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Digoksiini kontsentratsioonide suhe rinna
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Korvaltoimed. Koige sagedasemad kardi
aalse murgistuse nahud on ventrikulaarsed
ekstrasustolid, ventrikulaame tahhikardia
vatsakeste virvendus, pikenenud AV juh{
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elektrolUUtidesisaldusest. Kui vereplasma
kaaliumi- ja magneesiumisisaldus on vaike,
suureneb tundlikkus glukosiidide suhtes.
Amfoteritsiin B ravi korral suureneh
digoksiinimurgistuse oht, sest amfoteritsiir
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mist, mistottu digoksiini kontsentratsioon
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24...48 tundi. Normaalse maksa- ja
neerutalitiusega patsiendil 16peb toime
2...7 60paeva parast, neerupuudulikkuse
puhul on ravimi toime kestvam. Eritumine
toimub peamiselt uriiniga, nii glomerulaarfil-
tratsiooni kui ka tubulaarsekretsiooni teel.
Sailitamine ja kolblikkusaeg. Toatempe-
ratuuril, valguse eest kaitstult, 5 aastat.
Pakend. Tabletid 62,5 ug, 100 tk
klaaspudelis. Tabletid 0,25 mg, 50 tk
klaaspudelis.
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Arstiteaduskonna padeva puhul

Toomas Asser - Tartu Ulikooli arstiteaduskonna dekaan

Kdesolev Eesti Arsti number on piihendatud Tartu
Ulikooli arstiteaduskonna pdevale. Traditsioon,
mida tanavu tdhistatakse 25. korda, toob kokku
teaduskonna vilistlased ja tdnase akadeemilise
pere. Erinevalt eelnevatest aastatest avaldatakse
tdnavu ettekannete teesid Eesti Arstis ja see
véimaldab anda lihiilevaate teaduskonnas
toimuvast teadustddst.

Ulikooli elu arvestatakse dppeaastate kaupa.
Arstiteadust on Tartu Ulikoolis dpetatud kogu selle
eksisteerimise vdltel. 1632. aastal rajatud
Academia Gustavianas oli filosoofia-, usu- ja
digusteaduskonna kérval ka arstiteaduskond.
Seega algas kaesoleval siigisel 368. akadeemiline
aasta. Toonases Academia Gustaviana
arstiteaduskonnas oli ette ndhtud kaks professorit.
Uks pidi neist hommikul lugema anatoomiat,
fiusikat ja botaanikat, teine 6htupoolikul haigusi
ning nende ravi. Tegelikult tegi 6ppetdod ks
professor.

Praegu kuulub Tartu Ulikooli arstiteaduskonda
9 instituuti ja 18 kliinikut oma 46 &ppetooliga, 1
keskus, 5 osakonda ja vivaarium, téétajaid on
kokku 508. Paraku on juba rea aastate vdltel
teaduskonna mitmelgi erialal probleeme
akadeemilise jarelkasvuga. Kui 222 éppejéukohast
on taidetud 205, siis selle hulgas olevast 46
professuurist Gksnes 30.

Arstiteaduskonna ilidpilaskonna moodustavad
kdesoleval dppeaastal 941 riigieelarvelistel
kohtadel ja 77 riigieelarvevdlistel kohtadel ppijat,
99 péhisppe vilisilidpilast ning 133 interni. Siia
on arvestatud ka kdesoleva aasta septembris
éppetédd alustanud 257 esmakursuslast.
Ulispilaste hulka kuuluvad ka 405 residentuuris
Sppivat arsti, kellest 306 on riigieelarvelisel ning
99 riigieelarvevdlisel kohal.

Ulikooli nime véériva hariduse péhitunnuseks
on teaduspdhisus. See tdhendab, et 6petatavad
teadmised on kontrollitavad teaduse meetoditega.
Edasiviivalt 5petada saab inimene, kes ise osaleb
kaasaegses teaduses. Et teadus on loomult
rahvusvaheline, siis just seepdrast on kogu
maailmas kdige kindlamaks ilikooli taseme
kriteeriumiks seal té6tavate tippteadlaste arv ja
rahvusvaheliste teadussidemete olemasolu.
Ulikoolis pakutava kérghariduse kvaliteedi
garantiiks on &ppetéd tihe integreeritus
teadustegevusega. Teaduskonna téétajad
avaldasid 1999. aastal 440 teaduspublikatsiooni
ning eelmise akadeemilise aasta jooksul kaitsti
arstiteaduskonnas 16 doktoritédd. Teaduskonna
instituudid ja kliinikud on olnud edukad riikliku
teadusraha (sihtfinantseerimine ja sihtasutuse Eesti
Teadusfond vurimistoetused) taotlemisel.

Teaduskonna esmaseks kohustuseks on ppetd
korraldamine, selle kaasaegsetele néuetele vastava
sisu, mahu ja kvaliteedi tagamine ilidpilastele,
residentidele, magistrantidele ning doktorantidele.
Praegu vdljakujunenud &petamise tava ja
mentaliteet ei ole Gliépilasi ning residente
kallutanud osalema teadustéds. Selleks pole
piisvalt véimalusi ka uuendatud ppekavas, samuti
puudub infrastruktuur v&i organisatsioon
dppekavavdliseks  teadustésks,  kuigi
ilidpilasteadus on alati olnud heaks eelduseks
arstiteaduskonna akadeemilise jarelkasvu
tagamisel. Prekliiniliste instituutide jaoks eelmise
dppeaasta alguseks valminud niidisaegne
moodsate tehnoloogiliste lahendustega 6ppehoone
Biomeedikum on mérgatavalt parandanud
teaduskonna té8tingimusi. Arstiteaduskond teeb
kaik selleks, et olemasolevat kérgtehnoloogilist
varustust ja t68gruppide teadmiste taset ka igati
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rakendada. Lahenduseks saab olla vaid
doktoriéppe hea korraldus.

Nagu kogu kdrghariduse nii ka arstioppe
sivenevaks probleemiks on kujunenud
alafinantseerimine, mis valitsuse kavade kohaselt
|Ghiaastatel veelgi siveneb. Selle paratamatuks
tulemuseks on oht, et ilikoolidega juhtub peagi
sama, mis pankadega. Kui valitsus ei tee lghiajal
vajalikke radikaalseid poliitilisi otsuseid, on
ilikooliharidus ja seega ka arsti-, hambaarsti- ja
proviisoridpe jargmine valdkond, mida Eesti riik ei
ole suuteline ise Glal pidama. Kuigi Tartu Ulikooli
Kliinikumi tekkega on loodud ilmselt toimiv kliinikute
majadamismehhanism, ei too see juurde raha
hariduskuludeks. Naitena v&ib tuua fakti, et tlikooli
kliinikutes napib kohati haigeid, mis raskendab
mdrgatavalt 6ppetddd.

Nii pankade kui ka ilikoolide arvuka tekke
pohjuseks méned aastad tagasi oli suurenenud
ndudlus vastava teenuse jarele. Tanaseks on alles
kolm-neli usaldusvddrset panka ja me oleme kaik
leppinud sellega, et suurema hulga pankade
pidamine pole meile jSukohane. Sama on ees
tervishoiu ning ka kdrgharidusega. Paraku on
mélemad valdkonnad seotud arstiteaduskonnaga
ning seega arsti-, hambaarsti- ja proviisoridppega.
Kui pangandus korrastus riiklikult kehtestatud
kvaliteedinduete kehtestamise kaudu, siis vaevalt
et tervishoius ja kérghariduseski teisiti hakkama
saab. Riiklike reservide suunamine annab
arengueeliseid ihele vai teisele.

Tihti

tervishoius, hirmutades vaid kahe suure haigla

radgitakse monopoliseerimisest

allesjgémisega  Eestis.  Monopolihirmu
peletamiseks véiks end vérrelda naabermaadega,
kus iilikoolihaiglad saavad oma patsiendid 1,5-2-
miljonilisest rahvastikust. See pole vajalik
ildlevinud haiguste korral, kiill aga harvade ja
sellest tulenevalt reeglina ka kallilt diagnoositavate
haigusjuhtude jaoks. Harvade haigusjuhtude
hajutamine kaotab véimaluse iilevaate saamiseks,
analiisimiseks ning ei véimalda saavutada
piisavat ravikvaliteeti. Nagu kéikjal maailmas,
ka l6puks  haigete

jduame Eestis

tsentraliseerimisele, kuigi tdna on ehk raske
mddratleda, missuguse hinnaga ning millal see
teostub. Me kéik vajame ja vadrime kvaliteetset
tervishoidu ja meditsiiniharidust ning riigi ja
ilikoolide kohus on seda tagada. Kvaliteedi
tagamise eelduseks on  adekvaatne
tervishoiukorraldus. See ei téhenda sugugi mitte
ainult kallihinnalist diagnostilist aparatuuri, vaid
eelkdige esmatasandi arstiabi korrastamist.
Kargtehnoloogilisel diagnostilisel aparatuuril on
seejuures oma kindel osa, mis oma uudsete
véimalustega kuulub lahutamatult Glikoolide juurde.
Paraku on rea aastate véltel just ilikoolihaiglatel
olnud vdhe véimalusi vute diagnostiliste ja
ravivotete juurutamiseks.

Eesti arstiabiandmise vérgu optimeerimise
riikliku programmi oluliseks osaks on hiljuti valminud
1995. aastast

elluviidava “Eesti tervishoiuprojekti” raames valmis

haiglavérgu arengukava.
Biomeedikum ning endisest hiigieenikateedrist on
arendatud kaasaegne tervishoivinstituut. Oluliselt
on toetatud perearstiteaduse 6ppetooli. Kéik need
muutused on toimunud arstiteaduskonna baasil.

Lahiajal seisab ees péhjalik arutelu haiglavargu
arengu iile. Arstiteaduskond peab tulevikku
vaadates tdpsustama ka oma strateegilised
arengusuunad. Kaasajal saab edasi areneda vaid
erinevate meditsiinialade integratsiooni kaudu. Ees
seisab mitmeaastane t66 residentuuri korrastamisel
ning puuduvate seaduste loomisel. Uue ppekava
rakendamine teaduskonnas on j6udnud neljanda
kursuse Glidpilasteni ning ilmnenud ebakslad
vajavad |dhema aasta jooksul ilevaatamist.
Biomeedikumi véimalusi arvestades tuleb kogu
éppeperioodi valtel integreerida kliinilist ja
biomeditsiini.

Eesti 4500 arstist on enamik saanud oma
hariduse ja arstikutse Tartu Ulikoolist.
Arstiteaduskond annab erialase ettevalmistuse ka
hambaarstidele, proviisoritele ning kérghariduse
ddedele. Teaduskonna areng ning tema roll ei ole
kasitletavad lahus Eesti meditsiini arengust.
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Molekulaarne epidemioloogia: uvued

voimalused vdahitorjes

Toomas Veidebaum - Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut

Kaasaegse klassikalise epidemioloogia,
sealhulgas véhiepidemioloogia iilesandeks on
haiguse esinemissageduse ning levimuse
kindlakstegemine rahvastikus ja p&hjusliku seose
tuvastamine etioloogilise teguri ja haigestumise
vahel, mille alusel on vaimalik riski kvantitatiivselt
hinnata (1). Just epidemioloogiliste uuringutega on
saadud teavet paljude véhi tekkepéhjuste ja
riskifaktorite kohta inimesel ning see on olnud
aluseks vdhitérie meetmete rakendamisel.
Korralikult korraldatud
epidemioloogiline uuring on olnud siiani ainus

kavandatud ja

véimalus hindamaks ka séeluuringute, ravi ning
riiklike vahitdrieprogrammide téhusust. Kahjuks on
epidemioloogilisel meetodil oma piirangud. Raskus
tuleneb kantserogeneesi kui protsessi keerulisusest,
selle mitmeastmelisusest ja pikast peiteajast, samuti
vihkkasvaja bioloogilisest heterogeensusest.
Moodsa epidemioloogia puuduseks ongi vaike
tundlikkus nérga v&i mitmikekspositsiooni korral ja
kaudne, sageli retrospektiivne ekspositsiooni
hindamine. Sellest on tingitud vajadus suurte
vurimisrihmade jdrele ja raskused kontrollrihmade
moodustamisel. Epidemioloogilised vuringud
véimaldavad vahiriski hinnata rahvastikurihma,
mitte indiviidi tasemel. Samuti ei saa me nende
uuringute tulemusena teada, millised konkreetsed
bioloogilised mehhanismid on pé&hjustanud
kasvaja tekke. Need puudused seavad piirangud
ka vahitériemeetmete rakendamisele ning
muudavad séeluuringud véga kulukaks (2).
Edusammud kantserogeneesi molekulaarsete
aluste valjaselgitamisel on andnud vue véimaluse
meetodi

epidemioloogilise piirangutest

tlesaamiseks -tundlikud laboratoorsed meetodid
kombineeritakse epidemioloogilistesse

vuringutesse. Laboratoorsed meetodid
véimaldavad tépselt mddrata ekspositsiooni
ulatust, varaseid struktuurseid muutuseid algavas
patoloogias ning genotiiipide alusel sdeluda vilja
riskigruppi kuuluvad indiviidid (3). Et késitleda
molekulaarset véhiepidemioloogiat, tuleb alustada
sellest, mida tdnapdeval vahkkasvajast teatakse.
Loengus tuleb vaatlusele kaks tahku selles killalt
keerulises protsessis: millised on meie praegused
teadmised kantserogeneesist ja mil m&dral on
voimalik selle teabe alusel hinnata véhiriski ni
rahvastikurihmas kui indiviidi tasemel, kasutades
molekulaarepidemioloogilist uuringukavandit.
Uldlevinud seisukoha jérgi on enamik inimesel
esinevatest kasvajatest keskkonna ja genotiiibi
vahelise vastastikuse toime tagajdrg (4).
Suitsetamine, vees ja toidus ning sissehingatavas
6hus leiduvad keemilised ained, radiatsioon,
radoon, aga samuti mitmed infektsioonid on need
tegurid, mis vallandavad véahitekkeprotsessi. Ainult
keskkonnateguritest vahki haigestumiseks siiski ei
piisa. Vdhkkasvaja teke on paljude, nii
eksogeensete kui endogeensete tegurite koosmaju
tagajdrg (5). Lisaks keskkonnaméjuritele osutub
oluliseks organismi ildine seisund ekspositsiooni-
hetkel vai kestel. Selle igale indiviidile omase fooni,
mida nimetatakse organismi omandatud
tunnusteks, kujundavad lisaks parilikkusele tema
immunoloogiline staatus, antioksidantide tase vai
teiste haiguste olemasolu. Need nditajad on
inimestel véga erinevad ja muutuvad omakorda
ontogeneesi kdigus seoses vananemisega.
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Omandatud tunnuseid méjutavad paljud tegurid,
mis tulenevad elustiilist, reproduktiivsest
kaitumisest, toitumisest, ravimite pikaaegsest
manustamisest jne. Siia lisanduvad ka genotiiipide
sageduserinevused rahvastikurihmade ja
indiviidide vahel. K&ik see moodustab fooni, mida
nimetatakse vdhkkasvaja tekke eelsoodumuseks.
Ainult périlikkusest on tingitud vaid kuni 5% kaigist
vahijuhtudest. Tasi, erinevate paikmete korral v&ib
pdrilikkuse osa olla suuremgi. Oluline on aga fakt,
et praktiliselt kaikide véhipaikmete korral on périlik
komponent vahemal v&i suuremal médral olemas.
Oma parilikkust me muuta ei saa, kuid
ekspositsioonidest hoidumisega on haigestumine
vahemalt teoreetiliselt 70-80% ulatuses vélditav.
See ei ole lihtne, kui mitte 6elda véimatu.
Eksponeeritus kantserogeenidele on eluaegne ja
paljudel juhtudel meie elustiiliga Ghel vai teisel moel
kaasaskdiv ndhtus. Kill on aga véimalus véhiriski
oluliselt véhendada, teades oma genotiiiipi ja
individuaalseid omadusi ning vdltides just kon-
kreetset genotiiiipi ohustavaid ekspositsioone (6).

Véhiteke ehk kantserogenees on pikaaegne ja
mitmeastmeline protsess, milles kliiniliselt
diagnoositav haigus on pika ahela I6ppstaadium.
Aeg esimestest muutustest rakkudes kuni haiguse
kliinilise avaldumiseni véib ulatuda mitmekimne
aastani. Olles raku tasemel geneetiline haigus, mille
tekkimise eelduseks on muutused raku parilikus
materjalis, on vihkkasvaja rakkude kontrollimatu
kasvu tulemus (7). Vaid véga vdike osa kaikidest
vahitiipidest on seotud ainult vanematelt lastele
ile kantud nn véhigeenidest. Séltumata sellest, kas
vihkkasvaja tekkele viiv genotiiip on paéritud
vanematelt vé6i on need muutused tekkinud
somaatilistes rakkudes eluea jooksul, on
vahkkasvaja olemus hesugune - muutunud
genotiiibiga rakud kasvavad piiramatult ja see ei
allu organismi tavapérastele fisioloogilistele
kontrollmehhanismidele. Taoline kontrollimatu
vahirakkude kasv viib imbritsevate kudede
kahjustumiseni ja transformeerunud rakkude
levimiseni teistesse kudedesse ning organitesse
(metastaseerumine). Vahirakkude piiramatu kasv

eri organites pohjustab nende funkisionaalseid
haireid ja see I6peb indiviidi surmaga.

Veel hiljuti, toetudes eksperimentaalsetele
uuringutele katseloomadel ja traditsioonilistele
epidemioloogilistele uuringutele inimesel, vaadati

kui

kolmeetapilist protsessi (8). Kantserogenees algab

kantserogeneesi selgelt eristatavat,
initsiatsioonietapiga, mille aluseks on mutatsioonid
raku genotiiiibis. Muteerunud geenid véidakse
saada vanematelt, kuid enamikus on nad
indutseeritud  keskkonnategurite  poolt.
Initsiatsioonile jargneb promotsiooni ehk
muteerunud rakkude paljunemise etapp. Rakud ei
hakka paljunema lihtsalt niisama, vaid selleks on
vaja teatud stiimuleid. Proliferatsiooni vallandavad
méjurid vaivad tulla véliskeskkonnast, kuid nendeks
vdivad olla ka endogeensed ained véi protsessid
(hormoonid, péletikud). Promootorite vajadus
kantserogeneesis on iiheks phjuseks, miks aeg
rakkude geneetilisest muutusest kuni vihkkasvaja
tekkeni véib ulatuda aastakiimneteni. Selleks, et
rakkude vohangust saaks pahaloomuline kasvajg,
peab initsieeritud rakkudes toimuma veel terve rida
geneetilisi ja epigeneetilisi muutusi, mis viivad
rakkude pahaloomuliseks muutumiseni. Seda
etappi
progressiooniks. Progressiooni iiheks omapdraks

kantserogeneesis nimetatakse
on paljunevate véhirakkude vahel toimuyv valik,
mille kaigus kiiremini paljunevad ja véhem
konkreetsetest kasvutingimustest séltuvad rakud
muutuvad |&puks prevaleerivateks. Nad on
véimelised metastaseeruma, muutes vahkkasvaja
sisteemseks haiguseks, mis |6peb indiviidi
surmaga. See kinnitab vdidet, et mida varem me
suudame kantserogeneesiprotsessi sekkuda voi
mida varem me véhi avastame, seda parem on
tulemus.

Véhitekke lihtsustatud mudel ei ole oma
aktuaalsust kaotanud ka praegu. Meie teadmised
kantserogeneesi molekulaarsetest alustest on
kirjeldatud mudelit aga oluliselt tdiendanud
(vtjn 1). Teepoolest, véhkkasvaja teke on seotud
geneetiliste ja

mitmete epigeneetiliste

protsessidega rakus, nende toimumise ajaline




arjestus ja pikkus véivad erinevate véhipaikmete
korral Uksteisest oluliselt erineda (9). See tuleneb
tésiasjast, et kantserogeenid ise on oma toime
poolest viga erinevad. Uhed méjutavad otse
DNA-d, pohjustades mutatsioone kriitilistes
geenides. Teiste ainete organismi sattudes
moodustuvad neist alles ainevahetuse kdigus
aktiivsed genotroopsed iihendid. Kolmandat tiiiipi
kantserogeenid ei tee ise genoomile midagi, kiill
aga genereerivad selliseid protsesse, mis
pohjustavad mutatsioone véi muudavad geenide
ekspressiooni, nditeks vabad hapniku radikaalid
v6i hormoone imiteerivad pestitsiidid (10).
Kantserogeneesi keskmeks molekulaarsel tasandil
on onkogeenid ja kasvaja supressorgeenid. Need
geenid kontrollivad rakkude paljunemist,
diferentseerumist ja normaalset rakkude surma ehk
apoptoosi, aga samuti DNA reparatsiooni-
mehhanisme. Progressiooni kaigus kuhjuvad rakus
erinevad pdrilikud muutused, see muudab
vihkkasvaja geneetiliselt heterogeenseks: suureneb
rakkude pahaloomulisuse aste véi véhirakkude
resistentsus ravimite suhtes.

Kahe etioloogilise teguri, pariliku ja
keskkonnateguri alusel jagatakse kasvajad finglikult
nelja rihma. Esimese rihma moodustavad
spontaansed kasvajad (kuni 15%), mis tekivad
genoomi muutlikkuse téttu. See on ildbioloogiline
protsess, milles me ise palju kaasa radkida ei saa.
Ténu genoomi iildisele véimele muutuda on olnud
véimalik evolutsioon ja liigiteke. Seepérast vaib
éelda, et teatud mdadral on vdhk elu ja
vananemisega paratamatult kaasaskdiv néhtus.
Teise rihma moodustavad sisuliselt parilikud
kasvajad, need on vanematelt saadud vahki
determineerivad geenid véi spetsiifilised
mutatsioonid, mille penetrantsus on geenikandjatel
40-60%.
Heterosiigootsuse kaotuse korral somaatilises rakus

eluea  jooksul  keskmiselt
on kasvaja fenotiiibiline avaldumine aga véga suur,
kuni 90%. Onneks on selliste geenide sagedus
rahvastikus vaike. Kolmanda rihma moodustavad
kasvajad, mille korral on maérav keskkonnategur,

reeglina tugev voi pikaaegne ekspositsioon

kantserogeenidele (asbest, mittegenotroopsed
pestitsiidid, pseudodstrogeenid, ioniseeriv kiirgus).
Massiivsest ekspositsioonist tingitud kasvajate
sagedus on tanapdeval veel kiillalt suur. Naiteks
asbesti kasutamine on alles viimasel kimnendil
arenenud riikides véhenenud véi selle kasutamine
keelatud, kuid asbestist tingitud kopsuvahk ja
mesotelioomid saavutavad oma kérgpunkti alles
vue sajandi 20. aastateks. Praegu on need
ekspositsioonid hdsti teada ja on vilja té6tatud
radikaalsed meetmed nende véltimiseks. Mitmete
keemiliste kantserogeenide kasutamine on juba
keelatud
tootmisprotsessid ise automatiseeritud ja isiklikke

ning tarbimisest eemaldatud,
kaitsevahendeid tdiustatud. Kéige suurema rihma
moodustavad nn interaktsioonkasvajad, kus
mélemad komponendid - nii pdarilik tegur ehk
organismi tundlikkus kantserogeeni suhtes kui ka
keskkonnaméjur - on vahkkasvaja tekkimiseks
vajalikud (11). Sel juhul on véhiriski hindamine eriti
keeruline. Tuleb arvestada, et ekspositsioonide
iseloom on samuti muutunud. Enamasti on meil
tegemist kantserogeenide vdikeste dooside ja
mitmikekspositsioonidega.

Kuigi enamik inimest ohustavaid kantserogeene
ja vdhiga seotud riskitegureid on tuvastatud
traditsiooniliste epidemioloogiliste uuringutega, on
praeguseks selge, et sellest ainuiksi ei piisa. Uheks
véimaluseks on epidemioloogilise uuringukavandi
tdiendamine laboratoorsete, sealhulgas
molekulaarbioloogia ja -geneetika meetoditega.
Sellist kasitlusviisi nimetataksegi molekulaarseks
epidemioloogiaks. Tuginedes juba mitukimmend
aastat edukalt viljeletud sero- ja geneetilisele
epidemioloogiale, samuti nakkushaiguste
epidemioloogias edukalt kasutatud molekulaarsete
meetodite rakendamisele, on molekulaarne
vihiepidemioloogia suhteliselt vus teadusharu.
1982. a néitasid B. Weinstein ja F. Perera Columbia
Ulikoolist, et genotroopsed kantserogeenid,
seondudes DNA-ga, moodustavad komplekse,
mille hulk on doos-séltuv ja seega kvantitatiivselt
hinnatav. Seejdrel pakkusid nad vélja vahi
molekulaar-epidemioloogilise uurimissuuna, milles
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juba tuntud epidemioloogia analiitiline
metodoloogia on kombineeritud molekulaar-
bioloogiliste meetoditega, et tuvastada spetsiifilisi
muutusi raku, koe véi organismi tasemel enne
haiguse kliinilist avaldumist (12). “... nii nagu
nakkushaiguste epidemioloogia edusammud on
seotud viiruste avastamise molekulaarsete
meetodite ning infektsioonimehhanismide
véljaselgitamisega, annavad kantserogeneesi
erinevaid etappe iseloomustavad biomarkerid
meile vue aluse véhiriski hindamisel ja staadiumile
vastavate tériemeetmete rakendamisel” maérkis
Federika Perera 1987. aastal (13).

Molekulaarepidemioloogia esmaiilesandeks
ongi hinnata indiviidi véhiriski, médrata tdpne
ekspositsioon, méétes rakkudes transformat-
siooniga seotud geneetilisi ja epigeneetilisi muutusi,
ja tuvastada individuaalne périlik véi omandatud
kantserogeenne tundlikkus. Kantserogeneesi
etappidele vastavad bioloogilised nditajad ehk
biomarkerid véimaldavad hinnata indiviidi tasemel
ekspositsiooni spetsiifilisust ja ulatust, piiritleda
riskirGhmasid, viia ellu kantserogeneesi staadiumile
vastavat interventsiooni ja hinnata selle efektiivsust.
Véhem téhtis ei ole ka véimalus véhi varaseks
molekulaarseks diagnostikaks biomarkerite abil,
kasvajate  tipiseerimiseks ning  ravi
individualiseerimiseks (14).

Molekulaarne epidemioloogia seostub eelkdige
moistega bioloogiline marker ehk biomarker.
Biomarkeriks v6ib olla organismi iga nditaja, mida
on voimalik kvalitatiivselt ja kvantitatiivselt hinnata
ning mis on p&hjuslikult seotud haiguse tekkega.
Molekulaarses vahiepidemioloogias eristatakse
kolme pohilist tiipi biomarkereid (vt jn 2).
Ekspositsioonimarkeritega méaératakse keemilise
kantserogeneesi korral aine véi selle metaboliidi
olemasolu organismis ja méédetakse vastavaid
kontsentratsioone kehavedelikes, aga samuti nende
seondumist makromolekulidega - valgu vai
DNA-ga (aduktid). Infektsioonide korral madratakse
rakugenoomi integreerunud viiruspetsiifilise DNA
olemasolu vai viirusspetsiifilisi antikehasid. Kiirituse
puhul saab absorbeerunud doose méadrata

tmberkorralduste  véi
geenmutatsioonide sageduste kaudu. Teise
biomarkerite rihma moodustavad efektimarkerid,

mis osutavad haiguse tekkeks vajalikele

kromosomaalsete

bioloogilistele muutustele rakus. Sellisteks
biomarkeriteks véivad olla kromosomaalsed
aberratsioonid ja geenmutatsioonid véi hdired
retseptorite siinteesis. Vahiriski hindamiseks
moodetakse  neid enamasti  kergesti
kattesaadavates surrogaatkudedes nagu perifeerse
vere limfotsiiidid véi suuédne epiteelirakud.
Véhihaigete kasvajakoe véi sellega piirneva
normaalse koe uurimine véimaldab efektimarkerite
abil selgitada véhki pdhjustanud etioloogilisi
tegureid. Kolmas tiip on nn tundlikkuse markerid,
s.o indiviididevaheline geneetiline erinevus
(polimorfism) kantserogeene metaboliseerivates ja
DNA

reparatsioonimehhanismides. Tundlikkuse markerid

detoksifitseerivates lookustes vai
iseloomustavad kaasasiindinud ehk pdrilikke
erinevusi indiviidide vahel, selgitades, miks iks
indiviid on mingi konkreetse ekspositsiooni suhtes
tundlikum kui teine. Teisisénu on individuaalne
tundlikkus organismi parilik eelsoodumus
tekkes.

penetrantsusega geenivariantide olemasolu ise

viahkkasvaja Reeglina  suure
veel indiviidi véhiriski ei suurenda, kiill aga kasvab
risk oluliselt koos spetsiifiliste ekspositsioonidega.

Suure penetrantsusega geenivariantide olemasolu

viitab aga suurele vdahiriskile ka ilma
ekspositsioonideta.
Ekspositsiooni biomarkerid ja

molekulaarne dosimeetria. Véhiepidemio-
loogia vétmekisimuseks on ekspositsiooni
moétmine. Traditsioonilises epidemioloogias
madratakse ekspositsiooni tase hiigieeniliste
moéo6tmistega, sageli ka kaudsete meetoditega
(naiteks t66staap mingil ametikohal, sigarettide arv
suitsetajatel) véi retrospektiivselt. See eeldab riski
tuvastamisel vdikeste ekspositsiooonitasemete vai
mitmikeksposit-sioonide korral vaga suuri
vurimisrihmi, kuid isegi siis on seoste tuvastamine
véi vélistamine problemaatiline. Uheks naiteks on
vuringud, et leida seost benseeni ja mitte-Hodgkini
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Joonis 1. Kantserogeneesi staadiumid ja selle aluseks
olevad molekulaarsed protsessid

limfoomide (MHL) tekke vahel. Erinevates riikides
on aastatel 1936-1996 tehtud 26 kohortuuringut
selle seose tuvastamiseks. Ménes uuringus on seos
leitud, ménes aga benseen mingit riski ei
pohjustanud. Alles metaanaliisiks kokku pandud
kohort, 308 000 benseeniga
kokkupuutunud t6list, kokku 6,6 miljonit inimaastat,
néitas, et pohjuslikku seost benseeni ekspositsiooni
ia MHL-ide vahel ei ole (15). Uheks vaimluseks
taoliste uuringute statistilise j5u suurendamiseks
ongi mééta individuaalseid doose ja moodustada
selle alusel vurimisrihmi. Keemiliste ainete,
radiatsiooni véi infektsioonide toimet saab
indiviidil tapselt maata, kasutades molekulaarseid
markereid. Selleks on mitmeid véimalusi. Lihtsam

milles oli

neist on madrata spetsiifilise aine voi selle
metaboliitide kontsentratsioone kehavedelikes,

Struktuuri/funktsiooni
muutus Haigusega seotud
efekti- ja
Kliinilised

Haiguse kliiniline
markerid

avaldumine

Prognistiliscd o

nditajad

Joonis 2. Molekulaarses viihiepidemioloogias kasutatavad
biomarkerite kategooriad, mis vastavad kantserogeneesi
erinevatele etappidele

rakkudes ja kudedes. Nende nn organismisisese
doosi markerite abil méédetakse iga konkreetse
indiviidi reaalselt saadud ekspositsiooni, véttes
ainete

arvesse individuaalset

bioakumulatsioonis v&i absorbtsioonis. Sisemise

eripdra

doosi markerite abil saab médrata kantserogeeni
kumulatiivset doosi, sest ekspositsioon véib tulla
erinevatest |adhteallikatest, arvestades ainete
organismi sisenemise erinevaid teid: absorbtsiooni
l&bi naha, imendumist seedetrakti véi hingamisteede
kaudu. Kuigi individuaalsete dooside madramine
(biomonitooring) on oluline riskigruppide
kindlakstegemisel ja esmase preventsiooni
korraldamisel, ei piisa ainuiksi sellest vahiriski
hindamiseks. Individuaalne doos ei ndita, mil
médral absorbeerunud hendid on méjutanud
kantserogeneesi aspektist olulisi rakustruktuure,
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eelkdige makromolekule. See on indiviiditi véiga
erinev, sest enamiku kantserogeenide korral on
reaktiivseteks Ghenditeks mitmed ainevahetuse
vaheproduktid. Need protsessid on rangelt
pdrilikult m&dratud poliimorfsete lookuste poolt ja
seepdrast on indiviididevaheline erinevus killalt
suur. Ekspositsiooni biomarkerid kriitiliste
makromolekulide tasemel lubavad méadrata
bioloogiliselt efektiivset doosi ehk teiste sénadega
need markerid annavad meile teavet, kui suure
téendosusega tekivad onkogeenides mutatsioonid.
Ekspositsiooni sellist madramist nimetatakse
molekulaarseks dosimeetriaks (16). Bioloogiliselt
efektiivse doosi markeriteks keemilise
kantserogeneesi korral on kantserogeensete
ihendite kompleksid makromolekulidega ehk valgu-
ja DNA aduktid. Molekulaarses dosimeetrias
kasutatakse sageli surrogaatkudesid (naiteks
perifeerse vere limfotsitdid), sest reeglina on
vahetult ohustatud nn mérklaud-kudede saamine
kas véimatu, keeruline voi liialt invasiivne.
Bioloogiliselt efektiivse doosi markerid annavad
teavet ka indiviidi fenotiiibiliste tunnuste kohta, mis
on mddratud parilikult, nagu kantsrogeenide
metaboolse aktiveerimise véi detoksifitseerimise
tase, DNA reparatsioonivéime véi rakkude véime
minna apoptoosi. Molekulaarne dosimeetria
parandab oluliselt ekspositsioonide tasemel
riskirthmade moodustamist ja nende
stratifitseerimist. Eriti oluline on individuaalsete
dooside maaramine madalate ekspositsiooni-
tasemete korral véi juhul, kui on tegemist
ekspositsiooniga kompleksiihenditele. Naiteks
kantserogeensete nitrosoiihendite sisaldus
erinevates tubakasuitsudes véib mitmeid kordi
erineda, samuti nagu erinevad kantserogeensete
sisivesinike kontsentratsioonid erinevates
heitgaasides véi fossiilsete kituste pélemisel.
Reaalsed individuaalsed doosid on aga aluseks
tapse vdhiriski arvutustes.

Molekulaarset dosimeetriat on edukalt kasutatud
individuaalsete kiiritusdooside madramisel.
loniseeriv kiirgus on iiks enim vuritud kantserogeen.

Uuringutest katseloomadel ja rakukultuuridel on

suhteliselt hasti teada erinevate kiirgusliikide toime.
Samas epidemioloogilised vuringud inimesel, eriti
madala lokaalse ergastustihedusega (/ow-LET)
kiirguse ja vaikeste dooside korral ei ole andnud
vdga selgepiirilisi vastuseid vahiriski kohta. Me ei
ka koiki radiatsioonitekkelise
kantserogeneesi mehhanisme. Uks olulisemaid

tea siiani
kisimusi ongi tegeliku ehk absorbeerunud
kiiritusdoosi madramine. Klassikalised kvantitatiivse
biodosimeetria meetodid péhinevad ioniseeriva

tekkinud

kromosoomidefektide loendamisel perifeerse vere

kiirguse toimel ebastabiilsete
limfotsiitides (ditsentrikud, ringkromosoomid).
See meetod on rakendatav vahetult pérast
kiiritamist juhul, kui kogu kehapind sai Ghtlaselt
kiiritada ja kiiritusdoosid olid piisavalt suured.
Pikaajalise tagasivaatava biodosimeetria aspektist
ei saa seda meetodit kasutada, sest kahjustunud

rakud

perifeersest verest killalt kiiresti. Nende asemele

kromosoomidega elimineeritakse
vereloome tivirakkudest tekkinud rakud aga
selliseid aberrantseid kromosoome ei sisalda.
Praeguseks on vélja t66tatud uued molekulaarsed
meetodid, mis pohinevad vere tiivirakkude
stabiilsete geneetiliste muutuste méadramisel ning
on tuvastatavad pahimétteliselt kogu eluea jooksul.
Need meetodid té6tati vélia 1990. aastatel USA
Lawrence Livermore’i laboratooriumis ja nad
pdhinevad tervete kromosoomide in situ
hibridiseerimisel ja pisivate translokatsioonide
sageduste madramisel (17). Ekstrapoleerides
translokatsioonide sagedused tervele genoomile
ia kérvutades need eksperimentaalselt saadud
kalibreerimiskoveratega, on véimalik doosid vdlja
arvutada killalt tépselt. Teine véimalus
biodosimeetriaks kiirituse puhul on gliikoforiin A
(GPA) alleeli kaotanud fenotiiipide maaramine
perifeerse vere eritrotsiitidel immuno-
fenotiipiseerimise teel, kasutades vooltsiitomeetriat
(18). Mélemat meetodit on edukalt kasutatud
kiiritusdooside rekonstrueerimisel Nagasaki ja
Hiroshima tuumarinnaku ileelanud inimestel,
samuti avarii tagajdriel kiiritada saanud inimestel,
aga ka Eestist Tsernobéli saadetud meestel (19,




20) ja Kiisa kiiritusohvritel (21, 22).

Uha enam leiab kinnitust erinevate infektsioonide
osa vahitekkeprotsessis. Nii on tuvastatud tugevad
seosed inimese papilloomiviiruse teatud tiivede ja
emakkaelavdhi, Helicobacter pylori ja maoviéhi,
B- ning C-hepatiidi ja maksavéhi véi herpesviiruste
ja sarkoomide vahel (23). Molekulaarsed
ekspositsioonimarkerid aitavad lisaks doosi
tuvastamisele lahendada ka patogeneesi-
mehhanisme konkreetse véhipaikme tekkes véi leida
vusi pohjuslikke tegureid. Naiteks on teada
emakakaelavdhi korral papiloomiviiruse
interaktsioon p53 supressorgeeniga. Samuti on
selgunud, et Kaposi sarkoom, mida siiani seostati
vaid HIV-infekisiooniga, on tegelikult p&hjustatud
ihest herpesviiruse tivest (24). Kantserogeneesi
aspektist oluliste infektsioonide tuvastamine
molekulaarsete meetoditega annab véimaluse
spetsiifiliste interventsioonide tegemiseks.

Haigusega seotud markerid ehk
bioloogilise efekti markerid. Teise gruppi
kuuluvate biomarkeritega mé&detakse organismis
bioloogilisi muutusi, mis eelnevad haiguse
kliinilisele avaldumisele. Need markerid on vaga
erinevad ja ei ole epidemioloogilises uuringus nii
kui
Iga
efektimarkeri korral séltub selle rakendatavus meie

otseselt kasutatavad, seda on

ekspositsioonimarkerid. konkreetse
teadmistest, konkreetse biomarkeri osast haiguse
patogeneesis ja sellest, millist kantserogeneesi
etappi Efektimarkereid
kasutatakse pohiliselt kolme tiipi vuringutes:

ta iseloomustab.
1) prekliinilise haigusstaadiumi séeluuringutes;
2) konventsionaalse epidemioloogia véimaluste
suurendamiseks haiguse etioloogia
véljaselgitamisel ja 3) terviseriskide varieerumise
hindamiseks indiviidide ja rahvastikurihmade
vahel.

Efektimarkerid moodustavad suure grupi véga
erinevaid bioloogilisi néitajaid. Nende hulka
kuuluvad nii mittespetsiifilised tsitogeneetilised
markerid kui spetsiifilised mutatsioonid onkogeneesi
eest vastutatvates kriitilistes geenides. Neid

markereid saab méé6ta kudedes, kus kindla

ekspositsiooni korral on véimalik kasvaja teke, aga
samuti surrogaatkudedes. Kromosomaalseid
muutusi vuriti veel hiljaaegu rutiinsel meetodil,
kasutades Giemsa vdrvingut. Viimasel
aastakimnel on sellele lisandunud vued meetodid,
eelkdige kromosoomide /n sitv hiibridiseerimine
(FISH), mis kergendab nii iiksikute kromosoomide

kui

kromosomaalsete imberkorralduste tuvastamist. /n

vurimist spetsiifiliste geenide ja
sitv hibridiseerimisega saab tdpselt madrata,
millised kromosoomide muutused on tekkinud
kasvajakoe rakkudes v&i milline on nende muutuste
diinaamika kasvaja progressiooni kdigus. Viimastel
aastatel on vélja téstatud ka kiiptehnoloogial
péhinev genoomide vérdlemise tehnoloogia, mida
saab tdnu automatiseerimisele kasutada
soeluuringutes riskigruppide maaramisel ( 25).
On ka mitmeid meetodeid, et tuvastada inimesel
somaatilisi geenmutatsioone, mis tekivad vastuseks
kantserogeensele ekspositsioonile. Uks enam
levinumatest on hipoksantiin fosforibosiiil-
transferaasi (HPRT) geeni mutatsioonide
Nimelt

katseloomadel kindlaks tehtud, et vastuseks

mddramine limfotsiitides. on
mitmetele genotroopsetele kantserogeenidele, mis
indutseerivad kasvajaid véga erinevates organites,
suurendavad need ained mutatsioonide sagedusi
HPRT-i lookuses limfotsiiitides. Neid mutatsioone
on kerge tuvastada ja nad korreleeruvad
mutatsioonidega onkogeenides (26).

Kasvajate teke on seotud mutatsioonidega
onkogeenides ja supressorgeenides. Efektimarkeri-
tena kasutatakse mutantsete onkovalkude
md&dramist vereseerumis (ras p21 valk, p53 valk).
On teada, et mitmete vahipaikmete korral ilmuvad
mutantsed valgud haigete vereseerumisse. Nii on
p53 mutantne valk sage rinna-, kopsu- ja
j@mesoolevéhi haigete vereseerumis, ras p21 valk

Mitmete
(benseen,

maksakasvajaga haigetel.
todstusekspositsioonide korral
viniiiilkloriid) viitab mutantsete valkude olemasolu
seerumis algavale patoloogilisele protsessile
organismis (27, 28).

Véaga suurt huvi pakuvad onkogeenide endi
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mutatsioonispektrite uuringud, mille spetsiifilisus
osutab sageli kindlale ekspositsioonile. Uks enim
uuritud on p53 supressorgeeni spekter (29). p53
on geen, mis normaalselt vastutab oluliste
rakuprotsesside eest, tagades genoomi stabiilsuse,
kindlustades DNA

reparatsiooni ja kontrollides rakutsiiklit. Selle geeni

suunates apoptoosi,
mutatsioonide spekter ja mutatsioonide sagedus
on eri vahipaikmete ning histoloogiliste tiipide,
samuti erinevate ekspositsioonide korral erinevad.
Mutatsioonispektrite alusel saab vélja tuua teatud
“kuumad” piirkonnad, milles mutatsioonid leiavad
aset kdige sagedamini. Veelgi huvitavam on aga
fakt, et need sagedamini muteerunud piirkonnad
on erinevate ekspositsioonide korral erinevad. Nii
on afltoksiin B1 korral maksavahi rakkudes
spetsiifiline mutatsioon 249 koodoni kolmandas
nukleotiidipaaris, ultraviolettkiirgusest p&hjustatud
naha- ja nahavéhirakkudes toimub spetsiifiline
tandemsiire tsitosiin-tsitosiin-aluspaarilt tiimiin-
timiin-aluspaarile. Hiljuti selgus, et triklooretileenile
eksponeeritud neeruvahihaigete kasvajarakkudes
esineb spetsiifiline mutatsioon von Hippel-Lindau
supressorgeeni esimeses eksonis (30). Sellega
ndidati esimest korda seost kindla kantserogeeni,
spetsiifilise mutatsiooni ja neeruvdhi vahel ning
iimselt ei ole kaugel aeg, kus mutatsioonispektri
alusel on véimalik diagnoosida kutsevéhki.
Geneetilise tundlikkuse biomarkerid.
Epidemioloogiliselt tuvastatud side ekspositsiooni
ja haigestumise vahel pchineb eeldusel, et kaik
inimesed on vérdselt tundlikud kantserogeenide
suhtes ning et haigestumise erinevus tuleneb vaid
soolisest ja vanuselisest erinevusest. Muidugi
aitavad haiguse avaldumisele kaasa seda
modifitseerivad tegurid nagu toitumistavad, elustiil
vé6i hormonaalne staatus. Esimesed vihjed, et
individuaalsed périlikud omadused véivad oluliselt
méjutada kantserogeneesi, tulid farmakogeneeti-
kast. Nimelt selgus, et indiviididevahelised
erinevused ravimite lagundamises, selle kiiruses ja
organismist valjaviimises on pdrilikult maaratud
ning need lookused on polimorfsed (31). Samad
ensiimid, mis vétavad osa ravimite metabolismist,

vastutavad ka kantserogeenide metabolismi ja
detoksifitseerimise eest. Praeguseks on selge, et
lisaks ainevahetustiiibile on parilik individuaalne
varieeruvus ka muude kantserogeneesi eest
vastutavate protsesside puhul: DNA reparatsioonis,
rakutsikli  kontrollmehhanismides ning
immuunvastuse kujunemises. Périlik vahitundlikkus
valjendubki indiviidide geneetilise koodi
erinevustes. See erinevus muudab valkude
ekspressiooni, aga ka nende funktsiooni ja
lokalisatsiooni. Vahiriski aspektist jagatakse
kantserogeneesi eest vastutavad geenid kahte
rihma, suure ja vdikese penetrantsusega geenideks
(32). Nii on suure penetrantsusega vdhigeene
kloneeritud mitmete véhipaikmete (rinna- ja
munasarjavihk, melanoom, j@mesoolevdhk)
perekondliku agregatsiooni korral. Nende geenide
olemasolul on absoluutne ja suhteline vahirisk
darmiselt suur, samas kogu vdhihaigestumisest
moodustab see suhteliselt vdikese osa.
Vdliskeskkonna méju nende avaldumisele on tiihine,
kuigi teatud rolli véib see mangida. Vaikese
penetrantsusega geenid modiftseerivad kriitilisi
protsesse kantserogeneesi pikas ahelas. Nende
geenivariantide korral on suhteline vabhirisk
méddukas, absoluutne risk véike, kuid kogu
haigestumises on nende osatdhtsus suur. Kuna
vaikese

kantserogeenne  ekspositsioon

penetrantsusega geenide fenotiibilisel
avaldumisel on otsustava téhtsusega, nimetatakse
neid vahiriski modifitseerivateks geenideks.
Geneetilised tundlikkusemarkereid madratakse
nii feno- kui genotiibi tasemel. Fenotiipiseeri-
saab  hinnata  kantserogeene

ensiiimide

misega
metaboliseerivate aktiivsust,
metabolismi kiirust véi endogeenselt tekkivaid
kantserogeenseid vaheprodukte. Fenotiipiseerimise
eeliseks molekulaarses epidemioloogias on testide
odavus ja kiirus, puuduseks aga suur individuaalne
varieeruvus ja raskus fenotiiibi markerite
kvantitatiivsel maaramisel. Seepdrast peavad
fenotiiiibilised markerid olema eelnevalt hasti
kindlaks madratud. Tanu DNA analiiisimeetodite
kiirele arenemisele leiab genotiipiseerimine ehk




geenivariantide tuvastamine indiviididel DNA
tasemel Gha laialdasemat kasutamist. See on
marksa informatiivsem, kuigi oluliselt kallim ja
téomahukam. Samas saab genotiipiseerida ka
varem kogutud bioloogilist materjali, nagu néiteks
formaliinfikseeritud ja parafiini sisestatud kudesid
voi seerumist eraldatud DNA-d. See avardab
vurimisvoimalusi juba moodustatud kohortides.
Biomarkerite kasutamine ei sea piiranguid
epidemioloogilisele uuringukavandile. Neid saab
rakendada traditsioonilistes kohort- ja juht-kontroll-
uuringutes, arvestades piisavat statistilist {5udu ja
diget matemaatilist mudelit andmetdétluses. Kill
aga lisanduvad molekulaarepidemioloogiliste
kavandite ritta spetsiifilised transitoorsed vuringud,
mille kdigus hinnatakse laboratooriumis
véljatédtatud véi loomkatsetes leitud markerite
spetsiifilisust ja tundlikkust inimesel, nende stabiilsust
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Kinureniinide nevuroaktiivsus: stress, darevus,
depressioon, alkoholism, epilepsia*

I. P. Lapin - Behterevi-nimeline Psihhoneuroloogia Uurimisinstituut, St Peterburg, Venemaa

(Loeng toimub Arstiteaduskonna Péevade irituste raames Tarty Ulikooli Biomeedikumi auditooriumis

neljapéeval 12. oktoobril 2000.a kell 12.45)

Kinureniinid on ainete grupp, mis tekivad organismis
triptofaanist ensiiim triptofaani-pirrolaasi toimel.
1960ndatel aastatel avastati farmakoloogilistes ja
fisioloogilistes uuringutes kinureniinide toime nérvisisteemi.

Meie t66 eesmdrgiks oli uurida kinureniinide
L-kinureniini (KIN), 3-hiidroksi-DL-kinureniini (3-OHKIN),
kinureenhappe (KINA), kinoliinhappe (QUIN) ja
nikofiinhappe (NIC) toimet katseloomadel (kassidel, rottidel,
hiirtel, konnadel). Lisaks sellele madrati KIN tase veres
tervetel inimestel ja &revuse, depressiooni, alkoholismi ning
epilepsia haigetel.

Kinureniinid, stress ja @revus. Kortikosteroidid
indutseerivad stressi korral triiptofaani pirrolaasi akfiivsuse,
suurendades kinureniinide siinteesi, pdhjustades nende
kontsentratsiooni suurenemise veres. Samaaegselt
vidheneb serotoniini siintees ajus, mis on Uheks
patogeenseks liiliks depressiivse siindroomi arengus.

Arevuse mudelites - pluss-puuri testis, sotsiaalse
interaktsiooni festis ja konflikisituatsiooni testis avaldasid
kinureniinid (KIN, 3-OHKIN) hiirtel anksiogeenset toimet.
anksiogeenidele

Sarnaselt klassikalistele

(pentileentetrasool jt) avaldasid kinureniinid
anksiogeensetest annustest 5 - 10 korda suuremates
annustes konvulsiivset toimet. Lisaks blokeerisid kinureniinid
diasepaami anksioliitilise toime hiirtel ja tugevdasid kofeiini
anksiogeenset toimet roftidel.

Arevusseisundite all kannatavatel inimestel oli KIN tase
veres, vorreldes kontrollgrupiga, tdusnud.
Kontsentratsiooni suurenemine korreleerus drevusseisundi
raskusega ning kadus eduka ravi korral. Vaib oletada, et
kinureniinid osalevad Grevusprotsessides ning selle sisteemi

kaudu toimivad ained véiksid olla potentsiaalsed

anksioliitikumid.

Kinureniinid ja alkoholism. Hiirtel pdrssisid
kinureniinid (QUIN, NIC) etanooli akuutsest manustamisest
tingitud lokomotoorse aktiivsuse t5usu ning langetasid (KIN,
NIC) etanooli taset veres. Lkinureniin suurendas samuti
efanooli eelistust ning tarbimist kassil. Rottidel oli akuutse
etanooli véérutussindroomi korral suurenenud trijptofaani
pirrolaasi aktiivsus maksas.

Inimesel oli etanooli vérutussindroomi korral KIN tase
veres oluliselt suurenenud. Esines korrelatsioon KIN
suurenemisse ning etanooli v&&rutussindroomi
neuroloogiliste, psiiGhiliste ja somaatiliste simptoomide
raskuse vahel.

Seega véib oletada, et ained, mis parsivad KIN teket
voiksid

voorutusiindroomi korral.

omada terapeutilist toimet etanooli

Kinureniinid ja epilepsia. Kinureniini ning
kinoliinhappe manustamine hiirtele, rottidele ja konnadele
pdhjustas krampe. Kinureniinidest tingitud krambid olid
karvaldatavad tseruleiini (CCK agonist), bensodiasepiinide
it ainete abil.

Epilepsiahaigetel on KIN tase veres téusnud, samuti
esineb korrelatsioon KIN taseme téusu ning epilepsia
kliinilise simptomatoloogia, isiksuse héiire, retsidiivide ja
invaliidistumise vahel. Idee, et kinureniinid on epilepsia
patogeneesis osalevad endogeensed konvulsandid véib
anda uue suuna epilepsia ravis kasutatavate ravimite
arengule. Véimalik on ainete véljatéétamine, mis pérsiksid

konvulsiivsete omadustega kinureniinide teket.

* Loengu tekst on avaldatud inglise keeles brosiirina

TU Kirjastuse poolt.
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25 aastat arstiteaduskonna aastapdeva
jarjekindlat tahistamist

Lembit Allikmets

Néukogude Liidu ajal ei tahistatud ilikooli
asutamise aastapdeva - ilikoolil polnud oma
piha. Lopetati nii 1919. aastal taasavatud ilikooli
aastapdeva tdhistamine 1. detsembril kui ka
varasemate daatumite meenutamine. Kill tahistati
150. (1952. a) ja 175. (1977. a) aasta méédumist
ilikooli taasavamisest 1802. aastal ning eriti suurelt
ilikooli asutamise 350. juubelit 1982. aastal.
Ulikoolis toimunud pidulikud aktused olid seotud
nagu kéikjal N. Liidus oktoobrirevolutsiooni
aastapdeva, 1. mai ning véidupihaga 9. mail.
Polnud véljundit réddkida n-6 oma asjast,
teaduskonnast, pidulikumalt ja p&hjalikumalt.

1975. aastal tegid mitmed teaduskonna
professorid (J. Saarma, J. Riiv jt) mulle kui &sja
valitud dekaanile ettepaneku muuta olukorda. Ka
tervishoiuminister Vaino Rétsep toetas seda ideed.
Méne kuu pdrast oli méte kips ja 25. mail
1976. aastal véttis arstiteaduskonna ndukogu vastu
otsuse hakata téhistama arstiteaduskonna péeva
igal aastal oktoobrikuu teisel reedel. Me ei saanud
seda kohe kuulutada teaduskonna aastapdevaks,
kuna ilikoolil ju aastapdeva polnud. Tegelikult oli
oktoobrikuu teine reede valitud meil just sellepérast,
et Rootsi-aegne ilikool t&histas aastapdeva
15. oktoobril ja arstiteaduskond oli iiks neljast
teaduskonnast 1632. aastal asutatud ilikoolis.
Teaduskonna néukogu kinnitas ka péeva statuudi.
Alates 1980. aastate |5pust nimetame me seda juba
ametlikult arstiteaduskonna aastapdevaks.
Arstiteaduskonnale jargnes peatselt
digusteaduskond oma péevadega.

Koigi nende iritustega, mis teaduskonna pdeva
statuudis margitud, saavutasime ka hea kontakti
teaduskonna vilistlastega véljaspool Tartut. Samuti
ei saa alahinnata sel paeval regulaarselt toimuvaid

Eesti kéigi meditsiinindukogude regulaarseid
ihiskoosolekuid téhtsamate teadus- ning
tervishoivarengu probleemide arutamisel ja
rakendamisel. Aastapdev oma teadus-
konverentsidega kujunes ka aruandluseks
meditsiiniteaduste alal nii teaduskonnas kui Eestis
tervikuna.

Ulikooli 350. juubeliaastapdevaks 1982. aastal
vermisime ka arstiteaduskonna medali ja
kinnitasime selle statuudi. Igal teaduskonna
aastapdeval  autasustatakse  medaliga
akadeemilise loengu esitajat ja ka véljapaistvaid
arstiteaduskonna ning ilikooli té6tajaid, samuti
arstiteaduskonna vilistlasi praktilisest tervishoiust.

Alljargnevalt on toodud 25 aasta jooksul
arstiteaduskonna pdeval peetud akadeemilised
avalikud aulaloengud:

1976 Jiri Saarma
Psihhiaatria tdnapdevases meditsiinis

1977 Pavel Bogovski
Kantserogeensed N-nitroiihendid

1978 Ernst Raudam
Ajuinsult - téhtis sotsiaalmeditsiiniline probleem

1979 Jaan Riiv
Kardioloogia sélmkisimused

1980 Vaino Ratsep
Pahaloomuliste kasvajate immunoloogiast

1981 Lembit Allikmets
Kliinilise farmakoloogia ja farmakoteraapia
ilesanded tanapdeva meditsiinis

1982 Kuno Kérge
Tartu Riikliku Ulikooli arstiteaduskonna ajaloost

1983 Raiot Silla
Eesti noorsoo tervisest

1984 Herman Vahter
Patomorfoos ja integratsioon dermcfoloogios




1985 Hubert Kahn
Meditsiiniline toksikoloogia ja selle arengu-
probleemid Eesti NSV-s
1986 Leo Pai
Vana arsti métisklused
1987 Hans Trass
Habras biosfadr ja kéikvéimas inimene
1988 Albert Kliiman
Siidamekirurgia areng Tartus
1989 Viktor Kalnin
Tartu Ulikooli arstiteaduskond 1919-1940
1990 Kaljo Villako
Arst aastatuhande vahetusel
1991 Lembit Téhepold
Biokeemia, molekulid ja meditsiin
1992 Avo-Valdur Mikelsaar
Geneetilised faktorid inimese patoloogias

1993 Hando Runnel
Juhan Luiga ja Vene kisimus
1994 Raul Talvik
Age mitmeelundipuudulikkus
1995 Heidi-Ingrid Maaroos
Helicobacter pylori - rahvatervise probleem
uue aastatuhande lével
1996 Valdur Saks
Uued kontseptsioonid raku bioenergeetikas
1997 Vello Salupere
1998 Tiina Talvik
Tserebraalparaliiis - miit ja tegelikkus
1999 Marika Mikelsaar
Meditsiin ja mikrobioloogia uuel aastatuhandel
2000 Toomas Veidebaum
Molekulaarne epidemioloogia: uued véimalused
vahitaries

Arstimise vead
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Doktorantide, oppejoudude ja teadurite
teaduskonverentsi teesid

Perekonna majandusliku olukorra seos laste tervise
ning tervist mojutava kéaitumisega

J. Alep, M. Harro, D. Eensoo, D. Kutsar* - TU tervishoiu instituut, *TU sotsiaalteaduskond

Eesmark

Vérrelda erineva sotsiaalmajandusliku
olukorraga peredest pdrit laste tervist ja tervist
majutavat kaitumist.

Meetod

Ankeetksitlus viidi l&bi 1575 feismelise ja nende
vanemate seas 13 Eesti maakonnas. Laste poolt
raporteeritud dgedate haiguste, valude ja
meeleoluhdirete esinemissageduse ning krooniliste
haiguste esinemise alusel arvutati vastavad
skoorid. Tervist méjutavast kéitumisest hinnati
regulaarset kehalist aktiivsust, suitsetamist,
alkohoolsete jookide ning narkootikumide
tarvitamist. Lapsed andsid hinnangu oma
perekonna majanduslikule ja rahalisele olukorrale.
Lapsevanemad esitasid perekonna reaalse
sissetuleku kuus Ghe inimese kohta. Nimetatud
kisimuste vastuste alusel jagati lapsed madalama

ja kérgema majandusliku olukorraga gruppidesse.

Tulemused

Halvema majandusliku olukorraga perede lastel
oli vérreldes parema majandusliku olukorraga
perede lastega oluliselt suurem Ggedate haiguste
skoor (3,6%1,9 vs 3,4+1,8; p=0,04) ning
meeleoluhdirete skoor (1,9+1,0 vs 1,6%1,1;
p<0,001). Véaiksema sissetulekuga perede lapsed
olid harvemini regulaarselt kehaliselt aktiivsed kui
lapsed suurema sissetulekuga peredest (OR=0,48;
Cl10,30...0,70, p=0,002).

Jareldus

Perekonna majanduslik olukord avaldas méju
haigestumisele dgedatesse haigustesse,
meeleoluhdirete esinemisele ning regulaarsele

kehalisele aktiivsusele.

Trombotsiidi ensiiomi monoamiini oksidaasi aktiivsus
ja isiksuse omadused 9- ja 15-aastastel lastel

D. Eensoo, M. Harro, J. Harro*, K. Laidra*, J. Allik* -

TU tervishoiu instituut, *TU psihholoogia osakond

Uuringutes tdiskastvanutega on leitud, et
trombotsiitide ensiiimi monoamiini oksiidaasi
(trbc MAO) aktiivsus on elu jooksul suhteliselt piisiv
ja seotud isiksuse omadustega. K&esoleva uuringu

eesmdrgiks oli vérrelda trbc MAO aktiivsust 9- ja
15-aastastel lastel ning trbc MAO aktiivsuse seost
laste isiksuse omadustega. Uuringus osales 1129
last, kellel radioensimaatilisel meetodil maéarati
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trbc MAO aktiivsus. Laste (n=983) isiksuse viit
dimensiooni (neurootilisus, ekstravertsus, avatus,
sotsiaalsus, meelekindlus) hindasid klassijuhatajad
skaala Q40 abil. T+testiga analiiisides ilmnes, et
poistel oli oluliselt madalam trbc MAO aktiivsus
kui tudrukutel (8,7+2,9 vs 9,7+3,0; p<0,0001).
Samas ilmnes oluline erinevus ka 9-ja 15-aastaste
tidrukute trbc MAO aktiivsuses (9,2+2.4 vs
10,143.3; p=0,0001), kuid mitte 9- ja 15-aastasi
poisse vorreldes. Wilcoxon'i 2-valimi testi
tulemustest ilmnes, et madala trbc MAO
aktiivsusega (alla 25-protsentiili vadrtuse) 9-

aastased lapsed olid &petaja hinnangul suurema
ekstravertsusega kui kérgema trbc MAO
aktiivsusega 9-aastased lapsed (mediaanid
vastavalt 28 vs 26; p=0,02) ja kérge trbc MAO
aktiivsusega (ile 25-protsentiili vadrtuse) 15-
aastased tidrukud olid véhem avatumad
madalama trbc MAO aktiivsusega 15-aastastest
tidrukutest (24 vs26; p=0,02). Uuringust selgus, et
madala trbc MAO aktiivsusega 9-aastased lapsed
olid ekstravertsemad, kérge trbc MAO aktiivsusega
15-aastased tiidrukud olid véhem avatumad.

Mitokondrite ja ATP-aaside integratsiooni muutused
dustrofiinita MDX hiirte oksudatiivsetes lihasrakkudes

M. Eimre’, E. Seppet’, U. Braun', K.Paju’, E. Orlova', E.E. Seppet’, S.Trumbeckaite?, F.N.
Gellerich?, S. Zierz2 - ' TU patofiisioloogia éppetool, 2 Martin Lutheri Halle-Wittenberg Ulikooli

Neuroloogiakliinik

T66 eesmdrk

Hinnata distrofiini rolli mitokondreid ATP-
aasidega integreerivates sisteemides, vorreldes
neid normaalsete ja distrofiini
ekspresseerivate (MDX) hiirte lihasrakkudes.

mitte-

Metoodika

Hiirte sidamest ja skeletilihastest eraldatud kiud
(rakud) skinneeriti (eemaldati rakumembraan)
saponiini abil. Mitokondrite paiknemine rakkudes
visualiseeriti konfokaalmikroskoobi abil ja nende
hapnikutarbimise kiirus registreeriti polaro-
gradfiliselt. ATPaasete reaktsioonide kiirus maadeti
spektrofotomeetriliselt

Tulemused

Selgus, et distrofiini puudumine p&hjustab
j@rgmisi muutusi: 1) Mitokondrite ebakorrapérane
paiknemine m. gastrocnemius'es 2) Mitokondriaal-
se kreatiinkinaasi ja adeniinnukleotiidtranslokaasi
integratsiooni hairumine ning ADP voolu kasv

mitokondritesse miokardis ja 3) hingamise
tundlikkuse langus ADP suhtes m. soleus’es.

Jareldus

Distrofiini puudus on oksidatiivsetes
lihasrakkudes seotud mitokondrite ja ATP-aaside
vahelise tagasisidesignaali (ADP) ilekande
muutustega: kreatiinkinaaside poolt vahendatud
mehhanismid héiruvad ja mehhanismid, mis
tagavad ADP otsese iilekande ATP-aasidelt
mitokondritesse, aktiveeruvad.

MEESITDNE * }



Lokaalne pikaajaline kontaktdermatiit pohjustab
oksudatiivse stressi kogu nahas

M. Eisen, M. Zilmer, S. Kaur, T. Kullisaar, A. Rehema, T. Vihalem - TUK nahahaiguste kliinik,

TU biokeemia instituut

Péletiku, k.a drritajatest ja allergeenidest tingitud
kontaktdermatiidi (KD) korral tekib rohkelt vabu
radikaale ja kujuneb tugev oksidatiivne stress.
Arvestades seda, seadsime ilesandeks vérrelda
rauahulga muutusi, lipiidide peroksiidatsiooni
ulatust ja glutatiooni redoksstaatust lihtsa ja
allergilise  kontaktdermatiidiga haigete
haiguskolletes ja kliiniliselt terves nahas.
Nahabioptaadid véeti 5-1 haigel positiivse
nahatesti kohast 5%-lisele NiSO -le, 6- haigel
spontaanse 3-9 nddalat kestnud KD koldest katel.
Paralleelselt vaeti uurimiseks tikikesed tervest
nahast. Nahabioptaatide homogenisaadis
mdadrati rava tase, killastumata ja totaalne
rauvasidumisvéime, dieenkonjugaatide hulk ning
totaalse, redutseeritud ja oksiideeritud glutatiooni
tase. Raua tase dermatiidikollete nahas osutus 4-7

korda kérgemaks kui samade haigete kliiniliselt terves
nahas (p<0,02), spontaanse 3-9 nddalat kestnud KD
korral oli suurenenud koe kiillastatus rauaga (p<0,05).
Nahatesti piirkonnas esineva lihiajalise dermatiidi
korral oli tusnud oksiideeritud glutatiooni tase
(p<0,05). Lisaks sellele selgus, et raua tase,
ravasidumisvéime ja dieenkonjugaatide tase olid
3-9 nadalat dermatiiti pédenute terves nahas
markimisvdadrselt (p<0,05) kérgem kui nende
inimeste terves nahas, kellel nahapéletik piirdus
ainult testaine kontakti kohaga ja oli kestnud 2-5
pdeva. Kindla alaga piirduvat KD-i vaadeldakse
tavaliselt kui lokaalset probleemi. Kui KD kestab
nadalaid, héirub pro-ja antioksiidantide tasakaal
kogu nahas. Krooniline KD on ravile halvasti alluv
haigus. Sisteemsete antioksiidantide lisamisega
raviskeemi saaks ravitulemusi parandada.

Tervisliku seisundi ndaitajate seos suvitsetamise ja
ebapiisava kehalise aktiivsusega koolilastel

M. Harro, D. Eensoo, J. Alep, L. Merendkk, K. Liiv, E. Kiive*, J. Harro* -

TU tervishoiu instituut, *TU psithholoogia osakond

Té6 eesmargiks oli vérrelda suitsetavate ja
mittesuitsetavate ning piisavalt ja ebapiisavalt
kehaliselt aktiivsete laste tervisliku seisundi
nditajaid. Uuringus osales 583 last ning 593
noorukit keskmise vanusega vastavalt 9,6+0,5 ja
15,5£0,6 aastat. Tervisega seotud kditumist hinnati
kisimustike (Page & Cooper 1997) abil. Vanemad
lapsed taitsid ise kiisimustiku oma tervisliku seisundi
kohta, nooremate eest tegid seda lapsevanemad.
Opetajad hindasid laste hiiperaktiivsust vastava
skaala (af Klinteberg & Oreland 1995) abil. Lastel

teostati antropomeetrilised méétmised ning
koormuskatse veloergomeetril. Uuritud 9-aastastest
svitsetas 4% poisse ja 1% tidrukuid, vanemas
grupis vastavalt 27% ja 14%. Noorema grupi
suitsetajate tervisenditajad mittesuitsetajate
omadest ei erinenud. Vanema rithma suitsetajatel
esines oluliselt sagedamini valusid, meeleolu- ja
unehdireid, nende tldine tervislik seisund oli kehvem,
hiperaktiivsuse skaala skoorid suuremad, nende
hulgas oli rohkem alkoholi tarvitajaid ning
noormeeste aeroobne véimekus oli madalam.
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Kehaliselt ebapiisavalt aktiivseid lapsi oli nooremas
grupis 15% poisse ja 20% tidrukuid, vanemas
grupis vastavalt 19% ja 32%. Ksikides gruppides,
va nooremad poisid, oli ebapiisavalt aktiivsete

vanemad poisid tarvitasid sagedamini alkoholi.
Toost jareldub, et suitsetamine on 15-aastastel lastel
seotud mitmete tervisehdiretega. Seos ebapiisava
kehalise aktiivsusega on vaiksem, kuid siiski

aeroobne véimekus madalam. Vaheaktiivsed tdheldatav.
Saareluu posttraumaatiline reparatsioon rotil

perforatsiooni ja spontaanse kahjustuse korral

P. Hussar*, A. Piirsoo* *, A. Médrtson, A. Toom, T. Haviko* * *, U.Hussar* - *AR anatoomia
instituut, **UMPI rakubioloogia uurimisgrupp, ** *Traumatoloogia ja ortopeedia kliinik

Histoloogiliselt (koos arvutianaliisiga) ja
elektronmikroskoopiliselt uuriti roti saareluu
posttraumaatilise reparatsiooni isedrasusi
erinevate kahjustuste korral (perforatsioonijérgset
reparatsiooni 88 noorel tdiskasvanud Wistar rofil
1.-42. katsepdevani ja diafiisi piirkonna
spontaanse murru paranemist 33 rofil 7.-28.
pdevani). Perforatsioonijéargsel 4.-7. paeval
prevaleeruvad alteratiivsed-destruktiivsed
(age
koebasofiilide degranulatsioon, jatkelise

muutused péletik, neutrofiilide ja
pinnavormiga aktiivsete osteoklastide ilmumine)
taastumuslike muutuste korval (blastrakkude
mitoosiaktiivsuse téus, fibroblastide intensiivne
ekstratsellulaarmaatriksi sintees, makrofaagide

komplekside moodustumine limfotsiiitidega,

angiogenees). Alates 14. pdevast algab intensiivne
osteoblastide-osteotsiiitide osteoidisiintees.
Isoleeritud periosti korral on endostaalne
ossifikatsioon pdrsitud ja atiipiline, kulgeb
kéhrelise vaheastmeta intramembranoosse
21.-28.

luu

ossifikatsioonina. pdeval algab

organogenees |a remodelleerimine
(trabekulaarse luu moodustumine sekundaarse
luuidiga pérgakeste vahel, vue kortikaalse
lamellaarse luukoegal). Fikseerimata luumurru korral
kujuneb vaheetapina vélja kéhreline kallus ja
periostaalne ossifikatsioon sarnaneb aseluu
tekkele. Luu posttraumatilise reparatsiooni
histogenees on trauma iseloomust séltuvalt erinev

ja ei vasta embriionaalse osteohistogeneesi pildile.
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Neurosteroidide neuroprotektiivne toime viikeaju
granvlaarrakkude kultuuris

K. Jaako, A. Kaasik, A. Kalda, A. Zarkovski - TU farmakoloogia instituut

Neuroaktiivsed steroidid siinteesitakse KNSis voi
perifeerses ndrvisiisteemis ja neid on véimalik
sinteesida de novo steroidse struktuuriga
Uhenditest. Neurodegeneratiivsete haiguste korral
ja vananedes véheneb neurosteroidide hulk veres
ja sellest tulenevalt véib oletada, et nad toimivad
kui endogeensed neuroprotektandid. T66
eesmdrgiks oli  uurida  neurosteroid
dehidroepiandrosteroonsulfaadi (DHEAS)
neuroprotektiivset toimet isheemilise kahjustuse ja
kolhitsiini poolt esile kutsutud neurotoksilisuse vastu
vaikeaju granulaarrakkude primaarkultuuris.
Isheemiline kahjustus in vitrotingimustes kutsuti esile
hapnik-glikoosi deprivatsiooniga (HGD), kus
rakud paigutati hapnikuvabasse keskkonda.
Neuronaalset surma parast HGDd hinnati méétes

Skisofreeniahaigete

toetusravi

mitokondriaalset aktiivsust ja rakkude vérvumist
tripaansinisega. Apoptoosi kriteeriume hinnati
TUNEL-meetodiga, kus peale HGDd suurenes DNA
fragmentide hulk ja vérvimisel propiidiumjodiidiga,
mis nditas kondenseerunud tuumade arvu
suurenemist. DHEASi lisamine suurendas rakkude
elulemust, mis véljendus tripaansiniste rakkude
hulga véhenemises, mitokondriaalse aktiivsuse
tdusus ja apoptoosile omaste kriteeriumite
languses. Tehtud 166 pdhjal véib jdreldada, et
HGD kutsub esile apoptoosile iseloomulikud
tunnused ja DHEAS kaitseb neuroneid isheemia
poolt esile kutsutud apoptoosi vastu. Tehtud katsete
pohjal véib 6elda, et DHEAS vaib osutuda
perspektiivikaks isheemilise kahjustuse ravis.

zuklopentiksool-

dekanoaadiga: seosed ravimi plasmakontsentrat-
siooni, korvaltoimete ja CYP2d6 genotiubiga

P. Jaanson, V. Vasar - TUK psiihhiaatriakliinik

Eesmark
Uurida CYP2D6
zuklopentiksooli plasmakontsentratsioonile ning

polimorfismi  méju
antipsihhootilise ravi poolt péhjustatud
neuroloogilistele karvaltoimetele.

Metoodika

52 skisofreeniahaigel, kes said toetusravi
zuklopentiksool-dekanoaadiga, médrati CYP2D6
geeni peamised funktsionaalsed variandid
CYP2D6 73 ja CYP2D6 *4. Kliiniliselt hinnati

psihhopatoloogiat ning neuroloogilisi

kérvaltoimeid.

Tulemused

35 patsienti olid homosiigootsed kiired
metaboliseerijad, 13 heterosiigootsed kiired
metaboliseerijad  ning 4  aeglased
metaboliseerijad. Plasma zuklopentiksooli
tasakaalukontsentratsiooni mediaanide vadrtused
olid statistiliselt oluliselt erinevad homosiigootsete
kiirete metaboliseerijate ja heterosiigootsete kiirete
gruppide ning
homosiigootsete kiirete metaboliseerijate ning

metaboliseerijate vahel
aeglaste metaboliseerijate gruppide vahel.
Patisendid, kellel avaldusid neuroloogilised
kérvaltoimed, olid oluliselt vanemad vérreldes
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VAXIGRIP

VAXIGRIP. Gripivaktsiin, puhastatud antigeen (split-vaktsiin).
Naidustused: Gripivastane aktiivne vaktsineerimine

korge riskiga isikutel.

Tootja/miitigiloa hoidja: Aventis Pasteur.

Retseptiravim

* Antigeenne koostis vastavalt WHO soovitustele
2000/2001 aastaks

* Taisannus juba alates 3ndast eluaastast

* Sobiv kasutada samaaegselt pneumokoki-,
hepatiidi- ja teiste vaktsiinidega

PEATA gripp, enne kui gripp PEATAB Sind!

Aventis Pasteur

Tiienday informatsioon Aventis Pasteur Eesti esindusest.
Olevimdgi 16, 10123 Tallinn « Tel. (0) 627 3486 « GSM 050 89 417 » www.aventispasteur.ee


http://www.aventispasteur.ee

patsientidega, kellel kérvaltoimeid ei esinenud.
Mutantsed CYP2D6*3 ja CYP2D6 *4 alleelid
ilmnesid sagedamini haigetel, kes kannatasid
neuroloogiliste kdrvaltoimete all. Siiski ei osutunud
arvutatud 3ansside suhe statistiliselt oluliseks.

Jareldused
Kérgema zuklopentiksooli plasma tasakaalu-

CEA stsintigraafia

lisav

kontsentratsioon ilmnes heterosiigootsete kiirete
metaboliseerijate ja aeglaste metaboliseerijate
gruppides vérrelduna homosiigootsete
metaboliseerijate grupiga. Antud tulemus nditab
polimorfse CYP2D6 tahtsust zuklopentiksooli
sisteemsel eliminatsioonil. Vanus on oluline

riskifaktor krvaltoimete tekkel.

informatiivsus rektumi

kartsinoomi retsidiivi avastamisel

V. Jéry, L. Blomgqyvist, T. Holm, H. Ringertz, H. Jacobsson - TUK radioloogiateenistus, Karolinska

Instituut, Stockholm

Eesmark

Uurida immunostsintigraafia diagnostilist
vadrtust vorreldes kompuutertomograafia (KT) ja/
v6i magnetresonantstomograafiaga (MRT) rektumi
kartsinoomi lokaalretsidiivi (LR) avastamisel.

Materjal ja meetodid

Retrospektiivselt uuriti 46 LR kahtlusega patsienti.
CEA stsintigraafia leidu vérreldi kaigil haigetel KT
ja/véi MRT leiuga, operatsiooni- ja morfoloogilise
leiuga (31 patsienti), biopsia- (7 juhtu) ja
jalgimistulemustega (18 patsienti).

Tulemused

CEA stsintigraafia ei andnud rektumi kartsinoomi
LR avastamisel KT-le v6i MRT-le lisainformatsiooni.
CEA stsintigraafial esines 2 valepositiivset ja 14

valenegatiivset LR diagnoosi. Kaugmetastaase
avastati selle meetodiga vaid 7 haigel 27-st kindlast
metastaasijuhust. KT/MRT abil ilmestusid need
metastaasid 21 juhul 27-st.

Kokkuvéte

CEA stsintigraafia tdpsus ja tundlikkus LR ja
metastaaside avastamisel jadb alla KT ja/v6i MRT-
le. Siiski ndgib CEA stsintigraafial olema kérge
spetsiifilisus ja seda voiks kasutada patsientidel,
kel on kliiniliselt tugev kahtlus LR-le, kuid KT/MRT

on negatiivse tulemusega. Ténapdeval
kattesaadavad diagnostilised meetodid pole
piisavalt tdpsed ravijérgsete, beniigsete muutuste
eristamisel rektumi kartsinoomi LR-st ega

pahaloomulise haiguse staadiumi maaramisel.
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Poli(ADP-riboosi)polimeraasi inhibiitorid:
perspektiivsed neuroprotektandid voi potentsiaalsed

nevurotoksilised ained?

A. Kaasik, A. Kalda, E. Példoja, M. Urbala, A. Zarkovski - TU farmakoloogia instituut

Eesmark

Varasemates uuringutes on naidatud polii(ADP-
(PARP) inhibiitorite
protektiivsust ajuinfarkti korral. Samas on viidatud

riboosi)polimeraasi

ka PARP'i inhibiitorite toksilisusele. Kaesoleva
uuringu eesmargiks oli vélja selgitada, kuivérd
need erinevused on selgitatavad erinevat tiipi raku
surmaga.

Metoodika

Uuriti PARPi inhibiitorite toimet narvirakkude
primaarkultuuris erinevate toksilisuse mudelite
korral.

Tulemused

PARP'i inhibeerimine 3-aminobensamiidiga viis
toksilisuse suurenemiseni hapnik-glikoosi
deprivatsioonist (HGD) tingitud massiivse nekroosi
korral. Sellega kaasnes iheahelaliste DNA
kahjustuste m@dra suurenemine ning kaspaas-3

Otsene organellidevaheline energia

aktivatsioon, mis viis kaheahelaliste DNA
katkestuste tekkeni. Jarelikult h@irub tugeva
kahjustuse korral pérast PARP'i inhibeerimist DNA
reparatsioon, mis viib apoptootiliste mehhanismide
aktiveerumiseni. PARP’i inhibiitoril puudus toime
kolhitsiini poolt esile kutsutud raku surma korral,
millega kaasnes kaspaas-3 aktivatsioon, mis
pohjustas omakorda PARP'i inaktivatsiooni. Samas
oli PARP'i inhibiitor protektiivne nérga HGD poolt
tekitatud kahjustuse korral, millega ei kaasnenud
kuid

internukleosomaalne DNA fragmentatsioon.

kaspaas-3 aktivatsiooni, kaasnes

Jareldused

Antud tulemused nditavad, et PARP’i inhibiitori
efekt séltub tdielikult raku surma tiiibist: nad on
toksilised massiivse nekroosi korral, mitteefektiivsed
apoptootilise raku surma korral ning protektiivsed
vahepealse raku surma korral.

alternatiiv taastootmissusteemidele?

A. Kaasik, A. Minajeva, V. Veksler, R. Ventura-Clapier* - TU farmakoloogia instituut, *Paris-

Sud Ulikool, INSERM-U446

Eesmark

Kuna energia tootmine ja kasutamine
lokaliseerub rakus eri organellides, vajab rakk
pidevat energia transporti mitokondritest energiat
kulutavate siisteemideni nagu sarkoplasmaatiline
retiikulum (SR) ja miofibrillid (MF). Arvatakse, et
selleks peavad lihasrakus eksisteerima spetsiifilised
transpordimehhanismid, millest olulisimaks on

kreatiinkinaasil (CK) p&hinev ATP taastootmise
sisteem. Samas aga CK-defitsiitsete hiirte
sidametes olulisi energiatranspordi haireid ei ole.
Kaesoleva t66 eesmérgiks oli selgitada selle
pohijus.

Metoodika

Vordlesime mitokondrite  efektiivsust
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sarkoplasmaatilise retiikulumi ja miofibrillide
energiaga varustamisel kontrollgrupi ja CK-
defitsiitsete hiirte sidametes

Tulemused

Mitokondrite toodetud ATP oli SR ja MF
energiaga varustamisel sama efektiivne kui CK
siisteemis taastoodetud ATP. Samas oli eksogeenne
ATP véhem efektiivme. /n sitv ATP voogude
hindamine nditas, et juhul, kui aktiivsed on nii
mitokondrid kui CK, périneb kolmandik kasutatavast
energiast vahetult mitokondritest ning kaks
kolmandikku on regenereeritud CK poolt. Uhe

mehhanismi inhibeerimine pahjustab koheselt teise
aktiveerumise, mistottu selles olukorras olulist
langust ATP-ga varustatuses ei teki. CK-defitsiitsetel
hiirtel oli mitokondriaalne ATP SR ja MF energiaga
varustamisel sama efektiivne kui kontrollgrupis.

Jareldused

Antud tulemused nditavad esimest korda otsest
ja efektiivset, taastootmissiisteemidest séltumatut
ADP/ATP transporti mitokondrite ning SR ja MF
vahel. See on ilmselt ka p&hjuseks, miks CK
defitsiitsete hiirte sidames ei esine olulisi
energeetilisi probleeme.

HIV-1 nakkuse eest kaitsva mutatsiooni ccr5A32 korge
sagedus poliseestlaste populatsioonis

l. Kalev, A.-V. Mikelsaar, L. Beckman, G. Tasa, P. Pérlist - TU ild- jo molekulaarpatoloogia

instituut; Umed Ulikool, Rootsi

CCR5 geen kodeerib rakupinna kemokiini
retseptormolekuli, mis on koretseptoriks makrofaag-
troopsele HIV-1. CCR5 geeni 32 aluspaari
deletsioon muudab retseptorvalgu ekspressiooni/
funktsiooni, mille tulemusena muutub indiviid HIV-1
infektsioonile suhteliselt vastuvétmatuks.
Heterosiigootsus Accr5 alleeli suhtes valjendub
AIDS-i aeglasemas progressioonis. Meie
eesmargiks oli kindlaks teha (1) ccr5A32
esinemissagedus péliseestlaste ildpopulatsioonis
ja (2) madrata, kas mutatsiooni esinemissagedustes
esineb statistiliselt olulisi erinevusi Eesti erinevate
piirkondade vahel. Uuriti 504 tervet, mittesuguluses
olevat eestlast erinevatest Eesti piirkondadest
(Saaremaa, Hiiumaa, Ladne- ja Léuna-Eesti), kelle

kéik teadaolevad esivanemad on olnud eestlased

ja kelle neli vanavanemat (ja nende eellased) on
elanud samas uuritavas Eesti regioonis. Kasutati
PCR metoodikat ja amplifitseeritud produkti
toédeldi
varvimisega etiidium bromiidis. Mutantse alleeli
Accr5 ildsageduseks saadi 15% (Euroopas 10%).
Euroopas varieerub mutantse alleeli sagedus 2,4%

EcoRlga. Tulemus visualiseeriti

Kreekas kuni 16% Soomes ja Mordvas.
Heterosiigootide sageduseks péliseestlaste hulgas
saadi 23% (Euroopas keskmiselt 18%) ja
homosiigootide sageduseks 3% (Euroopas 1-2%).
Saadud tulemused on kooskélas teadaolevate
andmetega, mille kohaselt Euroopas esineb Accr5
sageduse péhja-ldunasuunaline gradient ja
toetavad ka hiipoteesi selle mutatsiooni esmatekke
kohta Kirde-Euroopas ca 4000 aastat tagasi.
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VIl hiibimisfaktori antikehade epitoobispetsiifilisuse
seos geenidefektiga hemofiilia A haigetel

A.Kallas', T. Talpsep?, H. Everaus?, R. Ljung® - 'Farmaatsia instituut, 2Molekulaar- ja rakubioloogia
instituut, *Hematoloogia ja onkoloogia kliinik, “Malmé Hemofiiliakeskus

Hemofiilia A, VIII hizgbimisfaktori (F VIII) périlik
puudulikkus, esineb sagedusega 1:10 000. 180 kb
pikkune faktor VIIl geen asub X kromosoomi pikas
Slas (Xq28) ja koosneb 26 eksonist, mis kodeerivad
9 kb mRNA ja vastava 265 kDa polipeptiidi
sinteesi. On kirjeldatud sadu geenidefekte, mis
péhjustavad F VIII puudulikkuse. 3...25% hemofiilia
A haigetel tekivad antikehad, mis neutraliseerivad
F VIIl koagulantse aktiivsuse. Teades geenidefekti
hemofiiliahaigel, on véimalik hinnata haiguse
raskusastet ja F VIII antikehade tekkeriski. Antud
vuringu eesmdrgiks oli leida seos F VIII antikehade
epitoobispetiifilisuse ja geenidefekti vahel. Uurisime
kaheksal hemofiilia A haigel tekkinud F VIII
antikehasid (1..300 BU/ml). Antikehade

epitoobispetsiifilisus madrati Western blotiga
kasutades trombiiniga aktiveeritud F VIII
(Haemoctin SDH, Biotest) ja neutralisat-
sioonimeetodil, inkubeerides antikehi
rekombinantsete F VIII fragmentidega (Novo
Nordisk). F VIII antikehad reageerisid erinevate
epitoopidega F VIIl kerges ahelas ja raskes ahelas
(A2 domeen). Viiel haigel leiti | tiipi inversioon
intronis 22, ihel haigel Il tiipi inversioon ja Ghel
haigel haruldane inversioon. Deletsioon eksonis 2
pohjustas raaminihke mutatsiooni ja stoppkoodoni
tekke Ghel haigel. Kokkuvéttes, intron 22 inversioon
on sagedasem F VIl antikehade tekke p&hjus ning
antikehad reageerivad sagedamini epitoopidega
A2 domeenis ja kerges ahelas.

Lichen hypertfrophicus ja prurigo nodularis Gilberti

M. Karelson, A. Indrikson = TUK nahahaiguste kliinik

Hipertroofiline lihhen (HL) on /ichen ruber
planus’e kliiniline vorm, mis véljendub
roosakaslillade hiperkeratootiliste naastudena
sadrtel. Sélmeline pruurigo (SP) on véga harva
esinev haigus, mida iseloomustab sélmeline [66ve
simmeetriliselt jGsemetel ja kehativel. M&lemad
dermatoosid on ebaselge etioloogiaga, kroonilise
kuluga ning péhjustavad piinavat siigelust. Gilberti
sindroom (GS) on ensiimidefitsiidist tulenev
bilirubiini konjugatsiooni hdire, mis véljendub
healoomulise kroonilise isoleeritud hiper-
bilirubineemiana.

Haigusjuht. 60-aastane mees, keda varases
nooruses opereeritud suurte veresoonte anomaalia

totty, kellel 1983 diagnoositud GS, alates 1995.a.
progresseerunud kardiaalne puudulikkus
(kardiomegaalia, venoosne pais kopsudes ja
maksas, sidame ritmihdired). Patsient korduvalt
viibinud haiglaravil kardioloogiaosakonnas,
hiperbilirubineemia téttu saanud 2 korda aastas
fenobarbitaali kuure. 1990.a alates esinenud sadrte
eespindadel roosakaslilla laikiv sélmelis-
verrukoosne siigelev [66ve. Kliinilise pildi ja naha
histoloogiliste muutuste alusel diagnoositud HL.
Ravitud Cu-laseriga ning glitkokortikoididega nii
koldesiseselt, paikselt kui siisteemselt; efekt ajutine.
1999 tekkisid lisaks varasemale l6&bele
simmeetriliselt jGésemete sirutuspindadele ja
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kehatiivele piinavalt sigelevad roosakashallid
tmarad 0,5...1 cm-sed tihked sélmed. Naha
histoloogiline leid kinnitas SP diagnoosi.
Kokkuvate
Kirjanduses on andmeid HL ja SP esinemise

Fibronektiini isovormide

antikehade viljaté6tamine

kohta viiruslike maksahaiguste (HCV) korral. Viited
HL ja SP koosesinemisele GS-ga puuduvad. Antud
juhul véib mélema dermatoosi vallandumist
seostada sidamepuudulikkuse sivenemisega GS
foonil.

vastaste monokloonsete

K. Karpson, A.-V. Mikelsaar - AS LabAs, TU ild-ja molekulaarpatoloogia instituut

Kdesoleva t66 eesmdrgiks on luua
hibridoomide tehnoloogiat kasutades inimese
fibronektiini erinevate isovormide vastased hiire
monokloonsed antikehad kasutamiseks nii kliinilises
praktikas (diagnostilistel eesmarkidel) kui ka
teaduslikel eesmérkidel. Hiirte immuniseerimiseks
kasutati kahte antigeeni- plasma fibronektiini (pFN)
ja amnionivedeliku fibronektiini (AF-FN), mis
puhastati afiinsuskromatograafiat kasutades
zelatiin-agaroosiga. Saadud preparaatide
puhtusaste madrati SDS-foreesil. Hibridoomide
véimet antikehi sinteesida mddrati ELISA-testiga.
Siiani tehtud kaksteist hibriidimiskatset andsid ca
2100 hibriidset rakuklooni, millest 147 tootsid
fibronektiini vastaseid antikehi. Enamikul neist oli
reaktsioon pFN-ga tugevam kui AF-FN-ga. Kahel
hiibridoomil on antikehade reaktsioon AF-FN-ga

tugevam ja vaid Ghe hibridoomi antikehad ei

reageeri plasma fibronektiiniga ei ELISA- ega blot-
analiisil, kill aga AF-FN-ga. Sellest jdreldub, et
need antikehad reageerivad méne tsellulaarsele
fibronektiinile iseloomuliku epitoobiga. Edasisel
ELISA analiisil plasma fibronektiini proteoliitiliste
fragmentidega (I- 30 kD suurune hepariini ja
fibriiniga seostuv fragment molekuli N-terminaalsest
otsast, II- 30 kD suurune kollageeni ja zelatiiniga
seostuy fragment ning llI- eukariiootsete rakkudega
seostuvat RGD tripeptiidi sisaldav kaksikfragment
molekulmassiga 75+95 kD) selgus, et antikehade
hulgas leidub nii iga iksiku fragmendiga eraldi
reageerivaid kui ka selliseid antikehi, mille poolt
dratuntav epitoop esineb kaigis kolmes fragmendis
voi siis kahes fragmendis kolmest. Perspektiivis
seisab uute hiibridoomide loomine ja kéttesaadud
monokloonsete antikehade tdpsem analiis ja
kasutamisvéimaluste uurimine.
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Oksidatiivne stress poliallergiaga ja pikaajalise

kontaktdermatiidi korral

S. Kaur, M. Zilmer, M. Eisen, A. Rehemaa, T. Kullisaar, T. Vihalemm, C. Kairane, K.
Zilmer - TUK nahahaiguste kliinik, TU biokeemia instituut

Hapniku vabad radikaalid méngivad olulist osa
allergilise kontaktdermatiidi (AKD) patogeneesis.
Selgitasime, kui siigav on oksidatiivne stress (OS)
nahas ja veres polisensibiliseerunud ning
allergeenidega pidevalt kokku puutuval inimesel.
Haigusjuht. 20-a. naine, on ilitundlik nikli,
kolofooniumi ja abitooli suhtes. (epikutaantestid
vastavalt 2+, 2+ ja 3+ positiivsed). Sagedased
dermatiidi dgenemised esinevad viimase 9 a.
jooksul. OS-i iseloomustavaid néitajaid uurisime
nahabioptaatide (véetud NiSO4-le positiivse testi
kohast ja tervest nahast) homogenaadis ning veres
nii dermatiidi dgenemise kui ka remissiooni ajal.
Raua hulk dermatiidikoldes oli kaks korda suurem
kui terves nahas. Koe rauasidumisvéime vihenes,

totaalkapatsiteedi

koe rauaga kiillastatuse protsent tousis 29-It 71-le.
Redutseeritud glutatiooni (GSH) tase langes viis
korda, oksiideeritud glutatiooni (GSSG) tase samal
ajal suurenes. Glutatiooni tase veres peegeldas
muutusi nahas: dermatiidi dgenemise ajal
kahekordistus GSSG tase. Agenemise ajal véhenes
veres antioksidatiivse ensiiimi katalaas hulk ja
muutus lipiidide peroksidatsiooni tase. OS
p&hjustab naha keskse antioksiidandi GSH véimsa
languse. Tekkiv GSSG kui oksiidatiivne stressor
viiakse nahast verre, kus antioksiidantne kaitse
potentsiaal on suurem. Seega kajastuvad AKD
puhul aset leidnud muutused naha antioksiidantses
tasemes ka veres.

hindamisest 18- kuni 19-aastastel noortel

P.-H. Kingisepp, J. Kivastik, V. Pert, J. Talts = TU fisioloogia instituut

PP
residuaalmahu (RV) hindamiseks on avaldatud
juhend (Eur Respir ] 1995, 8, 492-506), milles on
esitatud vastavad normvédrtused 5-18-a. lastele
ja 18-70-a.
normiarvutusvalemites léhtutakse ainult uuritava

Kopsude totaalkapatsiteedi

tdiskasvanutele.  Laste
kehapikkusest, taiskasvanutel lisaks ka vanusest.
Vanusevahemikus 18-25 a soovitatakse vanuseks
panna 25, sest selles vahemikus on ruumalad
vanusest sdltumatud. T66 eesmargiks oli TLC ja RV
registreerimine tervetel 18- kuni 19-aastastel noortel
ja saadud tulemuste vérdlemine: A-laste ja B-
tdiskasvanute normvadartustega. TLC ja RV m&6tsime
automatiseeritult personaalarvutiga sidestatud

spirograafi ja He-analisaatori abil 47 neiul ja 39
noormehel. Arvutasime igale katseisikule séltuvalt
nende kehapikkusest laste ja tdiskasvanute normid
ning vérdlesime neid tegelike vadrtustega. Neiude
ja noormeeste kehapikkus oli vastavalt 157-178
cmja 168-196 cm, RV 0li 0,5-2,2 1ja 0,6-2,81
ning TLC oli 3,6-6,51ja 5,3-9,01. Normid Aja B
lahknesid rohkem lihematel katseisikutel (erinevus
kuni 0,8 1), pikematel olid erinevused vaiksemad.
Neiudel kaigis
pikkusklassides madalam kui tdiskasvanute oma,

oli laste normvdadrtus
noormeestel normikéverad |6ikusid, s.t. lihematel
katseisikutel oli norm A madalam, pikematel aga
norm A kérgem. Neiude RV ja TLC tegelikud
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vaartused olid lghemal laste normvéadartustele,
noormeestel aga tdiskasvanute omadele. Jareldus:
ileminek laste normidelt tdiskasvanute omadele ei

ole sujuy, seetdttu vajaksid 18- kuni 19-a. noorte
kopsude ruumalade hindamise kriteeriumid
tdpsustamist.

Kas auvtoantikehad on voimelised labima elusrakkude

membraane?

K. E. Kisand, K. Metskiila, A. Kéiveer - TU ildja molekulaarpatoloogia instituut, immunoloogia

ja rakubioloogia vurimisgrupid

Autoantikehad (AK) on autoimmuunhaiguste
diagnostilisteks markeriteks. On haigusi, kus AK
reageerivad rakkude pinnamolekulidega ning
pohjustavad otseselt kahjustust. Paljudel juhtudel
paiknevad autoantigeenid aga rakus.
Rakumembraan usuti olevat AK-dele labimatu. Siiski
on viimaste aastate jooksul téestatud, et
tuumavastased AK on véimelised lgbima
membraane /n vivo. Meid huvitas, kas primaarsele
biliaarsele tsirroosile (PBT) iseloomulikud
mitokondrite vastased antikehad tungivad
elusrakku. HEp-2 rakud kasvatati katteklaasidele.
Seejarel inkubeeriti rakke PBT v&i negatiivse
kontrollina autoimmuunse hepatiidi (AIH) haige
seerumiga. Teises katseseerias jdrgnes inkubatsioon
funkisioneerivatesse mitokondritesse akumuleeruva
varviga MitoTracker Red CMXRos 0,05 mg/ml.

Rakud fikseeriti metanoolis. Rakkudesse tunginud

antikehad tehti néhtavaks FITC-iga konjugeeritud
inimese |gG vastaste kiiliku antikehadega.
UV-mikroskoobi ja
konfokaalmikroskoobi abil. PBT seerumiga

Preparaate vaadati
inkubeeritud rakkudes oli néha selget IgG ladestust.
AlH seerumiga, kus mitokondrite vastased
antikehad puuduvad, négime vaid nérka
homogeenset tausthelendust. Konfokaalmi-
kroskoopial leidsime FITC-iga mdargistatud
antikehade ja mitokondritesse akumuleerunud
punase fluorokroomi kolokalisatsiooni PBT
seerumiga inkubeeritud rakkudes. Negatiivses
kontrollis mitokondritele vastavat IgG ladestust ei
esinenud. Jareldus: PBT seerumis olevad
mitokondrite vastased antikehad on véimelised
|&bima elusrakkude membraane ja seostuma oma
sihtantigeeniga.

NMDA retseptori antagonistide toime vabatahtlikule
alkoholi joomisele rottidel

T. Kivastik', S.Liljequist* = 'TU farmakoloogia instituut; 2Karolinska Instituut, kliinilise nérviteaduse
osakond, alkoholi- ja ravimiséltuvuse uurimise sektsioon

Enamik kui mitte kéik narkomaaniat péhjustavaid
aineid méjutavad oluliselt glutamaatergilist
neurotransmissiooni keskndrvisiisteemis. Seetéttu
oli kdesoleva t66 eesmdrgiks selgitada NMDA

retseptori erinevate sidumiskohtade seotust alkoholi
sarrusomadustega. Uurisime mittekonkureeriva
NMDA retseptori antagonisti MK-801 ja NMDA/
glitsiini sidumiskoha antagonisti 1-701,324 toimet
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vabatahtlikule etanooli joomisele isastel Wistar
rottidel. Loomi harjutati manustama 7,5% etanooli
lahust tingimustes, kus etanool oli rottidele
kattesaadav 1 tunni jooksul 66pdevas. L-701,324
(2 - 8 mg/kg IP) eelnev manustamine alkoholi
joomist oluliselt ei m&jutanud, seevastu MK-801
pdrssis seda annuses 0,2 mg/kg IP. Kumbki

antagonistidest ei omanud olulist toimet vee
manustamisele. Tulemustest jareldame, et alkoholi
joomist rottidel saab véhendada ainetega, mis
pdrsivad glutamaatergilist neurotransmissioni
mittekonkureerivate NMDA reteptori antagonistide
sidumiskohal, kuid mitte NMDA/glitsiini

sidumiskoha kaudu.

Kiirabiteenuste kasutamine Tallinnas

A. Koppel, R. Kiivet - TU tervishoiu instituut

Eesmark

Kirieldada Tallinna elanike poolt kiirabiteenuste
kasutamist ajavahemikul juuli 1998 - juuni 1999
ning analiisida erinevusi arstiabi kasutamises
isikute poolt, kes kuuluvad iseseisvate voi
polikliinikus palgaliste perearstide nimistutesse.

Metoodika

Tallinnas té6tavate kimne perearstikeskuse ja
polikliiniku 28 perearsti nimistutest moodustatud
juhuvalimi (N=3000) alusel tehti viljavate Tallinna
Kiirabi véljakutsete andmebaasist kiirabivisiitide
sageduse, teostatud meditsiiniliste protseduuride,
ravimite madramise ja kiirabivisiidi tulemuste kohta.

Tulemused
Vaatlusalusel perioodil kasutas kiirabiteenust
148 isikut. Patsientide keskmine vanus oli 53,6

aastat (SD+21,6). Keskmine visiitide arv isiku kohta
oli 1,6 ning rohkem kui Ghe visiidi tegi kiirabi 28%
patsientide juurde. Kiirabi viis haiglasse 41%
patsientidest, kellest 27%-le anti ravimit. Koju jdeti
71% patsientidest ning neist 81%-le madrati ka ravi.
Kokku madrati ravi 56%-le patsientidest ning
protseduure véi uuringuid tehti 71%-le kéigist
isikutest. Protseduuridest ja uuringutest tegi kiirabi
40%-1
elektrokardiogradfilist igal neljandal visiidil.

lihasesisest sisti visiitidest ning

Jareldused

Kiirabiteenust vajas Tallinnas aasta jooksul 5%
perearstinimistute isikutest. Kdesoleva uuringu
pohjal ei leitud olulisi erinevusi erinevates
tédvormides tédtavate perearstide nimistutesse
kuuluvate isikute kiirabiteenuste kasutamises.
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Perearstiabi kasutamine Tallinnas

A. Koppel, R. Kiivet = TU tervishoiu instituut

Eesmark

Tallinna esmatasandi arstiabi pilootprojekti
raames analiisiti kimnes perearstipraksises véi
polikliinikus té&tava 28 perearsti aruandeid
eesmdrgiga kirjeldada varieeruvust perearstide
t66s séltuvalt nende t6Gvormist ja tasustamisviisist.

Metoodika

Uuringu kdigus koguti andmed teostatud
protseduuride ning visiitide kohta 1999 | p/a-l.
Perearstid jaotati kaheks vastavalt tédtamisele kas
haigekassaga iseseisvat lepingut omavateks
perearstideks v&i polikliinikus palgatud
perearstideks

Tulemused

Poolaasta jooksul kiilastas oma perearsti
keskmiselt 30% nimistutes olevatest isikutest.
Nimistute IGikes oli kiillastatavuse erinevus 18% kuni

55%. Sealjuures kdidi sagedamini perearstide
juures, kelle nimistusse kuuluvad valdavalt lapsed.
Esmaseid ja koduvisiite oli iseseisvatel perearstidel
kokku 57% ja palgatud perearstidel 53% kaikidest
visiitidest. Samas oli polikliinikus palgalistena
téotavatel perearstidel korduvate visiitide osakaal
suhteliselt suurem.

Jareldused

Tulemustest selgub, et arstide kiilastatavus séltub
pigem praksise paiknemisest kui perearsti
tdévormist. Iseseisva lepinguga téétavate
perearstide juures kdivad nende nimistusse
kuuluvad patsiendid 1/3 vérra sagedamini kui
polikliinikus palgalistena téétavate perearstide
juures. Seejuures polikliinikus té6tavad perearstid
teevad 30% vérra rohkem uuringuid iga nende
juures kdinud isiku kohta.

Pikaajaliselt persisteerivate ravimtundlike
Mycobacterivm tuberculosis’e tivede genotiibid
RFLP-is6770 alusel, haigete ravi ja haiguse kulg

A.Kriiner', L. Pehme? S. E. Hoffner?, S. Ghebremichael®, M. Mikelsaar' - ' TU mikrobioloogia
instituut, 2TUK kopsukliinik, * Rootsi Infektsioonhaiguste Kontrolli Instituut

Kogu maailmas on kujunenud oluliseks
probleemiks multi-ravimiresistentne (MDR)
tuberkuloos. Sageli on tegemist erilise RFLP-IS67/0
mustriga M.tuberculosis’e kloonidega (Beijing
genotiiip). Eestis 1994.a. isoleeritud 24 MDR
tivedest kuulus 21 (87%) vastavasse klooni,
aastatel 1997-99 isoleeritud MDR M.tuberculosise
tivedest aga juba 68 (93%). Ravimitundlike tivede
seas oli 1994.a Beijing genotiiipi tivede osakaal
vaid 12,4%, ilejaanud olid mitte-Beijing tiipi.

Ravimresistentsuse tekkepohjuseks peetakse
mitteadekvaatset tuberkuloosihaige ravi. 766
eesmdrgiks oli selgitada, kas pikaajalise
ravimitundliku M.fuberculosis‘e tive erituse korral
on tegemist adekvaatse tuberkuloosihaige raviga
ja millised on nende tiivede genotiiiibid RFLPIS 6770
tipiseerimise alusel. Analiusiti 23 M.tuberculosis'e
tive, mis isoleeriti 8 tuberkuloosihaige
korduvuuringutest. Kaigil tivedel madrati MIKid
isoniasiidi ja rifampitsiini suhtes. Tived
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genotipiseeriti RFLP metoodikaga, kus geneetiliseks
markeriks on 1S6770 element. Ravi adekvaatsust
analiisiti haiguslugude ja ravikaartide alusel.
Raviskeemide ja -tulemuste analiisist selgus, et
olid

ebaregulaarselt ning kasutatud raviskeemid ei

haiged saanud tuberkuloosiravi

vastanud MTO soovitustele. Kolm patsienti

kaheksast surid. Tundlikud M.tuberculosise tived
kuulusid erinevatesse “geno-perekondadesse” ning
nende RFLP-IS6770 profiilid pisisid pikka aega
muutumatuna, kinnitades sama tiive pisimist haigel.
Jareldasime, et mitte-Beijing genotiiipi tivedel
pikaajaline ebaregulaarne ravi ei tekitanud

ravimiresistentsust.

Laktobatsillide toime eksperimetaalse salmonelloosi

korral

T. Kullisaar?, P. Naaber', H. Tamm?, R. Mikelsaar?, K. Zilmer?,T. Vihalemm’,f-\. Rehema?,
2M. Zilmer, 'M. Mikelsaar - 'TU mikrobioloogia instituut, 2 TU biokeemia instituut; * TU patoloogilise

anatoomia instituut

Eesmdrk
Selgitada antioksidantsete omadustega
toimet

laktobatsillaarse  probiootikumi

eksperimentaalse salmonelloosi puhul.

Materjal ja meetodid

Salmonelloosi tekitamiseks manustati p/o
S. typhimurivm'i kultuuri (9 hiirt, grupp S). Lisaks
anti 13 nakatatud hiirele L. fermentum ja L.
acidophilus segu (grupp LS) ja kontrollgrupi (K) 7

vorreldes S grupiga Sa/monella esinemissagedus
vihenenud (5/9 ja 4/9 vs 5/5 ja 4/5) ja hulk
vaiksem (3,4 ja O vs 3 ja 3 PMU/g). Salmonelloosi
korral  esines maksas ja  pérnas
[imfohistiotsitaarseid granuloome nekroosi-
kolletega, kopsudes bronhopneumooniat ning
peensooles hattude turset ja nekrootilisi muutusi.
Soolekahjustused olid LS grupis vdhem

véljendunud.

Lipiidide peroksiidid GSSG/GSH

Fe mikromol/g Fe-siduvate valkude

pmol/mg valk limaskestas saturatsiooni %
K 109+6,7* 0,12+0,02* QOS2 15+6%
S 280+24 LGS 254+18 374
LS 196+10,7* 0,34+0,21* 202+88 24+8*
hiirele fisioloogilist lahust. 10. p&eval surmatud Jareldused

hiirtel madrati Sa/monellaja laktobatsillide hulgad
sooles ja elundites, maksa ja peensoole
morfoloogilised muutused ja soole limaskesta
antioksiidantsed néitajad.

Tulemused

Salmonelloosi
laktobatsillide hulgas erinevusi ei taheldatud. LS
grupis oli ellujaanud loomadel maksas ja sooles

letaalsuses ja soole

Meie poolt isoleeritud antioksidantsed
laktobatsillid pérsivad Sa/monella infektsiooni
ulatust ja kaasnevat oksiidatiivset stressi.
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Antibakteriaalse tundlikkuse suurenemine intensiivravi
osakonnast isoleeritud gramnegatiivsetel bakteritel

5. Ksljalg"?, M. Maimets?, B. O.-Liliequist*, M. Mikelsaar’, P. Naaber'? - 'TU mikrobioloogia
instituut; 2TUK thendlabor, 3TU nakkushaiguste kliinik, 4 Rootsi Infektsioonhaiguste Kontrolli Instituut

Eesmdrk

Muutuste jalgimine infekisioonide etioloogilises
struktuuris, gramnegatiivsete bakterite (GNB)
resistentsuses ja antibiootikumide (AB) kasutamises

intensiivravi osakonnas (IRO).

Materjal ja meetodid

Méadrati IRO patsientidelt 1998 - 99 aisoleeritud
mikroobide struktuur, AB minimaalne inhibeeriv
kontsentratsioon (MIK) 174 GNB suhtes ja laia
toimega beeta-laktamaasi (ESBL) tootmine. AB
kasutamist hinnati defineeritud péevadoosides 100
voodipdeva kohta (DDD/100vp).

Tulemused

Kokku isoleeriti 1021 mikroobi. GNB osakaal
langes (62 ja 52%). Enterobaktereid leiti
sagedamini (23 ja 36%), mittefermenteerivaid GNB
harvem (39 ja 26%), s.h Pseudomonas aeruginosa
(28 ja 13%). GNB resistentsus langes tsefotaksiimi
(CT; MIK mediaan 256 ja 16 mg/ml), tsefepiimi
(PM; 8 ja 3) ja tsiprofloksatsiini (Cl; 2 ja 0,19) suhtes.

Toitumisharjumused 9- ja
hulgas

R. Ladva, M. Harro - TU tervishoivinstituut

T66 eesmdrgiks oli: 1) vérrelda 15-aastaste
koolilaste toitumisnditajaid 1998/99 (Harro jt) ja
1993-95 lébiviidud (Griinberg jt 1997) vuringute
péhjal, 2) hinnata toitumisharjumusi 9- ja 15-
aastastel maa- ja linna poistel ning tidrukutel.
Uuringus osales 1176 Tartu linna ja maakonna 9-ja
15-aastast last. Toitumist uuriti sageduskiisimustike

P, aeruginosasuhtes langes tseftasidiimi (TZ; 10 ja
3), CT (256 ja 192) ja CI (0,315 ja 0,158) MIK.
Acinetobacter baumanniisuhtes tdusis imipeneemi
(IP; 0,5 ja 0,75) ning gentamiitsiini (6 ja 24) MIK,
langes PM (16 ja 8) ja CI (32 ja 6) MIK. MIK téusis
TZ(1,5ja 32), Cl (0,023 ja 0,064), amikatsiinil (1
ia 1,5) Klebsiella pneumoniae ning TZ (0,064 ja
0,19), IP (0,125 ja 0,19) Escherichia coli suhtes.
Klebsiellativedest olid vastavalt 62% ja 57% ESBL
positiivsed, kéik £. coli tived negatiivsed.AB
kasutamine j&i samaks (186 ja 188 DDD/100vp).
Kdige enam kasutati penitsilliine (62 ja 73).
Suurenes penitsilliin+beeta-laktamaasi inhibiitorite
(4 ja 14), véhenes karbapeneemide (4 ja 2)
kasutamine.

Jareldused

GNB tundlikkus IROs on tdusnud. K. pneumoniae
ja £ coliresistentsus méningate AB suhtes téusis.
Langenud resistentsust ei saa otseselt seostada AB
kasutamisega, kuna vastavate AB kasutamine
intensiivistus.

15-aastaste kooliopilaste

ja 24 tunni toiduintervjuu abil. llmnes, et 15-
aastased noorukid tarbisid valke normi piires,
lipiide ile ning stsivesikuid alla soovitatu.
Sealjuures jdi toidu ildine kaloraaz soovitatu
piiridesse. Kui 90-ndate keskel moodustasid lipiidid
15-aastaste noormeeste pdevasest kaloraazist 38%,
siis 90-ndate |6pus oli see 37%. Tiitarlaste vastavad
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naitajad olid 36% ja 35% soovitatud 30-32%
asemel. M&lema uuringu tulemustest ilmnes, et
lapsed tarvitasid soovitatust véhem D-vitamiini,
kaltsiumi, magneesiumi, tsinki ja titarlapsed rauda.
Kui varasema uuringu andmetel tarbiti kolesterooli
vastavalt soovitatule (300 mg/p), siis hilisema
uvuringu andmetel oli kolesterooli tarbimine oluliselt
suurenenud nii maa- kui linnalaste seas (vastavalt

288® 415 mg/p ja 294® 371 mg/p). Vérreldes 9-

ja 15-aastaste laste toitumist ilmnes, et nooremad
lapsed s6id oluliselt sagedamini krépse, burgereid,
friikartuleid, pitsat. Samu toiduaineid tarbisid
linnalapsed maalastega vérreldes oluliselt
sagedamini. Kaesolev t66 nditas, et koolilaste
toitumine ei ole tasakaalustatud. Lipiidide osakaal
vajaks véhendamist ning sisivesikute, D-vitamiini,
kaltsiumi, magneesiumi, tsingi ja raua osa toidus
suurendamist.

Peamiste surmapohjuste ja trendide analius Eestis

1970-1996

K. Lang, A. Siilbek - TU tervishoiu instituut

Eestlaste keskmine eeldatav eluiga siinnil (1998. a
meestel 64,6 ja naistel 75,7 a) ja&b alla Euroopa
keskmist. 1990-ndate a alguses toimus eesti rahva
keskmise eluea langus, mis praeguseks on peatunud.

Eesmark
Leida eestlaste suhteliselt madala keskmise
eluea péhjusi.

Metoodika

Analiisisime peamisi surmapé&hijusi (vélised
surmapohjused, kasvajad, sidame- ja
vereringeelundite haigused, nakkushaigused, ja
muud surmapéhjused) kolmes vanusgrupis (15-34;
34-64; 65-74 a). Vétsime aluseks prantsuse
demograafide poolt konstrueeritud suremuse
andmebaasi. Arvutasime vanuse jérgi standarditud
suremuskordajad, standardrahvastikuks oli

Euroopa nn vana standardrahvastik.

Tulemused

Vanusgrupis 15-34 a on surmapé&hjustest
suuresti Glekaalus vdlistest péhjustest tingitud
surmad, seda eriti meeste seas. Vanusgrupis 35-
64 a on meeste hulgas esikohal sidame- ja
vereringeelundite haigustest tingitud surmad. Selle

vanusgrupi naistel on antud p&hijuse karval oluliseks
ka vdhihaigusest tingitud surmad. Sidame- ja
vereringeelundite haigustest tingitud surmade trend
antud vanusgrupi meeste hulgas on olnud pideva
tdusuga kuni aastani 1994, ning seejdrel on
margata langust. Naiste hulgas sellist trendi esile
ei tule, kuid siiski on ndha selle surmapéhjuse
osakaalu téus 1990-ndate aastate alguses, ning
langus alates 1994. aastast. Vanusgrupis 65-74 a
on vdga kaalukalt esikohal sidame- ja
vereringeelundite haigustest tingitud surmad.

Jéreldused

Suhteliselt madala keskmise eeldatav eluea
pohjusteks Eestis on suur suremus vélisphjuste
tagajdrjel nooremas vanuses ning
sidamehaigustest pohjustatud surmad kesk- ja

vanemas eas.
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E. Lembra, J. Kérv, M. Roose, A-E. Kaasik - TU nérvikliinik

Eesmdrgid

Hinnata insuldi kui sageliesineva ja olulist puuet
pohjustava haiguse mbju  patsientide
funktsionaalsele seisundile ja téchadivele, aga ka

patsientide perekondade heaolule.

Uurimisgrupp ja meetodid

TU néarvikliinikusse 1997. aastal jarjestikuliselt
hospitaliseeritud patsiendid isheemilise vai
hemorraagilise insuldi diagnoosiga. Kuus kuud
peale insulti koguti andmeid postikisitluse teel.

Tulemused

Kiisimustikule vastas 93 patsienti 117-st (79%).
Enamik patsientidest (97%) elas 6 kuud pérast insulti
jagtkuvalt oma kodus. 16% patsientidest olid
vahemalt keskmise puudega (20-punktilise Bartheli
indeksi vadrtus 14 véi véhem). 38 haiget (42%)
vajasid igapdevastes tegevustes kérvalabi. Enamik
haigetest (84%) olid pensionile jdanud juba enne

Mudelprofarmakoni

haigestumist. Viietestkimnest eelnevalt té6tanud
patsiendist vaid seitse suutis 6 kuud peale
haigestumist jatkata t66l kaimist. Kuna enamik
patsientidest olid pensionérid, ei méjutanud insult
sissetulekuid 72%-| perekondadest. Sissetulekute
kasv tanu invaliidsuspensionile v&i véhenemine
seoses todvoime kaotusega esines 14%-| peredest.
52% peredest markis kulude suurenemist insuldi
tottu. Ligi kolmandik vastanutest hindas oma
majanduslikku olukorda raskeks; 12% oli
majanduslikel pohjustel loobunud ménest neile
soovitatud ravimist ja 24% oli pidanud aeg-ajalt
loobuma péhilistest toiduainetest

Jareldused

Enamus sotsiaalsest toetusest insuldihaigetele
Eestis osutatakse nende perekonnaliikmete poolt.
Insult halvendab perekondade majanduslikku
olukorda. Sotsiaalabi parandamine on vajalik.

D-Asp(OFmoc)-Ala stabiilsus,

afiinsus ja transport oligopeptiidi transporteri PepT1

kauvudu

E-l. Lepist’, H. Lennernds?, S. Frokjaer?, P. Veski', B. Steffansen® - 'TU farmaatsia instituut,
2Uppsala Ulikooli farmaatsiateaduskond, *Taani Kuninglik Farmaatsiakool

Eesmdérgid

Uldeesmargiks on raviainete seedetraktist
imendumise ja sellest tulenevalt biosaadavuse
PepT1
profarmakonide abil. Kaesoleva t66 eesmargiks

suurendamine suhtes afiinsete
oli uurida mudelprofarmakoni D-Asp(OFmoc)-Ala
imendumise mehhanisme ning iihendi keemilist ja

ensimaatilist stabiilsust.

Meetodid

D-Asp(OFmoc)-Ala afiinsust ja transporti PepT1
kaudu uvuriti Caco-2 rakukultuuril ja in sitv roti
peensooles sooleperfusiooni meetodil. Uhendi
stabiilsust vuriti inkubeerides D-Asp(OFmoc)-Ala
erinevates vesi- ja bioloogilistes keskkondades.
Kvantitatiivne analiis viidi labi kérgrohu-
vedelikkromatograafiliselt (HPLC).
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Tulemused

D-Asp(OFmoc)-Ala inhibeeris ['“C]Gly-Sar
seondumist PepT1-ga Caco-2 rakukultuuril.
Transport apikaal-basaalsuunal vihenes Gly-Pro
juuresolekul 30% ja suurenes verapamiili lisamisel
20%. Transport basaal-apikaalsuunal oli 9 korda
suurem kui apikaal-basaalsuunal. D-Asp(OFmoc)-
Ala permeaablus sooleperfusioonil oli 0,9+0,14.10*
cm/s, mis véhenes Gly-Pro juuresolekul 0,7+0,12.10*
cm/s (p<0,05). D-Asp(OFmoc)-Ala lagunemine

jargis esimest jarku kineetikat ja oli kiireim inimese

isiksuseomaduste

vereplasmas (tl/z =39+2,2 min) ja roti 10%

soolehomogenaadis (t]/2 =140,0 h).
Jareldused
D-Asp(OFmoc)-Ala transport labi

soolemembraani toimub osaliselt passiivse
difusiooni ja osaliselt PepT1 kaudu. Polaarsus D-
Asp(OFmoc)-Ala transpordis viitab “efflux”
proteiini osalusele. Sellest hoolimata lubab Ghendi
suur permeaablus ennustada head imendumist

seedetraktist.

monoamiinoksidaasi aktiivsusega kooliopilastel

K. Liiv, M. Harro, D. Eensoo - TU tervishoiu instituut

Trombotsiiitide monoamiinoksiidaasi (trbc-
MAO) aktiivsus arvatakse olevat bioloogiline
marker mitmetele isiksuseomadustele (ekstravertsus,
elamustejanu jt) ja riskikgitumistele (alkoholi ja
narkootikumide tarbimine). Mitmed uuringud
tdgiskasvanutel on ndidanud, et suitsetajate trbc-
MAO aktiivsus on oluliselt madalam kui
mittesuitsetajatel. Vaimalik, et madalam MAO
aktiivsus ja teatud isiksuseomadused véimaldavad
ennustada suitsetama hakkamist juba koolieas. T66
eesmdrgiks oli uurida suitsetamisharjumusi ja nende
seost isiksuse ning trbc-MAO aktiivsusega
koolipilastel. Uurimuses osalenud 348 &pilast

titsid iseeisvalt arvutikiisimustiku (Page & Cooper,
1988). Lapse isiksuse hindamiseks tditsid
lapsevanemad kisimustiku Q40 (Laidra, 1999), mis
md&odab 5 isiksuse baasdimensiooni - neurootilisust,
ekstravertsust, avatust, sotsiaalsust ja meelekindlust.
llmnes, et nii poiste kui tidrukute puhul on suitsetajad
oluliselt ekstravertsemad (p< 0,05) ja véhem
(p<0,05) kui
mittesuvitsetavad eakaaslased. Samuti on mélema

meelekindlamad nende
soo puhul suitsetajatel oluliselt madalam MAO-B
aktiivsus (p<0,05). Tulemused toetavad hiipoteesi,
et pusivad isiksuseomadused ja trbc-MAQ aktiivsus
on seotud suitsetamiskditumisega.

Anaeroohbsete bakterite antibiootikumtundlikkus Tartu

Ulikooli kliinikumis

K. Léivukene, P. Naaber - TUK ihendlabori kliinilise mikrobioloogia osakond

Eesmark: mddrata anaeroobide
antibiootikumtundlikkust

produktsiooni.

ja B-laktamaasi

Meetodid: testiti 103 isoleeritud anaeroobi

tive (09. 1999 kuni 03. 2000). B-laktamaasi

produktsiooni mddrati nitrotsefiindiskiga.
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Liik Tiivede arv MIC50 // Tundlikud/resistentsed tiived

Uldine B-pos MZ CM PG* XL**
B. fragilis grupp 26 12 0,25//26/0 0,032//22/4 6//2/1 0,25//12/0
Teised bakteroidid 23 1 0,047//23/0 <0,016//22/1 0,016//11/1 0,125//11/1
Fusobacterium sp. 18 72 0,32//14/0 0,016//13/1 0,016//9/2 1,5//2/0
Prevotella sp. 10 6 <0,016//10/0 <0,016//10/0  <0,016//3/1 <0,016//6/0
Porphyromonas sp. 5 2 0,19//5/0 0,19//5/0 0,016//3/0  0,016//2/0
Peptostreptococcus sp. 20 7 0,19//12/8 0,064//17/3 =016//13/0 0,094//6/1
Grampositiivsed
Rikbakearid 5 1 256//2/3 1//8/2 <0,016//4/0 -//1/0
Kaik tiived 103 41 | 0,094//92/11 <0,016//92/11 0,016//47/15 0,019//40/1

* B-laktamaas negatiivsed tiived;

** B-laktamaas positiivsed tiived

B-laktamaasneg. tiivedel méérati metronidasooli
(MZ), klindamiitsiini (CM) ja bensiilpenitsilliini
(PG) minimaalne inhibeeriv kontsentratsioon (MIC)
E-testiga , B-laktamaaspos.-l asendati PG
amoksitsilliin/klavulaanhappega (XL). Tulemusi
hinnati NCCLS eeskirjade jargi.

Tulemused: Tabelis on esitatud anaeroobide
etioloogiline struktuur ja tundlikkus (MIC)

Kokkuvéte: Osade tiivede kérge PG ja CM
resistentsus piirab nende empiirilist kasutamist. K&ik
gramnegateiivsed anaeroobid olid MZ tundikud.
Osa B-laktamaasnegatiivseid tivesid olid PG
resistentsed, mis osutab muude
resistentsusmehanismide olemasolule. /n vitro
efektiivseim oli XL, teiste kasutamine eeldab

tundlikkuse madramist.

Intensiivistunud posf morfem dopamiinergiline
narviilekanne apomorfiinist pohjustud agressiivsetel

V. Matto, A. Vaarmann, R. Rudissaar, K. Pruus, L. Allikmets - TU farmakoloogia instituut

Isastel taiskasvanutel Wistar-liini rottidel kutsub
korduv apomorfiini (mitteselektiivne dopamiini D,
ja D, retseptorite agonist) manustamine esile
agressiivse kditumise. Kdesoleva t66 eesmargiks
oli vurida post mortem monoamiinide sisaldust
apomorfiinist pdhjustatud agressiivsete rottide
piirkonnas

katseloomade ajukoe neljas

(frontaalkoor, striaatum, hipokampus ja

hipotaalamus) kasutades elektrokeemilise

detektoriga varustatud kérgsurve-vedelik-
kromatograafi. Korduv apomorfiini (1 mg/kg iks
kord pé&evas kahe nddala jooksul) kutsus esile 75 %
rottidest agressiivse kditumise, mida téestab
suurenenud riindeaktiivsus ja vihenenud latentsiaeg
enne esimest rinnet. Agressiivsetel rottidel, kes
hukati koheselt peale viimast apomorfiini
manustamist, oli intensiivistunud dopamiinergiline
narviilekanne, mida kinnitab langenud dopamiini
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ja tdusnud DOPACi ja HVA sisaldused. Sarnane
tulemus leiti ka rottidel, kes hukati 24 tundi peale
viimast apomorfiini manustamist, kuid muutuste
ulatus oli vaiksem. Muutused noradrenaliini
sisalduses olid erinevates ajustruktuurides erinevad,
serotoniinergiline ndrviilekanne ei olnud oluliselt

méjustatud. Eelnevale lisaks leiti katseloomade aju

Alkoholi tarbimise

monoamiinide sisalduse absoluutvadrtustes suur
individuaalne koikuvus. Kéesolevad
katsetulemused néitavad, et korduv apomorfiini
manustamine kutsub esile dopamiinergilise
narviilekande intensiivistumise, mis pisib véhemalt

24 tundi peale viimast apomorfiini manustamist.

isiksuse omaduste ja

trombotsiuitide monoamiinoksiudaasi aktiivsusega 9-

ja 15-aastastel koolilastel

L. Merendkk, M. Harro, J. Harro' = TU tervishoiu instituut, “TU psihholoogia osakond

Eesmark

Vorrelda trombotsiiiitide monoamiinoksiidaasi
(trbc-MAQ) aktiivsust ja isiksuse omadusi alkoholi
tarbivate ja mittetarbivate noorte hulgas.

Metoodika

Uuritavateks olid 581 iheksa- ja 591
viieteistaastast last Tartu linnast ja maakonnast.
Lapsed vastasid arvutiankeedi (Page & Cooper
1997) kiisimustele alkohoolsete jookide tarvitamise
sageduse kohta. Isiksuse omadusi hindasid
&petajad Hiperaktiivsuse skaala (Af Klinteberg &
Oreland 1995) abil, mis méédab agressiivsust,
motoorset rahutust ja keskendumisraskusi. Trbc-
MAOQO aktiivsus mdérati radioensimaatilise
meetodiga trombotsiitiderikkast vereplasmast.
Gruppidevaheline erinevus leiti Mann-Whitney
U-testiga.

Tulemused

Alkoholi oli proovinud 94% vanema ja 41%
noorema grupi lastest. Alkoholi mittetarbivad (v.a
ihekordne proovimine) 15-aastased tiidrukud
(26%) olid oluliselt madalama motoorse
rahutusega ning poisid (22%) oluliselt vaiksema
agressiivsusega kui alkoholi tarbivad teismelised.
Nooremate laste puhul erinevusi ei ilmnenud.
Samuti puudus seos trbc-MAO aktiivsuse ja alkoholi
tarbimise vahel.

Jareldused

Alkoholi mittetarbimine seostus vdiksemate
skooridega Hiperaktiivsuse skaalal, kuid ei
seostunud trbc-MAQ aktiivsusega.
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Eesti ja Norra opetajate tervis ja téovoime

E. Merisalu, R. J. Mykletun*, A. Mykletun* - TU tervishoiu instituut*, Norra Stavangeri Ulikooli

Hotellijuhtimise Kool

Eesmdargid

Selgitada vélja Eesti ja Norra petajate
demogradfilised eripérad, tervise- ja t6&vdime
ngitajad ning analiisida seoseid nende
parameetrite vahel.

Materjal ja metoodika

Sihtgrupiks olid alg- ja pdhikoolide épetajad.
Anketeeriti 276 eesti 6petajat ja 2166 norra
opetajat. Kasutati anoniimset ankeetkisimustikku
(Bru, Mykletun, Svebak 1996). Tervisekaebuseid
moddeti 5-pallisel skaalal, kus 1- ei hairi ildse ja 5
- pohjustab haiguslehele jaamist. Kehalist, vaimset
ja emotsionaalset seisundit ja selle vastavust
dpetajakutsele hinnati skaaladel 0-5 (O - halbja 5
- vdga hea).

Tulemused

Uuritavad olid valdavalt naised: Eestis 92%,
Norras 73%. Meie 6petajad olid keskmise vanuse
poolest nooremad (42,1 a ja 43,9 a vastavalt) ja

rohkem neist t&8tas taiskoormusega (83,5% ja
70,7% vastavalt). Kéikidele &petajatele oli
iseloomulik Glemé&drane vasimus. Eesti 6petajate
tervisekaebused avaldusid tugevamalt kui norra
épetajatel (p<0,05). Eesti opetajale olid
probleemiks kilmetushaigused, Norra &petajale
kaela- ja peavalud. Mida vanemad ja pikema
tostaaziga olid 6petajad, seda enam esines lihas-
liigesvalusid (p<0,05). Norra épetajatel oli
pikkadest tétundidest tingitud sagedane peavalu
(p<0,01). Tervisekaebused olid negatiivses
korrelatsioonis kehalise, vaimse ja emotsionaalse

seisundiga (p<0,01).

Jareldus

Eesti-Norra vérdlusuuring néitas, et hoolimata
sofsiaal-majanduslikest ja kultuurilistest eripdradest
2 maa vahel oli 6petajate tervis moéjutatud
sarnastest demogradfilistest parameetritest ning
t6dveime nditajad killaltki Ghesed.

Lisau markerkromosoomi pdritolu ja téihtsus

R. V. Mikelsaar, J. Lissitsina, K. Varb, M. Punab’ - TU ild- ja molekulaarpatoloogia instituut,
inimese bioloogia ja geneetika ppetool; “TU kirurgia kliinik

Lisa markerkromosoomi (mar) esinemissagedus
ildpopulatsioonis on 0,01-0,07%. Reeglina
koosneb ta ithe kromosoomi peri- ja tsentromeersest
regioonist, kuid vidga harva ka akrotsentrikute
lihikestest 5lgadest. Mar véib viia meioosi
ebastabiilsusele, pshjustades spermatogeneesi-
haireid 0,3-1% infertiilsetest meestest.

T66 eesmark

Kirjeldada unikaalset juhtu mosaiikse kompleksse

kromosoomi-anomaaliaga, millesse kuulub mar,
rob t(Robertsoni translokatsioon) ja trisoomia 21
ning selgitada mar péritolu, seost teiste
kromosoomidega ja méju uuritu fenotijiibile.

Materjal ja meetodid

Uuriti steriilsete meeste gruppi kuuluv normaalse
fenotiiibiga, kuid lastetu mees. Kromosoomid
analitsiti GTG-, C-véétide, AGNOR ja fluorestsents
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in sitv hibridiseerimise (FISH) meetoditega nii
perifeerse vere limfotsiiitide kui ka naha
fibroblastide kultuurist.

Tulemused

Probandi kromosoomide uuringul limfotsiitide
kultuurist (n=300) GTG meetodiga leiti mar,
martrob t(14;21), marttrisomia 21 vastavalt 93%,
4% ja 2% rakkudes. Suurem osa naha fibroblastide
120 metafaasist sisaldas mar, kuid ilejaanud olid
normaalsed. C-védtide ja AGNOR analiisid
nditasid, et mar koosneb 2 paari satelliitidega

heterokromatiinist.

Jareldused

Tegemist on senini mittekirjeldatud kompleksse
kromosoomi-anomaaliaga. Kuna mar, rob tja
trisoomia 21 esinesid ainult vere limfotsiitide
metafaasides ning naha fibroblastides ainult mar,
siis voib oletada, et algselt esines lootel mar. Kuid
rob tia trisoomia 21 on postsiigootilise tekkega.
Téelised kromosoomianomaaliad, trisoomia 21 ja
rob t véivad péhjustada meioosihdireid ja
infertiilsust, aga heterokromaatilise marotsene seos
infertiilsusega on veel ebaselge.

Isiksusemustrite seos serotoniinergilise susteemi

geneetiliste markeritega

A. Must', G. Tasa? K. Kreegipuu', K. Muru?, E. Juronen?, J. Allik', A. Lang® -
TU 'psihholoogia osakond, Zild- ja molekulaarpatoloogia instituut, *fisioloogia instituut

Viiedimensionaalset mudelit ehk Suurt Viisikut
peetakse tdnapdevases isiksusepsihholoogias
heks tugevaima kirjeldusjduga isiksusemudeliks
ildse. Suure Viisiku idee kohaselt jagatakse
isiksuseomadused viide dimensiooni: neurootilisus,
ekstravertsus, avatus, sotsiaalsus ja meelekindlus.
Holistlikust vaatepunktist |&htuvalt ei saa isiksust
vaadelda hulga iksteisest sdltumatute omadustena,
vaid thtse tervikuna, millel on viis méédet.

Eesmark

Isiksuseomaduste vdljakujunemisel on suur osa
parilikel teguritel. Téheldatud on ka otsest seost
serotoniinergilise sisteemi ja neurootilisuse vahel.
Kaesolev uurimus késitleb seoseid triptofaan
hidroksiilaasi (TPH) ja serotoniini transporteri
(HTT) lookuste ning Suures Viisikus kirjeldatud
isiksuseomaduste vahel.

Metoodika
Valim koosnes 299 Tartu Ulikooli sisseastujast,

kes taitsid NEO-PI isiksusekisimustiku (Costa ja
McCrae, 1992). Uurimuses osalejate DNA
genotiipeeriti ihe TPH ja kahe HTT (VNTR 2. intronis
ja LPR) lookuse suhtes. Varreldi NEO-PI
alaskaalade skooride seost genotiiipide
jaotusega. NEO-PI tulemuste p&hijal viidi l&abi
klasteranaliis, mille tulemusena jaotus valim
subjektidevaheliste korrelatsioonide alusel neljaks
homogeenseks grupiks, moodustades neli empiirilist
isiksusemustrit.

Tulemused

lImnes médukas seos genotiiipide sageduste
ja alaskaalade skoori vahel. Samuti ilmnes seos
empiiriliste isiksusemustrite ja genotiiibisageduste
vahel.

Jareldused

Saadud tulemused lubavad oletada seost
isiksusemustrite ja HTT genotiiipide vahel.
Uurimuse jatkamine néuab rohkemaarvulist valimit.
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Sperma mikrofloora kroonilise prostatiidi korral

R. M@ndar', M. Punab?, K. Léivukene? - 'TU mikrobioloogia instituut, 2TUK hendlabor

Mehe suguteede normaalne mikrofloora
komplitseerib oluliselt prostatiidi tekitaja
madramist. Kéesolevas uurimuses rakendati selleks
sperma mikrofloora kvantitatiivset analiisi.

Metoodika

52 mehe spermad jagunesid tsitoloogilise
vuringu alusel 3 gruppi - 33 leukotsitospermiaga
(Grupp A), 8 nn vahepealset (B) ja 15 ilma
leukotsiitospermiata (C). Tehti kvantitatiivsed
spermakiilvid aeroobselt (veriagar), mikro-
aerofiilselt (Gardnerella vaginalis-agar ja MRS-
agar) ning anaeroobselt (Wilkins-Chalgren'i ja
Schaedler'i sédde). M. hominisia U. urealyticum
madrati Mycoplasma IST testi abil, 7. vaginalis
Trichomonas vaginalis'e séétmel. N. gonorrhoeae
ia C. trachomatis uuriti PCR-meetodil.

Tulemused
Ei leitud ihtki steriilset spermat. Uhel patsiendil
oli 3...8 (mediaan 5) erinevat mikroobi. Mikroobide

hulk oli 10%... 107 (mediaan 10%) PMU/ml. Kaige
sagedamini leiti stafilokokke, peptostreptokokke,
korinebaktereid, streptokokke, S. aureus't ja
gramnegatiivseid anaeroobe. Gruppide vahel ei
leitud statistiliselt olulisi erinevusi, siiski oli G.
vaginalis't, M. mulieris't ja koliformseid baktereid
sagedamini grupis A. Kvantitatiivne analiis
véimaldas eristada domineerivaid oportunistlikke
mikroorganisme, mis téendoliselt olid seotud
prostatiidiga, normaalse mikrofloora esindajaist.
U. urealyticum'i leiti suures hulgas 11 A-grupi
patsiendil (p<0,05). Uhestki spermast ei leitud 7.
vaginalis't, N. gonorrhoeae'd ega C. trachomatis't.

Jareldused

1. Ureaplasma uvrealyticum on sage leid
leukotsiitospermilise kroonilise prostatiidiga
patsientide spermas. 2. Kvantitatiivne
bakterioloogiline uuring on kasulik kroonilise

prostatiidi tekitajate selgitamisel.

Aluselise fosfataasi luu isoensuumi elektroforeetiline
kditumine osteoblastoklastoomiga ja luutsistiga

patsientidel

A. Mértson', K. Maasalu’, G. Zemtsovskaja? - TUK ' traumatoloogia ja ortopeedia kliinik ja

Zjhendlabor

Eesmark

Uurida aluseline fosfataasi (AF) isoensiiime
osteoblastoklastoomiga (OBK) ja luutsiistiga (LT)
patsientidel. Histoloogiliselt on osteo-
blastoklastoomis néha poliinukleaarsed hiidrakud
imbritsetuna mononukleaaride poolt. On tavaliselt
healoomulised, raviks ekskohleerimine véi luu

resektsioon. AF on membraaniga seotud ensiiim,

mida leidub praktiliselt kéigis kudedes.

Patsiendid ja meetodid

Uuriti 8 patsienti: 4 LT ja 4 OBK. | grupp: vanus
21-51 aastat, teine 16-53. Kaigil haigetel olid
kaebused luuvalule. R& ja CT oli mélemas grupis
enne ja parast operatsiooni sarnane leid. Diagnoosi
1&plik kinnitus saadi histoloogilise uuringu jargselt.
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AF luu isoensiiimid (AFLI) ma&darati enne
operatsiooni ning 2 ja é nddalat peale
operatsiooni. AFLI sisaldust hinnati seerumi
neuraminidaasiga té&tlemise jargselt agaroos geel
elektroforeesil.

Tulemused

AFLI aktiivsus oli referentsvédrtuste piirides.
Erinevus oli OBL ja LT patsientide AFLI
elektroforeetilises pildis. LT patsientidel oli enne
operatsiooni AF luufraktsioon normaalses
positsioonis, aga samal ajal OBK patsientidel me

leidsime rohkem anoodsel asuva luu fraktsiooni.
Peale operatsiooni ei olnud luufraktsiooni
positsiooni muutusi LT patsientidel. OBK
patsientidel téheldasime luufraktsiooni positsiooni
normaliseerumist.

Kokkuvéte

AFLI elektroforeetilise liikuvuse jalgimine on
abiks osteoblastoklastoomi diagnoosi kinnitamisel,
operatsioonitulemuse hindamisel ja patsientide
jgrelkontrollil.

Antimikroobsete preparaatide minimaalse inhibeeriva
kontsentratsiooni madaramine rutiinses laboratoorses

praktikas

P. Naaber - TUK ihendlabori kliinilise mikrobioloogia osakond

Eesmark

Hinnata MIK-ide mddramise otstarbekust ja
vajalikkust vérreldes diskdifusiooni meetodiga
(DDM).

Materjal ja meetodid

SA TUK Uhendlaboris 1999-2000 rutiinselt véi
suunatud uuringu kdigus analiisitud mikroobitiivel
mddrati MIK-id E-testi meetodil.

Tulemused

ESBL (Extended spectrum betalactamase) test
p&hineb tseftasidiimi ja tseftasidiim+klavulanaadi
MIK-ide vérdlemisel. Peale esialgset skriiningut
DDM-ga tehti kahtlastel tivedel ESBL test.
Positiivseks osutusid kaks kolmest £ colija 30/ 41-st
Klebsiellativest. ESBL pos. tivedest olid DDM-ga
tundlikud v&i méadukalt resistentsed tsefuroksiimile
42%, tseftasidiimile 12%, tsefepiimile 89% ja
astreonaamile 17%. /n vivo véib aga ravi nende
preparaatidega ESBL pos. tivede korral

ebadnnestuda. Pneumokokkide penitsilliin-
tundlikkus. 100 kliinilisel tiivel vorreldi DDM-i ja MIKe
39-st mé6dukalt resistentsest tiivest (MIK 0.1-1) 32-
| juhul DDM skriining andis valetundliku tulemuse.
Sellise piiripealse tundlikkusega tiivede korral véib
ravi ebadnnestuda kui infektsiooni koldes pole
véimalik saavutada kérget penitsilliini
kontsentratsiooni. Parmseente tundlikkus. MIK-i
méadramine on seente puhul ainus standardiseeritud
meetod. MIK on oluline ka antifungaalse
preparaadi doosi m&dramisel. 107-st testitud
Candidatiivest osutusid itrakonasoolresistentseteks
2 C glabrata tive ja flukonasoolresistentseteks

2 C. albicans'ija 5 C. kruseitiive.

Jareldused

Vaatamata kérgemale uuringu hinnale on
MIK-ide rutiinne testimine ménikord vajalik (muud
meetodid pole sobivad, DDM véib anda
ebatdpseid tulemusi ning vajab kontrollimist, ravimi
doos séltub MIK vadrtusest).
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Depressiivsete seisundite osast erinevate dermatooside

korral

K. Napritson, E. Elberg - TUK nahahaiguste kliinik

K&esoleva uurimistss eesmérgiks oli analiisida
depressioonile iseloomulike tunnuste esinemist
krooniliste nahahaiguste korral, mis seonduvad
kosmeetiliste ja keha imidzi probleemidega ning
vurida haigusi dgestavaid faktoreid.

Meetodid

Uurimisté6s osales 215 tle 16 a.v. patsienti (148
naist ja 67 meest) diagnoosidega Acne vulgaris
(n=74), Rosacea (n=35), Psoriasis vulgaris (n=46),
Dermatitis atopica (n=40) ja Alopecia areata
(n=20), kes viibisid ravil TUK nahahaiguste kliinikus
ajavahemikul oktoober 1996 - mai 1999.a.
Patsiendid tditsid 60 punktilise depressiooni
kissimustiku.

Tulemused

Depressiooni keskmised ildskoorid eri
diagnoosigruppide puhul olid: rosaatsea - 27,2,
psoriaas - 25,7, koldeline alopeetsia - 25,3,
atoopiline dermatiit- 24,6 ja akne - 22,0. Kérgeima

vadrtusega oli Acne excoriée patsientide (n=10)
keskmine ildskoor (33,1). Sagedamini esinevateks
depressiooni simptoomideks kdigis haigus-
gruppides olid anhedoonia ja psihhomotoorne
pidurdatus. Rosaatsea patsientidel véljendusid
neurovegetatiivsed simptoomid ilekaalukamalt,
acne excoriée patsientidel aga pessimism, liigne
murelikkus jo madal enesekindlus. Haiguse
dgenemist stressi mojul nimetas 60% atoopilise
dermatiidi, 56,5% psoriaasi, 51,4% rosaatsea, 45%
koldelise alopeetsia ja 28,1% akne patsientidest.

Jéreldused

1. Depressiooni simptoomidest prevaleerusid
anhedoonia ja psihhomotoorne pidurdatus,
rosaatsea patsientidel somaatilised simptomid. 2.
Kargem ildskoor oli patsientidel, kes nimetasid
stressi haigust dgestava faktorina. 3. Acne excoriée
korral véljendus eriti tugev depressiivsus. 4.
Psiihiliste faktorite hindamine on tdhtis ravi
individualiseerimisel.

Regionaalsed erinevused haiglaravi kasutamisel

L. Nirk, R. Kiivet = TU tervishoiu instituut

Eesmdrk
Kirieldada haiglaravil viibinud isikute struktuuri
ja hospitaliseerimise p&hjusi.

Metoodika

Projekti “Voodikohtade vajaduse maaramine”
kdigus registreeriti kindlal péeval (26.08.1998) kaik
haiglaravil viibivad patsiendid.
Struktureeritud kiisimustiku abil saadi teada

Eestis

patsientide sugu, siinniaasta, haiglasse saabumise

aeg ja elukoht, samuti kas patsient vajas aktiivravi
vai oli ta ravil pigem sotsiaalsetel pshijustel.

Tulemused

Uuringul osales 303 statsionaarset osakonda
ja voodihaive oli uuringupdeval 70,8 %, olles veidi
vdiksem kui 1998.a. Eesti keskmine (75,1%).
Haiglaravil viibis 7474 patsienti, neist 45,4% olid
mehed, keskmine vanus oli 49,2 aastat. Keskmisel
Eesti elanikul oli téendosus vuringupdeval
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haiglaravil viibida 0,51%, vaikseim oli see
tdendosus vanusgrupis 15-19 (0,25%), suurim ile
85 aastastel (1,79%). Meestel on téendosus olla
haiglaravil suurem kui naistel. Suurim tdendosus
haiglas viibimiseks oli Valgamaa (0,73%) ja
(0,35%)
Haiglasviibimise tdendosus korreleerub 1997.a.

vaikseim Ladne-Viru elanikel.
maakondade suremuse ildkordajaga (Pearsoni
r=0,57; p=0,02). Patsientidest vajas aktiivravi
82,2% ja kroonilisi haigeid oli 17,8%. Krooniliste
patsientide osakaal hakkab tdusma alates 65
eluaastast. Kéige vahem kroonilisi patsiente oli

haiglates Jarvamaa (10,1%), kéige enam

Jégevamaa (26,5%) elanikest. Elukohajargses
maakonnas oldi haiglaravil kdige véhem
Jarvamaal (48%) ja kdige rohkem Harjumaal
(97%).

Kokkuvéte

Haiglaravil viibimise tdendosus erineb
maakonniti kuni kahekordselt ja suureneb
paralleelselt suremuse ildkordajaga. Ligi viiendik
patsientidest oli haiglaravil pigem sotsiaalsetel
péhijustel ning selles on maakonnahaiglates kuni
viiekordne erinevus.

Hamba kovakudede haiguste esinemissagedus Eesti

kooliopilastel

J. Olak, S. Russak, M. Saag, R. Vasar, T. Seedre - TU stomatoloogia kliinik

Eesti elanikkonna hulgas on hambakaaries suure
levimusega. Samas tdheldatakse ka hamba
kévakudede arenguhdirete sagenemist. Olulist
tahelepanu tuleb pddrata fluoroosi esinemisele.
Fluor on tdhtis osa hambaemaili de- ja
remineralisatsiooni protsessis ning soodustab
hambaemailis fluorapatiidi moodustumist. Samas
fluori kérge kontsentratsiooni (ile 1,5 mg/I)
joogivees voib péhjustada fluoroosi. Kéesoleva
uurimuse eesmdrgiks on uurida hambakaariese ja
fluoroosi esinemist 11-13 aastaste koolipilastel
Eesti erinevates piirkondades: Tartus, Tallinnas,
Narvas, Viljandis, Pérnus, Siimustis, Pukas, Ridalas,
Kehtnas, Koigis, Imaveres, Puhjas. Analiiiis pshineb
699 &pilase andmetel. Kaariese levimust hindasime
DMF indeksi jcirgi, grupeerides kolm rihma: DMF=
0, DMF= 1-3, DMF= 4. 24,5% vaatlusalustest lastest

oli DMF indeks O, 48,2% oli see vahemikus 1-3 ja
27,3% lastest oli indeks iile 4. Keskmiseks DMF
indeksiks saime 2,36, mida véib hinnata
positiivseks vérreldes varasematel uvuringutel
saadud nditajatega. Kdige vdhem kaariese
kahjustusi esines Pérnus (1,66), kdige rohkem aga
Puhjas (3,50). Fluoroosi hinnati kliinilise pildi jargi
kolmes raskusastmes. Fluorootilisi muutusi
hambaemailis esines kokku 29,8% uuritavatel.
Sellest kerget vormi 24,2%- ja rasket vormi 5,6%.
Jareldused. 1. Eesti 11-13 aastastel Spilastel on
hambakaariese levimus 76,1%. 2. Kaariese
kahjustatuse aste DMF indeksi jérgi on 2,2, mis
viitab hammaskonna suuremale resistentsusele
kaariese suhtes. 3. Fluoroosi esines 29,8%
Spilastest, mida v6ib pidada méadukaks.
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Paranemine peaajutraumast (pilootuuring)

G. Otsa, T. Asser - TU narvikliinik

T66 eesmdrk

Vélja selgitada, kuidas ja kui kiiresti toimub
peaajutrauma patsientide paranemine, millised on
peamised traumaijérgsed kaebused ja probleemid,
millisel médral peegeldab neid paranemist maatev
skaala - Glasgow Outcome Scale - vadrtus.

Materjal ja meetodid

Uuriti 1999. aastal TU narvikliinikusse
hospitaliseeritud peaajutrauma diagnoosiga
patsiente. Trauma raskusaste médrati arvestades
Glasgow koomaskaala (GCS) véartust saabumisel
haiglasse ja kompuutertomograafilise uuringu
leidu. Patsiendi paranemise hindamiseks kasutati
Extended Glasgow Outcome skaalat. Skaala
vddrtus madrati kolmel korral: patsiendi véljumisel
haiglast, hiliem ambulatoorselt 3 ja 6 kuu
méddumisel traumast. Fikseeriti tdpsemalt traumast
fingitud kaebused, fiusilised ja psithilised haired.

Tulemused
Uuringusse haaratud 37 patsiendist olid trauma
raskusastme jérgi ilekaalus méddukad traumad

(23), kerge traumaga patsiente oli 7, raskeid
traumasid 7. Kerge traumaga patsientidel olid
peale lahkumist traumajdrgsele sindroomile
iseloomulikud kaebused ning kognitiivsed
psiihikahdired. Kliiniliselt tervenesid (saavutasid
kérgeima GO Skaala vddrtuse) nad 3.
traumajdrgseks kuuks. Mé6duka raskusega
patsientidel olid peamiseks samuti psiiGhikahdired.
Motoorikahdire oli taandunud enamasti juba
haiglast véljudes. Enamik patsiente oli tervenenud
6. kuuks. Raske traumaga patsientide grupis
moodustasid puude nii raske psiihikahdire
dementsuse néol kui pisiv motoorikahdire. Nende
GO Skaala keskmine védartus oli haiglast lahkudes
minimaalne ning muutus 6 kuu jooksul vihe.

Jareldused

Peaajutraumast paranemine kestab kuude vdltel
peale haiglast lahkumist. Paranemise kiirus ja ulatus
on séltuvuses trauma raskusastmest. Peamiseks
teguriks posttraumaatilise hdire raskusastme
kujunemisel on psiiihikahdire.

Sootme kaltsiumisisalduse moju koerapoorirohu

(Hyoscyamus niger

1.)

karvjuurekultuuride

morfoloogiale ja tropaanalkaloidide produkisioonile

H. Paat’, K. Pudersell', T. Vardja? I. Leito®, E. Arak® - 'TU farmaatsia instituut, 2EPMU
eksperimentaalbioloogia instituut, *TU keemilise fiisika instituut

Eesmdrgiks seati vurida kaltsiumi méju

koerapésrirohu (Hyoscyamus niger L.
karvjuurekloonide 1’ ja 8’ morfoloogiale ja
tropaanalkaloidide produktsioonile, mis
realiseerub kultuuride kasvu ja tropaanalkaloidide

sisalduse vahendusel. H. nigeri steriilsete

leheeksplantaatide nakatamisel A. rhizogenes'e
kultuuriga saadi karvjuurekloonid 1’ ja 8’, mida
kasvatati B5 tdisséotmes, BS sé6tmes kaks korda
vaiksema kaltsiumisisaldusega ja BS s66tmes kaks
korda suurema kaltsiumisisaldusega. Materjali
morfoloogiat hinnati visuaalselt, kasv ma@drati kolvi
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kohta saadud &hkkuiva materjali alusel ning
tropaanalkaloidide sisaldus mé&drati kdrgréhu-
vedelikukromatograafiliselt. T66 tulemusena
selgus, et muutused s66tme kaltsiumisisalduses
avaldasid Usna silmatorkavat efekti eri
karvjuurekloonide morfoloogiale. Muutusi taheldati
juurte pikkuses, j@meduses ja lateraalses
hargnevuses. Samas ei tdheldatud, et muutused
so6otme kaltsiumisisalduses oleksid avaldanud

olulist mdju H. niger'i karvjuurekloonide 1’ ja 8

kasvule. H. niger'i karvjuureklooni 1" puhul vdis
s66tme kaltsiumisisalduse muutmisel téheldada
tropaanalkaloidide sisalduse suurenemist. Sarnast
efekti ei taheldatud karvijuureklooni 8’ puhul.
Muutused sé6tme kaltsiumisisalduses avaldavad
mdju H. niger'i karviuurekloonide 1’ ja 8’
morfoloogiale, méjutamata samas nende kasvu.
Soéotme kaltsiumisisalduse muutmine méjub
positiivselt tropaanalkaloidide produktsioonile
karvjuurekloonis 1".

Eestis kasvava hariliku pune (Origanum vulgare 1.)
eeterliku oli keemilisest koostisest

U. Paaver', A. Raal’, E. Arak’, A. Orav?, T. Kailas?2 - 'TU farmaatsia instituut, 2TTU keemia instituut

Eesmark
Vérrelda

kasvukohtadest kogutud hariliku pune irdi eeterliku

Eestis kasvava erinevatest

oli kvalitatiivset ja kvantitatiivset sisaldust.

Metoodika

Droogid koguti taimede tdis-6itsemisajal
erinevatest kasvukohtadest Eestis. Eeterlik &li
eraldati veeaurudestillatsioonil ja vuriti GC-
meetodil kasutades OV-101 ja PEG 20 M
kapillaarkolonne. Eeterliku 6li komponendid
samastati piikide retensiooniindeksite vérdlemise
meetodil ja mass-spektromeetriliselt.

Tulemused

Analisiti 19 erineva péritoluga droogi, milles
samastati vastavalt 27...37 komponenti. Kdigis
uuritud eeterlikes Slides puudus karvakrool ja leidus
vaga véhe timooli (alla 2,7%), mida peetakse pune
eeterlikus 8lis péhikomponentideks. Enamuses

proovides domineeris (E)-J-kariofilleen
(19,0...45,0%), ménedes germakreen D ja
kariofilleenoksiid. Minoorsetest komponentidest
leidus enim veel linalooli (16,8%), *kadineeni,
germakreen D-d, spatiilenooli, kariofiilleenoksiidi,
Y/ -kadinooli, sabineeni, (Z)-linalooloksiidi, (E)-
linalooloksiidi, *-kadineeni, \/ -muuroleeni jt. Kuigi
paljudes proovides oli kéige enam (E)-3-
kariofilleeni, varieerusid teised komponendid nii
oma kvalitatiivse kui ka kvantitatiivse sisalduse
poolest véga tugevalt, andes pShjuse oletamiseks,
et Eestis voib esineda erinevaid hariliku pune
kemotiiipe.

Jareldused

Tulenevalt h. pune eeterliku 8li p&hi-
komponentide vdga varieeruvast kvalitatiivsest ja
kvantitatiivsest sisaldusest on véimalik mitme pune
kemotiibi esinemine Eestis.
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Limmastikoksiidi sintaasi inhibiitorite toime hiirte
kaitumisele pluss-puuri testis peale viikese platvormi

P. Pokk', M. Vali2 - 'TU farmakoloogia instituut, 27() patoloogilise anatoomia ja kohtuarstiteaduse

instituut

Lammastikoksiid (NO) on mediaator, mida
sinteesitakse L-arginiinist enstiim lédmmastikoksiidi
sintaasi (NOS) toimel. Meie eesmérgiks oli uurida
NOS inhibiitorite 7-nitroindasooli (7-NI), NC-nitro-
L-arginiini (LLNOARG) ja N®-nitro-L-arginiini
methiiilestri (LNAME) toimet kontroll grupi ja
vaikese platvormi (VP) stressi labinud hiirte
kaitumisele pluss-puuri testis. VP stress kutsuti esile
asetades hiired 24 tunniks vaikestele (d = 3.5 cm)
veega Umbritsetud platvormidele. VP stress sisaldab
endas faktoreid
paradoksaalse faasi (REM) une deprivatsioon,

erinevaid stressi nagu
isolatsioon, immobilisatsioon ja vette kukkumine.

Kontrollgrupi ja VP stressi Iébunud grupi hiirtega

viidi l&bi pluss-puuri test. NOS inhibiitorid 7-NI (20
- 120 mg/kg) ja L-NOARG (20 ja 40 mg/kg)
avaldasid kontrollgrupi hiirtel anksioliitilist toimet
ning LNAME (20 ja 40 mg/kg) - anksiogeenset
toimet. VP stressi Idbinud hiirtel olid NOS
inhibiitorite toimed oluliselt muutunud. Vastupidiselt
kontrollgrupile avaldas 7-NI annuses 20 mg/kg
VP stressi labinud hiirtel anksiogeenset toimet.
Teised 7-NI doosid (40 - 120 mg/kg) ning samuti
L-NOARG ja L-NAME ei avaldanud VP stressi
labinud hiirtel olulist toimet. Nende andmete p&hijal
vdib vaita, et VP stress muudab NOergilise
narvidlekande aktiivsust.

Peaajutraumad Tartus ja Kohtla-Jéarvel (esialgsed

andmed)

N. Popova, I. Drikkit*, T. Asser - TU narvikliinik, *TU patoloogilise anatoomia ja kohtuarstiteaduse

instituut

Uuringu eesmérk
Teha kindlaks ja kaik
peaajutraumade juhud Tartu linna ja maakonna

registreerida

ning Kohtla-Jérve linna pisielanike seas 1999. aasta
jooksul hindamaks epidemioloogilisi néitajaid.

Materjal ja meetodid

Prospektiivne uuring, mis haarab kéik arstide
poolt diagnoositud ja lahangul avastatud
peaajutraumade juhud. Peaajutrauma raskuse
hindamiseks kasutasime Glasgow koomaskaalat.
Trauma liikide klassifitseerimisel IGhtusime RHK-10-st.

Tulemused

Tartus regitreerisime 264 ja Kohtla-Jarvel 617
juhtu. Naiste ja meeste suhe oli Tartus 2,8:1 ja
Kohtla-Jarvel 1,8:1. Keskmine vanus oli Tartus 37,4
ja Kohtla-Jérvel 34,4 aastat. Peaajutrauma
pohijusteks olid Tartus 38% juhtudest kukkumised,
30% liiklusénnetused ja 19% vdgivald, Kohtla-
Jarvel samad péhjused moodustasid vastavalt
36%, 13% ja 40%. Arsti poolt diagnoositud
alkohoolne joove oli Tartus 32% ja Kohtla-Jarvel
26% patsientidest. Ajutraumad juhtusid peamiselt
ajavahemikus 13:00 kuni 23:00. Kéige sagedamini
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esinesid kerged peaajutraumad. P&hilisteks
kaebusteks olid peavalu, iiveldus ja oksendamine.
Tartus hospitaliseeriti 59,5% ja Kohtla-Jarvel 36,4%
patsientidest. Suremus oli vastavalt 14,4% ja 6,0%.
Enamus surmadest leidis aset sindmuspaigal véi
transpordi ajal.

Jareldused

Esialgsed tulemused nditavad, et

peaajutraumad esinevad sagedamini meestel.

Hemokromatoosi
poliseestlastel

mutatsioonid C€282Y

Kannatanute keskmine vanus on kdrgem vérreldes
teistes maades tehtud uuringutega. Kahe piirkonna
vahel on oluline erinevus ajutraumade
litkkide ja

esmashaigestumuse, trauma

raskusastmete osas.

ja H63D

P. Parlist’, A.-V. Mikelsaar’, G. Tasa’, L. Beckman? - 'TU ildja molekulaarpatoloogia instituut;

2Umed Ulikool, Rootsi

T66 eesmargiks oli madrata hemokromatoosi
mutatsioonide alleeli ja genotiipide sagedused
poliseestlastel ja vorrelda neid regionaalselt. Uuriti
505 tervet, mittesuguluses olevat eestlast, kelle kaik
teadaolevad esivanemad on eestlased ja neli
vanavanemat on elanud samas Eesti piirkonnas
(Saaremaa, Hiiumaa, Ladne-Eesti, Louna-Eesti).
Meetodina kasutati PCR ning PCR produkti
restriktseerimist Rsal ja Mbol ensiiimidega
vastavalt mutatsioonile C282Y vaéi H63D.
Elektroforeesi tulemused visualiseeriti etiidium
bromiidiga ja fotografeeriti polaroidfilmile.
Pshimutatsiooni (C282Y) alleelisageduses kui ka
genotiiipide jaotumises leiti statistiliselt oluline
erinevus saarte ja mandri vahel. Alleelisagedus
saartel (1,8%) on 2,7 korda madalam vérreldes

mandriga (4,8%). See véib olla tingitud saarte
suhtelisest isolatsioonist maismaa suhtes.
Heterosiigootide sageduseks pdliseestlaste hulgas
saadi 6.9% ja homosiigootide sageduseks 0.2%,
seega alleelisagedus C282Y mutatsioonile on
3.7% (Euroopa keskmine 3,8%). H63D mutatsiooni
korral ei olnud olulisi erinevusi alleeli-ja
genotiiipide sageduses saarte ja mandri vahel.
Heterosiigoote leiti 119 (23.5%) ja homosiigoote
8 (1,6%), seega alleelisagedus H63D mutatsioonile
on 13.4% (Euroopa keskmine 13,6%). Mélema
mutatsiooni korral sugupoolte olulised erinevused
mutatsiooni sageduses puuduvad. T66 alusel véib
teha jarelduse, et mélema uuritud mutatsiooni
sagedused on etnilistel eestlastel Euroopa maadele
omase variatsiooni ulatuse piirides.
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Apteegikilastajate vitamiinieelistused ja -valikud

rackoja apteegis

M. Raal’, E. Téhnas’, K. Viks', A. Raal?, M. Saar? - ' Tartu Raekoja Apteek, 2TU farmaatsia

instituut

Uurimuse eesmdrgiks oli selgitada vdlja
apteegikilastajate vitamiinieelistused ja -valikud,
apteegitédtajale esitatavad kiisimused ning
otsustust mojustavad tegurid. Kisitlusuuring hdImas
460 k.a jaanuaris-veebruaris Tartu Raekoja
Apteegist vitamiine ostnud apteegikiilastajat. Iga
kilastaja kohta téitis apteegitéétaja vastava
kisitluslehe. Kisimuste esimene osa hélmas
apteegikilastaja isikut, teine (12 kisimust) apteekrilt
vitamiinide kohta kisitavat informatsiooni, kolmas
(10) vitamiiniostmist méjustavaid tegureid.
Keskmine vitamiiniostja oli 20-40 aastat vana
(54%) naisterahvas (80%). Lligi pooled
vitamiinitarbijatest (47%) ostavad neid sessoonsete
haiguste ennetamiseks, veerandil (25%) spetsiifiline
motiiv puudub, 17% soovivad organismi
tugevdada, 2% kasutavad vitamiine eksamite ajal,

9% on muu péhjus (rasedus, pédemine, dieet jm.).
Reklaami m&ju vitamiinivalikul on vérdlemisi
tagasihoidlik (9%). Umbes 41% apteegi-
killastajatest teeb oma ostu méjustatuna apteekri
soovitusest. Ligi pooled vitamiiniostjatest kisivad
informatsiooni toote hinna, annuste,
vastundidustuste, koostise jm. kohta. Vitamiinide
hind huvitas ootuspéraselt eriti eakamaid
naiskilastajaid. T66 tulemusena ilmnes, et
apteegitéétajal on kiilastaja vitamiinieelistuse
mdjutamisel téita véga oluline osa. Kuigi reklaami
osatdhtsus osutus kisitlusuuringu tulemustel
suhteliselt madalaks, saabub suur osa kiilastajatest
(38%) apteeki sooviga osta kindla tootja
konkreetset toodet. Seega on apteegikiilastajad

vitamiinide ostmisel killaltki méjutatavad.

Sootme kaltsiumisisalduse moju koerapoorirohu
(Hyoscyamus niger 1.) juurekultuuride morfoloogiale
ja tropaanalkaloidide produkisioonile

S. Raudleht', K. Pudersell', T. Vardja?, I. Leito?, E. Arak' - ' TU farmaatsia instituut, 2 EPMU
eksperimentaalbioloogia instituut, 3 TU keemilise fiisika instituut

Eesmérgiks seati uurida kaltsiumi méju
koerapdérirohu (Hyoscyamus niger L.) juure-
kultuuride morfoloogiale ja tropaanalkaloidide
produktsioonile. H. niger'i juurekultuure kasvatati
Murashige-Skoog’ (MS) tdisséétmes, MS sé6tmes
kaks korda vaiksema kaltsiumisisaldusega ja MS
s66tmes kaks korda suurema kaltsiumisisaldusega.
Materjali morfoloogiat hinnati visuaalselt, kasv
médrati kolvi kohta saadud 6hkkuiva materjali
alusel ning tropaanalkaloidide sisaldus madrati

kérgrohuvedelikukromatogradfiliselt. T66 tulemuste
pohjal téheldati, et sé6tme erinev kaltsiumisisaldus
ei avaldanud olulist méju ei H. niger'i
juurekultuuride morfoloogiale ega kasvule. Samas
suurenes sé6tme kaltsiumisisalduse kahekordsel
tostmisel juurekultuuride skopolamiinisisaldus 1,4
korda ning vastav hiiostsiamiinisisaldus vihenes
ca 2,6 korda. Séétme kaltsiumisisalduse
kahekordsel véhendamisel saavutati 3,6-kordne
kasv hiostsiamiini produktsioonis, samas aga
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skopolamiinisisaldus véhenes enam kui 11 korda.
Muutused séétme kaltsiumisisalduses ei avalda
mdju H. niger'i juurekultuuride morfoloogiale ega
kasvule. S86tme kaltsiumisisalduse muutmine
avaldab méju tropaanalkaloidide sisaldusele

H. niget'i juurekultuurides. Alkaloid skopolamiini
produktsiooni eesmargil juurekultuurides on
otstarbekas modifitseerida MS s66tme koostist,
suurendades kaltsiumisisaldust.

Kimdaédrsete peptiidide moju inimese aju Na-pumbha

aktiivsusele

K. Roots, T. Uusma, C. Kairane, M. Zilmer - TU biokeemia instituut

Kimddrsed peptiidid (L281, L262, M495) on
saadud looduslike peptiidide galaniini ja
mastoparaani fragmentide kombineerimisel. M391
sisaldas galaniini fragmendi asemel vasopressiini
retseptori antagonisti. Need peptiidid |abivad hésti
rakumembraani. Selliste peptiididega saab rakku
viia ravimeid aga ka oligonukleotiide, véikesi valke,
mis ei lébi rakumembraani. Peptiidide ja
rakumembraani interaktsioonid eeldavad nende
toime uurimist rakumembraani kesksele
markersisteemile- Na,K-ATPaasile. Analiisiti
toime  séltuvust

peptiidi struktuurist,

kontsentratsioonist ja inkubatsiooniajast ajukoe Na-

pumbale. Valgu hulk ensiiimpreparaadis mddrati

modifitseeritud Lowry meetodil, ensiimi aktiivsus
inorgaanilise fosfaadi kaudu. L281 toime Na-
pumba aktiivsusele oli bifaasiline, maksimaalne
aktivatsioon ilmnes 1mM peptiidi kontsentratsiooni
puhul, mis muutus peptiidi kontsentratsiooni
kasvades inhibitsiooniks (maksimumiga 100 mM
juures). L262 bifaasiline efekt oli vahem
véljendunud, maksimaalne aktivatsioon ja
maksimaalne inhibitsioon oli vastavalt 5mM ja
200mM juures. M495 ja M391 oli ainult inhibeeriv
toime. Uuritud peptiidide (ravimite eelihendite
véimalike kandidaatide) moduleeriv toime Na-
pumba aktiivsusele on sdltuv struktuurist ja

kontsentratsioonist.

Sootme koostise moju koerapoorirohu (Hyoscyamus
niger 1.) karvjuurekultuuride morfoloogiale ja
tropaanalkaloidide produkisioonile

J. Rosenthal’, K. Pudersell', R. Vardja? I. Leito?, E. Arak’ - ' TU farmaatsia instituut, 2 EPMU
eksperimentaalbioloogia instituut, * TU keemilise fiisika instituut

Eesmdrgiks oli uurida koerapéérirohu
(Hyoscyamus nigerl.) karvjuurekloonide 1" ja 8
morfoloogiat ning produktiivsust kasvatamisel
Murashige-Skoogk’ (MS), Knop-M ja BS s66tmetes
ning samades séétmetes indoliilvéihappe (IBA)
lisandi juuresolekul. H. niger'i steriilsete

leheeksplantaatide nakatamisel Agrobacterivm
rhizogenes'e kultuuriga saadi karvjuurekloonid 1’
ja 8', mida kasvatati MS, Knop-M ja B5 sé6tmetes
ning samades séétmetes IBA lisandi juuresolekul.
Saadud kultuuride morfoloogiat hinnati visuaalselt,
kasvu kolvi kohta saadud &hkkuiva materjali alusel
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ning fropaanalkaloidide sisaldus taimses materjalis
madrati kérgrohuvedelikukromatograafiliselt.
Selgusid erinevused . niger i karvjuurekloonide
1" ja 8" morfoloogias kasvatamisel erineva
koostisega sodtmetes. IBA lisand s66tmes tingis
molema klooni puhul véikeste juuresarnastest
moodustistest imbritsetud kalluste tekke. A. niger'i
karvjuureklooni 1’ kasv paranes IBA lisamisel
sodtmesse, samas kui klooni 8’ kasv pidurdus.
Tropaanalkaloidide sisaldus oli kloonis 1°

kasvatamisel erineva koostisega s6étmetes 2-10
korda kérgem , vérreldes karvijuureklooniga 8’ ja
muutus molemal juhul IBA toimel. Sé6tmete erinev
koostis ning taimekasvuregulaatori IBA olemasolu
sootmes mojutab H. niger'i karvjuurekloonide 1'ja
8’ morfoloogiat ning tropaanalkaloidide
produktsiooni. Tropaanalkaloidide produktsiooni
eesmdargil on antud 166 tulemuste p&hjal kéige
soodsam rakendada H. niger'i karvjuureklooni 1’
kasvatamisel Knop-M sé&tmes.

Ajuvereringe autoregulatsiooni rutiinne hindamine
anevrusmaatilise subarahnoidaalse hemorraagia

jargselt
T. Rétsep, T. Asser = TU narvikliinik

Eesmérk

Selgitada ajuvereringe autoregulatsiooni
rutiinse hindamise teostatavust transitoorse
hipereemilise reaktsiooni (THR) testi abil

aneuriismaatilise subarahnoidaalse hemorraagia
(SAH) jargselt.

Metoodika

50 jdrjestikust SAH-iga haiget (36 naist ja 14
meest; vanuses 25 - 82 aastat) lébisid igap&evased
transkraniaalse dopplerograafia (TKD) vuringud
ojuarteritest koos THR testidega bilateraalselt
keskmistes ajuarterites.

Tulemused

Teostati 1167 TKD uvuringut keskmistest
ajuarteritest. THR testide tulemused olid
aktsepteeritavad 954 protseduuri ajal (81,5%).
Saadi 310 negatiivset (32,5%; vadrtustega 0,75 -
1,10; keskvadrtus 1,03) ja 644 positiivset (67,5%;
védrtustega 1,10 - 1,77; keskvadrtus 1,19) testi

tulemust. Negatiivse THR testi registreerimine oli
oluliselt seotud haigete kliinilise seisundi raskusega
hospitaliseerimisel (p<0,05), subarahnoidaalse
vere hulgaga esmasel kompuutertomograadfilisel
uuringul (p<0,05), arteriaalse vasospasmi tekkega
(p<0,005) ja intratserebraalse hemorraagia ja/
voi ajuinfarkti olemasoluga (p<0,05). Sagedane
negatiivse THR testi registreerimine (negatiivne
reaktsioon uuritud arteris enam kui 30%-| teostatud
vuringutest) oli  seotud ipsilateraalse
intratserebraalse hemorraagia ja/véi ajuinfarkti
sedastamisega (p<0,0001). THR testi tulemused
olid seotud SAH-i jargse kliinilise kaugtulemusega

(p<0,05).

Jareldused

Ajuvereringe autoregulatsiooni rutiinne
hindamine SAH-i jérgselt on THR testide abil edukalt
teostatav. THR testide tulemused on seotud
koljusiseste haiguslike muutustega ja véivad olla
kasutatavad SAH-i ravis.
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Epilepsiahaigete elukvaliteet

M. Rétsepp, A. Oun, S. Haldre, A.-E. Kaasik - TU narvikliinik

Eesmark
Uurida epilepsia ja selle ravi méju patsientide
elukvaliteedile.

Metoodika

Uuring hélmas 203 epilepsiaga isikut vanuses
20-72 aastat. Algandmed patsientide kohta
péarinesid eelnevalt Tartu linnas labiviidud
epidemioloogilise uuringu materjalidest. Kaigile
uuringus osalejatele saadeti posti teel kiisimustikud.
Tervisega seotud elukvaliteedi hindamiseks kasutati
rahvusvaheliselt tunnustatud instrumenti SF-36,
stigma tunnetamise vdlja selgitamiseks stigma
skaalat. Vastanute SF-36 valdkondade keskmisi
nditajaid vérreldi vanuse ja soo poolest sarnase
kontrollgrupi nditajatega.

Tulemused

Uuringus osalejate keskmine vanus oli 41 aastat.
Keskmine vanus epilepsia diagnoosimisel oli 24
aastat. 30%-| esines nii toonilis-kloonilisi kui muud
tiipi hooge. 26%-l esines hooge kord véi

sagedamini kuus. Antiepileptilist ravi sai 89%, neist
52% hairisid selle kdrvaltoimed. Tééga
alahdivatuid vai té6tuid oli 42%, neist 62% pidas
epilepsiat t66hdiveprobleemide peamiseks
pohjuseks. 44% leidis, et neid on t66 juures koheldud
ebadiglaselt. Uuringus osalejad said kéigis SF-36
valdkondades vérreldes kontrollgrupi isikutega
véhem punkte. Suurimad erinevused esinesid
valdkondades, mis peegeldasid sotsiaalset
aktiivsust, igap&evategevuste piiratust tingituna
emotsionaalsetest probleemidest ja hinnangut
ildisele tervisele. 52% tundis end epilepsia tattu
stigmatiseerituna.

Jareldused

Epilepsiahaigete elukvaliteet oli kontrollgrupiga
vérreldes oluliselt halvem. Kuigi 78% vastanutest
vditis end olevat rahul praeguse raviga, oli nii
stigmatiseeritute Uldarv kui ka raskelt
stigmatiseeritute arv kdrge. Té6hdive osas vorreldes

Tartu linna elanikega olulisi erinevusi ei esinenud.

Kollektiivne identiteet Eesti noorarstidel

A. Sepp, A. Saava - TU tervishoiu instituut
T66 eesmark. Uurida mees-ja naisarstide ning
TU diplomiga ja endise Néukogude Liidu (NL)
dppeasutuse diplomiga arstide kollektiivset
identiteeti. Materjal ja meetodid. Kéesolev t66
on osa ankeetuuringust “Noor arst’ 95", mille kaigus
saime postikisitlusel vastuseid 483 (64%) arstilt.
Vastanute keskmine vanus oli 35 aastat ja 80% neist
olid naised. Hinnangute saamiseks kollektiivse
identiteedi kohta kisisime: “Kui tugevasti tunnete
end kokku kuuluvat?” Loetelus olid: oma pere, oma

suguvésa, naabrid, korteriihistu, téékollektiiv,
kogudus, selfs, ihendus, linnaosa véi killa, oma
vald, linn, oma maakond, Festimaa, Venemaa,
Baltikum, Péhjamaad ja Euvroopa. Faktoranaliiis
produtseeris omavédrtuse 1,00 véi enam alusel
kuus faktorit, millega saab kirjeldada arstide
kollektiivset identiteeti: /okaal-, globaal-
perekondlik, ihiskondlik, vene- ja usklik arst.
Tulemused. Selgus, et Eesti arstide kollektiivset
identiteeti saab suurel médral (70% ulatuses)
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iseloomustada kuue péhifaktoriga. Juhtivaks
faktoriks on lokaalarstile omane identiteet, mille
arvele jGi 23% kogu dispersioonist. Kollektiivses
identiteedis oli statistiliselt olulisi erinevusi soo ja
70 ning NL diplomiga arstide vahel. Naisarstid
identifitseerisid ennast rohkem perekondlike ja

venearstidena, samas kui mehed identifitseerisid
ennast globaal- ja Ghiskondlike arstidena. TU
diplomiga arstid identifitseerisid ennast rohkem
perekondlike ja venearstidena, samas pidasid NL
diplomiga arstid ennast rohkem ihiskondlikeks ja
baltiarstideks.

Eesti noorarstide véadartushinnangud

A. Sepp, A. Saava, l. Virjo*, K. Mattila* - TU tervishoiu instituut, *Tampere Ulikooli ildmeditsiini

instituut

Uurimuse eesmadark. Selgitada Eesti
noorarstide védrtushinnangud. Materjal ja
meetodid. Kéesolev 166 on osa ankeetuuringust
“Noor arst’ 95", millele postikiisitluse kéigus vastas
483 (64%) arsti. Neist 20% olid mehed.
Vadrtushinnangute selgitamiseks kasutasime 17-
punktilist, neljapallilist skaalat. Kisisime: “Mis on
Teie jaoks elus tdhtis2” Ja palusime markida iga
esitatud teguri puhul, kui tahtis see vastajale tundub.
loetelus olid: /66ga ja épingutega toimetulek,
léhedased subted sépradega, pikk elviga, kérge
elatustase, pereelu, puhkus, fervis, maailmarahu ja
maailma probleemide lahendamine, jumala
uskumine, véimalus sélmida vusi tutvusi, laste
edukas elu, huvitavate inimestega kohtumine,
véimalus harrastusteks ja enese teostamiseks, teiste

Nosokomiaalsed
osakondades

inimesfe tunnustus ja hindamine, hea tékoht, et
loodus ei kahjustuks ja saastuks ja isamaa.
Statistilise analiUsi tulemusi testiti Wilcoxon-Mann-
Whitney meetodil, mis sobib hdsti séltumatute
rihmade ja astakuga muutujate testimiseks.
Tulemused. Enamik vastanutest pidas véga
téhtsaks pereelu (76%), laste edukat elu (71%),
tervist (68%) ning t66ga ja dpingutega toimetulekut
(65%). Ka head téckohta (48%) ja lhedasi suhteid
sopradega (44%) pidasid paljud vastanutest véga
téhtsaks. Kérge elatustase oli vaga tahtis 28%
vastanutest. Vastanud arstidest ei pidanud mitte
keegi tahtsusetuks t66ga ja dpingutega toimetulekut,
pereelu, tervist ja head té6kohta. Ligikaudu
kolmandik (32%) arstidest pidasid Jumala uskumist
téhtusetuks, samas 8% vastupidi véga téhtsaks.

lasteintensiivravi

E. Sepp', P. Naaber'?, S. Kéljalg'?, M. Jirna®, H. Magi®, M. Allik? L. Sau?, T. Metsvaht’,
M. Mikelsaar' - TU 'mikrobioloogia instituut; TUK 2 Ghendlabor, anestesioloogia ja intensiivravi
Kliinik; *Mustamdae Haigla labor; “Tallinna Lastehaigla

Kirjanduse andmetel téheldatakse Ghesuguste
omadustega hospitaalinfektsioonide tekitajate
levikut intensiivravi osakondades. Eesmérk. Tartu
(Trt) ja Tallinna (TIn) lasteintensiivravi osakondades

(LIRO) tsirkuleerivate mikroobitivede seire.
Patsiendid ja meetodid. Marts - aprill 2000
LIROs hospitaliseeritud lastel uuriti kolonisatsiooni
ja infektsioone potentsiaalsete patogeenidega.
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Tulemused. Trt LIROs uuriti 37 last ja TIn LIROs
92 last. Mélemas LIROs oli hospitaaliseerimise aeg
Uhesugune ja vastsindinud viibisid osakonnas
kauem kui vanemad lapsed (p<0,001). Tln LIRO
isoleeriti 65 mikroobitiive: grampositiivseid (GP)
36 (S. aureus, Streptococcus sp. koagulaas
negatiivsed stafilokokid-KONS), gramnegatiivseid
(GN) 26 (K pneumoniae, K. oxytoxa., E. colj, P
mirabilis, Pseudomonas spp., Acinefobacter spp.)
ja 3 Candida sp. 31 KONS
metitsilliinresistentsed S. epidermidis (MRSE), mis

tive olid

isoleeriti 25 lapsel. MRSE positiivsed lapsed

Perearstinimistu
tookoormusele

viibisid LIROs kauem kui negatiivsed (p=0,002).
Trt LIROs isoleeriti 30 mikroobi: GP 10 (S. aureus,
S. pneumoniae, KONS), GN 16 (K. pneumoniae,
E. col)) ja 4 Candlida sp. MRSE isoleeriti vaid ihel
juhul. K. pneumonia€e ga lapsed viibisid haiglas
kauem kui ilma (p=0,001). Jareldus. Tn ja Trt
LIRO-s oli patsientide struktuur ja hospitaliseerimise
aeg sarnane, kuid tekitajate struktuur erines: Tln-s
domineeris MRSE ja Trt-s K. pnevmoniae. Tapsem
molekulaarne tipiseerimine véimaldaks piirata
hospitaaltivede levikut.

K. Sihver, A. Koppel, K. Meiesaar - TU tervishoiu instituudi tervishoiuskonoomika &ppetool

Eesmdark. Analiisida nimistu suuruse,
vanuselise koosseisu ja praksise asukoha maju
perearstide tdtkoormusele. Metoodika. Uuringus
kasutati EV Keskhaigekassa 1999.a. | p/a
perearstide t66 andmebaasi. Nimistud (N=452)
jagati suuruse jargi 10-sse gruppi. Tédkoormuse
nditajatena késitleti erinevate visiitide arvu
ajaihikus. Arvestati praksise paiknemist linna- véi
maapiirkonnas ning nimistu vanuselist koosseisu.
Korrelatsioon- ja regressioonanaliis viidi lébi
arvutiprogrammiga SAS. Tulemused. Nimistu
suuruse ja kaigi visiidilikide vahel esines statistiliselt
oluline vérdeline seos (p<0,01). Visiitide arv kuus
he nimistuliikme kohta oli keskmisest suurem <1200

ning >2400 liikmega nimistute puhul. Vanuselise
struktuuri nditajatest esines alla 2a laste arvu
osakaalu ning profilaktiliste, kodu- ja koguvisiitide
vahel statistiliselt oluline vardeline seos (p<0,01).
Linna- jo maapiirkonnas paiknevate praksiste puhul
esines oluline erinevus korduv- ja koduvisiitide arvus
nimistu kohta. Visiitide Gldarvu modelleerimisel
lineaarse regressioonmudeliga kirjeldasid nimistu
suurus ja alla 2a laste osatéhtsus 31,7% hajuvusest.
Jareldused. Nimistu suurus ile 2400 isiku voi
alla 2aastaste laste osakaalu kasv suurendavad
perearsti tédkoormust. Maapiirkonna praksiste
puhul on korduv- ja koduvisiitide ary nimistu kohta
keskmiselt véiksem kui linnas.
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Rekombinantsete
kehaviilises viljastamises

gonadotropiinide

kasutamine

A. Séritsa 2, O. Sarv 2, A. Taimalu 2, P. Ott 2= 'TU naistekliinik, 2Tahe Erakliinik

T66 eesmdrgiks oli vurida rekombinantse
gonadotropiini “Gonal-F” kasutamise efekfiivsust
lastetuseprognoosiga  patsientide  ravis.
Rekombinantsete gonadotropiinide kasutamine oli
Eestis 1999. aastal piiratud nende kérge hinna ja
neile riigi poolt antava piiratud kompensatsiooni
tottu. Kéesolevas to6s analiisitakse esimest 34 IVF

ja/véi ICSI tsiiklit ajavahemikust 01.02 - 20.04.2000

induktsiooni pikas protokollis koos nasaalse
aerosooliga “Suprecur”. T66 tulemused on
toodud alljgrgnevas tabelis.

Jareldus

Esialgsed andmed “Gonal-F” preparaadi
kasutamisest demonstreerivad selle efektiivsust
suure raseduste madra ja kérge implantatsiooni
mé&dra néol.

a, milles kasutati rekombinantset gonadotropiini
"Gonal-F". “Gonal-F"-i kasutati superovulatsiooni
Néitaja Kokku Keskmine Maar (%) SD
Patsientide vanus 28 - S
"Gonal-F" ampullide arv 842 24,7 5,5
Ravi kestus paevades 9,6 1,86
Katkestatud ravitstiklid 1 3
Saadud ootsiittide arv 561 16,5 6,13
Viliastunud ootstitidid 265 779 47 5,46
Jagunenud embriiod 215 6,32 81 4,98
Embriiod kvaliteediklassiga | 47 22 1,79
Embriiod kvaliteediklassiga || 141 65 829
Embriiod kvaliteediklassiga III-IV 25 13 1535
Siirdatud embriiod 76 2,24 0,78
Implantatsioon 22 25
Rasedus 17 52
Peetunud rasedused 1
Kaksikrasedused 3 17,6
Kolmikrasedused 1 58

Tartu Ulikooli Raar
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Peptiidsete nukleiinhapete ja vute transport-peptiidide
kasutamine antisense tehnikas

U. Soomets, K. Kilk, R. Mahlapuu, M. Zilmer, 'M. Pooga, U. Langel - TU biokeemia instituut,

'Eesti Biokeskus

Antud 166 eesmdrgiks oli raku membraani
lébivate peptiidsete nukleiinhapete (PNA) antisense
konstruktide siintees ja nende kasutamine inimese
galaniini 1. tiipi retseptori ekspressiooni
inhibeerimisel. Metoodika. Inimese galaniini
retseptori 1. alatiibi mRNA kodeeriva ala, 18-38,
erinevate pikkustega jdrjestustele vastavad PNA
oligomeerid kinnitati transport-peptiidide kiilge
kasutades disulfiid-sidet. Galaniini retseptori
ekspressiooni inhibeerimise hindamiseks mé&deti
galaniini retseptori hulka melanooma rakuliini
Bowes membraanides, kasutades '?’l-galaniini
sidumise meetodit. Tulemused. 8 erineva pikkusega
antisense PNA oligomeeride transpordiks rakku
kasutati transportani (TP) ja selle lihemaid

analooge, TP10 ja TP14. Kasutades kaudset
immunofluorestsentsi tehnikat nditasime, et antud
konstruktid internaliseerusid Bowes rakkudesse ning
lokaliseerusid plasma membraanis, rakusisestes
mebraansetes struktuurides ja raku tuumas.
efekt
konstruktidega, milledes PNA oligomeerid olid

Maksimaalne antisense saavutati
komplementaarsed inimese galaniini retseptori
mRNA kodeeriva ala jérjestustega, 24-38, 27-38
ning 18-38. Antisense efektid antud in vitro siisteemis
ei séltunud transport peptiidist. Jareldused.
Tulemused nditavad, et PNA antisense omadused
séltuvad vastava oligomeeri pikkusest ja mRNA

mérklaud jdrjestuse sekundaarstruktuurist.

Krooniline dopamiini puudulikkus vihendab GDP
afiinsust roti aju juttkeha membraanides

A.Terasmaa'? B. Andbjer’, K. Fuxe' ja A. Rinken? - 'Karolinska Instituudi narviteaduste osakond,

Rootsi; 2TU keemilise fiisika instituut

Dopamiini (DA) retseptorid on G valk seotud
retseptorid, krooniline DApuudulikkus téstab DA
tundlikust
virgatsainete suhtes. T66 eesmdrgiks oli leida

retseptorite dopaminergiliste
viiteid DA ilitundlikkuse biokeemilise olemuse kohta.
Kasutati Parkinsoni haiguse loommmudelit, kus DA
siisteem vasakus ajupooles oli kahjustatud 6-OHDA
sUstimisega (DA denervatsioon). Gvalkude osa D,
DA retseptori ilitundlikkuses uvuriti kasutades
[3*S]GTPgS ning [*H]raklopriidi sidumist
membraanidele. DA D2 retseptori tihedus oli DA
denervatsiooni korral kasvanud 30% varreldes
kahjustamata ajupoolega. [*H]raklopriidi

DA véimeinhibeerida
[*Hraklopriidi sidumist jgid muutumatuks. Ka G,
valgu hulk ning [**S]GTPgS afiinsus jdid DA
denervatsioonil muutumatuks. Kiill aga suurenes DA
aktiveeritud[**S]GTPgS sidumine GDP juures-
olekul, mis oli 180% kérgem DA denerveeritud

sidumisafiinsus ja

poolel, vorreldes kahjustamata poolega. Leiti, et
DA denervatsioon oli p&hjustanud vaikese, kuid
olulise GDPdfiinsuse languse G valgule (IC, =43:M
ja 26:M vastavalt kahjustatud ja kahjustamata
ajupooles (n=8)). Ka GDP, kuid mitte GTPgS véime
inhibeerida kérge affiinsusega DA sidumist D,
retseptoritele oli véhenenud DA denerveeritud
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ajupoole juttkehas. Saadud andmetest tuleneb, et
DA denervatsioonist tingitud GDP afiinsuse langus
véib olla heks DA retseptori ilitundlikkuse

pohjuseks, kuna retseptorid aktiveerivad G valke
GDP dfiinsuse véhendamisega.

Diklofenak ja indometatsiin tugevdavad oluliselt

atsetivlsalitsiiolhappe

profilaktilist toimet

heterotoopse ossifikatsiooni kujunemisele

A. Toom, L. Rips, T. Haviko - TU traumatoloogia ja ortopeedia kliinik

T66 eesmark

Kas teise mittesteroidse péletikuvastase
preparaadi (MSPVP) lisamine raviskeemile
atsetiiilsalitsiilhappega (ASH) annab tdiendavat
efekti heterotoopse ossifikatsiooni (HO)
profiilaktikaks?

Materjal ja meetodid

Retrospektiivselt vuriti 178 koksartroosi téttu
endoproteesitud patsienti, kellel see oli esmakordne

erines statistiliselt oluliselt nii rihma B kui rihma C
naispatsientide ning rihma C meespatsientide
nditajast.

Jareldused

Atsetiitlsalitsitlhape (ASH) avaldab tavalistes
antitrombootilistes annustes kiill profiilaktilist toimet
HO-i kujunemisele, kuid teise MSPVP lisamine

[hiajaliselt parandab tulemusi oluliselt.

Rihm Sugu BR O BRI BRIl BRIl BRIV

A Mees 14 7 8 8 2
Naine 27 8 1 2 0

B Mees ) 2 1 (0] 0
Naine 16 (0] © 0 0

(@ Mees 19 ) 2 0 1
Naine 22 5 0 1 0

|6ikus puusaliigeste piirkonnas. Kéik patsiendid said
antitrombootiliseks profilaktikaks fraktsioneeritud
hepariini. Postoperatiivse ravi alusel jaotati
patsiendid kolme riihma: rihm A - kes said ASH-
125 mg 1 kord péevas 11+3 pdeva véltel; rihm B
-kes said lisaks ASH-le veel indometatsiini 50 mg 2
korda péievas 11+3 pdeva viltel; rihm C-kes said
lisaks ASH-le veel diklofenaki 7+3 annust (75 mg).
HO-i hinnati Brookeri klassifikatsiooni jérgi 12. kuul
pdrast operatsiooni.

HO-i esines véhem B ja C rilhma patsientidel
vorreldes A rihma samast soost patsientidega. HO
esinemissagedus rihma A nais- ja meespatsientidel
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Korduvate uroinfektsioonidega laste E. co/i tuvede

tipiseerimine

K. Truusalu, I. Vainumée, U. Puurand, T. Talvik, M. Mikelsaar - TU mikrobioloogia instituut,

TU lastekliinik, UMPI patofisioloogia éppetool

Urotrakti infektsioon (UTI) on iks sagedasemaid
bakteriaalseid infektsioone lastel. 80-90%
tekitajana isoleeritud £ colion sageli Ghe patsiendi
korduva UTI p&hjustaja. Uropatogeenseid £. coli
tivesid iseloomustab kas hemolisiini,
hemaglutiniini, seerumresistentsuse ja/vai P-pilide
olemasolu. Véhe on uuritud £ coli neid
virulentsusfaktoreid, mis madravad mikroobi
véimet tekitada korduva UTI. Kaasaegsed
molekulaarsed tiipiseerimismeetodid véimaldavad
selgitada, kas korduva UTl lastel pdhjustab teatud
kindlate virulentsusmarkerite kombinatsiooniga
E.coli kloon. Eesmark: Molekulaarsete
meetoditega tipiseerida korduva UTl-ga lastelt
isoleeritud £. colitived. Metoodika: 20 korduva
UTl-ga lapse uriinist isoleeritud £. coli tive

isoleerimine ja identifikatsioon viidi labi TU

Kliinikumi Ghendlaboris, tekitajad kilvati 0,5%
sailitussodtmesse. Kasutati RAPD-PCR meetodit.
Mikroobikultuuri kasvatati LB sédtmes loksutil 37°
24 tundi DNA eraldati fenool/kloroform téétlusega
ja madrati kvantitatiivselt fotospektromeetriga. PCR
programm oli: 5 minutit 94°, 40 tsiklit 1 min 94°, 1
min 50° ja 1 min 72°, praimerid M13 ja DAFA4.
Genotiipiseerimisel loeti tivesid erinevaks kui
elektroforeesil saadud muster erines vahemalt 2
béandi vorra. Tulemused: 15- juhul 20-st olid £
colitived erinevad. 5 juhul, kui oli tegemist sama
tivega, oli isoleeritud laste erinevatel
haigusperioodidel. Jé@reldus: Seega UTl tekitajad
ei kuulu Uhte kindlasse £. coli klooni. llmselt on
UTl E.coli

virulentsusfaktorite avaldumisel

korduva korral erinevate
seos

makroorganismi isedrasustega.

Roti sidamelihase eelkohastumus huperoksiaga soltub

NF6B aktivatsioonist

*P. Tahepold, *J. Starkopf, *G. Valen, *J. Vaage - *Crafoord’ Eksperimentaalkirurgia
Laboratoorium, Karolinska Haigla, Rootsi; *TU biokeemia instituut

Eesmérk: 1. Kas hiperoksia (395% O,
sissehingatavas 6hus) péhjustab sidamelihase
eelkohastumust? 2. Kas hiperoksia p&hjustab
transkriptsioonifaktor nukleaarfaktor kappa-B
(NFxB)
Metoodika: Isased Sprague-Dawley rotid (250-
300 g) hoiti 60 minutit hiperoksia tingimustes.
Vahetult peale hiiperoksiat eemaldati sidamed ja

aktivatsiooni  sidamelihases?

perfundeeriti retrograadselt Langendorff-
sisteemiga. Peale 25-minutilist globaalisheemiat
reperfundeeriti sidameid 40 minutit. Infarktiala

eristamiseks infundeeriti perfusiooni |5pul
sidametesse 2,3,5-trifeniiiltetrasooliumi lahust.
Aktivaator-proteiin-1 (AP-1) ja NFxB aktivatsioon
sidamelihases madrati EMSA-metoodika abil.
NFxB aktivatsiooni inhibeerimiseks sistiti 20 minutit
enne hiperoksiat loomadele intraperitoneaalselt
SN50 voéi pirrolidiin ditiokarbamaati (PDTC).
Tulemused: Isheemia-eelne hiiperoksia vahendas
oluliselt nii isheemiajargset kontraktiilset
disfunktsiooni kui ka infarktikolde ulatust.
Infarktikolde suurus hiiperoksia grupis oli 22%,
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kontrollgrupis 45%. Hiperoksia kutsus esile NFxB
ia AP-1 aktivatsiooni. NFxB-inhibiitorite
manustamine hiperoksia-eelselt blokeeris
kardioprotektsiooni. Jareldused: 1. Hiperoksia abil

on voéimalik esile kutsuda siidamelihase
eelkohastumust. 2. Hiperoksiast tingitud
eelkohastumus ndib olevat séltuv NFxB
aktivatsioonist.

Ulemédede toostress ja tervis

M. Varik, E. Merisalu = TU tervishoiu instituut

Eesmark. Vdlja selgitada stressi pohjustavad
tegurid ilem&e t66s ja sagedamini esinevad
tervisekaebused ilemodedel ning leida seoseid
tervisehdirete ja riskitegurite vahel. Metoodika.
Uurimuses kasutati kohandatud ankeetkisimustikku
(C.Cooper, 1986; RJ. Mykletun, 1996; E. Merisalu,
1998). Valimi moodustas 69 haigla ileméde, kellest
vastasid 46. Kogutud andmeid analiisiti
statistikaprogrammi SAS abil. Tulemused.
Uurimusest selgus, et rohkem kui pooled vastanuist
pidasid t66d hdirivateks teguriteks ressursside
ebapiisavust, administratiiv- ja paberité6 rohkust,
patsientide kaebusi ning 6et66 vahest vadrtustamist
ihiskonnas. Tervisehdiretest téheldasid vuritavad
kéige sagedamini lihas- ja liigesvalusid, vésimust,
peavalu, silmade vdsimust, ndrvilisust ja
depressiivsust. Korrelatsioonianaliiis nditas

seoseid riskitegurite ja tervisehdirete vahel.
Suhtlemispinged (ebameeldiv mikrokliima,
véimuvaitlus administratsioonis, konfliktid 6dede
vahel, t66-kodu konfliktid) olid tihedalt seotud lihas-
liigesvalude, vdsimuse, peavalude, silmade
vdsimuse, depressiivsuse ja unehdiretega.
Nimetatud tervisekaebused korreleerusid ka
halvast t66 organiseerimisest tingitud teguritega
nagu tédjuhendite ja ajapuudus, ebapiisavad
teadmised, 6dede t66 vadrtustamatus/madal palk
ja vahesed ressursid t66 korraldamiseks (r>0,30,
p<0,01). Jareldused. Uuringu péhjal saab
jdreldada, et llemédede t66s esinevad riskitegurid
péhjustavad kérge to6stressi taseme. Ulemdede
té6pinge on tihedalt seotud tervisekaebustega.
Uuringu tulemused viitavad stressijuhtimisealase
koolituse vajadusele meditsiinipersonali seas.

Angiotensiini konverteeriva ensiuomi (ACE) geeni
polimorfismi osatidahtsus sidamelihase hipertroofia
kujunemisel ja kardiovaskulaarsisteemi patoloogiliste
seisundite puhul

A. Veraktsits', T. Bakler 2, E. Maiste?, J. Maaroos', E. Vasar® - 'TU spordimeditsiini ja taastusravi
Kliinik, 2TU kardioloogiakliinik, *TU fusioloogia instituut

Katsealusteks olid 26 noormeest, vanuses 12-
19 eluaastat, kes kaisid regulaarselt (4 korda
nddalas) korvpalli treeningutel. Katsealustel teostati
sidame ultraheli-uuring, keha morfoloogilised

moédtmised ning madrati ACE geeni 1/D
polimorfism. Tulemused. ACE geeni polimorfism
jagunes dlljgrgnevalt: I/1 21% (n=6), |/D 46%
(n=11),D/D 33% (n=8), alleelide esinemissagedus
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1-0,46 ja D-0,54, mis on kooskélas varasemate
uuringutega. Statistiliselt oluline vahe, suurimate
vaartustega heterosiigootidel (I/D), leiti jargmiste
parameetrite juures: a) sidame VV sisemise
diastoolse pikitelje pikkuses, b) absoluutse VV
diastoolse mahu suuruses, c) relatiivse VV

maht/

kehapindalaga) suuruses, d) relativne VV mass

diastoolse  mahu (absoluutne
(absoluutne mass/kehapindalaga).

Statistiliselt mitteoluline vahe esines VV massi ja

VV diastoolse mahu suhtearvus (LVMass/LVVd),
olles suurim 1/D grupis. Juhtudel kui vatsakeste
vaheseina paksus oli 11 mm, esines D alleel 61% ja
vatsakeste vaheseina paksuse <11 mm puhul esines
D alleeli 45%. Juhtudel kus VV mass 200 g, esines
D alleeli 62,5% ja mass<200 g-45,5%.

Jareldus. ACE geeni polimorfismist tingitud
ensiimi erineval funktsionaalsel aktiivsusel on
oluline osa siidame morfoloogiliste parameetrite
kujunemisel.

Neurogeensed mehhanismid mojutavad kortikotropiini
vabastava faktori - CRF-i - perifeerset turset vihendavat

A. Veraksits'?3, I. Bileviciute-Ljungar', J. Maaroos? E. Vasar® ja T. Lundeberg'* - ' Fisioloogia
ja farmakoloogia osakond, Karolinska Instituut, Rootsi; 2TU spordimeditsiini ja taastusravi kliinik; 2 TU
fisioloogia instituut; “kirurgia ja taastusravi osakond; Karolinska Haigla, Stockholm, Rootsi.

Uurimaks CRF-i perifeerset, turset véhendavat
toimet, teostasime rida katseid SD-rotiliinil. Turse
tekitati serotoniiniga ning turse tekkimist
modifitseeriti CRF-i injektsiooniga. Aineid sistiti rofi
tagumise kdpa naha alla. Turse arengut madeti
pletismomeetriga. Lisaks vurisime infrapunakiirte
detektoriga lokaalset temperatuuri muutust samadel
tingimustel. Uurimaks neurogeensete mehhanismide
tahtsust CRF-i toime kujunemisel, teostasime osadel
katseloomadel operatsiooni, mille kéigus |6ikasime
Uhepoolselt labi n.ichiadicuse. Tulemused. CRF,
kontsentratsioonis 37,5 pmol, avaldas olulist

tursevastast toimet varreldes fisioloogilise
lahusega. See toime oli kérvaldatav CRF
antagonistiga ning samuti puudus see toime
opereeritud rottidel (viimaseid vérreldi “sham’-
opereeritud rottidega). Rottidel, kelledel turse
kutsuti esile Uhes képas ja CRF-i manustati teise
kédppa, avaldas CRF samasuunalist, turset
alandavat toimet, nagu ipsilateraalselt ning see
toime oli oluline vérreldes samadel tingimustel
sUstitud CRF-antagonistiga. Jareldus. CRF turset
alandavas toimes perifeersetes kudedes osalevad
neurogeensed mehhanismid.
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Valutundlikkuse langus koletsistokiniini CCK, retseptori

puudulikkusega hiirtel

A. Veraktsits', S. Kéks?, J. Maaroos', E. Vasar? - 'TU spordimeditsiini ja taastusravi kliinik; 2TU

fisioloogia instituut

Valutundlikkust uuriti isastel CCK,, retseptori
puudulikkusega hiirtel, kasutades infrapunase
kiirgusega té6tavat plantaar-analgeesia aparaati.
Katse kdigus juhiti hiire tagumise képa alla
mis vastas

infrapunase kiirguse

temperatuurile 50° C ja mdadeti aega, mille jooksul

voog,

loom tédmbas oma tagumise jGseme dra.
Paralleelselt madrati opioidi retseptorite tihedust
ajukoores ja koorealustes struktuurides (sabatuum,
nucleus accumbens ja septum pellucidum).
Tulemused. CCK, retseptori
puudulikkusega hiirtel oli valutundlikkus vérreldes

Isastel

kontroll hiirtega statistiliselt oluliselt langenud.

Vanaduskatarakti

riskifakfori -

Samuti esines statistiliselt oluline vahe
valureaktsiooni vdljundis, sest CCK, retseptori
hiirtel

valureaktsioonist tingitud tagumise képa lakkumist.

puudulikkusega esines vdhem
CCK, retseptori puudulikkusega hiirtel oli oluliselt
suurenenud opioidi retseptorite tihedus koorealustes
struktuurides. J&@reldus. Isastel CCK, retseptori
puudulikkusega hiirtel on tavaliste hiirtega vérreldes
valureaktsioon nii kvalitatiivselt (esines véhem képa
lakkumisi) kui ka kvantitatiivselt (valule reageerimise
aja pikenemine) pérsitud. Selle péhjuseks naib
olevat opioidi retseptorite Glefunktsioon CCK,
retseptori puudulikkuse tulemusena.

perekondliku

eelsoodumuse etioloogiline analiis

S. Veromann, G. Tasa, E. Juronen, M. Viikmaa, P. Jiiri, R. Pulges, A. Panov, K. Koka,
L. Soovere - TU ild ja molekulaarpatoloogia instituut, TUK silmakliinik ja Tartu Linna polikliiniku

silmaosakond

Vanaduskatarakti perekondlikku eelsoodumust
peetakse katarakti riskifaktoriks ja ka katarakti
kipsemist soodustavaks teguriks. Kéesoleva t66
eesmark on selgitada muude tuntud etioloogiliste
tegurite katarakti
eelsoodumuses. Selleks tehti vanaduskatarakti juht-
kontroll uuring 309 isikul, kellest 88 vuritavat oli
eelsoodumusega. Andmetéétluses kasutati Mantel-

osa perekondlikus

Haenszeli testi. Selgus, et Uksikfaktoritest olid
Ulemddrane alkohol, suitsetamine, ning sage
valgutoit usaldusvéérseteks riskideks ka
vuritutel.

perekondliku eelsoodumusega

Kahefaktorilistest teguritest olid olulised alkoholi-
suitsetamise ja alkoholi-valgu koosesinemine.
Ulejaanud 2- ning 3-, 4- ja 54faktorilised koosmajud
olid katarakti teket soodustavat tendentsi nditava
vadrtusega. Isiku tegeliku ja teoreetiliselt voimaliku
riskidele eksponeerituse vérdluses oli oluline vaid
nelja koosesineva faktori osa, iilejgdnud olid
statistilise olulisuseta. Meie andmeist tuleneb, et
katarakti perekondliku eelsoodumuse puhul tuleb
lisaks pdarilikele faktoritele silmas pidada ka elu-
olustikulisi m&jureid nagu alkoholi liigtarbimine,
suitsetamine ning sage valgutoit.
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Kas kaptopriilil voiks olla antiaterogeenne toime?

K. Viirsalu, L. Bender, K. Zilmer, T. Kullisaar, M. Zilmer - TU biokeemia instituut

Angiotensiini konverteeriva ensiimi (AKE)
inhibiitoritest on kaptopriil Uks enamkasutatavaid
preparaate nii kérgverershutéve ravis kui
sidameinfarkti jGrelravis. Kaptopriilil on ilmselt
omadusi, mis pidurdavad vabaradikaalilisi
protsesse, seega voiks kaptopriil evida
antiaterogeenset toimet. T66 eesmadargiks oli
kaptopriili antioksidantsete omaduste testimine
vabade radikaalide elimineerimise ja madala
tihedusega lipoproteiinide (LDL) fraktsiooni
oksiresistentsuse mojutamise seisukohalt.
Meetodid. Kaptopriili totaalset antioksiidantset
aktiivsust (TAA) madrati kiti “ 745" (firma Randox)
abil, véttes aluseks vitamiin E analoogi Trolox ‘i
aktiivsuse. Kaptopriili méju LDL fraktsiooni
oksiresistentsusele uvuriti vask-initsieeritud
oksidatsioonil ajast séltuvalt moodustunud
dieenkonjugaatide suhtelise absorptsiooni
m&otmise teel. Microcal programmi abil

Poletiku

konstrueeritud graafikute alusel leiti LDL
oksiiresistentsust nditav aeg nn /agfaas minutites.
Hidroksiilradikaalide elimineerimise katses
kasutati tereftaalhappe dosimeetrit. Tulemused.
32:M kaptopriili lahuse TAA Trolox ‘i Ghikutes oli
2,65+0,4 mmol/I. LDL fraktsiooni oksiiresistentsuse
erinevate

mbjutamisel kaptopriili

kontsentratsioonidega, sh terapeutilised
kontsentratsioonid (3,2:M ja 5:M), iimnes /agfaasi
oluline pikenemine séltuvalt kontsentratsioonist.
Leiti ka kaptopriili kontsentratsioon, mille juures
elimineeritakse 50% hidroksiilradikaalidest ehk
naiv IC, (42,6+6,9:M). Jéreldused. Kaptopriil:
1) omab suhteliselt kérget antioksidantset
aktiivsust; 2) on voimeline elimineerima
hidroksiiilradikaale; 3) téstab LDL fraktsiooni
oksuresis-tentsust. Kéik see téestab kaptopriili
antiaterogeensust, mis annab talle eelised mitmete
teiste analoogiliste ravimite ees.

seos alalovaliigse
reumatoidartriidi

U. Voog*, E. Leibur, S. Eliasson, R. Kallikorm, P. Alstergren, S. Kopp - TU stomatoloogia ja
sisehaiguste kliinik; Kliinilise suufisioloogia instituut, Suuééne radioloogia osakond, Karolinska Instituut,

Rootsi

T66 eesmark. Antud t66 eesmérk oli vélja
selgitada péletiku mediaatorite ja temporomandi-
bulaarliigese (TML) réntgenoloogiliste muutuste
omavaheline seos reumatoidartriidi haigetel.
Meetodid. Uuringul osales kakskimmend ks
patsienti (18 naist ja 3 meest) vanuses 21 - 68.
Venoosses veres mé&drati jdrgmised néitajad:
TNF”, 5-HT, SR, CRP ja PET.
Kompuutertomograadfiliselt uuriti TML erosioonide,

skleroosi, subkondraalsete pseudotsiistide,
ligesepea lamendumise, osteofiiitide olemasolu
ja réntgenoloogiliste muutuste hulka Rohlin ja
Peterssoni astmesisteemi jdrgi. Tulemused.
Erosioone tuvastati 48%, liigespea lamendumist
29% ja skleroosi 71% juhtudest. Astmesiisteemi
j@rgi oli mediaan 3 ja kvartiilide vahe 2. Patsientide
grupis simptomite kestvusega TML:s iiks aasta voi
alla selle oli kérge plasma TNF” tase seotud
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positiivselt ligesepea lamendumisega (r, = 0,58,
n=12, p = 0,048) ja 5-HT seotud negatiivselt
skleroosiga (r, = -0,61, n = 13, p = 0,026).
Patsientide grupis simptomite kestvusega TML:s ile
ihe aasta plasma TNF” oli seotud positiivselt
ligesepea lamendumisega (r, = 0,87,n =8, p =
0,006), erosioonide (r, =0,90,n=8,p =0,001) ja

astmesiisteemiga (r. = 0,75, n = 8, p = 0,034);

Lammastikoksiidi suntaasi

plasma 5-HT oli seotud positiivselt skleroosi (r,
0,98,n =7 p<0,001) ja astmesisteemiga. (r,
0,98,n=7p<0,001). Jareldused. Kéesolevast
toost selgub, et péletiku mediaatorid TNF” ja 5-HT
omavad téhtsust TML reumaatilise artriidi

patogeneesis, pdhjustades destruktiivseid muutusi
luus.

inhibiitori 7-nitroindasooli

toime hiirte kédaitumisele pérast etanooli kroonilist

M. Vali', E. Sepp’', P. Pokk? - 'TU patoloogilise anatoomia ja kohtuarstiteaduse instituut ja

armakoloogia instituut

T66 eesmdrgiks oli uurida ldmmastikoksiidi
siintaasi (NOS) inhibiitori 7-nitroindasooli (7-N)
toimet hiirte kaitumisele pérast etanooli kroonilist
manustamist. Hiirtele manustati 25 p&eva jooksul
inhalatsiooni teel etanooli. Uuriti 7-NI toimet
kontroll, etanoolijoobes ja etanoolist-vé5rutatud
hiirte k&itumisele pluss-puuri testis ja trepptestis. 7-
NI (20 mg/kg, i.p.) manustamine 60 min v&i 7,5 h
enne pluss-puuri testi pohjustas kontrollgrupi hiirtel
anksioliitilise toime. Etanooli joove pdhjustas
anksioliitilise ja etanooli véérutus - anksiogeense
toime. 7-NI manustamine etanooli-joobes hiirtele
kutsus esile sedatiivse toime, kuid ei m&jutanud

etanoolist-véérutatud hiirte kditumist pluss-puuris.
7-NI ei méjutanud kontrollgrupi hiirte kditumist
trepptestis. Etanooli joove suurendas ja etanooli
voarutus vihendas hiirte lokomotoorset aktiivsust.
Sarnaselt pluss-puuri testile pohjustas 7-NI
manustamine etanooli-joobes hiirtele sedatiivse
toime ja ei méjutanud etanoolist véarutatud hiirte
kaitumist. Kuna 7-NlI ei avaldanud toimet etanooli
vaarutusest tingitud anksiogeensele toimele pluss-
puuri testis ja lokomotoorse aktiivsuse pdrssimisele
trepptestis voib vdita, et NOergiline sisteem ei oma
olulist rolli etanooli véérutusest tingitud
kaitumuslikes muutustes.

Abdominaaltrauma kasitlus TU kirurgiakliinikus

T.Vali - TU kirurgiakliinik

Kiire urbaniseerumine 20. sajandil on
abdominaaltrauma kogu maailmas muutunud
kéigis vanuserihmades ha sagedasemaks

surmaga |6ppevaks vigastuseks. To6 eesmargiks
oli abdominaaltrauma kliinilisest kdsitlusest

ilevaate saamine. Materjal. TU Kirurgiakliinikus
aastatel 1996-1999 ravitud 178 jarjestikulist
kéhutrauma juhtu. Kannatanuteks olid 26 naist ja
152 meeest vanuses 6 kuni 80 aastat. Kshukoopa
organite kinniseid vigastusi esines 111, kéhuseina
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labivaid torkevigastusi 48 ja kdhukoopa organite
laskevigastusi 19 juhul. Materjal andis
abdominaaltrauma letaalsuseks 12%. Meetodid.
Abdominaaltrauma diagnostika- ja ravimeetodite
analiiis baseerus liittrauma diagnostikas ja ravis
kasutataval organkahjustuse skaala /OI1S-94/. ja
juhtivates traumakeskustes “kuldseks standardiks”
saanud sonograafial pshineva traumakésitluse /
FAST/ retrospektiivsel rakendamisel. Tulemused.
32% juhtudest loeti kdhutrauma Kkliinilist leidu
killaldaseks operatiivse ravi néidustuseks. 48%
juhtudest vuriti vigastatuid sonogradfiliselt. Vaba
vedelik kéhukoopas oli operatiivse ravi

néidustuseks. Meie kéhutrauma kasitlusel puudus
93% kirurgilise aktiivsuse juures isoleeritud
abdominaaltraumal letaalsus. Torakaaltrauma
lisandumine andis letaalsuseks 12% ja omakorda
peatrauma lisandumine 53%. Jéredused. TU
Kirurgiakliiniku abdominaaltrauma ravitulemus ei
erine oluliselt maailma juhtivate keskuste omast,
kuigi ravi eelistustes on erinevusi. Organkahijustuste
skaala ja sonograafial baseeruva trauma
diagnostilise algoritmi rakendamine véimaldaks
sagedasemat abdominaaltrauma odavamat
konservatiivset ravi.

Eesti Arst 2000; 79(9): 576—593

Uliopilaste teaduskonverentsi teesid

Serotoniinergilise sisteemi iseloomustamine CCK, -
retseptori puudulikkusega hiirtel

U. Abramoy, S. Beljajev, I. Koovit

Juhendaijad: E. Vasar, S. Kéks - TU fisioloogia instituut

Uuriti isaste ja emaste CCK,-retseptori
puudulikkusega (CCK2RP) hiirte kaitumusliku
fenotiiibi erinevusi vérreldes liigikaaslastega,
kellel vastav retseptor funktsioneerib normaalselt.
Paralleelselt teostati CCK- ja 5HT-retseptor-
sidumiskatsed ajukoores ja koorealustes
struktuurides. 5-HT, retseptorite afiinsus oli emastel
CCK2RP hiirtel oluliselt kérgem kui kontrollgrupi
emasloomadel, mis viitab kompensatoorsete
mehhanismide kdivitumisele SHT tasandil. 5-HT,_
retseptorite agonist metaklorofeniilpiperasiin
(mCPP)
emasloomadele lilkumisaktiivsust véhendavat

omas kontrollgrupi ja CCK2RP

toimet. Sama tendents ilmnes ka isastel CCK2RP

hiirtel. Porsolt’ testis véihenes mCPP m&jul emaste
kontrollgrupi hiirte ulpimise aeg. CCK2RP hiirtel
selline efekt puudus. 5-HT vabastav aine
parakloroamfetamiin (PCA) omas kontrollgrupis
likumisaktiivsust suurendavat toimet. CCK2RP hiirtel
ilmnes pigem tendents vastupidises suunas. Seniste
tulemuste pdhjal on raske éelda, kas CCK2RP
looma ajus on tegemist SHT defitsiidi voi
presinaptiliste (pidurdavate) 5HT-retseptorite
ulitundlikkusega. Likumisaktiivsustesti ja Porsolt’
katse tulemused lubavad oletada, et CCK,-
retseptori puudulikkusega kaasneb hiirtel
motivatsioonimehhanismide pdrssumine.
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Doxy-M-ratiopharm® 100 tabletid
Ravimvorm ja toimeaine sisaldus.

Doxy-M-ratiopharm® liks tablett sisaldab 104,17 mg doksutsikliinmonohiidraati
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\
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Retse ptl ravim. Breitspektrum-Antibiotikum
Pakend.100 mg tabletid, 10 tk blisterpakendis.
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Miiiigiloa hoidja: ratiopharm GmbH,
Saksamaa

Tdiendav informatsioon Eesti esindusest: Sirowa Eesti OU, Pollu 89b, 10920 Tallinn;
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Kloorheksidiini toime uropatogeense

Escherichia coli suhtes

K. Aimla

Juhendajad: S. Kéljalg, M. Mikelsaar - TU mikrobioloogia instituut

Kuseteede korduvad infektsioonid (KTI) on lastel

sagedaseks probleemiks. Retsidiveeruva
pielonefriidi tekitajad on sageli Escherichia coli
organismis pisivad mikroobitived. Uks véimalus
KTl profilaktikaks oleks lapse lahkliha piirkonna
kate

nérgatoimelise antiseptikumiga. Naha ja

voi sage desinfitseerimine méne
limaskestade desinfektsiooniks kasutatakse 0,75 -
4% kloorheksidiini (KH). Pole aga teada, kas KH
on véimeline pidurdama véi surmama KTl tekitavat
E.coll 't.

Eesmdrk. Selgitada optimaalne KH
kontsentratsioon KTl-ga patsientide jaoks, uurides
E.coli tivede tundlikkust KH suhtes, ja selgitada,
kas resistentsus KH suhtes korreleerub £.coli
antibiootikumresistentsusega.

Materjal ja meetodid. Uuringus kasutati 51
KTl-ga lapselt iseoleeritud £.colitiive, millel madrati
tundlikkus KH suhtes ning 24 tivel ka
ampitsilliin(AMP)-resistentsus. Minimaalne
inhibeeriv kontsentratsioon (MIC) ja minimaalne
bakteritsiidne kontsentratsioon (MBC) KH suhtes

Helicobacter pylori

mé&drati lahjendusmeetodil, AMP tundlikkuse
madramiseks kasutati E-testi.

Tulemused. KH suhtes osutusid tundlikuks
(MIC=<2,0 mg/I) 65% uuritud tivedest. Tundlike
tivede keskmiseks MIC vddrtuseks oli 1,5 mg/l,
resistentsetel tivedel 11,0 mg/l. MIC on vérdne
MBC-ga 53% tiivedel ning 35% on MBC kaks korda
suurem. Vaid 12% tiivedest iletas MBC >2 korda
MIC véartused. Resistentsete tivede hulgas oli
enamikel MIC=MBC, vaid neljal tivel oli MBC
poole suurem kui MIC, tundlikel tivedel oli aga
MIC-MBC erinevus kuni kaheksakordne. Leiti, et
kérge AMP-resistentsusega tiived olid resistentsed
ka KH suhtes.

Jareldused. KTl tekitav £ coliei ole Ghesuguse
tundlikkusega KH suhtes. Enamasti on £.colitiived
inhibeeritavad KH madalate kontsentratsioonidega
(<2mg/l), ent resistentsete tivede jaoks oleks vaja
kérgemat kontsentratsiooni. Kui isoleerida AMP-
resistentne tivi, on suure tGendosusega vaja
kuseteede desinfektsiooniks kasutada kargema
kontsentratsiooniga KH lahust (4 -8mg/I).

Hsp60 vastaste antikehade

esinemine Saaremaa elanikkonnas

O. Ananieva

Juhendajad: T. Vorobjova, R. Uibo - TU UMPI immunoloogia ppetool

Helicobacter pylori (HP) produtseerib Hsp60-t
(Heat Shock Protein, 60 kDa), mille vastased
immuunreaktsioonid véivad osaleda gastriidi ja
peptilise haavandi patogeneesis. Hinnati seoseid
HP histoloogilise leiu, mao limaskesta seisundi ja
Hsp60 vastaste antikehade vahel 68 inimese

(keskmine vanus 57 a) seerumitest, mis parinesid
populatsioonuuringust Saaremaa elanikkonnas.
IgG tiupi HspéO0 vastased antikehad madrati ELISA
abil. H.pyloriHsp60 vastaseid antikehi esines 44
(65%) 68 uuritust. HP negatiivse histoloogilise
leiuga isikutel oli madalam antikehade esinemine
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vorreldes positiivse HP histoloogilise leiuga
isikutega. Leiti statistiliselt oluline korrelatsioon mao
kroonilise poletiku astme ja Hspé0 vastaste
antikehade esinemise vahel. Jareldus: H.pylori
Hsp60 vastaste IgG tiiipi antikehade esinemine
korreleerub hasti H,pylorikolonisatsiooniga. Esines

korrelatsioon Hsp60 vastaste antikehade esinemise
ja kroonilise pdletiku, mitte mao limaskesta atroofia
vahel, mille alusel véib oletada Hsp60 vastaste
immuunreaktsioonide osalemist mao limaskesta
kroonilise pdletiku patogeneesis.

Mida on muutnud iseseisvus ja krooni tulek Eesti
haiglate antibiootikumide kasutamises?

K. Ausmees

Uurimistéds on analiisitud Tartu Maarjaméisa
Haigla ja TUK kirurgiakliiniku 1992., 1995. ja
1999.a tarbitud antibiootikumide hulka, arvutatuna
need DDD-na/ 100 vp kohta, eesmérgiga hinnata
antibiootikumide  eelistuste ~ muutumist
kirurgiakliinikus viimase 8 aasta jooksul.
Tulemused. 1992-1995 on kogu kliinikus
kasvanud ampitsilliinide ja tsefalosporiinide ning
vahenenud fluorokinoloonide ja sulfoonamiidide
tarbimine. Osakondadest on olulised muutused
toimunud KIR 2-s: tdusnud on tetratsiikliinide ja

ampitsilliinide, langenud penitsilliinide ja sulfoon-

amiidide kasutamine. 1995-1999 on kogu kliinikus

oluliselt kasvanud fluorokinoloonide ja
sulfoonamiidide, véhenenud tetratsiikliinide ja
aminogliikosiidide tarbimine. Antibiootikumide
kasutamine on eriti suurenenud lastekirurgia
osakonnas - nt tsefalosporiinid 24,5 korda.
Kokkuvéte. Antibiootikumide tarbimise pidev
suurenemine on iseloomulik kogu Eesti meditsiinile.
P&hiprobleemiks oleva tundlikkuse sailumise tagab

s.h

fluorokinoloonide ja tsefalosporiinide méadukas

vuema pdlvkonna antibiootikumide,

tarbimine.

Huperoksia viihendab sidamelihase infarkti suurust roti

l. Eha, J. Kals, G. Taal, A. Talonpoika

Juhendaja: J. Starkopf - TU biokeemia instituut

Sissejuhatus. Hiiperoksia poolt esile kutsutud
oksidatiivne stress tekitab sidamelihases
eelkohastumust. Varasemates uuringutes on
ndidatud globaalsele isheemiale eelnenud
hiiperoksia kardioprotektiivset efekti roti isoleeritud
sidamel. Eesmark. Antud t66s uuriti hiperoksia
foimet infarktikolde suurusele regionaalse isheemia
mudelis. Metoodika. Katseid teostati 22 rotiga,

kelle isoleeritud sidamed té6tasid Langendorffi
susteemis. Kontrollgrupi rotte hoiti atmosfddrichu
tingimustes, hiperoksiagrupi rotte vahetult enne
katset >95% hapniku keskonnas. Sidamelihase
infarkt tekitati vasaku pérgarteri ligeerimisega.
Tulemused. Hiperoksia tekitas funktsionaalset
kaitset, mis parandas sidame hemodiinaamikat ja
véhendas infarti suurust roti sidamel. Hiperoksia
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 teinud sidametel oli parem kontraktiilne
dsioon. Infarktiala suuruseks normoksia grupis
23% riskitsoonist (standardhdlve 2,5),
eroksia grupis oli see 14,8% (standardhdlve

, Garajev, J. Oganjan, D. Saranova

Sekundaarse hipertensiooni teke on sageli

il

péhjustatud Kavaaegse
hilpertensiooni korral tekib miokardi vasaku

neeruhaigusest.

vatsakese hiipertroofia, kus kardiomiiotsiiitide arv
dab konstantseks, kuid suureneb nende rakkude
j@medus ja pikkus. Uuringu eesmérk oli selgitada
kardiomiotsiitide hispertroofia ulatust ja t5sidust
kroonilise neerupuudulikkuse eksperimentaalsetel
loomadel. Katses kasutati 20 valget Wistar liini
rofti. Loomad jaotati 2 rithma. | rihma loomadel
tehti metoheksitaalanesteesias 5/6 nefrektoomia,

1,7; p<0,03). Jareldused. Tulemuste p&hijal véime
véita, et hiperoksia oleks kliinilises praktikas igati
kasutatav metoodika siidamelihase protektsiooniks
isheemilise kahjustuse eest.

‘;;‘, okardi hipertroofia teke sekundaarse

hendajad: M. Aunapuu, M. Ots* - TU anatoomia instituut, *TU sisekliinik

Il rthma moodustasid terved loomad. 2 kuu jooksul
jalgiti jargmisi fisioloogilisi parameetreid:
kehakaalu, proteinuuriat ja verershku ning katse
I6pul vuriti sidamelihase morfoloogiat. | rihma
loomade vereréhk oli 180,5+7, 4; Il rihmal
127,3+7,0 mmHg. Vastavad proteinuuria vadrtused
olid 92,0+23 ja 18,0+2,7 g/24h. Saadud tulemuste
péhjal selgus, et neerupuudulikus péhjustas
loomadel proteinuuria ja verershu kérgenemise
ning roti sidamerakkudes Aypertrophia myocardii

Kirurgiliste infekisioonide etioloogiline struktuur ja
antibakteriaalse ravi vastavus tekitajale

J. Gorosina

Juhendajad: H. Seepter, P. Naaber - TUK kirurgiakliinik, TUK ihendlabor

Kuna tekitaja isoleerimiseks ja antibiogrammi
médramiseks laboris kulub 2 -4 p&eva, on esialgne
ravi alati empiiriline. Peale labori vastuse saamist
ravi korrigeeritakse. K&esoleva uuringu eesmargiks
oli TUK kirurgiakliiniku I kirurgiaosakonnas hinnata
antibiootikumravi vastavust tekitaja tundlikkusele
enne ja péarast labori tulemuste saamist.
Uurimisgruppi kuulusid kéik 1996.-1998.a |
kirurgiaosakonnas kirurgilise infektsiooni
diagnoosiga viibinud patsiendid (n=409). Andmed

koguti haiguslugudest ja labori arhiivist.
Bakterioloogiline uuring teostati 161 (39%) ja neist
bakteriologiline kasv esines 56-1 (35%). Empiirilist
antibiootikumravi kasutati 94 patsiendil (90%).
Neist 44-| (47%) vastas ravi tekitaja tundlikkusele.
Ravi muudeti vaid 2 juhul. Ravi ei vastanud tekitaja
tundlikkusele 49 juhul (53%). Ravi olnuks vaja
muuta 48-, muudeti vaid 17-1 (35%). Jareldused.
Enamikul

infektsiooniga  patsientidest

bakterioloogilist uuringut ei teostatud. Empiiriline
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antibiootikumravi vastas hiliem isoleeritud tekitaja
tundlikkusele umbes pooltel juhtudel. Ebadige ravi
jai aga sageli muutmata ka peale mikrobioloogilise

vastuse saamist. Tulemuste interpreteerimisel oleks
siiski oluline arvestada ka patsiendi kliinilise
seisundi diinaamikat.

Arstiabi kasutamist mojutavad sotsiaalmajanduslikud
tegurid - empiiriline analiis Eesti andmetel

J. Habicht, T. Habicht
Juhendaja: R. Kiivet = TU tervishoiu instituut

Eesmark. Analiisida Ghesuguse vajadusega
isikute arstiabi kasutamist médjutavaid
sotsiaalmajanduslikke tegureid 1996. ja 1998. a.

Metoodika. Kasutatakse Eesti taiskasvanud
elanikkonna tervisekditumise uuringu andmeid,
millest tehti valjavéte 16-65 a vanustest isikutest,
kellel on “keskmine” tervisehinnang, eeldusel, et
nende terviseseisund on iihesugune ja seega
vajadus arstiabi jarele vérdne. Mudeli
avaldamiseks kasutatakse nulle-réhutavat Poissoni
regressiooni, kus | etapil vaadeldakse, kuidas
tegurid majutavad arsti mittekilastamist ja |l etapil

analiisitakse samade tegurite méju arstikiilastuste

arvule viimase 12 kuu jooksul.

Tulemused. Sissetulek ja maal elamine on 98.a
vorreldes 96. a muutunud arstikilastuste arvu
suurendavaks teguriks. Vanuse kasv, muulaseks
olemine ja meessugu m&juvad arstikilastuste arvu
vihendavalt. Mélemal aastal on enim
arstikilastuste arvu véhendavateks teguriteks
muulaseks olemine ja meessugu. Jareldused.
Kaesolevast uuringust selgub, et arsti killastamine
isikutel, kellel on “keskmine” tervisehinnang, séltub
sissetulekust, elukohast, vanusest, rahvusest ja
soost, mis viitab ebavérdsusele arstiabi

kasutamisel.

DHEASi neuroprotektiivne toime viikeaju
granuvlaarrakkude kultuuris

K. Jaako

Juhendajad: A. Zarkovski, A. Kaasik, A. Kalda - TU farmakoloogia instituut

Neuroaktiivsed steroidid siinteesitakse kesk- v&i
perifeerses nérvisisteemis ja on véimalik nende de
novo siintees steroidse struktuuriga henditest.
Neurodegeneratiivsete haiguste korral ja
vananedes véheneb neurosteroidide hulk veres.
T66 eesmdrgiks oli uurida neurosteroid
dehidroepiandrosteroonsulfaadi (DHEAS)
neuroprotektiivset toimet isheemilise kahjustuse ja
kolhitsiini poolt p&hjustatud neurotoksilisuse vastu

vaikeaju granulaarrakkude kultuuris. Isheemiline
kahjustus tekitati in vitro hapnik-glikoosi
deprivatsiooniga (HGD), kus rakud paigutati
hapnikuvabasse keskkonda. Neuronaalset surma
hinnati, m&dtes mitokondriaalset aktiivsust ja
rakkude vérvumist tripaansinisega. Apoptoosi
kriteeriume hinnati TUNEL-meetodiga, kus HGD
jargselt DNA fragmentide hulk suurenes. DHEAS;

lisamine suurendas rakkude elulemust, mis valjendus
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fripaansiniste rakkude hulga véhenemises,
mitokondriaalse aktiivsuse tdusus ja apoptoosile
omaste tunnuste véhenemises. Tehtud t66 pohial
voib 6elda, et HGD kutsub esile apoptoosile

iseloomulikke tunnuseid ja DHEAS kaitseb
neuroneid isheemia poolt esile kutsutud apoptoosi
vastu. DHEAS véib osutuda perspektiivseks

isheemilise kahjustuse ravis.

Tutoostrogeen genisteiin moduleerib amiloid-b(25-35)
efekti normaalse ja alzheimerlikuv frontaalkorteksi

CAMP-signaalsisteemile

V. Jefremoyv, A. Rakitin

Juhendajad: E. Karelson, M. Zilmer - TU biokeemia instituut

Neurodegeneratiivse Alzheimeri téve (AT)
tsentraalseks mehhanismiks on amiiloid-b peptiidi
[A) agregatsioon b-amiloidiks. On néidatud, et Ab
neurotoksiline fragment Ab(25-35) genereerib
vabu radikaale, pdhjustades narvirakkude oksi-
kahjustusi. Té6s uurisime, kas fitodstrogeen
genisteiin (Gen) méjutab Ab(25-35) efekti cAMP-
i sinteesivale adenilaadi tsiklaasile (AC)
postmortaalses kontroll (Ko) ja AT frontaalkorteksis
(FK). Ko FK-s kutsus TnM-10 mM Ab(25-35) esile
AC kellukja aktivatsiooni maksimumiga 30%.
Ndhtavasti Ab(25-35) méjustab AC kahe
sidumistsentri kaudu, mis edastavad vastavalt

stimuleerivat ja pidurdavat signaali. 100-150 mM
Gen ei mojustanud AC aktiivsust. 100 nM Ab(25 -
35) ja 150 mM Gen koosméiju uurimisel aga ilmnes
AC 18% inhibitsioon. AT FK-s p&hjustas Ab(25-
35) kellukja AC inhibitsiooni maksimumiga 25%,
Gen inhibeeris AC 16 % vérra. Koosméju uurimisel
Gen tugevdas Ab(25-35) inhibeerivat efekti AC-
le. Seega moduleerib Gen neurotoksilise Ab(25 -
35) efekti
Kombinatsioonis

aju cAMP-signaalsisteemile.

teiste antioksidantsete
ravivahenditega véivad fiitoéstrogeenid etendada

osa AT profiilaktikas ja varajases remissioonis.

Naha mikrofloora sesoonsed muvutused

K. Julge, M. Malva, K. Meltsas, H. Oinus, V Palmiste
Juhendajad: M. Mikelsaar, S. Kéljalg - TU mikrobioloogia instituut

Mitmesuguste ild- ja nahahaiguste korral
kirjeldatakse naha mikroflooras (nMF) nii
kvalitatiivseid kui kvantitatiivseid muutusi.
Puuduvad diinaamilised uvurimused nMF
muutlikkuse véi pusilikkuse kohta, mis vaiksid
seostuda ka infektsioonide erineva sagedusega.
166 eesmdrgiks oli selgitada, kas tervete noorte
inimeste nMF on nii kvalitatiivselt kui ka

Uuriti 30
meditsiiniilidpilase nMF aksillaarpiirkonnast

kvantitatiivselt pisiv. terve
mdrtsis-aprillis 2000. Materjal kiilvati veriagarile
poolkvantitatiivsel meetodil. Peale inkubeerimist 24
tundi 37° C juures hinnati mikroobide kasvu
intensiivsust (1-4 palli), hemoliisi esinemist ja
morfoloogiat Grami jérgi vérvitud preparaadis.

Pindmises nMFs domineerisid koos nii Gram-
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positiivsed (G+) kokid kui ka Gram-negatiivsed (G-
) pulgad (20/30st). Mikroobide kasvu
intensiivsusus oli 3-4 palli 16/30-st. Pooltel
vuritavatel esines mikroobidel hemoliitiline
aktiivsus. Nadalase intervalli korral olid tulemused
kolme parameetri osas samad 10/30-st; kahe osas

15/30-st ja ihe osas 3/30-st. Taiesti erinesid

tulemused 2 uuritaval. limnes, et nMF-s
prevaleerivad koosesinevad G+ kokid ja G-
pulgad. Pooltel uuritavatest leiti nahal
potentsiaalselt patogeenseid (hemoliitilisi)
mikroobe. Ule 80% iligpilastel osutus nMF nii

kvalitatiivselt kui ka kvantitatiivselt stabiilseks.

Siudame dkksurma labiteinud patsientide

E. Kaasik

Juhendaja: M. Uuskiila - TUK kardioloogiakliinik

Koronaarhaigus avaldub 23%-l esmaselt
dkksurmana, seega ligi neljandik neist haigetest
sureb enne meditsiinilise abi saamist. Tanu
intensiivravile on hospitaalne letaalsus tunduvalt
langenud, mist6ttu edasine elulemuse paranemine
saab toimuda eeskatt dkksurma ennetamise teel,
s.t pddrates senisest suuremat réhku dkksurma riski
hindamisele. Selles vurimuses analiisisime
dkksurma labiteinud patsientide ildeseisundit
Glasgow-Pittsburghi skaalaga (5-palliline skaala,
kus 1on hea iildseisund /KNS funkisioon ja 5 - surm)
ning haigete psihhoemotsionaalset seisundit EST-
Q kisimustiku alusel. Selgus, et enamus dkksurmast

elustatud haigeid olid heas ildseisundis ja andsid
keskmiseks skooriks CPC -1,24 ja OPC-1,35,
kusjuures patsientide tervislik seisund oli otseses

kulunud

Emotsionaalse seisundi kéigis alajaotustes

séltuvuses elustamiseni ajast.

(depressioon, drevus, agorafoobia, asteenia,
olid

populatsiooniuuringu védrtustest suuremad, kuigi

insomnia) keskmised tulemused
statistiliselt olulist erinevust vélja ei tulnud. Seega

saame vaid Utelda, et vérreldes
tavapopulatsiooniga on sellel patsientidegrupil
mdrgata tugevat tendentsi psihhiaatriliste

probleemide suurenemisele.

Mutatsioon 520insc M1S1 geenis kui geelja puktisarnase

sarvkesta distroofia pohjus

J. Kals, A.-M. Heinlaid, A. Albert

Juhendajad: K. Muru, A. Lang, A. Piirsoo, A.-V. Mikelsaar, G. Tasa - TU ild- ja
molekulaarpatoloogia instituut, TU fisioloogia instituut

Sissejuhatus. Geeljas punktisarnane
sarvkesta distroofia (GPSD) on périlik autosoom-
retsessiivne haigus, mille korral sarvkestas tekivad
bilateraalselt lébipaistmatud amiloidi sisaldavad

laigud. Hiljuti avastati aheldatuse analiisil GPSD-
ga seostuv geen M1S1 ja kirjeldati nelja haigust
pohjustavat mutatsiooni. Eesti populatsioonis ei ole
seda haigust varem vuritud.
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Eesmérk. Uurida paériliku sarvkesta
diistroofiaga haigetel Eesti populatsioonis geeni,
milles kirjeldati mutatsioone kui selle haiguse
pohjuseid.

Metoodika. Uuritavate isikute verest isoleeriti
DNA. Amplifitseeriti enamus M1S1 geenist ja
sekveneeriti amplikon. Sekveneerimistulemusest
|éhtudes leiti 2 restriktsiooniensiimi, millega vuriti

l&bi isikud GPSD haiguse sugupuus ja teostati
populatsiooniuuring.

Tulemused. Selgus, et uuritud sugupuus esines
senikirjeldamata retsessivselt péranduv mutatsioon
M1S1 geenis, kus 520. positsioonis oli lisandunud
nukleotiid tsitosiin. Insertsioon viib lugemisraami
nihkeni ja stop-koodoni tekkeni, mist5ttu tekkiv valk
on normaalsest 108 aminohappe vérra véiksem.

I:lluié'lseme ja sormede replantatsiooni tulemustest Tartu
Ulikooli Kliinikumi kardiovaskulaar- ja torakaalkirurgia

kliinikus

J. Kals

Juhendajad: A. Pulges, J. Lieberg - TUK kardiovaskulaar- ja torakaalkirurgia kliinik

Sissejuhatus. Esimesed edukad kée ja sérme
replantatsioonid tehti Eestis 1979.a Tartu
Maarjaméisa Haiglas. Tartus on teostatud
replantatsioone 20 aastat, kuid seni puudub
analiis replantatsioonide tulemustest. Eesmark.
Hinnata retrospektiivselt  traumaatilise
amputatsiooni jérgse replantatsiooni tulemusi TUK
kardiovaskulaar- ja torakaalkirurgia kliinikus.
Metoodika. Analijisiti 60 TUK kardiovaskulaar-
ja torakaalkirurgia kliiniku vaskulaarkirurgia
osakonna patsiendi haiguslugu, kellele oli 1980.-

1998. a teostatud replantatsioon. Hilistulemused

saadi ankeetkiisitluse abil ja kisitledes patsiente
Tulemused.
Vaadeldud replantatsioonidest Gnnestus 41 (68%).

ambulatoorsel vastuvétul.
Patsientidel, kellel replantatsioon ebadnnestus,
esines rohkem purustus-rebimishaavu ja totaalseid
amputatsioone ning kulus rohkem aega 6nnetusest
operatsioonini. Varast taastusravi olid saanud
véhesed patsiendid (29%), hilisperioodis olid
taastusravi saanud 75% patsientidest. Hilisem
funktsioon oli parem sérmede amputatsiooniga
patsientidel ja subtotaalse vigastuse korral.
Replantatsiooniga oli rahul 95% patsientidest.

Olaliigese kapsli makroanatoomiline vurimus

K. Kask, R. Norit, T. Lont
Juhendaija: 1. Kolts = TU anatoomia instituut

Kaasaegse anatoomilise kirjanduse andmetel
on &laliigeses mitmeid sidemelisi struktuure lisaks
ildtuntud /ig. coracohumerale'le. Kapslivuringuid
on teostatud véhe, mistéttu puudub htne seisukoht
olaliigese sidemelis-kapsulaarse ehituse kohta.

Antud t66 eesmérgiks oli teostada séltumatu
preparatsioon, kontrollimaks uute anatoomiliste
struktuuride esinemise paikapidavust.

Uuringud teostati kuuel fikseeritud élaliigese
preparaadil. Eemaldati lihased ja sidekoelised
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katted. Nn rotaatormanseti kddlused vabastati
kinnituskohani. Prepareeriti kapsel ja sidemed. Zig.
coracohumerale on tihedalt seotud /ig.
coracoglenoidale'ga. Lig. semicirculare humerion
vétmestruktuur &laliigese kapslis, kuhu kinnituvad
rotaatormanseti kdélused, /ig. coracohumerale ja
ilaseina sidemed. ligg. glenohumeralia'd pole
ebastabiilsed kapslipaksendid, vaid selgelt

IgA-tiipi
infertiilsusega naistel

S. Kiventoyty, T. Tocklin, M. K&dhkénen

avioantikehade esinemine

defineeritavad anatoomilised struktuurid. Lisaks
ligg. glenohumeralia superivs, medivm et
inferivs ele esineb /ig. glenohumerale spirale, mis
seob sidemed Uhtseks vérgustikuks. Olaliigese
kaasaegne kirjeldus leidis antud t66s kinnitust. Uued
sidemed on stabiilsed struktuurid. Olaliigese
klassikaline anatoomia vajab tmberhindamist.

(-1
-

sub- v

Juhendaija: K. Teesalu - TU UMPI immunoloogia ppetool

Eesmdark. Madrata IgA tiiipi autoantikehade
esinemissagedus sub- véi infertiilsusega naistel.
Patsiendid ja meetodid. Uuriti seerumeid 124-
It Tartu Naistekliiniku patsiendilt jargmiste
diagnoosidega (dr K. Matt): politsistiliste
munasarjade sindroom (n=30), politsistiline
munasarjahaigus (n=24), endometrioos (n=36),
infertiilsus (n=19), steriilsus (n=14), primaarne
munasarja puudulikkus (n=1). Kontrollgrupis oli 60
naist normaalpopulatsioonist vanuses 18-35 a.
Kaudsel immunofluorestsents-meetodil m&drati

seerumis IgA tiipi silelihaskoevastaseid antikehi
(SMA), parietaalrakkudevastaseid antikehi (PCA),
tuumavastaseid  antikehi  (ANA)  ja
retikuliinivastaseid antikehi (ARA) lahjendusel 1:10.

Tulemused. IgA autoantikehi leiti 10,5%:
patsientidest (n=13; PCA - 9, ANA - 4) ja 3,3%
kontrollgrupist (n=2; PCA - 2) (p=0,17). Jareldused.
Sub- véi infertiilsusega naistel esines manevérra
sagedamini IgA tiipi PCA ja ANA kui
populatsioonis, kuid erinevus ei olnud statistiliselt
oluline.

Jamesoole vihiga haigete elulemust mojutavate
prognostiliste faktorite vordlus spetsialiseeritud ja
mittespetsialiseeritud raviasutustes

M. Kivisild
Juhendaja: R. Labotkin

T66 eesmdark.Vilja selgitada olulisemad
prognostilised faktorid, mis médravad jémesoole
véhihaigete elulemuse.

Materjal ja meetodid. Uurimismaterjaliks
olid viie aasta jooksul (1990-1994) TUK

hematoloogia- ja onkoloogiakliinikus (TUK HOKO)
ja TUK Maarjamaisa haiglas (TUK MH) ravitud
jémesoole vahiga haigete haiguslood.
Tulemused. Kéik opereeritud (1); Erakorraliselt
op. (2); Plaaniliselt op. (3) - elulemuse keskvadrtus
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TUK

B N . ' 5 .o ' 4 5
| grupp. Puuduvad regionaalsed metastaasid (T 1-T4, No, Mo)
T2NoMo 7 47,9 38,1 552 42,9% 90 %* I 850 81.8% 90%
T3NoMo 6 52,3 51,2 546  66,7% 78 %* 25 81,8 880% 78%
T4NoMo 5 65,3 0,0 653 600% 63 % 25 679 680% 63%
Il grupp. Esinevad regionaalsed metastaasid (T |-T4, N1-N3, Mo)

18 61,6 IR 4 38,996 53,3%*% .1 28 49,3+ 150,09 53,3%
IIl grupp. Kaugmetastaasid (suvalineT, N, MI)

8 2139 20,5 R4 25 0% meallal506% 1 50 3l 11,0 0,0% alla5%

Statistiliselt toendoline erinevus kui p>0,001

* _ statistiline erinevus olemas

kuudes; 5 aasta elulemus % (4); 5 aasta Euroopa
standard % (5). Kokkuvétteks voib delda, et
jdmesoole véhiga haigete prognoosi madrab: 1)

kasvaja levikuulatus; 2) koht, kus haiget raviti; 3)
oluliseks tuleb lugeda ihtse klassifikaatori
olemasolu ja kasutamist.

Patsiendi hinnangutest oma tervisele

krooniliste haiguste korral

T. Lai
Juhendaija: R. Kiivet - TU tervishoiu instituut

Sissejuhatus. Patsiendi hinnang oma
tervislikule seisundile omab haiguse ravis olulist
rolli. Seda hinnangut saab objektiivselt maata
kisimustikuga SF-36, mis hélmab Gheksat tervisliku
seisundi valdkonda.

Eesmdérk. Selgitada haiguste méju inimese
tervisehinnangule, vorreldes haigusepuhuseid ja
ildpopulatsiooni tervisehinnanguid.

Materjal. Kisitleti 1998. a Tartu Maarjaméisa
Haiglas ravitud haavandilise koliidiga, Crohn'i
tévega, reaktiivse artriidiga, reumatoidartriidiga,
stenokardiaga, hiipertooniaga, infarktiga ja
astmaga patsiente. Véljastati 1172 kisimustikku,
tagastati 64%. Valimis oli 53% mehi vanuses 17
kuni 77 aastat (keskmine 49,6 a). Naiste vanus oli

17 kuni 82 aastat (50,1 a).

Tulemused. Madalaim hinnang oma tervisele
pea kéikides SF-36 poolt kajastatavates
valdkondades on reumatoidartriiti pédevatel
haigetel. Crohn’i téve korral on olulisel mé&dral
langenud vaid hinnang Uldisele tervislikule
seisundile. Uldine tervisehinnang on kaigi haiguste
puhul oluliselt langenud.

Jareldused. Haigusest tingitud vaevusi
tajuvad sama haigust péddevad patsiendid
sarnaselt ja seda on véimalik iseloomustada
patsientide enesehinnangute abil kehalise ja vaimse
heaolu ning sellest tulenevate piirangute kohta
igapdevaelus.
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Tuumavastaste
reumatoidartriidi

avioantikehade
ja ankiloseeruva

esinemine
sponduliidi

diagnoosiga patsientide seerumites

E. Leuska, V. Vaher

Juhendaja: K. Metskiila = TU UMPI immunoloogia &ppetool

Sissejuhatus. Reumatoidartriit (RA) ja
ankiiloseeriv spondiliit (AS) on siisteemsed
sidekoehaigused, mille puhul on leitud patsientide
seerumites mitmeid autoantikehi (AK). RA puhul on
sagedasemad tuuma-(ANA), silelihaskoevastased
autoantikehad ja reumatoidfaktor.

T66 eesmdark. Madrata ANA alatiiiipide (anti-
RNP, anti-Scl-70, anti-SS-A, anti-SS-A/B) esinemist
AS ning RA haigete ja tervete isikute seerumites
immunoblotmeetodil.

Materjal ja meetodid. (AK) esinemist vuriti
35 RA, 81 AS ja 20 terve isiku seerumis. Haiged
olid olnud ravil TU sisekliinikus, kus nad olid

haaratud laiemasse immunoloogiliste ja kliiniliste
uuringute projekti (dots. R. Kallikorm, dr. S. Péi).
Antigeenina kasutasime Hela rakkude tuumade
ekstrakti. Sekundaarse antikehana kasutasime
inimese IgG vastast kiiliku antikeha.

Tulemused. RA grupi 35-st 9, AS grupi 81-st
13 ja 20-st tervest 2 olid positiivsed ANA
alatiipidele. Uuritud antikehi esines RA grupis kaks
korda ning AS grupis 1,6 korda sagedamini kui
kontrollgrupis. Jareldus. Kuigi siiani ei ole palju
andmeid AS seosest autoimmuunsusega, leidsime
immunoblotmeetodil 1,6 kordse erinevuse AS grupi
ja kontrollgrupi vahel.

Avtoantikehade vuuring TU kardioloogiakliiniku
arteriaalse hipertensiooniga patsientidel

K. Lotaméis, M. Kuusik, M. Lamp

Juhendaja: K. Metskilla - TU UMPI immunoloogia éppetool

Sissejuhatus. Sidamehaiguste seost
autoimmuunsusega on véhe vuritud. Alkohoolse ja
dilatatiivse kardiomiopaatia ja sidame
isheemiatdvega haigetel kirjeldati 1996. a desmiini,
adeniinnukleotiidi translokaatori ja B-adreno-
retseptori vastaseid ning sidame-kahjustusega anti-
fosfolipiidsindroomiga luupuse haigetel 1999. a.
kardiolipiini antikehi.

T66 eesmdrk: Uurida sidamekoega
reageerivate IgG tiipi autoantikehade (Ak)
esinemist. Materjal ja meetodid. Uurisime 205
arteriaalse hiipertensiooniga haige (139 meest ja
66 naist, keskmise vanusega 63 a.) ja 40 juhuslikult
valitud kaebusteta kontrollisiku (21 meest ja 19

naist, keskmise vanusega 46 a.) seerumit
1:10 ja 1:100 kaudsel
immunofluorestsentsmeetodil (substraadiks rofi

lahjendustes

sidame kiilmutusldigud).

Tulemused. Sidamekoega seostuvaid Ak
esines 205 haigest 76- (neist 10-I olid Ak
lahjendusees 1:100). Leidsime 7 erinevat
morfoloogilist mustrit vastavalt seostumisele
substraadiga. Kéige rohkem esines sarkolemmiga
seostuvaid Ak - 29 patsiendil. Kontrollgrupis esines
Ak 15, mitte Ghelgi lahjenduses 1:100. Jéreldus.
Kasutatud test sobib Ak mééramiseks lahjenduses
>1:100.
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Antikehad enteroviiruste vastu primaarse biliaarse

R. Melnikova

Juhendaja: K. Kisand - TU UMPI immunoloogia éppetool

Eesmdrk. Mitmete autoimmuunhaiguste
patogenees on seotud infektsioonidega (nt
enteroviirused ja diabeet). Meie 166 eesmérgiks
olivérrelda enteroviiruste vastaste antikehade taset
primaarse biliaarse tsirroosiga (PBC) haigete ja
tervete inimeste seerumites. Meetod. Uuriti 47 PBC
haiget Soomest, 56 PBC haiget Eestist ja 26 tervet
isikut Eestist. Seerumites m&drati IgA ja IgG antikehi
enteroviiruste peptiidi E1 vastu ELISA meetodil.

Tulemused. Enteroviiruste vastaste antikehade
tase oli statistiliselt oluliselt (p<0,05) kérgem Eesti
PBC grupis vérreldes Soome PBC grupi ja tervetega
nii IgA kui IgG antikehade osas. Enteroviiruste

vastaste antikehade tase ei korreleerunud PBC
histoloogilise staadiumiga. Seevatu IgG tiiipi
enteroviiruste vastaste antikehade tase oli
statistiliselt oluliselt (p<0,05) seotud piruvaadi
dehiidrogenaasi (PDH, peamine PBC autoantigeen)
vastaste antikehade tasemega.

Kokkuvéte. Saame jdreldada, et kuna
enteroviiruste vastaste antikehade tase oli kérgem
PBC grupis vorreldes tervetega ja enteroviiruste
vastaste IgG antikehade tase nditas statistiliselt
olulist seost PDH vastaste antikehade tasemega,
véib enteroviirusinfektsioonidel olla teatud roll PBC
patogeneesis.

Tartu hingamiskeskuse tegevus aastatel 1958 - 1978

Indrek Olveti
Juhendaja: A. Sepp - TU tervishoiu instituut

Osutamaks 1958. a poliomieliidiepideemia ajal
hingamishdiretega patsientidele véimalikult
kvaliteetset abi, loodi samal aastal Tartusse
narvikliiniku baasil prof. E. Raudami initsiatiivil
hingamiskeskus (HK). HK t66s osalesid ka
6. kursuse arstiteaduskonna tudengid. Uksus oli ks
unikaalsemaid maailmas ning esimesi NSVLis.

Parast poliomieliidi likvideerimist keskenduti
kestvad
teadvusseisundid, ajutrauma, insuldid. Véeti

neuroloogilistele haigetele -
kasutusele trahheostoomia, intubatsioon,
pikaajaline kopsude kunstlik ventilatsioon. Opiti
tundma teadvusetusseisundis patsiendi sisteemset
kestvate

ja aju ainevahetust, uuriti

teadvusetuseseisundite kliinilist dinaamikat (EEG

kasutamine). Sellel alal oli Gheks pioneeriks dots.
M. Mégi. Moodsaid intensiivravi vétteid kasutati
ka mirgistustega haigetel. 60. aastatel raviti
100 - 150 haiget aastas, hiliem kasvas see arv ca
300-ni aastas.

Hingamiskeskus kindlustas plaanilise anesteesia
neurokirurgiliste operatsioonidel. 1958.-72. a.
tegutses ka keskuse véljasdidubrigaad, mille
Ulesandeks oli haigete transport Tartusse vai
adekvaatse ravi osutamine kohapeal.

Hingamiskeskuse kliinilisel baasil tehti viljakat
teadustédd, mis vormistati A, Tiku, R. Zuppingy,
A.-E. Kaasiku, M. Méagi doktori- ning rohkete
kandidaadivéitekirjadena.
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Serotoniini 5-HT2 ja
antidepressantide toimes

K. Pruus

5-HT3

Juhendajad: L. Allikmets, V. Matto - TU farmakoloogia instituut

Antidepressandid péhjustavad kasutamise
alguses sageli @revuse suurenemist, mida
seostatakse nende anksiogeense efektiga. On
selgunud, et osa antidepressantide toimest on
vahendatud 5-HT2 ja 5-HT3 retseptorite kaudu.
Selgitamaks, kas 5-HT2 ja 5-HT3 retseptoreid
moéjutavad ained avaldavad akuutsel
manustamisel anksiogeenset toimet, kasutasime
sundujumise e Porsolt’ testi ja avarvélja katset.
Katsete tulemused néitasid, et antidepressantidest
desipramiin, samuti 5-HT2 retseptori agonist DOI
ja 5-HT3 retseptori agonist m-CPBG liihendasid

passiivsuse perioodi kestvust. Tsitalopraam, samuti

Epikutaansed testid dermat

K. Putnik

5-HT2 retseptori antagonistid ketanseriin ja
ritanseriin ning 5-HT3 retseptori antagonist
ondansetroon ei méjutanud immobiilsust.
Tsitalopraam ei omanud olulist efekti uudistavale
kaitumisele. Ondansetroon kombinatsioonis
tsitalopraamiga véhendas viimase toimet. Katsete
pohjal véib jdreldada, et sundujumise testis
passiivsuse perioodi l[ihenemine avaldub eelksige
5-HT2 kaudu
agonistidega. 5-HT3 retseptorid ei osale oluliselt

retseptorite stimulatsiooni

immobiilsuse véljakujunemises. 5-HT3 retseptorid

vahendavad drevusega seotud komponente ega
mdjuta uvudistavat kaitumist.

iidiga patsientidel

Juhendaijad: M. Eisen, S. Kaur - TUK nahahaiguste kliinik

T66 eesmark. Selgitada millised ained on
kontaktallergia sagedasemad sensibiliseerijad ning
vérrelda tulemusi Euroopa maades saadud
tulemustega. Materjal ja meetodid. Teostati
epikutaansed testid 493 patsiendil 23 Euroopa
standardseeria allergeeniga. Testid asetati seljale
48 tunniks ning tulemust hinnati 30 minuti pérast.
Loplik hinnang tehti 2 pdeva méédumisel (nérgalt
positiivne (+), kui esines eriteem ja turse; positiivne
(++) kui lisandusid villikesed ning tugevalt positiivne
(+++), kui testiala erodeerus). Fikseeriti koik
drritusreaktsioonid (IR). Tulemused. Positiivsed
testid saadi 194(44,70%) ja negatiivsed
161(37,09%) patsiendil. Kokku registreeriti 297
positiivset reaktsiooni. Keskmine vanus oli 35,6 a
(13-78), naisi oli 332 (76,5%) ja mehi 102 (23,5%).

Positiivseid reaktsioone tekitasid k&ik 23 allergeeni.
Neist sagedasemad olid nikkelsulfaat 16,8%,
formaldehiid 8,5%, |6hnaainete segu 5,3%,
kaaliumdikromaat 4,5%, koobaltkloriid 4,5%
testituist. Jareldused. Nikkelsulfaat on
sagedasemaks sensibiliseerumise pdhjuseks
(16,8% testitutest), jcirgnevad formaldehiiid (8,5%
testitutest) ning [6hnaainete segu (5,3% testitutest).
Teistes Euroopa maades tehtud epikutaansed testid
dermatiidiga patsientidel nditavad tunduvalt
véiksemat litundlikkust formaldehiidile (3-4%
testitustest) ning suuremat IGhnaainete segule (6-
11% testitutest).
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Glasgow Oufcome Scale — peaajutrauma lédbinud
patsientide paranemist kirjeldav skaala

E. Puuorg

Juhendajad: G. Otsa, T. Asser - TU narvikliinik

Peaajutrauma tagajdrjel jadb patsiendile
reeglina pikaaegne terviserike, mitmed kaebused
jaavad kestma kuudeks peale trauma mé6dumist.
Enamasti on kannatanule probleemiks rohkem
psiihikahdired kui fiusilised probleemid.
Tervenemise hindamiseks kasutatakse Glasgow
Outcome skaalat (GOS). T66 eesmdark: Vélja
selgitada, kuidas ja kui kiiresti toimub
peaajutraumaga patsientide paranemine
moddetuna GOS jargi. Materjal ja meetodid.
Uuritavateks oli grupp peaajutraumaga 1999.
aastal TU nérvikliinikusse hospitaliseeritud
patsiente. Trauma raskusastme jérgi jagati nad
kolme gruppi- kerge, méédukas ja raske trauma.
Paranemise hindamiseks kasutati 8-pallilist
Glasgow Outcome skaalat, mille védartus madrati

esmalt patsiendi véljumisel haiglast ning 3 ja 6 kuu
moddumisel traumast. Tulemused. Uuritavaid oli
37, neist enamik mehed, keskmine vanus 40,8 a.
Trauma raskusastmetest olid ilekaalus mé6dukad
traumad (23). GOS vdadrtused muutusid eri
raskusastmetega gruppidel erinevalt. Jareldused.
GOS

paranemise dinaamikat.

vadrtus kirjeldab peaajutraumast
Peaajutraumast
paranemise kiirus on séltuvuses trauma
raskusastmest. Kerge traumaga patsiendid olid
hdsti paranenud valdavalt 3. kuuks peale traumat.
Mé&duka traumaga patsiendid olid enamik
tervenenud 6. kuuks peale traumat. Raske traumaga
grupi seisund muutus 6 traumaijérgse kuu jooksul

vahe.

5-HT, retseptorite osalus apomorfiini-indutseeritud
agressiivsuse mudelis rottidel

R. Rudissaar

Juhendajad: L. Allikmets, V. Matto - TU farmakoloogia instituut

Agressiivne kditumine on eelkdige tingitud
monoamiinergilise sisteemi hdiretest, kuigi on ka
téendeid, et agressiivne kditumine véib olla
pbhjustatud erinevate neurotransmitterite ja/véi
modulaatorite tasakaalu vaheldumisest.
Méédukas doosis apomorfiini (APO) korduvast
manustamisest tingitud agressiivseid rinnakuid ja
nende latentsperioodi kestvust saab edukalt
interpreteerida kui agressiivsuse mudelit, mis on
ekvivalentne inimestel esinevate afektiivsete
héiretega. Meie katsetes kasutati APO-indutseeritud
agressiivsuse mudelit isastel Wistar liini rottidel.

Selles mudelis mbodetakse latentsperioodi kestvust
ia hinnatakse agressiivse kaitumise intensiivsust 3-
pallilises sisteemis, katse véltab 15 minutit.
Kéesoleva t66 eesmdargiks oli vurida 5-HT,
retseptorite osalust APO-indutseeritud agressiivses
kaitumises ja teiseks valja selgitada, kuidas 5-HT,
retseptorid vahendavad APO-indutseeritud
agressiivset kaitumist. Katsed nditasid, et 5-HT,
retseptorid modulleerivad APO-indutseeritud
agressiivset kaitumist ja 5-HT, retseptori
antagonistid omavad méédukat antiagressiivset
efekti selles mudelis.

TEESID 589



Kilpnéérmevastased auvtoimmuunreaktsioonid Down’i

sundroomi korral

R. Saat, T. Pedaq, T. Sillat

Juhendaja: R. Uibo - TU UMPI immunoloogia &ppetool

Down’i siindroomi korral esineb sageli mitmeid
immuunsisteemi funktsiooni kérvalekaldeid, sh.
autoimmuunsust. Nii on Rootsis naidatud
kilpnaarmevastaste marker-autoantikehade (TMA)
esinemist 31% Down’i sindroomiga haigel
(Ivarsson et al., Acta Paediatr 1997;86:1065). T66
eesmdrgiks oli ile Eesti kogutud 128 Down'i haige
(M 70 ja N 58; vanuses 5p-45a) vereseerumitest
TMA ning leukotsiiitidest eraldatud DNA p&hial
HLA DR alleelide m&aramine. TMA médrati kaudse

immunofluorestsentsmeetodiga ja HLA DR alleelid

mé&arati Dynal A//Sef™ SSP DR “low resolution”
kiti abil. 128-st Down’i haige seerumist 4 (3,2%)
olid TMA-positiivsed ja 124 (96,8%) TMA.-
negatiivsed. Kilpnéérme autoimmuunreaktsioone
esines seega meie uuritute grupis harva, vérreldes
Rootsi uuringuga (vastavalt 3,2% ja 31%). Uuritud
HLA DR alleelide esinemissagedus ei erinenud
ildjoontes Eesti ildpopulatsioonis leitust. TMA-
positiivsetel isikutel esinesid HLA DR alleelid 1, 4,
8, 11, 12, 13 iihekordselt ja 3. alleel kahekordselt.

NMDA retseptori antagonistide ja L-téipi Ca?** kanalite
antagonistide toksiline toime arenevatele neuronitele

D. Safiulina, M. Liik, O. Romantsik

Juhendaja; A. Zarkovski - TU farmakoloogia insfituut

Naérvirakkude arengus méngivad suurt rolli
glutamaat ning Ca?*. Sealjuures p&hjustab
glutamaadi NMDA retseptori blokaad neuronite
apoptootilist surma ning seda véib takistada
protsessis osalevate kaspaaside inhibeerimisega.
Eesmdrgiks oli uurida NMDA retseptori ja LtiUpi
Ca?" kanali antagonistide toimet neuriitide kasvule
ning NMDA antagonistide toksilisuse mehhanismi
in vitro. Selleks inkubeeriti roti véikeaju
granulaarrakke glutamaadi- ja Ca?* antagonistide
juuresolekul, mille jgrel méadeti neuriitide pikkust.
Kombinatsioonis glutamaadi antagonistidega lisati
kaspaaside inhibiitoreid ja hinnati rakkude surma
ulatust ning mdaarati DNA fragmentatsiooni.
Tulemused. Neuriitide kasvu pdrsivad NMDA
kanali blokaator MK-801 ja konkurentne antagonist
ifenprodil ning Ca?* antagonistid verapamiil ja

nimodipiin. Kaspaaside inhibiitoritest véhendab
MK-801 ja ifenprodili poolt p&hjustatud DNA
fragmentatsiooni ainult kaspaaside mitteselektiivne
inhibiitor Boc-D-FMK. Jéreldused. NMDA
antagonistid péhjustavad neuriitide kasvu
aeglustumise pérssides Ca?" sissevoolu. NMDA
kanalite blokaatorite poolt tingitud apoptootiline
surm ei ole kaspaas-3st saltuv.
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Enneaegsete vastsindinute areng

L. Sits, B. Suits

Juhendajad: A.Ormisson, K. Lang - TU lastekliinik, TU tervishoiu instituut

Sissejuhatus. Enneaegselt sindinud
vastsindinute elulemus on viimastel kimnenditel
oluliselt paranenud, mis omakorda paneb
muretsema ellujddnute elukvaliteedi ile
enneaegsusega seotud haiguste sagedasema
esinemise tottu. Eesmérk. Selgitada enneaegsete
vastsindinute psihhomotoorset arengut 40.
kontseptsioonijdargsel nddalal, nende ajalise
stndimise tahtajal. Uurimisalused ja meetodid. 20
enneaegset vastsindinut (gestatsioonivanus (GV)
29,9+2,6 nédalat, sinnikaal (SK) 1347,6+473 g)
40+1
Neuroloogiline uurimine toimus Dubowitzi skaala

uuriti postkontseptsiooni nddalal.

alusel, motoorika ja reflekside arengut hinnati

H.pylori antikehad maksatsirroosi

seoses laste GV, SK ja haiguste esinemisega.
Kokkuvéte.  Uuritud
vastsindinutest olid 40. postkontseptsiooninédalal

enneaegsetest

Dubowitzi skaala alusel normaalselt arenenud
refleksid 1/2, aktiivsed liigutused ja lihastoonus
1/3 lastest. Refleksid olid sagedamini elavnenud
kui nérgenenud ja lihastoonus sagedamini tdusnud
kui langenud. Gestatsioonivanus ja haiguste
Uksikult esinemine ei méjutanud aktiivsete liigutuste,
lihastoonuse ja reflekside arengut. Véga vdikese
siinnikaalu (=<1000 g) ja mitmete haiguste
samaaegse esinemise korral véib téheldada
reflekside ja lihastoonuse olulist hairumist.

ja kroonilise

S. Terjajev, M. Granholm, M. Lyyra, T. Porkka
Juhendajad: T. Vorobjova, R. Uibo - TU immunoloogia &ppetool

Arvatatakse, et Helicobacter pylori “1 véib olla

patogeneetiline tdhtsus ka krooniliste
maksahaiguste tekkemehhanismis.

T66 eesmdrgiks oli madrata H. pylori
antikehade esinemist kroonilise hepatiidi ja
maksatsirroosiga haigetel. Uuriti 42 maksahaige
(31 meest, keskmine vanus 45 aastat) seerumit
immunoloogia éppetooli seerumpangast: 26
patsienti maksatsirroosiga, 14 - kroonilise
hepatiidiga. Kontrolliks kasutati Karksi-Nuia
populatsioonivuringu seerumeid. Kasutati ELISA
meetodit. Antigeeniks kasutati H. pylori
glitsiinekstrakti (tivi CCUG 17874; 5:g/ml).

Sekundaarseks antikehaks kasutati alkaalse

fosfataasiga margistatud inimese IgG vastaseid
antikehi (Rabbit-anti-human IgG, DAKO)
lahjenduses 1:500. Tulemused interpreteeriti
suhtelise antikeha aktiivsusena e RAA-na (relative
antibody activity). Positiivseks hinnati need
seerumid, mille RAA325. H. pylori antikehi esines
36/42 (86%). Maksatsirroosiga haigetest olid
H.pylori positiivsed 24 (85,7%), kroonilise
hepatiidiga haigetest 12 (85,7%). H.pylori
esinemissagedus Karksi-Nuia populatsioonis oli
87%. Jareldus: H.pylori antikehad esinesid
maksahaigete grupis sama sagedusega kui
kontrollgrupis, mis ei toeta hipoteesi, et H. pylori 1
oleks mingi seos maksahaigustega.
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Konventsionaalsed poéletikundaitajad ei ole sobivad

heterotoopse ossifikatsiooni prognostilisteks
markeriteks
A. Toom, L. Rips
Juhendaija: T. Haviko - TU traumatoloogia ja ortopeedia kliinik
Puusaliigese endoproteesimisjdrgse postoperatiivpdeval. HO-ga patsiendid

heterotoopse ossifikatsiooni (HO) tekkes on olulisel
kohal lokaalne péletikureaktsioon. Eesmark.
Hinnata settekiiruse ja leukotsiitoosi sobivust HO
kujunemise markeriteks. Materjal ja meetodid. Uuriti
82 puusaliigese proteesimist primaarse
koksartroosi puhul, kus kasutati iihtset operatiivset
tehnikat ja tromboosiprofilaktikat ning HO
profilaktikat mittesteroidsete péletikuvastaste
ainetega. Settekiirus ja leukotsiiitide arv madrati
enne operatsiooni ja viimast korrati 1.

Jaavhammaste loikumise
hambumusanomaaliatega

R. Varul

moodustasid grupi A (15 meest,13 naist) ja
ilejadnud grupi B (16 meest, 38 naist). Tulemused.
Preoperatiivselt mddratud settekiiruse ja
valgevererakkude diferentseeritud arvu osas ei
erinenud grupid A ja B omavahel. Samuti ei olnud
gruppidevahelist erinevust 1. postoperatiivsel
pdeval madratud leukotsiiitide arvus. Jareldused.
Kliinilises praktikas kergelt kasutatavad
leukotsiitoos ja seftekiirus ei ole sobilikud néitajad
HO kujunemise varajasteks markeriteks.

jarjekorra voimalik seos

Juhendaja: R. Némmela - TU stomatoloogia kliinik

T66 eesmdrk oli selgitada tsentraalsete
intsisiivide ja esimeste molaaride |dikumisajad ning
mé&drata nendevaheline |dikumisjériekord, samuti
leida

|6ikumisjériekordade ning hambumusanomaaliate

voimalikke  seoseid  erinevate
vahel. Kasutatud on 805 lapse andmeid vanuses
3 -7a(392 pja 413 t). 41% lastest oli [ikunud
véhemalt ks jadvhammas enne 6. eluaastat (4 a
oli 16ikunud véhemalt iks j@Gvhammas 3,1% ja
5a 37,9%), see on varasem kirjanduses margitud
|6ikumisaegadest, kus réhutatakse 6 jaédvhamba
varasemat |6ikumist. Antud t66 tulemustest nahtub,
et nii 5- kui 6-aastaste grupis, kellel on [&ikunud
ainult Ghte tiipi jGdvhammas, on prevaleeriv
esihammaste varasem |Gikumine. Intsisiivid on
|6ikunud 14,1%- varem, molaarid 10,2%-l.

24,1 %-
vuritavatest. Jadvhammaste |6ikumise jérjekorra ja

Hambumusanomaaliaid esines
hambumuse vormi vaheline seosetugevusnditaja
Spearmani jérgi on nérk, s.t hambumuse vorm ei
s6ltu esimese jG&vmolaari ja tsentraalse intsisiivi
|dikumisaegade variaablusest. Jadvhammaste
oodatust varem |&ikumine ning I6ikumise jarjiekorra
suurem varieerumine tingib profiilaktilise jalgimise
ja ravi vajaduse juba eelkoolieas.
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Kas vuel aastal muutub raviteenuste hind?

Andres Lehtmets - EAL president

Kevadel leppisid Eesti Arstide Liit ja Eesti
Haiglate Liit (EHL) kokku raviteenuste hinnakirja
muutmises. Meie seisukohaks on, et senine
raviteenuste hinnakiri tuleb ile vaadata ja vétta
teenuste hinna arvutamisel aluseks kutseliitude
esitatud néudmised miinimumpalga osas. Alates
15. maist 2000 on sotsiaalministri késkkirjaga
nr137 loodud uus tervishoiuteenuste hinnakomisjon,
kuhu kuuluvad ka dr Peeter Mardna EHL-i
esindajana ja allakirjutanu tervishoiutéétajate
esindajana. On selge, et peame mélemad péhiliseks
prioriteediks hinnakomisjoni t6&s raviteenuste
hinnakirja muutmist, nii et luuakse alus
tervishoiutéétajate palgatingimuste paranemisele.

Raviteenuste hinnakiri on kujunenud aastate
véltel suhteliselt muutlike tingimuste alusel. Uue
teenuse sisseviimine vi olemasoleva teenuse hinna
muutmine on seni toimunud tavaliselt vastava
erialaseltsi ettepanekul ja nende esitatud
kalkulatsiooni alusel. Ehkki viimastel aastatel on
teatud ildpShidtted hinna arvutamiseks kasutusel,
on vastav maatriks toetanud instrumentaalsete
protseduuride hinna arvutusi. Voodip&eva
hinnamaatriks on seni vélja té6tamata ja nditeks
eriarsti vastuvétu hind on kehtestatud erinevadest
arusaamadest [Ghtuvalt. Kompleksset ja Ghtlustatud
kdsitlusviisi ei ole seni 6nnestunud sisse viia. Sestap
voib tdie kindlusega véita, et olemasolev hinnakiri
on tasakaalustamata ja seab erinevad
raviasutused ning erialad ebavérdsetesse
konkurentsitingimustesse. Seni, kuni tervishoiu-
teenuseid ostetakse-miiiakse, on hinnakiri
paratamatult olulisimaks méjuriks tervishoiu
arendamisel. Vaadakem kas véi eratervishoiu-
turgu - on ndha, et eeskatt arenevad valdkonnad,
kus teenuse hind on kuludega vérreldes soodne.

Aastast aastasse on kélanud ka vdited, et

tasakaalustatud hinnakiri ei olegi véimalik vai et
killap asutused ise tasakaalustavad véhem
tasuvaid erialasid ja teenuseid tasuvamate arvel.
Nii on hinnakirjast olulisem tururegulaator
raviasutuse lepingumaht. Selline seisukoht on
olimalt eksitav. Esiteks muutub olukord kohe, kui
valdav osa Eesti tervishoiuasutustest muutub
eradiguslikeks. Turumajanduses ei ole véimalik
[6pmatuseni iUhte valdkonda teise arvel
subsideerida, varem véi hiliem sureb mittetasuv
teenus vélja. Teine ohtlik tendents on diagnostilise
meditsiini domineerimine ravitegevuse ile. See
protsess on jdrjest sivenev, sest just siin loob
olemasolev hinnakiri olulise eelise instrumentaalsele
tegevusele. Me oleme aastaid radkinud vajadusest
pikaravi- ja nn rehabilitatsioonivoodite jdrele.
Paraku koosneb raviprotsess erinevatest lilidest je
me ei saa piirduda ainult diagnoosimisega, paljud
haigused vajavad ka suhtelistelt pikaaegset ravi.
Taastusravisisteemi puudulik areng on senise
hinnapoliitika otsene tagaijérg. Kolmas valdkond,
mis vajaks p&hjalikku arutelu, on soodusravimite
hinnakiri. Kuidas uued ravimid hinnakirja satuvad
ja kas keegi ka farmakodkonoomikale téhelepanu
pédrab, on seni selgusetu. Kill on aga
hinnakomisjon pideva ravimfirmade surve all, sest
olemasolev ravimite soodusnimekirja lilitamise
kord annab just nendele diguse nimekirja
tdiendamise algatamiseks.

Uvel aastal jgustub haigekassaseadus ja kogu
hinnakirja kujundamine Iéheb loodava Eesti
Haigekassa kétte. Ehkki Eesti Arstide Liit on selle
seaduse menetlemise kdigus korduvalt avaldanud
rahulolematust tésiasja Ule, et raviteenuse ostja
hakkab ise ka hindu kehtestama, tuleb nijid juba
jdustunud paratamatusega leppida. Seda
joulisemalt tuleks just praegu vaeva ndha
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voimalikult tasakaalustatud hinnakirja loomise
pdrast: uus sUsteem ei saa tihjalt kohalt alustada.
Oletatavasti tulevad ka ravikindlustusseaduse
muutmise seadusesse tapsed reeglid hinna
kujundamise kohta. Kohtumisel sotsiaalministriga
4. septembril leppisime koos EHL-i esindajatega
kokku moodustada t68grupp nn hinnamaatriksi
pdhimdtete kehtestamiseks uues ravikindlustus-
seaduses. Uldjoontes on meie ettepanekud
téhtsamate muudatuste osas jérgmised:

1. Teenuse hinna kehtestamisel tuleb |éhtuda
kutseliitude esitatud miinimumtéétasudest. Arsti ja
e t66 on ajaliselt mdddetav ning see peaks
kajastuma ka vastuvatuhinnas. Erialati tuleb
kehtestada piirkoormused, millest I&htuvalt kujuneb
ka vastuvétuhind.

2. Diagnostiliste teenuste ja voodip&eva hind
vajavad tasakaalustamist. Senine voodipdeva
madal hind ei véimalda tagada ei piisavat
ravikvaliteeti ega tdita kutseliitude palgansudmisi.

Uheks véimaluseks voodipéeva hinna t5stmisel on
keskmise voodip&eva lihendamine hinnakirjas.

3. Té6d komplekshindadega tuleb jatkata, et
hinnakirja lihtsustada. Ménel erialal tuleks kaaluda
nn ravipdeva sisseviimist, mille sisse lisaks
voodipdeva kulule kuuluksid ka uuringud ja
protseduurid.

Eespool toodu on ipriski tagasihoidlik osa
sammudest, mis véimaldaksid oluliselt parandada
raviteenuste hinnapoliitikat ja selle kaudu tésta ka
tervishoiutéétajate palka. On selge, et
péhjalikumad muudatused hinnakirjas ja
raviteenuste hinnapoliitikas ildse jdavad tulevikku.
Asjatu on aga lootus, et saabub aeg, mil
haigekassa kogu véimaliku tervishoiuteenuse dra
ostab. Prioriteetide kehtestamisest ja piirangute
seadmisest ei ole p&dsu ei niid ega tulevikus. Kll
on aga kindel, et senise hinnakirjaga jatkamine viib
meid tulevate imberkorralduste lave<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>