigus ja 
õigus heale tervisehooldele ja haiglaravi­
le. Nende taustal on üldine püüd inimese 
ja inimlikkuse austamiseks, inimese ise­
seisvuse (autonoomia) austamiseks, hea­
tegevuseks, kahju vältimiseks ja õigluse 
põhimõtete järgimiseks. Nimetatud põhi­
mõtetel peaks baseeruma surevale inime­
sele hea haiglaravi korraldamine. Pat­
siendi autonoomsus on väljendatud pat­
siendi seisukohalt ja õigustest rääkides on 
mõeldud patsiendi enesemääramise 
õigust. Patsiendi enesemääramise õigus 
tähendab seda, et patsiendi nõusolek on 
ravimise läbiviimise eelduseks. Patsient 
kasutab enesemääramise õigust, andes 
nõusoleku raviks/uuringuteks või nendest 
keeldudes. Arstil on aga kohustus enne 
selgitada patsiendile haiguse olemust, 
ravi ja uurimise vajalikkust ning nendest 
saadavat kasu edasiseks raviks.

Patsiendi enesemääramise õigus ei tä­
henda aga seda, et tal oleks õigus nõuda 
teatud ravi või uuringuid. Arst otsustab 
lõpuks arstiteaduslike teadmiste ja kooli­
tuse alusel ravi ning uurimise viiside üle. 
Ravi mittesooviva patsiendi tahe on või­
malik kohaldada vaid seadustega määra­
tud erijuhtudel. Üks patsiendi enesemää­
ramise õigusi ilmneb patsiendi kirjalikus 
ravisoovis — ravitestamendis. Patsiendi 
ravisoov on arstile ja teistele tervishoiu­
töötajatele õiguslikult siduv. Kirjaliku ra­
vi testamendiga võib aga selle täideviimi­
sel tekkida probleeme. Juhul kui testa­
ment on tehtud aastaid tagasi ning ei ole 

uuendatud selle jõusolekut ja jätkumist, 
on arstil raske kinnitada selle ravisoovi 
pädevust.

Sureva patsiendi hea haiglaravi ja 
-hoolduse sisse kuuluvad valu ja selle 
sümptomite võimalik leevendamine, toidu 
ja vedeliku saamine, puhtuse eest hoolit­
semine ning hingeline toetus. Patsiendi 
ravimeetodi eest vastutab arst. Patsiendi­
le antud õigused panevad arstidele ja teis­
tele tervishoiutöötajatele vastutuse. Ter­
vishoiutöötaja seaduses meenutatakse 
patsiendi õigustest kinnipidamise nõuet. 
Kohustuse täitmine ei ole sama ka krimi­
naalõiguse ja meedikute ametikohustuste 
järgimise seisukohalt. Sureva patsiendi 
seisukohalt vaadatuna on arsti tähtsaim 
kohustus valuja muude sümptomite asja­
kohane ravi.

Kui sureva patsiendi ravi alustatakse 
ülisuurte morfiiniannustega ja patsient 
seejärel sureb, ei ole tegemist hea valura- 
viga. Tegu peaks pigem hindama kuriteo 
paragrahvi valguses. Praktikas näide 
heast vähivalu ravist ei ole kunagi liiga 
suurte morfiiniannuste manustamine, 
vaid annust suurendatakse astmeliselt. 
Siis ei tekita ravi hingamispuudulikkust, 
kuigi annust võidakse suurendada isegi 
20-kordselt võrreldes algannusega.

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

Õiguse järgimise ja võrdõiguslikkuse 
seisukohalt olulisem kui suremisabi on 
see, kuidas viiakse täide suremise õiguse 
eetilised ja juriidilised põhimõtted, sõltu­
mata sellest, millise haigla, polikliiniku 
või valla piirkonnas patsient elab.
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TEOORIA JA PRAKTIKA

Aju verevoolu kiirus 
asfüksias sündinud 
vastsündinutel
Pilvi Ilves Tiina Talvik

aju verevoolu kiirus, asfüksia, ajaline vastsün­
dinu

Asfüksias sündinud vastsündinutel 
võib esimestel elupäevadel areneda hü- 
poksilis-isheemiline entsefalopaatia 
(HIE), mis on seotud püsiva ajukahjustu­
se kujunemise suure riskiga. Asfüksia 
raskuse varajane teadasaamine on oluli­
ne, et alustada adekvaatse raviga, sest 
lõplik ajukahjustus kujuneb välja esimes­
te päevade jooksul pärast asfüksiat. HIE 
sümptomid aga kujunevad välja esimeste 
päevade jooksul pärast asfüksiat 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 
võivad esimesel elupäeval samuti olla 
normaalsed, vaatamata raskele anoksili- 
sele kahjustusele (3).

Loomkatsete varal on näidatud, et aju 
verevoolu muutused ja rakukahjustus te­
kivad pärast asfüksiat selektiivselt kind­
lates kohtades: aju verevool jaotub ümber 
eesmärgiga säilitada ajutüve piirkond. 
Aju verevoolu vähenemine frontoparie- 
taalpiirkonnas korreleerub kujuneva neu-

Pilot Ilves, Tiina Talvik — Tartu Ülikooli Lasteklii­
nik 

ronite nekroosiga (5). Ajalistel vastsündi­
nutel kahjustub asfuksiajärgselt samuti 
eelkõige frontoparietaalpiirkond, mida 
varustab eesmine ja keskmine ajuarter, 
ning vähem ajutüvi ja väikeaju, mida va­
rustab tserebrobasi laame tsirkulatsioon. 
Rasketel juhtudel kujuneb välja multi- 
tsüstiline entsefalopaatia, mis võtab enda 
alla eelkõige frontoparietaalpiirkonna 
(11). Regionaalseid muutusi aju verevoo­
lus asfüksias sündinutel on vähe uuritud.

Vastsündinu aju hemodünaamika hin­
damiseks kasutatakse enamasti aju vere­
voolu kiiruse määramist dopplersono- 
graafia abil, mis on lihtne, ohutu ja kor­
duvalt kasutatav meetod. Täiskasvanutel, 
vastsündinutel ja katseloomadel tehtud 
uuringutega on leitud, et dopplersono- 
graafial saadud aju verevoolu kiirus kor­
releerub aju verevooluga mõõdetuna teis­
tel meetoditel (133ksenooni kliirensi ja 
mikrosfääride meetod, venoosne pletüs- 
mograafia) (3).

Töö eesmärk oli võrrelda aju verevoo­
lu kiirust erinevates ajuarterites asfük­
sias sündinud ajalistel vastsündinutel esi­
mesel elunädalal ja teada saada ajukah­
justuse ulatus.

Uuritavad patsiendid ja uurimis­
metoodika. Uurimisrühma moodustasid 
Tartu Ülikooli Naistekliinikus ja Tartu 
Ülikooli Kliinikumi Lastehaiglas aastail 
1994—1997 ravil viibinud 86 asfüksias 
sündinud ajalist (gestatsiooniaeg 37-42 
rasedusnädalat) vastsündinut, kellel oli 
diagnoositud loote hüpoksia koos kardio- 
tokograafiliste muutustega loote südame­
löökide sageduses (pidev bradükardia 
<100 või tahhükardia >170 korra minutis 
või hilisdetseleratsioonid kestusega üle 1 
minuti) ja/või vastsündinu asfüksia (Ap- 
gari hinne s7 viiendaks eluminutiks).

Et teada saada aju verevoolu kiiruse 
normaalväärtusi esimesel elunädalal, 
uuriti aastail 1994-1997 Tartu Ülikooli 
Naistekliinikus normaalse sünnikaaluga
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*P<0,005 HIE III versus kontrollrühm ja HIE I-II (Kruskali-Wallise ja Wilcoxoni test); **P<0,05 HIE II ver­
sus HIE I (Kruskali-Wallise ja Wilcoxoni test); фР<0,05 HIE III versus HIE I (Turkey test); £P<0,05 HIE III 
versus HIE II (Turkey test).

Tabel. Vastsündinute kliinilised andmed ( keskmine ±SD); Apgari hinne (median+min.. ja max.)

Kontrollrühm

(n=35)

Vastsündinud 
ilma HIE-ta 
(n=9)

Kerge astme 
HIE 
(n=40)

Keskmise astme
HIE 
(n=25)

Raske astme
HIE 
(n=12)

Gestatsiooniiga (rased usn ädalates) 39,8*1,2 40,2±1,2 40,0*1,1 40,4*1,4 40,7*1,4
Sünnikaal (g) 3611*454 3484*475 3527*568 3677*848 3681*577
Apgari hinne

1. minutil 8 7 3,5 2 1*
(7-9) (4-9) (1-8) (1-8) (0-7)

5. minutil 9 8 7 6** 2*
(8-9) (7-9) (4-3,5) (3-8) (0-8)

10. minutil 9 9 8 7** 4*
(8-9) (8-9) (7-8,5) (M) (2-8)

Laste arv, kes vajasid
maskiga ventilatsiooni s3 min. 0 0 9 16 11Ф0
kaudset südamemassaaži 0 0 11 12 100

adrenaliini 0 0 0 3 9t0
kopsude juhitavat hingamist >24 tunni 0 0 1 6 12t0

komplikatsioonideta üksikrasedusest 
sündinud 35 ajalist vastsündinut (kont­
rollrühm) (4). Kontrollrühma ei arvatud 
vastsündinuid, kelle puhul olid sünnituse 
käigus esinenud loote hüpoksia tunnused 
või kellel vastsündinueas kujunesid välja 
HIE, aneemia, hemokontsentratsioon. 
Väärarendite, süsteemse infektsiooni ja 
hemolüütilise tõvega lapsi ei uuritud.

HIE raskust hinnati Sarnati järgi (10). 
Uuriti verevoolu kiirust eesmises ja kesk­
mises ajuarteris, sisemises unearteris 
ning basilaararteris esimese elunädala 
jooksul. Ajuarterites hinnati maksimaal­
set süstoolset (Vs), lõpp-diastoolset (Vd)ja 
keskmist verevoolu kiirust (Vm). Uurimi­
seks kasutati Hitaclii Medical Corpora­
tion! 3,5 ja 5 MHz anduriga ultraheliapa- 
raati (mudel EUB-515) koos pulss-ja vär- 
vusdoppleruuringu võimalusega ning 
Siemens! ultraheliaparaat! Sonoline SL 2 
(7,5 ja 5 MHz anduriga) koos pulssdopp- 
leruuringu võimalusega. Eesmise ajuarte- 
ri, basilaararteri ning sisemise unearteri 
kulg visualiseeriti sagitaal- ja koronaar- 
lõikes läbi eesmise lõgeme kohas, kus 
nende kulg on ultrahelilainete leviku sihi­

ga väikseima nurga all. Keskmine ajuar- 
ter visualiseeriti läbi eesmis-külgmise lõ­
geme või õhukese temporaalluu aksiaal- 
lõikes. Pärast nurgakorrektsiooni määra­
ti uuritavad verevoolu kiirused parimas 
saadud verevoolu kiiruste spektri osas, ju­
hindudes audiosignaalist ja kiiruse sig­
naalist monitoril. Verevoolu kiirust mõõ­
deti viies südametsüklis järjestikku, 
hiljem arvutati mõõtmistulemuste kesk­
mine. Uuring toimus umbes 0,5-1 tund 
pärast söötmist, uuringu ajal laps magas.

Uuringu tegemiseks oli luba saadud 
Tartu Ülikooli arstiteaduskonna eetika- 
komiteelt. Kõik vanemad olid uuringu 
metoodikast ja eesmärgist teadlikud, and­
sid uuringuks kirjaliku loa ja vähemalt 
üks vanemaist viibis uuringu juures, väl­
ja arvatud keisrilõigesünnitusest sündi­
nute emad lapse esimesel elupäeval. Sta­
tistiliseks analüüsiks rühmitati andmed 
nelja klassi: vanuses 12±2 tundi, 24—35,9 
tundi, 36-71,9 ja 72-120 tundi. Analüü­
siks kasutati SAS-programmi ja rühmade 
võrdlemisel mitteparameetrilisi meeto­
deid (Kruskali-Wallise ja Wilcoxoni test). 
P<0,05 peeti statistiliselt oluliseks.
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Uurimistulemused. Kontrollrühma 
lapsed ja asfüksias sündinud vastsündi­
nud olid sarnased gestatsiooniealt, sünni­
kaalult, soolt ja sünniviisilt. Arvestades 
HIE kujunemise kliinilist sümptomato- 
loogiat, jaotati asfüksias sündinud lapsed 
nelja rühma. Esimese rühma moodusta­
sid 9 last loote hüpoksiaga, mis oli erakor­
ralise keisrilõike tegemise või sünnituse 
instrumentaalse lõpetamise näidustuseks 
8 sünnituse korral, kuid kellel ei kujune­
nud HIE sümptomatoloogiat. Teise rüh­
ma (n=40) moodustasid kergete ja kol­
manda (n=25) mõõdukate HIE nähtudega 
vastsündinud. Raske HIE diagnoositi 12 
lapsel, kes olid stuporoosses seisundis või 
koomas, kellel puudusid lihastoonus, pri­
mitiivsed refleksid ja esinesid raskesti ra­
vile alluvad sagedad krambid. Vastsündi­
nutel, kellel ilmnesid rasked HIE nähud, 
olid Apgari hinded esimese 10 eluminuti 
jooksul tunduvalt madalamad. Nad vaja­
sid elustamist tunduvalt kauem võrreldes 
lastega, kellel kujunes kerge või keskmi­
se raskusega HIE, ning nad vajasid pika­
ajalist juhitavat hingamist lasteintensiiv- 
ravi osakonnas (vt. tabel).

Uuringu tulemuste analüüs näitas, et 
keskmise raskusega HIE-ga vastsündinu­
tel esines oluliselt väiksem keskmine aju 

verevoolu kiirus eesmises (13,0±3,3 cm/s, 
P<0,05) ja keskmises ajuarteris (17,6±4,3 
cm/s, P<0,05) kontrollrühma lastega võr­
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 kiiruse langustendents esimesel 
elupäeval esines keskmises ajuarteris ka 
nendel lastel, kellel ei kujunenud üldse 
või kujunesid ainult kerged HIE nähud, ei 
saavutanud verevoolu kiiruse langus neil 
statistiliselt olulist taset (0,l<P<0,05). 
Lastel, kellel esines ilma HIE kliiniliste 
nähtudeta loote hüpoksia, püsis statistili­
selt madalam keskmine aju verevoolu kii­
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 nähtudeta lastel ei leidunud.

Raskete HIE nähtude korral esines las­
tel 12.±2. elutunnil oluline (P<0,05) kesk­
mise aju verevoolu kiiruse tõus keskmises 
ajuarteris (26,0±9,6 cm/s) võrreldes kont­
rollrühma lastega (vt. joonis 1.). 24—35,9 
tunni vanusest 12 uuritust 9-1 oli tugevalt 
tõusnud keskmine aju verevoolu kiirus 
(>3SD) kõigis uuritud arterites võrreldes 

Joonis 1. Keskmine aju verevoolu kiirus (Vm) 
12±2 tunni vanustel vastsündinutel eesmises 
ajuarteris, keskmises ajuarteris, basilaararte- 
ris ja sisemises unearteris.
*P<0,05, HIE I-III versus kontrollrühm; §P<0,05, 
HIE III versus HIE II (Kruskali-Wallise ja Wil- 
coxoni testid).

АСА MCA BA ICA

Joonis 2. Keskmine aju verevoolu kiirus (Vm) 
24-35,9 tunni vanustel vastsündinutel eesmises 
ajuarteris, keskmises ajuarteris, basilaararte- 
ris ja sisemises unearteris.
*P<0,05, HIE O-III versus kontrollrühm; §P<0,05, 
HIE III versus HIE II (Kruskali-Wallise ja Wil- 
coxoni testid).
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kiirusega kontrollrühma ja kergemate 
HIE nähtudega lastel (P<0,05) (vt. joonis 
2). 9 lapsest, kellel aju verevoolu kiirus oli 
ülikõrge, suri neli esimesel elukuul, kahel 
neist oli jõudnud areneda ka multitsüsti- 
line entsefalopaatia. Viiest ülikõrge aju 
verevoolu kiirusega ellujäänud lapsest 
kujunesid neljal rasked multitsüstilise 
entsefalopaatia nähud eelkõige frontopa- 
rietaalpiirkonnas koos raske psühhomo­
toorse arengu peetusega.

Erinevusi keskmises vererõhus, vere­
suhkru- ja hemoglobiinisisalduses, hema- 
tokriti näidus, vere hapniku-ja CO2-sisal- 
duses erineva astmega HIE-ga laste vahel 
ja madala või kõrge verevoolu kiirusega 
lastel ei esinenud.

Arutelu. Meie andmed näitavad, et pä­
rast asfüksiat häirub ajalistel vastsündi­
nutel verevool eelkõige eesmises ja kesk­
mises ajuarteris ning säilib paremini ba- 
silaararteris ja sisemises unearteris. Selle 
põhjuseks võib olla verevoolu ümberjaotu- 
mine, millega püütakse asfüksias sündi­
nutel säilitada ajutüve piirkonda.

Aju verevoolu kiiruse languse põhjus­
teks esimesel elupäeval pärast asfüksiat 
võivad mõõdukate HIE nähtudega lastel 
olla vasokonstriktoorsete ainete liigne 
produktsioon ning vabadest hapnikuradi- 
kaalidest ja võimalik, et ka granulotsüü- 
tide akumulatsioonist tingitud veresoon- 
tekahjustus (2). Olulist osa aju hüpoper- 
fusiooni kujunemises võivad etendada ka 
ajuveresoonte autoregulatsiooni häire ja 
asfüksiajärgsest südame löögimahu lan­
gusest tingitud vererõhu langus (6).

Täpne mehhanism aju verevoolu üm- 
berjaotumiseks asfüksiajärgselt pole sel­
ge. See võib olla opioidide vahendatud ho- 
möostaatiline mehhanism, millega vähen­
datakse uuemate ajuosade metaboolseid 
vajadusi, et säilitada ajutüve paremat 
perfusiooni (7). Vastsündinu eesmisel 
ajuarteril on tihe sümpaatiline innervat­
sioon ja asfüksia tugeva sümpaatilise sti­

mulaatorina võib põhjustada tugevamat 
vasokonstriktsiooni eesmises ajuarteris 
(11). Frontaal- ja temporaalpiirkonnas 
esineb vastsündinul võrreldes vastavate 
täiskasvanu aju osadega rohkem N-me- 
tüül-D-aspartaat-retseptoreid. Retsepto­
rite ülestimulatsioon ekstsitatoorsete 
aminohapete poolt pärast asfüksiat võib 
vastsündinul põhjustada tugevamat aju- 
kahjustust frontotemporaalpiirkonnas 
(1). Loomkatsetes on ka vasokonstriktoor­
sete prostaglandiinide taseme tõusu 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 tõus koos resis­
tentsuse langusega. Liigse aju perfusioo­
ni põhjuseks pärast asfüksiat peetakse 
neuronite lagunemisel vabanevaid aineid, 
NO-d ja ekstsitatoorseid aminohappeid, 
mille toimel kujuneb välja pöördumatu 
veresoonte kahjustus. Aju veresooned kao­
tavad oma toonuse ja aju verevool kiire­
neb nii, et see ei ole enam vastavuses aju 
metaboolsete vajadustega. Sel juhul on 
välja kujunenud raske, pöördumatu vaso- 
paralüüs, mille korral ajuveresooned on 
maksimaalselt laiad ja neil puudub auto- 
regulatsioon vererõhu ja vere CO2-sisal- 
duse suhtes. Selline ajuveresoonte kah­
justus on seotud äärmiselt halva pro­
gnoosiga (9).

Kuuel vasoparalüüsiga lapsel kujunes 
välja aju multitsüstiline degeneratsioon 
eeskätt frontaal- ja parietaalpiirkonnas. 
Sellega on seletatav ka tserebraalpara- 
lüüsi atoonilis-astaatilise ja bilateraalse 
hemipleegia kujunemine (11). Aju tsüsti­
line kahjustus piirkondades, mida varus­
tatakse eesmise ja keskmise ajuarteri 
poolt, ja suhteliselt hästi säilinud ajutüve 
ja väikeaju piirkond on iseloomulikud aja­
listele vastsündinutele, kellel kujuneb 
HIE (10).
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Järeldused. Summary

1. Asfüksias sündinud vastsündinutel 
esinevad aju verevoolu kiiruse muutustes 
regionaalsed erinevused.

2. Aju verevoolu kiirus muutub ajalistel 
vastsündinutel eelkõige eesmises ja kesk­
mises ajuarteris, seega asfüksias sündi­
nud lastel tuleks dopplersonograafiliselt 
aju verevoolu kiiruse muutusi uurida eel­
kõige nendes arterites.

3. Tugev aju verevoolu kiiruse tõus ka 
basilaararteris ja sisemises unearteris vii­
tab raskete ШЕ nähtude kujunemisele ja 
on seotud väga halva prognoosiga.

4. Piirkonnad, mida varustavad eesmi­
ne ja keskmine ajuarter, on ajalisel vast­
sündinul kõige kergemini kahjustatavad.

5. Et asfüksias sündinud raske HIE-ga 
lastel on pöördumatud muutused välja 
kujunenud juba 12. elutunniks, tuleb nen­
de laste ravi alustada võimalikult vara­
kult, juba esimestel tundidel pärast as- 
füksiat.
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The cerebral blood flow velocity in 
term newborn infants with hypoxic- 
ischemic encephalopathy. Cerebral blood 
flow (CBF) velocity assessed 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.

Uurimistööd on toetanud Eesti Teadusfond 
(grandid 65 ja 314) 

ning ARLA projekt (grant 001SO)

2 Eesli Arst, 1999, nr. 1
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Histrioonilise 
isiksushäire uurimine 
Rahvusvahelise 
Isiksushäirete Intervjuu 
Sõelküsimustiku abil
Margret Sisask

histriooniline isiksushäire, diagnoosimine, kü­
simustikud

Isiksushäirete üldine iseloomustus. 
Isiksushäireid vaadeldakse teistest psüü­
hilistest häiretest eraldi. Need on püsivad 
väärad käitumismustrid, mis kujunevad 
välja isiksuse arengu käigus. Isiksushäi- 
rega indiviid kasutab erinevates olukor­
dades ühesuguseid käitumismaneere, mis 
on ebaotstarbekad, muudavad raskeks 
suhtlemise teiste inimestega, takistavad 
toimetulekut igapäevaste ülesannetega ja 
põhjustavad hingepiinu. Isiksushäirega 
patsient erineb oma mõtlemise, tunneta­
mise ja suhtlemise laadi poolest tunduvalt 
antud kultuuri keskmistest inimestest.

Eraldi diagnostilise teljena toodi isik- 
sushäired välja Ameerika Psühhiaatrite 
Assotsiatsiooni poolt Diagnostilise Statis­
tilise Juhendi kolmandas väljaandes 
(DSM-III) (1). Sellega kaasnes suurem 
huvi nende häirete vastu ja põhjalikumad 
uurimused selles valdkonnas.

Alates 1994. aastast, mil Eesti psüh­
hiaatrias kehtestati ametlikult rahvusva­
helise häirete klassifikatsiooni kümnes 
versioon RHK-10 (4), on isiksushäirete 
diagnoosimine tunduvalt suurenenud. 
1994. aastal diagnoositi Eestis 930 F60— 
F69 rühma häiret, millest enamiku moo­
dustasid isiksushäired. 1995. aastal oli 
see arv 1412 ja 1996. aastal 1392 (8).

Eristatakse üheksat isiksushäire ala-

Margret Sisask — Tartu Ülikooli sotsiaalteaduskond 

tüüpi: anankastne, ärev, antisotsiaalne, 
piirialane <borderline\ impulsiivne, hist­
riooniline, skisoidne, paranoidne ja sõl­
tuv.

Histrioonilise isiksushäire iseloo­
mustus. Histrioonilist isiksushäiret tun­
ti varem "teatraalse" ja enne seda "hüs­
teerilise" nimetuse all. Mõistet "hüstee­
ria" on kasutatud konversiooni- 
sümptomite, dissotsiatiivsete seisundite 
ja veel mõningate häirete kohta. Enne 
RHK-10 kasutuselevõtmist diagnoositi 
hüsteerilist psühhopaatial, mis isiksuse- 
joonte osas vastab histrioonilise isiksus­
häire tunnustele. Terminile "hüsteeria" 
on omistatud väga erinevaid tähendusi ja 
diagnostilistes kategooriates seda mõistet 
enam ei kasutata. Autor valis kõigi isik­
sushäirete seast välja just histrioonilise, 
sest läbi aegade populaarseks osutunud 
uurimisteema tundus intrigeeriva ja hu­
vitavana. Autori arvates vajab selle isik­
sushäire diagnoosi panek mitmekesiste 
sümptomite tõttu eriti põhjalikku uuri­
mist.

Histrioonilise isiksushäire tunnusteks 
on: 1) enesedramatiseerimine, teatraal­
sus, emotsioonide liialdatud väljendami­
ne; 2) sisendatavus, kerge mõjutatavus 
inimeste või asjaolude poolt; 3) õõnes ja 
labiilne emotsionaalsus; 4) egotsentrili­
sus, enesehellitamine ja hoolimatus teiste 
vastu; 5) püsiv iha erutavate sündmuste, 
tunnustuse ja tegevuse järele, kus oleks 
võimalik olla tähelepanu keskpunktis; 6) 
sobimatult võrgutav välimus või käitumi­
ne; 7) liigne mure kehalise veetluse pä­
rast. Diagnoosiks on vajalikud vähemalt 
kolm tunnust ja diagnoos ei ole kohane 
enne 17. eluaastat (13).

Ühel indiviidil võib esineda mitu isik­
sushäire alatüüpi. Erinevad uurimused 
on näidanud, et histrioonilise isiksushäi­
rega kaasnevad sagedamini piirialane 
{borderline) (14), paranoidne, anankastne 
ja antisotsiaalne isiksushäire (10).

Isiksushäirete puhul on tavaline, et 
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patsiendid pöörduvad psühhiaatri poole I 
telje probleemidega, s.t. mõne häirega 
psühhiaatriliste põhidiagnooside seast.

Histrioonilise isiksushäirega patsienti­
del on tavaliselt intensiivsed rahulolema­
tuse- ja depressiooniperioodid, mõnikord 
teevad nad dramaatilisi enesetapukat­
seid. Sageli kaasnevad düstüümia (12), 
ärevushäired, millest enim esinev on ago­
rafoobia kas paanikahäirega või ilma (3), 
alkoholism ja muude ainete kuritarvita­
mine, samuti konversiooni- ja somatisat- 
sioonihäire ning maania (7, 9, 11).

Isiksushäirete kliiniline hindami­
ne. Kliiniline hindamine sisaldab süste­
maatilisi vaatlusi, info kogumist patsien­
tidelt, nende sugulastelt ja perekonnaliik- 
metelt. Diagnoosimisvahenditest kasu­
tatakse kõige enam struktureeritud in­
tervjuud. 1995. aastal loodi Maailma Ter­
vishoiuorganisatsiooni (MTO) ja Ameeri­
ka Ühendriikide Rahvuslike Terviseins- 
tituutide (USA NIMH) poolt Rahvus­
vaheline Isiksushäirete Intervjuu 
(IPDE). IPDE on kavandatud kasutami­
seks psühhiaatritele ja kliinilistele psüh­
holoogidele, kes on läbi teinud vastava 
koolituse (5). Intervjuu küsimused on pai­
gutatud kuude rubriiki: töö, inimene ise, 
inimsuhted, tundeelu, reaalsuse hindami­
ne ja impulsside valitsemine. Et intervjuu 
koosneb enamikus avatud küsimustest, 
nõuab selle tegemine võrdlemisi suurt 
aja- ja energiakulu. Selleks, et eraldada 
indiviidid, kelle puhul isiksushäire esine­
mise tõenäosus on väga väike ja interv­
jueerimine ei ole vajalik, on kasutusele 
võetud IPDE sõelküsimustik (IPDE-SQ). 
Patsienti intervjueeritakse suuliselt, ent 
küsimustiku täidab ta iseseisvalt. Test si­
saldab 59 väidet, selle täitja peab iga kü­
simuse puhul valima ühe kahest vastuse­
variandist: "õige" või "vale". Küsimustik 
on kooskõlas intervjuuga, väited põhine­
vad intervjuu küsimustel.

Sarnaselt intervjuuga mõõdab ka küsi­
mustikus iga isiksushäiret teatud arv kü­

simusi, mis paiknevad läbisegi. Kui pat­
sient vastab kindlale arvule (erinevate 
isiksushäirete puhul erinev) küsimustele 
diagnoosi seisukohalt positiivselt, tuleks 
temaga teha intervjuu.

Uurimistöö keskendus IPDE-SQ eesti­
keelse variandi histrioonilise isiksushäire 
alaskaala uurimisele. Uurimuse eesmär­
giks oli välja selgitada, kas histrioonilise 
isiksushäire alaskaala küsimused mõõda­
vad ühte sündroomi, uurida histrioonilise 
isiksushäire kriteeriumide täitumissage- 
dust vastavalt IPDE-SQ-le ning patsienti­
de rühmaja normrühma vahelisi erinevu­
si histrioonilise alaskaala küsimustele 
vastamisel.

Uurimismaterjal ja -meetodid. Hist­
rioonilise alaskaala moodustavad küsi­
mused: 5. "Ma näitan oma tunded kõigile 
välja"; 17. "Mind mõjutab liiga palju see, 
mis minu ümber toimub"; 26. "Minu tun­
ded on väga muutlikud"; 28. "Mulle meel­
dib riietuda nii, et teiste hulgast välja 
paista"; 35. "Mulle ei meeldi olla tähelepa­
nu keskpunktis"; 44. "Mul on suure flirti­
ja kuulsus" (6).

5., 17., 26., 28. ja 44. küsimuse puhul on 
diagnostiliselt positiivne vastus "õige" ja 
35. küsimuse puhul vastus "vale". Kui in­
diviid vastab neljale küsimusele diagnos­
tiliselt positiivselt, on alust arvata, et tal 
võib esineda histriooniline isiksushäire 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 üliõpilased. Ülejäänud 105 küsi­
mustiku täitnust olid Tartu ja Jämejala 
psühhiaatriahaigla psühhiaatrilise dia­
gnoosiga patsiendid, diagnoositud 
RHK-10 järgi. Patsientide seas oli neuroo­
tilise, stressiga seotud või somatoformse 
häire diagnoosiga, meeleoluhäire diagnoo­
siga, skisofreenia, skisotüüpse või luululi­
se häirega, psühhoaktiivsete ainete tarvi­
tamisest tingitud psüühika- või käitumis- 
häirega, orgaanilise psüühikahäirega
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Küsimuste arv

Joonis. Diagnostiliselt positiivsete vastuste 
andmine üldvalimis (küsimuste arv näitab kui 
mitmele küsimusele vastati diagnostiliselt po­
sitiivselt).

patsiente. Katseisikute vanus varieerus 
vahemikus 15—74 eluaastat, keskmine 
vanus oli 24,9 üldvalimis ning 38,6 aastat 
patsientide rühmas.

Statistiliseks analüüsiks kasutati and- 
metöötlusprogrammi Statistica. Sooritati 
kõigi alaskaalade reliaabluse uuring, ar­
vutati Cronbachi a väärtus. Patsientide 
rühma ja normrühma vaheliste erinevus­
te kindlakstegemiseks kasutati t-testi sõl­
tumatute muutujate jaoks. Sagedustabe­
lit kasutades uuriti histrioonilise isiksus- 
häire kriteeriumide täitumissagedust.

Uurimistulemused ja arutelu. Hist­
rioonilise isiksushäire alaskaala reliaab- 
lus on väga madal. Cronbachi a väärtus 
oli üldvalimis 0,20, teiste selle küsimusti­
ku alaskaaladega võrreldes kõige mada­
lam. Sellest järeldub, et seos histrioonilist 
isiksushäiret mõõtvate küsimuste vahel 
praktiliselt puudub, mingit ühtset näh­
tust need väited ei mõõda.

IPDE-SQ järgi täitus histrioonilise isik­
sushäire kriteerium 12,1%-1 üldvalimist 
ja 15,2%-1 patsientide rühmast (vt. joo­
nis).

Täiesti normaalne on, et enamik katse­
isikuid andis diagnostiliselt positiivse 
vastuse ühele või kahele küsimusele. Ära- 
lõikepunktiks on diagnostiliselt positiivse 
vastuse andmine neljale küsimusele. 
Meie uurimuses oli selliseid vastajaid 

10,2% üldvalimist, siia tuleb liita veel 
1,36% katseisikuist, kes võtsid omaks viis 
histrioonilise isiksuse omadust, ja 0,45%, 
kelle puhul täitusid kõik kuus kriteeriu­
mi. Nende inimestega oleks soovitatav 
läbi viia intervjuu, sest on tõenäoline, et 
neil esineb histriooniline isiksushäire.

Varasemates uurimustes on saadud 
väga erinevaid tulemusi histrioonilise 
isiksushäire esinemissageduse kohta, olu­
line on, missugust mõõtmisvahendit dia­
gnoosimisel kasutada. Uuemate andmete 
kohaselt esineb see häire 1,3—3,0%-l 
psühhiaatri poole pöördunuist (3). DSM- 
III-R(2) jaoks koostatud intervjuu ja selle 
sõelküsimustiku abil diagnoosides on lei­
tud, et histriooniline isiksushäire esineb 
umbes 8%-l patsientidest (3).

Kuigi sõelküsimustik peab andma tea­
tud määral valepositiivsust, on meie uuri­
muses saadud intervjuule suunatavate 
(küsimustiku hindamiskriteeriumide jär­
gi histriooniliste isiksuste) protsent kül­
lalt suur, kahtlemaks, kas IPDE-SQ ees­
tikeelne variant ennustab histrioonilise 
isiksushäire esinemist piisavalt täpselt, 
et täita oma funktsiooni sõelküsimustiku- 
na. Paikapidavaid järeldusi ei saa teha 
enne, kui ühtesid ja samu katseisikuid on 
hinnatud nii intervjuu kui ka testi abil ja 
tulemusi omavahel võrreldud. Selge on, et 
IPDE-SQ ei ole usaldusväärne vahend 
isiksushäire diagnoosimiseks.

Uurimistöö käigus selgus, et inimesed, 
kes on pöördunud mõne probleemiga 
psühhiaatri poole, võtsid omaks rohkem 
histrioonilise isiksushäire kriteeriume 
kui normrühm. Vaadeldes iga küsimust 
eraldi, selgusid statistiliselt märkimis­
väärsed erinevused vastamises kolmele 
küsimusele.

Oluliselt rohkem patsiente vastas dia­
gnostiliselt positiivselt küsimustele nr. 17 
("Mind mõjutab liiga palju see, mis minu 
ümber toimub" (vastusevariant "õige")) ja 
nr. 35 ("Mulle ei meeldi olla tähelepanu 
keskpunktis" (vastusevariant "vale")).
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Küsimusele "Mulle meeldib riietuda nii, 
et teiste hulgast välja paista" vastas aga 
enamik patsiente "vale", mis tähendab 
normaalset vastust. Sellest lähtuvalt 
võib oletada, et enamikule patsientidest 
meeldib olla tähelepanu keskpunktis, 
kuid ei meeldi riietuda nii, et silma pais­
ta. Vähemal määral ilmnes samasugune 
tendents ka normrühmas. Eeldatavalt 
võiks 28. ja 35. küsimus mõõta histriooni- 
lisele isiksusele omast tähelepanuvaja- 
dust.

Uurimuse tulemused kinnitavad, et kü­
simustik, mida patsiendid ise täidavad, ei 
ole piisavalt usaldusväärne vahend, et 
selle järgi isiksushäiret diagnoosida. 
Diagnoosi panemiseks on vajalik põhjalik 
uurimine, mis sisaldab intervjuud nii pat­
siendi enda kui ka mõne tema lähedase 
inimesega.
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ton, 1980. — 2. Diagnostic and statistical ma­
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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 
müokardiidi mõningaid 
raviprob leeme
Silvia Noodla

mittereumaatiline müokardiit, funktsionaalne 
fagotsüütide aktiivsus, ravi, glükokortikoidi- 
preparaadid, mittesteroidsed põletikuvasta- 
sed ained

Mittereumaatilise müokardiidi patoge- 
neesis on veel palju selgusetut. Kirjandu­
se andmeil on müokardiidi patogeneesis 
tähtis osa viirusinfektsioonil haiguse al­
gatajana, organismi kaitsevõime geneeti­
lisel regulatsioonil, südame vastu suuna­
tud autoimmuunsuse tekkel ja efektor- 
mehhanismidel (11). Histoloogiliselt 
esineb müokardiidi puhul südamelihases 
põletikuline infiltraat, millel põhineb 
müokardiidi histoloogiline klassifikat­
sioon vastavalt Dallase kriteeriumidele 
(1984).

Müokardiidi kliiniline diagnoosimine 
on mittespetsiifiline. Kirjanduses on müo- 
kardiidihaigetena käsitletud haigeid, kel­
lel on välja kujunenud südamepuudulik­
kuse III—TV staadium NYHA-klassifikat- 
siooni järgi ning vasaku vatsakese 
väljutusfraktsioon on alla 40%. Sellest tu­
leneb ka praegune raviprobleem nendel 
haigetel: kas immunosupressiivne ravi 
ikka parandab müokardiidihaigete vasa­
ku vatsakese funktsiooni võrreldes kon­
ventsionaalse raviga? Immunosupressiiv- 
seks raviks kasutatakse põhiliselt kas 
prednisolooni üksi või koos tsiklosporiini 
või asatiopriiniga 12—24 nädalat.

Tulemused on vastukäivad: J. W. Ma­
son kaasautoritega leiab, et immunosup­
ressiivne ravi tõenäoliselt ei paranda va­
saku vatsakese näitajaid võrreldes kon­
ventsionaalse raviga, sealjuures oli nelja

Siluia Noodla — Tartu Ülikooli Kardioloogiakliinik 

aasta suremus nende haigete puhul suur 
(6). K. K. Talwar ja kaasautorid on aga 
leidnud, et immunosupressiivne ravi võib 
müokardiidihaigetele kasulik olla, paran­
dades nende vasaku vatsakese funktsioo­
ni (12). S. R. Jonesi ja kaasautorite and­
meil parandasid 6—8 nädalat kestnud 
prednisoloonravi (1 mg/kg päevas) ja asa- 
tiopriinravi (1,5 mg/kg päevas) endomüo- 
kardiaalse biopsia teel kinnitatud müo- 
kardiididiagnoosiga haigetel vasaku vat­
sakese kontraktiilset funktsiooni ja seda 
eriti neil, kellel oli piirialamüokardiit 
(borderline-myocarditis) (5).

Rutiinse patogeneetilise ravina kasuta­
takse mittesteroidseid põletikuvastaseid 
aineid (NSAID), mis inhibeerivad mono- 
nukleaarsete ja polünukleaarsete rakku­
de poolt põletikuliste mediaatorite (pros- 
taglandiin 2, interleukiin 1 ja 2, tuumori- 
nekroosifaktor) sünteesi (2). NSAID-id 
vähendavad annusest sõltuvalt fagotsü- 
teerivaid polünukleaarseid rakke, fago- 
tsütoosi intensiivsust, fagotsüütide kemo- 
taksist ning takistavad neutrofiilide klee­
pumist endoteelile (4). Samasuunaliselt 
mõjub prednisoloon: vähendab põletiku­
liste mediaatorite produktsiooni ja takis­
tab tugevalt neutrofiilide oksüdatiivset 
purset (4). Prednisolooni ja NSAID-ide 
võrdlevatel uuringutel on välja toodud, et 
prednisoloon vähendab põletikuliste me­
diaatorite produktsiooni rohkem kui tei­
sed ained (10). On ilmunud töid, milles 
on rõhutatud immunostimuleeriva ravi 
head mõju viirusmüokardiidi kulule, va­
saku vatsakese funktsioonile ja haigete 
elulemusele (7).

1993. aasta "Eesti Arsti" 5. numbris re­
fereerisime oma töö tulemused meil ravil 
olnud müokardiidihaigete kliinilise pildi 
ja fagotsüütide funktsionaalse aktiivsuse 
seoste kohta. Andmeist järeldus, et müo­
kardiidi standardse ravi tulemusena pa­
ranesid hästi need haiged, kellel fagotsü- 
taarne aktiivsus oli kas normaalne või 
kõrgenenud, suuremal osal langenud fa- 
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gotsüütide aktiivsusega haigeist aga ravi 
tulemusi ei andnud. Seetõttu jõudsime jä­
reldusele, et nende haigete puhul oleks 
otstarbekas kasutada fagotsütaarset ak­
tiivsust tõstvat ravi, et luua soodne foon 
optimaalseks paranemiseks.

Töö teemaks oli uurida reopüriini kui 
mittesteroidse põletikuvastase aine ning 
steroidse põletikuvastase ja immunosup- 
ressiivse aine prednisolooni mõju fago- 
tsüütide adhesioonile in vitrx> ning sama 
tüüpi ainete mõju müokardiidihaigete fa- 
gotsüütide aktiivsusele ja haiguse kulule.

Uurimismaterjal ja -metoodika. 
Fagotsüütide funktsionaalse aktiivsuse 
määrasime modifitseeritud Donaldsoni 
fagotsüütide kleepumise ja laialilaotumi- 
se testiga (9), mille alusel leidsime fago­
tsüütide aktiivsuse südamelihase anti­
geeni (FAMA) ja kontrollvalgu suhtes 
ning fagotsütaarse reaktiivsuse (FR). 
Reopüriini ning prednisolooni mõju fago- 
tsüütidele määrasime in vitro fagotsüüte 
60 minutit eelnevalt inkubeerides erine­
vate ravimiannustega (0,3 mg, 0,9 mg 
ning 3,0 mg vastavat toimeainet 1,5 mil­
joni fagotsüüdi kohta) ning seejärel mää­
rasime fagotsüütide adhesiooni müokardi 
antigeeni suhtes (FAMA).

Põletikuvastase ravi mõju uurisime 17 
müokardiidihaigel, kellel südamekaebus- 
te (valud südame piirkonnas, rütmihäi­
red, väsimus, töövõime langus) tekkele oli 
eelnenud viirusinfektsioon, kellel süda­
mepuudulikkust ei esinenud või oli see 
kerges astmes (NYHA 0—I) ning kellel 
esinesid EKG-s repolarisatsioonihäired 
kas rahuolekus või tekkisid need koormu­
sel (ST-segmendi muutused). Mitteste­
roidset põletikuvastast ravi (kas ibupro- 
feeni 0,8—1,0 g päevas, indometatsiini 
100 mg päevas või diklofenakki 100 mg 
päevas ühe kuu vältel) sai 8 haiget, kel­
lest eelnevalt neljal olid FAMA ja FR alla 
normi (III rühm). Kolmel haigel oli FAMA 
normis ja FR langenud (II rühm) ning 
ühel haigel FAMA kõrgenenud ja FR nor­
mis (I rühm). Glükokortikoidravi (kas 
prednisolooni või polkortolooni alates 24 
mg 4 nädala vältel) sai 9 haiget, kellest 

kuuel olid FAMA ja FR langenud (III 
rühm), kahel haigel FAMA normis ja FR 
langenud (II rühm) ning ühel haigel 
FAMA ja FR suurenenud (I rühm). Glüko­
kortikoidravi hakkasid saama haiged, 
kellel mittesteroidne põletikuvastane ravi 
ei olnud kahe-kolme kuu jooksul tulemust 
andnud.

Uurimistulemused ja arutelu. Uuri­
des prednisolooni mõju fagotsüütide ak­
tiivsusele in vitro, selgus, et FAMA kogu 
rühmas prednisolooni mõjul langes, kus­
juures langus oli kõige suurem kontsent­
ratsioonil 0,9 mg toimeainet 1,5 miljoni 
fagotsüüdi kohta (FAMA ilma ravimita 
28,9+26,7 ning 0,9 mg prednisolooni toi­
mel 14,3±20,9; P<0,l). Sealjuures aga rea­
geerisid erinevad FAMA algväärtused eri­
nevalt: üle normi (norm 21,5+15,0) oleva 
FAMA algväärtuse puhul alandas predni- 
soloon FAMA algväärtust annusest sõltu­
valt (algnivoo 44,3+24,3 ning maksimaal­
ne langus 0,9 mg prednisolooni mõjul 
16,9±23,5; P<0,05) ning alla normi oleva 
algväärtuse puhul FAMA prednisolooni 
mõjul tõusis (algne FAMA väärtus 
8,5±11,8 ning maksimaalne tõus annusel 
0,3 mg prednisolooni 36,4±23,2; P<0,05). 
Reopüriini mõju fagotsüütide kleepumise­
le oli samasuunaline ja annusest sõltuv 
nagu prednisoloonilgi.

Seega võib öelda, et mittesteroidse põ­
letikuvastase aine reopüriini ja steroidse 
põletikuvastase aine prednisolooni toime 
fagotsüütide aktiivsusesse on sõltuv fa­
gotsüütide aktiivsuse algnivoost — kõrge­
nenud kleepumise aktiivsus nende ainete 
mõjul langeb ning madaldunud kleepumi­
se aktiivsus tõuseb ning see aktiivsuse 
muutus on ravimi annusest sõltuv. Mit­
testeroidset põletikuvastast ainet saanud 
müokardiidihaigete* rühmas neljast III 
rühmas olnud haigest jäi pärast ravi üks 
sinna rühma edasi, kaks tõusid II rühma 
ning üks I rühma. I ja II rühma haigeist 
keegi ravi mõjul III rühma ei langenud. 
Et halvasti paranesid need haiged, kellel 
FAMA ja FR olid langenud (III rühma 
haiged), ja in vitro katsed näitasid, et 
prednisoloon tõstab langenud fagotsüüti­
de aktiivsust, siis keskendusime tähelepa­
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nu glükokortikoidravi määramisel just 
nendele haigetele.

Eelnevalt kuuest III rühma kuulunud 
haigest tõusis neli pärast glükokortikoid­
ravi II rühmaja kaks I rühma. I jail rüh­
ma haiged jäid pärast ravi samadesse 
rühmadesse. FAMA ja FR andmed enne 
ja pärast mittesteroidset põletikuvastast 
ja glükokortikoidravi III rühma haigetel 
on toodud tabelis.

Tabel. FAMA ja FR väärtused enne ja pärast 
glükokortikoidravi või mittesteroidse põleti­
kuvastase ravimi manustamist (x*SD)

Glükokortikoidravi

Ravi FAMA FR

enne -14,8±6,36 -5,9±16,2
pärast 21,9±13,7 16,0±8,8
P <0,001 <0,05

NSAID-ravi
enne -9,3±11,7 3,8±18,7
pärast 15,4*23,6 8,9*26,5
P NS NS

Nagu andmetest näha, tõuseb glüko­
kortikoidravi korral langenud fagotsüüti- 
de aktiivsus südamelihase antigeeni suh­
tes rohkem (tõus 36,7%) kui mittesteroid­
se põletikuvastase ravi korral (tõus 
24,7%). Samuti reageerib ka langenud fa- 
gotsütaarne reaktiivsus: glükokortikoid­
ravi mõjul tõuseb 21,7%, kuid mitteste­
roidse põletikuvastase ravi mõjul ainult 
5,1%. Glükokortikoidravi järgselt paranes 
nende müokardiidihaigete enesetunne.

Seega võib järeldada, et in vitro reopü- 
riin ja prednisoloon mõjuvad fagotsüütide 
kleepumise aktiivsusele südamelihase 
antigeeni mõjul sõltuvalt annusest ja sõl­
tuvalt fagotsüütide aktiivsuse algnivoost. 
NSAID-ravi langenud fagotsütaarse ak­
tiivsusega haigetel oluliselt fagotsüütide 
aktiivsust ei tõsta. Glükokortikoidravi vä­
henenud fagotsütaarse aktiivsusega müo- 
kardiidihaigetel ühe kuu vältel alates 
20—24 mg-st päevas (0,3 mg/kg päevas) 
tõstab fagotsüütide aktiivsust tunduvalt 
ning seda võib soovitada langenud fago­
tsüütide aktiivsusega haigetele, kellel 
mittesteroidne põletikuvastane ravi olu­
list efekti ei anna.
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tions, 1994, 41(3-4), 171—178. — 3. Hascelik, 
G., Sener, В., Hascelik, Z. J. Int. Med. Res., 
1994, 22, 2, 100—106. — 4. Hellewell, P. G., 
Young, S. K., Henson, P. M. a.o. Am. J. Resp. 
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— 5. Jones, S. R., Herskowitz, A., Hutchins, G. 
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— 6. Mason, J. W., O’Connel, J. B., Herskowitz, 
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Chopra, P. a.o. Int. J. Cardiol., 1992, 34, 2, 
157—166.

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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Rasunäärmete haiguste 
esinemine Tartu linnas ja 
maakonnas
Elle Elberg Kristel Napritson

rasunäärmete haigused, esinemine, ravi

Kõige sagedamateks rasunäärmete hai­
gusteks on acne vulgaris ja acne rosacea 
(5, 7, 8, 10).

Aknet on määratletud kui kroonilist ra­
sunäärmete, nende viimajuhade ja ümb­
ritseva koe põletikku, mis iseloomustub 
komedoonide, paapulite ja pustulite, ras­
kematel juhtudel sügavate põletikuliste 
sõlmede, tsüstide 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%-l noortest, kuid üksnes 10% 
neist mäletab hiljem löövet kooli ajal, mis 
põhjustas kannatusi (12). Järgnevalt on 
täheldatud, et vähemal või suuremal 
määral esineb aknet kõigil noortel (13). 
W. J. Cunliffe märgib, et 85%-l teismelis­
test areneb kerge füsioloogiline akne, 
15%-1 aga kliiniline akne raskusastmelt 
kergest kuni väga raskeni (2).

Eestis on rasunäärmete haigusi kooli­
lastel uuritud 1983. ja 1986. aastal (3, 4). 
Aknet on diagnoositud 72%-l õpilastest 
1983. aastal ja 66,6%-l õpilastest 1986. 
aastal. Kõige sagedamini kujunevad es­
mased sümptomid 13—15 aasta vanuselt. 
Lööbe depressiivset mõju täheldati 73%-l 
uuritud aknelööbega isikuist. 1997. aastal 
neljas Eesti regioonis (Tartu, Saaremaa, 
Põlva ja Võru) korraldatud kooliõpilaste 
uuringuga, mis hõlmas 227 õpilast, sel­
gus, et rasunäärmepõletikku põdes 
71,8% õpilastest (acne comedonica t 28%

Elle Elberg, Kristel Napritson — Tartu Ülikooli Na­
hahaiguste Kliinik 

ja acne papulopustulosa’t 43,8% õpilas­
test). Nimetatud uurimisrühmas ei esine­
nud ühelgi õpilasel akne kõige raskemat 
vormi (acne conglobata). Samas selgus, et 
enamik õpilasi oli püüdnud oma naha eest 
ise hoolitseda, arsti poole pöördujaid oli 
aga vähe, kosmeetiku abi oli kasutanud 
rohkem õpilasi, Saaremaal näiteks 7,3% 
(6).

Rahvusvaheliselt puudub ühtne kon­
sensus akne klassifikatsooni ja raskusast­
me hindamise osas kliinilises töös (1). 
Cunliffe’i klassifikatsioon arvestab põleti­
kulise protsessi olemasolu ning jaotab 
haiguse raskusastme järgi (2).

Plewigi ja Kligmani klassifikatsioon ar­
vestab haiguse patogeneesi ning protsessi 
raskusastet domineerivate lööbeelementi- 
de arvu alusel ning võimaldab statistilisi 
andmeid võrrelda (13). В. Burmann ja К. 
Strandberg väidavad, et epidemioloogilisi 
uuringuid on selles valdkonnas vähe (1).

Teiseks sagedamaks näonaha piirkon­
na haiguseks on roosad vistrikud (acne ro­
sacea), mis kujutab endast kroonilist põ­
letikulist dermatoosi ning iseloomustub 
erüteemi, paapulite, pustulite ja telean- 
giektaasiate tekkega näol, peamiselt põs­
kedel. Haigus saab alguse enamasti kesk­
eas ning teda esineb suhteliselt sageli, 
ülekaalukalt heledanahalistel ning nais­
tel. Acne rosacea progresseerumisel võib 
areneda difuusne sidekoe ja rasunäärme­
te hüperplaasia (7).

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

Rasunäärmete haigused tekitavad mu­
ret nii õpilastele kui ka eakamatele ini­
mestele.

Käesoleva uurimistöö eesmärgiks oli 
hinnata rasunäärmete haiguste esinemis­
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sagedust ühes Eesti administratiivses re­
gioonis, Tartus ja Tartu maakonnas.

Uurimismaterjal ja -metoodika. 
Analüüsiti TÜ Nahahaiguste Kliiniku po- 
likliinilisse osakonda pöördunud rasu- 
näärmete haigustega isikute haigusjuhte 
ambulatoorsete kaartide alusel (1994. 
aasta juunist 1996. aasta juunini).

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

Diagnoos põhines anamneesi ja kliini- 
listel andmetel ning laboratoorsetest ana­
lüüsidest lest Demodex folliculorumx 
leiul.

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

Uurimistulemused ja arutelu. TÜ 
Nahahaiguste Kliiniku polikliinilisse osa­
konda oli rasunäärmete haigustega pat­
sientidest 68,4% pöördunud 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. Ülevaate 
ravitute sotsiaalsest seisundist annab ta­
bel 1. Prevaleerisid naissoost isikud (acne 
vulgaris — 65,3%-l, acne rosacea — 
76,2%-l uurituist). Sotsiaalselt seisundilt 
olid enamik aknehaigeist õppurid: õpilasi 
45% ja üliõpilasi 15,3% ning acne rosacea 
korral teenistujaid 43,6%.

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

Joonis 1. Rasunäärmete haiguste esinemine.

Polikliinilisel ravil olevatel aknehaige- 
tel esinesid kliinilistest muutustest (vt. 
tabel 4) kõigil 438 isikul paapulid ja pus­
tu lid näonahal. Samal ajal esines lööve 
ülakehal 136 aknehaigel (31%). Arme näo 
piirkonnas täheldati 65 isikul.

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

Kõik acne vulgaris’e ja acne rosacea 
diagnoosiga haiged said lokaalset ravi (vt. 
tabel 6). Süsteemset ravi vajasid 112 
(25,6%) acne vulgaris’e ja 125 (61,9%) 
acne rosacea haiget. Aknehaigetele ordi- 
neeriti süsteemse ravina põhiliselt anti­
biootikume (doksütsükliini 32,8%, tetra- 
tsükliini 17,9%, minotsükliini 14,2%, 
erütromütsiini 12,7% ja muid antibiooti­
kume 22,4%). Acne rosacea korral kasuta­
ti põhiliselt metronidasooli (77,8%-l juh­
tudest) ning harvem ketokonasooli 
(14,8%-1) ja antibiootikume (7,4%-l). Na­
hahaiguste arsti poole pöördus ühekord­
seks konsultatsiooniks umbes üks kol­
mandik — 35,3% (226 isikut), alla kuue

brevis et
Demodex

Joonis 2. Acne vulgaris’e ja acne rosacea jaotu­
mus.
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Tabel 5. Deniodex folllculorum'i esinemine acne rosacea korral

Tabel 1. Acne vulgaris'e ja acne rosacea haigete sotsiaalne seisund
Arv Naised Mehed Sotsiaalne seisund

õpilane üliõpilane teenistuja tööline muu
Acne vulgaris 
Tartu 
Tartumaa 
Kokku
Acne rosacea
Tartu 
Tartumaa 
Kokku

331
107
438

152
50

202

219
67

286

115
39

154

112
40

152

37
11
48

159
38

197

13
7

20

47
20
67

18

18

56
23
79

63
25
88

38
12
50

23
6

29

31
13
44

35
12
47

Tabel 2. Acne vulgaris’e haigete vanus ravile pöördumisel
Arv Vanus pöördumisel

<14 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 >25
Acne vulgaris 
Tartu 
Tartumaa 
Kokku

331
107
438

14
2

16

23
6

29

23 38
8 11

31 49

35
6

41

26 21
5 16

31 37

26
9

35

12
9

21

26 21
9 8

35 29

7
3

10

11
4

15

48
11
59

Tabel 3. Acne rosacea haigete vanus ravile pöördumisel
Arv Vanuserühmad

20 21—30 31—^0 41--50 50
Acne rosacea 
Tartu 
Tartumaa 
Kokku

152
50

202

26
7

33

27
12
39

28
14
42

28
9

37

43
8

51

Tabel 4. Acne vulgaris’e kliinilised muutused haigetel
Arv Lööve näol Lööve 

ülakehalkomedoonid paapulid ja 
pustulid

armid rasuerituse 
rohkenemine

Acne vulgaris 
Tartu 
Tartumaa 
Kokku

331
107
438

125
43

168

331
107
438

51
14
65

68
15
83

116
20

136

Tabel 6. Acne vulgaris'e ja acne rosacea ravi

Arv Deniodex folliculoruni’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 27 33 16

Acne vulgaris ja
acne rosacea kokku 640_______ 640__________237__________ 40_________ 226________ 252_________ 162

Arv Lokaalne 
ravi

Süsteemne 
ravi

Statsio­
naarne 
ravi

Ambulatoorsed 
konsultatsioonid
ühekordne korduv

<6 kuu >6 kuu
Acne vulgaris 
Tartu 331 331 75 16 155 102 74
Tartumaa 107 107 37 8 41 48 18
Kokku 438 438 112 24 196 150 92
Acne rosacea 
Tartu 152 152 87 10 23 77 52
Tartumaa 50 50 38 6 7 25 18
Kokku 202 202 125 16 30 102 70
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kuu oli ambulatoorsel ravil 39,3% (252 isi­
kut) ning üle kuue kuu 25,3% (162 isikut).

Et rasunäärmete haiguste puhul esine­
vad kliinilised muutused nii näol kui ka 
kehal muudavad inimese väljanägemist 
ning mõjuvad häirivalt, eriti siis, kui ravi 
on pikaajaline ning nahale on põletiku ta­
gajärjel jäänud armid, põhjustab haigus 
depressiooni ja ärevust. Depressiooni ole­
masolu hinnati MMPI-testi alusel. Dep- 
ressiooniskaala keskväärtus acne vulga­
rise diagnoosiga 7 naispatsiendil oli 21,4 
ja 7 meespatsiendil 22,6 ning acne exco- 
riee 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.

Järeldused.
1. 1994. aasta juunist 1996. aasta juu­

nini pöördus TÜ Nahahaiguste Kliinikus­
se rasunäärmete haiguste tõttu konsul­
tatsioonile Tartu linna ja maakonna ela­
nikest 0,4%.

2. Rasunäärmete haiguste tõttu ravile 
pöördunuil esines kõige sagedamini akne- 
lööve (68,4%-l uurituist).

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

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

5. Isiksusuuringu andmeil ilmnesid ra­
sunäärmete haigustega isikuil meeleolu 
langus, pessimism, enese alahindamine 
ning suur haavatavus.
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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) Accord­
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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ÜLEVAATED

Südame löögisageduse 
muutlikkus
Tiina Ristimäe Rein Teesalu

südame löögisageduse muutlikkus, kardiaalne 
vegetatiivne regulatsioon, isheemiatõbi, süda­
mepuudulikkus

Südame löögisageduse muutlikkus 
(SLM) {heart rate variability) peegeldab 
R-R-intervallide moduleerimist pidevalt 
muutuvate sümptovagaalsete mõjurite ja 
muude füsioloogiliste regulatoorsete süs­
teemide toimel. SLM on määratav nii lü­
hiajalistel elektrokardiogrammidel (EKG) 
kui ka 24- ja enamatunnistel ambulatoor­
setel EKG-del (Holteri monitooringutel). 
Ta peegeldab kardiorespiratoorse kont­
rollsüsteemi seisundit ning võimaldab 
kaudse ja mitteinvasiivse näitajana hin­
nata sümpatovagaalset tasakaalu süda­
mes. Käesolev artikkel annab põgusa üle­
vaate SLM-i olemusest, enamlevinud ana- 
lüüsimeetoditest ja tema rakendus- 
võimalustest südamehaigetel.

SLM-i analüüsi meetodid. 1996. aas­
tast alates on SLM-i mõõdetud ja analüü­
situd standardiseeritud eeskirjade alusel 
(15). Lineaarseteks meetoditeks SLM-i 
mõõtmisel ja numbrilisel kvantifitseeri- 
misel on ajaline ehk statistiline analüüs 
ja spektraalanalüüs. Füsioloogiliste ja 
kliiniliste uuringute jaoks soovitatud

Tiina Ristimäe, Rein Teesalu — Tartu Ülikooli Kar­
dioloogiakliinik

SLM-i näitajate normväärtused on toodud 
tabelis (15).

Ajaline analüüs kasutab R-R-inter- 
vallidest saadud näitajaid, mida esitatak­
se valdavalt millisekundites (msek): 1) 
SDNN (msek) — kõikide normaalsete R- 
intervallide standardhälve 24-tunnises 
salvestuses; 2) SDANN (msek) — nor­
maalsete R-R-intervallide kõikide 5-mi- 
nutiste segmentide keskmine standard­
hälve 24-tunnises salvestuses; 3) 
SDNNIDX (msek) — kõikide normaalsete 
R-R-intervallide standardhälvete keskmi­
ne 5-minutiste segmentidena 24-tunnises 
salvestuses; 4) pNN50 (%) — protsen­
tuaalselt järjestikuste tsüklite hulk, mis 
erinevad üksteisest pikkuselt enam kui 
50 millisekundi võrra; 5) RMSSD (msek) 
— ruutjuur järjestikuste normaalsete 
R-R-intervallide erinevuste ruutude sum­
ma keskmisest 24-tunnises salvestuses 
(1). Erinevate ajaliste näitajate arvväär- 
tuste vähenemine kajastab SLM-i vähe­
nemist. Ajalises analüüsis kasutatakse 
kahte tüüpi muutujaid: näitajad, mis ba­
seeruvad R-R-intervallil (SDNN), ja näi-

Tabel. SLM-i näitajate normväärtused (15)

SLM-i näitaja Mõõtühik Normväärtus

SLM-i ajalised näitajad 24-tunnise
elektrokardiogrammi alusel
SDNN msek 141=^39
SDANN msek 127-35
RMSSD msek 27±12
SLM-i spektraalnäitajad 5-minutise 
elektrokardiogrammi alusel
(seisvas asendis)
SLM-i koguspekter
Madalsageduslik

msek2 3466±1018

komponent msek2 1170±416
(nü) 54±4)

Kõrgsageduslik

komponent msek2 975+203
(nü) (29±3)

Madal-ja kõrg­
sagedusliku 
komponendi suhe l,5±2,0

msek=millisekund; nü=normaliseeritud ühik. Norm­
väärtusena on esitatud keskmine ± standardhälve.
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tajad, mis põhinevad järjestikuste süda- 
metsüklite R-R-intervallide erinevustel 
(SDANN, NN50, pNN50, RMSSD).

Spektraalanalüüs nõuab hoolikat vi­
suaalset eelkontrolli, kui puuduvad auto- 
maatprogrammid, et korrigeerida tehnili­
sest praagist sündinud vale R-R-interval- 
le. Spektraalanalüüsiga muudetakse 
EKG-signaal selle paljudeks sageduskom- 
ponentideks (15, 24) (vt. joonis). SLM-i 
spektraalanalüüsis kasutatakse n.-ö. la­
hutava prismana matemaatilisi protsesse 
— kas mitteparameetrilise meetodina kii­
ret Fourier’ analüüsi (Fast Fourier Trans­
form) (1) või parameetrilise meetodina 
autoregressiivset mudelit (26). Nende abil 
muudetakse järjestikuste R-R-intervalli­
de seeriad erineva amplituudi ja sagedu­
sega sinusoidaalseteks funktsioonideks. 
Tulemusena tekib jõuspekter ehk spekt- 
raalvariatsioon (power spectrum) kui sa­
geduse funktsioon, mis on väljendatud 
tsüklitena löögi kohta. Nõnda visualisee- 
ritakse südame vegetatiivne (ehk auto­
noomne) regulatsioon. Tekkinud resultaa­
ti saab arvutada hertsidesse, jagades seda 
keskmise R-R-intervalli pikkusega. 
Spektraalanalüüsi komponentide kajasta­
misel kasutatakse absoluutühikuid (milli­
sekund ruudus — msek2) (15) ja normali­
seeritud ühikuid (nü) (26). Viimaste saa­
miseks jagatakse vastav sagedus- 
komponent kogujaotumuse ja väga mada­
la sagedusega komponendi vahega.

Kõrg-ja madalsagedusliku komponendi 
normaliseerimisprotsessiga saadakse 
autonoomse närvisüsteemi kahe haru ta­
sakaalustatud toime ja minimaliseeritak- 
se kogujaotumuse muutuste toime nen­
desse. Normaliseeritud ühikuid ei kasuta­
ta isoleeritult, et saavutada täielik 
jaotusvariatsioon komponentide lõikes. 
Jaotumusspekter on viiekomponendiline.

1. Kõrgsageduslik komponent (high fre­
quency component, HF) on parasümpaati- 
liselt (ehk vagaalselt) vahendatud ning 
peegeldab SLM-i hingamistsüklitega 

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

2. Madalsageduslik komponent (low fre­
quency component, LF), mida moduleeri- 
vad autonoomse närvisüsteemi mõlemad 
osad ning mõjutab tugevasti baroretsep- 
toorse süsteemi võnkerütm (1), sagedus- 
alaks on 0,04—0,15 Hz.

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

4. Väga madala sagedusega komponent 
(uery low frequency component, VLF), sa­
gedus 0,003—0,04 Hz.

5. Ülimadala sagedusega komponent 
(ultra low frequency component, ULF), sa­
gedus 1,15Х10'5—0,0033 Hz.

Viimased kaks SLM-i sagedusala kajas­
tavad termoregulatoorse ja reniin-angio- 
tensiinsüsteemi mõjusid, samuti perifeer­
set vasomotoorset toimet (30). Kogu- 
jaotumus (total power) summeerib 
kõik nimetatud sagedusalad ja on signaa­
li kogumuutlikkuseks (l,15X10*a—0,40 
Hz).

SLM-i ajalised ja spektraalnäitajad 
korreleeruvad omavahel (15). Kõrgsage­
duslik komponent korreleerub RMSSD- 
ning pNN50-ga. Viieminutise analüüsi 
koguspekter korreleerub SDNNIDX-iga. 
Ülimadala sagedusega komponent korre­
leerub SDANN-iga. Kogujaotumus ja 
SDNN on mõlemad südame löögisagedu- 
se kogumuutlikkuse näitajaks.

SLM-i interpreteerimisel tuleb arvesta­
da, et tema komponentide keskmised 
väärtused kajastavad autonoomse modu­
latsiooni astet, mitte ei peegelda auto­
noomse toonuse keskmist taset (15, 23). 
Nõnda manifesteerub kardiaalne para- 
sümpaatiline toonus eferentsete vagaalse- 
te impulssidena. Need impulsid ja nende 
toime on väga lühiaegne ja diskreetne
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Skeem. Südame lõögisage- 
duse muutlikkuse peami­
sed füsioloogilised kont- 
rollmehhanismid (30). LS 
— löögisagedus, LM — löö- 
gimaht.

ning nende sagedus on oluliselt suurem 
kui SLM-i kõrgsageduslikul komponendil 
(23). SLM-i kõrgsageduslik komponent 
vastab vagaalse toonuse modulatsioonide­
le, mis on seotud hingamisega. Need va­
gaalset eferentset aktiivsust peegeldavad 
modulatsioonid põhjustavad lühiajalisi 
muutusi siinusrütmi tsükli pikkuses. See­
ga kajastab SLM-i kõrgsagedusliku kom­
ponendi suurenemine vagaalse aktiivsuse 
suurenemist, mis ei ole ilmtingimata seo­
tud toonilise stiimuli suurenemisega. 
SLM-i füsioloogilised mehhanismid ja eri­
ti spektraalanalüüsi üksikute komponen­
tide tähendus patoloogilistes tingimustes 
ei ole lõpuni selged (23).

Uuematest meetoditest kasutatakse 
SLM-i analüüsi mittelineaarseid mee­
todeid (Poincare kogumid, Lyapunovi 
eksponendid, aproksimaalne entroopia, 
fraktaalse dimensiooni meetod, integree­
ritud analüüs jt.), mis käsitlevad südame 
löögisageduse muutusi ajas mittelineaar­
sena (8). Kuivõrd mittelineaarset metoo­
dikat ei ole suuremates populatsiooni- 

uuringutes seni rakendatud ja tema klii­
niline väärtus on ebaselge, siis käesolevas 
artiklis seda ei käsitleta.

SLM-i füsioloogilised alused (vt. 
skeem) (30).R-R-intervallid varieeruvad 
nii loomkatsetes kui ka tervetel täiskas­
vanutel, olles mõjutatud hingamisrütmist 
ning baroretseptoorsetest ja reniin-angio- 
tensiinsüsteemi fluktuatsioonidest (1,24). 
SLM-is kajastuvad ka termoregulatsiooni 
toime, ööpäevased rütmid ning seni veel 
tundmatud tegurid (30). Et SLM-i spekt- 
raalkomponente seostatakse kindlate fü­
sioloogiliste determinantidega, saab 
SLM-i spektraalanalüüsi alusel teha jä­
reldusi autonoomse närvisüsteemi mõju­
tuste kohta südamele. SLM-i kõrgsage­
dusliku komponendi saab ära kaotada at- 
ropiini manustamise või vagotoomiaga, 
seetõttu rakendatakse seda komponenti 
parasümpaatilise aktiivsuse indeksina (1, 
24). Kombineeritud ß-sümpaatiline ja pa- 
rasümpaatiline blokaad vähendavad sü­
dame löögisageduse fluktuatsioonid mii­
nimumini, resulteerides n.-ö. metronoom-
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Joonis. Südame löögisa- 
geduse muutlikkuse 
spektraalanalüüs (24). R- 
R-intervallide seeriast 
(Ti—Te) luuakse elektro- 
kardiogrammi alusel ta- 
kogramm, millest lähtu­
valt arvutatakse SLM-i 
spektraalkomponendid.
Joonisel on esitatud 1) 
väga madala sagedusega 
SLM-i fraktsioon (<0,03 
Hz); 2) madalsageduslik 
komponent ja 3) kõrgsa- 
geduslik komponent. Kõi­
kide komponentide jaoks 
kalkuleerib kompuuter 
automaatselt keskmised 
sagedusalad tsentreeri­
tud tipuga ning esitab 
arvväärtused absoluut- 
ühikutes (msek2) ja nor­
maliseeritud ühikutes 
(nü).
SLM — südame löögisage- 
duse muutlikkus.

ELEKTROKARDIOGRAMM

Tl T2 T3 T4 T5 T6

TAKOGRAMM

SLM-I SPEKTRAALKOMPONENDID

К = 0,00 Hz V = 758 msek2
К = 0,12 Hz V = 708 msek2 V = 55 nü
К = 0,27 Hz V = 433 msek2 V = 34 nü

südamena (1). Madalsagedusliku kompo­
nendi modulaatorina prevaleerib sümpa- 
tikotoonus. Sümpaatilise aktivatsiooni in­
dutseerimisega (kallutustest, nitroglütse- 
riini infusioon, füüsiline koormus, 
transitoorne müokardiisheemia) kaasneb 
oluline madalsagedusliku komponendi 
suurenemine (22, 24).

SLM muutub seoses organismi küpse­
mise ja arenguga (15, 28, 30), samuti ül­
dise vaimse ja füüsilise tervisega. Aktiiv­
setel sportlastel on ülekaalus parasümpa- 
tikotoonus, mida peegeldab kõrg­
sagedusliku komponendi ja SDNN-i suu­
renemine (30). SLM-i kasv looteperioodil 
ja imikueas asendub juba varases koo­
lieas tema langusega, mis kestab kogu 
täiskasvanuea (9). SLM erineb meestel 
ja naistel — naistel on vagaalne aktiiv­
sus suurem (suurem kõrgsageduslik kom­
ponent) ja baroretseptoorsed reaktsioonid 
vähem väljendunud (väiksem madalsage­
duslik komponent) kui meestel, samuti on 
neil autonoomne tasakaal rohkem nihuta­
tud parasümpatikotoonuse suunas (väik­

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

SLM-il on olemas ööpäevane tsüklili­
sus (15, 19, 24). Nõnda suureneb respira- 
toorne siinusarütmia (ja vastavalt SLM-i 
kõrgsageduslik komponent) öösiti ning 
langeb hommikuks. Ja vastupidi — baro- 
retseptoorsete mõjutuste toimel väheneb 
SLM-i madalsageduslik komponent öösel 
ning suureneb järsult varahommikul.

SLM-i hindamiseks kasutatakse nii 24- 
tunniseid EKG-salvestusi, mis võimalda­
vad detekteerida nn. aeglasi rütme (sage­
dusega <l/tunnis) kui ka lühemaajalisi 
salvestusi, kestus alates viiest minutist. 
Standardtingimuste kõrval rakendatakse 
SLM-i uurimisel provokatsiooniteste (Val­
salva kats, farmakoloogilised testid, kal­
lutustest jt.), mille eesmärgiks on ühe või 
teise füsioloogilise mõjuri potentseerimi- 
sega vastava SLM-i seoskomponendi või­
mendamine (15). Näiteks suurendab aeg­
lane sügav 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 sümpaatilise närvisüsteemi 
mõju SLM-i spektrijaotusele (22, 24).

SLM-i näitajad on standardtingimustes 
kergesti reprodutseeritavad ja stabiilsed 
(15, 19) ning SLM-i suhtes puudub plat- 
seeboefekt (15, 30). Lühiajaliste kardio- 
grammide põhjal arvutatud SLM-i näita­
jate väärtused taastuvad kiiresti pärast 
erinevaid manipulatsioone (lühitoimeliste 
vasodilataatorite kasutamine, mõõdukas 
kehaline koormus, transitoorne koronaar- 
sulgus) (15, 24).

SLM-i rakendamine südame- ja ve- 
resoonkonnahaiguste puhul. Südame­
haigetel rakendatakse nii SLM-i spekt- 
raal- kui ka ajalist analüüsi. Müokar- 
diinfarktiga (MI) kaasneb oluline SLM-i 
vähenemine. Müokardiinfarktipuhused 
nihked autonoomses tasakaalus, vähene­
nud parasümpaatiline aktiivsus ja süm- 
patikotoonuse prevaleerimine kajastuvad 
ka SLM-i dünaamikas. Nõnda suurene­
vad kõikide SLM-i spektraalkomponenti- 
de (kõrge, madala, väga madala ja üli­
madala sagedusega ning kogu SLM-i) 
väärtused oluliselt kolme paranemiskuu 
jooksul. Tüsistumata müokardiinfarkti 
korral taandarenevad ja stabiliseeruvad 
pärast infarkti ilmnenud SLM-i muutu­
sed umbes aastaga (3). Populatsiooni- 
uuringutes jäävad aga infarktihaigete 
SLM-i näitajad tervete omadega võrreldes 
ikkagi vähenenuks (15, 30). SLM-i vähe­
nemise kutsuvad esile kardiokardiaalsed 
sümpatosümpaatilised ja sümpatovagaal- 
sed refleksid, samuti sümpaatiliste afe- 
rentsete kiudude aktivatsioon sensoorse­
te lõpmete mehhaanilisest distorsioonist 
nekrootilises müokardis (29). Tekkinud 
sümpatikoaktiivsus vähendab negatiivse 
tagasiside kaudu siinussõlme kulgevate 
vagaalsete kiudude aktiivsust. Samuti on 
SLM-i olulise vähenemise üks mehhanis­
me siinussõlme rakkude vähenenud 
reaktsioon neuraalsetele modulatsiooni­
dele (22, 24).

Madal SLM on infarktihaigetel iseseis­
vaks vasaku vatsakese dilatatsiooni tek­
kimise ja südamepuudulikkuse kujunemi­
se riskiteguriks (7). Pärast müokardiin­
farkti tekkinud düsbalanss autonoomses 
tasakaalus viib omakorda kardiaalse 
elektrilise ebastabiilsuseni. SLM-i vähe­
nemisel pärast infarkti on iseseisev pro­
gnostiline väärtus nii ventrikulaarsest 
fibrillatsioonist tingitud kardiaalse äkk­
surma kui ka mittearütmogeense surma 
tekkimise suhtes (12, 20). Võrrelduna tra­
ditsiooniliste riskiteguritega (näiteks vä­
henenud vasaku vatsakese väljutusfrakt- 
sioon) ning ka muude Holteri monitoorin­
gust saadud andmetega (näiteks 
ventrikulaarse ekstrasüstoolia esinemi­
ne) on vähenenud SLM ventrikulaarse 
fibrillatsiooni tekkeks suurema sensitiiv­
suse js spetsiifilisusega (12, 20). Suure 
riskiga infarktihaigete rühmas on 24-tun- 
nise ambulatoorse EKG alusel määratud 
SDNN <50 millisekundit (15). SLM-i 
spektraalkomponentidest on suremuse 
suhtes suurima prognostilise väärtusega 
väga madala ja ülimadala sagedusega 
komponendid (4). Euroopa ja Ameerika 
Ühendriikide kardioloogide seltside elekt- 
rofüsioloogia töörühmad soovitavad in­
farktihaigetel prognoosi hindamiseks 
SLM-i rutiinselt määrata ühe nädala 
möödumisel haigestumisest, 24-tunnise 
ambulatoorse EKG-sal vestuse alusel (5).

Ventrikulaarsete tahhüarütmiate 
(VT) ja kardiaalse äkksurma tekkeks 
soodne foon kajastub ka muutunud 
SLM-i näitajates — enne äkksurma lei­
takse üldine SLM-i vähenemine (1, 15, 
17). VT korral väheneb SDNN, esineb ül­
dine reduktsioon väga madala sageduse­
ga, ülimadala sagedusega ja madala sage­
dusega komponentide osas ning madal-ja 
kõrgsagedusliku komponendi suhte suu­
renemine enne VT-episoodide algust (17).

Kroonilise isheemiatõvega haigetel 
on leitud SLM-i ööpäevase rütmi häireid 
(18). Samuti esineb neil SLM-i ebaadek­
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vaatne vastusreaktsioon provokatsiooni- 
testidele (24). Aterosklerootilised muutu­
sed kajastuvad kardiaalse autonoomse 
funktsiooni muutustes — SLM-i kõrgsa- 
geduslik komponent väheneb korrelat­
sioonis isheemiliste muutuste angiograa- 
tilise ulatusega (14). Ebastabiilse steno­
kardiaga haigete SLM-i spekter on 
redutseerunud nii kõrg- kui ka madalsa­
gedusliku komponendi osas, vähenenud 
on ka SLM-i ajalised näitajad (SDNN, 
SDANN, RMSSD, pNN50) (18). Toonilise 
sümpatovagaalse tasakaalu muutused 
esinevad tumma ehk asümptomaatilise 
isheemia korral, kui transitoorsete ishee­
miliste episoodide tekkimisel suureneb 
SLM-i madalsageduslik komponent (18, 
29).

Hüpertooniatõvega haigete SLM-i 
spektris leitakse kontrollrühmaga võrrel­
des kõrgsagedusliku komponendi vähene­
mine ja võimendunud madalsageduslik 
komponent (5), mille aluseks on baroref- 
lektoorsete mõjutuste suurenemine süda­
me autonoomses kontrollis. Samuti on 
neil häirunud SLM-i ööpäevane dünaami­
ka (15, 22) ja vastusreaktsioonid provo- 
katsioonitestidele (24). Madalsagedusliku 
komponendi suurenemine korreleerub 
hüpertensiooni raskusstaadiumi ja vasa­
ku vatsakese hüpertroofiaga (24) ning 
seda peetakse eluohtlike arütmiate ja 
äkksurma tekke indikaatoriks. SLM on 
muutunud ka kroonilise südamepuu­
dulikkusega (SP) haigetel. SLM-i olu­
lisust SP-haigetel tõestab asjaolu, et 1995. 
aasta Euroopa Kardioloogide Seltsi SP- 
töörühma seisukohtade alusel on SLM 
Euroopas üks neid kriteeriume, mille nor­
maalsus välistab SP diagnoosi (10). Kui 
veel mõne aasta eest peeti SLM-i muutu­
si SP-haigetel üldise sümpatovagaalse 
düsbalansi markeriks, siis praegu on 
SLM-i ajaliste näitajate vähenemise järgi 
võimalik hinnata SP raskusastme süve­
nemist NYHA-klassifikatsiooni järgi (6). 
Äärmuseni redutseerunud SLM-i spekt- 

raalnäitajad vasaku vatsakese väljendu­
nud düsfunktsiooni korral annavad tun­
nistust ka siinussõlme vähenenud reakt­
sioonist neutraalsetele modulaatoritele 
(15, 24).

Tänaseks on uuritud mitme kardio- 
vaskulaarse ravimi, nagu beeta-adre- 
noblokaatorite, angiotensiin-konverteeri- 
va ensüümi (AKE) inhibiitorite ja kaltsiu- 
miantagonistide toimet SLM-isse in- 
farktihaigetel, hüpertooniatõbe põdejail ja 
südamepuudulikkusega haigetel. SLM-i 
näitajate alusel saab hinnata ravimitest 
indutseeritud ja prognostiliselt olulisi 
muutusi südametegevuse sümpatova- 
gaalses regulatsioonis. Erinevate beeta- 
adrenoblokaatorite (metoprolool, ateno- 
lool, bisoprolool) toimel võimendub SLM-i 
kõrgsageduslik komponent nii isheemia- 
tõve kui ka südamepuudulikkuse korral 
(21, 25, 27). Samuti vähendab beeta-adre- 
noblokaatorite kasutamine SLM-i madal­
sagedusliku komponendi hommikust järs­
ku tõusu pärast müokardi infarkti (30). 
Seejuures ei sõltu beeta-adrenoblokaato- 
rite toime SLM-isse nende hüdro- või lipi- 
dofiilsusest.

Beeta-adrenoblokaatorid vähendavad 
müokardiinfarktiga seotud suremust ees­
kätt oluliselt vähenenud SLM-iga haige­
tel (13). Seetõttu võib müokardiinfarkti- 
haigetel vähenenud SLM-i pidada täien­
davaks beeta-adrenoblokaatorravi 
näidustuseks (13). Erinevate kaltsiu- 
miantagonistide toime SLM-isse infarkti- 
haigetel ei ole ühesugune (2). Diltiatsee- 
mil on beeta-adrenoblokaatoritega sama­
sugune efekt, mis avaldub madal­
sagedusliku spektraalkomponendi vähen­
damises. Nifedipiinil selline toime puu­
dub. AKE-inhibiitorid avaldavad tüsistus­
teta infarktiga haigetel beeta-adreno­
blokaatoritega samasugust toimet: nad 
suurendavad SLM-i, eriti tema kõrgsage- 
duslikku komponenti (15, 21). Südame­
puudulikkusega haigetel suureneb AKE- 
inhibiitorite toimel oluliselt SLM-i kõrg- 
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sageduslik komponent (5). Mõlemas hai­
gete rühmas peetakse tekkinud muutusi 
kardiorespiratoorsetes kontrollmehhanis- 
mides autonoomse tasakaalu normalisee­
rumise suunas prognostiliselt soodsaks 
(5, 15, 30).

Kokkuvõtteks võib öelda, 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 
HRV to cardiology.
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Osteoporoos — põhjused, 
levik, diagnoosimine
Katre Maasalu Aare Märtson 
Tiit Haviko

osteoporoos, patofüsioloogia, epidemioloogia, 
kliinik, diagnoosimine

Osteoporoos on skeleti süsteemne hai­
gus, millele on iseloomulik luude vähene­
nud mass ja luukoe mikroarhitektoonika 
häirumine koos selle tagajärjel tekkiva 
luude hapruse suurenemise ning suurene­
nud luumurruohuga (1, 4).

Eristatakse kolme luukoe vähenemise 
vormi: osteopeenia, osteomalaatsia ja os- 
teolüüs. Osteopeenia on põhjustatud os- 
teoidkoe vähenenud formeerumisest, os­
teomalaatsia osteoidkoe vähenenud mine­
ral iseerumisest ja osteolüüs luukoe 
vähenemisest suurenenud osteoklastilise 
aktiivsuse tõttu (7). Osteoporoosi põhju­
seks võivad olla kõik kolm eespool maini­
tud luukoe vähenemise vormi. Osteopo­
roosi iseloomustab minimaalse trauma ta­
gajärjel tekkiv luumurd trabekulaarse 
ehitusega luudes, pikkade toruluude ots­
tes või lülisambas. Atraumaatilist murdu 
defineeritakse kui vigastust, mille puhul 
trauma on võrdne kukkumisega omalt ja­
lalt või on sellest väiksem (16).

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

Klassifikatsioon Genanti järgi (10).
I. Primaarne osteoporoos.
1. Involutsiooniosteoporoos: menopau- 

sijärgne (I tüüp) ja seniilne (II tüüp).
2. Juveniilne osteoporoos.
II. Sekundaarne osteoporoos: endo­

kriinsed haigused, verehaigused ja luuüdi

Katre Maasalu, Aare Märtson, Tiit Haviko Tartu 
Ülikooli Traumatoloogia ja Ortopeedia Kliinik 

transplantatsioon, ravimid, kroonilised 
haigused, hüpovitaminoos ja toitumishäi­
red, kaasasündinud ainevahetushäired.

Patofüsioloogia. Normaalselt on luu 
resorptsioon tasakaalustatud luu format­
siooniga, säilitades konstantse totaalse 
luu massi. Seda protsessi kontrollivad 
mitmed lokaalsed j a süsteemsed kasvu te­
gur id, hormoonid ja polüpeptiidid ning vi­
tamiinid. Negatiivne tasakaal luu format­
siooni ja resorptsiooni vahel tekib siis, kui 
luukoe formatsioon on vähenenud või kui 
tema resorptsioon on suurenenud. Selline 
olukord võib välja kujuneda erisugustel 
põhjustel (24).

Luu tugevus ei sõltu mitte üksnes 
kvantiteedist (mass), vaid ka struktuurist 
(mikroarhitektoonika), mis mõlemad 
muutuvad vananemisega. Samal ajal luu 
massi vähenemisega õhenevad luupõrgad. 
Mikrofraktuuride hulk koos vanusega 
suureneb. Kui need mikrofraktuurid ei 
parane küllaldaselt, siis kaotavad luupõr­
gad oma pidevuse ja tugevuse. Eluea jook­
sul kaotavad mehed umbes 20—30% ning 
naised umbes 30—40% luu massist (4, 
24). Luu massi vähenemine tabab nii tra- 
bekulaarset kui ka kortikaalset luud, 
kuid erinev on luu massi vähenemise 
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 lõpuni; teine on nn. 
stabiilne periood, mille puhul luu mass 
püsib stabiilsena; kolmas — luu massi vä­
henemise periood. Luukoe hõrenemine 
võib olla kahesugune. Üks on pidev li­
neaarne luu massi vähenemine, nn. füsio­
loogiline luu massi vähenemine, mis on 
nii meestel kui ka naistel 0,5—1,0% aas­
tas ning mis kestab surmani (6, 9). Elu­
iga, millal luukoe hõrenemine alguse 
saab, on siiani olnud veel vaidluse all, 
kuid arvatavasti jääb vahemikku 30—40 
eluaastat. Kindel on aga see, et trabeku­
laarse luu massi vähenemine algab juba 
varem, sest selle luu ainevahetus on ak­
tiivsem ja seetõttu on luukoe hõrenemine 
menopausi ajal, immobiliseerimisel ja 
kortikosteroidravi puhul palju kiirem.
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Luukoe hõrenemine on keskea ületanuil 
füsioloogiline elueaga kaasnev nähtus 
ning suureneb menopausi ajal naistel 
veelgi 5—8%-ni aastas (21).

Sellest tingituna, et kortikaalse ja tra- 
bekulaarse luu hõrenemine toimub erisu­
guse kiirusega, domineerivad erinevas va­
nuses erinevad fraktuurid. Naistel on luu 
mass (ka tippmass) igas vanuses väiksem 
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 mõjutatud ka paljude muude te­
gurite poolt, näiteks toitumine, füüsiline 
aktiivsus, haigused, ravimid (14, 21, 24).

Primaarse osteoporoosi esimese tüübi 
(menopausijärgne osteoporoos) puhul on 
luukoe resorptsioon suurenenud, teise 
tüübi (seniilne osteoporoos) puhul on luu­
koe vähenemise põhjuseks eelkõige luu­
koe vähenenud formatsioon, mis tõenäoli­
selt on tingitud uute osteoblastide vähe­
nenud formeerumisest (14, 21). Esimest 
tüüpi osteoporoosi juhtudel on luukoe hõ­
renemise põhjuseks östrogeenide defitsiit 
pärast menopausi, sama põhjus on ka 
noortel naistel, kellel esineb amenorröa. 
Enamikul on trabekulaarse luu kaotus 
suurenenud resorptsiooni tõttu, ainult 
ühel kolmandikul on väike kortikaalse 
luu tihedus. Esimese tüübi osteoporoos ei 
ole ainult menopausis naiste probleem, 
sellest on haaratud ka umbes 5% sama 
vanuserühma meestest, kellel osteoporoo­
si kujunemise põhjuseks on testosterooni- 
defitsiit (13, 21).

Seniilset ehk teist tüüpi osteoporoosi 
esineb mõlema soo esindajail, algus jääb 
kuuekümnendate eluaastate lõppu või 
seitsmekümnendate algusesse ning ise­
loomulikud muutused esinevad nii trabe- 
kulaarses kui ka kortikaalses luus. Um­
bes kolmandik haige ist on mehed. Naiste 
ülekaal on tingitud juba eelnevalt väikse­
mast luumassist igas vanuses ning ka me- 
nopausist tingitud östrogeenide defitsii­
dist (14, 21).

Seniilse osteoporoosi peamiseks põhju­
seks on kaltsiumi ja D-vitamiini homöo- 

staasi häired. Esinevad oluline osteoblas­
tide funktsiooni langus ja neerudes 1,25- 
dihüdroksükolekaltsiferooli (1,25-(OH)2- 
D3) produktsiooni langus. Madal 1,25- 
(OH)2-D3 peegel vähendab soolest 
kaltsiumi resorbeerumist ja suurendab 
sekundaarse hüperparatüreoosi kujune­
mist, mis omakorda suurendab osteoklas- 
tilist resorptsiooni (2, 6). Osteoblastide 
funktsiooni langus on ühelt poolt tingitud 
mesenhüümirakkude proliferatsiooni lan­
gusest ja teisalt gonaadide funktsiooni 
langusest.

Selline mehhanism käivitub 50—60 
aasta vanuses. Samuti võib vanematel 
inimestel esineda ka D-vitamiini-defitsiit, 
mis on tingitud päikesevalguse vähesu­
sest ning D-vitamiini vähesest sisaldusest 
toidus (6, 22).

Primaarse osteoporoosi põhjuseks võib 
olla ka vähenenud luu teke juba lapse- või 
noorukieas. Selliste isikute luude tipp­
mass on väiksem kui tervetel ning nendel 
kujuneb osteoporoos välja varem. Kaltsiu­
mi ja D-vitamiini tarvitamine noores eas 
võib olla oluline luu tippmassi kujunemi­
sel. Kui esineb väike luu tippmass, siis 
võivad patsiendid hilisema luu massi vä­
henemise korral jõuda varem piirini, mil­
lest alates tekivad luumurrud juba mini­
maalse trauma tagajärjel (14, 21, 24).

Sekundaarset osteoporoosi on vahel ni­
metatud ka osteoporoosi III tüübiks ja see 
on tavaliselt tingitud muudest teguritest 
kui östrogeenide defitsiit ja vananemine 
(3). Kõige lihtsamaks vormiks on mehhaa­
nilise koormuse puudumine, mis võib põh­
justada lokaalset osteoporoosi näiteks jä­
seme immobiliseerimisel enam kui nel­
jaks nädalaks või ka üldist osteoporoosi 
pikaajalisel voodirežiimil, paralüüsiga 
kulgevate haiguste puhul, kosmonautidel 
pikaajalisel kaaluta olekus (5, 8). Teine 
sekundaarse osteoporoosi vorm on seotud 
ravimite kasutamisega. Need ravimid või­
vad toimida väga erinevate mehhanismi­
de kaudu, suurendades oluliselt luu re­
sorptsiooni, vähendades formatsiooni või 
kahjustades kaltsiumi absorptsiooni või 
ekskretsiooni (11,15). Sekundaarse osteo­
poroosi kujunemisel on potentsiaalselt 
ohtlikud siiski ainult mõned ravimid, ena­
mik neist avaldab limiteeritud toimet ise­
gi siis, kui neid kasutada pikaajaliselt.
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Toimelt on kõige ohtlikumad glükokor- 
tikosteroidid. Arenenud riikides on 15— 
20%-l täiskasvanuist sekundaarse osteo- 
poroosi põhjuseks glükokortikosteroidravi 
(3, 15). Täiskasvanuiga ja glükokortiko­
steroidravi mõjutavad mõlemad kaltsiumi 
absorptsiooni ja inhibeerivad uue luu for­
matsiooni osteoidkoe vähenenud tekke 
tõttu, ja see on lapse- ja noorukieaga võr­
reldes erinev, sest kasvuprotsess on pea­
tunud. Luukoe hõrenemine algab süs­
teemse glükokortikosteroidravi puhul 
päevast, mil luu resorptsioon ei ole uue 
luu formatsiooniga enam tasakaalus. See 
sõltub kortikosteroidi annusest ja ravi 
kestusest (11). Ravimi kasutamine suur­
tes annustes mõne nädala jooksul või 
keskmistes annustes mõne kuu või aasta 
jooksul on märkimisväärne risk, mis võib 
esile kutsuda osteoporoosi, eriti, kui esi­
neb veel ka muid riskitegureid. Kortiko- 
steroididel võib olla kumulatiivne toime, 
eriti kui samal ajal esineb menopausijärg- 
ne või seniilne osteoporoos (3, 6). Lisaks 
glükokortikosteroididele etendavad pi­
kaajalise kasutamise korral sekundaarse 
osteoporoosi kujunemisel tähtsat osa ka 
tsütostaatikumid ja hepariin (11, 15).

Sekundaarset osteoporoosi võivad põh­
justada ka paljud sellised haigused nagu 
reumatoidartriit, maksatsirroos, sarkoi- 
doos, neerupealise koore hüperplaasia või 
tuumor, östrogeenide või testosterooni 
primaarne defitsiit, hüperparatüreoos ja 
hüpertüreoos ning mitmed kaasasündi­
nud luude metabolismi häiretega kulge­
vad haigused (osteogenesis imperfecta, pe­
rekondlik hüpofosfateemia, Pageti tõbi) 
(10, 21). Osteogenesis imperfecta on hai­
gus, mille puhul on tegemist kollageen I 
sünteesi geneetilise häirega ning mida 
iseloomustavad sagedad luumurrud. Pal­
judel juhtudel võib neil patsientidel näha 
sinist värvi skleerasid, mis samuti on tin­
gitud vähenenud kollageenisisaldusest. 
Skleerad muutuvad läbipaistvaks ning 
allasetsevad koed, sealhulgas reetina ve­
resooned, hakkavad läbi kumama. Vasta­
valt haiguse raskusele ja kliinilisele väl­
jendusele eristatakse haiguse nelja tüüpi 
(23)...

TÜ Traumatoloogia ja Ortopeedia Klii­
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nik koostöös TÜ Lastekliinikuga on vii­
mase aasta vältel uurinud osteogenesis 
impei^ecta ning perekondliku hüpofosfa- 
teemiaga patsientide luu struktuuri, tihe­
dust ja luu metabolismi ning püüdnud lei­
da sobivat medikamentoosset ravi, mis 
aitaks vältida luumurdude teket. Osteoge­
nesis imperfecta^ põdejail (neli tütar- ja 
kolm poeglast vanuses 2—14 aastat) mää­
rati kaltsiumi- ja fosforisisaldus veresee- 
rumis ning uriinis, uuriti alkaalse fosfa- 
taasi luuisoensüüme ning luutihedust 
densitomeetriliselt. Uuringute käigus sel­
gus, et kõik patsiendid olid kasvult üle 
miinus 2 SD lühemad (arvestades Eesti 
laste kasvukõveraid) ning kõigil neil oli 
luutihedus ealisest normist oluliselt väik­
sem (-2,l±0,4 SD, keskmiselt 92,1 
mg/cmr) ning alkaalse fosfataasi isoen- 
süümide elektroforeesil esines sarnane 
leid. Individuaalsete skeemide alusel on 
patsiendid tsüklilise ravina saanud alend- 
ronaati (Fosamax’i 2,5—5 mg ülepäeviti) 
ning kaltsitriooli (Rocaltrofi 0,25 pg üle­
päeviti). Meie esialgsed tulemused on näi­
danud, et osteogenesis imperfecta komp- 
leksravi peaks sisaldama bifosfonaate ja 
kaltsitriooli, et parandada luutihedust 
ning ära hoida luumurde (20).

Epidemioloogia. Osteoporoos on väga 
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 
tõusja 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) tagajärg. Kukkumise risk
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suureneb vanemas eas kaitsereaktsiooni­
de vähenemise tõttu: reaktsioonid aeglus­
tuvad, orientatsioon on halb ja energiat 
absorbeerivate pehmete kudede (rasv ja 
lihas) mass väheneb. Kukkumise sageda­
mad põhjused vanuritel on halb tasakaal 
või halb kõnnak, halb nägemine, 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 lülisamba- 
murdu, 250 000 reieluukaela murdu ning 
250 000 kodarluu tüüpilise koha murdu 
(21). Mitme aasta luumurdude statistikal 
põhinedes on tehtud ka prognoos 2050. 
aastaks. Arvatakse, et luumurdude arv 
maailmas suureneb 6,3 miljonini aastas 
(3, 19).

Eestis seni osteoporoosi ja selle foonil 
tekkinud luumurdude esinemissagedust 
süstemaatiliselt uuritud ei ole (luutihedu- 
se määramiseks puudus ka aparatuur). 
Osteoporoosi foonil tekkinud luumurdude 
esinemissagedust, lokalisatsiooni ja sooli­
si erinevusi on uuritud Tartu Ülikooli 
Traumatoloogia ja Ortopeedia Kliinikus 
ajavahemikul 1991—1994 nii ambulatoor­
sel kui ka statsionaarsel ravil viibinud 
patsientidel. Osteoporoosist tingitud luu- 
murde iseloomustavad tüüpiline eluiga, 
tüüpiline lokalisatsioon, murru atrau- 
maatiline teke, luu kortikaalse kihi õhe- 
nemine ja spongioosse kihi trabekulaarse 
joonise teravnemine. Uuringuks valiti üle 
50-aastastel isikutel tüüpilised osteopo­
roosi foonil tekkinud luumurrud: kodar- 
luumurd tüüpilises kohas, reieluukaela 
murd, õlavarreluu kirurgilise kaela murd 
ja lülikehamurd. Uuringuks kasutati me- 
ditsiinidokumentatsiooni ja ankeetküsit­
lust (12, 18). Naiste ja meeste luumurdu­
de suhe oli 5,5:1. Luumurdude esinemis­
sagedus arvutati 1000 elaniku kohta.

Kõige enam oli kodarluu tüüpilise 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 
0,38 tuhande elaniku kohta (4,21) (vt. joo­
nis 1).

Kliinik. Põhiliseks osteoporoosi kliini­
liseks ilminguks on luumurrud ja nende 
tagajärjed. Fraktuurid tekivad sageli 
spontaanse või minimaalse trauma taga­
järjel. Luumurdude lokalisatsioon on vas­
tavalt vanusele pisut erinev. Iga fraktuu­
ri menopausis naisel või eakal mehel tu­
leb käsitada kui osteoporoosist tingitud 
fraktuuri ning vastavalt ravida. Osteopo- 
roos iseseisvalt valu ei põhjusta, valu 
kaasneb fraktuuridega, ka mikrofraktuu- 
ridega (24). Menopausis on kõige sagedam 
kodarluu tüüpilise koha murd, mis on tin­
gitud kukkumisest ettesirutatud käele. 
Neid murdusid tuleb sagedamini ette tal­
vel, eriti jäise ilmaga. Risk saada eluaja 
jooksul kodarluumurd on naistel ligikau­
du 15%, risk suureneb kiiresti pärast me- 
nopausi. See on kõige tavalisem murd 
naistel enne 60. eluaastat. Kõigist küü­
narvarre luude murdudest on 80% kodar­
luu distaalosa murrud (14).

Lülisamba osteoporoos ei põhjusta 
sümptomeid enne, kui on esinenud luu­
murd. See võib väljenduda akuutse frak­
tuurina, mis kulgeb tugevate ja ägedate 
valudega. Mõnikord võib ühele mikrofrak- 
tuurile lülikehas järgneda teine, nii et 
akuutseid sümptomeid ei esine, vaid esi­
nevad progresseeruv kehapikkuse vähe­
nemine, küfoosi tekkimine ning vahel ka 
krooniline seljavalu. Eriti valus on tavali­
selt lülisamba roteerumine. Selliseid mur-

Joonis 1. Reieluukaela murdude esinemissage­
dus 1OOO inimese kohta aastas.
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Joonis 2. 56-aastane patsient S. Z. — luu mine­
raalse tiheduse määramine lülisamba nimme- 
piirkonnas DEXA abil.

Keskmine joon graafikul näitab tervete naiste luu 
mineraalse tiheduse muutumist seoses vanusega 
ning äärmised jooned märgivad võimalikku lubatud 
kõikumist standarddeviatsioonides (s.o.± 1 SD). □— 
märgib graafikul selle patsiendi luu mineraalset ti­
hedust.

Joonis 3. 64-aastane patsient J. K. — luu tihe­
duse määramine kandluus ultraheli abil.

Kaldjoon graafikul näitab tervete naiste luude ti­
heduse muutumist seoses vanusega. О — märgib 
patsiendi luude tihedust. T-skoor — näitab patsien­
di luude tiheduse muutust standarddeviatsioonides 
võrreldes noore täiskasvanu luude tihedusega ehk 
luu tippmassiga. Z-skoor — näitab patsiendi luude 
tiheduse muutust standarddeviatsioonides võrreldes 
samaealiste tervete naiste luude tihedusega.

de on 55—60 aasta vanustest naistest 2— 
3%-l, murdude arv suureneb 20—25%-ni 
70. eluaastaks ning 80-aastastel esinevad 
suuremad või väiksemad deformatsioonid 
(lülikehade kõrguse vähenemine) peaaegu 
kõigil (3, 21). Enamik neid patsiente kan­
natab samuti reieluu proksimaalosa või 
kodarluu distaalosa murdude all. Äge 
valu hakkab tavaliselt taanduma pärast 
3—4 nädalat ning fraktuuri paranemine 

võtab aega umbes 3—5 kuud. Vahemaa 
lühenemisest roiete ja vaagnatiiva vahel 
võib kõht ette võlvuda, vahel võib tekkida 
ka roiete ning vaagna valulik kokkupuu­
de. Naine on tavaliselt kõige enam häiri­
tud oma kehakuju ning välimuse muutu­
misest ja silmanähtavalt suureneva kõhu 
pärast (24).

Seniilse vormi puhul (üle 70-aastastel) 
on tähtsal kohal reieluukaela murrud nii 
naistel kui ka meestel. Seejuures on sure­
mus ühe aasta jooksul pärast reieluukae­
la murdu 12—20%. Ligikaudu 45% haige­
test vajab pidevat sotsiaalabi, 13% tarvi­
tab analgeetikume. Ainult 10% haigetest 
saavutab murru eelse seisundi (21).

Diagnoosimine. Osteoporoos ilma 
fraktuurita (mikrofraktuurita) ei ole valu 
põhjuseks. Röntgenogramm on oluline 
fraktuuride demonstreerimiseks. Röntge- 
noloogiliselt võib varajase osteoporoosi 
puhul näha suurenenud trabekulaarset 
joonist, kuid enne 30% luu massi vähene­
mist ei ole see röntgenoloogiliselt silmaga 
nähtav (9, 10, 14). Kui lülikeha kõrgus on 
vähenenud üle 20% keskel või eesservas, 
siis nimetatakse seda fraktuuriks. Kuni 
20% kompressiooni lülikehas defineeri­
takse kui lüli deformatsiooni (24). Lüli­
sambas võib olla nähtav katteplaadi de­
formatsioon, eesmine kiilukujuline või 
kompressioonfraktuur. Lülikeha trabeku- 
laarselt jooniselt kaovad esmalt horison­
taalsed trabeekulid, vertikaalsed säilivad 
aga võimalikult kaua, tagades lülikeha 
vastupidavuse kompressioonile. Kasuta­
takse ka erinevaid röntgenoloogilisi in­
dekseid. Metakarpaalindeksi abil mõõde­
takse II metakarpaalluus kortikaalset 
paksust, et hinnata luu massi. See on liht­
ne ja kiiresti korratav, kuid praegu ei ole 
see meetod paremate kättesaadavuse tõt­
tu enam kasutusel (10, 24). Kui uuringul 
kahtlustatakse luu massi vähesust (s.o. 
osteopeenia röntgenoloogiliselt), siis os­
teoporoosi diagnoosi kinnitamiseks on va­
jalik luu massi mõõtmine. Seda tehakse 
luu densitomeetrilisel uuringul. Uusim ja 
täpseim luu mineraalse sisalduse mõõt­
mise meetod on DEXA (dual energy x-ray 
absorptiometry), mis võimaldab määrata 
luude mineraalset tihedust skeleti eri 
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piirkondades või kogu luustikus terviku­
na. Mõõtmisega kaasneb vähene röntgeni- 
kiirgus ja tänu oma väga paljudele võima­
lustele on meetod kõige levinum. Lihtne 
ja kiire luude seisundi hindamise meetod 
on ka ultraheli, mis sobib seetõttu sõel- 
uuringuteks (10, 14, 21). Neid uuringuid 
on Tartus võimalik teha 1997. aasta no­
vembrist alates: DEXA on olemas Maar­
jamõisa Haiglas ning ultrahelidensito- 
meeter Maarjamõisa 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/cm3. 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.
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maailma enimuuritud 
piimhappebakter 
nüüd Eesti turul

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

Gefilus-toodetes kasutatud piimhappebakter 
Lactobacillus rhamnosus GG, lühidalt LGG, on 
maailma uurituim tervisele kasulik piimhappebakter. 
LGG-d sisaldavad tooted on erinevatel turgudel 
juba üle 20 higis maailmas. Nüüd toob Valio 
LGG-d sisaldavad Gefiluse kapslid Eesti turule.

LGG Ameerika Ühendriikidest, 
Gefilus Soomest
LGG avastasid professorid Sherwood Gorbach ja 
Barry Goldin USA-s aastal 1983 otsides uusi, 
inimese tervisele kasulikke bakteriliike.
Soome juhtiv toiduainetööstuse ettevõte Valio Oy 
hankis ülemaailmsed kaubanduslikud õigused 
LGG-le 1987. aastal ja alustas LGG-d sisaldavate 
toodete väljatöötamist. Samal ajal jätkati LGG mõju 
uurimist inimese tervisele. Esimesed tooted toodi 
Soome turule 1990. aastal.
Gefilus® on Valio poolt Soomes registreeritud 
tootemärk 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 võtta. Kapsli võib avada ja pulbri 
segada ka väikelapse joogi või toidu sisse.

LGG mõjutab teie enesetunnet.
Lactobacillus GG on algupäraselt inimese 
soolestikust eraldatud looduslik piimhappebakter. 
Lactobacillus GG, erinevalt enamikust teistest 
piimhappebakteritest, läbib elavana kogu 
seedetrakti. Ta on võimeline kinnituma soolestiku 
limaskesta pinnale ja avaldama seal soodsat mõju.

Uuringud on näidanud, et Lactobacillus GG 
• suurendab mao ja soolestiku vastupanuvõimet 
kahjulikele mikroobidele. Lactobacillus GG mõjub 
nii soolestiku floorat tasakaalustades kui ka 
antiainete moodustumist suurendades. See 
vähendab ka viiruste hulka kõhulahtisuse ajal ja 
parandab limaskesta vigastusi.

• aitab mao äkiliste funktsionaalsete häirete 
korral. Kui mao bakterioloogiline tasakaal on 
häiritud, siis on oluline juhtida sinna nn. häid 
baktereid, mis aitaksid uuesti tasakaalu saavutada. 
Lactobacillus GG rahustab ka tundlikku magu. 
• on tõhus vahend kõhulahtisuse ärahoidmiseks 
ja aitab seda ravida. Lactobacillus GG takistab 
kõhulahtisuse tekkimist reisimisel ja kiirendab 
toibumist laste akuutsest kõhulahtisusest. See 
vähendab ka viiruste eritumist väljaheitesse. 
• kaitseb magu antibiootikumidega ravimisel 
tekkiva ärrituse eest. Antibiootikumid hävitavad 
organismis ka kasulikke baktereid. Lactobacillus 
GG ennetab antibiootikumidest tingitud maohäireid, 
takistades soolestiku mikroobide tasakaalu 
rikkumist.
• vähendab piimaallergiat põdevatel lastel 
atoopilisi nahasümptomeid ja soolepõletikku. 
Ühe osana teatud toiduaineid välistavast dieedist 
tugevdab Lactobacillus GG soole limaskesta 
kaitsesüsteemi ja piirab toiduaine antigeenide 
pääsemist läbi limaskesta. Lactobacillus GG töötleb 
ka piima antigeene ümber vähem allergiat 
tekitavasse vormi.

Lactobacillus GG mõju kohta inimese tervisele on 
avaldatud üle 70 teadusartikli ja seitse väitekirja.

Ülemaailmne edu
Et LGG on osutunud heaks, turvaliseks ja tervisele 
kasulikuks piimhappebakteriks, on selle järgi olnud 
rahvusvaheliselt pidev nõudmine. Valio on müünud 
LGG litsentsi arvukaile suurettevõtetele Euroopas, 
Lõuna-Ameerikas, USA-s, Austraalias ja Aasias. 
LGG-d sisaldavad tooted on juba müügil üle 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 külmkuivatatuna, töötatakse kogu aeg välja uusi 
rakendusi. LGG-d sisaldavad kapslid või pulbrid 
on müügil USA, Itaalia ja Soome turul ning uusi 
turge on lisandumas kogu aeg.

Nüüd võivad ka Eesti tarbijad saada hea 
enesetunde Gefiluse kapslitest!



Müügile on saabumas 
uus ainulaadne 
piimhappebakterikapsel

GeHlus
paneb head jõud vdlitsemd
Gefiluse kapsli mõjuaine on Lactobacillus GG, maailma enimuuritud 
piimhappebakter, mille kasulikkus tervisele on teaduslikult tõestatud:

• suurendab mao ja soolestiku vastupanuvõimet
• tasakaalustab mao tööd
• hoiab ära kõhulahtisust ja aitab sellest ravimisel
• kaitseb magu antibiootikumiravi ajal

Sobib ka lastele, NB! sünnist alates!
(kapsli saab avada ja sisu vedelikku segada)

• aitab laste akuutse kõhulahtisuse korral
• vähendab piimaallergiat põdevatel lastel 

atoopilisi nahasümptomeid ja soolepõletikku

Laktoositu, gluteenitu, sobib piima suhtes 
allergilisele inimesele.

Pakend: 20 kapslit
Saadaval ainult apteekides VALIO



Eesti Arst, 1999, 1, 50—55

Hormoonasendusravi 
postmenopausis
Mare Tekkel

hormoonasendusravi, postmenopaus, profü­
laktika, osteoporoos, vereringeelundite haigu­
sed, vähk, üldsuremus

Muutus, mis suure tõenäosusega tabab 
kõiki teatud eas naisi, kuulub normaalse 
vananemisprotsessi juurde. Sellel sajan­
dil on naiste eluiga tunduvalt pikenenud, 
ületades sageli 80. eluaastat, menopausi 
alguse aeg ei ole samas eriti muutunud ja 
nii võib ligikaudu kolmandik naise elust 
mööduda postmenopausis. Kas käsitada 
nüüd menopausi kui patoloogiat, mis te­
kib naiste sotsiaalselt põhjustatud pi­
kaealisuse tõttu liiga vara ja vajab seega 
ravi (14)? Östrogeene on klimakteerilises 
eas naistele määratud juba aastaküm­
neid, kuid alles 1980-ndatel aastatel hak­
kasid ilmuma pikaajaliste uuringute tule­
mused nende profülaktilisest toimest tea­
tud haigustesse.

Hormoonasendusravi (HAR) on ravi 
östrogeenide või östrogeenide ja progeste- 
rooniga (kombineeritud ravi) peri- ja/või 
postmenopausis. Põhiliselt kasutatakse 
seda ravi lühemat aega (aasta kuni kaks) 
klimakteeriliste vaevuste puhul perime- 
nopausis, kuid ka pikaajaliselt mitme hai­
guse ennetamiseks, mille teket mõjutab 
postmenopausis kujunev hormooni vae­
gus. Kõige levinum on HAR USA-s, järg­
nevad Suurbritannia ja Skandinaavia- 
maad, siis mandri-Euroopa, kus tarbimi­
ne on suurim Prantsusmaal (15). USA-s 
ja Euroopas tavapäraselt kasutatavad 
preparaadid on erinevad (24).

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

Mare Tekkel — Eksperimentaalse ja Kliinilise Medit­
siini Instituut 

selt arstilt, kes peab silmas eelkõige hor­
moonide kasulikkust võimalike haiguste 
vältimisel; naised soovivad ravi klimak­
teeriliste vaevuste vähendamiseks, vana­
nemise pidurdamiseks (13). Rootsi arstide 
uuring tõi esile teadmiste olulisuse 
HAR-i kasuks otsustamisel: 46—64-aas- 
tastest naisgünekoloogidest kasutas seda 
88%, meesgünekoloogide abikaasadest 
86%, naisüldarstidest 72% ja meesüldars- 
tide abikaasadest 68% (1). Probleemil on 
kahtlemata meditsiini väline pool. Nagu 
suitsetamise vähenemine arenenud riiki­
des suunas tubakatööstuse tähelepanu 
vähemarenenud maadele, nii püüab far- 
maatsiatööstuski turgu laiendada (22). 
Suukaudsete rasestumisvastaste vahen­
dite võidukäik on näidanud, kui suurt 
kommertsedu võib saavutada tervetele 
naistele mõeldud "ravimitega11. HAR-i po­
pulaarsus on märkimisväärse sotsiaalse 
suunitlusega, sest ajakirjandus kujundab 
suhtumist naiste vananemisse (29). Käes­
oleva ülevaate eesmärgiks on tutvustada 
viimaste aastate seisukohti HAR-i kasu­
tamisel profülaktilistel eesmärkidel post­
menopausis naistel.

Osteoporoos. Osteoporoosi vältimine 
on põhiline näidustus pikaajalise hor­
moonasendusravi määramiseks vane­
maealistele naistele. Luu tihedus väheneb 
naistel kiiresti viie aasta vältel pärast me­
nopausi. Koos vanusega suureneb seetõt­
tu alates 65. eluaastast patoloogiliste 
murdude, eriti puusa- ja reieluumurru 
oht (16). Mitmed randomiseeritud mõju- 
tusuuringud on tõestanud, et mainitud 
ravi väldib osteoporoosi teket, kuid kait- 
seefekt kaob ravi lõpetamisega (26). Esi­
teks ollakse seisukohal, et HAR-i tuleks 
alustada võimalikult vara, suure osteopo- 
roosiriski korral juba perimenopausis, 
ning jätkata seda vähemalt kümme aas­
tat pärast menopausi (16). Kümme aastat 
vältav ravi hoiab teoreetiliselt ära luu- 
massi vähenemise 10—15% ulatuses, kus­
juures patoloogiliste murdude risk vähe-
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50-aastane naine
suitsetab või
diabeet või
südame vasaku vatsakese hüpertroofia või 
süstoolne vererõhk >174 mmHg

V jah
I astme sugulastel rinnavähk

süstoolne vererõhk >135 mmHg 
või
kolesterool/HDL-kolesterool >4,2

JJ jah

süstoolne vererõhk >150 mmHg 
või
kolesterool/HDL-kolesterool >5,2

U jah
ei

mõõdukas
puusaluumurru risk

U jah

HAR ei

kõrge 
puusaluumurru risk
6 jah V ei

väga kõrge 
puusaluumurru risk

ei vaja HAR HAR ei vaja HAR
jah 

HAR
0- ei

Skeem. Soovitus postmenopausaalse hormoonasendusravi määramiseks (6). HDL — kõrgtihedu- 
sega lipoproteiin (Jügh-deiisity lipoprotein).

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

Hormoonasendusravi parandab vane­
maealiste naiste elukvaliteeti, vältides lü­
lisamba deformatsioone ja patoloogilisi 
puusaluumurde (26). Samas on oluline rõ­
hutada, et luukoe tihedus vanematel nais­
tel on üks nende rinnavähiriski näitajaid 
— ligikaudu niisama palju kui HAR-i tu­
lemusena suureneb luukoe tihedus ning 
väheneb luumurdude risk, suureneb ka 
rinnavähirisk (5). Postmenopausaalse os- 
teoporoosi vältimiseks või raviks on ole­
mas ka mittehormonaalseid preparaate 
(26).

Vereringeelundite haigused. Teine 
tähtsam hormoonasendusravi määramise 
põhjus postmenopausis on südame ishee- 
miatõve vältimine. Kuigi naised põevad 

südame isheemiatõbe harvem kui mehed, 
on pooled vanemaealiste naiste surmaju- 
hud tingitud sellest haigusest. Arenenud 
riikides on viimastel aastakümnetel tä­
heldatud südame isheemiatõvest tingitud 
suremuse vähenemist (22). 375 vastava 
uuringu metaanalüüs on näidanud, et 
HAR kaitseb südant, ka östrogeenide 
kombineerimisel progesterooniga (20). 
Eriti soodsalt toimis see juba olemasoleva 
südame isheemiatõve korral. Mõned kar­
dioloogid on leidnud, et vanemaealiste 
naiste südamehaigustele juhitakse põh­
jendamatult palju tähelepanu — uuringu­
te põhjal kardavad naised ise enam üle­
kaalu, rinnavähki ja stressi. Pole mõtet 
südame isheemiatõve väikese riskiga nai­
si, kellest haigestuvad vähesed, keelitada 
mainitud raviga soostuma (22). Suured 
võimalused haiguse profülaktikaks peitu­
vad elustiili muutmises (18).

Kõrge vererõhk on nii südame ishee­
miatõve kui ka ajuveresoonte haiguste 

Tartu Ülikooli Raamatukogu
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tähtsaks riskiteguriks. Uuringute me- 
taanalüüsil on leitud, et menopausijärgne 
HAR ei tõsta vererõhku (18).

Alles hiljuti tõestati, et postmenopausis 
hormoonasendusravi kasutajatel, ka kom­
bineeritud meetodi korral, on süvaveeni- 
de tromboosi ja kopsuveresoonte emboolia 
risk tunduvalt suurem kui mittekasutaja- 
tel (11, 12). Tähtis on, et riski tõus ilmnes 
lühiaegse, alla aasta kestnud ravi korral. 
Et sellist patoloogiat tuleb ette harva, siis 
ei lisa leitud seos midagi olulist selle ravi 
kasu/riski üle otsustamisel. Ravi määra­
misel soovitatakse siiski arvestada nende 
haiguste riskitegurite olemasoluga naisel.

Peaajuveresoonte haigused on südame 
isheemiatõve ja vähi järel üks tähtsamaid 
invaliidsuse ja surma põhjusi postmeno­
pausis naistel. Mitmed uuringud on näi­
danud, et suremus nimetatud haiguste ta­
gajärjel on HAR-i toimel vähenenud, hai­
gestumuse osas on tulemused 
vasturääkivad. Taanis tehtud uuringu 
põhjal, kus võeti arvesse 21 võimalikku 
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 välista, et HAR võib vä­
hendada suremust peaajuveresoonte hai­
guste tõttu. Rootsis täheldati HAR-i kasu- 
taj atel peaaju veresoonte-haigestumuse 
vähenemist, kuid segavate tegurite toimet 
arvesse ei võetud (24).

Vähihaigestumus. Põhiline oht hor­
moonasendusravi korral on rinnavähihai- 
gestumuse võimalik suurenemine. Ena­
miku seda probleemi käsitlevate epide- 
mioloogiliste uuringute metaanalüüsil on 
leitud, et östrogeenide kasutamine üle 
viie aasta suurendab naise rinnavähiriski 
tunduvalt (7). HAR-i saavatel naistel ning 
neil, kes olid ravi lõpetanud vähem kui 
viis aastat tagasi, suurenes risk 2,3% iga 
raviaasta kohta, viis aastat pärast ravi 
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lõppu aga langes risk tavalisele tasemele. 
Vähestes uuringutes, milles on käsitletud 
kombineeritud HAR-i toimet, on tähelda­
tud, et progesterooni lisamine ei vähenda 
rinnavähiriski (3). Elava vastukaja val­
landas artikkel, mille autorid leidsid, et 
suure rinnavähihaigestumuse tõttu tä­
hendab väike riski tõus tegelikult suurt 
indutseeritud juhtude arvu, ning nad kü­
sivad, kas on eetiliselt õige määrata 
HAR-i tervetele naistele (25). Viimasel 
ajal on tähelepanu juhitud sellele, et 
HAR-i kasutavatel naistel diagnoositakse 
rinnavähi lokaliseeritud vorme rohkem 
kui mittekasutajatel (7).

Enamik töid on näidanud, et üle viie 
aasta kestev HAR ainult östrogeenidega 
suurendab oluliselt endomeetriumivähi 
riski, mis püsib sellisena pärast ravi lõpe­
tamist veel aastaid (2, 9). Suremuse tõus 
ei ole samal ajal oluline. Tundub, et pro­
gesterooni lisamisel tsükliliselt või pideva 
kombineeritud HAR-i kasutamisel alla 
viie aasta suureneb risk haigestuda endo- 
meetriumivähki vähe või üldse mitte (3).

Analüüsides 1980-ndate aastate hor­
moonasendusravi tulemusi (alla 5% nais­
test sai siis kombineeritud ravi), leiti, et 
risk surra munasarjavähki suurenes olu­
liselt juhul, kui ravi oli kestnud 11 aastat 
või enam. Lühema ravi korral suurenes 
risk mitteoluliselt koos kasutamise kestu­
sega (27). Töö tulemusi ei saa üldistada 
praegusele muutunud olukorrale, kuid 
võimaliku munasarjavähiriski suurene­
misega pikaajalise ravi järgselt tuleb siis­
ki arvestada (3).

Arvestatavat seost hormoonasendusra­
vi rakendamise ja emakakaelavähi tekke 
vahel ei ole leitud (3), mõnes töös on tä­
heldatud jämesoole vähisuremuse vähene­
mist (4). Jääb mulje, et nüüdisaegne alla 
viie aasta kestev HAR naise vähiriski olu­
liselt ei suurenda (3).

Muud haigused. Alzheimeri tõbi tekib 
esimese 20 aasta vältel pärast menopausi 
harva. Ollakse seisukohal, et pikaajaline,
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üle kümne aasta kestev hormoonasendus- 
ravi lükkab haiguse avaldumise veelgi 
edasi, võib-olla isegi vähendab riski hai­
gestuda (28). Tänapäeval on vanadusde- 
mentsus kujunemas probleemiks. Ühe 
uuringu tulemusena võivad östrogeenid 
kaitsta postmenopausis ilmneva teatud 
vaimse võimekuse languse eest (19). On 
avaldatud arvamust, et pikaajaline ja/või 
suurtes annustes östrogeenide kasutami­
ne võib suurendada astmariski (30). Ei ole 
täheldatud seost HAR-i ja osteoartriidi 
tekke vahel (23).

Üldsuremus. Kahe põhjaliku sure- 
musuuringu põhjal jõuti ühisele järeldu­
sele, et hormoonasendusravi kasutanud 
naiste hulgas on üldsuremus väiksem kui 
mittekasutanutel põhiliselt südame is- 
heemiatõve, kuid ka muude vereringe- 
elundite haiguste vähenemise tõttu. 
Uuringus, milles naised kasutasid ainult 
östrogeene — pidades kasutajateks naisi, 
kes olid HAR-i saanud vähemalt viis aas­
tat —, väljendus üldsuremuse vähenemi­
ne enam üle 15 aasta kestnud ravi korral 
nii ravi saavatel naistel kui ka hiljuti või 
varem saanutel (8). HAR-i saavatel nais­
tel vähenes suremus enam väikeste (kesk­
miselt 0,625 mg päevas) östrogeeniannus- 
te korral. Üldine vähisuremus oli sarna­
ne, kuid HAR-i korral oli rinna- 
vähisuremus suurem. Teises uuringus 
(10), milles naised said kas ainult östro­
geene või kombineeritud ravi ning kasu­
tamise kestusel puudus alampiir, leiti, et 
üldsuremuse vähenemine ilmnes ainult 
HAR-i kasutavatel naistel, oli madalam 
neil, kelle südame isheemiatõve risk oli 
väike, ning kombineeritud ravi korral. 
Üle kümne aasta kestnud HAR-i korral 
hakkas üldsuremuse vähenemine pidur­
duma põhiliselt rinnavähisuremuse suu­
renemise tõttu. Mõlema uuringu autorid 
on tulnud järeldusele, et HAR-ist tingitud 
kasu — elukestuse pikenemine — ületab 
riski, kuid kasu ja riski suhte üle otsusta­
misel tuleb enne ravi alustamist igale ju­
hule läheneda individuaalselt.

Nii haigestumuse kui ka suremuse hin­
damisel hormoonasendusravi kasutavate 
või mittekasutavate naiste puhul on olu­
line teada, kas need kaks rühma on muus 
osas sarnased. Premenopausis 42—50- 
aastaste HAR-i mittesaavate naiste uuri­
misel ja jälgimisel selgus, et need, kes 
hakkasid hiljem HAR-i kasutama, olid 
kõrgema haridustasemega, neil esines vä­
hem südame isheemiatõve riskitegureid, 
nad tarbisid veidi rohkem alkoholi, olid 
kõhnemad, füüsiliselt aktiivsemad, neil 
oli rohkem stressisümptomeid ja nad olid 
väga energilised ravi otsinguil (21).

Kokkuvõtteks sobivad hästi ühe uurin­
gu tulemused, mille puhul spetsiaalset ar­
vutiprogrammi kasutades määrati 50- 
aastase terve postmenopausis naise eel­
datav elukestus HAR-i korral ja ilma 
selleta, võttes arvesse südame isheemia­
tõve, rinnavähi ja patoloogilise puusaluu- 
murru riskitegureid (6). Leiti, et kui 50- 
aastase naise, kes HAR-i ei kasutanud, 
eeldatav elukestus on sõltuvalt riskitegu­
rite olemasolust 22—34 aastat, siis 
HAR-i korral pikeneb see enamikul nais­
tel maksimaalselt 41 kuud. Pool elukestu­
se pikenemisest ilmneb kümneaastase 
ravi järel. Ainukesed, kelle elukestus ei 
muutu, on väikese südame isheemiatõve 
ja suure rinnavähi riskiga naised. Üks­
kõik millise käsitletud kolme haiguse ris­
kitegurite kombinatsiooni korral väldi­
takse HAR-iga vähemalt üks südame is­
heemiatõve või patoloogilise puusa- 
luumurru juht iga indutseeritud rinnavä- 
hijuhu kohta. Kui südame isheemiatõve 
risk on suur ja rinnavähirisk väike, siis 
võib see arv ulatuda isegi üheksani.

Oluline on, et kuigi rinnavähirisk hor­
moonasendusravi saanuil oli suurenenud, 
siis nende suremus oli väiksem kui vasta­
vat ravi mittesaanuil. Ainult randomisee- 
ritud mõjutusuuring lahendaks lõplikult 
küsimuse HAR-i mõjust vanemaealiste 
naiste haigestumusele ja suremusele. Et 
selliste uuringute tulemused veel puudu­
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vad, siis esitavad autorid (6) praktilise 
skeemi hindamaks, kas naine võib saada 
HAR-ist kasu, s.o. kas tema elukestus pi­
keneb vähemalt kuue kuu võrra.

Enamikus töödes on rõhutatud, et lõp­
liku otsuse HAR-i alustamiseks teeb nai­
ne ise, kuid eelnevalt peab arst talle sel­
gitama kõiki võimalikke pikaajalise ravi 
häid ja halbu külgi. Samuti eeldab 
HAR-i määramine väga põhjalikku 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 põeb 10-15% las­
test (10, 20). Iseäranis viimastel aasta­
kümnetel on nii allergiahaigused kui ka 
astma esinemine lapse- ja noorukieas sa­
genenud kogu maailmas (14, 18). Bron­
hiaalastma patogeneesis on oluline kroo­
niline hingamisteede põletik (19). See­
tõttu on astma ravis esikohal 
põletikuvastased ravimid, mis pärsivad 
või ennetavad bronhide limaskesta põle­
tikku.

Inhaleeritavad kortikosteroidid on 
bronhiaalastma ravis kasutusel olnud üle 
20 aasta ja neid peetakse kõige mõjusa­
mateks põletikuvastasteks astmaravimi- 
teks igas vanuses inimestel (1,2,19). Mit­
med inhaleeritavad kortikosteroidid on 
kättesaadavad ka Eestis, kuigi nende ru­
tiinne kasutus ilmselt paikkonniti variee­
rub, sõltudes ka arsti konkreetsetest 
eelistustest. Inhaleeritavate kortikoste- 
roidide kliiniline efektiivsus ja süsteemne 
toime on mõnevõrra erinev, sõltudes nen­
de põhilistest füüsikalis-keemilistest ja 
farmakoloogi listest omadustest. Inten­
siivsemalt 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 Ülikooli Lastekliinik

Flutikasoonpropionaat on sünteetiline 
kortikosteroid, millel on teistest inhalee- 
ritavatest kortikosteroididest kõrgeim se­
lektiivsus ja afiinsus glükokortikoidiret- 
septorite suhtes (5). Ta on lipofiilsem kui 
beklometasoondipropionaat ja budesoniid 
ning seostub kopsukoega paremini. See­
tõttu on tema poolestusaeg (8-14 tundi) 
organismis teiste inhaleeritavate korti- 
kosteroididega võrreldes pikem. Samas on 
flutikasoonpropionaadil vähene seede­
traktist absorbeerumise võime ja kiire 
metabolism ning kliirens. Eestis on kasu­
tusel flutikasoonpropionaat Flixotid«^ 
Discus q ja inhalaatorina pMDI (pressuri­
zed metered dose inhaler).

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

Efektiivsuse uuringud. Lastel tehtud 
inhaleeritava flutikasoonpropionaadi 
efektiivsuse võrdlusuuringud on esitatud 
tabelis. Enamikus uuringutes on efektiiv­
sust hinnatud nii objektiivsete mõõtmete 
(FEVi, PEF) kui ka subjektiivsete sümp­
tomite alusel.

1. 128 keskmise raskusega astmat põ­
devat last vanuses 6-12 aastat raviti flu- 
tikasoonpropionaadiga annuses 100 ug 
päevas nelja nädala jooksul. Tulemusi 
võrreldi tulemustega 130 platseeboravi- 
mit saanud lapsel, kes viibisid oma tava­
lisel astmaravil (ß2-agonistid, metüül- 
ksantiinid, naatriumkromoglükaat). Flu- 
tikasoonpropionaati saanuil ilmnes 
statistiliselt olulisem paranemine hommi­
kustes ja õhtustes PEF-i väärtustes, võr­
reldes platseeborühmaga (13).

2. 100 ug flutikasoonpropionaat! päevas 
oli samuti tunduvalt efektiivsem kui 80 
mg Na-kromoglükaati päevas 225 astma­
haige lapse uuringu põhjal (16).

3. Flutikasoonpropionaadi (200 ug päe­
vas) ja beklometasoondipropionaadi (400
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Tabel. Inhaleeritava flutikasoonpropionaadi efektiivsuse võrdlusuuringud
Algallikas Vanus 

aastates
Patsientide 
arv

Ravi 
kestus

Annus 
(ug päevas)

Hindamis­
kriteeriumid

Efektiivsus

FP/Platseebo
C. A. MacKenzie jt. (1993) 6-14 128 FP

130 P
4 nädalat Diskhaler 100

Platseebo
FEVi, PEF, 
sümptomid

FP>P

FP/BDP
P. Gustafsson jt. (1993) 6-18 398 6 nädalat FP200

BDP 400
FEVi, PEF 
sümptomid

FP=BDP

FP/BUD
J. Hoekx, К Hollingworth (1995) 6-16 229 8 nädalat FP Diskhaler 400

BUD TurbuhalerAOO
PEF 
sümptomid

FP=BUD

J. Williams (1995) 6-16 321 >4 nädalat FP Diskus 200
BUD Turbuhaler^QQ

PEF 
sümptomid

FP=BUD

FP/Na-kromoglükaat (NaKG)
J. F. Price (1992) 4-10 225 8 nädalat FP Diskhaler 100

NaKG 80 000
PEF 
sümptomid

FP>NaKG

J. F. Price (1997) 4-10 122 1 aasta FP 100
NaKG 80 000

PEF 
sümptomid 
kasvu kiirus 
kortisooli tase

FP>NaKG

ug päevas) kuuenädalase võrdlusuuringu 
tulemusena leiti, et hommikused PEF-i 
algväärtused olid suuremad fluktika- 
soonpropionaati saanu il. Samas puudusid 
rühmadevahelised erinevused ohutuse 
näitajates ja seerumi kortisooli kontsent­
ratsioonis (7).

4. Flutikasooni Dishhaleri (400 ug päe­
vas) ja budesoniidi Turbuhaler’x (400 ug 
päevas) võrdlus, kasutades sama päe- 
vaannust, näitas hommikuste ja õhtuste 
PEF-i väärtuste paranemist (9). Tundu­
valt kõrgemad olid parameetrid flutika- 
soonpropionaati saanuil uuringu keskel, 
kuid mitte enam statistiliselt olulised pä­
rast kaheksanädalast ravikuuri. Flutika- 
soonpropionaat Diskust (200 ug päevas) 
ja budesoniid Turbuhalefx (400 ug päe­
vas) kahe annuse võrdlus aga näitas 321 
lapsel ühesugust terapeutilist efektiiv­
sust (22).

Nii lastel kui ka täiskasvanutel tehtud 
uuringud on näidanud, et flutikasoon- 
propionaat kaks korda väiksemas 
annuses annab sama kliinilise tule­
muse kui beklometasoondipropio- 
naat ja budesoniid. Tulemusi aga mõju­
tavad ka erinevate ravimivormide ja va- 

hemahutite kasutamine, õige inhalatsioo- 
nitehnika ja muu selline. Seetõttu on 
uuringute interpreteerimine raskenda­
tud. Võrdlusuuringutest võib siiski järel­
dada, et budesoniid inhaleerituna Turbu- 
haleriga ja flutikasoonpropionaat inha­
leerituna Diskhaler\^3L annavad 
enam-vähem ühesuguse 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 süsteemse kõrvaltoime tõttu, 
eriti hüpotalamuse-hüpofüüsi-neerupea- 
liste (HHN) teljesse, luu metabolismisse 
ja laste kasvusse. Bronhiaalastma ja kor­
duv bronhide obstruktsioon esinevad sa­
geli juba varajases lapseeas ning seetõttu 
vajavad lapsed regulaarset ravi inhaleeri­
tavate kortikosteroididega juba esimes­
test eluaastatest alates. Seega on oluline 
nende ravimite ohutus nii pikaajalise ravi 
järgselt kui ka kasvavale organismile.

Toime hüpotalamuse-hüpofüüsi- 
neerupealiste teljesse. Enamik lastel 
tehtud kliinilisi uuringuid on küllalt lü- 
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Majalised, kestus vaid 4-8 nädalat. A. C. 
MacKenzie, P. Gustafssoni ning B. J. Lip- 
worthi ja kaasautorite uuringute põhjal ei 
olnud pärast 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 ug või 
200 ug flutikasoonpropionaati päevas ühe 
aasta jooksul. Paranesid nii PEF-i kui ka 
FEVi väärtused. Samas jäi plasma korti­
sooli tase 12 kuu jooksul normi piiresse 
(13). Plasma kortisoolile ei ole mõju aval­
danud ka üheksakuuline ravikuur fluti- 
kasoonpropionaadiga annuses 100 või 200 
ug päevas (8). Seega võime järeldada, et 
vähemalt aastapikkune ravimi manusta­
mine kuni 200 ug päevas ei avalda supres- 
soorset mõju HHN-i funktsioonile.

Põhjalikuma inhaleeritavate kortiko- 
steroidide võrdlusuurimuse nii laste kui 
ka täiskasvanute astma ravis, mis publit­
seeriti 1998. aastal, on teinud N. C. Bar­
nes ja kaasautorid (3). Nad tegid meta- 
analüüsi seitsme uurimistöö põhjal, mil­
les oli võrreldud flutikasoonpropionaatra- 
vi budesoniidraviga ja fluti kasoonpropio- 
naatravi beklometasoonraviga laste ning 
täiskasvanute astma ravi efektiivsuse ja 
ohutuse seisukohalt. Metaanalüüsi tule­
mustest selgus, et võrreldes budesoniidra­
viga paranesid pärast flutikasoonpropio- 
naatravi hommikused PEF-i väärtused 
enam. Plasma kortisooli tasemes erinevu­
si ei olnud, kui flutikasoonpropionaati ja 
budesoniidi kasutati väikestes annustes, 
küll aga ilmnes oluline erinevus kortisoo­
li tasemes flutikasoonpropionaadi kasuks 
suuremate annuste (FP üle 500 ug päevas 
ja BUD üle 1200 ug päevas) korral. Sama­
sugune tendents ilmnes flutikasoonpro- 
pionaat- ja beklometasoondipropionaatra- 
vi järgselt kortisooli taseme hindamisel. 
Järelikult on flutikasoonpropionaadil 
väiksem supressiivne mõju hommikusele 
kortisooli tasemele, seega keskmise ja 

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

Mõju laste kasvule. Inhaleeritavate 
kortikoidide mõju laste pikkusele-kasvule 
on küllaltki raske hinnata, sest laste kasv 
kulgeb spurtidena. Samas pidurdavad 
laste kasvu ka astma ja muud kroonilised 
utoopilised haigused. Aastase võrdlus- 
uuringu tulemusena — 100 ug flutika­
soonpropionaati päevas või 80 mgNa-kro- 
moglükaati päevas — ei leitud erinevusi 
122 4-10 aasta vanuse lapse kasvus kahe 
rühma vahel (17). Ka 296 lapse aastane 
ravi 100 või 200 ug flutikasoonpropionaa- 
diga päevas ei näidanud laste kasvu kii­
ruse erinevust platseeborühmast (11).

Kõigi kolme inhaleeritava kortikoste- 
roidiga tehtud paljudest uuringutest võib 
siiki järeldada, et päevane kortikosteroi- 
dide annus alla 400 ug ei mõjuta luu me- 
tabolismi (15). On ka uurimusi, milles ei 
ole leitud kõrvaltoimet isegi 800 ug päe­
vase annuse korral, kusjuures suu kaudu 
antav prednisoloon annuses 2,5 mg ja/või 
5 mg päevas on põhjustanud luu metabo- 
lismi häireid (4). Senised ekvivalentsetes 
annustes inhaleeritavate kortikosteroidi- 
de uuringud on näidanud, et flutikasoon­
propionaadil ja budesoniidil on väiksem 
kasvu pidurdav toime kui beklometasoon- 
dipropionaadil. Kõikides eespool referee­
ritud uurimustes on rõhutatud, et korti- 
kosteroidravi saaval lapsel tuleb regu­
laarselt mõõta pikkust.

Tutvudes paljude võrdlusuuringutega, 
lootsime saada selgust erinevate inhalee­
ritavate kortikosteroidide eelistustes. 
Meie teadmised küll täienesid, kuid sa­
mas tõdesime, et arstil on täpseid järeldu­
si teha küllaltki raske. S. Pederseni ja P. 
O’Byrne arvates (15) on liialt vähe annu­
sest sõltuvaid võrdlusuuringuid ja napib 
ka teadmisi, et otsustada, millised näita­
jad on kõige tundlikumad ja kliiniliselt 
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tähtsad. Seetõttu annavad uued pikema­
ajalised uuringud selgema vastuse. Läh­
tudes standardsetest ravisoovitustest 
(400 ug beklometasoondipropionaati-bu- 
desoniidi päevas või 200 ug flutikasoon- 
propionaati päevas), on eespool nimetatud 
inhaleeritavad kortikosteroidid efektiiv­
sed ja ohutud nii lastele kui ka täiskasva­
nutele. Samas toonitatakse, et on mõtte­
kas, nagu iga pikaajalise ravi korral, anda 
väikseim inhaleeritava steroidi annus, 
mis tagab kontrolli astma üle. Nende 
uuringutega tutvudes võib aga väita, et 
uusim inhaleeritav kortikosteroid — flu- 
tikasoonpropionaat — poole väikse­
mas annuses on sama efektiivne kui 
beklometasoondipropionaat või bu- 
desoniid, kasutades võrreldavaid in- 
haleerimisvahendeid (9,22). Seda on 
arvestatud uusimates Briti ja Põhjamaa­
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 ohutus on mit­
metes uuringutes dokumenteeritud ning 
flutikasoonpropionaadi kasutamist võib 
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.
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• Mugav annustada - 2 x päevas

Zinnat tabletid:
• 125 mg N1O
• 250 mg N10
• 500 mg N10

Zinnat suspensioon 125 mg / 5 ml
• 50 ml pudelis
• 100 ml pudelis
kaasas annustamislusikas
lahustatud suspensiooni võib segada mahla või piimaga

• tavaline ravikuur 5-10 päeva
• sisse võtta peale sööki

Täpsem info Pharmaca Estica's

1. Sorella et ai '93
2. Ruuskanen et ai '94
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MÕTTEVAHETUS

Käsikiri rahvusvahelisse* 
ajakirja
Mati Rahu

Paljud, kes igapäevast leiba teenivad 
teadusetegemisega, on muutunud oludes- 
ki suutnud visalt hoiduda artiklite aval­
damisest (tunnustatud) rahvusvahelistes 
ajakirjades. Seepärast ütlengi alljärgne­
valt mõned julgustussõnad teadurile, kel­
le tegutsemislusti ei kammitse mõttelode- 
vus, käegalöömine ega eneseimetlemine. 
Minu sõnum kätkeb lihtsalt soovitust — 
kui Te üleüldse tunnete rõõmu teadus­
tööst, suurendage rõõmu veelgi ja astuge 
julgesti maailma teadlaskonna ridadesse 
oma uurimistulemuste üllitamisega üld­
tuntud ajakirjades.

Ammendavust taotlemata loetlen, mis­
sugust tohutut kasu ammutab igaüks, kes 
on võtnud nõuks läkitada artikli käsikiri 
kodusest Eestist väljapoole.

1. Te saate oma käsutusse lähemate 
ja kaugemate kolleegide märkused 
kirjapandu kohta. Loomulik, et kauge­
male saadetav käsikiri peab algatuseks 
kohapeal ammendavad tuleristsed läbi te­
gema. Siin ei maksaks autoril ilmutada 
liigset tagasihoidlikkust vältimaks käsi­
kirja sattumist kaastöötajate või teiste 
pädevate isikute kätte. Et, noh, teen vaik­
selt ära, panen posti ja kui ilmub, eks nad

Kirjutis põhineb autori ettekandel, mille ta pidas 
1997. aasta teaduspreemia kättesaamisel 14. april- 
lü 1998.

Mati Rahu — Eksperimentaalse ja Kliinilise Medit­
siini Instituut 

siis näevad ja üllatuvad; või — milleks 
näidata, kõik on niivõrd spetsiifiline, kee­
gi neist ju selle asjaga otseselt ei tegele. 
Kord koheldakse kartusest, et äkki kriti­
seerivad hullupööra, kord teadmatusest, 
et rohkem asjalikud märkused aitavad 
kirjapandut paremaks muuta. Üksnes 
ajapikku sünnib teadmine, kes kolleegi­
dest kritikaanlusesse kaldub, kes toekat 
nõu annab, kes hoopiski kõike leigelt võ­
tab. Suurepärane, kui olete teadustegevu­
se käigus leidnud kogenud ja vastutule­
likke mõttekaaslasi välismaalt, kes nõus­
tuvad käsikirja lugema ning selle loogilisi 
ja keelelisi ebatäpsusi kohendama. Prae­
gusaja maailmas, mil faksiaparaat või 
elektronpost käeulatuses, ei ole teksti 
saatmise-saamise kiiruse seisukohalt 
mingit vahet, kas Teie tuttavad elavad 
Soomes, Kanadas või Uus-Meremaal.

2. Te tutvute retsensioonidega käsi­
kirja kohta. Ühel ilusal päeval jõuavad 
Teie valitud ajakirja toimetusest kohale 
kaks-kolm retsensiooni, mis pärinevad 
väga headelt uurijatelt, tihti maailma 
tippteadlastelt. Nad on Teie kirjutise läbi 
töötanud ja kirja pannud hulga soovitusi, 
kuidas käsikirja järgmist varianti lugeja­
tele mõistetavamaks teha. Sel moel ula­
tab teadlaskond Teile tugeva sõbrakäe 
lootuses, et tahate ja suudate igavese õp­
purina häguseid väljendusi klaarida, 
uuringukavandit eesmärgi teenistusse ra­
kendada ja põhjendatud seisukohti rahu­
likult kaitsta, et tulevikus asute omanda­
tud oskusi innukalt teistele edasi andma.

3. Teie käsikiri toimetatakse. Kui 
ajakirja peatoimetaja (toimetusnõukogu) 
on Teie käsikirja vastuvõetavaks tunnis­
tanud, algab tavaline toimetamistöö. Te- 
ravapilgulised toimetajad lihvivad Teie 
lauseid, kohendavad tabeleid, sätivad 
korda kirjanduse nimistu — jälle olete 
saanud olulist abi.

4. Teie artikkel kirjastatakse. Mingi 
suurem või väiksem, rohkem või vähem 
tuntud kirjastus rakendab hulga töötajaid 
Teie kirjatüki avaldamiseks.
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5. Teie artiklit sisaldava ajakirja 
(Teie seisukohalt tasuta) levitamine 
üle maailma. Nii muutuvad Teie leiud, 
väited ja järeldused — paberil või elekt­
roonilisel kujul — teadlaskonnale kätte­
saadavaks ja üldkasutatavaks.

6. Teie artiklit puudutavate andme­
te (Teie seisukohalt tasuta) levitami­
ne infoväljaannetes ja -võrkudes. Tea- 
dusüldsust teavitatakse Teie artikli ilmu­
misest näiteks seeria Cuirent Contents 
vahendusel. Ajakirjadel, teadusühingutel 
ja kirjastustel on tihti Internetis lehekül­
jed, mis annavad ilmunud või varsti ilmu­
va ajakirja sisukorra. Teie artikli lühikok­
kuvõte avaldatakse USA Riikliku 
Meditsiiniraamatukogu bibliograafilises 
andmebaasis Medline (aadressil 

), millele 
on võimaldatud tasuta ligipääs alates 
1997. aastast.

http:/ncbi.nlm.nih.gov/PubMed

7. Te saate (võite saada) mingi ko­
guse tasuta separaate. Leidub kirjastu­
si, kes tänavad Teid artikli avaldamise 
eest näiteks 30 tasuta separaadiga.

On tähtsusetu, kas teete teaduspõllul 
esimesi arglikke samme või tunnete en­
nast vana kalana — ikka ja alati rõõmus­
tate, kui saabub teade käsikirja vastuvõt­
mise kohta, sirvite oma artikliga ajakirja 
või avate ümbriku värskete separaatide- 
ga. Eks toida Teie võidujoovastust tead­
mine, et Eestimaa ühe teadusrühma mõt­
te vili läbis tiheda kadalipu, alustas ise­
seisvat elu, hakkas rahvusvahelises 
teaduskeeles ise pajatama kõigist oma 
plussidest ja miinustest, sai lõpuks rah­
vusvahelise teadusmõtte osaks. Seda po­
legi nii vähe.

Kui eelnev kellegi mõttele viib, nagu 
autor unustaks püha kohustuse eesti­
maist eeskätt emakeeles ilmutada ja rõ­
huks järjepannu nn. punktide noppimise- 
le rahvusvahelistes väljaannetes, siis — 
seekord käis jutt hoopiski teisest asjast.

Teade

Austatud kolleeg!
Kutsume Teid osa võtma
20.-22. maini 1999. aastal
Tallinnas Sakala Keskuses toimuvast
X Eesti Sisearstide Seltsi kongressist.

Juubelikongressiga tähistame ka Eesti 
Sisearstide Seltsi järjepideva tegevuse 40. 
aastapäeva.

Kui eelmisel, 1995. aastal Pärnus toi­
munud kongressil rääkisime uuest tase­
mest sisehaiguste erialadel ja täiesti 
uutest suundumustest rahvusvahelises 
koostöös, siis need muutused on arene­
nud. Eesti Sisearstide Selts on Rahvusva­
helise Sisearstide Seltsi liige ja ka Euroo­
pa Sisearstide Föderatsiooni üks asutaja­
liikmeid.

Ootame kõigi meie sisearstide ja naa- 
bererialade esindajate osavõttu, samuti 
meie eesti kolleege kogu maailmast.

Kongressi töö korraldatakse plenaaris­
tungite, sektsiooniistungite ningstendiet- 
tekannetena, olulisematest probleemidest 
on ettekanded sisehaiguste profülaktika, 
diagnoosimise ja ravi alalt, samuti dis­
kussioonid meditsiinieetika ja tervishoiu­
korralduse teemadel.

Ravimite ja meditsiiniaparatuuri näi­
tus toimub kongressi ajal, teadusprog- 
rammi täiendavad kultuuriüritused.

Kongress toimub kõige ilusamal aas­
taajal ning soovime, et sellest jäävad kau­
nid muljed kõigile osavõtjaile.

Tere tulemast!
Arvo Mesikepp, 

X Eesti Sisearstide Seltsi 
kongressi president

Registreerimine ja täiendav 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 tüsistunud ekseemi korral on 
efektiivsed FUCIDINI toopilised ravimivormid

Uuringud on tõestanud, et neljal viiest ekseemijuhust kaasnevad infektsiooninähud, kuigi infektsiooni kliinilised tunnused ei ole alati 
nähtavad. Kui ekseemi korral esineb patsiendil samaaegselt bakteriaalse infektsiooni kahtlus või on viimane kindlaks tehtud, sobib 
raviks Fucidini ravimvorm.
Fucicort kreemil on fusidiinhappe antibakteriaalne toime ning beetametasoonvaleraadi veel tõhusam toime, mis on vajalik näiteks 
halvasti ravile alluva käteekseemi paranemiseks.
Fucidin H kreemi puhul on fusidiinhappe antibakteriaalne toime kombineeritud pehmetoimelise hüdrokortisooniga, muutes kreemi 
eriti vastuvõetavaks nahaekseemi raviks lastel ning näol paikneva ekseemi korral.

Näidustused. Fucicorti ja Fucidin H kasutamine on näidustatud põletikuliste dermatooside puhul, kui samaaegselt esineb kahtlus või on 
ilmne bakteriaalse infektsiooni esinemine, sealhulgas:

Atoopiline dermatiit
Seborroiline dermatiit
Lupus erythematosus discoides

Kontaktdermatiit
Eczema discoides

Eczema stasicum
Lichen simplex chronicus
Päikesepõletus

Annustamine. Nahakahjustustele, mida ei kaeta sidemega, määritakse kreemi 2-3 korda ööpäevas, sidemega kaetud nahakahjustustele 
võib kreemi määrida harvem.
Vastunäidustused. Toopiliste kortikosteroidide kasutamine on vastunäidustatud viirusinfektsioonide, tuberkuloosi ja nahaseenhaiguste 
puhul.
Ettevaatust. Vältida tuleks pikka ravikuuri, eriti näo piirkonnas, nahavoltides, sõrmede vahel, noorukitel ning lastel. Toopiliste steroidide 
kasutamist on soovitav piirata raseduse ajal.
Kõrvaltoimed. Ülitundlikkust esineb harva. Sarnaselt teiste kortikosteroididega, võib kestva ning intensiivse ravi puhul täheldada 
lokaalselt naha atroofilisi muutusi, nagu striiad, pindmiste veresoonte ahenemine ja laienemine, eriti kui kreemi kasutatakse sideme all 
või määritakse nahavoltidele. Ettevaatlik tuleb olla toopilise steroidi kasutamisega silmapiirkonnas.

Lisanditeta toopiline Fucidin samuti saadaval

Fucidin® H oc. Fucicort®
Tootja: LEO Pharmaceutical 

Products, Taani

>MediNet
Vv INTERNATIONAL LTD

Soome
Lisainfo: Tallinnas tel/faks 644 3575
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Küünte seenhaiguste ravi 
Difluca,n?Yga

Airi Põder

dermatofüüdid, onühhomükoos, ravi, Diflucan,

Onühhomükoos on seeninfektsioonist 
põhjustatud küüneplaadikahjustus, mille 
sagedamaks põhjuseks peetakse dermato- 
füüte (1). Dermatofüüdid on ainukesed 
seened, mis tänu oma proteolüütilisele en­
süümile (keratinaasile) on võimelised lõ­
hustama küüneplaadis olevat keratiini ja 
kasutama seda oma toitumisvajaduse ra­
huldamiseks (14).

Kuivõrd küüneplaat reageerib seenin- 
fektsioonile lõhustumisega patogeenide 
sissetungimise kohas, tekivadki esmalt 
destruktiivsed muutused küüneplaadi 
distaalsesse serva. Ravi puudumise kor­
ral kandub infektsioon edasi, hõlmates 
mõne aja möödudes küüneplaadi kogu 
ulatuses. Kõige sagedamaks onühhomü- 
koosi põhjustavaks dermatofüüdiks pee­
takse Trichophyton rubrurnit, mis näi­
teks Skandinaavimaades on 70%-l juhtu­
dest küüne seenhaigust vallandavaks 
patogeeniks (8).

I. Onühhomükoosi lokaalne ravi. 
Pikkade aastakümnete vältel, kui kuulu­
sime Nõukogude Liidu koosseisu, pidime 
leppima üsna arhailiste onühhomükoosi
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ravi võimalustega. Tegelikult eksisteeris 
siis kaks võimalust: 1) küüneplaadi kirur­
giline eemaldamine; 2) küüneplaadi 
eemaldamine mitmesuguste medikamen­
tide abil (karbamiidplaaster, Ajevitši 
meetod jne.). Mõlemal juhul eemaldati 
kahjustunud küüneplaat lootuses, et pea­
le kasvab uus, seenhaigusest moonutama­
ta küüs. Kahjuks oli nende ravimeetodite 
kasutamine patsiendile võrdlemisi tüli­
kas ja aeganõudev (küüneplaadi eemalda­
mine medikamentidega) ning ravi tule­
mused võrdlemisi tagasihoidlikud. Seetõt­
tu tean oma praksisestki kümneid ja 
kümneid juhte, kus patsiendid kaotasid 
lootuse ja neil kujunes arvamus, et küüne 
seenhaigus on ravimatu.

Õnneks on viimase 10 aasta jooksul olu­
kord Eestiski kardinaalselt muutunud ja 
meie arstide käsutuses on tegelikult kõik 
antimükootilised preparaadid, mida seni 
leiutada on suudetud. Kõige efektiivse­
maks lokaalseks vahendiks onühhomü­
koosi ravis on praegu lakk nimega Lo- 
ceryl. LoceryVi toime aluseks on vahelese­
gamine ergosterooli produktsiooni 
rakumembraanis. Loceryl’V, millel on kõr­
ge afiinsus küüneplaadis oleva keratiini 
suhtes, tuleb küüneplaadile peitsida kaks 
korda nädalas. Kahjuks on sellel suurepä­
rasel vahendil raviefekt peamiselt neil 
juhtudel, kui seenhaigus on haaranud 
ainult küüneplaadi servad. Kui aga küü­
neplaat on seenhaigusest haaratud kogu 
ulatuses, siis kahjuks ükski lokaalne va­
hend lõplikku paranemist ei taga.

IL Onühhomükoosi süsteemne 
ravi. A. Griseofulviin. Griseofulviin on 
esimene preparaat, mida hakati kasuta­
ma onühhomükoosi süsteemseks raviks. 
Preparaadil on fungistaatiline toime, mõ­
judes dermatofüütia tekitajale, ja see on 
arstidele tuntud kui üsna kindel ravim 
suhteliselt väheste kõrvalnähtudega. 
Kahjuks tuleb onühhomükoosi ravimisel 
seda preparaati kasutada iga päev poole 
aasta kuni aasta jooksul, kusjuures isegi 
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nii pika ravi kestuse korral ei ületa ravi 
mõjusus 50% (2).

B. Ketokonasool. Esimene oraalne 
imidasoolide rühma kuuluv antimükooti- 
line vahend — ketokonasool — kujutas 
endast revolutsiooni onühhomükoosi süs­
teemses ravis, kui see preparaat 1980- 
ndatel aastatel Eestis kasutusele võeti. 
Kahjuks tuleb ketokonasooli küüne seen­
haiguse ravis kasutada pikka aega (8—12 
kuud) manustatuna 200 mg kord päevas. 
Suures annuses ja pikaajaliselt manusta­
tuna võib ketokonasool mõjuda hepato- 
toksiliselt, pärssida kortikosteroidide ja 
androgeenide sünteesi ning põhjustada 
leukopeeniat ning lümfopeeniat patsienti­
de veres (12). Arvestades ketokonasooli 
põhjustatud võimalike tüsistuste huikaja 
raskusastet, on näiteks Rootsis pindmiste 
ja mitteeluohtlike seeninfektsioonide kor­
ral selle preparaadi kasutamisest loobu­
tud (8).

C. Terbinafiin (JLaniisilY Ravim kuu­
lub allüülamiinide rühmaja sellel on fun- 
gitsiidne toime dermatofüütide suhtes. 
Onühhomükoosi korral kasutatakse terbi- 
nafiini manustatuna 250 mg päevas mit­
te vähem kui kolme kuu jooksul. Terbina- 
fiinravi efektiivsus on suheliselt kõrge — 
80% varbaküünte kahjustuse korral (6) 
—, kuid kõrvalnähtude esinemise kohta 
võib kirjandusest leida üsna vastukäivaid 
andmeid. Ühelt poolt on publitseeritud 
uurimus, milles väidetakse, et 500 000 
terbinafiini tarvitanud patsiendil esinesid 
ainult äärmiselt tagasihoidlikult väljen­
dunud kõrvalnähud (13), teisalt väidavad 
rootslased, et terbinafiini registreerimise 
järgsel aastal oli ta nende ravimite hul­
gas, mis väga sageli kutsusid esile mitme­
suguseid kõrvalnähte (4, 8). Ajutist maits­
mismeele kadumist peetakse kõige sage­
damaks kõrvalnähuks, harvem esinevad 
erinevat tüüpi ja erineva raskusastmega 
nahamuutused.

D. Itrakonasool (OrungalX Itrakona- 
sool kuulub triasoolide rühma ja tal on 

dermatofüütide suhtes fungistaatiline toi­
me. Ravikuur OrungaPiga kestab onühho­
mükoosi korral üldjuhul kolm kuud ja ra­
vimit ordineeritakse pulssteraapiana, mil 
üks pulss kestab ühe nädala ja sel ajal 
manustatakse 200 mg OrungaTi kaks kor­
da päevas, millele järgneb kolm ravimiva- 
ba nädalat. Seejärel manustatakse jälle 
200 mg OrungaPi kaks korda ööpäevas 
seitsme päeva vältel, millele järgneb taas 
kolm ravimivaba nädalat.

Kuivõrd Orungal kuulub asoolide rüh­
ma (triasoolide alarühm), siis on oht he- 
patotoksilise kõrvaltoime tekkeks (12), sa­
muti võivad tekkida kõrvaltoimed seede­
traktis, nagu düspepsia, iiveldus, 
kõhuvalu ja -kinnisus, seda eriti prepa­
raadi suurte annuste korral.

E. Flukonasool (Diflucan). Flukona- 
sool on fungistaatilise toimega triasool, 
mis pidurdab seenerakus ergosterooli 
sünteesi ning kahjustab sellega seenera- 
ku membraani. Onühhomükoosi korral on 
sobivaks annuseks 150 mg kord nädalas. 
Ravikuur on väga erineva pikkusega, kõi­
kudes sõltuvalt küüne kahjustuse ulatu­
sest 3—12 kuu vahel.

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

Ш. Flukonasool dermatoloogias. 
Flukonasool on fungistaatilise toimega 
triasoolide rühma kuuluv antimükooti- 
kum. Flukonasooli toime aluseks on er­
gosterooli sünteesi pidurdamine seenera­
kus, mille tagajärjel kahjustub raku- 
membraan ja seeneraku kasv 
inhibeeritakse (7).

Flukonasool, manustatuna kas kord 
ööpäevas või kord nädalas, on mõjus der- 
matomükooside korral, mis on põhjusta­
tud järgmiste patogeenide poolt: a) Candi­
da perekonda kuuluvad seened; b) derma- 
tofüüdid (Trichophyton, Microsporum 
või Epideimophyton genus) (9). Arvesta­
des flukonasooli laia toimespektrit, on
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Tabel. Onühhomükoosi ravi efektiivsus flukonasooliga — refereering olulisematest teadusuurin­
gutest
Uuringu autor ja Uuringu Uuringurühma Uuringurühma Haigusetekitaja Raviefektiivsus Mükoloogiline toime
läbiviimise koht iseloomustus suurus kuulunud (tervistumine + (patogeeni hävitamine)

patsientide paranemine)

iseloomustus
ravi 
lõppe­
des

6 kuud 
pärast 
ravi 
lõppu

ravi 
lõppe­
des

6 kuud 
pärast ravi 
lõppu

Montero-Gei, F., 
Lõuna-Ameerika 

(11)

Avatud, multitsent- 
riline, non­
comparative 
150 mg Diflucadi 
kord nädalas 3—12 
kuu jooksul

74 täiskasva­
nud patsienti 
vanuses 18— 
65 aastat

Kõigil kliiniliselt 
selgelt väljendunud 
raskekujuline 
onühhomükoos kas 
sõrme- või varba­
küünte! kestu­
sega eelnevalt 
1—5 aastani

Dermatofüüdid — 
100% müko- 
loogiliselt 
tõestatud

97% 87% 81% 79%

Fraki, J., 
Soome (5)

Avatud, multitsent- 
riline, non­
comparative 
150 mg Diflucarii 
kord nädalas 
3—12 kuu jooksul

114 täiskasva­
nud patsienti

103/114 (90%) — 
onühhomükoos 
varbaküünte!
1/114(1%)- 
onühhomükoos 

sõrmeküünte!
10/114 onühho­
mükoos nii varba- 
kui ka sõrmeküüntel

Dermatofüüdid — 
100% müko- 
loogiliselt 
tõestatud

95% 77% 95% 76%

Kuokkanen, K., Griseofulviini 20 täiskasva- Kõigil kliiniliselt Trichophyton 100% 100% 100% 100%

Alava, S„ versus Diflu- nud patsienti selgelt väljendunud rubrum sõrme- sõrme- sõrme- sõrme-
Soome (10) cani raviefektiivsuse 

võrdlus
onühhomükoos 
kas sõrme- või 
varbaküüntel

-100%
mükoloogiliselt
tõestatud

küüned 
92% 
varba­
küüned

küüned 
83% 
varba •
küüned

küüned 
92% 
varba­
küüned

küüned 
83% 
varba­
küüned

tema kasutamise võimalused küllaltki 
suured.

Dermatoloogias võib flukonasooli kasu­
tada järgmiste haigusrühmade ravis: a) 
kandidiaasid (vaginaalne, farüngeaalne 
ja süsteemne kandidiaas); b) naha seenin- 
fektsioonid (tinea pedis, corporis, cruris); 
c) küünte seenhaigus.

IV. Flukonasool onühhomükooside 
ravis. Flukonasooli kasutatakse küünte 
seenhaiguse ravis manustatuna 150 mg 
kord nädalas 3—12 kuu vältel. Maailmas 
on avaldatud mitmeid uurimusi, mis näi­
tavad, et flukonasoolravi efektiivsus 
onühhomükooside puhul on väga kõrge. 
Tutvustaksin neist mõne uuringu tulemu­
si lähemalt (vt. tabel).

Rootsis (Göteborgis) tehti teaduslik 
uuring, uuriti flukonasooli kontsentrat­
siooni kahjustunud küüneplaadis kõigil 
uuringurühma haigetel (37), kes olid 
onühhomükoosi raviks saanud 150 mg 

Diflucan\ kord nädalas. Flukonasooli 
kontsentratsiooni kahjustunud küüne­
plaadis hinnati kord kuus ravikuuri ajal 
ja seejärel kolme ning kuue kuu möödu­
misel ravikuurist. Pärast kuuekuulist ra­
vikuuri Diflucan iga 150 mg kord nädalas 
osutus flukonasooli kontsentratsioon kah­
justunud küüneplaadis tunduvalt kõrge­
maks dermatofüüte hävitavast minimaal­
sest inhibeerivast kontsentratsioonist ka 
3 kuud ning 6 kuud pärast ravikuuri lõp­
pu (3). Need tulemused kinnitavad, et Dif­
lucan annustatuna 150 mg kord nädalas 
on mõjus dermatofüütide põhjustatud 
onühhomükooside korral, kusjuures ar­
vestades tema kõrget kontsentratsiooni 
kahjustunud küüneplaadis ka veel kuus 
kuud pärast ravimi manustamise lõpeta­
mist, võib ravikuuri pikkust oluliselt lü­
hendada (3).

V. Ravikogemus Eestis. Kogu eespool 
kogutud informatsioon ajendas ka mind 
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kasutama Diflucan’\ onühhomükoosi ra­
vis. Kuivõrd vastav uuring on praegu poo­
leli, siis teeksin siinkohal lühikese vahe- 
kokkuvõtte seni saadud tulemustest.

Uuringu ülesehitus. Patsiendid.
Uuringus osales 10 patsienti vanuses 
32—56 aastat, 8 naist ja 2 meest. Neil kõi­
gil oli kliiniliselt selgelt väljendunud 

onühhomükoos: 9/10-1 olid haaratud var­
baküüned, 1/10-1 sõrmeküüned. Kõigil 
juhtudel oli onühhomükoos enne ravi al­
gust kestnud vähemalt aasta, keskmiselt 
2—3 aastat, ühel juhul üle 10 aasta. 5/10 
oli eelnevalt saanud ravi muude antimü- 
kootiliste vahenditega, mis aga ei olnud 
püsivat raviefekti andnud.

Haigestumuse struktuur.

Uurimismaterjal. Kõigil patsientidel 
tehti enne ravikuuri algust mükoloogili­
sed uuringud: a) preparaat seene suhtes 
kahjustunud küüneplaadilt ja b) külv 
seente suhtes kahjustunud küüneplaa­
dilt. Preparaat seente suhtes osutus posi­
tiivseks 7 juhul 10-st, külv 5 juhul 10-st. 
Kõigil positiivsetel juhtudel kasvas külvis 
välja Trichophyton rubrum.

Et onühhomükoos oli kõigil patsientidel 
kliiniliselt niivõrd selgelt väljendunud, 
siis alustasin ravikuuri Diflucani^. ka 
neil juhtudel, kui diagnoos mükoloogili- 
selt ei olnud kinnitust leidnud.

Meetod. Kõik patsiendid said raviks 
Diflucani ordineerituna 150 mg kord nä­
dalas 3—12 kuu jooksul.

Tulemused. Et praeguseks ajaks ei ole 
osal patsientidel veel ravikuurist möödu­
nud kuut kuud, saan ravi tulemusi hinna­
ta ravi lõpu kuupäeva seisuga. Kümnest 
patsiendist ühel jäid küüneplaadi pato­

loogilised muutused püsima ka pärast 12 
kuud kestnud ravi Diflucan’iga, üheksast 
patsiendist kuus paranes täielikult, kolm 
osaliselt. Need kolm haiget, kellel olid 
küll ilmsed paranemistunnused, aga lõp­
likku tervenemist ei toimunud, tarvitasid 
kõik Diflucan’\ 3—6 kuud. Kuna teadusli­
kult on tõestatud, et Diflucan’i kontsent­
ratsioon küüneplaadis jääb piisavalt kõr­
geks, selleks et hävitada patogeensed der- 
matofüüdid, ka vähemalt kuueks kuuks 
pärast ravikuuri Diflucan’siis on põh­
just loota, et nende patsientide lõplik ter­
venemine leiab aset lähematel kuudel (3).

Järeldused. Eelnevast järeldub, et 
Diflucan manustatuna 150 mg kord näda­
las 3—12 kuu jooksul on suurepärane 
preparaat onühhomükoosi ravis. Eriti 
märkimisväärne on asjaolu, et mitte ühel­
gi patsiendil ei kutsunud nimetatud pre­
paraat esile mitte mingisuguseid kõrval­
nähte ja kõik talusid seda väga hästi ise­
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gi kuni aasta kestnud ravikuuri korral. 
Eriti märkimisväärne on asjaolu, etDiflu- 
can'\ tarvitamine ei põhjusta patsientidel 
kõrvalnähte kas üldse või põhjustab neid 
äärmiselt harva. Soome kolleegide tehtud 
uuringus, milles Diflucan’i tarvitas 114 
patsienti ning keskmiseks ravikuuri pik­
kuseks oli 9,25 kuud, oli DiflucarCi talu­
vus suurepärane 97% arstide ja 98% pat­
sientide arvates (5). Eestis tehtud uurin­
gus ei kutsunud nimetatud preparaat 
ühelgi patsiendil esile mingeid kõrvalnäh­
te ja kõik talusid seda ravimit hästi isegi 
kuni aasta kestnud ravikuuri korral.

Kokkuvõtvalt võib öelda, et Diflucan’i 
manustada on äärmiselt mugav (150 mg 
kord nädalas) ja ravim on hästi talutav, 
seepärast ongi ta hinnatud vahendiks 
onühhomükoosi 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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ARSTITEADUSE 
AJALOOST

200 aastat eesti
rahvusest arsti, materia 
medica õppejõu ja 
kirjamehe Fr. R.
Faehlmanni sünnist
Margareete Otter

1998. aastal täitus 200 aastat Friedrich 
Robert Faehlmanni (1798—1850) sünnist. 
Fr. R. Faehlmann kuulus XIX sajandi esi­
mese poole tosina akadeemilise eestlase 
hulka, kes oma tegevusega valmistasid 
ette esimest ärkamisaega. Erakordselt 
mitmekülgse inimesena jättis ta jälje ees­
ti praktilisse meditsiini, eepose koostami­
sesse, keeleteadusesse, poeesiasse ja far­
makoloogiasse. Kõiki neid saavutusi õilis­
tasid tema isiksuse eriline märterlus ja 
võlu.

Faehlmannide suguvõsa olevat pärit 
Vohnja valla Metsaküla Väälma talust 
Järvamaal. Friedrich Robert Faehlmanni 
vanaisa oli vaba mees ja pärandas oma 
perekonnanime poeg Heinrich Johann 
Faehlmannile, kes oli opman Ao mõisas 
von Paykulli juures. Heinrichi esimesest 
abielust abikaasa Katariinaga sündis 
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 ära, 
võttis von Paykulli perekond noore Fr. R.

Margareete Otter — Tartu Ülikooli Farmakoloogia 
Instituut

Faehlmanni ning tema noorema venna sa­
geli oma hoole alla. Seal sai Fr. R. Faehl­
mann ka esimese õpetuse saksa keeles ja 
lugemises. Von Paykullil oli kombeks toh­
terdada omaja ümberkaudseid talupoegi. 
Noor Faehlmann käis temaga alati kaa­
sas, kandes korvi rohupudelite ja -topside­
ga. Ta lahkas ka väikesi surnud loomi tut­
vumaks nende anatoomiaga. Sügis-ja tal- 
veõhtuil armastas Fr. R. Faehlmann 
kuulata imelugusid ja muinasjutte. Hea 
mälu aitas kõike meeles pidada (2, 3). 9- 
aastaselt läks Fr. R. Faehlmann kooli: es­
malt "onu Wenzeli" kodukooli Löwolde 
mõisa ja seejärel 11-aastaselt Rakverre, 
algul algkooli ja sealt edasi kreiskooli.

1814. aastal astus Fr. R. Faehlmann 
Tartu gümnaasiumi. Ta elas oma sõbra J. 
J. Nocksiga karmides tingimustes, kuid 
sellele vaatamata oli ta alati rõõmsas 
meeleolus. Fr. R. Faehlmann ei käinud 
kunagi restoranis ega kondiitriäris. Üks 
kaasõpilane on tähendanud: "Ta oli juba 
koolis nii puhas ja suur inimene, et meie 
kõik armastasime teda, kuid ühtlasi tund­
sime ka aukartust" (3).

Lõpetanud 1817. aastal Tartu gümnaa­
siumi, immatrikuleeriti Fr. R. Faehlmann 
sama aasta 22. detsembril Tartu Ülikooli 
arstiteaduskonna üliõpilaseks. Ajavahe­
mikul 1816—1819 oli Tartu Ülikoolis õp- 
pinnist eestlasi ainult 9 ning üks neist oli 
Fr. R. Faehlmann (2, 3, 8).

Friedrich Robert Faehlmann töötas et­
tenähtud õppekava järgi ja iialgi ei puu­
dunud ta üheltki loengult tungiva põhju 
seta. Õhtul kordas ta kõik päeval kuuldu 
üle ja vihastas keelevigade ning kahest 
keelest kokkulapitud oskussõnade pärast. 
Fr. R. Faehlmann armastas väga valmis­
tada anatoomilisi preparaate ja sai seetõt­
tu peagi anatoomia, füsioloogia ja kohtu­
liku arstiteaduse korralise professori dok­
tor E. Cichoriuse lemmikõpilaseks (3, 6).

Nn. sundained, mida Fr. R. Faehlmann 
ülikoolis kuulas, olid psühholoogia, loogi­
ka, filosoofia, ajalugu, vaimuhaigused, bo­
taanika, zooloogia, füüsika, keemia (nii 
orgaaniline kui ka anorgaaniline) ja far- 
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maatsia. Nende kõrval harrastas ta kee­
leteaduslikke aineid, eriti võrdlevat keele­
teadust, samuti esteetikat, loenguid Nibe- 
lungide lugulaulu ja Fausti kohta ning 
isegi usuteaduslikke loenguid (7).

Esimestel ülikooliaastatel veetis Fr. R. 
Faehlmann kõik oma õppevaheajad mõi­
sas von Pay kullide pool. Ta tegeles rahva­
luule kogumisega, otsides kontakti talu­
rahvaga töö juures, olles ise sulaspoisiks 
riietatud. Nii suutis ta äratada usaldust 
ja poolehoidu (3).

Kliinilisele tööle asudes kuulas Fr. R. 
Faehlmann rohuteaduse ja dieteetika, pa­
toloogia, semiootika, üld- ja eriteraapia, 
sünnitusabi, laste- ja naistehaiguste, üld- 
kirurgia ja arstiteaduse ajaloo loenguid.

1822. aastal oleks Fr. R. Faehlmann 
võinud sooritada arstieksamid, kuid ühe 
tema ravitud ja siis surnud haige lahan- 
gul selgus ekslik diagnoos ja ka asjaolu, 
et õige diagnoosi ja ravimise korral oleks 
haige elu ehk võidud päästa. Ta otsustas 
õpinguid jätkata. Nüüd hakkas ta uurima 
vanemaid autoreid algtekstides ja sai 
meie esimeseks õpetatud meditsiiniaja­
loolaseks. Tõena võttis ta ainult seda, mis 
oli tõestatud kogemustega haigevoodi 
ääres ja tema enda katsetega.

Sõpruse ja usalduse tõttu võttis materia 
medica professor J. F. Erdmann ta abili­
seks ka väljaspool kliinikut oma eraprak­
sises. Aga just sel ajal tabas Fr. R. Faehl- 
manni raske kaotus: tuberkuloosi suri 
tema armastatud neiu. Ta veetis leinas 
nädalaid ja kuid, enne kui suutis toibuda. 
Mälestus sellest armastusest püsis temas 
elu lõpuni ja igal aastal neiu surmapäeval 
pidi aednik tooma talle suure lillekimbu, 
millega ta sõitis surnuaiale.

Jätkates õpinguid ülikoolis, hakkas Fr. 
R. Faehlmann 1824. aastal tegutsema 
Tartus vaestearstina. Ta tegi seda kaas­
tundest ilma mingi tasuta. Põhimõttest 
võtta tasu ainult siis, kui see oli maksja­
le jõukohane, pidas ta kinni elu lõpuni.

1825. aastal alustas Fr. R. Faehlmann 
eesti keele uurimist, mis sai lähtekohaks

Foto 1. Friedrich Robert Faehlmann. 
tema pärastisele tutvusele ja sõprusele 
Friedrich Reinhold Kreutzwaldiga (4).

Viimaks, 5. märtsil 1826, esitas Fr. R. 
Faehlmann arstiteaduskonnale palve 
õiendada arstieksamid. Palve ka rahulda­
ti. Eksmatrikuleeriti ta aga alles 1827. 
aasta kevadsemestri lõpul. Tema doktori­
väitekirja "Observationes inflammatio- 
rum occultiorum" ("Tähelepanekuid sise­
mistest põletikkudest") valmistamiseks ja 
trükkimiseks kulus üle poolteise aasta. 
Selle kaitsmine ja doktoripromotsioon toi­
musid 2. novembril 1827. Talle anti arsti­
teaduse doktori kraad (6, 7).

Pärast ülikooli lõpetamist algas tegevus 
praktiseeriva arstina Tartus. Novembri 
lõpul esitas Fr. R. Faehlmann aga palve 
lubada anda eksam praktilise sünnitus­
abi alal. Eksami sooritas ta 2. detsembril 
samal aastal ja 16. jaanuaril 1828 sai ta 
akušööri atestaadi (6).

Fr. R. Faehlmannil oli pidevalt tege­
mist hommikust hilisõhtuni ja abivajajad 
leidsid ta üles retseptide järgi (nimelt sel­
le järgi, 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 tõsine, lakoonili­
ne, mõnikord karm, sõprade ringis aga 
pentsik-lustlik. Olles 14 tundi päevas ra­
tastel ringi sõitnud, toimus lõõgastumine 
rõõmsas seltskonnas kaardilaua taga. Ko­
juminekul tegi Fr. R. Faehlmann ikka 
mõne tembu. Koju jõudes asus ta aga lu­
gema kas arstiteaduslikku lektüüri, kee­
leteaduslikke või folkloristlikke uurimusi, 
nii et alles kella kolmeks öösel voodisse 
sai. Selline väga kurnav eluviis, lisaks 
veel kangete sigarite suitsetamine, õõnes­
tas ta tervise. Juba 1830. aastal arenes 
Fr. R. Faehlmannil hetkeline palavik, mis 
on iseloomulik tuberkuloosile ning millest 
ta ise teadlik oli. Tulise rauaga põletas ta 
oma rinda haigelt poolt ja sõitis suvel kol­
meks kuuks maale puhkusele, mille tule­
musena paranes jõudsasti ja asus näili­
selt tervena sügisel uuesti tööle.

B. Bertram-Schulz väidab, et Fr. R. 
Faehlmanni ja arstiteaduskonna vahel 
olevat asunud kuristik: Fr. R. Faehlman­
nil ei olevat olnud mingit usku õpetajate 
sõnadesse, välja arvatud arstiteaduse 
õpetajad. Ta oli kindel kahtleja, keda ei 
oleks saadud võtta professorite hulka. Fr. 
R. Kreutzwald aga kinnitab, et Fr. R. 
Faehlmanni paluti tihti kirjutada ja aval­
dada mõni teaduslik töö, et ta saaks õigu­
se juhatada mõnd arstiteaduse õppetooli. 
Fr. R. Faehlmann aga ei jõudnudki 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 karjääri. Kõige 
vähem oli ta armastusväärne seltskonna­
inimene, ta oli paindumatu opositsionäär, 
karm võitleja.

1831. aasta talvel muutus Fr. R. Faehl­
manni tervis halvemaks: tal tekkisid va­
lud rinnas, köha. Kui ta sissetulekud kas­
vasid, suurenesid ka väljaminekud, sest 
tema esimeseks mureks oli kõikide vara­
semate võlgade tasumine. Tema enda tar­
bed olid kasinad. Võõrastele laskis ta ala­
ti serveerida valitud magustoite, ütleb 
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Fr. R. Kreutzwald, ise aga sõi jämedat lei­
ba, millele määris peale võid. Suitsetas ta 
aga kõigele vaatamata ainult kalleid vä­
lismaa sigareid (3).

1832. aastal abiellus Fr. R. Faehlmann 
apteeker Reidmeistri tütre Henriettega 
Põltsamaalt, keda juba tema endine pruut 
talle surivoodis olles oli soovitanud. Abi­
elu oli õnnelik ja sellest sündis neli last, 
kellest kaks surid lapsepõlves, ent pojad 
Friedrich ja Robert elasid vanemaks kui 
isa.

Perekonnaringis oli Fr. R. Faehlmann 
järsk ja sõnaaher, ta ei viibinud meelsas­
ti suuremas seltskonnas ei oma kodus ega 
väljaspool seda. Selleks ei jätkunud ka 
aega. Leides haigete juurest tulles võõra 
eest, läks Fr. R. Faehlmann sõnalausu­
mata läbi saali kirjutustuppa, puristas 
vaid ja raputas mantlilt vihmapiisku. 
Seda säravam oli ta aga sõprade ringis, 
kellest võiks nimetada Fr. R. Kreutzwal­
di, professor A. F. Huecki, doktor B. 
Schulzi, tema vana õpetajat professor J. 
F. Erdmanni, kes oli Fr. R. Faehlmanni 
alaline majasõber ja ka isiklik arst, samu­
ti Hargla pastorit T. Hollmanni, kes Fr. 
R. Faehlmanni soovi kohaselt pidas ka 
tema matusetalituse (3).

1837. aastal lükkas Fr. R. Faehlmann 
tagasi ettepaneku asuda korraliseks pro­
fessoriks kohtuarstiteaduse õppetoolis 
Kaasani Ülikoolis, sest ta ei soovinud ko­
dumaalt lahkuda (8).

Arstipraksis kasvas iga aastaga. Visii­
tidel viibis Fr. R. Faehlmann iga päev kel­
la 9-st hommikul kuni kella õ—6-ni õhtu­
poolikul. Kodus jätkus vaevalt aega söö­
miseks, sest eestoas ootasid uued 
abivajajad ja käskjalad kirjadega maalt. 
Õhtul käis Fr. R. Faehlmann haigeid veel 
teist korda vaatamas ja tihti kutsuti teda 
välja ka öösiti.

1837. aasta veebruarist alates oli Fr. R. 
Faehlmann jälle raskemini haige. Tekkis 
pleuriit. Õhtuti vaevasid palavik ja visa 
köha (6, 7).

1838. aastal teostus unistus asutada 
eesti kirjakeele parandamiseks ja rahva­



luule, eriti "Kalevipoja" kogumiseks ja 
väljaandmiseks eriline organisatsioon — 
Õpetatud Eesti Selts. 7. jaanuaril kinni­
tas seltsi põhikirja haridusminister ja 18. 
jaanuaril toimus esimene koosolek.

Õpetatud Eesti Seltsi asutamise mõtte 
algatajateks olid Fr. R. Faehlmann, üli­
kooli anatoomiaprofessor Alexander 
Friedrich von Hueck ja ülikooli eesti kee­
le lektor Dietrich Heinrich Jürgenson. 
ÕES-i toimetistes ilmusid sellised tööd 
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 küllap pingelisim ja viljakaim pe­
riood. Lisaks igapäevasele praksisele Tar­
tu ühe populaarsema arstina oli ta alates 
1842. aasta maist ülikooli eesti keele lek­
tor, ühtlasi täitis ta 1843. aasta teisest se­
mestrist kuni 1845. aasta lõpuni õppe­
ülesannet arstiteaduskonnas, pidades 
materia medica ja retseptuuri loenguid. 
Juba varem oli tema estofiilne tegevus ol­
nud esileküündiv: ÕES-i asutamise mõtte 
algataja, Kalevipoja-pärimuste 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. Jürgensoni surmaga, vabanenud 
eesti keele lektori kohale. Järgmisel, 
1843. aastal lahkus aga ta vana õpetaja 
professor J. F. Erdmann materia medica 
ja dieteetika instituudi õppejõu kohalt ja 
soovitas oma järeltulijaks Fr. R. Faehl­
manni (6, 7, 8).

8. juulil 1842 sai arstiteaduskond üli­
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 täitmiseni. F. R. Faehlmann pidas loen-
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Foto 2. Fr. R. Faehlmanni väitekirja tiitelleht, 

guid viis semestrit. Pärast teda sai selle­
le kohale F. Oesterlen, kuid väga lühike­
seks ajaks. Fr. R. Faehlmann seadis 
uuesti oma kandidatuuri farmakoloogia 
lektori kohale, kuid rohkem teda ei vali­
tud (3, 6).

Möödunud sajandi esimese poole kõige 
silmapaistvam eesti keele lektor Tartu 
Ülikoolis oli Friedrich Robert Faehlmann. 
Olulisemate grammatikaprobleemide 
kohta avaldas ta oma seisukohad Õpeta­
tud Eesti Seltsi toimetistes eri artiklitena 
(1,5).

Ühes oma loengus märkis 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 
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samuti sakslaseks muutunud, nagu muu­
tus muinaspreislane" (5). Hinnates rahva­
keelt kõrgelt, püüdis ta ka ise oma töödes 
tarvitada rahvapärast väljendust. Kõige 
selgemini ilmneb see ta kalendrijuttudes. 
Isegi Fr. R. Faehlmanni vastased on teda 
nimetanud oma ajajärgu kõige paremaks 
eesti kirjameheks. Fr. R. Faehlmanni kõi­
ge rohkem tähelepanu äratanud tööks on 
tema müütilised muistendid (arvult 8), 
mis ta kirjutas saksa keeles; kalendriju- 
tud kirjutas ta eesti keeles.

Kohustused kurnasid Fr. R. Faehlman­
ni väga, kuid siiski õhkub tema alalhoitud 
kirjadest Fr. R. Kreutzwaldile erilist opti­
mismi ja agarust. Ta ergutas Fr. R. 
Kreutzwaldi ka eestikeelseid arstiteadus­
likke oskussõnu looma hakkama: "Kas õl­
led jo innimese kehhajäggude nimesid 
akanud üleskirjotama? Pane veel mõnne 
jäo jure kõnnevisid (phrasekesed); võtta 
ka meeste ja naisterahva rided ette, vana 
issa Adama visi, kui ta ehajatele ja rohtu­
dele ja pudele iggaühele oma nime 
andis" (4).

Aastad 1844—1845 olid Fr. R. Faehl- 
mannile väga rasked, sest haigus andis 
üha rohkem ja rohkem tunda. 1845. aas­
ta lõpul sai talle arstiteaduskonna poolt 
osaks alandus, teda ei valitud materia me- 
dica õppejõuks. See puudutas Fr. R. 
Faehlmanni valusalt. Pidades õppeüles­
ande korras loenguid arstiteaduskonnas, 
seisis Fr. R. Faehlmann esimese rahvus­
liku üliõpilasringi eesotsas. Ta oli tõeline 
keeleuurija, kes ühendas praktilise eesti 
keele õpetamise eesti keele grammatika 
teadusliku käsitlusega (3, 4).

1846. aasta suvel Tartus puhkenud dü- 
senteeriaepideemia pani Fr. R. Faehl­
manni õlgadele raske töökoorma. Pooled 
kõigist kõhutõvehaigetest olid tema pat­
siendid ja mitte ainult linnas, vaid ka paa­
ri versta ulatuses ümberringi. Tal tuli kel­
la 7-st hommikul kuni kella 1—2-ni öösel 
liikuda mööda linna. Sellest kõhutõvest 
kogutud teadmised avaldas ta 1848. aas­
tal pealkirja all "Die Ruhr-Epidemie in 
Dorpat" (8).

1847. aasta novembris oli Fr. R. Faehl­
mann jälle raskelt haige. Ta kirjutab ise: 
"Jumalale kiitust ja tänu! Olen peaaegu 
niikaugel, kuhu kaamel harva jõuab — et 
pugeda läbi nõelasilma. Luu ja nahk!" 
Detsembris püüdis ta teha hädavisiite, 
kuid sai uuesti ägeda kopsukelmepõletiku 
ja jäi 1848. aasta veebruarini raskesti põ­
dema. Suvel 1848 puhkes Tartus düsen­
teeria. Jällegi saabusid Fr. R. Faehlman- 
nile rasked ajad. Oma tervise kohta tä­
hendas ta, et see on "põigiti ja vasta oksa".

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

"Oh mo ella veljekene 
kullerkuppo kaimokene — 
Luggo om ikken alleda, 
Aige põlveke vägga rasseda!"

Septembri lõpul, kui Fr. R. Kreutzwald 
teda külastas, ei saanud Fr. R. Faehl­
mann ilma vaevata paari sammugi üle toa 
astutud. Vaimselt oli ta endiselt erk ja 
plaanis lõunamaa-reisi järgmisel suvel, 
mis teda parandama pidi. Viimast korda 
olid sõbrad koos jõulu eel, 22. detsembril 
1849.

Fr. R. Faehlmann suri 9. aprillil (uue 
kalendri järgi 22. aprillil) 1850. aastal. 
Enne kella 1 öösel oli haige muutunud ra­
hutuks, oianud unes ja ärgates hüüdnud 
abikaasale: "Võta tuli üles, juba tuleb!" 
Vereoja voolanud tal suust. "Soola," hüüd­
nud ta veel nõrga häälega ja samal hetkel 
vajunud ta pea abikaasa kätele.

Üks jalatäis maad, 
üks peotäis mulda — 
Mu isamaa! (3, 4, 6).

Friedrich Robert Faehlmannist algab 
eesti rahvusliku mõtte ning kirjanduse pi­
dev areng. Kuigi ta teaduslik ja kirjandus­
lik looming oli vähene ja põhiosas saksa­
keelne, mistõttu see ei ulatanud kohe ees­
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ti rahvani, osutus ta teadus- ja kultuuri­
elus ettenägelikuks algatajaks, kelle mõt­
ted ja taotlused virgutasid oluliselt rah­
vusliku ärkamisaja vaimuelu.

Fr. R. Faehlmann kasutas rahvaluulet 
rahvusliku kultuuri ülesehitamiseks. Ta 
vaimsus küündis ka õppejõu rolli tõusmi­
seni ühe esimese eestlasena. Ta kaugele- 
nägev, rõhumisvastasest meelsusest kan­
tud isiksus ning vaimne pärand mõjutasid 
tema elutöö jätkaja 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, ÕES, 1936. — 5. 
Kask.A. Keel ja Kirjandus, 1982, 9, 457—463. 
— 6. Levitski, G. V. Biografitšeski slovar pro- 
fessorov i prepodovatelei Imperatorskogo Jur- 
jevskogo, bõvšego Derptskago universiteta. 
Jurjev, 1903, 631—632. — 7. RAKA toimik nr. 
87: Fr. R. Faehlmann. — 8. Tartu Ülikooli aja­
lugu. II 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 Järvamaa. 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 
matena 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.
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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 väljajagamise.

Sooviavaldused 1999. a. stipendiumi 
taotlemiseks tuleb esitada hiljemalt 1. 
maiks 1999. MEDENT-i juhatus soovib 
oma otsuse teha hiljemalt 1. septembril 
1999, mille järel stipendium kohe ka väl­
ja makstakse. Stipendiumi suurus on 
2000 USA dollarit ja võib ka jagamisele 
tulla.

Eesti soost arstid ja hambaarstid Amee­
rikas asutasid Eesti-Ameerika Fondi 
(president Ago Ambre) juurde 
MEDENT-i projekti võimaldamaks Eesti 
arstidele ja stomatoloogidele täiendõpet 
välismaal. 1998. aasta summadest mää­
rati stipendium 1000 dollari suuruses dr. 
Sulev Margusele Tartu Ülikooli Maarja­
mõisa Haiglast täiendusõppeks kardioloo­
gia alal Grazi Ülikooli juures.

Prof. Jüri Kaude, 
MEDENT-i juhatuse liige
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KAADRI 
ETTEVALMISTAMINE

Meditsiinidoktor 
Sergei Pakriev

8. aprillil 1998 kait­
ses Tartu Ülikooli ars­
titeaduskonna magist­
ri- ja doktorikraadi 
kaitsmise nõukogu ees 
väitekirja "Depressioo­
ni, alkoholi kuritarvi­
tamise ja alkoholisõltu- 
vuse levimus Udmur­
tia maaelanikkonna 
hulgas" Tartu Ülikooli 
Psühhiaatriakliiniku 
doktorant Sergei Pak­
riev cum laude. Juhen­
dajad olid Psühhiaat­

riakliiniku juhataja dotsent Veiko Vasar ja 
psühhiaatria erakorraline professor Märt 
Saarma. Oponentideks olid prof. Raimo K. R. 
Salokangas (Turu Ülikool) ja prof. Lembit 
Rägo. Oponendid märkisid uurimuse ulatus­
likkust, head metoodilist taset ning eriti selle 
olulisust kõigi soome-ugri rahvaste jaoks. And­
med, et Udmurtia maaelanikkonna hulgas on 
depressiivseid ja alkoholi kasutamisest tingi­
tud psüühikahäireid oluliselt rohkem, kui on 
kirjeldatud enamikus seni Euroopas ja USA-s 
tehtud uuringute põhjal, on alarmeerivad nii 
eestlaste kui ka soomlaste jaoks. Oponendid 
märkisid, 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 võtta alkoholismivastane 
tervisekaitse ulatuslik programm.

S. Pakrievi uurimistöö eesmärgiks oli selgi­
tada depressiooni, alkoholi kuritarvitamise ja 
alkoholisõltuvuse levimust ja haigestumis- 
määra, kindlaks teha nende häirete seos teis­
te psüühikahäirete ja sotsiaaldemograafiliste 

teguritega. Dissertatsioon põhines 855 udmur­
di maaelaniku (18-65 a.), neist 487 naise ja 
368 mehe uurimisel. Psüühikahäirete olemas­
olu määrati Maailma Tervishoiuorganisatsioo­
ni diagnostilise intervjuu {Composite Interna­
tional Diagnostic Interview, CIDI, 1993) alusel 
vastavalt rahvusvahelistele diagnostilistele 
kriteeriumidele. Uuritavad vastasid ka dep- 
ressiooniküsimustiku {Depression Scale, 
DEPS) kümnele küsimusele. DEPS osutus so­
bivaks sõeltestiks depressioonide väljaselgita­
misel, mille sensitiivsus oli 78% (võimalus ära 
tunda depressioonidiagnoosiga isikuid) ja 
spetsiifilisus 73% (võimalus eristada ilma dep- 
ressioonidiagnoosita isikuid).

Selgus, et viimase aasta jooksul oli depres­
siivseid häireid 30,5%-l uuritutest ning haiges­
tumus depressiivsete häirete tagajärjel 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 alkoholisõltu- 
vust ja naistel somatoformseid valuhäireid. Al­
koholi kuritarvitamist või sõltuvust elu 
jooksul esines 37,1%-1 uuritud isikuist, levi­
mus oli 31,9% (meestel 69,3%, naistel 3,7%). 
Alkoholisõltuvust esines sagedamini madala­
ma haridustasemega lahutatud isikutel. Seo­
seid rahvuse, sissetuleku ja elamistingimuste­
ga ei ilmnenud.

Sergei Pakriev on rahvuselt venelane, kes 
on sündinud 16. juulil 1966. aastal Udmurtias 
Iževskis. Seal lõpetas S. Pakriev keskkooli ja 
1992. aastal Iževski Meditsiini Instituudi sto- 
matoloogikutsega. Seejärel õppis S. Pakriev 
Tartu Ülikooli Psühhiaatriakliiniku doktoran­
tuuris (1993-1998). Doktorantuuri jooksul on 
ta korduvalt viibinud Soomes, ta on uurimuse 
läbiviimiseks saanud toetust Soome M. A. 
Castreni Ühingult ja Eesti Teadusfondilt.

Marika Mikelsaar
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Meditsiinidoktor
Allen Kaasik

25. mail 1998 kait­
ses Tartu Ülikooli 
arstiteaduskonna ma­
gistri- ja doktorikraa­
di kaitsmise nõukogu 
ees väitekirja ”Tü- 
reoidhormoonide toi­
me beeta-adrenergili- 
sele signaalsüsteemi- 
le roti südame 
kodades” Tartu Üli­
kooli arstiteaduskon­
na patoloogilise füsio­
loogia õppetooli dok­

torant Allen Kaasik cum laude. Töö on valmi­
nud prof. Enn Seppeti ja Jorma Ohisalo (Hel­
singi Ülikool) juhendamisel. Oponentideks olid 
professorid M. Zilmer ja R. Teesalu. Oponen­
did leidsid, et tegemist on aktuaalsel teemal 
tehtud eksperimentaalse uurimusega, milles 
on kasutatud igati nüüdisaegseid uurimismee­
todeid. Märgiti, et dissertandi järeldustel selle 
kohta, et türeoidhormoonid mõjuvad südame- 
kodade müokardi kontraktiilsusele üle sarko- 
plasmaatilise retiikulumi valkude ekspres­
siooni, Ca2+-pumba ja fosfolambaani muutus­
te, on fundamentaalne väärtus, millest on 
edaspidi oodata olulisi väljundeid praktilisele 
meditsiinile.

A. Kaasiku töö eesmärgiks oli selgitada bee- 
ta-adrenergilise signaalsüsteemi funktsiooni 
erineva türeoidse (hüpo-, hüper- ja eutüreoid- 
se) staatuse korral ja määrata vastavate muu­
tuste molekulaarsed mehhanismid. Tulemu­
sed näitasid, et türeoidhormoonid suurenda­
vad kodade kontraktiilsuse tundlikkust 
beeta-agonistide suhtes mitte ainult beeta-ad- 
renoretseptorite arvu suurenemise, vaid ka 
Gi/Gs valkude suhte vähenemise kaudu. Sa­
mas alandavad türeoidhormoonid kodade 
maksimaalset inotroopset ning lusitroopset 
vastust beeta-agonistidele. See on tingitud 
sarkoplasmaatilise retiikulumi Ca2+-pumba 
ekspressiooni suurenemisest ning seda regu­
leeriva fosfolambaani ekspressiooni vähenemi­
sest. Fosfolambaani hulga alanemine türeoid- 
hormoonide mõjul vähendab sarkoplasmaatili­

se retiikulumi Ca2+-pumba aktivatsiooni ula­
tust fosfolambaani fosforüülimise kaudu, mis­
tõttu nõrgenebki katehhoolamiinide inotroop- 
ne ja lusitroopne toime.

Allen Kaasik on sündinud 23. augustil 1970. 
aastal Tallinnas. 1992. aastal lõpetas ta TÜ 
bioloogia- ja geograafiateaduskonna. 1994. 
aastal kaitses TÜ arstiteaduskonnas biomedit- 
siinimagistri kraadi. Alates 1994. aastast oli 
TÜ doktorant, doktorantuuri lõpetas tähtajali­
selt. Doktorantuuri ajal töötas ta patofüsioloo- 
gia õppetooli juures assistendina. A. Kaasik on 
end täiendanud ühe aasta jooksul Helsingi 
Ülikoolis, viibinud mõnekuulistel täiendustel 
Pennsylvania Ülikoolis ja Lõuna-Pariisi Üli­
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 Ülikooli ars­
titeaduskonna magist­
ri- ja doktorikraadi 
kaitsmise nõukogu ja 
Linköpingi Ülikooli 
arstiteaduskonna 
kraadikomisjoni ees 
Tartus väitekirja "Al­
lergeenide vastased 
humoraalsed reakt­
sioonid varases lap­
seeas" Tartu Ülikooli 
Lastekliiniku lasteal- 
lergoloog Kaja Julge 

cum laude. К. Julge esimeseks juhendajaks oli 
Tartu Ülikooli aspirantuuris õppimise ajal 
prof. Raivo Uibo, järgnevas doktorantuuris 
(Tartu ja Linköpingi ülikoolis) sai tema juhen­
dajaks prof. Bengt Björksten (Linköpingi Üli­
kool). Oponentideks olid professorid Orjan 
Strannegard (Göteborgi Ülikool) ja Sirje Velb- 
ri (Tallinna Pedagoogikaülikool).

Oponentide arvates oli esitatud väitekiri 
mahukas, hästi planeeritud uurimus, mis kä­
sitles olulist lapseea probleemi, millest sageli 
kasvab välja eluaegne allergiahaigus. Disser­
tatsiooni eriliseks väärtuseks peeti allergia- 
haiguste epidemioloogia seostamist sensibili- 
seerumisega erinevate keskkonnategurite 
suhtes ja seedekulgla mikrofloora kujunemise­
ga. Huvipakkuv oli saadud tulemuste võrdle­
mine Rootsi laste andmetega, kelle seas aller- 
giahaiguste osatähtsus on Eesti lastega võrrel­
des tunduvalt suurem, ja meedikute 
tähelepanu juhtimine võimalusele, et lääneli­
ku elustiili juurdumisega seoses on ka Eestis 
suurenemas allergiline sensibjliseerumine.

K. Julge dissertatsiooni eesmärgiks oli sel­
gitada Eesti koolilaste atoopilist sensibilisee- 
rumist, hinnata humoraalreaktsioonide kuju­
nemist mitmesugustele allergeenidele väga 
varases lapseeas ja uurida keskkonnategurite 
mõju sensibiliseerumisele. Uuriti Tartu ja Tal­
linna koolilapsi (1580 last) ja prospektiivselt 
298 last, keda jälgiti sünnist kuni kahe aasta 
vanuseni. Uurimiseks koostati küsimustikud, 
tehti nahatestid Taani firma ALK standardi­
seeritud allergeenidega, prospektiivses uurin- 
gurühmas määrati sensibilisatsiooni esinemi­
ne ka naturaalsete toiduallergeenide suhtes.

Laste vereseerumis määrati IgE antikehad 
ning IgG- ja IgG4-alaklassi antikehad, uuriti 
tolmuproove koera, kassi ja toatolmulesta al­
lergeenide suhtes, 27 Eesti ja 29 Rootsi lapsel 
uuriti koostöös TÜ Mikrobioloogia Instituudi­
ga soole mikrofloorat. Eesti koolilastel oli 
1992. aastal atoopilist sensibiliseerumist 3—4 
korda vähem kui sama vanadel Rootsi lastel. 
Sensibiliseerumine oli positiivses korrelatsioo­
nis atoopia pärilikkuse, meessoo ja imiku pas­
siivse suitsetamisega.

Üllatavaks osutusid seevastu prospektiivse 
uurimise tulemused, milles aastail 1993— 
1994 sündinud Eesti ja Rootsi lastel ei leitud 
enam erinevusi varase sensibiliseerumise sa­
geduses. Eesti lastel oli suurenenud IgE- ja 
IgG-alaklasside antikehade hulk samaväär­
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 tä­
heldatud Eesti ja Rootsi laste sarnasuse suu­
renemine on seotud eestlaste mööduva reakt­
siooniga allergeenidele või on see hoopis tingi­
tud lääneliku elustiili kiirest omandamisest 
Eestis, peab selguma edasisest tööst.

Kaja Julge on sündinud 20. jaanuaril 1957. 
aastal Tõrvas. Tartu Ülikooli arstiteaduskon­
na lõpetas ta 1981. aastal. Järgnevail aastail 
on K. Julge olnud ordinatuuris pediaatria alal, 
töötanud TÜ Lastehaigla neonatoloogiaosa- 
konnas ja pediaatria kateedris assistendina. 
Ajavahemikul 1987—1990 oli TÜ pediaatria 
kateedri aspirant, 1992. aastal astus TÜ arsti­
teaduskonna doktorantuuri ja 1994. aastal 
Linköpingi Ülikooli doktorantuuri. 1996. aas­
tast on К Julge töötanud TÜ Lastekliiniku al- 
lergoloogia- ja pulmonoloogiaosakonnas las- 
teallergoloogina. K. Julge teadustegevus on ol­
nud seotud immuunsüsteemi kujunemise ja 
allergiliste haiguste riskitegurite väljaselgita­
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
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Meditsiinidoktor
Maire Vasar

29. mail 1998 kait­
ses Tartu Ülikooli ars­
titeaduskonna magist­
ri- ja doktorikraadi 
kaitsmise nõukogu ja 
Linköpingi Ülikooli 
arstiteaduskonna 
kraadikomisjoni ees 
Tartus väitekirja "Al- 
lergiahaigus ja bronhi­
de hüperreaktiivsus 
Eesti lastel ning seos 
mitmesuguste kesk- 

konnateguritega" Tartu Ülikooli Lastekliiniku 
assistent Maire Vasar cum laude. M. Vasara 
dissertatsiooni juhendajaks oli Linköpingi Üli­
kooli pediaatriaprofessor Bengt Björksten. 
Oponentideks olid professorid Kajisu Juntu- 
nen-Backman (Helsingi Ülikool) ja Lii Jannus- 
Pruljan (Eksperimentaalse ja Kliinilise Medit­
siini Instituut). Oponendid pidasid M. Vasara 
uurimistöö teemat keeruliseks ja süsteemset 
lähenemist vajavaks. Hinnatav oli, et disser­
tant oli kasutanud head uurimisplaani, igati 
sobivat metoodikat ja teinud töömahuka uuri­
muse. M. Vasara väitekiri on Eestis esimene 
sellelaadne töö, mis esmakordselt esitab and­
meid Tallinna ja Tartu laste allergiahaiguste 
ja bronhide hüperreaktiivsuse kohta. Disser­
tatsiooni tulemused annavad hinnangu bron­
hide hüperreaktiivsuse provokatsioonitestide- 
le, mis on kasutusel bronhiaalastma diagnoo­
simisel.

M. Vasara uurimistöö üks koondeesmärke 
oli epidemioloogilise uuringu abil selgitada al­
lergiahaiguste ja hingamisteede haiguste 
sümptomite levimust ning bronhide hüper­
reaktiivsuse sagedust Eesti koolilastel. Tei­
seks dissertatsiooni põhieesmärgiks oli uurida 
prospektiivse uuringu abil allergiahaiguse ku­
junemist sünnist teise eluaastani ja hinnata 
mitmesuguste riskitegurite osatähtsust aller­
gia kujunemisel. Vaatlusalusteks olid 774 Tar­
tu ja 806 Tallinna koolilast (kokku 1580 last), 
keda uuriti küsimustike, ekspiratoorse tipp- 
voolu mõõtmise teel (neli korda päevas kahe 

nädala vältel), provokatsioonitestideja füüsili­
se koormuse foonil, samuti naha torketestide- 
ga 10 standardiseeritud allergeeni suhtes. 
Prospektiivses uuringus jälgiti allergia kuju­
nemist 298 järjestikku sündinud lapsel kliini­
liste parameetrite, naha torketestide, naba­
väädi-ja veenivere IgE antikehade tiitri abil.

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

Aastail 1993—1994 sündinud lastest ilmnes 
aga juba 25%-l allergiahaigusi, sarnaselt Root­
sis samaaegselt uuritud lastega. Urtikaaria ja 
gastrointestinaalse allergia osatähtsus vähe­
nes ja respiratoorse allergia osatähtsus suure­
nes kaheaastase jälgimisperioodi vältel pros­
pektiivse uuringu rühmas. Dissertant on jõud­
nud järeldusele, et eluviisi erinevused 
(traditsioonilised ehitusmaterjalid, korterite 
hea ventilatsioon ja naturaalne toit) kaitsesid 
10—12-aastasi Eesti koolilapsi allergia tekke 
eest. Seevastu hiljem (>1993. a.) sündinud las­
tel see kaitse ilmselt puudub.

Maire Vasar on sündinud 30. oktoobril 1956. 
aastal Tartus. 1982. aastal lõpetas ta Tartu 
Ülikooli arstiteaduskonna pediaatriaosakon- 
na. Aastail 1990—1992 oli pediaatria kliinili­
ses ordinatuuris, 1995. aastal omistati talle 
pediaatri esimene kategooria. Ajavahemikul 
1992—1996 oli Tartu ja Linköpingi ülikooli 
doktorant. 1997. aastast alates on töötanud 
TÜ 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
Vall о Matto

3. juunil 1998 kait­
ses Tartu Ülikooli ars­
titeaduskonna magist­
ri- ja doktorikraadi 
kaitsmise nõukogu ees 
väitekirja "Antidepres­
santide anksiogeense 
ja antiagressiivse toi­
me farmakoloogiline 
uurimus" Tartu Üli­
kooli Farmakoloogia 
Instituudi doktorant 
Vallo Matto cum lau­

de. Töö on valminud prof. Lembit Allikmetsa 
juhendamisel. Oponentideks olid professorid 
Vija Kiusa (Riia) ja Aleksandr Zarkovski. Opo­
nendid märkisid, et psühhofarmakoloogias on 
depressiooni, hirmu ja ärevuse uurimine üks 
keerulisemaid probleeme. Kuigi arsti arsena­
lis on mitmeid ravimeid, nagu klassikalised 
tritsüklilised antidepressandid, monoamiini 
oksüdaasi inhibiitorid ja serotoniini tagasi- 
haarde inhibiitorid, on nende efektiivsus sage­
li äraarvamatu toimemehhanismide puuduli­
ku tundmise tõttu. Dissertandi tehtud tööd 
peeti oluliseks panuseks selle probleemi mõne­
de külgede selgitamisele. Tema saadud ekspe­
rimentaalsed tulemused on ühtpidi uudsed, 
teistpidi reaalsed ja hästi interpreteeritavad. 
Oponendid leidsid üksmeelselt, et tegemist on 
aktuaalsel teemal igati nüüdisaegse metoodi­
kaga tehtud eksperimentaalse uurimusega.

V. Matto väitekirja eesmärgiks oli selgitada, 
kas antidepressandid võivad põhjustada ank- 
siogeenset toimet, missugune on selle võimali­
ku toime närviülekande mehhanism ja seroto- 
ninergilise süsteemi osatähtsus selles ja kas 
ühekordne või korduv antidepressantide ma­
nustamine muudab retseptorite/transporterite 
seisundit. Katseloomade (Wistari rotid) käitu­
mist jälgiti uudiskasti-, plusspuuri-, nullpuu- 
ri-, avarvälja-, rota-rodi-sundujumise (Porsolt’) 
mudelites, apomorfiini ja elekterärritustesti- 
ga. Neurokeemilistes katsetes määrati isotoo- 
pidega märgistatud tsitalopraami, flunitrase- 

paami, raklopriidi ja koletsüstokiniini okta- 
peptiidi seostumist. Selgus, et selektiivsed 
serotoniini tagasihaarde inhibiitorid ja teised 
antidepressandid põhjustavad akuutses kat­
ses hirmu- ja ärevuseseisundi süvenemist. 
Anksiogeense toime avaldumine sõltub kesk­
konnateguritest, sundkäitumise tingimustes 
avaldub see erinevalt. Antidepressantidel puu­
dub oluline toime koletsüstokinergilisesse när- 
viülekandesse nii ravimi akuutsel kui ka kor­
duval manustamisel, mistõttu koletsüstokinii­
ni ß-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, põhjustab serotoniini 
transporteri afiinsuse languse.

Vallo Matto on sündinud 4. veebruaril 1969. 
aastal Tallinnas. 1993. aastal lõpetas ta Tartu 
Ülikooli arstiteaduskonna. Aastail 1993— 
1998 oli V. Matto TÜ Farmakoloogia Instituu­
di doktorant ja alates 1998. aastast on olnud 
Farmakoloogia Instituudi assistent. V. Matto 
täiendas 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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Euroopa Kardioloogide Seltsi, 
Euroopa Ateroskleroosi 
Ühingu ja Euroopa 
Hüpertensiooni Ühingu 
soovitused koronaartõve 
ennetamiseks kliinilises 
praktikas

Koronaartõve kui suurimat suremust 
põhjustava haiguse ennetamine ei ole am­
mugi enam ainult arstkonna ülesanne, 
vaid on tõusnud üheks ühiskondliku elu 
prioriteediks. Preventsiooni eesmärgiks 
on muuta nii elanikkonna terviskäitumist 
kui ka koronaartõbe esile kutsuvaid sot­
siaalseid, kultuurilisi ja majanduslikke 
mõjureid. Preventiivkardioloogia areng 
viimasel kahel aastakümnel on võimalda­
nud üldsõnaliselt "Ära söö rasvast! Ära 
suitseta!" profülaktikalt üle minna indivi­
duaalse riski analüüsini ja detailsete tea­
duslikult põhjendatud soovitusteni koro­
naartõve vältimisel.

Ehkki kardioloogid on arvamusliidri­
teks koronaartõve preventsiooni küsimus­
tes, jääb selle tegelik elluviimine esmata­
sandi spetsialistide, pere- ja üldarstide 
õlule. See tingisid Euroopas ajaproovile 
vastu pannud ja uusima teabega täienda­
tud "Soovituste" avaldamise Eesti arsti­
de suurima lugejaskonnaga ajakirjas.

Kuigi Eesti liigub jõudsalt nii sotsiaal­
sete kui ka majandusnäitajate poolest 
Euroopa suunas, vajame me oma rahvus­
likku preventsiooni programmi. Eesti 
Kardioloogide Selts on tänulik kõigi ette­
panekute eest, mis aitavad seda program­
mi tulevikus koostada.

Mari Laan, 
Eesti Kardioloogide Seltsi president

Pärast seda, kui eelmised soovitused 
1994. aastal avaldati1, on ilmunud uusi 
teaduslikke põhjendusi nii primaarse kui 
ka sekundaarse koronaartõve prevent­
siooni osas, seda eriti seoses lipiidide ta­
seme alandamisega. Seetõttu on kolm 
ühingut koostöös esmatasandi arstide 
ning Euroopa südameliitude ja -fondi­
dega avaldanud soovituste täiendava ver­
siooni.

Selle dokumendi eesmärk on üldistada 
kliinilisest seisukohast kõige olulisemad 
koronaartõve ennetamise abinõud, mis on 
leidnud üldist tunnustust ja mille raken­
damine tegevarstide poolt soodustaks hai­
guse ennetamist. Klinitsistide prioritee­
diks on pöörata tähelepanu juba väljaku­
junenud haiguse ja suure riskiga 
patsientidele, sest profülaktiline kasute­
gur neis rühmades on kõige suurem ning 
praegune kliiniline praktika vajab märki­
misväärset tõhustamist.2 Soovitused on 
mõeldud soodustamaks riikliku koronaar­
tõve preventsiooni poliitika väljatööta­
mist ning ülevaatamist. Et koronaartõve 
preventsioon saaks oluliseks osaks iga­
päevases praktikas, peaksid iga riigi kar­
dioloogia, ateroskleroosi ja hüpertensioo­
ni ühingud koostöös teiste organisatsioo­
nidega välja töötama oma poliitika, võttes 
arvesse selle maa poliitilist, majandus­
likku, sotsiaalset ja meditsiinilist olu­
korda.

Kardioloogid, samuti muude erialade 
arstid ja meditsiinitöötajad üldse kogu 
Euroopas peaksid koronaartõve prevent- 
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sioonis nägema võimalust parandada rah­
va tervist, vähendades väga suurt süda­
me- ja veresoonkonnahaiguste esinemis­
sagedust.3

Meditsiinilised prioriteedid

Kogu populatsiooni seisukohalt on olu­
line suitsetamise vähendamine, tervislik 
toiduvalik ning suurem kehaline aktiiv­
sus. Klinitsistide prioriteediks on pöörata 
tähelepanu juba väljakujunenud haiguse 
ja suure riskiga patsientidele.

Preventiivse kardioloogia eelistused on 
järgmised:

1. Väljakujunenud koronaartõve või 
mõne muu aterosklerootilise veresoonte 
kahjustusega patsiendid.

2. Asümptomaatilised, eriti suure riski­
ga patsiendid (raskekujuline hüperkoles- 
teroleemia või mõni muu düslipideemia, 
diabeet või hüpertensioon, mitme riskite­
guri kuhjumine).

3. Varajases eas alguse saanud koro­
naartõve või mõne muu aterosklerooti­
lise kahjustusega ning sümptomiteta 
eriti suure riskiga patsientide lähisugula­
sed.

4. Teised isikud, kes selguvad igapäeva­
ses kliinilises töös.

Koronaartõve preventsiooni eesmärgid

Ennetamise eesmärgid on kõigis ees­
pool mainitud rühmades samad: vä­
hendada koronaartõve või muu vere­
soonte aterosklerootilise kahjustuse ris­
ki, seega vähendada enneaegset 
töövõimetust, suremust ja pikendada 
eluiga. Soovitustes ei ole piirdutud mit­
te ainult eluviisi muutmisega, vaid on kä­
sitletud ka kontrolli kõrge vererõhu, vere 
lipiidide sisalduse ja diabeedi üle (vt. ta­
bel).

Tabel. Koronaartõve või muu vere­
soonte aterosklerootilise kahjustusega 
patsientide ja suure riskiga patsientide 
eluviisi muutmise ja ravi põhimõtted

Koronaartõvega või 
muu veresoonte atero­
sklerootilise kahjustu­
sega patsiendid.

Asümptomaatilised, 
suure riskiga patsien­
did. Absoluutne risk 
ž20% 10 aasta jooksul 
või ületab 20%, kui risk 
on projitseeritud 60 
aasta vanusesse.

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

Muud riskitegurid
Vererõhk <140/90 mm Hg, üldkolesterool <5,0 
mmol/l (190 mg/dl), LDL-kolesterool <3,0 
mmol/l (115 mg/dl). Kui selliseid riskitegurite ta- 
semeid ei saavutata eluviisi muutmisega, 
peaks kasutama vererõhku ja kolesteroolisisal­
dust alandavat medikamentoosset ravi.

Muud profülaktilised ravivõtted
Aspiriin (vähemalt 75 
mg) kõigile koronaar- 
tõvega, ajuarterite ate- 
roskleroosi ja perifeer­
se aterosklerootilise 
veresoonte kahjustu­
sega patsientidele, ß- 
blokaatorid pärast 
müokardiinfarkti, AKE- 
inhibiitorid patsientide­
le, kellel müokardiin­
farkti ajal on südame­
puudulikkuse tunnu­
seid või kellel on püsiv 
vasaku vatsakese süs- 
toolne düsfunktsioon 
(väljutusfraktsioon 
<40%). Antikoagulan- 
did mõnele koronaar- 
tõvega patsiendile.

Aspiriin (75 mg) pat­
sientidele, kellel on ve­
rerõhk hüpertensiooni- 
vastase raviga hästi 
kontrollitud.

Jälgida enneaegse ko- 
ronaartõvega (mehed 
<55 a., naised <65 a.) 
patsientide lähisugula- 
si.

Lähisugulaste skriining
Jälgida lähisugulasi, 
kui on perekondliku 
hüperkolesteroleemia 
või muu päriliku düsli­
pideemia kahtlus.
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Multifaktoriaalne koronaartõbi — eluviisi 
muutused ja medikamentoosne ravi

Koronaartõve või muu aterosklerootili- 
se haiguse korral peavad patsiendid end 
ise väga suure riski rühma kuuluvaks. 
Seetõttu soovivad nad olulist elustiili 
muutust ja vajaduse korral ravi, et vähen­
dada riskitegurite taset.

Et koronaartõve patogenees on multi­
faktoriaalne, on tähtis hinnata absoluut­
set riski tervetel inimestel (10 aasta jook­
sul areneva kas fataalse või mittefataalse 
koronaartõve riski), võttes arvesse kõiki 
peamisi riskitegureid (vt. koronaartõve 
riski tabel). Nii saab kindlaks määrata 
need isikud, kellel on suur multifakto­
riaalne risk, ja soovitada neile eluviisi 
muutust ning vajaduse korral ravi. Vere­
rõhku ja lipiidide sisaldust alandava ravi 
määramisel tuleks alati arvestada abso­
luutset koronaartõve riski, selle asemel et 
tähelepanu pöörata vaid ühele riskitegu­
rile. Absoluutse koronaartõve risk, mis 
ületab 20% 10 aasta jooksul või ületab 
20%, kui risk on projitseeritud 60 aasta 
vanusesse, ja mis püsib sellisena, vaata­
mata elustiili muutustele, on piisavalt 
suur õigustamaks selektiivset medika­
mentoosset ravi.

Kuidas kasutada koronaartõve riski ta­
belit primaarses profülaktikas (vt. tabel 
lk. 85).

Tabel on mõeldud koronaartõppe hai­
gestumise riski hindamiseks asümpto- 
maatilistel patsientidel. Koronaartõvega 
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 koronaartõppe haigestumisel 10 aasta 
jooksul, tuleb vastava soo tabelist leida 
patsiendi vanus ja see, kas tegemist on 
suitsetaja või mittesuitsetajaga. Tabelist 
leida patsiendile lähedasim süstoolse ve­

rerõhu (mm Hg) väärtus ja üldkolesteroo- 
lisisaldus (mmol/l või mg/dl).

2. Tabelit alt üles lugedes võib jälgida 
eluaegset riskiteguri ekspositsiooni efek­
ti. Seda võib kasutada noorte inimeste 
nõustamisel.

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

4. Koronaartõppe haigestumise risk on 
suurem kui tabelis antud neil, kellel on: 
perekondlik hüperkolesteroleemia; dia­
beet — risk on ligikaudu poole suurem 
meestel ja üle poole suurem naistel; pere­
konnas olnud koronaartõvejuhte 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; kõrge­
nenud triglütseriidide tase z>2,0 mmol/l 
ü>180 mg/1) järgmisesse vanusekategoo- 
riasse lähenevatel isikutel.

5. Leidmaks patsiendi suhtelist riski, 
tuleb võrrelda tema riskikategooriat teis­
te sama vanade isikute omadega. Siin näi­
datud absoluutne risk ei pruugi kehtida 
kõikide populatsioonide (eriti mitte nen­
de, kus on madal koronaartõve sagedus) 
kohta. Suhteline risk kehtib enamikus po­
pulatsioonides suurema tõenäosusega.

6. Kolesteroolisisalduse ja vererõhu 
alandamise ning suitsetamisest loobumi­
se mõju ilmneb tabelist.

Sekundaarne preventsioon

Koronaartõvega või muu veresoonte atero- 
sklerootilise kahjustusega patsiendid

Eluviisi muutmine. Eluviisi muutmine 
sõltub patsiendi valmisolekust. Kui pat­
siendil arenevad koronaartõve sümpto­
mid või kui avastatakse tema kuuluvus 
suure riski kategooriasse, on tal hea või­
malus üle vaadata oma harjumused. Pal­
jud püüavad teha soodsaid muudatusi
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Koronaartõve riski tabel Riski tase

Mehed Naised

Väga suur 
Suur

Mõõdukas 

Kerge 
Väike

üle 40% 
20-40% 

10-20% 
5-10% 
alla 5%

Mittesuitsetajad Suitsetajad Suitsetajad
mg/dl 150 200 250 300 150 200 250 300 150 200 250 300

Mittesuitsetajad

150 200 250 300 mg/dl

Sü
st

oo
ln

e v
er

er
õh

k (
m

m
 Hg

)

mg/dl 4 5 6 7 8
__ I____ I____ I____ l_

mmol/l 130 200 250 300

4 5 6 7 8
J____ I_____ I____ I—

130 200 250 300

Vanus
30

130 200 250 300

4 5 6 7 8 mg/dl
_J_____ I_____ I_____ I___
130 200 250 300 mmol/l

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

Täielik suitsetamisest loobumine. Arsti 
üksikasjaline selgitus, osavõtlik, kuid kin­
del soovitus on ilmselt ainus mõjus va­
hend suitsetamisest loobumiseks. Vajalik 
on ka passiivse suitsetamise vältimine. 
Nikotiini asendajad (närimiskummi, 
transdermaalne nikotiiniplaaster) ker­
gendavad suitsetamisest loobumist eel­
kõige neil, kellel on tugev nikotiinisõltu- 
vus. Oluline on perekonna toetus: ka tei­
sed pereliikmed peaksid suitsetamisest 
loobuma vähendamaks riski, et patsient 
hakkab uuesti suitsetama.

Dieedi muutused. Toiduainete valiku 
osas peaksid patsiendid saama professio­
naalset nõustamist. Arstidel tuleb tooni­
tada dieedi tähtsust kehakaalu, vererõhu 
ja kolesteroolisisalduse alandamisel, ve­
resuhkru kontrollil suhkurtõve korral, 
tromboosiohu vähendamisel. Perekonna 
osatähtsus selles küsimuses on eriti oluli­
ne. Seega peaks tervislikust dieedist in­
formeerima ka seda pereliiget, kes üldju­
hul teeb sisseoste ja valmistab toitu. Dieet 
täiendab füüsilist aktiivsust kehakaalu 
vähendamisel, samuti on mitmed toitu­
misharjumused seotud koronaartõve ris­
kiga. Aterosklerootilise kahjustusega pat­
sientide toitumise eesmärgid peaksid ole­
ma järgmised.

1. Kõikide rasvade osa ei tohiks ületa­
da 30% kalorite üldhulgast, sellest 1/3 
võib olla küllastatud. Kolesterooli ei to­
hiks olla toidus üle 300 mg päevas.

2. Vähendamaks küllastatud rasvade 
tarbimist, tuleb mõõdukalt suurendada 
mono-ja polüküllastamata rasvade hulka 
toidus.

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

4. Ülekaalu korral vähendada kaloreid 
toidus.

5. Kõrge vererõhu korral vähendada 
soolaja alkoholi tarbimist.

Tõhus muutus toitumises võib vähen­
dada mitmeid riskitegureid ja vajadust 
medikamentoosse ravi järele.

Kehaline treening. Kehalise treeningu 
osas vajavad patsiendid nõustamist, et 
see toimuks ohutult ja kasu koronaartõve 
ennetamisel oleks maksimaalne. Aeroob- 
ne treening (jalutamine, ujumine, jalgrat­
tasõit) 20—30 minutit 4—5 korda nädalas 
mõjub soodsalt kehakaalule, tõstab HDL- 
kolesterooli sisaldust ning alandab tri- 
glütseriidide taset ja vähendab kalduvust 
trombooside tekkeks. Siin on taas oluline 
perekonna toetus.

Teised riskitegurid

Ülekaal ja rasvumine. Ülekaalulised 
(BMIž2õ kg/m2) või rasvunud (BML>30 
kg/m) patsiendid ja eriti need, kellel on 
üldine rasvumus, kuuluvad suure riski 
rühma ning vajavad nõustamist, et alan­
dada kehakaalu tervisliku toitumise ja 
kehalise aktiivsuse teel. Kehakaalu lan­
gus aitab alandada ka vererõhku ning ko­
lesterooli- ja veresuhkrusisaldust. Talje 
ümbermõõt on rasvumise ja kehakaalu 
languse jälgimisel oluline kliiniline näita­
ja. Talje ümbermõõt s94 cm meestel ja 
^80 cm naistel annab märku vajadusest 
vähendada kehakaalu; talje ümbermõõt 
ž!02 cm meestel ja 288 cm naistel viitab 
professionaalse nõustamise vajadusele 
kehakaalu vähendamisel.

Arteriaalne rõhk. Koronaartõve puhul 
on eesmärk hoida patsiendi vererõhk pü­
sivalt alla 140/90 mm Hg. Kui seda ei saa­
vutata elustiili muutusega, tuleks kasuta­
da medikamentoosset ravi. Anginapecto- 
ris’ega patsientide puhul on eelistatud 
ß-blokaatorid; juhul, kui neid ei taluta või 
need ei ole efektiivsed, tuleks eelistada 
pika toimeajaga kaltsiumikanalite blo- 
kaatoreid, sest mõlemad ravimite rühmad 
alandavad vererõhku ja vähendavad kae­
busi. Pärast ägedat müokardiinfarkti tu­
leks eelistada ß-blokaatoreid, sest need 
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vähendavad ka haiguse retsidiivide ohtu. 
Angiotensiin-konverteeriva ensüümi 
(AKE) inhibiitoreid võib samuti kasutada, 
eriti patsientidel, kellel on märkimisväär­
ne vasaku vatsakese süstoolne düsfunkt- 
sioon.

Plasma lipiidide sisaldus. Eesmärgiks 
on hoida püsivalt üldkolesteroolisisaldust 
alla 5,0 mmol/l (190 mg/dl) ja LDL-kole- 
sterooli alla 3,0 mmol/l (115 mg/dl). HDL- 
kolesterooli ja triglütseriidide sisaldus ei 
ole seatud ravi eesmärgiks. Ometi, HDL- 
kolesterooli tase <1,0 mmol/l (40 mg/dl) ja 
vabade triglütseriidide sisaldus ž2,0 
mmol/l (180 mg/dl) on suurenenud koro- 
naartõve riski markerid. Kui üldkoleste- 
rooli ja LDL-kolesterooli soovitud taset ei 
saavutata eluviisi muutusega, tuleks ra­
kendada medikamentoosset ravi. Eelista­
ma peaks HGM Co-А reduktaasi inhibii­
toreid (simvastatiini, pravastatiini), sest 
sellesse lipiidide sisaldust vähendavate 
ravimite rühma kuuluvatel preparaatidel 
on kõige enam tõestatud koronaartõvehai- 
gestumust ja -suremust vähendavaid 
omadusi. On tõendeid ka selle kohta, et 
statiinid vähendavad koronaartõvehaige- 
tel insuldi ohtu.

Veresuhkru sisaldus. Kuigi ei ole teada, 
kas veresuhkru sisalduse kontroll vähen­
dab haiguse retsidiveerumise riski suh­
kurtõbe põdejail koronaartõve korral, väl­
dib see siiski mikrotsirkulatoorseid hai­
gusi ja muid suhkurtõvest tulenevaid 
komplikatsioone. Adekvaatse veresuhkru 
sisalduse kontrolli eesmärgid insuliini- 
sõltuva diabeedi korral on: vaba vere­
suhkru sisaldus 5,1—6,5 mmol/l (91—120 
mg/dl); postprandiaalne glükoosisisaldus 
7,6—9,0 mmolA (136—160 mg/dl); HbAic 
6,2—7,5% ning tõsiste hüpoglükeemiate 
vältimine. Enamiku insuliinisõltumatu 
diabeediga patsientide korral on saavuta­
tavad isegi madalamad tasemed — need 
on samasugused kui suhkurtõbe mittep- 
dejatel. Mõnede, eriti vanemaealiste pat­
sientide korral tuleb leppida vähem ran­
gete näitajatega.

Muud profülaktilised medikamentoosse 
ravi võimalused. Lisaks ravimitele, mida 
on vaja täiendamaks eluviisi muutusi ve­
rerõhu, lipiidide ja veresuhkru sisalduse 
soovitava taseme saavutamisel, tuleb ar­
vestada ka järgmiste ravimirühmadega, 
mis vähendavad koronaartõvehaigestu- 
must ja -suremust.

Need ravimirühmad on järgmised.
1. Aspiriin (vähemalt 75 mg) või muud 

trombotsüüte modifitseerivad ravimid, 
mida peaksid kasutama kõik patsiendid.

2. ß-blokaatorid pärast müokardiin- 
farkti.

3. AKE-inhibiitorid südamepuudulik­
kuse tunnustega haigetel müokardiin- 
farkti ajal ja kroonilise vasaku vatsakese 
süstoolse düsfunktsiooniga (väljutus- 
fraktsioon <40%) patsientidele.

4. Antikoagulandid patsientidele, kellel 
pärast müokardiinfarkti on suurenenud 
trombemboolia oht. Nende hulka kuulu­
vad laialdase anterioorse müokardiin- 
farktiga, vasaku vatsakese aneurüsmi või 
trombiga, paroksüsmaalse tahhüarütmia- 
ga, kroonilise südamepuudulikkusega 
haiged ning need, kellel on varem olnud 
trombemboolilisi tüsistusi.

Lähisugulaste skriining. Varajase koro­
naartõve korral (mehed <55 a. ja naised 
<65 a.) tuleks kontrollida patsientide lä- 
hisugulasi riskitegurite osas, sest neil on 
suurenenud risk haigestuda koronaartõp- 
pe.

Primaarne preventsioon

Sümptomiteta suure riskiga patsiendid

KoTvnaartõve riski hindamine. 10 aasta 
jooksul kujunevat koronaartõve absoluut­
set riski saab hinnata koronaartõve 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 rühmas on äärmiselt oluline.

87



Primaarne preventsioon

TAKTIKA KÕRGE VERERÕHU KORRAL

Kõigepealt tuleb kindlaks määrata koronaartõve absoluutne risk , kasutades koro- 
naartõve riski tabelit.

Kasutada algset vererõhu taset koronaartõve riski hindamisel.

Skeem 1.

* Suur koronaartõve risk ž20% 10 aasta jooksul või 20% või enam, kui risk on projitseeritud 60 aasta vanuses­
se.
" Mõelda sekundaarse hüpertensiooni põhjustele. Vajaduse korral pöörduda spetsialisti poole.
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Primaarne preventsioon

TAKTIKA VERE LIPIIDIDE KÕRGE SISALDUSE KORRAL

Kõigepealt tuleb kindlaks määrata koronaartõve absoluutne risk , kasutades koro- 
naartõve riski tabelit.

Kasutada algset üldkolesterooli taset** koronaartõve riski hindamisel.

Skeem 2.

Suur koronaartõve risk ž20% 10 aasta jooksul või 20% või enam, kui risk on projitseeritud 60 aasta vanuses­
se. .

Arvestada geneetiliselt determineeritud hüperlipideemiaga (üldkolesteroolisisaldus reeglina ž8,0 mmol/l (üle 
300 mg/dl), hüperlipideemia tunnustega ja perekonnas esinenud enneaegset koronaartõbe) ja sekundaarse hü- 
perlipideemia põhjustega, nagu rasvumus, diabeet, alkoholism, hüpotüroidism, maksa- ja neeruhaigused. Vaja­
duse korral pöörduda spetsialisti poole.

* HDL-kolesterooli sisaldus <1,0 mmol/l (40 mg/dl) ja vabade triglütseriidide sisaldus ž2,0 mmol/l (180 mg/dl) on 
kõrgenenud koronaartõve riski markerid.

Eluviis. Suure riski rühmas olevatel 
inimestel on soovitatav täielikult loobuda 
suitsetamisest, muuta toitumisharjumusi 
ja olla füüsiliselt aktiivne. Samuti on pri­
maarses preventsioonis oluline vältida 
ülekaalu ja vajaduse korral kaalus alla 
võtta. Niisuguse eluviisi muutusega võib 
vältida eluaegse medikamentoosse ravi 

vajadust. Kõik eluviisi soovitused, mis an­
takse koronaartõvega patsientidele, keh­
tivad ka suure riskiga isikute suhtes.

Arteriaalne rõhk. Kliinilistes uuringu­
tes on veenvalt tõestatud, et vererõhu 
alandamine erinevate ravimitega vähen­
dab ka kõrgest vererõhust tulenevaid ris­
kitegureid, seda eriti insuldi, aga ka koro- 
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naartõve ja südamepuudulikkuse osas. 
Riski vähenemine tuleneb tõenäoliselt as­
jaolust, et langeb vererõhk, mitte niivõrd 
ravimite omadustest. Et enamik südame- 
ja veresoonkonnahaigustest tulenevaid 
surmajuhte langeb koronaartõve arvele, 
siis on vererõhu alandamise esmaseks si­
hiks vähendada koronaartõve riski.

Otsus vererõhu medikamentoosseks ra­
viks sõltub koronaartõve absoluutsest ris­
kist, samuti süstoolse ja diastoolse rõhu 
väärtusest ning sihtelundi kahjustusest 
(vt. skeem 1). Patsientidel, kelle süstool- 
ne vererõhk on püsivalt ^180 mm Hg 
ja/või diastoolne ^100 mm Hg, on lisaks 
elustiili muutusele insuldi, koronaartõve 
ja südamepuudulikkuse suure riski tõttu 
vältimatult vaja alustada ka medikamen­
toosset ravi. Patsiendid, kelle süstoolne 
vererõhk on 160—179 mm Hg ja/või dias­
toolne vererõhk 95 ja 99 mm Hg vahel, va­
javad sageli medikamentoosset ravi, kui 
sellised vererõhu väärtused on püsivad. 
Neile, kellel on püsivalt pisut väiksem ve­
rerõhu tõus (süstoolne 140—159 mm Hg 
ja/või diastoolne 90—94 mm Hg), võib olla 
samuti vajalik medikamentoosne ravi, 
kuid see sõltub teiste riskitegurite ole­
masolust (absoluutne koronaartõve risk 
^20% 10 aasta jooksul või ^20%, kui risk 
on projitseeritud 60 aasta vanusesse) ja 
sihtelundi võimalikust kahjustusest. Sa­
masuguste vererõhu väärtuste juures ei 
vaja üldiselt ravi isikud, kellel koronaar­
tõve absoluutne risk on väike.

Alustades vererõhku alandavat ravi, 
tuleks täpsustada vererõhu taseme soovi­
tud väärtus ja suurendada valitud ravimi 
annust, kuni soovitud tase on saavutatud. 
Soovitatav on ravi alustada ühe ravimiga, 
vajaduse korral võib soovitud väärtuse 
saavutamiseks lisada teise või isegi kol­
manda ravimi. Eesmärkväärtus primaar­
ses preventsioonis on vererõhk püsivalt 
alla 140/90 mm Hg. Noortel inimestel, 
diabeediga patsientidel ja parenhümaalse 

neeruhaigusega patsientidel võiks soovi­
tud vererõhu tase olla isegi madalam.

Vererõhku alandava raviga (diureeti- 
kurnidel, eriti tiasiididel ja ß-blokaatoritel 
põhinev) on näidatud haigestumuse ja su­
remuse langust südame- ja veresoonkon- 
nahaiguste tagajärjel. Hiljuti on samasu­
guseid tulemusi saadud ka mõnede kalt- 
siumikanalite blokaatoritega. Mõnes 
uurimuses on raviskeemides kasutatud 
ka AKE-inhibiitoreid ja muid ravimeid. 
Seega võib vererõhu alandamisel kaaluda 
erinevate hüpertensioonivastaste ravimi- 
rühmade kasutamist.

Plasma lipiidide sisaldus. Kliinilised 
uurimused on veenvalt näidanud, et kõr­
gest kolesterooli tasemest tulenevat koro­
naartõve riski on võimalik valiva toitumi­
se ja erinevate ravimitega oluliselt vähen­
dada. Riski vähenemine tuleneb 
LDL-kolesterooli taseme alandamisest, 
mitte lipiidide sisaldust alandavate ravi­
mite omadustest.

Otsus lipiidide sisaldust alandavaks ra­
viks sõltub absoluutsest koronaartõve ris­
kist, lipiidide sisaldusest ja lipoproteiini- 
de profiilist ning perekonnas esinenud en­
neaegsest aterosklerootilisest veresoonte 
kahjustusest (vt. skeem 2). Perekondliku 
hüperkolesteroleemia korral on patsienti­
del niivõrd suur risk haigestuda koro- 
naartõppe, et sel juhul on medikamen­
toosne ravi alati vajalik. Isikud, kellel on 
suur koronaartõve absoluutne risk riski­
tegurite kombineerumise tõttu ja kellel ei 
õnnestu kolesterooli taset toitumisega 
alandada, vajavad plasma lipiidide sisal­
duse medikamentoosset korrigeerimist. 
Sellistel suure riskiga isikutel oleks ees­
märgiks saavutada üldkolesteroolisisal- 
dus püsivalt alla 5,0 mmol/1 (190 mg/dl) ja 
LDL-kolesterooli sisaldus alla 3,0 mmol/1 
(115 mg/dl). Seda seisukohta on kinnita­
nud ka primaarse preventsiooni uurimu­
sed kolesteroolisisaldust alandava ravi 
kohta. On esitatud selliste näitajate efek­
tiivsust koronaartõppe haigestumise ja 
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suremise riski vähendamisel isegi pat­
sientidel, kelle absoluutne risk oli alla 
20%. HD L-kolesterooli sisaldus <1,0 
mmol/l (40 mg/dl) ja vabade triglütseriidi- 
de sisaldus ^2,0 mmolA (180 mg/dl) on ko- 
ronaartõve suurenenud riski markerid.

Alustades lipiidide sisaldust alandavat 
ravi, tuleb suurendada ravimi annust, 
kuni soovitu on saavutatud. Kõigil suure 
riskiga patsientidel ei pruugi olla võima­
lik saavutada seda dieedi või lipiidide si­
saldust alandavate ravimite maksimum- 
annustega, seepärast vajavad mõned 
kombineeritud medikamentoosset ravi. 
Väga kõrge LDL-kolesterooli sisalduse 
puhul ei pruugi patsiendid ka maksimum- 
ravi korral saavutada soovitud taset, kuid 
kindlasti on kolesteroolisisalduse vähen­
damisest kasu.

Praegu on kasutusel 4 ravimirühma 
(statiinid, fibraadid, resiinidjaniatsiinid) 
ning igast rühmast on tõestatud ühe või 
enama ravimi mõjusus koronaartõve ja 
suremuse vähendamisel. Ent kõige efek­
tiivsemaks ning turvalisemaks peetakse 
statiine.

Veresuhkur. Praeguseks ei ole uurimus­
tes näidatud veresuhkru sisalduse kont­
rollija koronaartõve riski seoseid suhkur­
tõbe põdejail. Nii insuliinisõltuva kui ka 
insuliinisõltumatu suhkurtõve korral esi­
neb sõltuvus hüperglükeemia ja suurene­
nud aterosklerootiliste kahjustuste riski 
vahel. Tõhus veresuhkru sisalduse kont­
roll vähendab diabeetilisi mikrotsirkulat- 
siooni häireid ning muid diabeetilisi 
komplikatsioone. Igal riskiteguri tasemel 
- suitsetamine, vererõhk, plasma lipiidi­
de sisaldus — ja igasuguste riskitegurite 
kombinatsioonide puhul on suhkurtõbe 
põdejail risk haigestuda koronaartõvesse 
palju suurem võrreldes suhkurtõbe mitte- 
põdejatega. Seetõttu on diabeedi korral 
eriti oluline, et patsient saavutaks soovi­
tud taseme riskitegurite osas.

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

tsüüte modifitseerivad ravimid üldjuhul 
näidustatud. On tõendeid, et väikesed as­
piriini annused (75 mg) võivad vähenda­
da koronaartõve riski patsientidel, kellel 
on vererõhk hüpertensioonivastase raviga 
hästi kontrollitud. Aspiriini määramine 
kõigile suure riskiga patsientidele ei ole 
näidustatud.

Lähisugulaste skriining. Perekondliku 
hüperkolesteroleemia või muu päriliku 
düslipideemiaga patsientide lähisugula­
sed peaksid kontrollima oma plasma lipii­
dide sisaldust.
1 Pyörälä, K., De Backer, G., Graham, I., Poole-Wil­
son, P. and Wood, D. on behalf of the Task Force. 
Prevention of coronary heart disease in practice. Re­
commendations of the Task Force of the European 
Society of Cardiology, European Atherosclerosis So­
ciety and European Society of Hypertension, Eur. 
Heart J., 1994, 15, 1300—1331. Atherosclerosis, 
1994, 110, 121—161. International Society of Hyper­
tension News, 1995, 1, 6—12.
2 EUROASPIRE Study Group. EUROASPIRE. A 
European Society of Cardiology Survey of secondary 
prevention of coronary heart disease: Principal re­
sults. Eur. Heart J., 1997, 18, 1569—1582.
3 Sans, S., Kesteloot, H., Kromhout, D. on behalf of 
the Task Force. The burden of cardiovascular disea­
ses mortality in Europe. Task Force of the European 
Society of Cardiology on Cardiovascular Mortality 
and Morbility Statistics in Europe. Eur. Heart J., 
1997, 18, 1231—1248.

TÕLGE: Prevention of coronary heart disease in 
clinical practice.

Recommendations of the Second Joint Task Force 
of European and other Societies on Coronary Pre­
vention.

Prepared by D. Wood, G. De Backer, O. Faerge- 
man, I. Graham, G. Mancia and K. Pyörälä.

Eur. Heart J., 1998, 19, 1434—1443.
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Elocon on roos ilma okasteta!
Elocon (mometasoonfuroaat 0,1%): 
Tugevatoimeline glükokortikosteroid 
dermatoloogiliseks kasutamiseks.

Efektiivne:
Manustamine ainult üks kord päevas.
Imendub kiiresti ja ühtlaselt.
Toime saabub kiiresti.

Ohutu:
Lokaalsed kõrvalnähud, 
sh nahaatroofia on haruldased. 
Lastele sobib alates teisest eluaastast.

Näidustused.
Dermatiit, ekseem, psoriaas.
Pakend.
Salv 20g. 50g; kreem 20g, 50g; liniment 20ml, 50ml.
Retsepti ravim.

С^Б Scherii

Lisainfo telefonidel 2/650 38 70. 27/440 812



IN MEMORIAM

Lydia Rivis
27. novembril 1998 

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

Lydia Rivis sündis 
29. märtsil 1914. aas­
tal Tartus raudtee- 
ametniku perekonnas. 
1932. aastal lõpetas ta 
Eesti Noorsoo Kasva­
tuse Seltsi Tütarlaste­
gümnaasiumi ning 1938. aastal Tartu Ülikoo­
li arstiteaduskonna. Ta oli ENÜS-i liige. Juba 
ülikooliaastail alustas ta tegevust Tartu Üli­
kooli Närvikliinikus. 1940. aastast alates töö­
tas L. Rivis neuroloogia kateedris assistendi­
na ning närvikliinikus ordinaatorina, lisaks 
sellele kohakaasluse alusel ka Tartu I poliklii­
niku ja lastepolikliiniku närviarstina ning 
Tartu Linna Sanitaar- ja Epidemioloogiajaa- 
ma osakonnajuhatajana. 1951. aastal juhatas 
ta Maarjamõisa Haigla neurokirurgiaosakon- 
da. Ajavahemikul 1952—1979 oli L. Rivis Tar­
tu Kliinilise Haigla neuroloogiaosakonna juha­
taja ning 1979—1984 neuroloogiaosakonna or- 
dinaator.

le neuroloogi kvalifikatsiooni kõrgem kategoo­
ria. Ta esitas korduvalt ettekandeid kongres­
sidel, konverentsidel ning arstide kvalifikat­
siooni tõstmise seminaridel. L. Rivis juhendas 
nooremaid kolleege, andes neile edasi oma 
eksaktset kliinilist mõttelaadi, ning ta oli ter­
ve põlvkonna Eesti neuroloogide õpetajaks. 
Teda autasustati mitme medali ja aukirjaga 
ning korduvalt pälvis ta tervishoiuministri kii­
tuse.

Lydia Rivis oli taktitundeline, otsekohene ja 
nõudlik ning sellisena juhtis ta aastaid neuro­
loogiaosakonda ning sellisena on ta jäänud ka 
kolleegide mälestustesse.

Kolleegid.

L. Rivis alustas tööd prof. L. Puusepa õpila­
sena, ent tema arstiks kujunemisel oli äärmi­
selt oluline osa ka prof. J. Riivesel. Taktitun- 
deliste arstide õpilasena oli ka L. Rivis väga 
lojaalne ning demokraatlik kolleegide suhtes.

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

93



1998. aasta Tartu Ülikooli 
Kliinikumi preemia

9. oktoobril 1998 toi­
munud arstiteadus­
konna päeva aktusel 
Tartu Ülikooli aulas 
anti üle kliinikumi 
1998. aasta preemia, 
mille saajaks oli TÜ 
Närvikliiniku eme- 
riitprofessor Arvo
Tikk.

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

Olen TÜ Närvikliinikus töötanud 1954. aas­
tast alates ja ainult siin olengi töötanud. Ligi­
kaudu pool sajandit — see on olnud meditsii­
ni intensiivse ja tormilise arengu aeg. Selle aja 
jooksul on arenenud peaaju piirkonna lõiku­
sed, neurotraumatoloogia, milles alustasime 
peaaegu nullist, selgrookirurgia, intensiivravi 
— see kõik on toimunud minu siinoleku ajal.

Meie hingamiskeskus oli Nõukogude Liidu 
ajal vähemalt kümmekonna aasta vältel ainu­
ke neurointensiivravi osakond, olime juhtival 
positsioonil ja see nõudis aastaid intensiivset 
tegutsemist nii öösel kui ka päeval. Praegu 
olen Närvikliiniku emeriitprofessor ja töötan 
siin jõudumööda, olen polikliinikus närviarsti­
dest kõige suurema koormusega. Tegelen õp­
petööga täienduskoolituse liinis ja peale selle 
on mul veel muid ameteid väljaspool ülikooli, 
mis praegu võtavad suurema osa ajast.

Olen Eesti Teadusfondi nõukogu liige — me- 
ditsiiniekspert, kes vastutab teadusuuringute 
grantide rahastamise korraldamise eest. Tei­

ne valdkond on bioeetika, millega olen tegel­
nud selle valdkonna loomisest, 1990. aastast 
alates. Olen Eesti bioeetikanõukogu esimees 
sotsiaalministeeriumi juures ja püüan koordi­
neerida kogu bioeetikaalast tegevust Eestis, 
olen ka TÜ Kliinikumi eetikakomitee esimees. 
Bioeetikaga seoses on mul ka muid ülesan­
deid, osalen liikmena Strasbourg’is Euroopa 
Nõukogu Bioeetika Komitees.

Missuguste probleemidega Eesti bio­
eetikanõukogu praegu tegeleb?

Siin on mitu küsimusteringi. Esiteks, tea­
duslik uurimistöö, selle eetilised lubatavused 
ja normid, sest ükski teadustöö Eestis ei toimu 
ilma analüüsita, kas see on inimesele ka eeti­
liselt lubatud ja ohutu.

Teine osa on kliiniline eetika. Igapäevases 
kliinilises töös tekib sageli meditsiinieetikaga 
seotud küsimusi, näiteks elu lõpuga seotud 
probleemid. Samas on eetikanõukogu tegelnud 
ka muuga, nagu nn. neeruskandaal, mis ühelt 
poolt on eetika, teisest küljest seadusloome kü­
simus; on tulnud tegelda kriminaalasjaga, mis 
käivitati arstide vastu seoses Jehoova tunnis­
tajate tegevusega jm. Arvan, et oleme selles 
suhtes ka mingit läbimurret saavutamas. 
Eetikaküsimused on nii kliinilises kui ka iga­
päevaelus viimastel aastatel üha teravamalt 
esile kerkinud ja seda mitte ainult Eestis, vaid 
ka rahvusvahelises plaanis. Tänavu tehti mul­
le ettepanek osaleda rahvusvahelise bioeetika- 
komitee liikmena UNESCO juures, mis on 
bioeetika valdkonnas kõige kõrgem organ üld­
se.

Mida soovitaksile väga suurte koge­
mustega inimesena noorematele kolleegi­
dele?

Arvan, et oma asjadega tuleb süstemaatili­
selt tegelda. Arstiteadus on kord juba niisugu­
ne, kus paugupealt ei juhtu midagi. Kui taha­
te oma erialal olla väga edukas, peate kogu 
oma aja peaaegu täies mahus pühendama sel­
le eesmärgi saavutamiseks. See nõuab inten­
siivset tööd.

On see töö toonud Teile rahulolu?
Üldiselt jah, olen oma ametiga rahul, kuigi 

paljudest asjadest on tulnud loobuda, sest see 
tegevus nõuab palju aega. Usun, et tegemist 
on pigem elustiiliga. Olen tahtnud oma jõu ja 
energia meditsiinile pühendada.

Arvo Tikku on küsitlenud. Svea Talving 
Avo J uusi foto
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Kuressaare teel 
tervislikuks linnaks

Mis on tervisliku linna projekt? Maailma 
Tervishoiuorganisatsiooni Euroopa piirkond­
lik büroo asutas tervislike linnade projekti, et 
käivitada liikumist "Tervis kõigile" (HFA) ko­
halikel tasanditel. 1986. aastal valiti välja 11 
linna näitamaks, et projekt "Tervis kõigile" 
töötab ka reaalsuses. Sellest saigi alguse üle­
maailmne tervislike linnade liikumine. 35 lin­
na üle Euroopa liitus WHO/EURO tervislike 
linnade võrguga. Tervislike linnade liikumist 
juhib Maailma Tervishoiuorganisatsioon 
(MTO). Mitmeaastase töö tulemusena on välja 
kujunenud tervislike linnade võrk üle maail­
ma. Tulenevalt Kuressaare Linnavolikogu ot­
susest ja vastavalt arengukavale on ka Kures­
saare otsustanud taotleda tervisliku linna 
staatust. 23. oktoobril 1998 võetigi Kuressaa­
re nende linnade hulka, kes taotlevad tervisli­
ku linna staatust.

Tervisliku linna olemus on abinõu linna elu­
keskkonna ja linnakodanike tervise paranda­
misel. See on omamoodi mõttelaadi levitami­
ne, mis sisaldab tervisele suunatud tegevust ja 
ideid. Tervislike linnade võrgu peaeesmärk on 
õppida teiste kogemustest ning jagada oma ko­
gemusi.

Otsuse alustada eeltööd linnale tervisliku 
linna staatuse taotlemiseks võttis 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 koostööd lähima tervisliku linna — 
Turuga, mis on ühtlasi Kuressaare sõpruslinn. 
Veebruaris 1998 koostati linna ulatuslikule 
statistilisele andmebaasile toetuv ülevaade 
Kuressaare terviseprofilist ja esitati MTO-le 
taotlus tervisliku linna staatuse saamiseks.

Tervislik linn taotleb puhast, hoitud ja kva­
liteetset keskkonda (sealhulgas ka kvaliteet­
set elamumajandust; stabiilset ökosüsteemi 
pikemaks ajaks; tugevat, üksteist toetavat ko­
danikkonda: paljude inimeste hoolsat kontrol­
li oma elu, tervise ja heaolu üle; esmaste vaja­
duste kättesaadavust kõigile kodanikele; laial­
dast juurdepääsu ressurssidele, kogemustele 
koos mitmesuguste kontaktidega; mitmeke­
sist, elulist ja uuenduslikku linnamajandust; 
seotust minevikuga, elanike kultuurilise ja 
bioloogilise pärandiga; optimaalsel tasemel 
tervishoiu kättesaadavust kõigile; kõrget ter-

This is to confirm that

Kuressaare
is hereby designated a member of the

World Health Organization 
Healthy Cities Network

Signed on,bchalfjof Kuressaare

Kuressaare is committed to achieve the goals 
of Phase III of the Healthy Cities project and to 

work in partnership with WHO and other cities to 
make the vision of Health for all 

in the 21st century a reality

for Phase III (1998-2002)

95



vislikku standardit (palju terveid, vähe hai­
geid).

Kuressaarel on eeldused saada tervislikuks 
linnaks, sest linnas puudub keskkonda saas- 
tav suurtootmine, olemasolev toiduainete- ja 
töötlev tööstus ei tööta keskkonnaohtlikult. 
Kuressaare on turvaline linn, kuhu ei ole jõud­
nud paljud suurlinnade pahed. Kuritegevuse 
tase on alla Eesti keskmise. Kuressaare on aja­
looline kuurortlinn, mis Nõukogude okupat­
siooni ajal kaotas tervistava linna maine. Vaa­
tamata sellele, on siin pidevalt sanatoorse mu­
daraviga tegeldud. Linna lähistel, 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 meditsiinitöötajad. 
Tehtud on mitmeid pikaajalisi uuringuid ning 
realiseeritud projekte.

Kuressaare on esimene linn Eestis, kus on 
vastu võetud oma säästva arengu programm 
— Kuressaare Agenda 21. Selles on ette näh­
tud, et keskkonnakaitsealase tegevuskava 
täitmisel on määrav osa omavalitsusel koos­
töös avalikkusega. Kuressaare Agenda järgi 
oleks omavalitsuse osa ergutada elanikke ise 
leidma võimalusi oma elulaadi muutmisel se­
nisest keskkonnasõbralikumaks. Elanike püü­
du elada alalhoidlikult ja tervislikult peavad 
toetama seadused, määrused, otsused. Sääst­
va arengu põhimõte ei sea piiranguid majan­
duse arengule, vaid on keskkonda säästev 
areng kõrgema elukvaliteedi saavutamiseks. 
"Lõppeesmärgiks on inimese tervis, mis kuju­
neb inimese ja looduse suhete tasakaalu kau­
du," on öeldud Kuressaare Agenda 21-s. Vas­
tav dokument toetab kõigi oma põhimõtetega 
Kuressaare muutmist tervislikuks linnaks, 
sest "Kuressaare kujundatakse tervise-, puh­
kuse-, kuurort- ja aedlinnaks". Tervislikuks 
linnaks saamisel on väga oluline lisaks kitsalt 
tervisprofülak tilise ja meditsiinilise teeninda­
mise parandamisele tegelda veel laiemalt ter­
vet elukeskkonda mõjutavate ettevõtmistega. 
Nii ongi Kuressaares kavandatud mitmeid lin­
nakeskkonda korrastavaid ja elukvaliteeti pa­
randavaid ettevõtmisi. Osa neist on alles poo­
leli. Tänu rahvusvahelistele programmidele ja 
sõpruslinnade koostöösidemetele on palju kor­
da saadetud.

23. novembril 1998 
toimunud ÜRO Aren­
guprogrammi ja Eesti 
Pereplaneerimise Lii­
du korraldatud koos­
olekul räägiti sek­
suaalsest ja reproduk­
tiivsest tervisest 
Eestis.

Eesti Pereplaneeri­
mise Liit (EPL) asutati 1994. aasta novembris. 
EPL-i missiooniks on kaitsta kõigi meeste ja 
naiste, sealhulgas noorte õigust valida oma 
laste sündimise aeg ja laste arv nii, et iga laps 
oleks perekonda oodatud. EPL-i presidendi, 
Tartu Ülikooli Naistekliiniku juhataja Helle 
Karro sõnul on Eestis noorte nõustamise kes­
kusi juba päris paljudes kohtades, Tallinnas 
kolm.

Riikides, kus suhtutakse seksuaalkasvatus- 
se soosivalt, on vähem 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, Põhja-Iirimaa ja Malta) on abort Euroopa 
riikides seadusega lubatud.

Eestis on noorte hulgas abortide arv viima­
sel ajal vähenenud. Oma osa selles on nõusta­
miskeskustel, nõustamine on nendes tasuta.

Anne Tallo

Ants Haavel, 
Kuressaare linnaarst, 

sotsiaalosakonna juhataja
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KLASSIKALINE RAVIM
ÜLEMISTE______________

HINGAMISTEEDE _
HAIGUSTE KORRAL... "

...TABLETTIDENA JA 
MIKSTUURINA
VEPICOMBIN®
Phenoxymethylpenicillinum

Hoppekindel penitsilliin suukaudseks manustamiseks. 
Tabletid, graanulid mikstuuri valmistamiseks.

Ravimvorm ja toimeaine sisaldus. Tablett sisaldab vastavalt 
300 000 TÜ, 500 000 TÜ või 1 000 000 TÜ 
fenoksümetüülpenitsilliini (osaliselt kaaliumisoolana). .. 
Granulaat mikstuuri valmistamiseks, mille 1 ml sisaldab 30 000 TÜ 
fenoksümetüülpenitsilliini (osaliselt kaaliumisoolana); maitselisandite­
na apelsiniaroomi ja sahhariinnaatriumi; konservandina metüül- 
parahüdroksübensoaati, värvainena Ponceau 4 RE 124.
Omadused ja farmakokineetika. Fenoksümetüülpenitsilliin 
ei lagune mao tavalise pH juures. Imendub peensoolest hästi, 
biosaadavus on 70%. Seonduvus plasmavalkudega on 55%. 
Maksimaalne kontsentratsioon vereplasmas - 2... 3 TÜ/ml - 
saabub 1.. .2 tundi pärast 300 000 TÜ manustamist.
Poolväärtusaeg vereplasmas on 30.. .60 min. Terapeutiline 
kontsentratsioon säilib vereplasmas umbes 4 tundi. Eritatakse 
uriiniga, enamasti tubulaarsekretsiooni teel. Uriinis leidub 25.. .30% 
kasutatatud annusest. Toimespektrilt sarnane bensüülpenitsilliinile. 
Näidustused. Fenoksümetüülpenitsilliinile tundlike 
mikroorganismide poolt põhjustatud infektsioonid. .. 
Annustamine. Täiskasvanule 300 000... 1 000 000 TÜ 
2...4 korda ööpäevas. ..
Lapsele 50 000... 100 000 TÜ/kg ööpäevas jagatuna 
2... 4 annuseks.
Vastunäidustused. Penitsilliiniallergia.
Rasedus ja imetamine. Võib kasutada.
Kõrvaltoimed. Allergilised reaktsioonid, düspepsia ja kõhulahtisus. 
Soolestiku mikrofloorat mõjustab vähe.
Säilitamine. Toatemperatuuril, 5 aastat.
Stabiilsus: mikstuur on toatemperatuuril püsiv 10 päeva. 
Pakend. Tabletid 300 000 TÜ, 18 tk. klaaspudelis; tabletid 
500 000 TÜ, 18 tk. klaaspudelis; tabletid 1 000 000 TÜ, 12 tk. 
klaaspudelis. Granulaat mikstuuri valmistamiseks 100 ml-ses 
klaaspudelis. Kui spetsiaalset Vepicombin® mikstuuri lahustit on 
lisatud 100 ml-ni, sisaldab mikstuur fenoksümetüülpenitsilliini 
30 000 TÜ/ml.

VEPCOMBIN®
NYCOMED
Nycomed SEFA A/S
Jaama 55В 
63308 Põlva

Telefon: 279/98 1OO
Fax: 279/98 101
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Trimetoprimiga kombineeritud
sulfoonamiid suukaudseks

manustamiseks
LIDAPRIM®
LIDAPRIM® FORTE
Sulphamethrolum
Trimethoprimum

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 bensüülpürimidiini rühma kemoterapeutikum, sulfametrool 
kuulub sulfoonamiidide rühma. Mõlemad ained pärsivad mikroorganismide 
foolhappe ainevahetust.
Bakteritsiidselt toimib järgmistesse 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, mükobakterid, riketsiad, klamüüdiad.
Näidustused. Trimetoprimile ja sulfametroolile tundlike mikroorganismide 
poolt tekitatud infektsioonid.
Kasutusalad. Kõrva, nina, kurgu ja hingamisteede infektsioonhaigused. 
Neerude ja kuseteede infektsioonhaigused. Veneroloogilised haigused 
(kaasa arvatud gonorröa). Mao ja sooletrakti infektsioonhaigused. Naha 
infektsioonhaigused.
Annustamine. Suspensioon lastele. 6 kuu...2 aasta vanusele lapsele 
2,5 ml 2 korda ööpäevas. 2...3 aastasele lapsele 5 ml 2 korda ööpäevas.
3...6 aastasele lapsele 7,5 ml 2 korda ööpäevas. 6...12 aastasele lapsele 
10 ml 2 korda ööpäevas.
LIDAPRIM® Forte drazheed ja LIDAPRIM® tabletid. Täiskasvanule |a 
üle 12-aastasele lapsele 1 forte-drazhee 2 korda ööpäevas või 2 tabletti 
(400 mg+80 mg) 2 korda ööpäevas. Krooniliste haiguste ravi algannus 
on 1 forte-drazhee 2 korda ööpäevas või 2 (400 mg+80 mg) tabletti 

2 korda ööpäevas. Säilitusannus: 1/2 forte-drazheed 2 korda ööpäevas 
või 1 (400 mg+80 mg) tablett 2 korda ööpäevas.
Neerupuudulikkuse korral tuleb annust vähendada. Tablette tuleb võtta 
hommikul ja õhtul pärast sööki rohke vedelikuga umbes 12-tunnise 
intervalliga. Manustada vähemalt 5 ööpäeva.
Alla 6 kuu vanuste laste ravimiseks LIDAPRIM®-i kasutada ei tohi. 
Vastunäidustused. Ülitundlikkus sulfoonamiidide ja trimetoprimi suh­
tes. Maksa- ja neerupuudulikkus, kollatõbi, verepildi muutused (agranu- 
lotsütoos, aplastiline aneemia, hemolüütiline aneemia, trombotsütopeenia, 
leukopeenia, methemoglobineemia), mõned nahahaigused nt. Stevens- 
Johnson'i sündroom (polümorfne eksudatiivne erüteem). Vähese 
vedelikutarbimise korral võib tekkida naha ja limaskestade kuivus. 
Rasedus ja imetamine. Ei ole soovitav kasutada.
Kõrvaltoimed. Võib tekkida iiveldus, oksendamine, sapipeetus, 
maitsehäired, transaminaaside aktiivsuse suurenemine, bilirubiini-, 
jääklämmastiku- ja kreatiniinisisalduse suurenemine. Mõnel juhul võivad 
tekkida kõhulahtisus, isutus, kõhuvalu, suukuivus, peavalu, valu jäsemetes, 
allergilised reaktsioonid, verepildi muutused (trombotsütopeenia, 
leukopeenia, aplastiline ja megaloblastiline aneemia, 
methemoglobineemia, agranulotsütoos, harva hemolüütiline aneemia, 
naha hemorraagiad). Võib tekkida superinfektsioon.
Säilitamine ja kõlblikkusaeg. 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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