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Tokoluuti

GYNIPRAL®
Hexoprenalinum sulphuricum

NAIDUSTUSED

Ahvardav abort raseduse vimase kolmandikul. Enneaegse stnnitustegevuse
parssimine nii suletud emakakaela kui ka juba avanenud emakakaela puhul.
Emaka kontraktsioonide parssimine stnnitustegevuse kaigus loote ageda
hipoksia, emaka ahvardava ruptuuri, duskoordineeritud stnnitustegevuse
korral ja muudel naidustustel, kui on vaja sunnitustegevust parssida.
Muomeetriumi I66gastamine enne keisrildiget, enne loote podret loote
ristseisu korral, nabavaadi valjalanguse ja muude sunnitustegevuse tusistuste
korral.

DOSEERIMINE

Parenteraalselt. 2 ampulli, mis sisaldavad 25 pg/5 ml gunipraali, segada
500 ml 5 %-lise glikoosilahusega. Infusiooni kiirus 25 tilka minutis (0,123
pg/min.). Vajaduse korral voib infusiooni kiirust suurendada - iga viie minuti
jarel lisada 5 tilka. Maksimaalne infusiooni kiirus on 60 tilka minutis.
Minimaalne manustatav annus on 10 tilka minutis. Suu kaudu soovitatakse
guinipraali manustada 2-3 tundi enne parenteraalse manustamise Ioppu. Algul
manustatakse 1 tablett iga 3 tunni jarel, siis 1 tablett iga 4-6 tunni jarel (Uldse

4-8 tabletti paevas)

RINNAGA TOITMINE

Gunipraali toimet rinnaga toitvatele emadele ja rinnalastele ei ole uuritud.

VASTUNAIDUSTUSED

Allergia ravimi koostisosade suhtes (eriti tahtis astmahaigete puhul ja
Ulitundlikkuse korral sulfitite suhtes). Tureotoksikoos. Stidame ja veresoonkonna
haigused: muokardiit, tahhtarttmiad, aordisuistiku stenoos. Maksa- ja
neerupuudulikkus. Glaukoom. Emaka verejooks, platsenta enneaegne irdumine,
emakasisene infektsioon.

KORVALTOIMED

Peapdoritus, dldine rahutus, treemor, higistamine, tahhtkardia, peavalu.
Arteriaalne vererohk voib langeda (eriti diastoolne). Harva esineb iiveldus ja
oksendamine. Uksikutel juhtudel on esinenud stidame ratmihaireid ja
hingamisraskusi, kuid need korvaltoimed modduvad kiiresti ravi katkestamisel.
Diabeedihaigetel suureneb veresuhkrusisaldus. Ravi alguses vaheneb diurees.
Patsientidel, kellel on kalduvus veepeetuseks, voib see pohjustada turseid.
Patsientidel, kes poevad bronhiaalastmat ja on Ulitundlikud sulfitite suhtes, voib
gunipraal esile kutsuda allergiat, mille simptoomideks on kohulahtisus,
hingamisraskused, astmaatakid, teadvushéired voi -kadu, anaflilaktiline shokk.

PAKENDID
0,5 mg-sed tabletid, 100 tk. blisterpakendis; ampullid 5 pg/ml a 2 ml, 5 tk.
pakendis; ampullid 5 ug/ml a 5 ml, 5 tk. pakendis. :
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AUTOREILE

Kisikirjad esitatakse toimetusele kahes eksemplaris
masinakirjas, ridade vahe kaks intervalli. T66 olgu ak-
tuaalne ja tinapéeva teaduse tasemel. Artikkel koos-
negu pealkirjastatud osadest: sissejuhatus ja too ees-
mark, uurimismaterjal ja -meetodid, tulemused, arute-
lu, kokkuvote ja jareldused. Kisikiri peab olema
keeleliselt korrektne, terminid, valemid, mootiihi-
kud, tsitaadid, nimed, initsiaalid kontrollitud, ka
3...7 votmesona lisatud. Uudse termini voi moiste
kasutuselevotmisel toos esitatagu see voimalikult
mitmes keeles (ladina, vene, inglise, saksa). Artik-
lid esitatagu kokkusurutult, mitte iile nelja ja iile-
vaated mitte iile kiimne lehekiilje, kirjandus seal-
hulgas kuni 10 ja 30 nimetust. — Asutuse toend,
kas t66 on plaaniline voi mitte voi dissertatsiooni frag-
ment, esitatakse koos késikirjaga. Teadusliku t66 k-
sikirja viseerib teaduslik juhendaja. — Andmed koi-
kide autorite kohta (ees- ja perekonnanimi, asutuse
nimetus, kodune aadress, todkoha ja kodune telefon)
lisatakse kisikirja 16ppu koos koéikide autorite allkir-
jadega. Korgkoolide ja uurimisinstituutide tootajad
mirkigu ka kateedri vOi osakonna nimetus. — Resii-
mee csitatagu inglise keeles (8...12 rida). — Kirjan-
dus. Bibliograafia esitatakse téhestikulises jarjekor-
ras, kusjuures venekeelsed kirjandusallikad translite-
reeritakse ladina tihtedega, aluseks voetakse «/ndex
Medicus’es» esitatu. Raamatutel mérgitakse autori pe-
rekonnanimi, initsiaalid, pealkiri, véljaandmise koht
ja ilmumisaasta. Ajakirjade puhul tuuakse koikide
autorite perekonnanimed ja initsiaalid, artikli pealki-
ri, ajakirja tiielik nimetus, ilmumisaasta, koide, anne
voi number, artikli lehekiilgede algus- ja 16ppnumb-
rid. — Fotod ja joonised koos allkirjadega paiguta-
takse kiisikirja 16ppu (voimaluse korral must-valged).
On soovitatav foto, eriti mikrofoto tagakiiljele mérki-
da tlemine serv.

Lubamatu on toimetusele saata toid, mis on
muudes valjaannetes voi monograafia osana juba
trikitud.

Toimetus ei tagasta fotosid ja jooniseid ning
avaldamisele tulevate artiklite kasikirju.

«Eesti Arst»
ilmub 6 korda aastas. Tellimusi votavad vastu ajakir-
janduslevi ettevotted, postiettevotted ja sidejaoskon-
nad.

Vilismaale saab ajakirja «Eesti Arst» tellida «Ees-
ti Arsti» toimetusest.

Toimetuskolleegium

Jaan Eha, Andres Ellamaa, Vello Ilmoja, Ain-Elmar
Kaasik, Merike Martinson, Indrek Oro, Ants Peet-
salu, Oku Tamm (peatoimetaja), Rando Truve.

Korrektor ja tehniline toimetaja M. Liivak. Toimetu-
se aadress: Tallinn EE0001, Piiskopi 3. Tel. 44 32 56.
Kirjastus «Perioodika». Tallinn, Pirnu mnt. 8, tel.
44 24 84. Ladumisele antud 12. 12. 1994. Trikkimi-
sele antud 12. 01. 1995. M-brite ofsett 70X100/16.
Trikipoognaid 6,0. Tingtriikipoognaid 7,7. Arvestus-
poognaid 9,53. Tell. nr. 6101. Printall. Tallinn, Parnu
mnt. 67-a.

Hind 10 krooni.

© Kirjastus «Perioodika».
«Eesti Arst», 1995
«Estonian Physician»




Lugupeetav lugeja!

Aeg tottab. Oma algse nimetuse taas-
omandanud ajakiri «Eesti Arst» alustab
1995. aastal juba seitsmendat ilmumis-
aastat ning 73. aastakaiku tildse. Need on
olnud téorohked aastad, mil korduvalt on
tulnud voidelda ka oma olemasolu eest.
Nagu ammustel aegadelgi, nii on ka téna-
ne «Eesti Arst» Eesti arstkonna ajakiri,
mida annab véilja kirjastus «Perioodika».
Koostoos mitme farmaatsia- ja meditsiini-
firmaga on tunduvalt paremaks muutu-
nud «Eesti Arsti» kujundus ning trikiteh-
niline kvaliteet. Selle poolest voime jul-
gelt edasi minna.

Oleme suurendanud ka ajakirja mahtu
— 1995. aastast alates on see taas kuus
trukipoognat. Tadnu sellele suureneb ka
teadusartiklite avaldamise vdimalus. See-
juures on ajakirja hind jadnud endiseks.
Tohusat selgitustéod ajakirja tellimiseks
on oma litkmete hulgas teinud Eesti Ars-
tide Liit. Eeskujuvéddriva uusaastakingi-
tuse tegi Tartu ja Tallinna arstide liit pen-
siondridest liikmetele — neile telliti «Ees-
ti Arsti» aastakaik. Tdhelepanuvédirne on
ka see, et peaaegu 200 eesti arsti Rootsis
on pidanud vajalikuks tellida juba kol-
mandat aastat ajakirja «Eesti Arst».

Viljakat koosttod on «Eesti Arsti» toi-
metusega teinud Eesti kardioloogid. Li-
saks arvukatele ajakirjas avaldatud kar-
dioloogiaalastele artiklitele anti {thist6o-
na 1994. aastal védlja «Festi® Arsti»
lisanumber Kardioloogia Instituudi 10. te-
gevusaasta &dramédrkimiseks. Viljaand-
miskulud kattis instituut.

Teadusartiklite avaldamise voimaluste
vihenemise tottu nii idas kui ka lasnes
suurenes 1994. aastal mérgatavalt toime-
tusse laekunud toode arv. Sellega kaasnes
ettearvatult negatiivne ndhtus — on suu-
renenud tagasihoidliku teadusvéirtusega
kirjutiste arv ning artiklite vormistamisel
ei ole sageli arvesse voetud autoritele esi-
tatavaid noudeid.

Eelnevast teeb ajakirja toimetus jirel-
duse, et avaldamisele kuuluvate teadus-
artiklite suhtes tuleb néudlikum olla, tiht-
lasi aga on see ka aja noue. Kvaliteedi ta-
gamise teeks on esiteks, artiklite valik
ning teiseks, senisest enam artiklite ret-
senseerimine. Neid seisukohti toetab ka
ajakirja toimetuskolleegium ning toime-
tus hakkab neid voimalusi senisest enam
kasutama. Lisaks sisulisele kiiljele tuleb
autoritel tdhelepanelikumalt suhtuda ké-
sikirjade nduetekohasesse vormistamisse.
Need nduded on tritkitud igas ajakirja-
numbris. Edaspidi tuleb ebakorrektselt
vormistatud kéisikiri autoril lihtsalt uues-
ti esitada.

Kasikirjadega tutvudes jadab vahel mul-
je, et nii monigi autor ei ole «Eesti Arsti»
lugenud, pro avanudki, kuid siiski soovib
selles oma t60d avaldada. Ometi kehtivad
ka selles valdkonnas eetikareeglid, mis
eeldavad vastastikust tdhelepanelikkust
ja taktitunnet.

Arvukatel kongressidel, konverentsi-
del, seminaridel ning noupidamistel osa-
lejatel ning nendest tlevaate kirjutajatel
soovitaksime seda teha analtitisivalt ning
kompaktselt, mitte aga programmi tim-
berjutustavalt. Lugejale pakub kahtlema-
ta huvi, mida on arstiteaduse valdkonnas
uut, kuid ta eelistab selle kohta infot saa-
da kolme-nelja métte kaudu.

1995. aastale moeldes soovib toimetus
jatkuvat koost66d meie voimeka ja arvu-
ka autorkonnaga ning oodatud on kaas-
tood ka nendelt arstidelt ja arstiteadlas-
telt, kes seni meie ajakirjale kaastood tei-
nud ei ole.

Uut aastakdiku alustades tdnab «Eesti
Arsti» toimetus kolleegiumiliikmeid asja-
tundliku t66 eest ning ootab meeldivat
koostodd uutelt kolleegiumiliikmetelt.
Oodatud on ajakirja lugejate motted ja
nouanded, sest ka see on tiks kaastoo vor-
me, millest sugeneb kasu ajakirja tegemi-
sel.

Parimate koostsosoovidega

«Eesti Arsti» toimetus.




Aasta Naine ’94
on professor Heidi-Ingrid
Maaroos

Eesti Ettevotlike Naiste Assotsiatsioon
valis Aasta Naiseks 94 rahvusvaheliselt
tunnustatud gastroenteroloogi, Tartu Uli-
kooli perearstiteaduse dppetooli professo-
ri ning Houstoni Gastroenteroloogide T66-
rihma auliikme Heidi-Ingrid Maaroo-
si.
Prof. H.-I. Maaroos on kahe lapse ema,
kellel on jatkunud visadust oma perekon-
na korval teha erialatéod gastroenteroloo-
gina maailmatasemel. 1991. aastal kait-
ses ta doktoriviitekirja «Maohaavandi
loomulik kulg ja seos kroonilise gastriidi
ning Helicobacter pylori’ga». 1992. aastal
tédiendas prof. H.-I. Maaroos end Inglis-
maal perearstide t66 valdkonnas ning pal-
juski tdnu temale on Eestis alustatud pe-
rearstide koolitust ja perearstide siis-
teemset t66d.

Ajakirja «Eesti Arst» toimetus dnnitleb
prof. H.-I. Maaroosi selle tdhelepanu pu-
hul ning palub tal vastata ainult tihele kii-
simusele:

«Mida hindate elus peale professio-
naalsuse?»

Alustan kiisimuses sisalduvaga. «Pro-
fessor» omal alal on iga t66d oskuslikult,
innustunult ja loominguliselt tegev inime-
ne — akadeemiline professor kaasa arva-
tud. Véimalust olla professionaalne pean
lausa onneks. Seda aga ei saa ainult t66
ja tuupimisega. Moistmine ja selles mais-
tes sisalduv andestamine — need on vaja-
likud selleks, et lahendada olukordi, vélis-
tada pingeid inimeste vahel, aidata teisi
ja ka iseennast. Neid omadusi Oppisin
oma emalt, kes kunagi ei asunud kohe
stitidistamise ja Kkritiseerimise lainele,
vaid ptitidis end asetada stindmustesse,
taibata «eksinu» kditumise pohjusi ja mo-
tiive.

Selline ldhenemine inimestevahelistele
suhetele vilistas tileoleva suhtumise ning
enda kohtumbistja rolli asetamise. Emal
oli palju sopru ja toetajaid. Kahtlemata ei
samastu moistmine meeldida tahtmise
voi iikskbiksusega. Pidev teiste vigade iile
kurtmine muudab aga iseenda halve-
maks, ei aita seejuures kedagi, koige vi-
hem kurtjat.

Pean védrtuseks kodu, perekonda, su-
gulasi, kodukohta, juuri. Meie perekond
— Jaak, Kristjan, Martin ja Ragne — tun-
neb end onnelikuna oma kodus Saare-
maal, kus on minu juured. Kodu ei samas-
tu endaehitatud majaga Suure-Rootsi kii-
las, vaid kodu hulka kuulub o&epere,
naaber Loviise, kodumaja ja aed Garniso-
ni tdnavas, kuid samuti ka sugulased ja
sobrad kogu maailmas. Neile moeldes
tunnen end tugevana.

Meis sageli pesitsevast hirmust iilesaa-
mist pean eriti oluliseks seepérast, et tun-
da end elus tugevana. Sellest algab ise-
seisvus ja véidrikus. Hirmu kadumine ei
samastu julguse voi kuraasikusega. Hirm
inimestes viib selleni, et enamasti koik,
mida kardetakse, ka tuleb. Olen kasva-
nud kristlikus kodus ning kiies oma teed
pean silmas tode siidames ja hinges, siis
ei ole karta ebadnnestumist iseendas, sa-
mastamata seda Onnestumise moistega
koikide jaoks.
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TEOORIA JA PRAKTIKA

Kopsuvahk Eestis
1968—1987: mida teha?

Tiiu Aareleid Mall Leinsalu Mati Rahu
Aleks Baburin

kopsuvihk, haigestumus, suremus,
trend, tubakas, suitsetamine, vihitérje

ajaline

Kopsuvihk on maailmas meestel levi-
nuim pahaloomuline kasvaja (6, 22). Nai-
sed haigestuvad kopsuvidhki tunduvalt
harvem, kuid kopsuvéhi osatéhtsus nais-
te vahisuremuses suureneb jarjekindlalt
(13).

Kopsuvidhi esinemist ei saa késitleda
puudutamata tubakaprobleemi. Pohjus-
likku seost tubakasuitsu ja kopsuvidhi
tekke vahel voib kahtlemata pidada
ttheks toestatumaks moodsas epidemio-
loogias. Enamik kopsuvédhijuhte on tingi-
tud suitsetamisest; liksnes vidike osa
haigusjuhte seostub muude teguritega
(kutseekspositsioon, 6hu saastatus, toitu-
mine) (13). Suitsetamist peetakse oluli-
seks riskiteguriks paljude teistegi elundi-
te (suuods, neel, kori, soogitoru, magu, ko-
hunéére, neer, kusepdis) pahaloomuliste
kasvajate korral. Seega védhiepidemioloo-
gias ja vihitorjes porkutakse tubakaprob-
leemiga igal sammul.

Tubakaepideemia juured ulatuvad sii-
gavale majandusse ja poliitikasse, kui-
vord sigaretid on iiks maailma tulusa-
maid tarbekaupu (34). Siit ka paradoks —
téiesti vilditava riskiteguri tundmine ei
tdhenda veel kaugeltki, et teda oleks ker-
ge korvaldada.

Kiesolevas artiklis kirjeldatakse kop-

Tiiu Aareleid, Mall Leinsalu, Mati Rahu, Aleks Ba-
burin — Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini
Instituudi epidemioloogia ja biostatistika osakond

suvdhihaigestumuse ja -suremuse ajalisi
muutusi Eestis 20 aasta jooksul (1968—
1987) ning piititakse analiitisida trendide
tagamaid.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Algand-
med kopsuvahki haigestunute kohta périne-
vad Eesti Vahiregistrist ja kopsuvahki surnu-
te kohta Riigi Statistikaametist. Haigestu-
mus- ja suremuskordajad standarditi
vanuse jargi, kasutades maailma
standard-rahvastikku (22).* Kordajad leiti
kogu vanusevahemikule, samuti vanuseriih-
madele 20-44, 45-64 ja >65 aastat. Andmed
Eesti rahvastiku jagunemise kohta soo ja va-
nuse jargl saadi Eesti Korgkoolidevahelisest
Demouuringute Keskusest. Viljendamaks aja-
liste muutuste ulatust, arvutati kahe ajavahe-
miku — 1983-1987 ja 1968-1972 — kordajate
suhe (suhteline risk) (2). Suhte 95%-line usal-
dusvahemik méaarati tldkasutataval meetodil
(56). Haigestumuse ja suremuse vanuskorda-
jaid analtsiti ka vile aasta stnnikohortide
kaupa.

Uurimistulemused ja arutelu. Aja-
vahemikul 1968—1987 registreeriti Ees-
tis 10 756 kopsuvéahijuhtu ja 9 655 kopsu-
viahisurma juhtu. Kopsuvédhi diagnoos
kinnitus morfoloogilise uuringu alusel
49,2%-]1 haigetest (67,0% aastail 1983—
1987).

Vaatlusperioodil tdheldati Eestis kop-
suvdhihaigestumuse ja -suremuse
pidevat suurenemist, kusjuures muutuste
tempo osutus kiiremaks naistel (vt. joonis
1). Alates aastaist 1968—1972 kuni
1983—1987 suurenes standarditud hai-
gestumuskordaja (100 000 inimese kohta)
meestel 55,0-1t 67,0-ni (1983—1987 ja

*Peame siinkohal vajalikuks mainida, et praegu ké-
neldakse véhemalt neljast maailma stan-
dardrahvastikust: 1) 1960. aastast parinev Segi
standard (31), mida seniajani on ainsana kasutanud
jaapanlased kérvutamaks eri riikide suremusand-
meid; 2) 1966. aastal esitatud Rahvusvahelise Vihi-
térjeliidu (UICC) standard (8, 22) — eelmise stan-
dardiimardatud variant —, mida tuntaksegi «<maail-
ma standardrahvastikuna» ning mida kasutatakse
maailmas kéige enam; 3) NSV Liidus kiibinud UICC
standardi néukogulik variant (21), milles oli liksnes
kuus vanuseriihma ning mille «loomise» tingis and-
mekorralduse mittevastavus rahvusvahelistele néue-
tele; 4) hiljutine URO «uus» standard (37), mis tugi-
neb nn. reaalsele vanuskoostisele; viimase standardi
ilmumine on maailma juhtivepidemioloogide veendu-
muse kohaselt méttetu ja segadust tekitav.
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1968—1972 kordajate suhe oli 1,22, mis
tdhendab haigestumuse suurenemist
22%), naistel aga 5,7-1t 7,6-ni (kordajate
suhe 1,34) (vt. tabel 1). Enim suurenesid
nididud vanuserithmas 45—64 aastat.
Standarditud suremuskordaja suurenes
meestel 48,1-1t 60,7-ni (kordajate suhe
1,26) ning naistel 4,7-1t 6,4-ni (kordajate
suhe 1,35).

Mehed haigestusid kopsuviahki mérga-
tavalt varem kui naised: mediaanvanus
vastavalt 62,6 ja 66,1 aastat. Vaatluspe-
rioodil diagnoositi kopsuvdhki meestel
jérjest nooremas eas (vt. joonis 2).

Haigestumuse ja suremuse vanuskor-
dajad jargisid selget kohortsdltuvust: igas
jirgmises pdlvkonnas osutusid nididud
suuremaks kui eelmistes.

Kopsuvidhk pohjustab Eestis meestel
‘kolmandiku vihisurmajuhtudest (17). Tu-
lenevalt kopsuvéhi jarjekindlast sagene-
misest suureneb tema osa vidhisuremuses
pidevalt. Praegu sureb Eestis kopsuvéhki
enam inimesi kui mis tahes muu pahaloo-
mulise kasvaja tottu. Kopsuvahiriski suu-
rendas arvatavasti ka Eestis ja mujal
Noéukogude Liidus toodetud sigarettide
suur torvasisaldus (25, 35).

Standarditud  haigestumuskordajate
pohjal osutus meeste haigestumus Eestis
aastail 1983—1987 suuremaks kui Root-
sis, Soomes, Litis ja Leedus (vt. joonis 3),
ent madalamaks kui Peterburis (22, 33).
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Naiste haigestumuskordajad Eestis tileta-
sid vastavaid ndite Soomes, Litis ja Lee-
dus, aga osutusid madalamaks kui Root-
sis ja Peterburis (vt. joonis 4).

Nagu mujal, nii esineb ka Eestis kopsu-
viahki tunduvalt sagedamini meestel, ent
haigestumus- ja suremusnéitajad kasva-
vad kiiremini naistel (6). Aastail 1965—
1969 kuni 1985—1989 suurenes Eestis
naiste kopsuvihisuremus 44%: sellise su-
remuse kasvutempo poolest iiletas kopsu-
vahk koiki muid késitletud pahaloomulisi
kasvajaid (17). Viimane asjaolu annab
tunnistust suitsetamisest tingitud kant-
serogeense riski jarsust suurenemisest
(isedranis naistel) parast Teist maailma-
sdoda. Moned uurimistulemused viitavad
naissuitsetaja suuremale kopsuvahiriski-
le vorreldes meessuitsetajaga (29). Uhtla-
si peab mirkima, et riikides, kus peetak-
se aktiivset suitsetamisvastast voitlust,
osutus naiste suitsetamisharjumuste
muutumine tunduvalt raskemaks kui
meestel (6).

Kopsuvihi prognoos on {iilimalt tdsine
isegi haiguse algstaadiumis. Siin peitubki
pdhjus, miks lausskriiningud ei ole kopsu-
vihi korral osutunud tdhusaks (15).
Euroopa  vihiregistrite  tihisuuringu
EUROCARE andmeil (projektis osaleb
Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini
Instituut) ei ileta meeste viie aasta suh-
teline elulemusméir 12% (30). Eestis oli
vastav néditaja aastail 1978 —1987 7% (1).
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Vaatamata tohusamate ravimeetodite ot-
singuile kogu maailmas, ei tdheldata kop-
suvdhihaigete elulemuse markimisvasr-
set suurenemist.

Loomulikult tuleb siinkohal rohutada,
et suitsetamise tdhendus pohjusliku riski-
tegurina {iletab kaugelt véhitekkega
seonduva. Tuntud inglise epidemioloogi
R. Peto ja kaasautorite hinnangul vdib
arenenud riikides tubaka arvele kanda
30% koigist 360—69 aasta vanuste inimes-
te surmajuhtudest (keskmise eluea kao-
tus sealjuures 23 aastat) (23). Uksikriski-
tegurite arvestuses osutub suitsetamine
koige olulisemaks enneaegse surma poh-
juseks, kusjuures suurim osa inimesi su-
reb vereringeelundite haigustesse. Tugi-
nedes 1990. aasta surmapodhjuste statisti-
kale, tegi sama t6orithm arvutused Eesti
kohta. Selgus, et vanuses 35—69 aastat
saab suitsetamisega seostada meestel
38% ja naistel 6% surmajuhtudest. Arvu-
tuste pohjal suri Eestis 1990. aastal 35—
69 aasta vanuses suitsetamise tottu 2041
inimest (neist 1009 vereringeelundite hai-
gustesse ja 675 véhki) (24).

Kopsuvihi seos suitsetamisega on tu-
gev (vt. joonis 5). Ainsa pohiméttelise la-
hendusena kopsuvihi (vt. tabel 2) ja muu-
de tubakast tingitud haiguste torjes
néhakse suitsetamisest loobumist. Vaata-
mata tubakaprobleemi keerukusele, on
mitmes arenenud riigis (Soome, Suurbri-
tannia, USA) saavutatud markimisvésr-

set edu tubakatarbimise piiramises (6).
Kuivord USA-s ja Lasne-Euroopas suitse-
tamise populaarsus jiatkuvalt védheneb,
suunavad rahvusvahelised tubakakompa-
niid riinnaku arengumaadesse ning post-
sotsialistlikesse riikidesse (7). Korrasta-
mata turumajanduse ja seadusandliku
vaakumi tingimustes saadakse seal suur-
kasumeid. Ei ole imekspandayv, et {iks esi-
mesi tdhusaid vélisinvesteeringuid Eestis
tehti just tubakatoostusse.

Suitsetamise levikut Eestis voib pidada
murettekitavaks. Eesti Arstide Liidu
eestvedamisel korraldatud kisitlused
nditasid, et 18-aastaste ja vanemate
meeste hulgas oli igapdevasuitsetajaid
aastail 1990 ja 1992 vastavalt 45% ja 49%
ning naiste hulgas 15% ja 20% (18, 19). Li-
saks nentis 28% meestest ja 13% naistest,
et nad viibivad iile viie tunni pédevas suit-
suses tooruumis. Ehkki Eesti Vabariigis
1. juulist 1992 kehtiv tookaitseseadus si-
saldab punkti «Téokeskkonnas on suitse-
tamine keelatud», ei rakendu see piisavalt
tegelikkuses. Kurb, aga tdsi — ka mitmed
1980-ndail aastail kasutusel olnud suitse-
tamise piiramise abinoud on niiiidseks
lootusetu anakronism (32). Eesti linnade
tanavapildis {tha ohjeldamatumaks muu-
tuva sigaretireklaami ahvatlusel kasvab
tlles uus suitsetajate polvkond.

Eestis puudub praeguseni tubakapolii-
tika. Suitsetamise levikut soodustab
kahtlemata asjaolu, et sigaretid on suhte-
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Tabel 1. Kopsuviihihaigestumus ja -suremus Eestis 19681987

Haigestumus- ja suremus- Sugu Ajavahemik 1983—1987 ja
néitajad 1968—1972 kordajate
1968— 1973— 1978— 1983— suhe (95%-line usal-
1972 977 1982 1987 dusvahemik)
Keskmine haigusjuhtude
arv aastas M 370 418 484 533
N 70 85 86 104
Haigestumuskordaja (100 000
inimese kohta) M 59,3 63,4 70,7 74,9 1,26
N 9,5 11,0 10,9 127 1,34
Standarditud haigestumus-
kordaja (100 000 inimese
kohta)*
ké6ik vanused M 55,0 58,9 64,6 67,0 1,22 (1,15—1,29)
N 5,7 6,5 6,5 7,6 1,34 (1,16—1,54)
20—44 aastat M 5,7 6,3 74 6,8 1,19 (0,88—1,62)
N 131 0,9 0,5 1.2 1,06 (0,54—2,11)
45—64 aastat M 143,0 162,7 185,0 199,2 1,39 (1,28—1,51)
N 14,1 16,5 18,9 20,8 1,47 (1,19—1,82)
65-aastased ja vanemad M 368,5 369,3 385,3 383,0 1,04 (0,95—1,14)
N el 42,6 38,5 46,8 1,26 (1,04—1,52)
Keskmine surmajuhtude
arv aastas M 327 377 440 484
N 59 70 85 90
Suremuskordaja (100 000
inimese kohta) M 52,4 57,1 64,2 68,0 1,30
N 8,0 9,0 10,7 11,0 1,38
Standarditud suremus- .
kordaja (100 000 inimese
kohta)*
kéik vanused M 48,1 52,4 58,9 60,7 1,26 (1,18—1,34)
N 4,7 52 6,3 6,4 1,35 (1,16—1,57)
20—44 aastat M 4,6 50 5,1 a7 1,23 (0,88—1,72)
N 0,5 0,9 0,7 0,6 1,18 (0,44—3,17)
45—64 aastat M 115,6 133,3 161,8 172,2 1,49 (1,36—1,63)
N 1251 12,3 171 15,8 1,31 (1,03—1,66)
65-aastased ja vanemad M 351,3 363,3 375,8 372,2 1,06 (0,97—1,16)
N 32,2 36,5 394 44,7 1,39 (1,14—1,69)

*Standardina kasutati maailma standardrahvastikku.

Tabel 2. Kopsuvihi profiilaktika meetmete vordlev hinnang*

Profiilaktika Kasu Tdestatus Teostatavus
Esmane
suitsetamisest loobumine +++ S +
kahjulike kutsetegurite kérvaldamine - +++ L
A-vitamiini lisamine + 0 ++
Teisene
réntgenuuring ) 0 0 +
réga tsiitoloogiline uuring 0 0 B
Kolmandane £

*Avaldatakse autori (14) loal.
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Joonis 3. Meeste kopsuvihihaigestumus Eestis
ja naaberriikides 1983—1987. (Maailma stan-
dardrahvastiku alusel standarditud kordajad
pirinevad kirjandusallikatest 22 ja 33).

liselt odavad. Isegi viimase paari aasta
kiire inflatsioonitempo foonil piisib tuba-
katoodete hind imetlusvidrselt madal
vorreldes enamiku elutdhtsate kaupade
hinnaga (11). Tdpsed andmed tegeliku tu-
bakatarbimise kohta Eestis paraku puu-
duvad. Jaemiitiginditajate pohjal tarbis
1989. aastal iga tile 15 aasta vanune ini-
mene umbes 2700 sigaretti (10). Samasu-
gust sigaretitarbimist tdheldati Poolas ja
Ungaris (16), ent Soome vastav nditaja
osutus 1,5 korda vidiksemaks (36).
Varajasemate uuringute andmeil suit-
setas Eestis markimisvéidrne osa arste ja
opetajaid (26, 27) — toik, mis selgemini
kui miski muu véljendab vihest tervise
vadrtustamist. Suitsetavate meeste osa-
tdhtsus on Eestis tunduvalt suurem kui
Soomes, kus 1990. aastal registreeriti
meeste hulgas 32% igapdevasuitsetajaid
(36). Visa tubakavastase selgitustdoga
ning tubakaseaduse kehtestamisega
1976. aastal suudeti naaberriigis vihen-
dada esmajoones meeste tubakatarbimist.
Kui veel 1970-ndail aastail tdheldati Soo-
mes meestel suuremat kopsuvihihaiges-
tumust kui Eestis (12), siis 1980-ndail
aastail muutus olukord vastupidiseks

Joonis 4. Naiste kopsuvihihaigestumus Eestis
ja naaberriikides 1983—1987. (Maailma stan-
dardrahvastiku alusel standarditud kordajad
péirinevad kirjandusallikatest 22 ja 33).

(22). Naiste suitsetamislevimus meil ja
Soomes piisib sarnane ning see peegeldub
sarnases kopsuvihihaigestumuses.

Soome kogemus voiks olla Eestile dpet-
lik mitmeti. Esiteks, tubakaseaduse keh-
testamine on véltimatult vajalik, ent kau-
geltki mitte piisav abinou vdhendamaks
suitsetamist. Lisaks vajatakse aktiivset
ithiskondlikku tubakavastast liikumist, et
probleem piisiks riigis pideva tédhelepanu
all (28). Teiseks, 15 aastat kestnud vaid-
lused tubakaseaduse vajalikkuse iile Soo-
me parlamendis peegeldasid kujukalt eri
huvirthmade voitlust (néiteks tubaka-
todstus contra tervishoid) (20). Vaevalt
usutav, et tubakaseaduse teekond kuju-
neb kergeks Eesti konfliktsetes ja suitse-
tamisaldistes voimukoridorides.

Soomes aga astuti &sja veel itks samm
tubakapoliitika karmistamiseks: 1994.
aasta juunis kiitis parlament heaks uue
tubakaseaduse, milles on eriline rohk ase-
tatud mittesuitsetajate kaitsmisele ning
laste ja noorukite suitsetamise vihenda-
misele (range sigarettide miiiigi keeld alla
18-aastastele; igasuguse, sealhulgas ka
kaudse tubakareklaami keelustamine)

(4).
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Joonis 6. USA andmetel on valdav osa kopsuvé-
hisurma juhtudest tingitud suitsetamisest (9).
Miks paljud meist soovivad seda fakti unusta-
da ning suunata arutlused visalt ulejdinud
13%-le, rohutades ikka ja jille, et vilisohu saas-
tatus on pohiline riskitegur?

Tubakaprobleem on tésine koigis post-
sotsialistlikes riikides ja seda eeskitt rah-
vastiku kriitiliste tervisenditajate tottu.
Polnud juhus, et 1993. aasta septembris
korraldati Maailma Tervishoiuorganisat-
siooni toetusel Varssavis konverents
«Véhi ennetamine ja torje Kesk- ja Ida-
Euroopas tubakavastase voitluse juhtide
koolituse kaudu». 124 osavétja poolt alla-
kirjutatud deklaratsioon sisaldas poordu-
mise arstide, poliitikute, opetajate, kiri-
kutegelaste ning koigi institutsioonide ja
organisatsioonide poole, kelle iilesandeks
on rahva tervise kaitsmine (3). Kutsuti
iiles tunnetama tubakaprobleemi tosidust
ning tegema pingutusi tubakavaba kesk-
konna nimel. Konverentsi nimel péérdus
Poola vdhiepidemioloog prof. W. Zatonski
USA presidendi B. Clintoni poole tungiva
palvega teha koik temast olenev ohjelda-
maks tubakakompaniide agressiivset tu-
rustuspoliitikat Kesk- ja Ida-Euroopas
ning aidata kaasa seal vdhemalt sama
rangete suitsetamisvastaste abindude ra-
kendamisele nagu USA-s.

Lopetuseks. Tubakavastane vditlus
lahtub enamasti meditsiiniringkonda-
dest, ent seda iiksnes nende piisava tead-
likkuse olemasolu korral. Kopsuvéhi jit-
kuv sagenemine Eestis on {iks neid karme
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toiku, mida tuleks véga tosiselt arvesta-
da. Praegu aga peegeldab arstkonna — ja
koguni arstiteadlaskonna — reageering
kopsuvidhki késitlevatele ettekannetele,
et nad oluliselt alahindavad tubakasuitsu
kui tugevatoimelise kantserogeeni efekti.
Meedikute taoline suhtumine ei osuta
korgele professionaalsusele, sest tdnapée-
val eeldab edukas tegutsemine arstina
teadmisi, mis tunduvalt iletavad oma kit-
sa eriala piire. Vélisohu saastatust kopsu-
véahi pohitekitajaks pidada on muidugi
mugav: niiviisi rahulikult mééda vaadata
isiklikust vastutusest, nditeks jattes
muutmata omaenese elulaadi vdi mitte
veendes ldhikondseid ja patsiente suitse-
tamisest loobuma. Siiski nditab taoline
toik eelkdige vidhest kursisolekut niitidis-
teaduse andmetega. Epidemioloogia vii-
maste kiimnendite areng on toonud palju
teavet haiguste etioloogia valdkonnas.
See teave on enamasti kittesaadav ka
koigile huvitatuile siinsamas Eestis.
Lisaks celdule vajaks teadvustamist, et
suitsetamine kui iiks enneaegse surma
tdhtsamaid pohjusi on kogu ennetava me-
ditsiini sblmprobleem. Seepérast loodame
epidemioloogidena, et kogu Eesti arst-
kond vbtab senisest radikaalsema hoiaku
tubakaepideemia suhtes.
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Summary

Lung cancer in Estonia in 1968—1987:
what to do? In 1968—1987, 10,756 incident
cases of lung cancer and 9,655 deaths from the
disease were registered in Estonia. A steady
ul}))ward trend in incidence and mortality was
observed for both sexes, being more 2pro-
nounced in females. From 1968—1972 to
1983—1987, the age-standardized (world
population) incidence rate per 100,000 in-
creased from 55.0 to 67.0 in males and from 5.7
to 7.6 in females. The age-standardized mor-
tality rate increased from 48.1 to 60.7 in males
and from 4.7 to 6.4 in females. Given the high
smoking prevalence and the h(iigh premature
mortality from tobacco-related diseases in Es-
tonia, the introduction of effective tobacco con-
trol measures can be considered the most im-
portant public health intervention. Medical
professionals must recognize their special role
and responsibility in reducing smoking among
the population.

Eesti Arst, 1995, 1, 11—15

Clostridium difficile
pohjustatud diarroa.
Mikrobioloogilise
diagnoosimise esmane
kogemus Tartus

Paul Naaber

Clostridium difficile, mikrobioloogiline diagnoo-
simine, kolonisatsioon, ravimitundlikkus

Clostridium difficile on iiks sagedamaid
haiglasiseseid diarroa tekitajaid tdiskas-
vanuil. Peaaegu alati on C. difficile poh-
justatud diarrdale eelnenud antibakte-
riaalne v4i kasvajavastane ravi. Diarréa
ja koliidi patogeneesis on oluline soole li-
maskesta kahjustus, mille on pdhjustanud
C. difficile produtseeritud toksiinid (10).

Samuti on teada, et C. difficile on voi-
meline koloniseerima soolt vaid siis, kui
soole mikrofloora barjdirfunktsioon, mis
tagab kolonisatsiooniresistentsuse pato-
geensete mikroobide vastu, on kahjusta-
tud antibakteriaalse raviga. Tervel inime-
sel on seedekulgla erinevate osade mik-
rookosiisteemides uksikute
mikroobirithmade vahel piisivad kvantita-
tiivsed suhted. Sellises tasakaalustatud
siisteemis on osa mikroobirithmi dominee-
rivad ja teised alluvad, kusjuures jame-
sooles liletab domineerivate anaeroobide
hulk aeroobide hulga kuni tuhat korda (8).
Missugune on inimese mikrofloorasse
kuuluvate erinevate mikroobide osa kolo-
nisatsiooniresistentsuse tagamisel, ei ole
siiani tépselt teada.

C. difficile pdhjustatud diarréa mikro-
bioloogilist diagnoosimist alustati Eestis
1991. aastal Tartus Maarjamdisa Kliiniku
mikrobioloogialaboris. Kdesoleva t66 ees-
mérgiks oli vilja selgitada C. difficile hulk
ja tdhtsus diarrdaga patsientide rooja
mikroflooras, C. difficile pohjustatud diar-

Paul Naaber — Tartu Ulikooli Mikrobioloogia Insti-
tuut, Nakkushaiguste Kliinik
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Joonis 1. C. difficile,
anaeroobide ja mik-
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roa esinemissagedus Tartu kliinikute eri-
nevates osakondades ning meie isoleeri-
tud C. difficile tiivede ravimitundlikkus.

Uurimismaterjal ja -metoodika. 1991.
aasta detsembrist kuni 1994. aasta jaanuarini
uuriti Tartu Maarjaméisa Kliiniku mikrobio-
loogialaboris 203 patsiendi analiitisi, kellel oli
tekkinud antibiootikumide manustamise tule-
musena diarréa. Nad olid hospitaliseeritud
Tartu kliinikute erinevates osakondades jarg-
miselt: intensiivraviosakondades 78 patsienti,
kirurgiaosakondades 46 ja sisehaiguste osa-
kondades 79 patsienti. C. difficile maarami-
seks roojast kasutati sodeltestina Culturette
Brandi CDT-lateks—aglutinatsiooni testi
(Becton Dickinson).

Lisaks nimetatule maarati 18 juhuslikult
valitud patsiendil, kelle CDT-latekstest oli po-
sitiivne, fekaalse mikrofloora kvantitatiivne
koostis. Selleks valmistati eelnevalt kaalutud
roojatitkist CO2 keskkonnas lahjendused re-
dutseeritud fosfaatpuhvris. Mikroobide hulga
maaramiseks kasutati jargmisi sé6tmeid: Fas-
tidious Anaerobe Agar (F.AA., LAB M) —
anaeroobide ildhulga maaramiseks; par-
miekstrakti sisaldav péhisdéde — aeroob'idg
tildhulga maaramiseks; Cycloserine Cefoxitin
Fructose Agar (CCFA, Oxoid) — C. difficile
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maaramiseks (7, 12). F.A.A. s66det inkubeeri-
ti 5 paeva ja CCFA-d 48 tundi temperatuuril
37°C anaeroobses keskkonnas, seejuures kasu-
tati anaerostaati Anaerobic Systeme 100 ja
anaeroobset keskkonda genereerivaid paken-
deid GasPak Plus (mdlemad Becton Dickin-
son). Pohisoddet inkubeeriti 48 tundi tempera-
tuuril 37°C aeroobses keskkonnas. Vaikseim
selle metoodikaga mairatav mikroobide hulk
oli > 2 log PMU/g roojas. Mikroobide hulga ja
osatdhtsuse arvutamiseks kasutati arvuti-
programmi BioQuant (9). C. difficile pohjusta-
tud diarrdaga patsientidelt isoleeritud 12 C.
difficile tivel maarati ravimitundlikkus 14 an-
tibiootikumi suhtes agardifusioonimeetodil,
kasutades antibiootikumidiske (bioMerieux) ja
F.AA. sdddet (LAB M). Ampitsilliini mini-
maalse inhibeeriva kontsentratsiooni (MIK)
maaramiseks kasutati E—testi (AB Biodisk)
(2).

Uurimistulemused ja arutelu. 203
uuritust oli CDT—test positiivne 74 juhul
(36,5%—1). Osakonniti oli positiivsete tule-
muste osatdhtsus erinev: intensiivravi-
osakondades — 48,7%-1 (38 positiivset
78-st), kirurgiaosakondades 45,7%—1 (21
positiivset 46—st) ja sisehaiguste osakon-
dades 19%-1 (15 positiivset 79-st).
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Joonis 2. C. difficile tive-
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de ravimitundlikkus.

C. difficile hulk patsientide roojas va-
rieerus 2,3—8,4 log PMU/g, anaeroobide
hulk 3,3—10,0 log PMU/g ja mikroobide
tildhulk 6,1—10,3 log PMU/g. Vaadeldes
neid arve iga patsiendi puhul eraldi, leid-
sime neis suuri erinevusi (vt. joonis 1).
Aeroobide iildhulk {iiletas anaeroobide
tildhulga 13 patsiendi analutsis. C. diffi-
cile osatdhtsus mikroobide ildhulgast oli
viga erinev, ulatudes 0,000001—80,7%—
ni. C. difficile oli domineerivaks anaeroo-
biks seitsmel juhul ning moodustas kuuel
juhul ligikaudu 100% anaeroobide i1ldhul-
gast.

C. difficile tuvede ravimitundlikkus on
esitatud joonisel 2.

Ko6ik uuritud ttved olid tundlikud am-
pitsilliini, karbenitsilliini, metronidasooli
ja vankomiitsiini suhtes. Klooramfenikoo-
li, tetratstikliini ja tsefalosporiinide suh-
tes oli tundlikkus erinev, kusjuures I polv-
konna tsefalosporiinide (tsefasoliin) suh-
tes oli tundlikke tiivesid rohkem, kuid II
ja ITI polvkonna ravimite suhtes olid ena-
mik resistentsed. Koik uuritud tiived olid
resistentsed klindamiitsiini, gentamiitsii-
ni ja tsiprofloksatsiini suhtes. Kuigi imi-

peneem pidurdas koigi uuritud tiivede
kasvu, leidus suhteliselt palju resistent-
seid mutante, mistottu tuleb nimetatud
tiivesid pidada resistentseks imipeneemi
suhtes. Ampitsilliini minimaalne inhibee-
riv kontsentratsioon uuritud C. difficile
tiivede suhtes oli jirgmine: 0,25 ug/ml —
tthel tuvel; 0,38 ug/ml — iihel tivel; 0,5
ug/ml — kolmel tivel; 1,0 ug/ml — viiel
tuvel; 1,5 pg/ml — tihel tiivel ja 3,0 ug/ml
— thel tuvel. Seega olid koigi tiivede
MIK-d alla 4 ug/ml, mida peetakse ampit-
silliinil tundlikkuse piiriks (1).

C. difficile pohjustatud diarréa diagnoo-
simiseks kasutatakse mitmeid meetodeid,
mis pohinevad kas mikroobi voi tema tok-
siinide ma&dramisel roojas. Meil kasutata-
va CDT-latekstesti tundlikkuse ja spet-
siifilisuse kohta esineb kirjanduses vastu-
kdivaid andmeid (12). Selle meetodi
eeliseks on kiirus ja suhteliselt madal
hind. C. difficile toksiinide midramise
meetodid ei ole meil praegu igapdevases
diagnoosimises kasutatavad, seda nii vas-
tavate rakukultuuride puudumise kui ka
korge hinna tottu. Valjakasvatamine
CCFA-sootmel on laialt kasutatav, kuid
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suhteliselt aegandudev meetod. Rooja
kvantitatiivse koostise ja C. difficile hul-
ga madramist roojast on siiani veel vihe
kasutatud.

C. difficile on antibakteriaalse raviga
seotud diarréa pohjustajaks kirjanduse
andmeil keskmiselt 25%-1 juhtudest (4).
Mbéningal méédral suurem esinemissage-
dus meie uurituil (36,5%) vois olla tingi-
tud sellest, et C. difficile méiramise al-
gusjédrgul poorduti meie labori poole vaid
kliiniliselt raskekujulisema diarréa kor-
ral. Intensiivravi— ja kirurgiaosakonda-
des oli C. difficile suurem esinemissage-
dus diarroa tekitajana ootuspidrane, sest
seal viibivatel haigetel on resistentsus
enamasti vihenenud ning neile on pikka
aega manustatud mitmesuguseid anti-
bakteriaalseid preparaate suhteliselt
suurtes annustes.

C. difficile pohjustatud diarrdaga pat-
sientide rooja mikrofloora kvantitatiivne
uurimine nditas soole mikrodkosiisteemi
tasakaalustamatust. Enamikul juhtudel
olid domineerivaks aeroobsed mikroobid
ning nende hulk iiletas anaeroobsete hul-
ga kuni 10000 korda. Mitmel patsiendil
oli C. difficile ainuke méératavas koguses
esinev anaeroob faeces’es. Ma ei ole kir-
jandusest leidnud andmeid, mis kirjeldak-
sid selliseid méarkimisvdirseid muutusi
seedetrakti mikroflooras C. difficile pdh-
justatud diarréa korral. Kuigi ei ole tea-
da, missugused mikroobid tagavad koloni-
satsiooniresistentsuse C. difficile suhtes,
on mitmed autorid tiksmeelel, et sellest
protsessist votab osa palju erinevaid mik-
roobirithmi (5). Samuti viitavad mitmed
in vitro ja in vivo tehtud eksperimendid
sellele, et nendeks voiksid olla tervetel
inimestel domineerivad anaeroobsed mik-
roobid (3). Meie uurimistulemused, mis
néditavad anaeroobsete mikroobide hulga
vihenemist C. difficile pohjustatud diar-
roaga patsientidel, kinnitavad nimetatud
seisukohta. Siiski ei esinenud aeroobide
iilekaalu koigil uurituil, mis néitab, et
mikrofloora seisund pérast antibakte-
riaalset ravi voib patsientidel olla erinev.

14

Peab muidugi arvestama, et haiguse pa-
togeneesi seisukohalt ei ole oluline mitte
ainult C. difficile hulk sooles, vaid ka ko-
loniseeriva tiive mitmed virulentsusfakto-
rid, nagu kinnistumine limaskestale ja
toksiinide produtseerimisvdime. Ei tohi
unustada ka asjaolu, et rooja mikrofloora
peegeldab vaid osaliselt soole eri osade li-
maskestale adhereerunud mikroobide
omavahelisi suhteid (8).

Kuigi meie uuritud C. difficile tivedest
olid kéik in vitro tundlikud ampitsilliini,
karbenitsilliini ning enamik tundlikud v6i
moddukalt tundlikud tsefasoliini suhtes,
ei ole p—laktaamide kasutamine C. diffici-
le infektsiooni raviks ndidustatud. Ravi-
efekti puudumine in vivo nimetatud pre-
paraatide kasutamise korral voib iihelt
poolt tingitud olla nende farmakokineeti-
listest omadustest, niiteks antibiootikum
ei saavuta C. difficile suhtes vajalikku pii-
sivat bakteritsiidset kontsentratsiooni
soole limaskestas. Teiselt poolt on ilmselt
oluline ka nende preparaatide pérssiv toi-
me kolonisatsiooniresistentsust tagava-
tesse mikroobidesse, mistottu antibiooti-
kumi toimiva kontsentratsiooni vdhene-
misel soole limaskestas on voimalik uus
C. difficile uilekasv kas soole allesjdénud
eostest voi uuest véliskeskkonnast périt
nakatumisest.

Empiiriliselt on C. difficile pohjustatud
diarréa juhtudel efektiivseks osutunud
ravi vankomiitsiini vdi metronidasooliga.
Meie tdheldatud 100%-line tundlikkus
vankomiitsiini ja metronidasooli suhtes
on vastavuses kirjanduse andmetega, mil-
le pohjal ligikaudu koik C. difficile tiived
on in vitro tundlikud nende preparaatide
suhtes (6). Nimetatud ravi edukust voiks
seletada ka asjaoluga, et neil ravimitel on
teistest vidiksem toime kolonisatsioonire-
sitentsust tagavasse indigeensesse mik-
rofloorasse. Niiteks metronidasool ei toi-
mi laktobatsillidesse ja bifidobakteritesse
ning neil on madal aktiivsus eoseid mitte-
moodustavatesse grampositiivsetesse
anaeroobidesse (13). Siiski esineb ka nen-



de preparaatide kasutamise korral kiillalt
sageli diarroa retsidiive, on isegi kirjelda-
tud juhtumeid, kus pérast vankomiitsiini
ja metronidasooli manustamist on tekki-
nud C. difficile infektsioon. Need faktid
kinnitavad seisukohta, et kolonisatsiooni-
resistentsust tagav indigeenne mikrofloo-
ra on individuaalselt erinev. Uks véima-
likke kolonisatsiooniresistentsuse tostmi-
se ja ravitulemuste parandamise viise
oleks sobiva probiootikumi manustamine
antibakteriaalse ravi ajal voi pirast seda
(11).

Kokkuvéte. Ajavahemikul 1991. aasta
detsembrist kuni 1994. aasta jaanuarini
uuriti Tartu kliinikutes hospitaliseeritud
ja antibakteriaalse raviga seotud 203
diarrdaga patsiendi rooja analiiiisi C. dif-
ficile suhtes. Neist 74-1 (36,5%-1) oli
CDT-latekstest positiivne. 18 patsiendil,
kellel mééarati kvantitatiivselt rooja mik-
rofloora koostis, esines C. difficile hulgas
2,384 log PMU/g. Neist 13-1 iiletas
aeroobide hulk anaeroobide hulga, mis
néitab soole mikrofloora tasakaalustama-
tust, ning 7-1 juhul oli C. difficile domi-
neerivaks anaeroobiks. 12 uuritud C. dif-
ficile tuvest olid koik tundlikud vanko-
miitsiini ja metronidasooli suhtes.
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Summary

Clostridium difficile Caused Diarrhea: Pri-
mary Experience of Microbiological Diagnos-
tics in Tartu. Between Dec, 1991 and Jan, 1994,
203 consecutive hospitalized patients with antibiotic
associated diarrhea were investigated for the
presence of C. difficile. In 74 (36.5%) cases CDT-test
appeared to be positive. In 18 random patients with
positive CDT-test the quantitative composition of
the fecal microflora was determined. The counts of
C. difficile varied between 2.3 and 8.4 log CFU/g. In
13 samples the counts of aerobes exceeded those of
anaerobes which indicates the imbalance of the in-
testinale microflora. In 7 cases C. difficile was the
predominant anaerobe. All 12 investigated strains of
C. difficile occurred susceptible to vancomycine and
metronidazole.

Haemophilus influenzae ja keskkorva-
poletik. Jaapani-USA thisuuringus jalgiti
157 vastsiindinut ithe aasta jooksul: ninanee-
lust voeti proov bakterioloogiliseks uuringuks
ning Haemophilus influenzae P6-membraani-
valgu IgA-antikehade mairamiseks. Selgus, et
37%-1 lastest kujunes valja H. influenzae kolo-
nisatsioon. Nendest lastest haigestus keskkor-
vapoletikku 82%  (kontrollrihmas 56%;
P=0,004). 30 lapsel, kellel H. influenzae kolo-
nisatsioon véhenes, esines margatav IgA-anti-
kehade hulga suurenemine ninaneelu sekree-
dis. Viimast ei tdheldatud nendel lastel, kellel
H. influenzae kolonisatsioon ei vihenenud.

Uuringu tulemusena selgus, et 1) H. inf-
luenzae kolonisatsioon on lastel oluline kesk-
korvapoletiku riskitegur; 2) keskkorvapodleti-
kuga, kuid vihenenud H. influenzae kolonisat-
siooniga lastel oli IgA-antikehade sisaldus
ninaneelu sekreedis suur. IgA-antikehade si-
saldus oli viike korduvalt keskkorvapéletikku
podenud lastel.

Hemofiilusevastast vaktsiini on véimalik
luua P6-antigeeni abil.

dJ. Infect. Dis., 1994, 170.

15



Eesti Arst, 1995, 1, 16—20

Adaptatsioon
eemaldatavate
hambaproteesidega. I1
Raster-elektronmikro-
skoopiline ja Kkliiniline
uuring

Olev Salum

eemaldatavad hambaproteesid, biomehhaani-
lised omadused, suu limaskesta epiteel, kerati-
niseerumine, raster-elektronmikroskoopia,
adaptatsioon, proteesi pohjustatud stomatiit

Ravi eemaldatavate hambaproteeside-
ga on edukas siis, kui on siilinud limas-
kesta ja proteesiloozi kudede normaalne
morfoloogia. Limaskesta histoloogiline
reaktsioon proteesi kandmisele varieerub
mooduvast histoloogilisest muutusest
kliiniliselt ndhtavate haiguslike muutus-
teni. See voib olla kas poletikuline, dege-
neratiivne voi hiiperplastiline, kulult dge
voi krooniline reaktsioon mikrobiaalsele
katule, baasisematerjali drritavale méju-
le voi mehhaanilisele vigastusele. Ageda
reaktsiooni all moéeldakse traumaatilist
haavandit, allergilist reaktsiooni ja #ge-
dat infektsiooni.

Kroonilised reaktsioonid on proteessto-
matiit (PS), angulaarne heiliit, proteesi
baasise servade pohjustatud &rritushii-
perplaasia, alveolaarharja fibroos (inglise
keeles flabby ridge) ja hupoteetiliselt ka
suudone kartsinoom. Ulekaalus on kroo-
nilised reaktsioonid, eeskétt proteessto-
matiit, mida esineb kuni 65%-1 iile 30 aas-
ta vanustest proteesikandjatest (4), seda
soltuvalt proteesi liigist ja uuritava kon-
tingendi koosseisust. Proteesstomatiit on
poliietioloogiline, kuid lisaks baasisema-
terjalist tingitud kumulatiiv-toksilisele
arritusele (nn. kontaktstomatiit) ja Can-
dida-infektsioonile peetakse peamiseks
pohjuseks siiski traumat.

Et haiguslike reaktsioonide (muutuste)
esinemissagedus on viga suur, siis voib

Olev Salum — Tartu Ulikooli Stomatoloogia Kliinik
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oletada, et limaskest ei ole kohanemisvéi-
meline mojule, mida avaldab eemaldatav
hambaprotees. Poletikulised ja muud pa-
toloogilised reaktsioonid tekivad limas-
kesta tolerantsuse kontseptsiooni seisu-
kohalt siis, kui kahjulik méju, sealhulgas
mehhaaniline, iletab kudede tolerantsu-
se (5). Uks peamisi kaitsemehhanisme li-
maskestasse toimiva mélumisréhu tousu
vastu on epiteeli hiiperkeratiniseerumine.
Kehtib kliiniline arusaam, et digesti val-
mistatud protees voib pidurdada atroofili-
si muutusi nii limaskestas kui ka alveo-
laarluus, mistéttu limaskesta pdletikuli-
sed muutused tekivad alles kolme aasta
moddudes (6).

Kiesoleva uurimuse eesmérk oli seos-
tada proteesi biomehhaanilisi omadusi ja
proteesi tiiipe adaptatsiooni kajastavate
histoloogiliste muutustega epiteeli pinna
raster-elektronmikroskoopilise (REM)
uuringu tulemuste pohjal ning sellele toe-
tudes nédidata proteesi mehhaanilise méju
tdhtsust limaskesta krooniliste reaktsioo-
nide tekkes.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Kliinili-
ne uurimismaterjal ja uurimismetoodika vas-
tavad eelmises artiklis kirjeldatule (vt. «Eesti
Arst», 1994, 6, 472—476). Kontrollrithma moo-
dustasid 12 isikut, kelle limaskest enne pro-
teesimist oli normaalne. Raster-elektronmik-
roskoopiliseks uuringuks saadi materjal pind-
misel biopsial kévasuulaelt 10 mm esimesest
purihambast suulaedmbluse suunas. Koigil 48
patsiendil véeti proovitiikk ligikaudu 12 kuud
péarast proteesimist.

Histoloogiliste preparaatide valmistamine
raster-elektronmikroskoopiliseks uuringuks
toimus jargmiselt: 3 mm-se 14bimééduga koe-
titkikesed loputati kohe fusioloogilises lahuses
ja fikseeriti 10%-lises formaliinilahuses
(pH=17,4; 0,1 M fosfaatpuhver) 48 tundi tempe-
ratuuril 20°C. Seejirel veetustati materjal
progresseeruva kontsentratsiooniga etanooli-
lahuses ja kuivatati CO2 kriitilises punktis.
Uuritav materjal 16puks kullati 200 A paksu-
se kihiga ja uuriti mikroskoobis TESLA 301
BS. Tehti seeria mikrofotosid 20- kuni 1400-
kordse suurendusega. Mikrofotosid analuitsiti
visuaalselt. Nii kliinilisi kui ka raster-elekt-
ronmikroskoopilise uuringu tulemusi analiii-
siti statistiliselt, rakendades kanoonilist disk-
riminantanaliiiisi, korrelatsioonanaliitisi Ken-
dalli-Tau jargi ja lihtstatistikat. Statistiliselt




Mikrofotod. Mikrofotod erinevatest epiteelkoe rakupinna morfoloogilistest REM-i tunnustest: A
— aukjas pind (suurendus 14200X); B — nn. meekérg-pind (suurendus 10000X); C — paralleelsed
ja anastomoseeruvad voldid (suurendus 10600X); D — mikrohatud (suurendus 5400X).
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oluliseks peeti, kui P<0,05; oletatav, kui
0,1<P<0,05; mitteoluline, kui P>0,1.

Uurimistulemused ja arutelu. Ras-
ter-elektronmikroskoopilisel uuringul
tehti kindlaks epiteelirakkude pinnamor-
foloogia muutuste 7 pohitunnust (vt. tabel
1 ja mikrofotod 1—4). Rakupinna muutu-
sed on peamiselt kvantitatiivset laadi, s.t.
varieerub sarnase pinnamorfoloogiaga
rakkude hulk, vélja arvatud 6. ja 7. tun-
nusega rakud, mida tdheldati ainult pro-
teesikandjail ja rohkem proteesstomatii-
diga haigeil.

Raster-elektronmikroskoopiliste  tun-
nuste hindamiseks kasutati diskrimi-
nantanaliiisi (vt. tabel 1), leides igale
tunnusele vairtuskoefitsiendi (DFK). Sel-
le pohjal on muutuste kirjeldamiseks eri-
ti olulised 2. ja 3. tunnus: 2. tunnus oma
suure absoluutvédirtuse, 3. tunnus oma
ainsa negatiivse vd4rtuse poolest, mis vii-
tab koigi muude tunnustega poordvordeli-
sele sdltuvusele.

Diskriminantanaliiiisil ilmnes, et mai-
nitud tunnuste pohjal on vdoimalik erista-
da normaalset haiguslikust (vt. tabel 2).
Uksnes kahel juhul 34-st tekkis kahtlus
rihmitise kuuluvuse kohta. Diskrimi-
nantanaliiiisil mainitud kahe (s.o. 2. ja 3.)
tunnuse suhtes eristus selgelt viieliitkme-
line rithm, mille edasine analiitis voimal-
das vilja selgitada proteesi-hambutuse
tiitibi vilenda rithma — proteesid, mis toe-
tusid hammastele.

Korrelatsioonanaliitisil ilmnes, et ena-
mik raster-elektronmikroskoopilisi tun-
nuseid korreleerub statistiliselt oluliselt
katu esinemisega. Teiste vaadeldud klii-
niliste tunnuste suhtes esines korrelat-
sioon ainult 3. tunnusega — nii proteesi
ildstabiilsusest kui ka hambutuse-pro-
teesi tiitibist olenevalt (vt. tabel 3). 3. tun-
nus korreleerus omakorda 2. ja 5. tunnu-
sega.

Arutelu. Uurimismaterjal oli valitud
juhuslikult, ainult méned proteesimiseks
ddrmiselt sobimatud juhud, nagu véga tu-
gev alveolaarluu resorptsioon voi tugevalt
volvuv suulagi, nidhtav vdga orn limas-
kest, jdeti uurimise alt vélja juba algpe-
rioodil. Kirjanduses mainitud riskirithma
— 40—50 aasta vanuste naiste (4) rithma
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Tabel 1. REM-i tunnuste keskmine protsen-
tuaalne esinemine ja diskriminantfunktsiooni
koefitsient (DFK) kliiniliselt normaalses ja pro-
teesstomatiidi tunnusega vaatlusrihmas pa-

rast 12-kuulist proteesikandmist (sulgudes
standardhilve)
REM-i Kliiniliselt Protees- DFK
tunnused normaalne stomatiit

(n=34) (n=14)

Keskmine Keskmine
Aukjas pind 10,7 (2,79) 5,93 (1,59) 0,811
Aérisega
aukjas pind,
nn. meekdrg 58,6 (3,81) 48,0 (3,06) 3,346
Anastomo-
seeruvad
voldid 17,9 (1,91) 22,7 (2,33) -0,258
Paralleelsed
voldid 9,09 (3,57) 14,1 (2,48) 0,902
Mikrohatud
voi vaga
lihikesed
voldid 3,65 (2,03) 8,50 (1,35) 0,344
Paljastunud
pind 0,23 (0,43) 0,57 (0,28) 0,594
Mikro-
haavand 0,08 (0,28) 0,28 (0,25) 0,579

Tabel 2. Eristatavate diagnostiliste rihmade
diskriminantfunktsiooni keskmine viértus

Uuritavad Diskriminant-
funktsiooni
vaartus

Proteesstomatiidiga

haiged -3,18

Kliiniliselt normaalne

rithm 1,31

PS<-0,93<normaalne

— uurimise alla votmine ei méjuta samu-
ti tulemusi, sest uuringus ei tdheldatud ei
soolist ega ealist erinevust epiteelipinna
morfoloogias.

Proteesstomatiiti diagnoositi peamiselt
eriiteemi olemasolu jérgi, olenemata tema
intensiivsusest, sest proteesstomatiidi
vormide diferentsimine ei olnud uuringu
eesmirgiks.

Biopsia kasutamise epiteeli pinnamuu-
tuste uurimiseks tingis see asjaolu, et
kaapematerjali votmisel voib kaasa haa-
rata ka rakke siigavamatest kihtidest
ning vaatevilja satuvad rakud poératult.



Tabel 3. Korrelatsioonid (r, sulgudes t6enfiosus P) REM-i tunnuste ja kliiniliste omaduste vahel
kahes vaatlusrihmas — kliiniliselt normaalses ja proteesstomatiidi (PS) tunnustega haigetel

REM-i tunnused Katu hulk Proteesi Hambutuse-pro-
tldstabiilsus teesi tiilip
nor- PS nor- PS nor- PS
maalne maalne maalne
Aukjas pind -0,619 -0,393 -0,120 0,367 0,061 -0,042
(0,001) (0,115) (0,425) 0,132) (0,655) (0,857)
Aarisega -0,763  -0,737 ~0,130 0,084 0,168 0,120
aukjas pind (0,001) (0,002) (0,385) (0,724) (0,212) (0,373)
Anastomoseerunud 0,318 0,458 0,308 -0,168 0,438 -0,040
voldid (0,033) (0,061) (0,047) (0,480) (0,002) (0,859)
Paralleelsed 0,617 0,244 -0,218 -0,035 0,040 0,041
voldid (0,001) (0,324) (0,148) (0,886) (0,770) (0,860)
Mikrohatud 0,793 0,528 0,104 -0,352 -0,236 0,028
(0,001) (0,036) (0,450) (0,150) (0,090) (0,857)
Paljas pind 0,444 0,866 0,087 -0,308 0,003 0,210
(0,008) (0,002) (0,617) (0,254) (0,983) (0,413)
Mikrohaavand 0,472 0,632 0,006 0,121 -0,108 0,077
(0,005) (0,023) (0,970) (0,656) (0,493) (0,765)

Raku aluspind on kiill komplementaarne,
kuid mitte identne raku pealispinnaga.
Samuti loodeti leida tunnuseid rakkude-
vahelisest seosest, mis kaapematerjalis
paratamatult kaob. Paraku muutused
rakkudevahelisest seosest osutusid vihe
ilmekaks.

Teatud tunnuseid, nagu mikrohatud,
sile rakupind ja mikrohaavandid, tuleks
kéasitada patomorfoloogiliselt kui haigus-
liku protsessi mittespetsiifilisi tunnuseid,
kuna neid on tdheldatud nii hambaprotee-
side (7, 10) kui ka leukoplaakia, lamesam-
maspooli ja suuddnevihi korral (2, 3, 8, 9).
Muid tunnuseid tuleks aga vaadelda seo-
ses keratiniseerumisprotsessiga: aukjas
pind tdhistab ortohiiperkeratiniseerunud
rakku, mida esineb hambutu alveolaarjét-
ke regioonis_kompensatoorse protsessina

hambutuse tekkimisele. Tiiiipiline ortoke-

ratiniseerunud rakk on imbritsetud pisut
kérgema valliga, olles meekérje-taolise
struktuuriga. Nende rakkude hulga vihe-
nemist saab tdolgendada kui limaskesta
suurenenud abrasiooni.

Katkenud ja omavahel anastomoseeru-
vate voi paralleelsete mikrovoltidega ra-
kud t#histavad parakeratiniseerunud
rakke, nagu esmalt on oletanud P. Rei-
chart, J. Althoff (7). Sellise pinnamorfo-

loogiaga rakkude hulga suurenemine vii-
tab muutustele keratiniseerumisprotses-
sis.

Kokkuvote. Vaadeldes kohanemist
14bi histoloogiliste muutuste ja viimaste
seoseid kliiniliste tunnustega, voib telda,
et proteesstomatiidi arenemise seisuko-
halt on suuhtigieenil ja infektsioossel fak-
toril tédhtis osa. Histoloogiliste muutuste
kaudu avaldub ka proteesi {ildstabiilsuse
kui biomehhaanilise omaduse ja proteesi
tiitbi moju. Selgub, et proteesi tiiitbi moju
oleneb toetuse laadist, s.t. sellest, kas ja
mil méiral protees toetub tugihammas-
tele.

Erinevused epiteelirakkude pinnamor-
foloogias peegeldavad mittespetsiifilisi
adaptatsiooni-kompensatsiooni muutusi
vastusena proteeside kandmisele, seejuu-
res eristamata, kas tegemist on reaktsioo-
niga mehhaanilisele, toksilis-allergilisele
voi infektsioossele drritusele. Histoloogili-
ne reaktsioon proteesstomatiidi korral on
tthettitibiline ja kirjeldatav nn. lihhenoid-
se reaktsioonina (1). Kuigi selle reaktsioo-
ni ithe iseloomuliku tunnuse — parakera-
toosi — jalgimine raster-elektronmikro-
skoopiliselt osutus holpsaks, ei saa taolise
vaatluse pohjal eelistada tihe etioloogilise
faktori moju teisele proteesstomatiidi tek-
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kes. Samuti ei saa fikseerida seisundit,
mis viitaks viltimatutele voi taaspdérdu-
matutele muutustele juba enne proteesi
saamist voi selle kandmise ajal.

Autori arvates tuleks keratinisatsioo-
niprotsessist tervikliku iilevaate saami-
seks késitleda keratinisatsiooni ka kvali-
tatiivselt, s.o. vaadelda kui intratsellu-
laarset keratiindistroofiat, seejuures
tuleks analtitisiks kasutada proteiiniaine-
vahetuse tstitokeratiinide maédramise tu-
lemust.

KIRJANDUS: 1. Hensten-Pettersen, A., Jacobsen,
N. Int. Dent. J., 1991, 41, 265—273. — 2. Matravers,
dJ., Tyldesley, W. R. Br. J. Oral Surg., 1977—1978,
15, 193—202. — 3. Matravers, J. Tyldesley, W. R. J.
Oral Surg., 1977—1978, 15, 203—214. — 4. Mikko-
nen, M., Nyyssonen, V., Paunio, I. a.o. Community
Dent. Oral Epidemiol., 1984, 12, 191—194. — 5.
Pendleton, E. G. JADA, 1951, 42, 1—7. — 6. Razek,
M. K. A, Shaaban, N. A. J. Prosth. Dent., 1978, 39,
29—36. — 7. Reichart, P. A., Althoff, J. Oral Surg.,
1982, 54, 66—72. — 8. Reichart, P. A., Althoff, J. dJ.
Maxillofac. Surg., 1979, 7, 218—224. — 9. Reichart,
P., Althoff, J. Int. J. Oral Surg., 1983, 12, 159—164.
— 10. Wildin, R. J. C. J. Dent. Ass. South Afr., 1973,
28, 576—581.

Summary

Adaption with removable dentures: the
SEM and clinical studg. An investigation of
removable dentures (RD) wearer with pro-
theses covering of hard palate after one year
using period were examined by scanning-elec-
tron-microscopy using tissue samples obtained
by iunch biopsy from oral hard palate muco-
sa. Looking at the adaption through histologi-
cal changes and in relation with clinical signs,
oral hygien plays a more dominant role in the
rising pathology, incl. denture stomatitis. De-
spite this fact, the impact of plaque would'nt
removed entirely, the influence of biomechan-
ical parameter — the general stabilit};) of den-
tures, and the type of denture has been re-
vealed. There were also concluded, the dif-
ferences on the surface of ultrastructure of
epithelial cells reflects non-specific adaptive-
compensative changes, due to denture wear-
ing, not enabling to prefer non of the ethiologi-
cal factor to others.
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Laienenud neeruvaagen
Ja age puelonefriit
raseduse ajal

b ity %

Juri V. Kaude Robert P. Quarles
Mary G. Alderman

rasedus, kuseteedenakkus, dge puelonefriit,
hidronefroos, ultrahelidiagnostika

Mitu autorit on kirjeldanud neeruvaag-
na laienemist raseduse ajal (1, 2, 5, 6, 9,
10). Arvamused selle kohta, kas neeru-
vaagna laienemine on seoses kuseteede-
nakkusega v0i mitte, on lahkuminevad:
osa eitab seda (9, 10), teised on aga leid-
nud, et neeruvaagna laienemisel on kuse-
teedenakkusega siiski seos olemas (3, 4, 7,
8).

K&esoleva t60 eesmérk oli leida lahen-
dus nendele eriarvamustele isikliku kliini-
lise uurimismaterjali alusel.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Maotsi-
me neeruvaagnat 60 rasedal (kokku tegime 76
ultraheliuuringut), kellel oli kuseteede véi ké-
hudoneelundite patoloogia. Raseduse kestus
labivaatuse ajal oli 4 ja 39 nidala vahel.

Laienenud neeruvaagnat mootsime (J. V.
Kaude, R. P. Quarles) kolmes dimensioonis,
teadmata kliiniliste ja laboratoorsete leidude
tulemusi. Uks kaasautoreist (M. G. Alderman)
analuusis haiguslugusid jargnevaks vordlemi-
seks ultrahelileidudega.

Uurimistulemused ja arutelu. 22-st
dgeda plielonefriidi diagnoosiga naisest oli
21-1 suurim neeruvaagna diameeter véhe-
malt 2 cm. Neist 11 naisel oli neeruvaag-
na laienemine moélemapoolne. Parem nee-
ruvaagen oli laienenud 9-1 ja vasak ainult
thel naisel. Neeruvaagna 14bimoot koikus
2 ja 7 cm vahel (keskmine 3,2 cm). Eran-
diks oli vaid iiks tithe neeru ja édgeda piie-
lonefriidiga patsient, kelle neeruvaagna
14bimoot oli 10 cm.

12 naisel olid uriinikultuurid positiiv-
sed, kuid neil puudusid dgeda piielonefrii-

Jiiri V. Kaude, Robert P. Quarles, Mary G. Alderman
— Florida Ulikooli radioloogiaosakond




Foto 1. 20-aastane naine, 37 néidalat rase, fige

pielonefriit. Sonogrammid longitudinaalses
(A) ja transversaalses projektsioonis (B). Nee-
ruvaagna suurim ldbimo66t on 4 cm.

di siimptoomid. Sellest rithmast (rasedu-
se kestus 8-39 néddalat) oli neeruvaagen 2
cm-ni laienenud ainult iithel.

6 naisel olid neeruvaagna laienemise
pohjused teised. Neist tihel oli ekstrare-
naalne neeruvaagen (anatoomiline nor-
maalvariant) ja {ihel leiti kivi kusejuhas.
Uhel naisel oli laienemine 26. ja 30. rase-
dusnédala vahel progressiivne (2—4 cm)
(vt. foto 2), mis oli tdenéoliselt seoses ova-
riaalveeni siindroomiga (7). Kolmel naisel
(ithel neist olid sapikivid ja kahel mikro-

skoopiliselt verikusesus) jii neeruvaagna
laienemise pohjus selgitamata.

20 patsiendil, kellel rasedus oli kestnud
4-38 n&dalat ja kes kannatasid sapikivi-
tove, gastriidi, pankreatiidi voi muude ko-
huddneelundite haiguste all, ei olnud nee-
ruvaagen laienenud.

Teatud piires on neeruvaagna laienemi-
ne raseduse ajal fuisioloogiline ja normaal-
ne. Kretschmer ja Heaney olid 1925. aas-
tal esimesed, kes kirjeldasid neeruvaagna
laienemist dgedat piielonefriiti podevatel
rasedatel (5). Uurimismeetodina kasutati
tol ajal retrograadset plielograafiat.

Hiljem, 1970-ndail aastail ja 1980-nda-
te aastate algul, ei olnud autorid iiksmee-
lel selles, kas neeruvaagna laienemine ra-
seduse ajal ptielonefriiti pddejail on tiitipi-
line voi mitte (1, 2, 9, 10).

Meie uurimistulemused toetuvad tuge-
vasti saksa ja prantsuse autorite arvamu-
sele (3, 4, 8), kes viimastel aastatel ultra-
helidiagnostika varal on ndidanud, et nee-
ruvaagna laienemine on toesti &geda
plielonefriidiga seotud. Meie tulemuste
pohjal voib seda jareldada juhul, kui nee-
ruvaagna labimoot on vihemalt 2 cm. 22
dgedat piielonefriiti pddejast ainult iihel
oli neeruvaagen viaiksem kui 2 cm oma
suurimas ldbimoodus.

Teisteks neeruvaagna laienemise poh-
justeks olid kusejuhakivi, ekstrarenaalne
neeruvaagen ja ovariaalveeni stindroom.
Kolmel naisel jii laienemise pohjus selgi-
tamata.

Kéesoleva to6 puuduseks oli see, et meil
ei olnud voimalik patsiente uurida enne
rasestumist, korraparaselt raseduse ajal
ega parast rasedust selleks, et paremini
kooskélastada leide haiguse kuluga.

Uhelt poolt on véga téenéoline, et sel ju-
hul, kui neeruvaagen kuseteedenakkuse
korral on laienenud tile 2 cm, on tegemist
dgeda plielonefriidiga. Teiselt poolt, kui
selline laienemine on leitud, peaks pat-
sienti korrapéraselt j4lgitama kogu rase-
duse ajal, et puelonefriiti diagnoosida
Oigeaegselt.

Kokku vottes voib oelda, et raseduse
ajal neeruvaagna laienemine iile 2 cm on
enamikul juhtudel seotud dgeda piielonef-
riidiga.
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Foto 2. Longitudinaalsed sonogrammid pare-
mast neerust 26. (A) ja 30. rasedusnéidalal (B).
Neeruvaagna laienemine on progressiivne.
Kolm n#idalat pirast sinnitust on neer nor-
maalne (C). Kulg viitab ovariaalveeni siindroo-
mile.
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Summary

Dilated renal pelvis and acute pyelone-
phritis during pregnancy. A renal pelvis,
which is dilated more than 2 ecm during preg-
nancy is practically always (21/22 cases) asso-
ciated with acute pyelonephritis.

Nabavere tilekanne. Uueks suure hemato-
poeetilise voimega tiivirakkude allikaks on osu-
tunud nabaveri. Selle tiivirakud siilivad elu-
voimelistena temperatuuril +4—+25°C 3 66pie-
va. Nabaveres ei ole mikroobe, tsiitomegalo-
ega muid viirusi. Ainukeste tstitotoksiliste rak-
kudena on nabaveres loomulikud héavitajara-
kud. Nabavere rakud reageerivad halvasti tsii-
tokiinidele, seetottu peetakse nabavere tilekan-
net ohutumaks, vorreldes luuiidi véi perifeerse
vere tivirakkude ilekandega. Et nabavere tii-
virakkude arv on viike, ollakse seisukohal, et
nabavere ilekanne on piisav alla 40 kg-se ke-
hakaaluga retsipiendile. Allogeense nabavere
ilekandeid on maailmas tehtud ligikaudu 40.
Selle naidustusteks on pahaloomulised (ALL,
AML, CML, NBL) ja healoomulised haigused
(aplastiline aneemia, Fanconi aneemia, aineva-
hetushaigused). Seni on ilekandeid tehtud
0,8—16 aasta vanustele ja 8—50 kg kaaluvate-
le haigetele ning keskmine iilekantud vere hulk
on olnud 102 ml. Ebadnnestumiste risk on suh-
teliselt vaike HLA-identsetel patsientidel.

Sandoz Report, 1994, 3.
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Neonataalkirurgia areng
Eestis

Matis Martson Udo Reino
Kuido Viljaots

neonataalkirurgia, esimesed operatsioonid,
areng Eestis

Neonataalkirurgia on eriala, mis tege-
leb laste kirurgilise raviga esimesel elu-
kuul. Kirurgiline ravi on suhteliselt lai
moiste, mistéttu oma t66s oleme operat-
sioonideks nimetanud vaid neid protse-
duure, mis on tehtud operatsioonitoas
ning mille kohta on sissekanne operat-
sioonide registreerimise raamatus. Seega
jaéb seoses andmete kogumise keerukuse-
ga suur osa neonataalkirurgilisest toost
meie analiitisist vélja, nditeks korrigeeri-
vad kipslahastamised, vidiksemate méda-
poletikukollete avamine.

Autoritele teadaolevatel andmetel on
Eestis vaststindinut esmakordselt operee-
ritud 1924. aastal, kui W. Blacher ja G.
Hesse tegid kolme nédala vanusel maolu-
kutistenoosiga imikul puloromiiotoomia
Weberi-Ramstedti meetodil. 1926. aastal
eemaldas prof. L. Puusepp nelja n&ddala
vanusel lapsel edukalt kuklapiirkonna
tstistomeningotseele. 1964. aastal rajas
M. Mégi esimese anastomoosi nelja pdeva
vanusel lapsel sodgitoruatreesia tottu —
teadaolevalt oli see Eestis esimene operat-
sioon vastsiindinu rindkereelunditel. Kol-
leegide mélestustele toetudes vois sama
operatsiooni teha S. Gulordava juba moéni
aasta varem, kuid arhiiviandmete pohjal
seda kontrollida ei Gnnestunud. 1987. aas-
tal opereeris prof. A. Kliiman vastsiindi-
nut kehavilist vereringet kasutades, tao-
line operatsioon oli Eestis esmakordne.
Alates 1990. aastast on J. Stukolkin tei-
nud vastsiindinutel komppoéia téiskorri-
geerivaid operatsioone. Seda voib pidada
neonataalse ortopeedilise kirurgia algu-

Matis Mdrtson, Udo Reino — Tartu Ulikooli Kirur-
giakliinik : : :
Kuido Viljaots — Tallinna Lastehaigla kirurgiaosa-
kond

seks Eestis, kuigi tiksikuid, tdnapédevaste
arusaamade jiargi mittendidustatud luu-
operatsioonide kirjeldusi voib operatsioo-
nide registreerimise raamatutest leida
varajasemastki ajast, niiteks reieluu os-
teostintees vastsiindinul 1959. aastast.

Viimasel ajal on Eestis vastsiindinutel
tehtud kuni 100 operatsiooni aastas, neist
kaks kolmandikku Tallinna Lastehaiglas
ja kolmandik Tartu Ulikooli kliinikutes.
Lisaks on tiksikuid operatsioone ette voe-
tud veel Parnu ja Saare maakonna ning
Kohtla-J4rve ja Narva haiglates.

To66 eesmirk on anda iilevaade viimas-
te kiimnendite neonataalkirurgilise abi
mahust ja arengusuundadest Eestis.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Peamis-
teks andmete allikateks on eelnimetatud haig-
late operatsioonide registreerimise raamatud.
Operatsioonijargne aastane elulemus on kont-
rollitud, toetudes maakondade pediaatrite
aastaaruannetes olevale laste suremuse ana-
lutisile. Tapsemalt oleme vaadelnud iga kiim-
nendi kahte algusaastat.

Uurimistulemused ja arutelu. Tabe-
lis 1 on toodud Tartu Ulikooli kliinikutes
vaatlusalustel aastatel opereeritud vast-
stindinute arv, operatsioonide arv ja ope-
ratsioonijirgne suremus. Méirgatav on
operatsioonide arvu suurenemine ja sure-
muse vdhenemine 1980-ndate aastate al-
gul. Need suunad on ilmselt iseloomuli-
kud ka kogu Eesti neonataalkirurgiale.
Muude pdhjuste korval on oma osa nende
kujunemisel kindlasti ka 1980. aastal Tal-
linnas ja Tartus tood alustanud laste in-
tensiivraviosakondadel. Operatsioonieel-
se ja -jdrgse intensiivravi tohustamise
korval on nende osakondade teeneks ka
lastereanimobiili teenistuse véljaarenda-
mine. See voimaldab keskustesse trans-
portida tiliraskes seisundis vastsiindinuid
ka kaugematest piirkondadest; eelnevatel
aastatel joudsid nad lastekirurgiaosakon-
dadesse sageli tugevalt allajahtununa ja
operatsiooniks vastuniidustatud iildsei-
sundis. Operatsioonindidustuste laiene-
mine suurema operatsiooniriskiga vast-
stindinutele on ilmselt péhjus, miks sure-
mus viimasel kiitmnendil ei ole oluliselt
vahenenud. Suhteliselt tagasihoidlik tous
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Tabel 1. Neonataalkirurgia areng Tartu Ulikoo-
li kliinikutes

Alla tihe kuu
vanused lapsed

Aastad
1961-

1971- 1981- 1991-

1962 1972 1982 1992
Opereeritute arv 3 ) 39 42
Operatsioonide arv 3 5 41 57
Operatsioonijdrgne
suremus 67% 40% 28% 26%

Tabel 2. Neonataalkirurgiliste operatsioonide
arv 10000 elussiinni kohta Eestis

Elundkond Aastad

1981-1982 1991-1992
Narvististeem 2,6 10,5
Rindkereelundid
(védlja arvatud
siida) 2,0 4,8
Siida - 2,4
Ko6huéoneelundid 1L 174
Ortopeedia - 2,1
Muu kirurgia 8,8 1153
Kokku 24,9 48,5

operatsioonide ja opereeritute absoluutar-
vus ei peegelda toepéraselt operatsiooni-
nididustuste laienemise tendentsi viima-
sel kitmnendil, kuna 1990-ndatel on siin-
dimus mérgatavalt vihenenud.

Tabelis 2 on toodud neonataalkirurgi-
liste operatsioonide arv 10 000 elussiinni
kohta, mis on viimase kiimne aasta jook-
sul peaaegu kahekordistunud. Operat-
sioonide arv on suurenenud koikide
elundkondade osas, on lisandunud ka
kaks uut neonataalkirurgilist eriala — or-
topeediline ja stidamekirurgia. Eespool
nimetatut, koérgema operatsiooniriskiga
vastsiindinutele kirurgilise ravi nididus-
tuste laienemist, voib illustreerida seede-
trakti, kohu eesseina ja diafragma ano-
maaliate ravi ndite varal. Ajavahemikul
1981-1982 siindinud loetletud anomaalia-
tega lastest suri 25,4%, joudmata lasteki-
rurgiaosakondadesse voi joudsid nad sin-
na tuldseisundis, mil operatsiooni ei pee-
tud niidustatuks. Aastail 1991-1992 oli
see protsent vaid 9,4. Operatsioonide arv
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ithe neonataalkirurgiliselt ravitu kohta
on suurenenud. See on seotud eelkdige
mitme kirurgiliselt korrigeeritava haigu-
se raviga ihel haigel, samuti mitmeetapi-
lise kirurgilise korrektsiooni kasutamise-
ga patsientidel, kellel operatsioonirisk on
suur. Vdiksem osa selles tdusus on &dgeda-
te operatsioonijargsete tusistuste kirurgi-
lisel ravil. Eeloeldut arvestades on seleta-
tav ithe aasta operatsioonijédrgse elulemu-
se oodatust vidiksem kasv, aastail
1981-1982 moodustas see Eestis 75,9%,
aastail 1991-1992 77,1%.

Kokkuvotteks peab tddema, et Eesti
neonataalkirurgia on vihemalt 70-aasta-
se traditsiooniga eriala. Neonataalkirur-
gilise abi maht on jérsult suurenenud vii-
mastel kiimnenditel. Edasine progress
sellel erialal on moéeldav ainult kirurgide
jatkuva koostdona lastearstide, anestesio-
loogide, siinnitusabiarstide ja paljude
muude erialade spetsialistidega.

KIRJANDUS: 1. Blacher, W., Hesse, G. Eesti
Arst, 1939, 11, 744-756. — 2. Freiberg, I. Néukogu-
de Eesti Tervishoid, 1984, 3, 212-214. — 3. Puusepp,
L., Liiiis, A., Brunnow, S. Folia Neuropathol. Esto-
niana, 1926, 5, 144-151.

Summary

The development of neonatal surgery in
Estonia. Estonian neonatal surgery has the
history of at least 70 Kears. Rapid increase of
neonatal surgery in the last decades is prob-
ably connected with the opening of neonatal in-
tensive care units in Tallinn and Tartu. There
where up to 100 neonatal operations every year
in Estonia. Ap roximately§/3 of the operations
are performed in Tallinn Children’s Hospital,
1/3 in Tartu University Hospital.

Uurimust on toetanud Eesti Teadusfond
(grant nr. 1040).
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f\geda Itimfoblastse
leukeemia
modifitseeritud
NOPHO-90
intermediaarriski
raviprogramm

Karin Orgulas

limfoleukeemia, lapsed, ravi

Lapseea pahaloomulistest verehaigus-
test on dge leukeemia koige sagedam, sel-
lesse haigestub iiks laps tuhandest. Neist
peaaegu 80%-1 esineb &ge limfoblastne
leukeemia.

Viimasel kahel aastakiimnel on tundu-
valt paranenud laste pahaloomuliste kas-
vajate ravi tulemused. Oluliseks leukee-
mia ravis sai 1973. aastal dgeda liimfo-
blastse leukeemia immuunfenotiiiipse
eritekkelisuse avastamine (avastajateks
olid Borell ja Senn), samuti uute tldtun-
nustatud raviprogrammide kasutusele-
votmine vastavalt immuunfenotiiiipsele
klassifikatsioonile. Leidis kinnitust arva-
mus, et lapseea mitte-Hodgkini liimfo-
blastne liimfoom on {iks dgeda liimfoblast-
se leukeemia faase (T- ja B-rakulised).
Enamasti voib limfoblaste identifitseeri-
da mitte-T voi mitte-B alattitibina, sage-
damini pre-BALL v6i common ALL.

Laste leukeemia ravi on iisna raske.
Vihetohusa ravi korral ei saavuta me re-
missiooni voi tekib haiguse retsidiiv. Liig-
selt agressiivse ravi korral lisanduvad
eluohtlikud tusistused. Haigestunud jao-
tatakse prognostiliselt riskirithmadesse,
mis on aluseks raviprogrammi valimisel.

Alates 1991. aastast on Eestis laste leu-
keemiate ravis kasutusel Pohjamaade
(NOPHO) modifitseeritud programmid.
Erinevus on ko 2rgdoos1 metotreksaadi an-
nuses: 5-8 g/m*“ asemel kasutame 1 g/m
NOPHO-90 keskriski programmi jargi on

Karin Orgulas — Tallinna Lastehaigla onkohemato-

loogiaosakond

Tallinna Lastehaiglas ravitud 19 dgeda
limfoblastse leukeemiaga last, neist 14-1
on intensiivravi lopetatud, toetusravina
kasutame purinetooli ja metotreksaati.
Riskikriteeriumide jéargi oli laste vanus
2...14 agstat leukotsiitoos ravi algul oli
<60X10°/1, FAB-klassifikatsiooni jargi
esines L1 vorm; neil lastel ei olnud posi-
tiivseid B- ega T-raku markereid.

Raviskeem

I induktsioon:

rednisofon Purmethl Tunnelhgl
60 mg/m 60 mg/m 60 mg/m
paevas péevas péevas
A A A _m
VNV N V'V S
m m m m CCCC CCEeC cecee cee
Paevad
1 8 15222936 43 50 57 78 92

V = oncovin (vincristine) 2 mg/m2 veeni
(max. 2 mg)
A = adriamycin (doxorubicin) 40 mg/m
veeni
L-asp = L-asparaginase 20 000 E/m? pée-
vas naha alla X10p.
S = endoxan (ﬁ]laghosphamzd) 1000
mg/m veeni koos
C = cytozar (cytosmarabmoszd) 75 mg/m
veeni.

Konsolidatsioon:

[Purinethol 25 mg/m” péevas |

m m m m
g

(¢] (6] (0) (0]
Paevad

113 127 141 1555604162

M = methotrexate lg/m2 veeni
O = leucovorin veeni
m = methotrexate intratekaalselt

<2-aastastele 8 mg
2-3-aastastele 10 mg
: _ >3-aastastele 12 mg
IT induktsioon:
[Dexamethason 10 mg/m> paevas
VAR A v S
CCCC CCcCC
10)—- 1B} - J0) D Thzoguarém
L-asp 11 11 60 mg/m~ pievas
m m
Paevad

1 8 15 Hi22 29 36 43

D = daunomycin 30 mg/m2 veeni
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Raviprogrammi rakendamise tulemu-
sena luutidi normaliseerus ja remissioon
pusis koigil lastel. Ule nelja aasta vanus-
tele on ravi 16pul méiratud neuroleukoo-
si profulaktikaks ka kolju kiiritusravi.
Raskeid tiisistusi tihelgi lapsel ravi ajal ei
tekkinud. Kahel lapsel, kes haigestumise
ajal (1991. aastal) olid kahe aasta vanu-
sed ja kes kolju kiiritust ei saanud, tekkis
retsidiiv neuroleukoosina. Viimane asja-
olu tingis ravi tohustamise vajaduse.
1993. aastast on lisaks suukaudsele puri-
netooli ja metotreksaadi igapdevasele ma-
nustamisele mésratud ka toetuskuur pa-
rast IT induktsiooni:

m V
M
o
Péevad 1 8
Nadalad 32 36  Purinetholi 75 mg/m>
40 44 péevas per 0s, mefho-
48 52 trexate’t 20 mg/m
56 60 kord nadalas per os
64 kuni 3 aasta valtel.

Toodud keskriski raviprogramm laste
lumfoleukeemia ravis on remissiooni saa-
vutamisel osutunud téhusaks. Ravi liihi-
ajalise kasutuse tottu ei ole hilistulemus-
te analtitisi tegemiseks veel dige aeg.

Summary

About the treatment program of acute
lymphoblast leukemia. Since 1991 Estonia
has used NOPHO modified programs that are
used in Nordic countries for the treatment of
children’s leukemia. The difference lies in the
high dose of mgthotrexad: instead of 5—8 g we
can use 1 g/m”, as it is impossible to measure
the concentration of the medicine in the blood.
According to NOPHO-90 central risk program
19 children with acute lymphoblast leukemia
are being treated in Tallinn Children’s Hospi-
tal, 14 of those have undegrone intensive care,

urinetol is used in supportive care and meto-
rexad for intaking.
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Nephropathia epidemica
Eestis aastail 1991—1993

Veera Vassilenko YVello Ilmoja
Silvia Kinnapuu Ulle Einberg
Karin Orgulas Marju Kasvand

epideemiline nefropaatia, kliiniline pilt

Epideemiline nefropaatia on neerusiind-
roomiga hemorraagilise palaviku (NSHP)
kergem kliiniline vorm. Neerusiindroomi-
ga hemorraagiline palavik on viiruszoo-
noos, mis on laialdaselt levinud alates Nor-
rast lddnes, 14bi Eesti, Soome, endise NSV
Liidu maade, Hiina, Korea kuni Jaapanini
idas (1, 2, 3, 9). Seda infektsiooni kutsuvad
esile Hanta viiruse sugukonda Bunyaviri-
dae perekonda kuuluvad viirused — sero-
tiiibid Hantaan, S6ul, Puumala ja teised.
Hantaani reservuaariks looduses on 16
hiiretaolise nirilise ja 6 putuktoidulise lii-
ki (1, 2, 3). Nakatumine toimub alimen-
taarselt: hiirte ekskrementidega saastu-
nud toidu kasutamisel vdi 6hu-tolmu kau-
du. Haiguse sesoonsus on seotud hiirte
iga-aastase migratsiooniga. Neerusiind-
roomiga hemorraagiline palavik on &ge
haigus, millele on iseloomulik veresoonte
kahjustus alternatiiv-destruktiivee pan-
vaskuliidina. Kliiniliselt avaldub vere-
soonte kahjustus hemorraagilise stindroo-
mi ja &geda interstitsiaalse nefriidina,
kusjuures Kkliinilises pildis voivad domi-
neerida kas neerukahjustuse siimptoomid
voi hemorraagiline siindroom voi mélemad
koos. Haiguse Kkliiniline pilt séltub haigu-
setekitaja viiruse omadustest (2, 3).

Vastavalt Maailma Tervishoiuorgani-
satsiooni otsusele (3, 9) ithendab nimetus
«neerusiindroomiga hemorraagiline pala-
vik» kolme kliiniliselt ja yviroloogiliselt su-
gulusnakkust ehk kolme Kkliinilist vormi,

Veera Vassilenko — Profiilaktilise Meditsiini Insti-
tuudi viirusékoloogia labor

Vello Ilmoja, Silvia Kiinnapuu — Tallinna Pelgulin-
na Haigla nefroloogiaosakond

Ulle Einberg, Marju Kasvand — Mustamde Laste-
haigla vastuvotuosakond

Karin Orgulas — Tallinna Lastehaigla onkohemato-
loogiaosakond



neist igaithe péhjustajaks on erinev Han-
taani viiruse serotiiiip.

I vorm. Korea hemorraagiline palavik,
mille tekitajaks on Hantaani viirus. Seda
kliinilist vormi iseloomustavad suur le-
taalsus, tugev hemorraagiline siindroom,
raske neerukahjustus, millega kaasneb
neerutalitluse puudulikkus. Haigust esi-
neb koige sagedamini Aasia maades —
Koreas, ka endise Noukogude Liidu terri-
tooriumil, Jaapanis, Hiinas ja mujal (3, 9).

IT vorm. See on kitsamas mottes neeru-
sindroomiga hemorraagiline palavik,
mille tekitajaks on Souli viirus. Letaalsus
on vdiksem, hemorraagiline siindroom on
vihem vilja kujunenud, ka neerud kah-
justuvad vdhem. Seda vormi esineb sage-
damini Aasias, Venemaal ja mujal (1, 2,
3).

III vorm. Nephropathia epidemica teki-
tajaks on Puumala viirus. Vorreldes muu-
de haigusvormidega on see viirusnakkus
kergem, ka hemorraagiline siindroom esi-
neb tunduvalt kergemal kujul. Kliinilises
pildis prevaleerivad neerukahjustused.
Letaalsus on madal (4). Seda vormi esineb
pohiliselt Ida-Euroopas ja Skandinaavia-
maades, ka Soomes (1, 3, 4, 7).

Selleks et selgitada neerustindroomiga
hemorraagilise palaviku levikut Eestis,
uurisime mitme aasta jooksul véiikeste
nédriliste nakatatust Hantaani viirusega
looduses. Kokku wuurisime immunoen-
stiimanaliiiisi meetodil 3501 viikest na-
rilist 10 liigist ja putuktoidulist 2 liigist.
Hantaani viiruse antigeeni leidsime 5 néa-
riliseliigil: Clethrionomys glareolus (leet-
hiir) — 52/1191 (4,4%), Apodemus agra-
rius (juttselghiir) — 19/789 (2,4%), Micro-
tus arvalis (pold-uruhiir) — 15/837 (1,7%),
Apodemus flavicollis (kaelushiir) — 4/319
(1,2%). Tuleb mainida, et Euroopas on po-
hiliseks viiruse reservuaariks looduses
leethiir (1, 2, 9). Hantaani viiruste anti-
geeni oleme leethiirtel avastanud koiki-
des Eesti maakondades (8).

Seega esinevad Eesti territooriumil
neerusiindroomiga hemorraagilise palavi-
ku looduskolded, kuid samal ajal (1991.
aastani) ei olnud Eestis registreeritud {ih-
tegi selle haiguse kliinilist vormi. Need
faktid olid aluseks haigestumise uurimi-

sele ning tihtlasi oli tarvis vilja selgitada,
missugune eespool mainitud kliinilistest
vormidest on endeemiline Eestimaal.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Aastail
1990—1991 uuriti 19 haiget, kes olid hospita-
liseeritud Pelgulinna Haigla nefroloogiaosa-
konda. 1992. aastal uuriti 57 haiget taiskasva-
nut, kes olid hospitaliseeritud samasse haig-
lasse, ja 15 last Mustamie Lastehaiglast.
1993. aastal olid vaatluse all 95 haiget, 72 tais-
kasvanut ja 23 last, kes olid hospitaliseeritud
peale eelnimetatute haiglatesse Tallinnas,
Narvas ning vangla statsionaari Tallinnas.
Uurimisperioodil oli haigetel diagnoositud pé-
hiliselt glomerulonefriiti, piielonefriiti, nefriiti
ning ebaselge etioloogiaga neerukahjustust.

Uurimismaterjaliks olid tiksik- ja paarissee-
rumid. Paarisseerumid olid 1990.—1991. aas-
tani saadud 10-1 19 haigest, 1992. aastal 20-1
57 haigest ja 1993. aastal 22-1 72 haigest. Las-
tel olid paarisseerumid saadud 4-1 15 uuritust,
1993. aastal 8-1 23 uuritust. Ulejaanud haige-
telt onnestus uurimiseks saada ainult iiks see-
rum.

Antikehade leid tksikseerumis néaitas, et
haige on olnud nakatatud selle viirusega. See
aga ei voimaldanud maarata nakatumise aega
ja seetdttu ei saa kinnitada ka mainitud vii-
rusnakkuse diagnoosi uuritaval. Neerusiind-
roomiga hemorraagilise palaviku diagnoosi
kinnitasime ainult paarisseerumite uurimise
tulemuste pohjal, s.o. kui immunofluorest-
sentsmeetodit rakendades leiti IgG-antikeha-
de tiitrite neljakordne v6i suurem téus Puuma-
la voi Hantaani viiruse suhtes haiguse kestel.
Antikehade uurimiseks Hantaani, Puumala ja
Souli viiruste suhtes kasutasime immunofluo-
restsentsmeetodit (8) ning IgM-antikehade
masramiseks Puumala viiruse suhtes immu-
noensitimanalutisi (5). Esimese puhul kasuta-
sime vastavate serotiiiipidega nakatatud
VERO-E6 koekultuuriga slaide. Testsiistee-
mid [gM-antikehade mairamiseks saadi Root-
si kolleegidelt Control Infections Disease insti-
tuudist (prof. S. Niklassoni poolt), kellele selle
eest suur tidnu. Seoses sellega, et meil oli test-
stisteemi IgM mairamiseks immunoensiiiim-
analiiisimeetodiga vaga vaikeses koguses, ka-
sutasime seda ainult laste seerumite uurimi-
seks, sest lastel on teist seerumit saada vaga
raske.

Uurimistulemused ja arutelu. Uuri-
mistulemused néditasid, et 1990.—1991.
aasta haigestumissesoonil esines Puuma-
la viiruse antikehi 18 uuritud téiskasva-
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nust 4-1, 1992. aastal 58 uuritud haigest
29-1 ja 1993. aastal 72 uuritud haigest
36-1. Kuid neerusiindroomiga hemorraa-
gilise palaviku diagnoos oli eespool nime-
tatud printsiibi jargi seroloogiliselt kinni-
tunud ainult 4 haigel 1990.—1991. aasta-
ni, 29 haigest 11-1 1992. aastal ja 36
haigest 9-1 1993. aastal. Seega mainitud
kolme aasta jooksul diagnoositi seda sero-
loogiliselt 69 uuritust 24-1. Ulejdidnud 45
haigel diagnoos seroloogiliselt ei kinnitu-
nud. Uhtlasi tuleb mérkida, et 1993. aas-
tal oli 4 haiget, kellel olid viga korged an-
tikehade tiitrid Hantaani viiruse suhtes,
kusjuures Hantaani viiruse suhtes olid
tiitrid korgemad kui Puumala viiruse
suhtes. Kliiniliselt oli haiguse kulg neil
raske.

Peale tidiskasvanute uuriti Puumala
viiruse suhtes seroloogiliselt ka lapsi:
1992. aastal 15 ja 1993. aastal 23 last, vii-
rusnakkus avastati vastavalt tihel ja ka-
hel lapsel.

Jargnevalt vordleme hemorraagilise
palaviku kliinilist pilti ja siimptomatoloo-
giat meie diagnoositud juhtudel kirjandu-
se andmetega. Vastavalt tuntud uurijate
arvamusele (3) ei ole haiiuse diagnoosi
kinnitamiseks spetsiifilisi kliinilisi teste.
Klinitsistid kasutavad diagnoosimisel epi-
demioloogilisi ja kliinilisi andmeid ning
spetsiifilisi seroloogilisi uurimistulemusi.

liinilised siimptoomid, mis esinevad eri-
nevate haigusvormide puhul (Hantaani,
Puumala v6i S6uli viiruse infektsioonid),
on esitatud tabelis (3). Kui vorrelda klii-
niliste vormide stimptomatoloogiat, siis
selgub, et esiteks ei ole simptoomid pa-
tognostilised, teiseks seisneb erinevus
peamiselt siitmptoomide esinemissagedu-
ses ja kolmandaks on suurem osa stimp-
toomidest pohjustatud veresoonkonna ja
neerude kahjustusest ning selle rasku-
sest. Arvestades siimptomatoloogiat ning
seroloogilisi andmeid, samuti Eesti geo-

aafilist asendit, hindasime ajavahemi-

ul 1990—1993 diagnoositud haigusjuhte
nephropathia epidemica juhtudena. Neph-
ropathia epidemica’le on iseloomulik dge
haiguse algus, palavik, pea-, kohu- voi sel-
javalu. Selle vormi kliinilises pildis preva-
leerivad neerukahjustuse stimptoomid,
nagu proteinuuria (3.—10. haiguspaeva-
ni), makroskoopiline hematuuria (4.—10.
haiguspéievani), asoteemia (4.—15. hai-
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Tabel. Neerustindroomiga hemorraagilisg pala-
viku kliiniliste vormide iseloomustus erineva-

tes riikides (protsent)

Kliinilised Korea Neerusiind- Nephropathia
siimptoomid hemorraa- roomiga epidemica
giline palavik hemorraa- (Puumala
(Hantaani giline viirusnakkus)
viirusnakkus) palavik Rootsi,
Korea, (Souli Soome jt.
Hiina viirus- Euroopa
nakkus) riigid
Korea,
Jaapan
Palavik 100 100 100
Anoreksia 96 96 70
Kiilmavarinad 92 70 60
Nohu 82 61 78
Oksendamine 63 45 70
Miialgia 78 52 20
Peavalu 86 42 90
Kéhuvalu 2 65 67
Seljavalu 95 80 82
Kéhulahtisus 11 24 12
Peapdoritus 100 7 12
Konjunktiviit 64 19 18
Neelupunetus 55 79 36
Léove kehal 32 31 17
Hemorraagiad 72 26 10
Liimfadeno-
paatia 38 15 15
Proteinuuria 96 94 100
Hematuuria 85 73 74
Oliguuria 67 37 54
Poliiuuria 92 63 97
Leukotsiitoos 91 41 57
Trombotsiito-
peenia 54 70 80
Kreatiniini-
sisalduse
suurenemine
veres 94 50 70
Hiipotensioon 80 22 40

guspédevani), oliguuria (100—400 ml 24
tunni jooksul; 3.—10. haiguspéevani), 7po-
lituuria (iile 2000 ml 24 tunni jooksul; 7.—
17. haiguspéevani).

Hemorraagiline stindroom avaldub pea-
miselt suulae petehhiana, 166be voi trom-
botstitopeeniana. Koigil esines makro-
skoopiline hematuuria.

Meie haigetel leitud nimetatud siimp-
toomide (d4ge haiguse algus, palavik,
pea-, kdhu- ja seljavalu, proteinuuria, he-
matuuria, asoteemia, oliguuria, poli-
uuria, petehhiaalne 166ve, trombotstito-
peenia, kreatiniini taseme tous veres) alu-
sel voib jareldada, et ka nende Kkliinilises
pildis prevaleerisid neerukahjustuse
stimptoomid.



Rootsi uurijate andmeil on alla 12 aas-
ta vanuste laste haiguse Kkliiniline pilt
sarnane tdiskasvanute omaga, ainult
Puumala viiruse antikehade tiitrid on ta-
valiselt madalamad. Seet6ttu on oluline
uurida laste vereproove mitme meetodiga,
eriti tuleks kasutada IgM-antikehade
médramist.

Meie uurituist oli neerusiindroomiga
hemorraagilise palaviku diagnoos seroloo-
?liselt kinnitunud {ihel lapsel, kellel oli

992. aastal hospitaliseerimisel diagnoo-
siks purpura thrombocytopenica idiopat-
hica, ja kahel lapsel, kellel 1993. aastal oli
hospitaliseerimisel diagnoosiks nephro-
pathia epidemica.

Uurimistulemuste pohjal voib oletada,
et haigusjuhte on tunduvalt rohkem nii
tdiskasvanute kui ka laste hulgas ja he-
morraagilisse palavikku haigestumine
Eestis on ulatuslikum, kui haigust oleme
diagnoosinud. Sellele viitab ka antikeha-
de suhteliselt sage leid meie uuritud ter-
ve elanikkonna hulgas.

Jiareldused. Neerusiindroomiga he-
morraagilisse palavikku haigestumise
uurimisel Eestis aastail 1990—1993 leiti
27 epideemilise nefropaatia juhtu. Haigus
kulges sporaadiliste juhtudena. Haigusju-
hud avastati stigistalvel Tallinnas, Nar-
vas, Pdrnus ja Sillamdel. Nagu mujal
Euroopas, nii oli ka meil enamik haigus-
juhte 20—40-aastaste vanuserithmas, soo
jargi aga kokkulangevus teiste autorite
andmetega puudus — meie uurituist olid
iilekaalus naised. Selle erinevuse pdhjus
vajab veel selgitamist. Elukutsete jarg ei
onnestunud riskirithma esile tuua. Hai-

stunute seas oli nii jahimehi kui ka ta-

umehi ja muude elukutsete esindajaid.

Mis puutub seroloogilisse leidu, siis tu-
leb mainida, et 23 haigel kinnitus dia-
gnoos antikehade tiitri tdusuga nii Puu-
mala kui ka Hantaani viiruse suhtes, kus-
juures tiitri tous molema viiruse suhtes
oli enam-vihem vordselt viljendunud.
Kuid neljal juhul oli antikehade tiitri tous
Hantaani viiruse suhtes korgem kui Puu-
mala viiruse suhtes. Kas see tdhendab, et
neil kahel juhul oli tekitajaks kas teine
Puumala viiruse antigeenne variant voi
Hantaani viirus ise. Sellele ei saa praegu
veel iitheselt vastata, selle kinnituseks on
vaja uurida Eesti territooriumil tsirkulee-
rivaid Hantaani viiruse serotiiiipe.

Arvestades seda, et need on esimesed
neerusiindroomiga hemorraagilisse pala-
vikku haigestumise juhud Eestis, oleks
oluline hinnata ja iseloomustada ka tép-
semalt  kliinilist stimptomatoloogiat,
simptoomide kestust, samuti diferent-
siaaldiagnoosimise voimalusi muudest
neerupatoloogiaga kaasnevatest haigus-
test. Kas meie poolt leitud haigestumise
ja epidemioloogilise protsessi isedrasused
on sellele haigusele seaduspédrased voi
iseloomustab see haigestumist ainult
mainitud perioodil, ka seda tuleks uurida.
Haiguse digeaegne avastamine on eeldu-
seks epidemioloogiliste kiisimuste lahen-
damisele.

KIRJANDUS: 1. Brummer-Korvenkontio, M., Va-
heri, A., Hovi, T. a.o. J. Infect. Dis., 1980, 141, 131-
134. — 2. Gavrilovskaja, I., Boiko, V. HemoragitSes-
kaja lihoradka s potSetSnom sindromom. Obzor VI-
NITI. M. 1985, 1-36. — 3. Lee, Ho Wang,
Dalrymple, J. M. Manual of Hemorrhagic Fever with
Renal Syndrome. Seoul, 1989; 3-39. — 4. Ldhdevir-
ta, J. In: Nephropathia epidemica in Finland. Hel-
sinki, 1971, 12-70. 5. Niklasson, S., Kjelsson, T. J.
Clin. Microbiol., 1988, 26, 8, 1519-1923. — 6. Nik-
lasson, S. Pediatr. Nephrol., 1992, 201-204. — 7.
Settergren, B. In: Nephropathia epidemica in Swe-
den. Umed, 1989, 7-51. — 8. Vassilenko, V., Gavri-
lovskaja, 1. a.o. J. Vopr. Virusol., 1987, 5, 464—-467.
— 9. World Health Organization. Bull WHO, 1983,
61, 269-275.

Summary

Nephropathia epidemica (NE) is a less
severe clinical form of Haemorrhagic
Fever with Renal Syndrome (HFRS). Dur-
mgl_'il990—_1993 in order to study the incidence
of HFRS in Estonia 148 adult patients with
various renal diseases or suspected nephropa-
thia epidemica or with other diagnoses were
examined for IgG antibodies to Hantaan and
Puumala viruses using indirect immunofluo-
rescence test (IF). Also 38 children with vari-
ous diseases in 1992—1993 were examined for
IgG and IgM antibodies to Puumala virus
using IF and ELISA tests.

The diagnosis of HFRS was confirmed in 4
adult patients in 1990—1991, in 11 patients in
1992 and in 9 patients in 1993. The diagnosis
of NE was confirmed too in 1 child with Pur-
pura trombocytopenica idiopatica in 1992 and
in two children suspect ephropathia epi-
demica in_1993. The fourfold rise of IgG anti-
bodies to Puumala virus coupled with the pe-
cularities of the general clinical manifestations
justified the diagnosis of Nephropathia epi-
demica in these 24 adult patients and three
children. There were the first cases of NE di-
agnosed in Estonia.
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Kohututifuse
profiilaktika tulemusi

Ants Jogiste Toomas Trei

kohutiiifus, vee-ja toidupuhangud, krooniline
bakterikandlus, vaktsineerimine

To6 eesmérgiks oli analiitisida kéhu-
tutifuse torje tulemusi Eestis aastail
1945—1993 ning olukorra hinnangust
lahtuvalt piiritleda profiillaktika pohiiiles-
andeid ldhiaastateks.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Uuri-
mismaterjalina on kasutatud Riigi Tervise-
kaitsekeskuse arhiivis siailitatavaid andmeid
haigete nakatumise asjaolude, puhangute poh-
juste ja kroonilise bakterikandluse kohta.

Kohutuiifust on Eestis diagnoositud tavali-
selt bakterioloogilise leiu alusel. Valdav osa
haigusjuhtudest on kindlaks tehtud hemokul-
tuuri isoleerimise pohjal. Haiguse hilisemas
jargus positiivseid tulemusi andvaid diagnoo-
simismeetodeid on tulnud vihem kasutada.
Nii diagnoositi aastail 1975—1984 80% hai-
gusjuhtudest hemokultuuri alusel, 20% kas
koprokultuuri voi Widali reaktsiooni tulemus-
te pohjal.

Nakatumise asjaolusid ja puhangute tekke-
pohjusi selgitati epidemioloogiliste diagnoosi-
mismeetodite abil.

Bakterikandluse avastamiseks korraldati
sihtuuringuid ja avastatud tovestusseisundid
eristati bakterikandluse kestuse jargi. 1970-
ndail aastail kasutati sel otstarbel abivahendi-
na ka seroloogilist testi IgM- ja IgG-antikeha-
de mairamiseks.

Mitmesuguste torjemeetmete kasutusele-
votmise aega ei ole voimalik tépselt dateerida.
Seepirast ei ole tulemuste hindamiseks kasu-
tatud haigestumise tavaniitajate muutusi
(tsiiklilised ja sesoonsed tdusud, haigete vanus
jm.). Torjemeetmete tulemuslikkust on hinna-
tud lahtuvalt eesmérgist, mida nendega taot-
leti.

Tulemused ja arutelu. Tédnapédevane
kasitlus kohuttiiifuse epidemioloogiast
kujunes pohijoontes kdesoleva sajandi al-
gul. Siis oli teadvustatud haige nakkus-

Ants Jogiste, Toomas Trei — Riigi Tervisekaitsekes-
kus
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ohtlikkus, nakkuse fekaal-oraalne levik ja
podemisjargse bakterikandluse voimalik-
kus. Sellest ldhtudes soovitati torjemeet-
metena haige isoleerimist ja saastatud ol-
meesemete desinfitseerimist. Piiiiti valti-
da toidu ja joogivee saastumist.
Kaitsepookimisele omistati olulist t&ht-
sust (1). Kui ulatuslikult ja jéarjekindlalt
neid torjemeetmeid Eestis kuni 1945. aas-
tani kasutati, selle kohta ei ole tilevaadet.
Ometi voib profulaktikat aastail 1920—
1939 pidada tulemuslikuks, sest haigestu-
mine vdhenes 1930-ndail aastail eelnenud
aastakiimnega vorreldes 1,6 korda.

Aastail 1945—1993 korraldati profu-
laktikat vastavalt teadusarusaamadele ja
nendest tulenevate soovituste rakendami-
se voimalustele. 1950-ndail aastail kes-
kendus tdhelepanu haigele kui nakkusal-
likale. Nakkuse levikut puititi tokestada
kohutiitifuse varajase diagnoosimise, hai-
ge varajase hospitaliseerimise ja saastu-
nud olmeesemete desinfitseerimisega.
Laiahaardelisemaks profiilaktikameet-
meks oli sel ajal kaitsepookimine. 1960-
ndail aastail profulaktika sihiseade avar-
dus. Hakati rohkem arvestama kroonilis-
te bakterikandjate nakkusohtlikkust ning
rakendati meetmeid toidu- ja veepuhan-
gute véltimiseks.

Tovestatute nakkusohtliku tegevu-
se piiramine. Proftilaktikakorraldus ar-
vestas, et kohuttiiifuse leviku oht seostub
nii haigete ja rekonvalestsentide kui ka
praktiliselt tervete krooniliste bakteri-
kandjatega. See jareldus tuleneb ka Ees-
tis aastail 1960—1989 haigestuntte na-
katumise pohjuste analiiiisist. Viidatud
ajavahemikul selgitati 1118 haige nak-
kusallikas (50% haigete tildarvust). Osu-
tus, et 77% neist oli nakkuse saanud kroo-
nilistelt bakterikandjatelt. Haigete ja re-
konvalestsentide kaudu nakatuti harvem,
vastavalt 15,6% ja 7,5% haigetest.

Torjeabindude kasutamisel arvestati
tovestusseisundite omapéara. Moistetavail
pohjusil keskendus tdhelepanu kroonilis-
tele bakterikandjatele. Nende kodudes
puiti viltida nakkuse olmelevikut. Sel-
leks juhendasid neid epidemioloogid. Muu
hulgas viljastati kroonilistele bakteri-
kandjatele ka desinfektsioonivahendeid ja



opetati neid kasutama. Soovitatud meet-
mete rakendamine jai krooniliste bakteri-
kandjate hooleks. Mones kodus raskenda-
sid meetmete rakendamist aga objektiiv-
sed olmetingimused (naiteks
kuivkdimlad). Korvuti sellega rakendati
ka riiklikke meetmeid. Nii keelustati
1960-ndail aastail krooniliste bakteri-
kandjate tootamine toitlustusobjektidel.

Torjeabinéude kasutuselevott eeldas
krooniliste bakterikandjate avastamist.
Selleks juurutati 1960-ndail aastail siht-
uuringud, mida on praktiseeritud tidnase-
ni. Bakterioloogilisele sihtuuringule kuu-
lusid kéik toitlustusobjektidele todle taot-
lejad, kéhuttitifust podenud dispanseerse
jalgimisaja jooksul ja haigetega suhelnud
isikud. 1960-ndail aastail peeti otstarbe-
kaks uurida toitlustusobjektidel juba too-
tavaid inimesi korduvalt. Seetottu kuju-
nes uuringute maht vidga suureks —
keskmiselt uuriti 74 000 inimest aastas.
Alates 1977. aastast on sihtuuringud piir-
dunud ainult tooletaotlejate uurimisega
(ligikaudu 15 000 uuringut aastas). Suur
toomaht ei vaidlusta aga ohukontingendi
valikukriteeriume. Alternatiivne voima-
lus — wuurida anamneesist ldhtuvalt
ainult kunagi kohuttutifust podenuid —
oleks vaevalt taganud edu, sest 50% avas-
tatud kroonilistest bakterikandjatest ei
teadnud, et nad on kéhuttifust podenud.
Kas kohutiitifus jdi diagnoosimata seepé-
rast, et haige ei p66rdunud arsti poole, voi
muul pohjusel, selle iile ei ole enam vai-
malik otsustada.

Aastail 1960—1989 avastati 301 kroo-
nilist bakterikandjat, nendest 250 (83%)
tdnu sihtuuringule. Peale nende avastati
roojaproovide uuringul S. typhi kandlus
juhuleiuna 51 inimesel. Koige tulemusli-
kumaks osutus haigetega suhelnud ini-
meste uurimine. Sel teel avastati 145
kroonilist bakterikandjat. Rekonvalest-
sentide dispanseersel jilgimisel sedastati
krooniline bakterikandlus 44-1 ja toitlus-
tusobjektidele toole taotlejate hulgas 59
inimesel.

Kirjanduse andmeil tekib krooniline
bakterikandlus 2-15%-1 kohutiiiifust po-
denuist (2). Eestis 1960-ndail aastail re-

gistreeritud haigetest jai pusivalt tovesta-
tuks 3,3%, 1970-ndail aastail 3,4% ja
1980-ndail aastail 0,8%. Avastatud kroo-
nilistest bakterikandjatest oli 47 meest
(15,5%) ja 254 naist (84,5%). Miks krooni-
line bakterikandlus kujuneb, seejuures
sagedamini naistel, seda ei osata ammen-
davalt seletada. Uksmeelsed ollakse aga
tovestatu nakkusohtlikkuse hinnangus.
Krooniline bakterikandlus ei ole mooduv
ega ravitav ja voib soltuvalt kandja
elueast kesta kaua. Otsustades nende
Eestis avastatud krooniliste bakterikand-
jate jargi, kellel kohuttiiifuse pdodemise
aeg oli teada, oli tovestusseisund 1989.
aastal 34%-1 kestnud 11-20 aastat ja
36%-1 21-35 aastat. Nii pikaajalise kand-
luse véltel voib tekkida olukordi, kus nak-
kusoht realiseerub.

Krooniliste bakterikandjate suhtes ra-
kendatud abindud pélvivad siiski rahul-
dava hinnangu. Pirast bakterikandluse
avastamist ei osutunud 216 (72%) krooni-
listest bakterikandjatest kordagi nakkus-
allikaks, seejuures nendest 143 10-35
aasta jooksul. Kuid 85 kroonilist bakteri-
kandjat tegutses nakkusallikana kordu-
valt. Soovitatud profulaktikameetmed
osutusid ebapiisavaks. Ndhtavasti ei leid-
nud antud juhendid nende juures soodsat
pinda. Uheks selle pohjuseks vois olla
umbusklik suhtumine vdimalusse, et
praktiliselt terve inimene on nakkusoht-
lik. Nakkusohtu on harjutud seostama
haigega. Kuid on voimalik, et krooniliste
bakterikandjate nakkusohtlikkus soltub
ka muudest teguritest, nditeks bakterieri-
tuse pusivusest. Selle tundmadppimiseks
jalgiti aastail 1977-1979 bakterieritust 14
kroonilisel bakterikandjal. Nende rooja-
proove uuriti iitks kord kuus. Selgus, et
kuue uuritu roojaproovidest ei isoleeritud
kohutiitifuse mikroobe kordagi, viiel avas-
tati S. typhi 1—4 proovis, kuid kolmel
uuritul leidus kéhuttitifuse mikroobe igas
roojaproovis. Ndhtub, et bakterieritus va-
rieerub, millest sdltuvalt voib erineda ka
krooniliste bakterikandjate nakkusohtlik-
kus.

Arvestati ka haigete nakkusohtlikkust.

31



. HAIGETE ARV

Joonis 1. Koéhutiitifusehai-
gestumus aastail 1920—1993.
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Selle viltimiseks puiiiti haigeid hospitali-
seerida esimese viie haiguspéeva jooksul,
kui bakterieritus ei ole veel intensiivne.
Varajase hospitaliseerimise eelduseks on
haiguse varajane diagnoosimine. Ent ko-
huttitifuse kliiniline pilt kujuneb jéark-jar-
gult, mis varajast hospitaliseerimist ei
soodusta. See ilmneb ka jargnevaist sta-
tistikaandmeist. Aastail 1976—1985
poordus arsti poole esimesel haigusnada-
lal 85%, teisel 12% ja hiljem 3% haigetest.
Kuid esimesel haigusnéddalal hospitalisee-
riti 38%, teisel 46% ja hiljem 16% haige-
test. Hilisele hospitaliseerimisele vaata-
mata olid haiged suhteliselt harva nak-
kusallikaks. Aastail 1970—1989 nakatus
haigega suhtlemisel 3,5% kohutiiifuse po-
dejaist. Haige suhtelist ohutust voib sele-
tada seisundi raskusega, mis nende ak-
tiivsust suuresti piirab. Aastail 1950—
1969 peeti haigeid sageli nakkusallikaks,
kuid sel ajal ei arvestatud haigete sa-
maaegse nakatumise voimalust. Parast
selle - diagnoosimiskriteeriumi juuruta-
mist muutus andmete tolgendamine. Iga-
tahes ei ole voimalik véita, et haigetest
nakatunute suhtarv vdhenes hospitalisee-
rimise kiirenemise tottu, sest 1950-ndail
aastail hospitaliseeriti esimese viie hai-
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guspdeva jooksul 56% haigeist, 1970-ndail
aastail aga ainult 18%.

Torjemeetmete rakendamisel peeti sil-
mas ka rekonvalestsente. Nende nakkus-
ohtlikkus seostub kuni kolm kuud kestva
bakterieritusega, mida esineb ligikaudu
10%-1 podenuist (2). 1960-ndail aastail na-
katus rekonvalestsentidega suhtlemisel
12% ja 1970-ndail aastail 3,5% nendest
haigetest, kelle nakatumise asjaolud sel-
gusid. 1980-ndail aastail hakati rekonva-
lestsentidele manustama bakteriofaagi ja
nende perekonnaliikmeid vaktsineerima.
Selle tulemusena védhenes rekonvalest-
sentidest nakatunute suhtarv veelgi ja
1990-ndail aastail ei ole nad epideemia-
protsessis osalenud.

Joogivee ja toidu saastumise vilti-
mise abinoud. Nakkus levis sageli joogi-
vee ja toiduga. Aastail 1960—1989 naka-
tus 620 inimest joogivee ja 205 toidu kau-
du (vastavalt 51% ja 17% haigetest, kelle
nakatumise pohjuste kohta saadi teavet).
Nakatuti ka rithmaviisiliselt, mis ilmnes
puhangutena. Aastail 1945—1984 haiges-
tus seoses puhangutega 1446 inimest
(20% sellel ajavahemikul registreeritud
haigeist), millest ndhtub, et puhangute
viltimisel on oluline tédhtsus.
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Joonis 2. Kohutiitifuse-
puhangud aastail 1945—
1993.
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Toidupuhanguid on olnud 11, nende pu-
hul haigestus 172 inimest. Uheksa pu-
hangu pohjuseks oli pastoriseerimata pii-
ma tarbimine. Piima saastumine seostus
krooniliste bakterikandjate kui piima
kaubastajatega. Nimetatud puhangud
esinesid aastail 1951—1965 ja loppesid
siis, kui keelustati pastoriseerimata pii-
ma milimine ning krooniliste bakteri-
kandjate tootamine toitlustusobjektidel.
Hiljem, 1975. aastal, esines ainult iiks toi-
dupuhang, mille pohjustas restoranis li-
hiajaliselt 6ovalvurina tootanud kroonili-
ne bakterikandja. Toidu saastumise tottu
haigestus 42 restorani kiilastajat. Viima-
se 20 aasta jooksul on rakendatud meet-
metega 6nnestunud toidupuhanguid valti-
da.

Veepuhanguid on esinenud sagedamini
kui  toidupuhanguid. @ Ajavahemikul
1945—1978 oli 37 veepuhangut, haigestus
964 inimest. Looduslike veekogude saas-
tunud vee tarbimine pohjustas 11 puhan-
gut. Nendest suurim oli 1945. aastal Tar-
tus. Emajoe vee otsejuhtimine linna kesk-
veevarustussiisteemi  pohjustas 495
inimese haigestumise kohutuiifusesse.
Reostunud kaevuvee tarbimise tulemuse-
na tekkis 24 puhangut, haigestus 327 ini-
mest. Kaevupuhanguid esines sageli Poh-
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ja-Eesti karstialadel (21 puhangut), kus
vee nakkusohtlikku reostumist on 44rmi-
selt raske viltida (4). Viimane kaevupu-
hang oli 1976. aastal Tapal, kus kroonili-
se bakterikandja kdimlast 1dhtunud reo-
veed saastasid Umbruskonna kaevud.
Selle tagajirjel haigestus 12 inimest. Kae-
vuvee nakkusohtlik reostumine oli tavali-
selt luhiajaline, kuid esines ka erandolu-
kordi. Nii tekkis kaevude pikaajalise reos-
tumise tottu kohuttiifuse piisikolle
Tamsalus (Ladne-Virumaa). Aastail
1975—1984 nakatus selles asulas 310 ini-
mest. Selle piisikolde tekkepdhjusi ja epi-
deemiatodrjet on kisitletud teisal (3). Pa-
rast 1984. aastat ei ole joogivesi {ihislevi-
kufaktorina enam nakkuse levikus
osalenud.

Esitatud andmeist ndhtub, et sihikindel
tegevus puhangute viltimiseks on olnud
tulemuslik. Krooniliste bakterikandjate
toitlustusobjektidel tootamise keelusta-
misega vélditi toidupuhanguid kiiresti
kogu Eesti alal. Eelduste loomine veepu-
hangute viltimiseks vottis mérksa roh-
kem aega. Veepuhangud hakkasid taan-
duma siis, kui asulatesse hakati rajama
keskveevarustussiisteeme, mis 16id elani-
kele alternatiivse veekasutamise voima-
luse. Kuid tsentraliseeritud veevarustuse
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toime piirdus paratamatult ainult selle
asulaga, kuhu ta oli rajatud. Et veevarus-
tuse ehitus soltus majanduslikest voima-
lustest ja ehitustééd olid aegandudvad,
siis taandusid veepuhangud ajapikku.

Kaitsepookimine. = Kohutuiifusesse
haigestumist piititi vihendada ka inimes-
te kaitsepookimisega. Immunoprofiilakti-
kat peeti veel 1950-ndail aastail teiste
abindudega vorreldes juhtivaks (1). Seo-
ses sellega tdiustati vaktsiine jarjekind-
lalt ja praktikas kasutatud preparaadid
vaheldusid sageli.

Kui hinnata immunoprofulaktika tule-
musi vaktsineeritute haigestumise jargi,
siis olid tulemused soodsad. Aastase vaat-
lusaja jooksul (immuunsuse kestus) hai-
gestus ajavahemikul 1960—1961 0,005%
ja 1967—1970 0,008% vaktsineerituist.
Ent esitatud andmete vordlemisel sama-
del ajavahemikel haigestunud vaktsinee-
rimata inimeste suhtarvuga olulist erine-
vust nende vahel ei ilmnenud. Nii haiges-
tus aastail 1960—1961 0,01% ja
1967—1970 0,006% inimestest, keda ko-
hutuiifuse vastu ei olnud vaktsineeritud.

Vaktsineeritute arv vidhenes pidevalt.
Naiteks kaitsepoogiti 1960. aastal 10%
elanikest, 1969. aastal 4,4% ja 1977. aas-
tal 2,5% elanikest. Holmatuse vihenemi-
se peamise pdhjusena on aruannetes ro-
hutatud vaktsiinide reaktogeensust, mille
tottu vaktsineerimisest sageli keelduti.
Sellest voib jidreldada, et korduvalt vakt-
sineeritud (revaktsineeritud) inimeste
suhtarv ei olnud suur. Oluline on téhele-
panek, et ro6biti kaitsepookimise vihene-
misega haigestumine ei suurenenud, vaid
vihenes omasoodu. Néhtavasti oli muude
profiilaktikameetmete moju haigestumi-
sele kaalukam kui kaitsepookimise tule-
mused. Analoogilistele tildistustele on tul-
dud ka mujal (2), mille tottu varajasemad
soodsad hinnangud kaitsepookimisele on
pidanud taanduma.

Kokkuvote. Kohutiiiifusehaigestumus
Eestis on jirjekindlalt vihenenud. Vihe-
nemistendentsi ei mojutanud oluliselt
soja-aastail halvenenud olmeolud ega
migratsioon. Haigestumise vdhenemise
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kiirus aga on olnud erinev. 1920-ndate
aastate algul vdhenes haigete arv kiill kii-
resti alla tuhande piiri, kuid alles 1968.
aastal oli registreeritud haigete arv esma-
kordselt alla saja ja alates 1986. aastast
alla kiimne. Seejuures suureneb mujal
nakatunud haigete suhtarv (aastail
1980—1984 4%, 1985—1989 16% ja
1990—1993 26%), mida olukorra hinda-
misel peab arvestama.

Profulaktikameetmeid rakendati vasta-
valt teadussoovitustele. Kuid profulakti-
kaks ei ole kunagi soovitatud suure efek-
tiivsusega torjeabindusid, mille prioriteet-
se kasutamisega oleks olnud voimalik
haigestumist murranguliselt vdhendada
(vordle vaktsineerimist poliomteliidi vas-
tu!). Suhteliselt piiratud efektiivsusega
meetmeid on seetottu kasutatud komp-
leksselt. Tulemuslikuks on osutunud abi-
néud kroonilistest bakterikandjatest 14h-
tuva nakkusohu piiramiseks ja meetmed
puhangute véaltimiseks.

Prognoos ldhiaastateks on iildjoontes
soodne. Krooniliste bakterikandjate arv
on aastast aastasse vihenenud. Kui 1977.
aastal oli teadaolevaid kroonilisi bakteri-
kandjaid 164, siis 1993. aastal oli neid 68.
Kroonilistest bakterikandjatest on 71%
60-aastased voi vanemad, 43% nendest on
tiletanud 70. eluaasta kiinnise. Vaikese
haigestumuse tottu ei ole uute krooniliste
bakterikandjate tekkevdimalus maérki-
misviddrne (viimati avastati 1985. aastal).
Sellele vaatamata ei ole krooniliste bakte-
rikandjate nakkusohtlikkust piiravad
meetmed tdhtsust minetanud. Uue ohute-
gurina tuleb késitada pastoriseerimata
piima kaubastamise taaslubamist, mis on
juba pdhjustanud diisenteeriapuhanguid.
Vaja on jatkata tood ka joogivee ohutuse
tagamiseks, sealhulgas suure tarbijate-
ringiga keskveevarustussiisteemide kor-
rasoleku jalgimist avastamaks ja korval-
damaks héireolukordi veel enne, kui nak-
kuse leviku voimalus realiseerub.

Soodsale olukorrale vaatamata ei ole
kohutiitifuse kadumist Eestist 1dhiaastail
veel oodata. Siit tuleneb, et torjeabindusid
tuleb korvalekaldumatult rakendada ka
ldhiaastail.
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Summary

Results of prevention of typhoid fever.
In the present study the data related to the

revention of typhoid fever in Estonia in
5945—1993 are presented. The most resulta-
tive preventive measures have been those
against water- and food-borne outbreaks. The
effect was achieved by banning the work of
chronic carriers in food catering estab-
lishments and by the construction of public
water supplies in settlements.

Kas antioksiidandid aitavad? Soome
teadlased on uurinud sadade antiokstidantide
hulgast askorbiinhappe, alfatokoferooli, beeta-
karotiini ning seleeni toimet haiguste enneta-
misse ja ravimisse.

Askorbiinhappel on ainult skorbuuti enne-
tav ja raviv toime. Alfatokoferooli kohta ei voi
olemasolevate andmete pdhjal viita, et tal on
sidame- ja veresoonkonnahaigusi ning vahki
ennetav ja raviv toime. Ka beetakarotiini osas
puudub teaduslik kinnitus vahki ennetava ja
raviva toime kohta. Ebaselge on seleeni taht-
sus ateroskleroosi ja vahi ennetamisel, ka puu-
dub tal haigusi raviv toime.

Uuringu tulemusi arvestades soovitavad
Soome teadlased suuremat tahelepanu poéra-
ta tervetele eluviisidele, tervise riskitegurite
(eeskatt tubaka ja alkoholi) valtimisele ning
mitmekiilgsele toitumisele, sest kiillaldast tea-
duslikku péhjendust antioksiidantpreparaati-
de kasutamisele ei ole.

Suomen Ldidkdrilehti, 1994, 34.
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ULEVAATED

Lokaalne perikardiit
ageda miuokardiinfarkti
korral

Maido Uuskiila

fdge miokardiinfarkt, lokaalne perikardiit

Agedat miiokardiinfarkti podejaist esi-
neb 7—23%-1 haiguse varajases staadiu-
mis tiusistusena lokaalne perikardiit.
Selle teke so6ltub suuresti infarktikolde
ulatusest. Laialdaste transmuraalsete in-
farktide korral on lokaalset perikardiiti
leitud kuni 25%-1, mittetransmuraalsete
infarktide korral 9%-1 haigetest (25). Pa-
toanatoomilistel uuringutel on perikardi
reaktsiooni tunnuseid leitud 35—90%-1
transmuraalse infarkti juhtudest (6, 17).
Morfoloogiliselt on nii vistseraalsel kui ka
parietaalsel perikardi lestmel tdheldatud
fibrinoosseid ladestusi, mille lokalisat-
sioon vastab enamasti nekroosikolde lo-
kalisatsioonile (28). Seega on moistetav
seisukoht, et lokaalne perikardiit kujutab
endast dgedat miiokardiinfarkti podejate
stidamelihases tekkinud nekroosi laiene-
mist perikardile (11). See aga ei seleta lo-
kaalse perikardiidi teket mittetransmu-
raalsete infarktide korral, kus perikar-
diaalne reaktsioon v6ib olla seotud mingite
muude, vbdimalik, et immunoloogiliste
mehhanismidega.

Lokaalse perikardiidi tdhenduses dgeda
mitokardiinfarkti kliinilisele kulule on
paljuski ebaselget. On teada, et lokaalse
perikardiidi esinemissagedus ei soltu hai-

Maido Uuskiila — Tartu Ulikooli Kardioloogia Klii-
nik
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ge vanusest, péetud infarktide arvust, eel-
nevast siidame- ja veresoonkonnapuudu-
likkusest, kaasnevate haiguste (nagu dia-
beet ja hiipertooniatobi) esinemisest. Lo-
kaalset perikardiiti on rohkem meestel
kui naistel (9, 14, 25).

Diagnoos pohineb peamiselt tiitipilistel
kaebustel, vihem EKG ja ehhokardio-
graafilisel leiul. Kaebused tekivad tavali-
selt dgeda miuokardiinfarkti 2.—4. hai-
guspédeval, selleks ajaks on anginoossed
valud enamasti méodunud. Rindkeres on
terav, torkiv, kuid vahel ka tuim valu, see
tekib voi tugevneb hingamisel, rindkere
liigutuste, kohatamise ja neelamisega
seoses. Valu voib kiirguda analoogiliselt
stenokardilise valuga vasakusse 6lga, kit-
te, ilakohtu, kuid enamasti lokaliseerub
see substernaalsel ja parasternaalsel alal.
Perikardi hoordumiskahin, mis on tiiipi-
liselt kuulda parasternaalselt III—IV roi-
devahemikus vasakul, tekib kas valuga
theaegselt voi veidi hiljem. Nii valu kui
ka kahin kestavad liihikest aega ja kao-
vad mone pdeva voi isegi mone tunni jook-
sul. Harva voib kahinat kuulda parast 7.
infarktipdeva, kuigi sageli ka kauem, kui
esineb subjektiivselt valu (6, 11, 26). Lo-
kaalsele perikardiidile ei ole iseloomulik
rohke perikardiaalse eksudaadi teke, mis-
tottu ehhokardiograafiliselt leitakse vede-
likku vaid 17—42%-1 neist haigeist, kellel
oli kuulda perikardi hoordumiskahinat (3,
11, 20, 24).

Lokaalse perikardiidi diagnoosimisel on
EKG-1 vdiksem tdhtsus kui difuusse peri-
kardiidi korral ja harva leitakse siin di-
fuusset ST-segmendi tdusu (11). Valitseb
seisukoht, et spetsiifilised EKG tunnused
lokaalse perikardiidi diagnoosimiseks
sgeda miokardiinfarkti juhtudel puudu-
vad, kuid rohutatakse T-saki erinevat di-
naamikat, vorreldes T-saki tavapérase
diilnaamikaga tiisistumata infarkti juhtu-
del. Soltumata infarkti lokalisatsioonist,
kui dge milokardiinfarkt tiisistub lpkaal-
se perikardiidiga, leitakse 65%-1 juhtu-
dest piisivalt positiivne T-sakk kauem kui
48 tundi infarkti algusest voi tema rein-
versioon juba tekkinud T-saki inversiooni
korral 33%-1 juhtudest infarkti peegelda-
vates EKG-liilitustes (16). Infarkti lokali-
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satsioonist soltuvalt on T-sakk anterioor-
se dgeda miiokardiinfarkti puhul lokaalse
perikardiidi lisandumisel piisivalt posi-.
tiilvne 71%-1, T-saki reinversioon 29%-l
juhtudest. Ageda miuokardiinfarkti infe-
rioorse lokalisatsiooni korral ei toimu T-
saki inversiooni 18%-1, reinversiooni aga
esineb 82%-1 juhtudest (17). Inferioorse lo-
kalisatsiooni korral peetakse oluliseks
ST-segmendi retsiprookse depressiooni
diinaamikat prekordiaalsetes liilitustes.
Kui nimetatud depressioon kestab iile 72
tunni, siis voib see viidata lokaalse peri-
kardiidi olemasolule (23). Tuleb r6hutada,
et analoogilised ST-segmendi ja T-saki
muutused voivad tekkida ka korduva is-
heemilise ataki (18), nekroosikolde laiene-
mise (19) ja dgeda aneurtismi korral (19,
23), samuti pdrast varajast efektiivset
tromboliititilist ravi ning ka reanimatsioo-
ni (17). Seetdttu tuleb teatava kriitikaga
suhtuda sellistesse uuringu jareldustesse,
kus pérast dgeda muokardiinfarkti pode-
mist EKG pideval registreerimisel {ihe
kuni kolme néddala jooksul ambulatoorselt
leitud pusivat ST-segmendi elevatsiooni
seostatakse perikardiidiga (5).

Arvestades tutipilist kliinilist pilti, pe-
rikardi hédérdumiskahinat, ehhokardio-
graafilist leidu, samuti asjaolu, et lokaal-
se perikardiidi korral ei esine ensiitimide
aktiivsuse tdusu, on seda tisistust dgeda
miiokardiinfarkti juhtudel diagnoosida
suhteliselt lihtne (11, 17).

Lokaalse perikardiidi Gigeaegne dia-
gnoosimine ja ravi alustamine on dgedat
miiokardiinfarkti pddejail vdga oluline,
sest uuesti tekkivad valud rinnus, ena-
masti parast esialgsete anginoossete valu-
de m6odumist, mojutavad haige psithho-
emotsionaalset seisundit, uuesti tekib
hirm, rahutus, ebaselgus haiguse kulu
suhtes. Perikardiaalne valulikkus takis-
tab hingamisliigutuste ulatust, soodusta-
des kopsus atelektaaside teket, kaasneb
tahhtikardia ning miiokardi hapnikuvaja-
dus suureneb. Seetottu on dgeda miiokar-
diinfarkti kliiniline kulg lokaalse perikar-
diidi lisandumisel enam tiisistunud. Sage-
damini esineb neil kodade virvendust ja
laperdust, supraventrikulaarset tahhi-
kardiat (22, 25, 26), intraventrikulaarseid



juhtehdireid ja atrioventrikulaarset blo-
kaadi (6), enam viljendunud siiddamepuu-
dulikkust (25, 26), sagedamini on neil ti-
heldatud ka vasaku vatsakese aneuriisme
(3). Ageda miiokardiinfarkti haiglajédrgne
letaalsus on lokaalse perikardiidi lisandu-
mise korral enamasti suurem (3, 4, 25),
kuid mitte koik uuringud ei kinnita seda
(6, 14).

Letaalselt 16ppenud dgeda miiokardiin-
farkti juhtudel, kui surma pohjustas rup-
tuur, esines lokaalset perikardiiti morfo-
loogiliselt sagedamini, vorreldes muudel
pohjustel surnud infarktihaigetega (15).
Koigis uurimustes on viidatud sellele, et
raske on hinnata isoleeritult lokaalse pe-
rikardiidi moju dgeda miiokardiinfarkti
kliinilisele kulule ja prognoosile, sest lo-
kaalse perikardiidi teke on seotud suure-
ma nekroosikoldega ja neil haigeil on ma-
dalam valjutusfraktsioon. Huvitav on see,
et viljutusfraktsioon, parema siidamevat-
sakese rohk ja kopsuarteri kinnikiilumis-
rohk on dgedat miiokardiinfarkti podejail
lokaalse perikardiidi lisandumise korral
vordsed, vaatamata sellele, kas eksudaa-
ti perikardioones ehhokardiograafiliselt
leitakse voi mitte (24). Haigete pikema-
ajalisel jalgimisel on selgunud, et &dgeda
miiokardiinfarkti ttsistumisel lokaalse
perikardiidiga tdheldatakse hiljem sage-
damini infarktijargse stindroomi kujune-
mist (26). Et varajane hospitaliseerimine
ja digeaegne ravi alustamine vdhendavad
infarktikolde suurust, on arusaadav, miks
hilinenud hospitaliseerimise korral tekib
lokaalne perikardiit sagedamini (14).

Lokaalse perikardiidi ravi tuleb alusta-
da kohe péirast kliiniliste siimptoomide
tekkimist, vaatamata sellele, kas perikar-
di hodrdumiskahin on kuulda v6i mitte.
Ravimitest kasutatakse aspiriini, mitte-
steroidseid antiflogistilisi preparaate ja
gliikokortikoide (1, 11, 26). Ravis tuleb ar-
vestada eksperimentaaluuringute tule-
musi, mis viitavad gliikokortikoidide,
ibuprofeeni ja indometatsiini ebasoodsale
toimele miiokardi nekroosi armistumis-
protsessidesse (8). Ka kliiniliste uuringu-
te tulemused on andnud analoogilisi vii-
teid. Kasutades lokaalse perikardiidi ra-
vis ibuprofeeni, on leitud vatsakeste

vaheseina ruptuuride sagenemist (1).
Tundub, et kdige ohutum ja samas ka
efektiivne on kasutada salitsiilaate (1, 8).
Liuihiaegne gliikokortikoidide manustami-
ne haiguse édgedas faasis ei ole vastunéi-
dustatud (11).

Pidades silmas, et antikoagulandid ja
tromboluititilised preparaadid on vastu-
ndidustatud dgeda difuusse perikardiidi
juhtudel, on arusaadav varajasemate
uuringute jireldus hoiatada perikardiidi
sagenemise eest nimetatud ravimite laial-
dase kasutamise korral (11, 21). Ometi on
just tromboliiiisi ajajérgul lokaalse peri-
kardiidi esinemissagedus dgedat miiokar-
diinfarkti podejail 5—7%-ni vdhenenud
(4, 7, 10, 27). On selgunud, et varajane
efektiivne tromboliiiis vihendab nekroosi-
kolde ulatust, sellega vdheneb ka lokaal-
se perikardiidi tekke voimalus. Tuleb ar-
vestada, et hiljem kui 6 tundi infarkti al-
gusest alustatud tromboliiiitiline ravi voib
soodustada lokaalse perikardiidi arengut
ja ulatuslikku perikardiaalset eksudat-
siooni, mis voib vajada perikardiotsentee-
si (2). Olemasolevate lokaalse perikardii-
di kliiniliste tunnuste esinemisel dgedat
miuokardiinfarkti podejail on nii antikoa-
gulant- kui ka tromboliiiitiline ravi vastu-
ndidustatud. Tromboliiiitilise ravi alusta-
mine ekslikult ST-segmendi elevatsiooni
korral, mis on tingitud difuussest perikar-
diidist, mitte infarktist, soodustab haigu-
se letaalset 16pet (12). Seetottu tuleks ka
meil nende kahe haiguse diferentsimisel
enam eelistada ST-segmendi elektrilise
telje médramist frontaaltasapinnas (13).

Kokkuvétteks voib mérkida, et dgedat
mitokardiinfarkti podevatel haigetel esi-
nev lokaalne perikardiit ei ole sage tiisis-
tus, mille diagnoos pohineb lisaks kliini-
listele tunnustele veel hoolikal EKG dii-
naamika jidlgimisel, osal juhtudel aitab
diagnoosi kinnitada ehhokardiograafia.
Sageli, enamasti koos laialdasema infark-
tikoldega, on lokaalse perikardiidi lisan-
dumise korral &dgeda miuokardiinfarkti
kliiniline kulg raskem ja prognoos hal-
vem. Raviks voib lithiaegselt kasutada pa-
renteraalselt gliikokortikoide. Kui haige
vajab pikemaajalist ravi, on soovitatav
suurendada salitsiilaatide annust.
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Summary

Local pericarditis in acute myocardial
infarction. A review of early local pericarditis
(LP) in acute myocardial infarction (AMI) is

resented in this article. Diagnosis of LP is
Eased on typical pain, pericardial friction rub,
unusual evolutionary course of T wave and, in
some cases, on the occurrence of pericardial ef-
fusion echocardiographically. The frequency of
LP in patients with AMI is lower in thrombo-
Iytic era, but in case of existing pericardial in-
volvment thrombolytics and anticoagulants
are contraindicated. LP is associated with in-
farction size and for that reason, is associated
with more complicated clinical course and

worse outcome of AMI.
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Omeprasooli kliiniline
kasutamine

Katrin Labotkin

omeprasool, peptiline haavand, refluksésofa-
giit, Zollingeri-Ellisoni sindroom

Omeprasool on uut tiitipi antisekretoor-
ne ravim, mis mao soolhappe sekretsiooni
drssimiseks vdhendab ensiiim H*K*AT-
aasi aktiivsust mao limaskesta parie-
taalrakus. Seepédrast on omeprasool mdjus
maoga seotud autopeptilise patogeneesi-
ga haiguste (haavandtobi, dge stmpto-
maatiline haavand, refluksosofagiit) kor-
ral.

Omeprasooli efektiivsust kaksteistsor-
mikuhaavandi ravis on téestanud paljude
uurimistéode tulemused (7, 17, 19, 20).
Kaksteistsérmikuhaavand armistus kahe
nédala jooksul 10 mg omeprasooli kasuta-
misel pdevas* 50%-1 haigeist. Kahe néda-
laga paranes 20—40 mg omeprasooliga ra-
vituist ligikaudu 80% ning nelja niddalaga
90—100%. Naiteks raviti Tartu Ulikooli
Sisekliiniku gastroenteroloogiaosakonnas
aastail 1991—1992 43 kaksteistsormiku-
haavandiga haiget. Haavand diagnoositi
endoskoopiliselt enne ravi algust ja para-
nemise kriteeriumiks oli haavandiarm en-
doskoopial. Kahe nidala jooksul ordineeri-
ti haigetele ainult 20 mg omeprasooli hom-
mikuti. Selle aja moéddumisel kadus
haavand 43 ravitud haigest 35-1, s.o.
81,4%-1, mis on ravi lihiaegsust silmas pi-
dades véga hea tulemus.

Omeprasooli ja histamiin-2 retseptorite
antagonistide (H2RA) efektiivsust on uuri-
tud ka vordlevalt kaksteistsérmikuhaa-
vandi ravis (7, 19, 20). Kahe niadalaga pa-
ranes 64—74% 20—40 mg omeprasooliga
ravituist ja 33—58% neist, keda raviti
keskmise H2RA annusega, s.o. 1000 mg
tsimetidiini, 300 mg ranitidiini voi 40 mg
famotidiiniga. Péarast neljanidalast ravi
paranes 20—40 mg omeprasooliga ravi-
tuist 92—95% ja 79—89% neist, kes said

* Tekstis on edaspidi antud kéik ravimi annused mil-
ligrammides iihe pdeva kohta.
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raviks H2RA keskmise annuse. Omepra-
sool on mojus ravim HoRA suhtes refrak-
taarse kaksteistsormikuhaavandi puhul.
HoRA suhtes refraktaarseks peetakse
haavandit, mis ei parane kolme kuu jook-
sul keskmise H2RA annuse korral. 98%
sellistest haigetest paranes 40 mg ome-

rasooliga ravimisel 8 nddala jooksul (17).

eega paranes kaksteistsormikuhaavand
20 mg omeprasooli annusega paremini
kui H2RA keskmise annusega ja seda eri-
ti kaks nédalat kestnud ravi puhul. Nel-
jandast ravinddalast alates ei olnud erine-
vused enam nii markimisvéirsed ja veel-
gi pikemat aega kestnud ravi korral on
saadud vordvédrseid tulemusi nii ome-
prasool- kui ka HoRA-raviga.

Hoolimata lithiaegse ravi headest tule-
mustest, ei vdldi omeprasool kaksteistsor-
mikuhaavandi uut 4genemist. Pirast ravi
tekkis haavandi retsidiiv aasta jooksul
56—88%-1 haigeist (17, 20). HoaRA-raviga
vorreldes ei ole erinevused selles osas olu-
lised (20).

Maohaavand paranes iildiselt aeglase-
malt kui kaksteistsérmikuhaavand. 30—
40 mg omeprasooli tarvitamisel pdevas
paranes maohaavand kahe nddalaga 22—
27%-1, nelja nddalaga 69—93%-1, kuue ni-
dalaga 92—100%-1 ja kaheksa nidala
100%-1 haigeist (9, 20). Tartu Ulikooli Si-
sekliiniku gastroenteroloogiaosakonnas
tehtud uuringul leiti, et 20 mg omeprasoo-
li tarvitamisel pdevas maohaavand armis-
tus kahe nédala jooksul 16 patsiendil 24-
st, s.0. 66,9%-1. Kahenidalane ravi on ilm-
selt liiga luhike aeg maohaavandi
paranemiseks. Maohaavand armistus pa-
remini suurema omeprasooli annuse (40
mg) tarvitamisel pikema aja, kaheksa né-
dala viltel (20). :

Omeprasooli ja HoRA efektiivsust on
uuritud vérdlevalt ka maohaavandi puhul
(14, 19, 20, 27). Maohaavandi paranemi-
sel on moélemad ravimid killaltki moju-
sad. Nelja n#ddalaga paranes 59—85%
20—30 mg omeprasooliga ravitud haigeist
ning 44—78% neist, kellele oli ordineeri-
tud keskmine H2RA annus. 6—8 nidala
jooksul paranes 20—30 mg omeprasooliga
ravituist 85—89% ja H2RA keskmise an-
nuse korral 77—87% haigeist. Vordlus
nditas, et maohaavand armistus omepra-
sooli toimel veidi paremini kui H2RA toi-
mel. Maohaavand dgenes kuue kuu jook-

sul pérast omeprasoolravi 35—47%-1 hai-
geist (17). Niisama sageli tekkis haiguse
retsidiiv ka H2RA-ga ravituil (17, 19).
Seega ei ole maohaavandi omeprasoolra-
vil HoRA-raviga vorreldes suuri eeliseid.
Siiski, omeprasool on efektiivne H2RA
suhtes resistentse maohaavandi ravis.
Tarvitades 40 mg omeprasooli pdevas, pa-
ranes kaheksa néddalaga 80—96% haigeist
(17, 20).

Kaksteistsormiku- ja maohaavandi ret-
sidiivi viltimiseks soovitatakse rakenda-
da pikaajalist sdilitusravi. Pidev ravi
omeprasooliga annuses 10 mg péevas
kuue kuu jooksul vihendab kaksteistsor-
mikuhaavandi uue dgenemise ohtu 67%-
It (platseebo) 27%-ni (16, 19). Omeprasoo-
li toime kestab pédrast ravi katkemist 3—
5 pdeva (17, 20). Seda arvestades voib
retsidiivi valtimiseks rakendada nn. né-
dalalopu ravi ja ordineerida haigetele 20
mg omeprasooli pdevas kolmel paeval
nddalas (reedel, laupdeval, ptthapaeval).
Selline ravi vihendab kaksteistsormiku-
haavandi ohtu 67%-1t (platseebo) 23%-ni
(16, 19). Pikaajaline séilIl)itusravi omepra-
sooiiga (20—40 mg péevas) on Kkliiniliste
uuringute alusel tiielikult véltinud nii
kaksteistsormiku- kui ka maohaavandi
4dgenemist viie ja poole aasta jooksul (19).

Omeprasool on mojus mittesteroidse-
test poletikuvastastest ravimitest pohjus-
tatud <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>