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SISSEJUHATUS

Paniereatiitl, eriti kroonilist, diagnoositakse téna-
paeval vaga sageli. Paraku on aga diagnoos - pankreatiit
- tihti muutunud nagu mingiks hadavaljapaasuks, millega
tahistatakse haige ebamddraseid seedetraktihdireid, kui
meie k&sutuses olevad uurimismeetodid ei vBimalda diget
diagnoosi teha. Moistagi ei ole niisugune praktika dige,
kuid tal on oma kindlad pbhjused.

Pankrease haiguste diagnoosimise raskused on eelkdi-
ge sellest tingitud, et normaalne kdhunddre on vaike ja
asub sigaval, mille tdttu ta pole silmaga néhtav, palpee-
ritav ega kuulatletav. Samad raskused jaadvad pilsima ka
pankrease haiguste korral. Teiseks - pankreasel on suu-
red fusioloogilised reservid ja selleparast tuleb tema
héire eeile pahatihti alles siis, kui haigus on arenenud
kaugele. Suur kompensatsiooniv@ime, mis sugeneb veel ka
enamuse pankrease fermentide dubleeritusest, ongi oluli-
seks diagnoosimise raskuste pdhjuseks. Kolmandaks -
pankrease haiguste diagnoosimisel ei ole meie kasutuses
niisuguseid suure informatiivsusega diagnoosimisvdtteid,
nagu gastroskoopia ja rontgenoloogiline uurimine maohai-
guste korral.

Kdik need raskused muudavad vajalikuks ténapdevaste
teadmiste siUstematiseerimise pankrease haiguste, eriti
neist kdige sagedaima - pankreatiidi, kohta. Pankrea-
tiit on domineerivaim k6hundarme haigus, kusjuures ena-
mus teisi kdhunddrme haigusi, nagu nditeks pankrease
tsustid, pankrease véhk jt., on suuremal v8i Vahemal
madral temaga seotud. VOiks isegi odelda, et pankreatiit
on Uks véhestest pankrease haigustest, mis sisehaiguste
kliinikus omaette haigusena arvesse tuleb. See muidugi
ei tdhenda, et rdhu asetamine pankreatiidile eitaks pank-
rease Ulejddnud haiguste téhtsust.
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Pankreatiidi méiste

Pankreatiit ei ole pdletik selle sdna tGldtuntud ta-
henduses, vaid terve rea tegurite mojul tekkiv pankrease
fermentide aktiveerumine pankrease juhades koos n&aimekoe
jérgneva peptilise kahjustumisega. Pankreatiidi patoge-
nees on (hesugune, hoolimata paljudest pdhjuslikult toi-
mivatest faktoritest. Teiste sOnadega - pankreatiit on
monopatogeneetillne ja polietioloogiline haigus. Seejuu-
res sOltub etioloogillste faktorite toime erinevatel hai-
gusjuhtudel paljudest tingimustest, nagu sekretsioonifaa-
sl aktiivsus haigestumise momendil, protsessi lokalisat-
sioon jne.

Tuleb eristada &d4gedat ja krooni -
list pankreatiit!. Viimane on &ageda
protsessi tagajdrjeks. VOib arvata, et primaarselt kroo-
nilist pankreatiiti ei eksisteeri, kuigi niisugune vaide
pole seniajani faktidega usutavalt t8estamist ega Umber-
likkamist leidnud. Haiguse kroonilisele faasile eelneb
tavaliselt ikka &ge atakk, olgugi et mdnedel juhtudel
vOib &ge faas olla tagasihoidlikult valjendunud ja see-
parast vahe margatav nii haigele enesele kui ka arstile.

Pankreatiidile on iseloomulik mitmesuguse raskusega
adge algus, krooniline retsidiividega kulg ja l6pe fibroo-
si ning libistumisega, mis viib pankrease valis- ja sise-
sekretoorse puudulikkuse tekkimisele.

I kc pankreatiit

Tapseid andmeid ageda pankreatiidi sageduse ja levi-
ku kohta kirjanduses pole. Uhelt poolt on selle pdhju-
seks kliinilise diagnostika raskused, eriti kergete vor-
mide diagnoosimisel, teiselt poolt diagnoosimise erinevad
kriteeriumid autoritel. Monede andmete (S. V. L oO-

b ats ev) alusel leidub &gedat pankreatiiti 1 - 2 %



kdikidest ™ageda kdhu>”haigetest ja 0,1 - 1 % lahatud sur-
nutest.

Ageda pankreatiidi etioloogia .Jja patogenees.

Pankrease fermentide toimega on seotud ldviosa seedi-
misest peensooles. Normaalselt eritub enamus pankrease
fermente, nagu tripsiin ja lipaas, inaktiivsetena, nad ak-
tiveeruvad alles peensooles ferment enterokinaasi toimel
(Joon. 1). Enterokinaasi kdrval aktiveerivad pankrease
fermente sapp, koe laguproduktid ja bakterite toksiinid.
Seejuures ei ole fermentide aktiveerumise tdpne mehhanism
kdigis detailides selge. Nii naiteks on teada, et fusio-
loogilistes tingimustes kaitseb pankreas ennast aktiivsete
fermentide toime eest spetsiifiliste inhibiitorite abil
(tripsiini, kallikreiini ja lipaasi inhibiitorid). Kui
fermentide sekretsioon mingil pdhjusel tduseb, siis suu-
reneb samal ajal inhibiitori eritumine ja see ongi Uheks
péhjuseks, miks fusioloogilistes tingimustes ei aktiveeru
pankrease fermendid organis eneses. Teisal on avaldatud
veel arvamust, et just spetsiifiliste inhibiitorite neut-
raliseerimine on viise, kuidas enterokinaas aktiveerib
tripsinogeeni.

Pankreas eritab kolme liiki fermente: valgu, rasva
ja silsivesikute seedimiseks.

Peamiseks valke I8hustavaks pankrease fermendiks on
trupsiin, mis, nagu Oeldud, eritub inaktiivse triupsino-
geenina. Trupsiin lammutab valgud dipeptiidide ja osa-
liselt amiinohapeteni. Tema toime optimum asub pH 7,5 -
9,0 juures. Tripsiinist vahem aktiivne kimotripsiin pdh-
justab piima kalgendumist pdrast seda, kui ta on kaks-
teistsdrmiksooles tripsiini toimel aktiivseks muutunud.
Kumotrupsiini toime optimum on pH 8,0 juures. Neile li-
saks setserneerib pankreas veel teisi proteaase, nagu
kollagenaasi, nukleaasi, elastaasi, pepsidaasi jt.

Rasvad I6hustuvad kaksteistsGrmiksooles monoglitse-
riidideks ja rasvhapeteks peamiselt pankrease lipaasi toi-
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muutumin«
kutsub esile muutumise

J oon. 1. Valke ldbustavad pankrease fermendid ja nende aktiveerimine.



mel. Rasv imendub alles pérast seda, kui ta on thinenud
sapihapetega. Lipaas nagu tripsiingi eritub inaktiivsena.
Ta aktiveerub sapihapete toimel. Lipaasi toime optimum
asub pH 8,5 - 9»0 juures.

Susiveskikute seedimisest osalevad pankrease amiilaa-
sid (diastaasid), mis erituvad soolde juba aktiivsetena.
Nad jatkavad sulje ja maomahla amiloliitiliste fermentide
tegevust. Amilaaside toimel lammutatakse tarklis, gluko-
geen jt. polusahhariidid disahhariidideks, mis seejarel
peensoole rakkude harjasdarises (kutiikulas) soolefermen-
tide poolt edasi lIdhustatakse. Pankrease amilaaside toi-
me optimum on pH 6,8 - 7»0 juures. Lisaks amulaasidele
setserneerib pankreas veel laktaasi, invertaasi jt. va-
hem taéhtsaid slsivesikute seedimisest osavdtvaid fermente.

Kdik tlalesitatu kehtib fisioloogilistes tingimustes.
Ageda pankreatiidi korral aktiveeruvad
pankrease fermendid naarmes
eneses ja rindavad seejarel pankrease kudet.

Pankreatiidi vallandumise seisukohalt on kdige suure-
ma téhtsusega proteaaside ja lipaasi aktiveerumine kas
Uiksteise jarel voi siis liheaegselt. Uksteisele jargnev
fermentide aktiveerumine ja autopeptiline toime on alu-
seks &ageda pankreatiidi faasilisele kulgemisele (turse,
hemorraagiline nekroos, rasvnekroos). Peab otsekohe mar-
kima, et pankreatiidi patogeneesi faasidel on kliiniline
ja prognostiline tdhtsus.

Kui rohk pankrease juhades mingil pdhjusel tduseb
(papilla Vateri liited v0i kestev spasm, kivi papilla
Vateris, Uhissapijuha epiteeli metaplaseerumine ja juha
kitsenemine), siis vdib pankrease juhade takistusest
proksimaalne epiteel mehhaanilisel teel vigastuda (joon.
2). Vigastatud epiteelirakkudest vabaneb ferment tsiito-
kinaas, mis toimib tripsinogeenile enterokinaasi sarna-
selt. Aktiveeritud tripsiin omakorda aktiveerib teisi
proteoliitilisi fermente.



Kuld trupsinogeeni aktiveerumine pankrease juhades ei
ole pankreatiidi ainus patogeneesimehhanism. Uheaegselt
fermentide kontsentratsiooni tdusuga pankrease juhades te-
kib fermentide inhibiitorite defitsiit, mittevastavus ak-
tiveeritud fermendi ja inhibiitori kontsentratsiooni vahel
(T.E. Volkov, I*S. SavoStsenko,

AAA. Selaguro v). 1.S. SavoStsenko

i 7 ,

m
J oon. 2. geda pankreatiidi etioloogilised
faktorid: 1 iliopankreaatiline refluks; 2 -

duodenopankreaatlllne refluks; 3 - epiteeli me-
taplaasia.

arvates ilmneb inhibiitori defitsiit kergemini valguvaeso
toidu korral, sest inhibiitori sinteesiks tarbib organism
toiduvalke.

Teiseks pankreatiidi patogeneesi osamehhanismiks on
pankrease sekretsioonifaasi aktiivsus. Teiste sCnadega,
tripsiini produktsioon, aktiveerumine ja autopeptiline
aktiivsus on seda tugevam, mida aktiivsemas sekretsiooni-
faasis on pankreas. Siin katkeb seletus, miks pankrea-
tiidi age atakk vallandub sageli just pérast alkoholi
pruukimist v6i rohket sdéomist.
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Mdistetavalt on pankrease sekretsiooni aktiveerimine
vaid uUks nendest toimemehhanismidest, mille kaudu alkohol
vOtab osa pankreatiidiataki vallandamisest (joon. 3)« Al-
koholi toimel ergutub maosekretsioon. Vaba soolhape vabas-
tab peensoole limaskestast aga rohkelt sekretiini ja pank-
reotsumiini - spetsiifilisi pankrease sekretsiooni erguta-
vaid hormoone* Alkohol tekitab papilla Vateri piirkonnas
kakete istsdrmiksade limaskesta turse ja takistab sellega
pankrease sekreedi voolamist kaksteistsdérmiksoolde. Kahe
GUlalnimetatud alkoholi toime lheaegsel esinemisel tekib
rohke pankrease sekretsioon ja uhtlasi sekreedi valjavoolu
peetus pankrease juhadest. See omakorda pdhjustab rdhu
tousu pankrease juhades ja epiteeli vigastumise kaudu tsu-
tokinaasl vabanemise.

Lisaks sellele pdhjustab alkoholi pruukimisega paha-
tihti kaasnev oksendamine duodenaalsisaldise refluksi Uhis-
sapijuhasse ja pankrease juhadesse ning, nagu margib
A.D. McCutcheon, enslumide aktiveerumise. Ana-
loogiline duodenaalsisaldise refluks vdib tekkida vaga tu-
geva flsioloogilise reaktsiooni tulemusena, nditeks parast
rohke ja vaga rasvase toidu sdomist.

Seega on neid tegureid, mis aktiveerivad pankrease
fermente ja takistavad aktiveeritud fermente sisaldava
pankreasemahla valjavoolu kaksteistsdrmiksoolde, Usna pal-
ju. Enamasti toimivad nad kompleksselt. Kuigi pankrea-
tiidi paljud etioloogilised faktorid on tanapaeval teada,
ometi pole tervel real haigusjuhtudel selge, miks tekkis
pankrease fermentide aktiveerumine ja autopeptiline ak-
tiivsus. Seda nn. idiopaatilist pankreatiiti esinevat
Z. Mafatka andmetel 32 %, A.D. McCutch -
eon 1 jJargi aga 16 - 50 % juhtudest. Margitakse ka
pariliku komponendi osavdttu pankreatiidi patogeneesist,
samuti omistatakse teatud osa hiperparatireoidismile
(VM. Laztsevker). Kaltsium vdib ladestuda
pankrease juhadesse, kui tema kontsentratsioon veres tdu-
seb, sest kaltsiumi kontsentratsioon pankrease mahlas on
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J oon. 3. Alkoholi toimemehhanism &geda pank-
reatiidi korral.

vordeline sisaldusega veres. Kaltsiumi ladestumine soo-
dustab paisu pankrease juhades. Ta kiirendab ka triipsi-
nogeeni aktiveerimist.

Iktiveerunud tripsiin ei rinda otsekohe pankrease
naarmekude, vaid interstitsiaalkude. Esmajoones kahjustu-
vad interstitsiaalkoe veresooned, mille tulemuseks on he-
mostaas, verevalandused, trombide tekkimine ja turse.
MBnikord nimetataksegi pankreatiidi seda faasi pankrease
turseks ja peetakse pankreatiidi erivormiks.

Seega on pankreatiidi algfaasis esiplaanil mitmesu-
gused vaskulaarsed muutused, nagu hemorraagia, turse ja
tromboos. Aktiveeritud pankrease fermendid atakeerivad
veresooni mitmel viisil, suurendades veresoonte labilask-
vust, vabastades rakkudest adenosiindifosforhappe jne.

(Joon. 4).



Kuld suur osa vaskul&arsest efektist pankreatiidi kor-
ral on seotud teise proteoluitilise fernendi (hormoonitao-
lise aine) - kallikreiini - toimega. Kallikreiin eritub
pankreasest inaktiivse profermendi kallikreinogeenina, ais
aktiveerub alles kaksteistsdrmiksoole valendikus. Pank-
reatiidi korral toimub aktiveerumine pankrease juhades
tripsiini toimel. Kallikreiin omakorda viib aktiivsete
polupeptiidide, nn. kiniinide (kallidlin, braduklnllIn)
moodustumisele. Viimased on tugeva vasoaktiivse toimega
ained ja nende mdjul suureneb pankrease veresoonte labl-
laskvus, toimub kapillaaride laienemine ja vedeliku val-
jatungimine veresoontest. Pankreas tursub, temas tekivad
hemorraagilise nekroosi kolded ja ilmneb rida kliinilisi
slimptoome, mis iseloomustavad haiguse seda staadiumi: nao
punetus, arteriaalne hupotoonia ning kollaps, raske vormi
korral dehidratatsioon ja Sokk. Haiguse tursefaasiga seos-
tub Iml tromboflebiitide tekkimine, verejooks seedetraktist
ja aneenmia. *

Patogeneesi jargmises faasis tekib rasvnekroos, mis
on pdhjustatud aktiivse rasvuldhustuva fernendi - lipaa-
si - toimest. Lipaasi peamisteks aktiveerijateks peetak-
se sappi ja sapisooli. Viimased erituvad osaliselt ka
hemorraagilise nekroosi kolletest. Lipaasi toimel tekib
rasvnekroos eelkdige pankreases eneses. Kuid sellega ei
tarvitse patogeneesiahel katkeda. Edasises mangib suurt
osa pankrease aktiivsete fermentide tungimine verre
(Joon. 4 ja 5)» mille tulemusena tekivad nn. pankre eeva-
lised enslumi kahjustuse kolded. Niisugused kolded vdivad
asuda nahal (naha rasvnekroos), serooskelmetel (pleura-,
siidamepauna ja kd8hukelme lestmetel), mesenteeriumil, mak-
sas, neerudes jm. organites.

Hipertripsineemia ja -lipaseemia kdrval esineb pank-
reatiidi korral samuti huperamulaseemia. Piltlikult val-
Jjendades putab organism nagu vabandeda amiillaasi liiast.
Hiperamilaeeemial ei ole patogeneetilist tdhtsust, sest
amilaasid erituvad aktiivsetena juba fisioloogilistes
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J_oon. 4. Pankreatiidi algfaas. Pankrease fenen-
did tungivad interstitsiaalkoesse l&bi aatsinuse epi-
teeli rakkude. Kapillaaride kaudu jouavad_ aktiveeri-
tud fermendid vereringesse; toimib Termentide vabane-
mine.

tingimustes, kull aga kliiniline vaartus. Amulaasipeeg-
Ii tdus veres ja uriinis viitab kaudsel teel pankrease
teiste fermentide aktiivsusele ja toimele ning on niivii-
si haiguse iUheks oluliseks kliinilis-laboratoorseks simp-
toomiks.

Xgeda pankreatiidi patogeneesi vGib vOtta kokku jarg-
mise skeemina (joon. 5).

I18puks margime seda, et haiguse raskus sdltub suures-
ti sellest, millises patogeneesi faasis protsess asub.
Prognoos tursefaasis (suremus 5 %) on palju soodsam kui
nekroosifaasis (suremus 50 - 90 %). Seejuures ei pea hai-
gus tingimata l&bima kdiki patogeneesi staadiume, vaid
voib alati peatuda. Viimasel faktil on suur prognostiline
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ja ravi-taktikaline tShtsus. Kui protsess pole jdudnud vai-
ja tripsiini-kallikreiini toime faasist, siis saab teda
peatada spetsiifiliste inhibiitorite abil (trasilool, tza-
lool jt.), kuid juba formeerunud rasvnekroosile nimetatud
inhibiitorid ei toimi.

Sekundaarselt vdivad nekroosikolded ka infitseeruda,
tekitades pankrease madaseid tusistusi - abstsesse. See
raskendab haiguse kulgu tunduvalt. Cnneks peatub pankrea-
tiit B.D. Palmeri andmetel tervenisti 75 % juhtu-
dest tursefaasis, 15 % juhtudest tekib rasvnekroos ja ai-
nult 10 % - abstsessid.

Igeda pankreatiidi kliiniline pilt.

lgeda pankreatiidi juhtivaks sUmptoomiks on valu.
Valu on pbhjustatud nii suurenenud pankrease survest so-
laarpleksusele, kui ka pankrease enese retseptorite haara-
tusest. Samuti vOib valu pdhjuseks olla sekreedi pais ja
rohu tous pankrease peajuhas. Valu tekib enamasti &akki ja
saavutab kiiresti haripunkti. Tuupiline on keskkdhu ja
naba piirkonna valu, kuid pole haruldane ka valu vasemas
vdi paremas kdhupooles. Valu on niivdrd tugev, et haiged
ei oska teda sageli lokaliseerida. Ta vOib irradieeruda
laialdaselt - kilgedesse, selga, vasemasse dlga vdi isegi
siidame piirkonda.

Valu valtab vaga erinevalt - 48 - 72 tundi ja kauemgi.
Valu on ennemini pidev kui mingi ritmiga. Vahel, kui hai-
ge kdverdab pdlved, tdmmates nad vastu kdhtu, siis valu
ndrgeneb. Oksendamine haigele kergendust ei too.

Nagu juba margitud, vallandub Sge pankreatilt (ja
valu) parast alkoholi pruukimist ja rohket séomist. Need
kaks olulist patogeneetilist faktorit esinevad pahatihti
Sgeda pankreatiidi haige anamneesis.

Haiguse alguses on kdhu palpatoome objektiivne leid
tugevast valust hoolimata tagasihoidlik. See on liks toe-
tuspunkte, mis aitab eristada agedat pankreatiiti kdhu-
00neorganite teistest agedatest haigustest, mille puhul



lihaste reflektoorne kaitsepinge ilmub marksa varem ja tu-
gevamana (naiteks ddsorganite perforatsioonid jne.).

f£geda pankreatiidi haigete nagu vOib vasoaktiivsete
ainete toime tdttu olla punetav-tsidanoo-
tiline . Kollaps koos mdnikord esineva aneemiaga aga
omakorda vdib tekitada naha kahvatuse. Aneemi a
johtub enamasti seedetrakti verejooksudest, mis avalduvad
kas siis ver i roe vii verioksena

(G. Dimovi andmetel esineb seedetrakti verejookse
16 % &geda pankreatiidi haigetel.)
Vahetpidamatu o ksendamine sugeneb mao

reflektoorsest pareesist ja, nagu tdhendatud, kergendust
haigele ei too. See tdik aitab oksendamist pankreatiidi
korral eristada oksendamisest maohaiguste puhul. Viima-
sed kergendavad haige seisundit tunduvalt. Oksendamisele
sekundaarselt tekivad e ks i koosi nédhud (naha ja
limaskestade kuivus, lihastoonuse vahenemine jne.).
Tursunud pankrease survest Uhissapijuhale vdib moni-
kord ilmuda kergekujuline me hhaaniline i K-
terus, mis avaldub uriini tumenemises, savitaolises

valjaheites, urobilinogenuuria kadumises ja huperbilirubi-
neemias.

Kehatemperatuur on haigel alguses normaalne, hiljem
aga tduseb, mis on seotud nekroosiproduktide imendumisega.
Vaga kdrge palavik osutab bakteriaalse infektsiooni lisan-
dumisele.

Keelele tekib paks répaseilmeline katt (ei ole
spetsiifiline pankreatiidi sumptoom!).

Vordlemisi varakult v6ib leida véokujulise naha-
hiperesteesia tsooni vasemal kdhul
kuni kaenlajooneni. Praktika naitab, et mitte alati pole
naha tGlitundlikkuse tsoon védkujuline vdi keskjoonest va-
semal (joon. 6).

Rida sumptoome ilmub pérast seda, kui aktiivsed pank-
rease fermendid vere ja limfi kaudu teistesse organitesse
tungivad. Nii vOib leida nahaaluse koe
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nekroosi rddeid. Sinakas varvus kéhn kulgseintel
(Gr ay-Turne ri sumptoom) vo6i naba Umbruses

(Culleni slimptoom) peegeldavad trupsiin-kallik-
1 - pankrease pea protsessi korral,
2 - pankrease keha protsessi korral,
3 - pankrease saba Ulaosa protsessi korral,
4 - pankrease saba alumise osa protsessi korral.

reiini toimet. Rasvnekroosi kolded vdivad pdhjustada
maksa suurenemist ja valulikuks muutu-
mist, VOib ilmuda vedelik pleura-, perikardi
vO6i kBhubdnde, mis on jallegi seotud aktiivsete fermenti-
de, eeskatt lipaasi toimega serooskelmetele. Vedelik
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punktaadls on kdrge amiilaasiaktiivsusega ja sageli hemor-
raaglline.

Pankrease juhade I6hkemine ja sekreedi tunginine ké-
huédnde vdib aga olla varajase astsiidi pdhjuseks.

Irdpsiini-kallikreiini poolt kahjustatud neerud rea-
geerivad ol igo - ja anuuriaga.

TrSpsiini toime vere ja kudede valkudele avaldub
hipoproteineemias, hipoprot-
rombineemias ja hfipof ibrino-
geneemias.

Xgedat pankreatiiti iseloomustab rida nihkeid labo-
ratoorsetes n&itajates, millest osa on Usna mittespetsii-
filist laadi. Orgaalsai veetustuaine viib hemokontsent-
ratsiooni tdusule ja hematokriti naitajate kdrgenemisele.
Settereaktsioon kiireneb nekroosiproduk-
tide imendumisest ja bakteriaalsest invasioonist. Juba
Sige varakalt suureneb leukotsiiotide arv
10 000 - 15 000-ni. Leukotsultide arvu rohkenemine lle
20 000 osutab aga G- Hafdrakovi arvates juba
nekroosile. Kaltsiumi kogunemine rasvnekroosi kolletesse
ja neerupealiste koore aktiivsuse téus on h U p O-
kalt seemia péhjuseks. Elipokaltseemia ilmub
harilikult 3. - 10. haiguspaeval ja on vordeline rasvnek-
roosi ulatusega.

Koige spetsiifilisemaks Sgeda pankreatiidi labora-
toorseks nSitajaks on amiulaseemia ja

-—uuria. Imilaasiaktiivsuse maaramiseks kasutatavad
meetodid pbhinevad térklise lammutumisel pankrease asu-
laasi toimel. Jarelejdanud tarklis tehakse kindlaks vSr-
vusreaktsiooni abil joodiga. Formaalseks amilaasiaktiiv-
suseks loetakse 16-64 Uhikut Vohlgemuthi jfirgi vdi kuni
400 Uhikut Smith-Roe jargi. Kuil tekib Sgeda pankreatiidi
kahtlusl siis tuleb aaulaasiaktiivsust uurida nii veres
kui ka uriinis. [Imilaasiaktiivsuse uurimine duodenaalmah-
las ei ole oluline, sest fernendi aktiivsus on ageda prot-
sessi korral duodenaalsisaldises madal ja pddrdvdrdeline

- 17



fermendi aktiivsusega veres. Pealegi ei 0igusta end duo-
denaalsondeerimine haiguse &dgedas perioodis.

Hiuperaml laseemia diagnostiline vaartus &geda panierea—
tiidi korral sdltub sellest, kas patsiendil pole mingit
teist haigust, mis vOib anda amulaasiaktiivsuse tdusu ve-
res. Kdrge amulaasiaktiivsuse pOhjustab nditeks parotiit.
Amulaasipeegli mdningast tdusu on leitud veel ka nende or-
ganite haiguste puhul, mis on kas anatoomiliselt, funkt-
sionaalselt vGi haigusprotsessi kaudu tihedalt seotud
pankreasega. Niisugusteks on nditeks maohaavandi penet-
ratsioon pankreasesse, maksa- ja sapiteede haigused, pe-
ritoniit, ileus, apenditsiit jt. D.U. Kl imansk:
arvates pohjustab hiiperamillaseemiat ka pankrease funktsi-
ooni héire, kuid amulaasipeegli tdus veres ei Ulleta nii-
sugusel juhul 256 dhikut. Selle kohta saab aga esitada
vastuvditeid. Hea eespool nimetatud seisundite ja haigus-
te korral ei saa olla kindel, et haaratud pole samaaeg-
selt ka pankreas, mis on vOib-olla hiuperamilaseemia otse-
seks pOhjuseks.

Amulaasiaktiivsus &geda pankreatiidi haigete veres
sdltub fermendi eritumise ja h&vinemise kiirusest ning va-
hekorrast. Praktikas on sageli vaga raske tabada hupera-
mulaseemia kdrgpunkti, sest amilaasipeegel veres kdigub
suures ulatuses ja lihikesete intervallidega. Veres tou-
seb amulaasiaktiivsus harilikult juba paar tundi péarast
adgeda pankreatiidi algust ja normaliseerub 24 - 72 tunni
jooksul. Kuid samal ajal ei luba amulaseemia kérgus kind-
lalt otsustada pankreatiidi anatoomilise ulatuse ja ras-
kuse ule, samuti nagu ei luba eristada nekroosi tursest.
Teatud oletusi vdib siiski teha.

Amilaasiaktiivsuse kiire tdus ja kiire normaliseeru-
mine viitavad nditeks pankrease tursele ja on suhteliselt
hea prognoosi tunnuseks. Pisivalt kérge amulaseemia vdi
amulaasiaktiivsuse pidev kdrgenemine on seevastu halva
prognoosi tunnusteks. Samal ajal peab aga silmas pidama
tdika, et amulaasiaktiivsus veres vdib olla pilsivalt kor-
ge siis, kui amilaas imendub astsiidivedelikust.
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Uis puutub amfilasuuriasse, siis jargneb see amilaaei
verepeegli tdusule 2 - 4 tunnise intervalliga« Seeparast
on pankreatiidikahtlase haige korral G6ige uurida amilaasi-
aktiivsust nii veres kui ka uriinis, sest pahatihti ei ole
voimalik anamneesi pbGhjal otsustada, millal protsess téapselt
algas. Koigi v@imalike feraendiaktiivsuse nihete leidmiseks
on vaja uurida amilaasinlvoa véhemalt kaks korda péaevas,
seda eriti paari esimese haiguspaeva valtel.

Praktilisteks vajadusteks on taiesti piisav amilaasi-
aktiivsuse kindlakstegemisest, kuigi lipaasi ja tripsiini
aktiveerumisel on médrksa suurem patogeneetiline t&hendus.
Seejuures puudub trupsiini md&dramisel praktiline vaartus ka
selle tdttu, et veres leidub mitmesuguseid proteoliltilisi
fermente, mis I8hustavad Uhesuguselt kasutatavaid proteiini-
substraate, nagu kaseiini, munaalbumiini, kuivseerumit jt.

Langerhansi saarekeste rakkude kahjustumisel tekib &ge-
da pankreatiidi sumptoomina hiperglikeemia
ja glikosuuria (sumptomaatiline ehk sekundaar-
ne diabeet). Tuleb aga tadhendada, et mdrksa sagedamini esi-
neb sekundaarne diabeet kroonilise pankreatiidi l0ppfaasis,
kus ta on uheks klassikaliseks simptoomiks.

Zgeda pankreatiidi v0i siis kroonilise pankreatiidi &ge-
nemise korral leitakse haigete verest antikehi pankrease koe
ekstrakti suhtes (S. Ye 1lbr i). Raske on aga praegu
O0elda, kas nendel tsirkuleerivatel pankrease antikehadel on
patogeneetiline vB8i diagnostiline t&htsus. Vdimalik, et nad
osutavad immunoloogilise «samehhanirani lilitumisele pankrea-
tiidi patogeneesi. See kisimus vajab aga ilmtingimata eda-
sist uurimist.

Instrumentaalsed uurimismeetodid abistavad &dgeda pank-
reatiidi diagnoosimisel vahe. Rindkereelundite rontgenoloo-
gilisel uurimisel vdib leida parempoolset f lu i d O-
tooraksit ja samapoolset basaalset plaat«*™
atelektaasi (joon. 7)» Plaatatelektaas (atelect-
asis dlIsciformls) ehk Fleischer! atelektaas on kopsusagariku
vOi selle osa plaaditaoline kokkuvajumine, mis on nadhtav kop-
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su allvaljas 0,1 - 0,5 cm laiuse ja 1,0 - 3,0 cm pikkuse
horisontaal- v6i plikijoonena. Plaatatelektaas liigub
hingamisega slinkroonselt ega ristu interloobiumi varjuga.
Sekundaarselt vdib plaatatelektaas infitseeruda - tekib
nn. basaalne pulmoniit. Plaatatelektaasi pdhjustavad
thelt poolt aktiveeritud fermendid, mis jouavad kopsu lim-
fi kaudu ja teiselt poolt kdhuddne protsessist tingitud
samapoolse vahelihasekupli véhene Iiikuvus.

Igeda pankreatiidi kliinilise pildi vdib kokkuvdtli-
kult esitada nii nagu joonisel 8.

lgeda pankreatiidi diag-
noosimine.

Eelpool kirjeldatud
kliinilise pildi alusel
ei ole &geda pankreatii-
di diagnoosimine raske.
Raskused tekivad aga
peamiselt kergete ja
atiupilise kuluga vor-
mide korral. Niisugus-
tel juhtudel peab sil-
mas pidama koiki vdima-
likke diagnostilisi
toetuspunkte, nagu nai-
teks haiguse alguse
seost rohke sdéomise ja

alkoholi pruukimisega, J 0P|1. I7. Par?mﬂoolne ba-
~ - saalne plaatatelektaas (ront-
varem pbetud sapiteede genogra%m). (

haigusi jne.

Pankreatiidi esimestel tundidel esineb mdrgatav
dissonants raske Uldseisundi, tugeva kdhuvalu ja suhte-
liselt tagasihoidliku palpatsioonileiu vahel. Lihaspin-
ge tekib harilikult hiljem. Diagnoosimise juures on olu-
line laboratoorne diagnostika, eriti fermentide aktiiv-
suse nihked veres ja uriinis. Maaramise juures tuleb
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J oon. 8. Xgeda pankreatiidi kliiniline pilt (skeem).



pidada silmas eespool toodud amiillaasiaktiivsuse muutumise
seadusparasusi. Negatiivne leid — s.o. normaalne vere See-
rumi amilaasiaktiivsus - ei valista &gedat pankreatiiti vdi
"kroonilise &genemist.

Xgeda pankreatiidi simptoomid sdltuvad haiguse (ana-
toomilise kahjustuse) faasist. Monel haigel piirdub pank-
reatiit tursefaasiga, teistel tekib aga hemorraagiline ja
rasvnekroos. Kuivdrd pankrease turse ja nekroos on erine-
va ravitaktikalise ja prognostilise tdhendusega, siis peab
igal konkreetsel juhul Uritama kindlaks teha, kas haigus
on tursefaasis v0i juha Ule lainud nekroosiks. Turse- ja
nekroosifaaside eristamise mdningad vdimalused on esitatud
jérgnevas tabelis (G. Mal fdrakovi jargi).

Stmptoom Turse Nekroos
Leukotsiitoos 10 000 - 20 000 20 000 - 35 000
Kollaps, 60kk ei ja
Ikterus sageli . harva
Tere suhkur normaalne sageli hiperglikeemia
Amilaasiaktiivsus alati hiperami- sageli hiperamilasee-

laseemia mia
Retsidiivid sageli harva

Kuigi tabelis esitatud pankrease turse ja nekroosi
eristamise sumptoomide konstellatsioon ei ole kaugeltki
kindel ja alati kasutatav diagnostiline kriteerium, ometi
peab teda the v6imaliku variandina arvestama. Pankreatii-
di turse- ja nekrooeifaasi peab alati piliidma diferentsee-
rida. Seejuures ei ole diagnoosi formuleerimisel turset
ja nekroosi vaja dra méarkida, sest nad pole haiguse erine-
vad vormid, vaid Uhe ja sama pankreatiidiprotsessi staa-
diumid (raskusastmed).

Xgeda pankreatiidi vdimalusele peab mdétlema iga nn.
ageda kdhuga haige puhul. Ebabige diagnoos vdib &geda
pankreatiidi haige viia antud momendil mittevajalikule
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operatsioonile, mis veelgi komplitseerib haige niigi juba
rasket seisundit nditeks fistulite v3i siis abstsesside
tekkimise téttu. On palju k6huddneelundite &gedaid haigu-
si, mille korral arsti ette kerkib vajadus eristada neid
adgedast pankreatiidist. Eriti peab silmas pidama mao- ja
ksksteistsérmiksoole haavandi perforatsiooni, ussjatke
perforatsiooni, mesenteriaaltromboosi, &gedat sooltesul-
gust ning miokardi infarkti. Tingimata tuleb arvestada
haiguse eelnevat anamneesi ja olukorda, millega seoses
haigus tekkis.

Hao- ja ussjatke perforatsiooni korral tekib lihaspin-
ge kiiresti. Sooltesulgust iseloomustab meteorism, feka-
loidne okse, rontgenoloogilisel uurimisel leitakse sooltes
vedelikunivooga gaasikogumeid (Kloiberi kausid). Mesen-
teriaaltromboosi korral on kollaps ja fiokk haiguse algul.
tugevamad ja kestvamad kui ageda pankreatiidi puhul. Va-
rakult esineb kdhulahtisus ja véaljaheites on verd.

Ldpuks peab igal vanemaealisel, kellel esinevad ila-
kéhuvalud, tegema elektrokardiogrammi, et valistada mio-
kardi infarkti.

Xgeda pankreatiidi tlisistused.

Kdigepealt tuleb mérkida seika, et paljud kliinilised
nahud, mida on peetud pankreatiidi tisistusteks, kuuluvad
tegelikult haiguse sumptoomide hulka. Niisugusteks néhtu-
deks on naiteks kollaps, sumptomaatiline diabeet jt. Xge-
dal pankreatiidil on sisuliselt vaid kolm arvestatavat ti-
sistust. Need on abstsessid, fistu-
lid ja tsistid.

Abstsess tekib nekroosi korral, kui bakterid soolest
tungivad pankrease koesse. Sagedaimad on soolebakterid
(B. coli). Abstsesside tekkele pankreases viitavad hal-
gusndhtudele lisanduv vappekilm, palaviku tunduv kdrgene-
mine ja haige seisundi jarsk halvenemine.

Fistulid (uurised) on suhteliselt harvaks pankreatii-
di tisistuseks. Nad tekivad parast operatsiooni vdi nek-
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roosi labimurdumisel. Sagedaimad on uurised pankrease ju-
hade ja ristikaarsoole vdi naha pinna vahel.

Kui pankreas laguneb, siis tekivad temas 86ned. Vii-
mased asuvad harilikult pankrease peas. Pankreas jStkab
sekreedi eritamist sellesse 606nde ja viimane hakkab suure-
nema. Tsustid on kas Uksikud v6i neid on palju. Nad si-
saldavad nekrootilist koemassi vdi labipaistvat vedelikku.
Tslsti diagnoosimine on esialgu vSga raske, sest Sgedas
faasis tekkivad tsistid on enamasti vdikesed. Diagnoos
selgub pahatihti alles operatsiooni ajal.

lgeda pankreatiidi ravi.

lgeda pankreatiidi haiget ravitakse peamiselt konser-
vatiivselt. Alati peab aga olema valmis operatsiooniks,
kui selleks peaks tekkima vajadus. Operatsioon seisneb
pankrease kapsli avamises turse korral, novokaiiniblokaadl-
des pankrease umber ja destruktsiooniioldele killaldase
drenaazi loomises.

lgeda pankreatiidi haige konservatiivses ravis on kolm
péhisuunda, mida teatud variatsioonidega tuleb kasutada iga
haige juures. Need on pankrease fermentide aktiivsuse al-
lasurumine, vditlus Zoki ja kollapsiga, vditlus infektsi-
ooniga.

1. Pankrease fermentide aktiivsuse allasuru-
mine (autopeptilise tolme IGpetamine).

Esmaseks nbudeks selle eesmargi saavutamisel on pank-
reasele fisioloogilise rahu loomine.,, Selle tottu ei anta
haigele esimestel haiguspdevadel midagi suu kaudu. Et vS-
hendada mao soolhappe hulka, mis jouaks kaksteistsdrmik-
soolde ja ergutaks sekretiini eritumist, selleks eemalda-
takse nina kaudu makku viidud sondi abil pidevalt maosi-
saldis. Elektroluutide, vedeliku 3ne. vajadus korvatakse
parenteraalsel teel organismi viidavate lahuste abil.
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Tavaliselt piisab mdnepaevasest naljadieedist. See-
jarel minnakse pikkamédda ile haige toitmisele suu kaudu,
andes algul toite, mis ergutavad pankreast vahe (pudrud,
piim, piree, kuivikud, tummid).

Uitnarvi talitlusega seotud pankrease sekretsiooni pi-
durdamiseks peab haigele manustama anti kol iin-
ergilise toimega ravimeid. Koiiinergillse narvi-
slisteemi blokaad peab olema suhteliselt lihiajaline, vdima-
likult perifeerne ja spetsiifiline. Ei ole soovitav manus-
tada neid antikoliinergilise toimega ravimeid, mis samaaeg-
selt blekeerivad organismi teisi olulisi vegetatiivseid
funktsioone, nditeks vererdhu regulatsiooni. Viimase seiga
tottu pole kollapsi ohu korral soovitav haigele anda gang-
lionblokaatoreid, nditeks pirileeni jt. Perifeerse toime-
mehhanismi tdttu on sobivaimaks atropiin (sol. atropini sul-
furici 0,1 % 0,5 ml kaks kuni kolm korda péevas).

Kéige paremini saab pankrease fermentide aktiivsust al-
la suruda spetsiifiliste tripsiini-kallikreiin! inhi-
biitorite abil (trasylol, tzalol, iniprol, jt.).
See patogeneetilise ravi oluline meetod hakkas arenema viie-
kimnendatel aastatel. Trupsiint-kallikreiini inhibiitorid
inaktiveerivad juba aktiveerunud tripsiini ja kallikreiin!,
takistavad teatud maaral turse uleminekut nekroosiks, kuid
ei mGjusta samal ajal nende fermentide teket. Nii véaldivad
trasilool ja temale sarnased preparaadid pankrease nekroo-
se, kuid ei kaota juba tekkinud nekroosi. Samuti ei mineta
trasilool pankreatiidi uute atakkide vfimalust. Sellest
hoolimata on uute nekroosikollete tekkimise ohu téttu trasi-
looli vaja manustada ka siis, kui pankreatiit on ule l&inud
nekroosifaasi. Pealegi ei ole pankrease turse ja nekroosi
kliiniline eristamine tihti vdimalik.

Esmakordselt eraldati tripsiini ja kallikreiin! inhi-
biitor E.K. F re y poolt 1950.a. Tema molekulkaal on
11 600. 1952.a. saadi inhibiitor juba puhtal kujul ja nime-
tati trasitlooliks. Tooéstuslikult toodetakse trasilooli kon-
nade ja veiste suljenddrmetest. Inhibiitor doseeritakse
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Uhikutes« tiks Uhik on niisugune trasilooli hulk, mis 2
tunni jooksul pH 8 juures vahendab 2 Ghiku kallikreiini
aktiivsust poole vdrra. Samaaegselt inaktiveerib ka trup-
siin, kusjuures kallikreiini ja tripsiini inaktiveerumise
suhe on 4 ; 1.

Trasulooli manustatakse parenteraalselt tilkinfusioo-
nina - 10 000 - 40 000 kailikreiinituhikut 300 - 500 ml-s
flsioloogilises lahuses pédeva jooksul. Ménikord on vaja
aga kasutada mérksa suuremaid doose (vt. joon. 9)« Ravi
kestus varieerub paarist pdevast paari nddalani. Esimestel
paevadel on soovitav trasilooli manustada kaks korda péevas.
V. VaSkjalis soovitab algul viia organismi suur
kogus antifermenti, manustades esimese 10 minuti jooksul
5000 - 10 000 dhikut lahjendamata preparaati, edaspidi aga
piirduda tiikinfusiooniga. Tilkinfusiooni teel manustamise
pdhjuseks on td8ik, et inhibiitor kaob organismist kiiresti.
Naiteks lUhe tunni mdddudes jé&ab vereringesse vaid 1/5 alg-
doosist.

Trasllooli kasutamisel tisistusi ja vastunaidustusi ei
ole. 4y

Pankrease truptilist aktiivsust pidurdab rida sintee-
tilisi aineid, nditeks epsilonamiinokap-
roonhape . Viimast manustatakse 5 g 200 ml-s
5%-lises glikoosilahuses (0.S. Kot snev). Péeva
jooksul peab haige saama 10 - 20 g preparaati. Kui haige
seisund paraneb, antakse talle suu kaudu 1 g kaks korda
paevas. Epsilonamiinokaproonhape pidurdab ka fibrinoluisi.
Seda seika peab arvestama juhtudel, kui haige samaaegselt
pdeb isheemiatdbe.

2. Voitlus Soki ja kollapsiga.

Sel eesmérgil on eriti oluline valuvasta-
ne voitlus. Soojusravi (soe kott) tavaliselt
haigele kergendust ei too ja vGimalike seedetrakti vere-
jooksude tdttu ta Oieti ndidustatud polegi. Morfiin, mis
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kutsub esile sphincter 0ddi spasme, soodustab veelgi pank-
reatiidi patogeneesi jatkumist. Soodsam on promedooli (1%-
list lahust 1 -2 ml) manustamine, eriti koos atropiiniga.
Voib katsetada nitroglitseriini keele alla. Mdnikord Kérval-
dab valu aga alles paravertebraalne v8i siis paranefraalne
blokaad.

Haigele manustatakse tilkinfusioonina 1,5-2 liitrit
flusioloogilist lahust ja 200 ml vereplasmat 1 - 2 korda pée-
vas. Vaga kontsentreeritud glikoosilahuseid pole soovitav
anda, samuti nagu insuliinigi. Pd&hjuseks on nende vagotroop-
ne toime.

Kui kollaps on juba tekkinud, siis peab haige saama
glikokortikoidhormoone hoolimata nende
diabetogeensest toimest. Glukokortikoidid aktiveerivad adre-
naliini, soodustades tema lulitumist rakku. Vererdhk tduseb.
Lisaks sellele tdstab vererdhku veresooni reguleeriva keskuse
ergutumine ammoniaagi rohkest moodustumisest nende hormoonide
toimel. 0.S. Kot sn e v soovitab lihiaegset ja energi-
list ravi: 3 -6 pdeva valtel tuleb musklisse viia 100 - 125
mg hlidrokortisooni vdi 300 mg kortisooni. Kui efekt on védhe-
ne, lisada ka katehoolamiine, néiteks adrenaliini, noradrena-
liini vOi sinteetilist preparaati mesatooni (1»0 1%-list sol.
mesatoni naha alla).

Juhul, kui on vaja haiget opereerida, ka siis on soovi-
tav kasutada glukokortikoidhormoone. Sellisel juhul vdib teha
umber pankrease blokaadi hudrokortisooni ja novokaiiniga (100
mg hidrokortisooni ja 50 ml 0,25%-list novokaiinilahust).

3. Voitlus infektsiooni vastu.

Nekroosikolle on heaks sddtmeks soolest Uhissapijuha kau-
du sisenevate bakterite kasvule. Vdivad tekkida abstsessid.
Seeparast kuulub &geda pankreatiidi haige ravimise juurde ka
antibakteriaalne ravi. V&ib manustada nditeks streptomutsii-
ni (0,5 - 1,0 g péevas) vOi tetratsiukliine. Z. Mafatka
arvates suruvad viimased muuhulgas maha veel lipaasi aktiiv-
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NALGIMINE TEE ,KUIVIKUD, PUDRUD RASVAVABA  TOIT

53 MAO PIDEV  TUHJENDAMINE SUDAME JA VERESOONKONNA VAHENDID

SEKRETSIOONI PIDURDAMINi

(0,5 *g atropiini iga 6 SUMPTOMAATILISED VAHENDID
tunni ,larKi)

GLUKOOS(5% 1500-2500 al
pro die) MUU 3HFUSIOONIRAVI

VEREULEKANNE  (200-300

1 ml pro die
:l_ ELEKTROLUUTIDE NIHETE
TASAKAALUSTAMINE GASTROINTEST INAALNE
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ANTIBIOOTIKUMID
TRASULOOL
500 000-1 A @O 250 AD- 500 GO 100 AOO 250 GOD
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Joon. 9% Xgeda pankreatiidi haige ravi naidisskeem.



sust. Manustada vOib naiteks kloortetratsukliini 250 mg
4 korda péevas suu kaudu.

lgeda pankreatiidi haige ravimise ks vdimalikke skee-
me on esitatud joonisel 9«

Xgeda pankreatiidi prognoos.

Xgeda pankreatiidi prognoos on alati tdsine. Suremu-
sest ja selle seosest turse- vdi nekroosifaasiga oli juba
juttu eespool. Prognostiliselt oluline on ka kalduvus ret-
sidiveerumisele ja kroonilise pankreatiidi tekkimine. Vii-
mane vdib aga ldppeda juba pankrease ekso- ja endokrlinfunkt-
siooni véaljakujunenud puudulikkusega. Kroonilist kulgu ja
retsidiveerumist ei valista ka pankreatiidi kerged vormid,
millest johtub vajadus tésiselt suhtuda igasse haigesse,
kes pbeb &gedat pankreatiiti.

Krooniline pankreatlit

Kroonilist pankreatiiti iseloomustab seos &geda pankrea-
tiidiga, krooniline, sageli progresseeruv kulg ning I6pe
pankrease fibroosi ja kaltsifikatsiooniga. Varasemate auto-
rite arvamust, nagu saaks kroonilise pankreatiidi diagnoosi
teha alles siis, kui esinevad steatorrfa, sekundaarne dia-
beet ja kaltsifikatsioonid, ei saa pidada tdeseks. Kroonili-
se pankreatiidi diagnoos tuleb panna juba méarksa varem. Ni-
metatud kolm siumptoomi t&histavad paraku sootuks kaugele are-
nenud protsessi, pankreatiidi l6ppfaasi, ja endastmbisteta-
valt pole diagnoosimine haiguse selles staadiumis enam raske.

Samuti nagu &geda protsessi korral, on véaga raske odelda,
kui sageli kroonilist pankreatiiti tegelikult esineb.

AJ. Gubergritsi arvates moodustab krooniline
pankreatlit 6 % koikidest seedetraktihaigustest. Kuid kroo-
nilise pankreatiidi diagnoosimise kriteeriumide suurte erine-
vuste tdttu eri autoritel, tuleb sellesse protsenti suhtuda
suure ettevaatuse ja kriitikaga.
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Kroonilise pankreatiidi etioloogia .la patogenees.

Hagu juba eespool té&hendasime, on krooniline pankreatiit
praktiliselt alati &geda pankreatiidi tulemuseks, uleminek
toimub korduvate &agenemiste kaudu. Kui anamneesis puuduvad
viited &dgedale pankreatiidile, siis ei tdhenda see, et teda
poleks varem esinenud. lIge pankreatiit vois olla pdetud min-
gi teise haiguse “maski all", teda v6is olla diagnoositud
mingi teise seedetraktihaigusena.

Kroonilise pankreatiidi etioloogilised faktorid ja pa-
togenees on samad mis ageda pankreatiidi korral. Xgenemised
korduvad, viies niiviisi naarmekoe jarkjargulisele havinemi-
sele. Pankrease naarmeparehhiuumi hulk vdheneb, ta asendub
fibrooskoega. See viib paraku paradoksaalsena tunduvale muu-
tusele: jJargnevad pankrease iseseedumise hood ei ole enam nii
tugevad kui eelmised. Fermente vabaneb hoo ajal véhem ja
pankrease enese ning naaberorganite kahjustus on véiksema ula-
tusega. Mida kaugemale areneb haigus, seda kergemad on jarg-
nevad agenemised.

Pankrease umbruse fibroos vdib pdhjustada niuud juba pi-
sivat valu. Pole aga valistatud v6imalus, et krooniline
pankreatiit progresseerub valuta, ainult kergete dispeptilis-
te nédhtude ilmnemisega.

Kroonilise pankreatiidi kulul on kindlad seaduspérasused.
Kui saabub haiguse ldppfaas, siis kustub kdigepealt pankrease
valissekretoome, seejarel aga alles sisesekretoorne talitlus.
Mdistetavalt sOltub pankrease sekretsioonifunktsiooni hdire ka
veel pankreatiidi lokalisatsioonist, sellest, kas protsess
haarab peamiselt pankrease pea, keha v8i sabaosa. Kroonilise
pankreatiidi“hilisfaasis vOivad tekkida vedelikuga téitunud
péied - pseudotsiistid, mis vdivad olla eksidiagnooside pdhju-
seks. Pankreas liitub naaberorganitega. Ta vSheneb tundu-
valt mGotmetelt ja omandab kobrekonsistentsi. Pankreas vdib
difuusselt lubistuda, tekib nn. pancreatitis
calcarea. (petrificans). Kui kaltsiuai sfe-
lad ladestuvad pankrease juhade Umber, siis nimetatakse seda
seisundit pancreatolithiasis *eks. Vii-
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mastel juhtudel on pankrease talitlus tingimata juba tundu-
valt hairitud.

Kroonilise pankreatiidi kliiniline pilt.

Kroonilise pankreatiidi kliiniline pilt kdtkeb endas
mitmesuguseid silmptoome, kusjuures prevaleerivad kord ihed,
kord aga teised haigusndhud. Nagu juba eespool margitud,
iseloomustab triaad - pankrease kaltsifikatsioonid, diabeet
ja steatorrda - kroonilist pankreatiiti ainult haiguse hilis-
faasis ja niisugusel kujul esineb ta vaid 1/3 juhtudest
Mw. Comfort , T.R. Hendrix). Enamasti véal-
jendub krooniline pankreatiit mirksa ebaselgemate siumptoomi-
dega.

Teatud kindlasuunaliste haigusndhtude domineerimise pdh-
jal v&ib kroonilise pankreatiidi juhud jaotada reaks vormi-
deks. Need on GM. Mafdrakovi Jargi jJéargmised.

l. Valuta vormid:
1. Véalissekretoorse funktsiooni llekaaluka puudu-
likkusega.
2. Sisesekretoorse funktsiooni ulekaaluka puudulik-
kusega ;
a) insuliini alaproduktsiooniga,
b) insuliini Oleproduktsiooniga.
Il. Pisiva valuga vorm.
I11. Krooniline retsidiveeruv pankreatiit.
IV. Pseudotumoroosne pankreatiit.

Kirjeldame jargnevalt kroonilise pankreatiidi nende vor-
mide kliinilist pilti l&hemalt.

I. Valuta vormid.

Valuta pankreatiit on suhteline mdista. Sellest ei tule

aru saada niif nagu puuduks valu hoopis. Tuim, suhteliselt
tagasihoidlikult valjendunud valu vdib esineda ka nendel juh-
tudel. Asja tuum seisneb ainult selles, et valu pole haigus-
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r3htu.de seas domineeriv, vaid esiplaanil on muud slmptoo-
mid - valis- ja siseSekretoorse talitluse puudulikkusega
seotud ndhud. Ugenemised, kui nad esinevad, on sageli nii
haigele kui ka arstile véhe margatavad.

1. Pankrease valissekretoorse talitluse Ule-
kaaluka puudulikkusega kulgevad juhud.

Peaaegu kdik pankrease fermendid on dubleeritud teis-
te seedeorganite fermentidega. Seepdrast ei teki mérgata-
vat fermentatiivse talitluse hdiret 6ige kaua. Kui puudu-
likkuse n&hud tekivad, siis enamasti mitte Uheaegse ja ihe-
tugevusue kdikide fermentide talitluse hdiretena. N&iteks
pankrease amulaasi valjalangemine ei tekita olulisi haireid
slsivesikute seedimises, kuivdrd pankrease amiilaas on dub-
leeritud teiste analoogiliste fermentide poolt* Tripsiini
ja kiumotripsiini eritumise hdire ilmneb suhteliselt hilja ja
sellisel juhul langeb véalja ainult 20 - 40 % toiduvalkude
seedimisest. Kdige varem ja enam kannatab rasva seedimine.
Kui pankrease lipaasi eritumine lakkab, ja&b 70 % toidu ras-
vast seedimata ja see avaldub ilmtingimata kliiniliste nah-
tude, esmajoones steatorrda tekkimises.

Pankrease valissekretoorse talitluse puudulikkus algab
sageli ebamdédraste duspeptiliste vaevustena, nagu raskustun-
ne parast soomist, meteorism ja iste reeglipdratus. Algul
on haigusnahud ranges seoses s06dud toiduga™ vallandudes
eriti pdrast rasvarikkaid toite ja alkoholi. Jark-jargult
siivenedes tekib pankrease véalissekretoorse talitluse puudu-
likkus, mis avaldub peensoole tuipi kdhulahtisuste tekkimi-
ses. Siin on juba tegemist malabsorptsioo-

n i siindroomi Uhe alavormi - maldigestiooni -
g a. Halvasti seeditud toit ei imendu ja eritatakse jamesoo-
le kaudu suurtes kogustes. Haigetel on tavaliselt 1 -2
mahukat istet paevas. Viimast asjaolu tingib jamesoole re-
servuaarifuhktsiooni sdilimine. Halvasti seeditud toidumas-
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se koguneb jé&mesoolde palju, enne kui sool nendest vabaneb.
JSmesoole pdéletilcu puudumise tdttu ei esine tenesme ja val-
jaheites pole liaa ega verd.

Valjaheide on heledat varvi, sageli pastataoline, savi-
jas. Easva puuduliku seedimise tdttu véivad valjaheite mas-
sid olla dlised ja kaetud laikiva rasvakorraga. Tuleb aga
tédhendada, et nii tugevat, silmaga ndhtavat rasva eritumist
esineb harva. Enamasti on rasva rohke eritumine vaijaheite-
ga(steatorrda) kindlaks tehtav kas siis mikroskoo-
piliselt v6i keemiliselt.

Samal ajal roiskub seedimata valk ja see annab valjahei-
tele iseloomuliku I8hna. Susivesikuid seedivad teised amu-
lolulGtilised fermendid ja seepdrast ei teki siUsivesikute se-
kundaarset k&arimist sooles. Soolesisu pole happeline, vaid
roisuline (nn. roiskumisdispepsia)-

Maldigestioon viib omakorda toitumishdire ehk m a 1 -
nutritsiooni tekkele. Esmajoones avaldub see
haige kehakaalu vahenemises. Oma ole-
muselt on kehakaalu vahenemine teisene ndhtus ja seotud ka-
lorite poolest rikka rasva, kuid samal ajal ka susivesikute
ja valgu kaoga. Valjakujunenud juhtudel tekivad haigetel
tursed ja astsiit. Viimaste pdhjuseks on val-
kude puudulik absorbeerumine soolest ja sellest johtuv hipo-
albumineemia.

Rasva halva resorbeerumi se tottu ei imendu killaldaselt
ka rasvlahustuvaid vitamiine. A-vitamiini defitsiit tekitab
kanapimedust, hiper - ja parake-
rat oose . D-vitamiini puudulikkus koes kaltsiumi ja
magneesiumi imendumise hdirega pbhjustab osteoma-
laatsiat, osteoporoosi ja tetaa-
niat . Enamasti on tetaanie latentne ja avaldub positiiv-
sete Chvosteki ja Trousseau sumptoomidena. K-vitamiini de-
fitsiit koos samaaegse hilipoproteineemiaga on kroonilise pank-
reatiidi haigel esinevate veritsuste theks p6h-
juseks. Sagedased on ekhimoosid ja purpurea, kuid pole vdi-
matud ka sooleverejooksud (meleenal!), hematuuria ja reetir-b
hemorraagia.
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Samal ajal tekivad haired ka vesilahustuvate vitamii-
nide ainevahetuses. Haigetel pankrease valissekretoorse
talitluse tugeva puudulikkusega véivad esineda p s 0 0 -

hika depressioon, poliuneurii-
did (@Bovitamiini defitsiit), konjunktiviit,
glossiit, angulaarne stomatiit
(B~-vitamiini defitsiit), pe llagrataoline
nahalddve (nikotiinhappe defitsiit) jne.

Nii valjakujunenud pankrease valissekretsiooni puudu-
likkust kohtab &nneks harva. Tavaliselt piirdub valissekre-
toorse talitluse hdire steatorrdaga kas koos diarrdaga voi
ilma.

2. Pankrease sisesekretoorse talitluse ulekaaluka
puudulikkusega kulgevad juhud.

Nendel haigetel on llekaalus pankrease sabaosa kahjus-
tus. Nagu tdhendatud, vdib haigusel esineda kaks vormi. Sa-
gedam on insuliini alaproduktsioo-
niga kulgev pankreatiit.

Hupoinsulini smi tulemuseks on sekundaarne
diabeet , mis oma simptoomidelt ei erine esmasest.
Kull aga on sekundaarne diabeet enamalt jaolt kergekujuline,
atsidoosita ja sageli latentne. Diabeet johtub pankrease sa-
baosa Langerhansi saarekeste kahjustusest. Sidekoestumine
kahjustab tunduvalt beeta-rakke. Viimased htaliniseeruvad,
degenereeruvad ja nende granulatsiooni védheneb.

Kliiniliselt avaldub see haiguse vorm diabeedi mitme-
sJiuUste™ kliinilistes ndhtudes. Alguses on simptoomid ena-
masti tagasihoidlikud. Tekib hiperglikeemia ja glikosuuria.
Hiljem vdib valja kujuneda juba diabeet kdigi tema sumptoo-
midega, nagu suurenenud janu, rohke urineerimine, naijatun-
ne , nahasugelemine jt.

Sekundaarset ehk silmptomaatilist diabeeti vdib pankrea-
tiidi ko6rval anda ka pankrease kasvaja, 0Oeldu kinnitamiseks
olgu esitacud jargmine haigusjuht.



69-aastane pensiondr A.J. haigestus ligikaudu 3 kuud en-
ne hospitaliseerimist. Ta hakkas tundma ebamddrast tuima va-
lu Glak8hus, mida sdomisega siduda ei saanud. Soogiisu oli
hea, kuid sellest hoolimata hakkas haige kdhnuma. Samal ajal
tekkis tugev joogijanu, urineerimine sagenes ja valjaheide
muutus tumedaks. Patsient l&ks polikliinikusse, kus diagnoo-
siti suhkurtdbe ja suunati selle diagnoosiga statsionaari.

Hagu selgus, esinesid haigel tdesti hdired silsivesikute
ainevahetuses. Veresuhkur kdikus 300 - 420 mg % piires ja
uriiniga eritus 0,8 - 2,4 % suhkrut. Hospitaliseerimise al-
guses oli uriini Batsetoon positiivne (+...... +++).

Kuid Uheaegselt nende simptoomidega taéheldati kerget
aneemiat (hemoglobiin 69 %t eritrotsiitide arv 3,52 milj.) ja
settereaktsiooni kiirenemist (21 mmt). Ikterus puudus, bili-
rubiin vereseerumis oli 0,6 mg %. Diastaas uriinis - 16 Uhi-
kut, veres - 32 Uhikut, ulakéhus, vahetult naba kohal, oli
aga palpeeritav kdva, umbes 3 1 7 cm suurune migarlik moodus-
tis. Tugev palpatsioon valmistas haigele valu. Palpeeritav
moodustis oli selgelt eraldatav niaksa servast, kuid ei olnud
liigutatav. Enamus resistenteusest asus keskjoonest paremal
ja pulseeris. Kahinad tema kohal puudusid.

Kuigi resistentsuse pulseerimine viis mdétte kb6huaordi
aneurtismi voimalusele, ometi sundisid just suhkruainevahetuse
hairete ja lakdhus oleva kfva resistentsuse esinemine arves-
tama esimese diagnostilise hilipoteesina siiski pankrease kasva
jat koos sekundaarse diabeediga. Ebatavaliseks pankrease sa-
baosa kasvajale oli vaid tuumori lokaliseerumine paremasse
kdhupoolde, mis sobis enam just pankrease pea protsessiga.
Haigel olevaid suhkruainevahetuse hdireid loeti teisesteks.

Haige edasisel uurimisel selgus, et palpeeritav resistent-
sus asus mao antraalosa ja duodenaallingu taga ja likkas vii-
maseid veidi ette (rdontgenoloogiline leid). See tugevdas pank-
rease kasvaja kahtlust. Protsessi tdpsemaks lokaliseerimiseks
rajati pneumoretroperitoneum, viies presakraalselt sisse 1500
ml hapnikku ja tehti tomogrammid 12~ 14, 16, 18 ning 20 cm si-
gavustest kihtidest. Tuumori veidi konarlik kontuur tuli hés-
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ti ndhtavale 16 ja 18 ca siigavustest kihtidest tehtud ront-
genogrammidel (Joon. 10), ais kinnitas retroperitoneaalruu-
mis asuvat tuumorit.

Laparotoomial selgus, et tuuaor oli haaranud kogu pank-
rease pea ja osaliselt pankrease keha. Tuuaor oli 1&bi meso-
colon transversum®i kasvanud. Paraaortaalsetes lumfisSImedes
ja maksas leidus metastaase,

Seega oli sekundaarne diabeet antud juhul ilaselt pcSh-

J oon. 10. Retroperitoneaalse tuuaori veidi konar-
lik kontuur tomogrammil.

ne kasvajamass hoopiski pankrease peas ja kehas. MSisteta-
valt ei valista see aga ka pankrease saba kasvajalist kah-
justumist, mis oli killaldane diabeedi manifesteerimiseks.

Pankreatiit insuliini itleprodukt-
siooniga on vaga harv. Haigetel tekivad, enamasti
spontaanselt, hipoglikeemia hood, mis avalduvad noérkuses,
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vSsimuses ja higistamises. Tagasihoidlikke huperinsulinis-
ni nahte vdib aga kohata ka kroonilise pankreatiidi teiste
vormide korral.

I1. PSsiva valuga pankreatiit.

Sellele vormile on iseloomulik tugev ja plsiv turse
nii pankrease interstitsiaalkoes koi ka lmbruses. Samaaeg-
selt peetub sekreet pankrease juhades ja rdhk nendes on pl-
sivalt kdrge. Valu peamiseks pdhjuseks on pankrease ja
tema Umbruse narvitivede ja -s6lmede kahjustus.

Valu sarnaneb ageda pankreatiidi korral esinevale ja
temaga vdivad kaasneda mdningad duspeptilised ndhud, nagu
raskustunne ila- ja keskkdhus, meteorism jt.

I11. Krooniline retsidlveeruv pankreatiit.

Fermentide aktiveerumine ja pankrease iseseedimjne
esinevad selgelt vSljakujunenud korduvate hoogudena. Hoo-
gude ajal on esiplaanil valu, mida kutsub esile rasvane
toit vdGi alkohol. Ka muudelt slmptoomidelt sarnaneb ret-
sidiiv Sgeda pankreatidiga. Hoogudevahelise perioodi kes-
tus on vSga erinev, kdikudes mdnest pSevast aastateni.
Kroonilise retsidiveeruva pankreatiidi nSiteks on jSrgmine
haigusjuht.

38-aastane meeshaige K.R. oli Tartu Linna Kliinilise
Haigla siseosakonnas ravil 1967.a. oktoobrist kuni 1970.a.
veebruarini, s.o. vahem kui 2,5 aasta jooksul, 7 korda.
Haigus oli alanud Sgedalt pSrast tugevat soomist. Algul
tekkis tSistunne ja ilsna kiiresti tugev valu ile kogu kdhu.
Haigel esines iiveldust, niisamuti oksendust, kuid ok-
sendamine talle kergendust ei toonud. Haige vaatlusel
vOis margata nSo tugevat punetami,st. Kd&hulihaste pinge
puudus, kuigi kdht oli palpeerimisel vSga valus. Leukot-
eliite oli veres 10 100, settereaktsioon 8 mmt. Diastaas



uriinis oli 4096 uhikut, veresuhkur 140 mg % ja vererdhk
140/90 mmHg.

Selle leiu alusel diagnoositi haigel agedat pankrea-
tiiti ja alustati vastavat ravi, mis seisnes trasilooli,
No-Spa, streptomitsiini jt. ravimite manustamises. Valu
kadus taielikult alles nadala jooksul. Diastaas uriinis
pusis kdrgena (512 Gh) veel 5« haigusepaeval, kuid 8. pae-
val oli juha normaalne.

Edasi jargnesid lihikeste ajavahemike jarel (2, 5» 1»
5, 8, 3 kuud) uued &genemised, mis olid enamasti seotud kas
alkoholi pruukimisega vdi hoolimatu suhtumisega dieedisse.
Kliiniline pilt sarnanes esmakordse haigestumisega. Ilga
kord vdis taheldada vere ja uriini amilaasiaktiivsuse tdusu
ja veresuhkru kdrgenemist (1968.a. augustis juba 190 mg %).
Settereaktsioon ja leukotsiitoos kdrgenesid iga retsidiivi
ajal.

Seega kulges krooniline pankreatiit haigel vordlemisi
Uhetiibiliste retsidiividena. Alati t&heldati huperleukot-
slitoosi, kuid mitte kunagi Gle 15 000. Amilaasiaktiivsus
veres ja uriinis tdusis samuti ja normaliseerus tavaliselt
mdne paeva kuni nadala jooksul. Suhteliselt lihikese (2,5-
aastase) haigusekulu valtel ei tekkinud pankrease puudulik-
kuse sumptoome, mis oleksid jaanud pisima. Vdimalik, et
protsess dagenemise ajal piirdus iga kord vaid tursega ja
jérgnev produktiivne protsess pankreases on alles tagasihoid-
lik. Sellest hoolimata katkeb niivOord sage haiguse &agenemi-
ne endas halba prognoosi.

Nagu juba eespool markisime, vahendab iga retsidiiv, kui
ta on killalt siigav, pankrease parenhiimi hulka ja seepérast
vOib iga jargnev atakk nii oma simptoomidelt kui ka amilasee-
mia astmelt eelmisest ndrgem olla. Seda enam nihkuvad esi-
plaanile pankrease puudulikkuse sumptoomid, millest oli jut-

tu eespool.
Lopuks mdrgime, et kroonilise retsidiveeruva pankreatii-

di klassikalise kirjelduse andsid esmakordselt 1946.a.
MW. Comfort , E.C. Gambill ja AH. Bag-"
genstoss.
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IV. Pseudotumoroosne pankreatlit.

Pseudotumoroosse pankreatiidi korral paigutub huperplas-
tilise iseloomuga protsess pankrease peaossa. Pankreas suu-
reneb, meenutades véliselt kartsinoomi. Kliiniliselt véib
haigus alata ebamddrase tuima kdhuvaluga, millele lisanduvad
mitmesugused duspeptilised ndhud. Pankrease pea survest
Chissapijuhale sugeneb ajapikku mehaaniline lIkterus. Ikterus
on ebapisiv ja kestab tavaliselt 1 -2 néadalat.

Kroonilise pankreatiidi selle vormi korral on valjavaa-
teid palpeerida suurenenud pankreast. Kuid siis, kui mehaa-
niline ikterus plsib, on raske eristada pankreatiidi seda
vormi pankrease pea kasvajast ja dige diagnoos selgub sageli
alles operatsiooni ajal.

Kroonilise pankreatiidi diagnoosimine.

Kui kroonilise pankreatiidi &ageda faasi slmptomatoloo-
gia ei erine &dgeda pankreatiidi omast, siis ei valmista diag-
noosimine raskusi. Diagnoosimise raskused tekivad peamiselt
retsidiivide vaheajal, kergete vormide korral ja vahe véalja-
kujunenud pankrease talitluse hairete korral. Teiste sdnade-
ga - raske on diagnoosida kergeid vorme valjaspool &genemis-
perioodi.

Eemissioonifaasis on kasutu mddrata amulaasiaktiivsust
vereseerumis ja uriinis, sest tavaliselt ei ole ta kdrgene-
nud. VOib katsetada amilaasiaktiivsuse maédramist enne ja pé-
rast provokatsiooni. Selleks sistitakse uuritavale isikule
morfiini ja parast seda veeni sekretiini. Morfiini poolt te-
kitatud pankrease juhade kitsenemise vdi sulgumise korral
vOib akiline ergutus sekretiinisiste ndol vabastada verre
suurema fermendihulga, sest puudub drenaaz kaksteistsdrmik-
soolde. Positiivseks loetakse provokatsioonitesti siis, kui
amilaasiaktiivsus 8-uhikuliselt algnivoolt tduseb 16 vOi
enamale Uhikule 2 tunni jooksul padrast provokatsiooni.

MBnikord aga kulgevad kroonilise pankreatiidi &agenemi-
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sed hiperamiulaseemiata, samuti on tagasihoidlikud ka teised
slimptoomid. Niisugusel juhul on 6ige diagnoosimine véga
raske.

Naiteks 33-aastane R.R., kes tddtas kauba kaugveo au-
tojuhina, haigestus 1965.a. Moskvas, komandeeringu ajal.
Haige s&i tugevalt ja pruukis alkoholi, mille jarel tekki-
sid tugevad ula- ja keskkdhu valud, mis kiirgusid selga.
Hakkas tugevalt iiveldama, korduvalt oksendas ja tekkis ko-
hulahtisus. Haige lamas 2 n&dalat uUhes Moskva haiglas ning
parast enesetunde paranemist sditis koju tagasi. Kuid ta
sai tdol olla vaid 4 pédeva, kui jalle tekkisid samasugused
haigusndhud. Hospitaliseeriti uuesti. Settereaktsiooni
kiiruses, leukotsultide arvus, amilaasiaktiivsuses, vere-
suhkru nivoos jt. laboratoorsetes nditajates ei leitud min-
geid muutusi. Objektiivsete toetuspunktide puudumise tét-
tu vaid oletati pankreatiiti, kuid millegagi peale ulalpool
nimetatud slimptoomide.seda diagnoosi ka kinnitada ei saadud.

Uuesti haigestus patsient 3 kuud hiljem. Haigusnéhud
(valu, 1iiveldus, oksendamine) olid samasugused, kuid jalle-
gi puudusid nihked laboratoorsetes nditajates (leukotsiuti-
de arv - 5100, settereaktsioon - 7 mmt, amilaasiaktiivsus
uriinis korduvalt 32 Uhikut).

Alles 1968.a., kui haige oli jarjekordse &genemise
tottu ravil siseosakonnas, vdis senini lsna hiipoteetilise
pankreatiidi diagnoosi fikseerida juba kindlamalt. Pohju-
seks polnud muidugi pankreatiidi sumptoomide selgem aval-
dumine, vaid hoopis asjaolu, et 1967.a. olid haigel tekki-
nud uuesti agedad kd8huvalud, millega ta oli sattunud Kirur-
giaosakonda. Vaga &age kdhuleid sundis opereerima, kusjuu-
res operatsiooni ajal leiti tiuilpiliste muutustega pankreas.

Kaesolev haigusjuht illustreerib raskusi, mis vdivad
ette tulla pankreatiidi &gedas faasis. Kuigi esinesid
haiguse kahtlematud &agenemised (valud, oksendamine jt.),
ei Onnestunud kordagi kindlaks teha fermentide aktiivsuse
tdusu. Selle seiga pbhjuseks vois olla amilaasiaktiivsuse
vaga luhiaegne tdus, mida haiglasse tulekul ei saadud enam
kindlaks teha.
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Diagnoosimise raskused tekivad ka valjakujunenud hai-
gusjuhtude korral. Pankreatiidile sarnased sumptoomid vdi-
vad olla pb6hjustatud teistest haigustest. Nii néiteks sar-
naneb pankrease valissekretoorse puudulikkuse simptoomide-
ga malabsorptsiooni sindroom kitsamas méttes. M a 1 a b -
sorptsiooni sindroonm kitsamas
médttes on imendumishaire peensooles, mis johtub
peensoole imendumi spinna anatoomilisest kahjustumisest voi
vahenemisest, soole mikrofloora muutumisest, peensoole
ensulmidefitsiidist jt. pdhjustest. Malabsorptsiooni sind-
room kitsamas moéttes esineb jargmiste seisundite korral:
gluteeni poolt indutseeritud enteropaatia, peensoole ula-
tuslik resektsioon, peensoole divertikuloos, umbse lingu
sindroom, kestva antibiootikumiravi jargselt jne.

Pankrease sisesekretsioonifunktsiooni héairele sarna-
seid slmptoome vdivad anda suhkurtdbi, pankrease pea kas-
vajast pdhjustatud sekundaarne diabeet vdi insuloom.

Pisiva ja tugeva valu korral peab arvestama mao tagu-
mise seina haavandi penetratsiooni v0i kasvajat, mis on
haaranud narviséImi ja -tuvesid.

Pseudotumoroosse vormi korral peab silmas pidama
pankrease pea tuumorit vG6i mingit teist protsessi papilla
Vateri piirkonnas, mis tekitab mehaanilise ikteruse, nagu
naiteks operatsioonijdrgsed liited, konkrement uhissapi-
juhas jne.

Kdigi nende seisundite ja haiguste eristamisel peab
hoomama pankreatiidile omaseid positiivseid slmptoome,
kasutama mitmesuguseid abimeetodeid vdi valja selgitama
nendele haigustele omaseid ja pankreatiidist erinevaid
siimptoome. Ent kdige suuremad raskused kroonilise pank-
reatiidi diagnoosimisel tekivad siis, kui on vaja kindlaks
teha pankreatiidist sugenevat kergekujulist vdi latentset
maldigestiooni, vOi siis, kui tuleb maldigestiooni eris-
tada absorptsioonihdirest, mille p6hjus lasub muude orga-
nite vbi ainevahetuse lulide kahjustusel. Peatumegi vei-
di uksikasjalikumalt nendel kahel olukorral.
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latentse vBi kergekujulise maldiKestioonl diagnoosimine.

Kasutatakse kahesuunalisi uuringuid: valjaheite mikros-
koopilist uurimist steatorrfa, kreatorrda vdi amuxorroa
kindlakstegemiseks ja vaijaheite rasvasisalduse médaramist
ning duodenaalsisaldLise uurimist pankrease fermentide ak-
tiivsuse suhtes enne ja padrast pankrease ergutamist.

Tavalise toidu korral kaotah organism valjaheitega li-
gikaudu 5 g rasvu. Kui rasv seedub puudulikult, nagu see
esineb pankrease puudulikkusest tingitud maldigestiooni
korral, siis eritub rasva valjaheitega marksa rohkem, pai-
guti 50 - 60 g paevas. Valjaheites leidub seedimata rasva
tilku, mida saab kindlaks teha natiivselt v0i -varvitud pre-
paraadis. Ule 5 rasvatilga mikroskoobi tugeva suurenduse
vaatevéaljas on steatorrda Uheks stUmptoomiks.

Proteoliitilised fermendid ldhustavad lihaskiude, muu-
tes nad kollakas-pruunideks vodtsuseta vadtideks. Proteo-
liutiliste fermentide puuduliku eritumise korral leidub
véljaheites, kui seda vaadelda mikroskoobi all, lihaskiude,
mille vodtsus on sdilunud (kreatorrda). Kreatorrda ei ole
maldigestioonile, mille pdhjuseks on pankrease valissekre-
toorse funktsiooni puudulikkus, nii iseloomulik nagu stea-
torrbéa. Pdhjuseks on, nagu 6eldud, proteoliitiliste fer-
mentide dubleeritus.

Tarkliseteri normaalselt valjaheites ei leidu. Ami-
loliGtiliste fermentide defitsiidi korral on valjaheites
parast Lugoli lahuse lisamist ndha Umaraid siniseid vdi
violetseid tarkliseteri (amulorrda). Viimane simptoom po-
le aga pankreatiidi (pankrease puudulikkuse) diagnoosimise
seisukohalt oluline, sest silsivesikute seedimine ainult
pankrease puudulikkuse korral tavaliselt ei kannata.

Kui tavalise toidu korral on Glalnimetatud siimptoo-
mid, eriti steatorrda, negatiivsed, v0ib kasutada koormus-
dieete, nditeks Schmidt-Strassburge-
ri dieeti. Selle peamiseks koostisosaks on 20 g dliga
pooltooreks praetud 125 g vasikaliha, 10 g vdid, 1 muna
jne. Haige s06b niisugust toitu 3 pdeva jarjest. |Iga



(jéargneva pdeva hommikul uuritakse valjaheidet mikroskoobi
all rasvatilkade ja lihaskiudude suhtes. Normaalselt funkt-
sioneeriva pankrease korral steatorrda ja kreatorrda slmp-
toome el teki.

Rasva seedimise kindlakstegemisel on aga tapsemad need
meetodid, kus mddratakse valjaheite rasv ja uuritakse rasva
ning rasvas lahustunud ainete resorptsiooni.

Parimon valjaheite kogurasva
madadramine naiteks van de Kameri meetodil. Haige
on tavalisel toidul, mille rasvasisaldus kdigub 60 - 100 ¢
vahel. Kogutakse 3 pédeva véaljaheide ja madratakse kindlaks
keskmiselt 24 tunni jooksul eritunud rasva hulk. Normaal-
selt eritub selle aja jooksul 3 - 5 g rasva, ule 7 g rasva
eritumist loetakse steatorrdaks.

Kaudsemaks meetodiks on Daiteks A-vitamiini
absorptsiooni uurimine. Selleks mdaratakse
kdigepealt A-vitamiini sisaldus veres. Seejarel antakse
haigele suu kaudu 350 000 TIJ A-vitamiini Olilahust ja 4
tundi hiljem tehakse ultraviolettlagunemismeetodil jalle
kindlaks A-vitamiini peegel veres. Normaalse imendumise
korral peab A-vitamiini nivoo veres tdusma ile 500 TU 100
ml plasma kohta.

Kasutatakse ka A-provitamiini (karo -
tiini) koormuste sti, margista-
tud trioleiini jt. teste. KOigi nende tes-
tide puuduseks on seik, et nad pole spetsiifilised ainult
maldigestioonile, vaid muutuvad positiivseteks ka mitmesu-
gusel muul pdhjusel tekkiva malabsorptsiooni korral.

Pankrease valissekretoorse funktsiooni kindlakstege-
mise levinud meetodiks on duodenaalmahla
uurimine enne ja parast pank-
rease ergutamist. Kuigi meetod on uldtun-
tud, on tema vaartus kroonilise pankreatiidi diagnoosimise
seisukohalt kusitav, eeskatt rea ndrkade ja diskuteeritava-
te momentide tdttu, nagu sondi valik, arriti dige kasutami-
ne, madratavate osiste valik jne.
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Parimaks tuleb pidada kaksiksondl, mille ks ots asub
saos, teine aga kaksteistsOrmiksooles papilla Tateri piir-
konnas. Maos asuva sondi kaudu peab evakueerima maosisal-
dise, sest happelises keskkonnas pankrease fermendid, eri-
ti lipaas, inaktiveeruvad.

Oluline on sekretsioonlarriti dige valik. Xrriti
peab olema adekvaatne, s.o. tugevatoimeline, kergelt ma-
nustatav, tapselt doseeritav ja avaldama toimet kdigile
pankrease sekreedi koostisosadele. Kahjuks puudub seni-
ajani ideaalne Srriti. Suhteliselt ndrga toime ja ebatipse
manustamisvliei tdottu ei ole narkoosieetri (2-4- ml) ja
soolhappe (0,5 % 30 ml) sondi kaudu manustamise vSSrtus
eriti suur. Puudub tagatis, et niiviisi soolde viidud
nérk Srriti avaldab toimet pankreasele enne, kui ta soole
aboraalsematesse osadesse valgub. Lisaks sellele ei saa
olla kindel, kas Onnestub sondi kaudu katte saada kogu
eritramd pankrease sisaldis v0i ei. Molde, see puadus ei
s6ltu Srritist.

Pankrease vSliesekretoorse talitluse parim Srriti on
sekretiini-pankreotsfimiinl kombinatsioon* Heed on spet-
siifilised soolehormoonid, mis ergutavad pankreast. Sek-
retiin tdstab eritibikarbonaatide hulka ja pankrease
mahla Gldkogust, pankreotsumiin aga fermentide eritumist*

Praktiliselt seisneb pankrease sekretsiooni uurimine
duodenaalsondi abil jSrgmises* Parast seda kui kaksik-
sond on viidud IShteasendisse nii, et Uks tema otstest
asub maos, teine aga pars inferior duodeni®s, vdetakse
IShtefraktsioon. X. Hafter soovitab selleks vot-
ta kaks portsjonit 10-minntiliste vahedega* SeejSrel
siistitakse uuritavale veeni sekretiini (1 TU pro kg) ja
pankreotsimiin! (1 ampull a 85 TU)* PSrast seda kogutak-
se 4 fraktsiooni, iga 15 minuti jSrel (S. Hafter
soovitab votta 4 fraktsiooni Iga 10 minuti jSrel ja veel
2 fraktsiooni iga 20 minut! jSrel). Igas portsjonis nii
enne kui ka pSrast Srritit tehakse kindlaks: hulk (nor-
maalselt 85 - 265 ml B.D. Palmer! jSrgi), bikar-
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bonaadid (normaalselt 90 - 210 mEq/1 E.D. Pa 1l me ri
jSrgi), pH (normaalselt 7f6 - 8,4 E. Hafter i jJéar-
gi), amulaasiaktiivsus (normaalselt 8,3 uhikut pro kg

E. Hafteri jargi).

Normaalne pankreas vastab ergutusele intensiivse sek-
reteiooniga. Suureneb nii pankrease mahla hulk, bikarbo-
naatide sisaldus kui ka fermentide peegel. Naiteks peab
parast stimulatsiooni amilaasiaktiivsus duodenaalsisaldi-
ses téusma ED. Palmeri arvates 1-50 korda.
Normaalse pankrease talitluse niivdrd suured variatsioonid
tdestavad veelkordselt meetodi vahest tédpsust ja sellega
ka vaikest diagnostilist vaartust.

Pankrease valissekretoorse talitluse puudulikkuse kor-
ral ei suurene pankrease sekretsioon parast stimulatsiooni.
Esmalt taheldatakse muutusi fermentide eritumises, seeja-
rel bikarbonaatides ja alles siis sekreedi uldhulgas
(C.F. Hawkins) . G.U. MeZdrakovi jargi,
seevastu, on kdige tundlikumaks pankrease sekreedi koos-
tisosaks bikarbonaadid.

Lopuks margime seda, et fermentide nivoo muutumatust
vOi isegi vahenemist pdrast stimulatsiooni ei tohi meetodi
ebatdpsuse tdttu (mitteadekvaatne &rritus, raskused sekree-
di kogumisel jne.) mingil juhul lugeda juba pankrease véa-
lissekretoorse talitluse puudulikkuse tunnuseks. Teisest
kiljest, pankrease normaalne reaktsioon ergutusele lulitab
valja kull pankrease vadlissekretoorse talitluse puudulik-
kuse, kuid mitte mingil juhul ei vélista pankreatiiti.

Maldigestiooni eristamine malabsorptsloonist kitsamas
mottes.

Diferentsimisel peab arvesse votma nii Kkliinilise,
laboratoorse kui ka instrumentaalse uurimise andmeid. Di-
gestiivse diarrda (maldigestiooni) korral leidub valja-
heites mdnikord rasvaklompe, mis on usna kindlaks pankrea-
se valissekretoorse talitluse hdire slmptoomiks. Pankrea-
se puudulikkuse korral lammutavad sisivesikuid teised ami-
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lolittilised fermendid ja selleparast seeduvad sisivesikud
suhteliselt hasti. Valjaheide ei ole happeline ega vahu-
tav. Seevastu halvasti seeditud valk muudab vaijaheite
pankrease insufitsientsuse korral roisuliseks, mida varem
tahistati roiskumisdispepsiana. Selle pdhjuseks on pank-
rease proteoluttiliste fermentide puudulik aktiivsus.

Toitainete puuduliku imendumise korral (malabsorptsi-
oon kitsamas mdttes) hakkavad sooles absorbeerumata sisi-
vesikud kaarima, sest nad fermenteeritakse soolebakterite
poolt. Iste muutub happeliseks, on vesine ja vahutav.
Varem nimetati seda seisundit k&&rimisdlispepsiaks ja talle
omistati iseseisva haiguse tadhendus. See ei ole dige nagu
roiskumisdispepsiale nosoloogilise tdhenduse omistaminegi.
Mélemad on vaid sindroomi t&hendusega. Nende esinemisel
peab alati j&tkama uurimist, et kindlaks teha, mis on mal-
absorptsiooni tegelikuks pdhjuseks.

Enamus maldigestiooni ja malabsorptsiooni eristami-
seks kasutatavaid teste pbGhineb soole v6imel absorbeerida
spetsiifilisi substantse.

Levinuim ja samal ajal ka tépseim on d - ks iU -
loosi ekskretsiooni test. D-ksu-
loos on kehavddras pentoos, mida normaalselt organismis
pole. Ta ei vaja seedimist, absorbeerub peensoolest, kuid
organismis ei metaboliseeru ja eritub seetdttu uriiniga
pusivas koguses. 25 g-st suu kaudu antud d-ksiloosist
eritub 5 tunniga 6,5 + 1,2 g (S.C. Truelove ja
P.C. Beynell). Pankrease valissekretoorse talit-
luse puudulikkuse korral on d-ksiloosi eritumine normaal-
ne, malabsorptsiooni korral, nditeks soolelimaskesta kah-
justumisest, eritub teda 1,5 + 1,2 g.

Samal eesmérgil kasutatakse ka gl ikoosito-
lerantsuse testi. Soole limaskesta kahjus-
tuse jm. imendumishdirete korral on veresuhkru kéver pé&-
rast 40 g glukoosiga koormamist lame. Pankrease insufit-
sientsuse korral on veresuhkru k@ver normaalne vdi dia-
beetiline.
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Radioaktiivse raua ja -Vvi-
tamiini resorptsioon on pankrease valissekretoorse
funktsiooni puudulikkuse korral normaalsed, malabsorptsioo-
ni teatud vormide puhul aga vahenenud.

Mdnikord kombineeruvad omavahel maldigestioon ja mal-
absorptsioon kitsamas mottes, mis muudab nende seisundite
diagnoosimise vaga raskeks.

Kroonilise pankreatiidi eristamine kasvajast.

Kroonilise pankreatiidi ménede vormide, eriti pseudo-
tumoroosse pankreatiidi korral, vdib j&&da kahtlus kasva-
jale pankreases, eriti siis kui tekib plsiv mehaaniline
ikterus. Kahtlus kasvajale pankreases vdi tema naaber-
elundites voib tekkida pisiva valu, sekundaarse diabeedi
vOi siis naaberorganitele rdhuva pankrease tsisti tdttu.

Kasvaja kahtluse korral on suure téhtsusega rida ins-
trumentaalseid uurimismeetodeid, mille abil saadud tule-
mustel on mdnikord otsustav tdhtsus dige diagnoosi tege-
misel, s.o. kasvaja eitamisel vdi jaatamisel.

tlevaaterdédntgenifilmnm pankrease
piirkonnast, péarast seda kui sooled on jdagist ja gaasist
hoolikalt puhastatud (klistiirid 10%-lise tanniinilahusega),
vdib tuua ndhtavale lubinemisi pankrease koes, mis on ise-
loomulikud pankreatiidi lIdppfaasile. E.D. Palmer:i
andmetel leitakse pankrease lubinemisi 5 - 50 % pankrea-
tiiti pbGdevatest haigetest, T.R. Hendi1ixi Jar-
gi 40 - 50 % nendest haigetest, kellel on steatorrda.- La-
binemised pankreases on tavaliselt vaikesed, neid on pal-
ju ja nad asuvad rohkem keskjoonest vasemal. Kulgfilmi-
del paiknevad pankrease lubinemised vahetult lilisamba ees
(sapipdie kivid - veel eespool, neerukivid - lilisamba ko-
hall).

Mao ja soolestiku kontrastainega
uurimisel vBib pankrease pea kasvaja korral leida laia
vOi B-kujuliselt deformeerunud kaksteistsdrmiksoole lingu.
Pankrease kasvaja vdi tslst vbivad komprimeerida magu,
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pdhjustades viimase kontuuride sisserdhutisi, taitumisde-
fekte vOi kogu organi dislotseerumist ettepoole (joon. 11).
NSitena toome ara haigusjuhu, kus pankreatiidi tagajérjel
tekkinud suur pankrease tsist tekitas maos taitumisdefekti
ja pbhjustas eksidiagnoosi.

Joon. 11. Mao ja kaksteistsdrmiksoole de-
formeerumine pankrease haiguste korral.

32-aastane meeshaige R.S. oli haigestunud®ligikaudu
1.5 kuud enne haiglasse tulekut. Patsiendil tekkisid pi-
devad valud ule kogu kbhu, mis sdOmisega kuidagi ei seos-
tunud. Esines iivaldus ja oksendamine. Kdht puhitus.
1.5 kuu jooksul oli haige kaotanud umbes 5 kg kehakaalust.
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Patsient jattis raske ixaige mulje. Ta oli vaga koéhn,
kuid mitte ikteeriline. EGht oli ette vbélvunud. Kohus,
keskjoone lahedal, vdis palpeerida tihedat siledapinnallst
moodustist, mis ulatus kSmblalaiuselt allapoole roidekaart.
Hemoglobiin oli 84 %t settereaktsioon 48 mmt, Maosekretei-
oon oli sailunud, kuid mdnevdrra normist vaiksematel VvESr-
tustel.

Mao rontgenoloogilisel uurimisel leiti hasti suur haak-
magu, mille antrumi ja korpuse suure kdveriku piirkonnas
asus ulatuslik tSitumisdefekt, mis vastas palpeeritavale
resistentsusele. Eontrastaine liikus maos peamiselt piki
vSikest kdverikku. Selle leiu alusel kahtlustas réntgeno-
loog maokasvajat, kuid avaldas arvamust, et nii suuruse
kui ka paigutumuse poolest on tSitumisdefekt maovédhile eba-
tavaline ja et voiks olla tegu mao sarkoomi, lumfogranuloo-
mi vdi tuberkuloosiga.

Operatsiooni ajal leiti kdhu6bnest 1,5 liitrit tumedat
sapitaolist vedelikku. Mao taga, retroperitoneaalruumls,
asus aga lapsepea suurune pankrease tsCst, mille punkteeri-
misel saadi umbes uks liiter tumedat pruuni sisaldist. Soo-
lelingude vahel oli rohkesti Ffibriini. Tslsti sein punetas
ja histoloogilisel uurimisel leiti seal kroonilise pdletiku
tunnuseid.

Pankrease kasvajat aitab diagnoosida pneumo -
retroperitoneun koos jérgneva tomograafia-
ga (vt. joon. 10). Hetroperitoneaalruumi viidud gaas (6hk,
hapnik, naerugaas) tekitab kasvaja uUmber kontrasti ning
kihikaupa tehtud seeriaulesvGtetele (tomogrammidele) on se-
da vdimalik fikseerida.

Vahem levinud ja paiguti alles uurimise jJargus on
pankrease angiograafia ja tap-
pimine (skenneerimine) parast seleno-
metioniini (Se*?) voi tsinktsusteiini (Zn”) manustamist.
Pankrease angiograafia ja tappimine on eriti vaartuslikud
nende haiguste korral, mis kahjustavad pankrease kudet eba-
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Uhtlaselt, naiteks kasvajad vOi tslstid« Fibroossete muu-
tuste korral hdreneb pankrease veresoonte joonis tunduvalt
ja samuti on difuusselt vdhenenud radioaktiivse seleeniga
margistatud metioniini kogunemine pankrease koesse.

Krooni i.lae pankreatiidi tusistused.

Kroonilise pankreatiidi tisistused on samad mis &ge-
dalgi. Kdige téhtsamaks just diagnoosimise raskuste tottu
on pankrease tsiustid. Tavaliselt on nad nn.
pseudotsistid, mis kujutavad endast sidekoelisi epiteeliga
vooderdatud kotte. Pseudotsistid on tdidetud sekreedi ja
nekrootilise massiga. Olulisimaks tekkimi sp8hjuseks on
pankrease juhade sulgus ja sekreedi retentsioon. Sekret-
sioon sulguse taga jatkub ning kott suureneb. Tavaliselt
esineb Uksik suur tsist, kuid tsiste voib olla ka mitu.
Diagnoosimine on raske ja &8ige diagnoos selgub pahatihti
alles operatsiooni ajal. Pankrease tsiistiga seotud diag-
noosimise raskuste naiteks olgu toodud jargmine haigusjuht.

26—aastane A.A. paigutati siseosakonda 1964.a. maksa-
tsirroosi tdttu. Kaebused olid tagasihoidlikud, haige tun-
dis vaid tuima nériva iseloomuga valu paremal pool keskkd-
hus. Settereaktsioon oli kiirenenud (37 mnrt), siaalhape
vereseerumis 37 uUhikut, mukoproteiidid 46 Uhikut, transa-
minaas 14 dhikut. Bilirubiin vereseerumis oli 0,8 mg %.
Valjaheites leiti korduvalt peiteverd (benzidiinireaktsioon
positiivne).

Maksatsirroosi diagnoos ndis esialgu kahtlusteta, sest
haige oli varem pddenud kollatBbe ja varasemate hospitali-
seerimiste ajal alates 1959.a* oli korduvalt leitud vaga
tugevalt suurenenud pdm (?!). Oli isegi splenoportograa-
fiat teha Uritatud, kuid pdrna punkteerimine ei Gnnestunud
ja kontrastaine sattus kdhu6dnde. Bontgenoloogilisel uuri-
misel soé6gitoru alumisest osast veenikomusid ei leitud,
kuid ka rontgenoloog pidas mao tugeva paremale nihkumise
péhjuseks suurenenud pdrna«
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1964.a. hospitaliseerimise ajal hakati pddrama taheie-
panu sellele, et "pdrn””asub vaga keskjoone laheduses ja et
siis, kui haige lamab paremal kiljel, on p6rna looz tihi.
Tfipsemal palpeerimisel (Ja ka vaatlemisel) selgus aga, et
"pérn~”pulseerib ekspansiivselt. Tema kohal oli kuulat-
letav sustoolne kahin.

Sellega kaotas peamise toetuspunkti senine maksatsir-
roosi diagnoos, mille kaalukamaid téendeid oli olnud sple-
nomegaalia. KOhus esinevat pulseerivat tuumorit peeti
niid aga aordi aneurismiks vdi hemangioomiks, kuid varase-
ma anamneesi puudumise tdttu ei osatud tema geneesi sele-
tada.

Samal 1964.a. oli haige veel kaks korda siseosakonnas.
Lokaalne tuumorileid plsis muutusteta. Bt oli tekkinud ka
aneemia (hemoglobiin 61 - 66 %), siis suunati haige ope-
ratsioonile. Paari pdeva moddumisel haige aga keeldus
operatsioonist ja lahkus omavoliliselt haiglast.

Umbkaudu ks aasta tundis patsient ennast suhteliselt
hSsti. Siis aga tekkisid akitselt tugevad valud Ulakdhtu,
mis kiirgusid selga. Valusid ei vaigistanud kdhule aseta-
tud kuum kott. Haigs kutsus kiirabi, kes toimetas ta ki-
rurgiaosakonda. Kohe samal pdeval haige opereeriti. Sel-
gus, et mao taga oli lapsepea suurune tsist, mis oli val-
junud pankreasest ja uUmbrusega tugevalt liitunud. Tslsti
punkteeriti ja seejédrele avati. Temas leidus ligi 1,5
liitrit kollakas-valget maddataolist vedelikku. Tsisti
seina histoloogilisel uurimisel leiti kroonilise madapdle-
tiku tunnused.

tilaltoodud kirjeldus kdneleb ise enda eest. VOib ar-
vata, et tsisti pulseerimine ja kahin tema kohal oli po6h-
justatud veresoonte liitumisest tsiisti seinaga ja osali-
sest stenoseerimisest. Tsusti vedelik andis pulsatsioonid
Jja kahina kéhuseinale edasi.

Tlsistustest peab markima ka veel pankre ase
vahki , mida operatsioonita on peaaegu vOimatu eris-
tada pankrease piirdunud fibroosist.
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Kroonilise pankreatiidi ravi.

Kroonilise pankreatiidi &geda faasi ravi ei erine sel-
lest, mida kasitleti ageda pankreatiidi korral. Seeparast
peatume luhidalt vaid ravil remissiooniperioodis ja silis,
kui pankrease talitluse haired on juha tekkinud.

Kui pankrease sise- ja vélissekretoorne talitlus on
haireteta, siis reeglina haiged remissiooniperioodis ravi
ei vaja. Pankreas suudab veel ise oma funktsiooni tdita.
Tingimusteta peab kroonilise pankreatiidi remissioonifaa-
sis aga noudma alkoholist loobuni st ja md6dukust soéomisel.
Kui haigel on sapikivid, siis tuleb need eemaldada. See
aitab valtida uusi retsidiive.

Kui esineb pankrease vélissekretoorse talitluse puu-
dulikkus, mis avaldub steatorrdas, siis peab rasvu toidus
piirama. Soovitav on anda rasvu mitte lle 50 g pdevas ja
peamiselt kergemini emulgeeritavate taimedlide ndol (olii-
vi-, maisi- ja péevalilledli). Valkude seedimine teiste
proteoliitiliste fermentide abil sdilub. Seeparast vdib
haigetele anda valke normaalsel hulgal (1 g pro kg). Pa-
rimateks on piimavalgud, nditeks rasvavaba kohupiim. Si-
sivesikud moodustavad nende haigete toidu p6hiosa.

Teatud tdhtsusega on asendusravi. Taie-
lik asendusravi pankreatiini abil ei ole véimalik.
S.F. Hawkins soovitab anda haigele 2 - 4 g pank-
reatiini iga soogi ajal, E.D. Palmer - 3 g. Peab

silmas pidama vdimalust, et mao soolhape inaktiveerib
pankreatiini, mistdttu on ndidustatud paralleelne antat-
siidide kasutamine.

Hipoproteineemia, tugeva kdhnumise jt. valgudefitsii-
di simptoomide esinemisel on soodus teha plasmaulekandeid,
manustada vaikhidrolisaate ja rasvas lahustuvaid vitamii-
ne. Ka B-rihma vitamiinid on soodsad.

Kui kliinilises leius prevaleerib sekundaarne dia-
beet, siis peab lisama insuliini - tavaliselt
2 - 10 TU naha alla. Vagotroopse toime téttu ei ole soo-
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vitav manustada insuliini &genemise ajal vdi siis, kui on
oodata &agenemist. Kerge sekundaarne diabeet on reguleeri-
tav enamasti ainulksi dieedi abil, kdrvaldades toidust ker-
gesti omastatavad sisivesikud (suhkur, keedised, mesi jt.)

Kroonilise pankreatiidi prognoos.

Krooniline pankreatiit on t8sine haigus. Prognoos
sdltub paljudest asjaoludest, nagu ageda faasi ulatus,
protsessi raskus (turse vdi nekroos), retsidiivide sagedus,
organi enese kompensatsioonivéime jne. Kahjuks pole teada,
miks Uhel v&i teisel juhul piirdub protsess tursega, miks
vallanduvad retsidiivid jne. Kuid samal ajal on hasti tun-
tud rida olukordi, millest prognoos kaudselt sdltub. Nai-
teks on niisugusteks alkoholi toime, killusliku sddmise ja
retsidiivi seosed. Need aga sdltuvad paljus haigest ja
samal ajal ka arstist, kes peab nende tegurite kahjuliku
toime haigele selgeks tegema. Selgitus olgu konkreetne,
naidates &ra miks ja kuidas alkohol jt. faktorid toimivad.
Mitte mingil juhul ei tohi piirduda 66nsa fraasiga -
"alkohol on kahjulik~~

Pankrease talitluse valjakujunenud puudulikkus, Kkui
selle aluseks on ulatuslik fibroos, on enamasti pddrdumatu.
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