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Infektsioosne mittespetsiifiline poliartriit (liihi-
dalt infektartriit) on iildine infektsioos-allergiline
haigus, mida iseloomustab sidekoe siisteemne kahjustus.
Ta on nn. kollageenhaiguste lUks pdhilisi vorme; samas-
se haiguste gruppli loetakse kuuluvat ka reumatism, slis-
teemne luupus (lupus erythematodes disaeminatus), siis-
teemne sklerodermia, nodoosne periarteriit, dermatomiio-
siit. Kliiniliselt avaldub haigus peamiselt krooniliselt
ja progresseeruvalt kulgeva poliartriidina. Protsessi ta-
gajdrjel arenevad liigeste deformatsioonid koos nende
funktsioonihdiretega, mis paljudel juhtudel viib haige-
te invaliidistumisele. (M.G. Astapenko ja E.G. Pihlaku
andmetel muutub %0 % haigeid pdrast haiguse 3-sastast
kestust td6viimetuks.)

Vaatamata sellele, et kaasajal lildiselt tunnusta-
takse infektartriidi seost koldeinfektsiooniga, jddb
haiguse etioloogia endiselt ebaselgeks. Oeldu peegeldub
ka haiguse nomenklatuuris. Inglise keeles kasutatakse
terminit "reumatoidartriit™, prantsuskeelses kirjandu-
gses = "krooniline evolutiivne artriit", saksakeelses
= "primaarkrooniline poliartriit".

Noukogude Liidus kasutatakse terminit "infektsioos-
ne mittespetsiifiline poliiartriit™, mis vdljendab haigu-
se infektsioos-allergilist olemust.Vaatamata diagnoosi md-
ningale kohmakusele, tuleb teiste terminite kasutamist
meie ambulatoorses Jja kliinilises praktikas pidada sobi-
matuks, sest see tekitab segadust.

Etioloogiliseks faktoriks infektsioosse mittespet-
siifilise poliiartriidi tekkel peetakse iildiselt hemoliiii-
tilist streptokokki, mille poolt pdhjustatud krooniline
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koldeinfektsioon ka kliiniliste tdhelepanekute jérgi sa-
geli kombineerub infektartriidi arenguga. Hemoliiitilise
streptokoki invasioonist annavad kinnitust infektartrii-
dihaigetel eriti haiguse algfaasis avastatavad strepto-
kokkidevastased antikehad (antistreptoliisiin-0, antistrep-
tokinaas, antistreptohiialuronidaas, antistreptodornaas jt.)
samuti efektiivme bitsilliinprofiilaktika haiguse korduvate
aktivatsioonide véltimisel.

KSrvuti sellega leidub ka téid, milles késitletakse
teiste mikroorganismide, stafiilokokkide, diplokokkide, tu-
berkuloosikepikeste, eriti aga viiruste vOimalikku osa in=-
fektartriidi tekkel.

Kiisimust, miks hemoliiitiline streptokokk ilihel inime-
sel pohjustab dgeda angiini, teistel aga hoopis sarlakeid,
nefriiti, reumatismi v3i kroonilist mittespetsiifilist po-
liartriiti, on piilitud seletada mitmeti, oletades makroorga-
nismi erilist dispositsiooni, mis on tingitud kas geneeti-
listest, professionaalsetest, olustikulistest v5i muudest
faktoritest. Asjaolu, et reumaatilised haigused kalduvad
esinema perekonniti, vOiks seletada nii streptokokkinfekt-
siooni levikuga perekonnas kui ka geneetilise predisposit-
siooniga. Ammu tuntud on t3siasi, et reumaatilised haigu-
sed tekivad hdlpsamini isikutel, kes oma t66 iseloomu poo-
lest (ndit. kalurid) voi ka elukondlikult (keldrikorterite
elanikud) puutuvad pidevalt kokku niiskuse ja kiilmaga. Ka
liigeste kroonilises traumatisatsioonis néhakse teatavat
soodustavat tegurit infektartriidi arengus.*

Juhtivat osa infektartriidi patogeneesis on piilitud
omistada organismi mitmetele reguleerivatele siisteemidele -
nérvisiisteemile, veresoonkonnale, endokriinsele slisteemile
jne. Kuigi k3ikide nende osavott haiguse arengust on valel-
damatu, ei ole digustust infektartriidi patogeneesi vaatle-
miseks ainult nervismi seisukohtadelt, siisteemse vaskulii-

¢ R66biti infektsiooniteooria pooldajatega esineb au-
toreid, kes kalduvad absoluutselt eitama infektsiooni osa-
tdhtsust, kuid nende seisukohad ei ole leidnud ildist tun-
nustamist. N



dina ega adaptatsioonihaigusena (Selye). Viljakaks on osu-
tunud kiill Klempereri Spetus kollagenoosidest, mis stimu-
leeris uuringuid sidekoe biokeemias ja patokeemias nii in-
fektsioosse mittespetsiifilise poliartriidi kui ka teiste
kollageenhaiguste puhul, ja immunopatoloogia arenedes viis
arusaama infektartriidi patogeneesist ténapédeva tasemele.

Nii nagu reumatism, on ka infektartriit esmajoones klii-
nilis-immunoloogiline probleem, kuuludes oma patogeneesi poo-
lest suurel mddral immunopatoloogia valdkonda. Selle kinni-
tuseks v3ib loetleda rea kliinilis-biokeemilisi ja immunoloo-
gilisi tunnuseid, mis infektartriidil on iihised k3ikide tels=—
te "immunopaatiatega”.

1. Haiguse kulg on krooniline, tsilikliline, kusjuures
haiguse dgenemised v3ivad tekkida mitmesuguste mittespetsii-
filiste faktorite toimel ja kulgeda isegi septiliste palavi-
kureaktsioonidega, infektsioonist olenemata.

2. Haigusele on iseloomulik retiikuloendoteliaalsiistee—
mi hiipertroofia ja hiiperreaktiivsus, mis avaldub liimfoid-plas-
motsiitaarses reaktsioonis ja vdljendab organismi immunogenee-
simehhanismide lilipingsusseisundit.

3. Hiipergammuglobulineemia esineb enamikul juhtudel koos
anomaalsete globuliinidega haigete veres.

4, Tdheldatakse mitmeid anomaalseid ("autoallergilisi™)
seroloogilisi reaktsioone haige vereseerumi ja homoloogsete
v3i autoloogsete koeomaste antigeenide vahel (nn. autoanti-
kehad haige vereseerumis); selliseks "autoantikehaks" infekt=
artriidihaigeil on nn. reumatoidfaktor, mis eriti kaugeleare-
nenud protsesside puhul esineb reeglipédraselt, andes pretsi-
pltatsioonireaktsiooni homoloogse denatureeritud gammaglobu-
liiniga.

5. Haigete vereseerumil on sageli antikomplementaarne
toime.

6. Vereseerumi "autoantikehade" tiiter ja antikomple-
mentaarne toime korreleerub sageli kudede destruktsiooni ja
funktsionaalsete hédiretega.



7. Haigus kombineerub sageli teiste (slimptomaatilis-
te) haiguste v3i slindroomidega, mis annavad samuti "auto-
immuunseid" reaktsioone (hemoliilitiline aneemia, tiireoidiit
jte).

8. Hea raviefekti annavad neerupealise koore gliikokor-—
tikoidid v3i nende siinteetilised derivaadid ja nn. immuno-—
supressiivsed vahendid (nukleiinainete antimetaboliidid,
sinteetilised antimalaarilised vahendid jne.), mis pérssi-
des limfoid-plasmotsiitaarset reaktsiooni, pidurdavad pato-
loogiliste valkude ("autoantikehade") siinteesi.

9. Real juhtudel on Jnnestunud ka haiguse "mudelite"
reprodutseerimine loomkatsetes.

Ulaltoodud loetelus on kesksele kohale asetatud liim—
foido-plasmotsiitaarne reaktsioon ja ilmselt sellest tule-
nev autoantikehade esinemine haige vereseerumis, mis sage-
1i korreleerub haigusele omase koekahjustusega. Sama skee-
mi kohaselt on {iles ehitatud Hoilanderi ja tema kmasttclste
poolt infektartriidi patogeneesi hiipotees, mille jérgi pa-
toloogilistes immuunreaktsioonides tekkinud reumatoidfaktor
liigestes komplemendi juuresolekul reageerib muutunud gamma-
globuliini (IgG) v3i selle fragmendiga, pShjustades lokaal-
se pdletikulise reaktsiooni koos leukotsiiiitide emigratsioo-
ni ja ragotsiilitide (reumatoidfaktorit fagotsiiteerinud leukot-
sliitide) tekkimisega; viimastest vabanevad liisosomaalsed fer—
mendid pShjustavad liigesekGhre erosiooni ja uue koguse muu-
tunud gammaglobuliini vabanemise, tagades sel viisil protses-
sl jétkumise circulus vitiosus'e pdhimdttel ja stimuleerides
Uhtlasi ka silinoviaalset proliferatsiooni.

Vaatamata otsingutele el ole autoantikehade puhul iildi-
selt Onnestunud kindlaks teha nende agressiivset iseloomu ja
on hakatud loobuma Tzanki ja Dausset! poolt esialgu plistita-
tud autoagressiooni-hiipoteesist, vdhemasti nn. vabade kudede-
vastaste antikehade suhtes vereseerumis. Seepdrast on viima-
sel ajal hakatud tédhelepanu péérama nn. seotud antikehadele
haigete liimfotsiilitides, mille varal on Onnestunud immunopa-



toloogilisi seisundeid iile kanda tervetele retsipientidele
loomkatsetes (ndit. adjuvans—artriidi puhul rottidel) ja
tekitada ka sidekoerakkude kahjustusi koekultuuris. Reist
andmetest olenevalt on siivenenud kalduvus pidada paljusid
immunopatoloogilisi haigusi, sealhulgas eriti infektartrii-
ti ja telsi kollageenhaigusi, hilis-allergilisteks e. tu-
berkuliini~tiiipl reaktsioonideks, mille puhul vereseerumis
vabalt ringlevatel antikehadel vaevalt v0iks olla patogenee-
tilist tdhtsust. (Sellega kantakse aga autoagressiooni-hiipo-
tees ilile patoloogiliselt muutunud liimfotsiiitidele, s. 0.
tsellulaarsetele antikehadele.)

Infektartriidi epidemioloogiat pole kiillaldaselt uuri-
tud, kuid olemasolevad esialgsed andmed rédédgivad haiguse
lalaldasest levikust. USA-s kannatab selle haiguse all 2,7%
kogu elanikkonnast, Inglismaal - 1,4 %, Rootsis - 2 %. NOu-
kogude Liidus puududb tédpne statistika infektartriidi levi-
kust. Valikulistel andmetel moodustab see Moskvas 10 juhtu
1000 elaniku kohta. Balti vabariikide kohta on olemas Gar-
gasas'e andmed, mille jédrgli infektartriiti haigestumus Lee-
du NSV-s8 on 13:1000. Eesti NSV-s el ole infektartriidi le-
vikut uuritud. Esialgsed uuringud Tartu linnas nditavad, et
infektartriiti pdeb 10 = 12 inimest 1000 elanikust, reumat
aga 9 inimest 1000-st. Ueldust ndhtub, et infektartriit om
oluliseks haiguseks, mille vastu v3itlemisel on suur sotsi-
aalne tédhtsus.

Viimasel ajal on N3ukogude Liidus tunduvalt aktivisee-
runud v3itlus liigeste haiguste vastu. Kuid peadb tunnistama,
et liigeste haigustele, eriti infektartriidile pédravad es—
majoones polikliinikute ja statsionaaride arstid veel vihe
tédhelepanu. See on tingitud peamiselt asjaolust, et infekt-
artriit kulgeb visalt ja allub raskesti ravile, kusjuures
terapeutiliste ilirituste resultaadid avalduvad tavaliselt
vaid kiillalt kestvate ja siistemaatiliste ravikuuride puhul,
nii et tekib ndilikkus, nagu oleks haigus ravimatu.

TPegelikult aga nditab viimaste aastakiimnete kogemus,
et ratsionaalselt rakendatud teraapia varal on paljudel jrh-
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tudel voimalik vdltida haigete rasket invaliidistumist,
osal aga saavutada piisiv remissioon. Kaasajal on infekt-
artriidi pShilisteks ravifaktoriteks: 1) dieet ja refiim;
2) kroonilise infektsioonikolde saneerimine; 3) desensibi-
liseeriv ravi - a) pilirasoloonderivaadid, b) salitsiilaadid,
c) gliikokortikoidide siinteetilised derivaadid; 4) kriisote=
raapia; 5) silinteetilised antimalaarilised preparaadid; 6) fli-
sio- ja kurortoteraapia; 7) ravikehakultuur ja massaa%;

8) kirurgilised ravimeetodid.®

Ulalseldust nédhtub, et haiguse iseloom ja terapeutilis-
te lrituste isedrasused nduavad haige vésimatut jédlgimist,
tema dispanseerimist. NSue leiab kinnitust veel sellest, et
raviks kasutatavad medikamendid ei ole organismile indife=-
rentsed. Nditena tuleks esmajoones meenutada hormoonprepa=
raate. Nagu teada, nduab kortikosteroid-ravi haige siiste-
maatilist jdlgimist ja vahendite rakendamist selliste tii-
sistuste vastu, nagu hiipertoonia, vere hiiiibimishédired, hii-
pokalieemia, hiipergliikeemia, dlispeptilised ndhud, neerupea=—
liste puudulikkus jne. Arsti ja haige vahelise hea kontakti
korral vGib ravi kulgeda edukalt. Ei tohi aga unustada, et
prednisolooni, deksametasooni ja teiste hormoonpreparaatide
raviefekt on sageli nii hémmastav, et haiged, kaotades kon-
takti arstiga, lakkavad arvestamast ettekirjutusi ja kéimast
arstlikul kontrollil. Soov mitte enam valu tunda viib hor-
moonpreparaatide kuritarvitamisele, mis pShjustab sageli ras—
keid tagajdrgi (luude spontaansed fraktuurid, maohaavandi
perforatsioon, hiipertoonia, neerupealiste puudulikkus,Cushing-
siindroom jne.).

Ka teiste medikamentide kasutamine nSuab teravat téhele-—
panu. Ravi slinteetiliste antimalaariliste vahenditega vGib
tiisistuda diispeptiliste ndhtude, nn. merehaiguse silindroomi,
dermatiidi, leukopeenia, négemishdirete (akkomodatsiooni pa-
rses, vaatevidlja kitsenemine, négemise ndrgenemine jne.) ja

Viimasel ajal on esile kerkinud lisaks nimetatuile im-
munosupressiivne ravi, kuid kogemused on veel liiga védikesed,
et ravi saaks soovitada laiaks rakendamiseks.
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muude ndhtudega. Plirasoloonderivaadid vdoivad pdhjustada
agranulotsiitoosi, kriisoteraapia = raskeid luuiidi ja mak-
sa kahjustusi jne. Sellest ndhtub, et medikamentoosset ra-
vi tuleb haigetele rangelt reglementeerida ja ravi lédbivii-
mist pikkade ajavahemike jooksul védsimatult kontrollida.
Haiged, kes pSevad infektsioosset mittespetsiifilist

poliiartriiti, tuleb dispanseerida, kusjuures peamised lles-
anded on jdrgmised:

1) haigete avastamine ja arvelevGotmine;*

2) koldeinfektsiooni avastamine ja plaanipérane sanee-
rimine analoogiliselt iiritustega, mida selles osas tehakse
reumatismi puhulj;

3) haiguse retsidiivide profililaktika;

4) glistemaatilise ravi rakendamine haigetele nii haigu-
se #dgenemisel kui ka remissiooniperioodil;

5) olustikuliste tingimuste ja to6tingimuste reguleeri-
mine.

Dispanserilisele arvele tuleb votta haiged, sdltumata
infektartriidi vormist, faasist ja haiguse iseloomust.Sel-
lesse kontingenti tuleb lisada ka isikud, kelle haiguse diag-
noos pole tdpsustatud ja kus vGoib kahtlustada infektartriidi
voimalust. Erilist huvi, aga ka diagnostilisi raskusi paku-
vad kroonilise infektsioosse mittespetsiifilise poliartrii-
di algfaasis haiged. Selles haigete grupis vOib profiilakti-
liste lirituste Gigeaegne rakendamine ndrgendada vGi isegi
vdltida haiguse &genemist.

Paljudel juhtudel, eriti haiguse vdhe vdljakujunenud
pildi puhul on vdimatu piistitada diagnoosi liihikese aja v&l-
tel. Neil juhtudel tuleb haiged v3tta teatud ajaks (kuni md-
ne kuuni) dispanserilisele jédlgimisele ja pdrast reumatoloo-
gide osavGtul korraldatud konsultatsiooni jdtta kas arvele

tdpsustatud diagnoosiga v3i kahtluse mitte kinnitudes -
vGtta arvelt maha.

_ M&rkus. Haigete kontingendi avastamine ja arve-
levott dispanseriseerimise teel ei tohi asendada iliritusi in-
fektartriidi epidemioloogia uurimiseks.
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Prgktilise t66 kogemused Eesti NSV-s nditavad, et in-
fektsioosse mittespetsiifilise polilartriidi diagnoosimisel
teevad arstid vigu, mis on pShjustatud Noukogude Liidus keh-
tiva liigesehaiguste klassifikatsiooni Jja nomenklatuuri mit-
tekiillaldasest tundmisest. Sellega seoses esitame alljdrg-
nevalt vastava silisteemi.

Liigesehaiguste klassifikatsioon
Jja nomenklatuur.

I. Infektsioossed (pSletikulised) poliiartriidid ja artriidid.
A. Reumaatiline poliartriit (Sokolski-Bouillaud' haigus).

B. Haigused, mida tavaliselt kdsitletakse infektsioos-
pdletikulistenas

a) infektsioosne mittespetsiifiline (reumatoid-) art-
riit, Stilli haigus, ankiiloseeriv spondiiloartriit
(Bechterewi haigus), Felty siindroom;

b) kindla etioloogiaga infektsioossed artriidid, mis
on seoses teatud infektsiooniga (tuberkuloosne, go-
norroiline, sifiliitiline, septiline, brutselloos-
ne, diisenteeriline), samuti artriidid, mis on seo-
tud teiste infektsioonidega.

II. Distroofilised (mitteinfektsioossed) artriidids

a) deformeeriv krooniline osteoartriit (osteoartroos,
ealine osteoartriit);

b) healoomulised (professionaalsed) poliiartriidid -
fiiisilise iilepingutuse, kiilmetumiste, halbade %3d
Ja olustiku hiigieeni tingimuste puhul;

¢) endokriinsed (hiiperparatiireoos, akromegasalia, miik-
sédeem, tiireotoksikoos, kliimaks jt.);

d) metaboolsed (podagra, ohronoos, Kasin-Beki haigus,
skorbuut Jjt.);
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III.

Iv.

e) aseptiline subkondraalne artriit.

Traumaatilised artriidid:

a) liigeste kinniste murdude puhulj;

b) liigeste lahtiste murdude puhulj;

c) sageli korduva kerge traumatisatsiooni pubul
(vibratsiooniartriidid jt.).

Teiste haigustega seoses olevad artriidid:

a) dissemineeritud luupuse,

b) nodoosse periarteriidi,

c) dermatomiiosiidi, sklerodermia, nodoosse eriiteemi,
poliimorfse eriiteemi, Reiteri siindroomi,

d) verehaiguste (leukoos jt.),

e) kopsuhaiguste (pulmonaalsed osteoartropaatiad,
sarkoidoos jt.),

£) intoksikatsioonide,

g) psoriaasi,

h) nérvisiisteemi haigustega seoses olevad artriidid.

Haruldased liigeste haigused:

a) intermiteeruv hiildrartroos;

b) anafiilaktilised artriidid seerumtdve ja ravimaller-
gia puhul;

c) liigeste kondromatoos.

Liigeste haiguste mitmesuguste vormide olemasolu nduab

diagnostilisi kogemusi ja teadmisi sel alal. On ilmne, et kii-
simused, mis on seotud haiguste diagnostikaga, nduavad lédbi-
tootamist raviasutuste vastavatel konverentsidel Ja semina=
ridel. Kiisimus ei ole siiski nii keeruline, kui alguses niib.
Mitmed artriitide vormid on niivdrd kindlalt seotud teatud
spetsiifiliste etioloogiliste momentidega, et see lubab neid
kergestl vilja liilitada. Tuleb ka mirkida, et infektartriit
on iks kdige sagedamini esinevaid liigeste haigusi, mis oma-
korda teatud méddral kergendab tema diagnostikat. Kdige enam
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raskusl v6ib pakkuda infektsioosse mittespetsiifilise polii-
artriidi ja reumemtilise artriidi vaheline diferentsiaal-
diagnostika. Haiguse égedal perioodil on nende kliiniline
pilt sageli viéga sarnane. Tédheldatakse #dgedat algust, lii-
geste ulatuslikku kahjustust tugevate liigesevaludega, pa-
lavikku, pSletikulisele protsessile omaseid patoloogilisi
laboratoorseid néditajaid. Haigust selles faasis diagnoosi-
takse sageli kul reumaatilist poliiartriiti. Ataki edasises
kulus tekib aga diferentsiaaldiagnostiliselt olulisi momente:
néditeks ilmnevad reumatismi puhul kardiidindihud, salitsiilaa=—
did suurtes annustes annavad kiire terapeutilise efekti jne.
Infektartriidi puhul tekib liigeste hommikune jéikus, puudubd
liigestekahjustuse lenduvus, SR piisib kiirenenuna viiga kaua.

Rida infektsioosseid spetsiifilisi artriite (tuberku-
loosne, gonorroiline, brutselloosne, diisenteeriline jne.)
voivad mOnikord tekitada tG3siseid diagnostilisi raskusi.Neil
Julttudel osutab olulist abi anamnees (andmed pdetud spetsii-
filiste infektsioonide kohta), samuti uuringud spetsiifilise
infektsiooni avastamiseks haigel, kasutades selleks vasta-
vaid seroloogilisi reaktsioone (Bordet-Gengou, Wassermann,
Wright jne.). Infektartriidi algstaadiume tuleb diferent-
seerida healoomulistest professionaalsetest poliartriiti-
dest. Halged kaebavad pilisivaid valusid liigestes, krampe li-
hastes, liigutuste mOningat piiratust valude pédrast. Neil
Juhtudel aitab, kul arvestada haige professiooni, nommaal-
set kehatemperatuuri ja settereaktsiooni. Vdljakujunenud
pSletikundhte nende haigete liigestes el téheldata.

Hilisstaadiumis infektartriiti tuleb mdnikord eristada
osteoartroosist vl podagrast.

Tuleb arvestada, et osteoartroosi (osteoartriidi) pu-
hul puudub pehmete kudede turse ja pole ka eksudatsiooni
liigestes, el tédheldata kalduvust liigeste ankiiloosile.Rénb-
genograafiliselt tédheldatakse osteoartroosile iseloomulikke
vohandeid ja infektartriidile omaste usuuride puudumist 1lii-
gesepindadel. Osteoartroosihaigetel on normaalne settereakb-
aloon, samuti ka teised pdletiku aktiivsuse laboratoorsed
néditajad.
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Podagra-artriidi haiguspildil on kindlapiirilisem
spetsiifika. Iseloomulikud on podagrasdlmed, "tophi uri-
ci®, protsess algab peamiselt varvastest, lokaliseerudes
hiljem ilekaalukalt alajédsemete liigestes, téheldatakse

iseloomulikke &gedaid haigushooge. Vereseerumis

kdrgenenud kusihappesisaldus.
Ulaltoodust néhtub, et kliiniliste ja laboratoorse-

te andmete 3ige tdlgendamine annab enamikul juhtudel v3i-
maluse lksikute haiguste kiillalt selgeks eristamiseks.Ule-
vaatlikkuse huvides esitame NSVL Meditsiiniakadeemia Reu-
mainstitundis védljatootatud pShiliste diferentsiaaldiagnos-
tiliste tunnuste tabeli sagedamini esinevate liigesehaigus~
te diferentseerimiseks.

esineb

Lihaste atroo-
fia

Seos infekt-
sioonikoldega

nud ja prog-
resseeruv

vél jendunud

Diagnostilind Reumaatiline | Deformeeriv
tunnus Infektartriit artriit osteoartriit
Valud alati inten- |&dgedas faasis| vdhesed
siivsed intensiivsed
Hommikune vdlja kuju- |puudub puudub
liigeste nenud
Jjéikus
Poletiku- plisivalt védl-}esinevad vaid| ei esine v3i
néhud Jja kujunenud |égedas faasis | véhe vdlja
kujunenud
Liigeste alati piira- |piiratud vaid | normaalne v3i
liikuvus tud dgedas faasis | vihe takista-
tud
Stidamekah- miokardio~ kardiit voi puududb
justus distroofia rike
Kulg progresseeruviliigeste ndhud] aeglaselt
taandarenevad | progresseeruv
védlja kujune- [puudub ndrgalt védl-

védljendunud

Jjendunud

pole véljen-
dunud




Diagnostiline Reumaatiline | Deformeeriv
tunnus Infektartriit artriit osteoartriit
Kehatempera- | korgenenud peal-kdrgenenud ai-| normaalne
tuur aegu alati nult &dgedas
faasis
Liigeste osteoporoosn, muutusi ei pilude kitse=
réntgenogramm | 1iigesepilu ole nemine, vdlja-
kitsenemine, kujunenud ek-
usuurid, an=- sostoosid
kiiloos
SR tunduvalt kiirenenud normaalne
kiirenenud dgenemiste
puhul
Hipergamma= alati iseloo~ |ainult &dgedas| puudub
globulineemia | mulik faasis
Difeniiilamiin-{ kdrgenenud korgenenud normaalne
reaktsioon®*
ASL-0 voib olla kor-| dgedas faasis| normaalne
genenud kérgenenud
Waaler-Rose'i | positiivne negatiivne negatiivne
reaktsioon**
Salitsiilaatide| vidheefektiiv~ | selgesti védl-| peaaegu puu-
toime ne jendunud, dub
kiire

* Difeniililamiinreaktsiooni, mida soovitatakse reumains-—
tituudi materjalides, vOib meie andmetel edukalt asendada
siaalhappe reaktsiooniga, mille andmed on analoogilised.

** Waaler-Rose'i reaktsioon on keerukas ja seda pole ala-
ti voimalik teostada igas statsionaaris; Waaler-Rose'i reakt-

siooni v3ib asendada iikskdik millise teise reaktsiooniga, mik
lega saab avastada reumatoidfaktorit (laateks—aglutinatsioon.
bentoniittest, agregeeritud gammaglobuliinide pretsipatsioon

jne.).

Haigete arvelevdtmisel ja diagnoosi vormistamisel tuleb
kasutada infektsioosse mittespetsiifilise poliiartriidi klas-
sifikatsiooni ja nomenklatuuri, mis on koostatud NSVL Medit-
siiniakadeemia Reumainstituudi poolt A.I. Nesterovi juhenda-
misel ja mis esitatakse allpool.
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Infektsioosse mittespetsiifilise

(evolutiivse)

poliartriidi nomenklatuur ja klassifikatsioon

Kliinilis-ana-
toomilised vor-
mid

Haiguse
kulg

Aktiivsuse aste
ja diinaamika

Funktsioonivdime

I.Ulekaalukalt
geste-vor-
m

1)artriit, po-~
liartriit

2)juveniilne
artriit (ka
Sti1li haig.)

IT.Liiges=vigt—-
seraalse
vormid

1.0n kahjusta-
tud:

1)limfisdlmed
maks, porn
2)serooskel-
med
3)kopsud
4)slida
5)neerud
6)seedetrakt
7 )nérvisgiis-
teem

2.Erivormid:

1)"septiline”
2)Felty siind-
room

ITI.Kombineeri-
fud

Evolutiivse
poliartriidi
kombinatsioo
nid:

1)ége
2)alaiége

B.Kulu
iseloom

aeglaselt
progressee
ruv
kiiresti
progressee-|
ruv

AKulu vorm

[A. Aktiivsuse
aste **

1)minimaalne
2)m33dukas
3)kdrge
4)remissioon

B.Aktiivsuse
dlinaamika

1)t3usev
2)stabiilne
3)vaibuv
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A. Siiilinug
B. Hdiritud

1)professionaal-~
ne to6voime on
sédilinud

2)professionaalj
ne t66véime o
kadunud

3)kaotatud v3dime|
enese teenin-
damiseks




E&ﬁ:fii::gagg;_ Haiguse | Aktiivsuse aste | Funktsiooni-

mid kulg ja diinaamika v3ime

1) primaarse de-
formeeriva os-
teoartroosiga

2) reumaatilise
siidamerikkega

3) teiste kolla-
genoosidega

* Kdesolevasse klassifikatsiooni el ole lilitatud jérg-
mised vormid: ankiiloseeriv spondiiloartriit (Bechterewi hai-
gus), Sjdgreni ja Kaplani siindroomid, psoriaatiline artriit
ja ultseroosse koliidi puhune artriit (pole selged nende suh-

ted infektartriidiga).

*¢ Minimaalne aktiivsus. Kerged valud liigestes, hommi-
kune 1iTgeste Jalkus kaob mdne minuti pédrast. Eksudatiivseid
niéhte liigestes el esine v31i nad on vidga ndrgad ja ebapiisi-
vad. Visteeraalseid kahjustusi el esine. Temperatuur normaal-
ne. K31k laboratoorsed testid (SR, verevalgud, BFA, CRP jt.)
on normaalsed.

MOddukas aktiivsus. Valud liigestes on mdddukad. Lii-
geste Jalkus kestab Keakpdevani. Vdljakujunenud aktiivse art-
riidi siimptomatoloogia. Temperatuur subfebriilne. Kdik labo-
ratoorsed testid on positiivsed. SR 30-50 mm/l1 tunni Jjooksul.
Vistseraalsed kahjustused on haruldased.

Kdrge aktiivsus. Tugevad ja kestvad valud liigestes.Lii-
geste EaEEus puslb kogu pédeva. Voivad esineda haiguse vist—
seraalsed néhud.

Remisgsioon. Valud ja liigutuste piiratus on tingitud
ainult ITigeste Ja periartikulaarsete kudede pdletikujérg-
setest ja staatilistest muutustest. Puudub liigeste hommi-
kune jédikus. Puuduvad liigesep3letiku tunnused. Kehatempe-
ratuur, SR ja k3ik laboratoorsed testid on normaalsed.

Koosk3las ililaltooduga peab infektartriidi laiendatud
diagnoos kajastama n:i haiguse kliinills-—anatoomilist vor-
mi kui ka tesa kulgu, aktiivsuse diinaamikat ja liigeste
funktsionaaiset seisundit. Tuleb mérkida, et diagnoosi vor-
mistamisel v3ivad tekkida teatavad raskused, mis on tingi-
tud sellest, et infektartriit kulgeb laineliselt, kusjuures
haiguse pilt v3ib veidi muutuda, samuti sellest, et haiged

v3etakse arvele harilikult teatud aeg pdrast haiguse algust,
tema evolutsioonl mingisuguses staadiumis.
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Nii nditeks v3ib poliiartriidi liigesevorm iile minna
tema liiges-~vistseraalseks vormiks; haiguse dge vorm v3dib
arvelevdtmise momendil kulgeda m33duka aktiivsusega jne.
Sellepdrast tuleb enne diagnoosi formuleerimist hoolikalt
analiilisida haige anamneesi. Kui haiguse kliinilia-anatoo-
miline vorm, liigeste funktsionaalse puudulikkuse aste Ja
aktiivsuse aste fikseeritakse haige vahetu Jdlgimise alu=-
sel, on haiguse kulg, kulu iseloom Ja aktiivsuse diinaami-
ka anamneesiandmete analiiiisi tulemuseks.

Dlaltoodu illustreerimiseks olgu esitatud haige A.H.
diagnoos:

Erooniline mittespetsiifiline infektsioosne poliiart-
riit, aeglaselt progresseeruv, akt. II* (stabiilne diinaa—
mika, liigeste puudulikkuse II aste**),

Haige A.H. diagnoosi deaifreerimisel tuleb aru saada,
et on kahjustatud ainult liigesed, haigus on alanud mirka-
matult, pidevalt, progresseerudb aeglaselt, kdesoleval ajal
esineb moodukas aktiivsus, mis haiguse progresseerumisel
el suurene, haige professionaalne t65vdime on kadunud.

Eui kirjutasime sellise diagnoosi: dge mittespetsiifi-~
line infektsioosne poliiartriit, aeglaselt progresseeruv,
akt. I, diinaamika t3usev, liigeste puudulikkuse IIT aste,
siis motlesime selle all jdrgnevat.

Haigus tekkis dgedalt, kuid vaatamata dgedale alguse-
le progresseerub aeglaselt, kdesoleval ajal (ndhtavasti ra-
vi toimel) Snnestus aktiivsust tunduvalt védhendada, kuigi
haiguse iga jdrgnev dgenemine on Jirjest aktiivsem; selli-
8e protsessi tulemusena on haige kaotanud v3ime enese tee—
nindamiseks.

* Haigusloos vGib midrkida aktiivsuse astme fikseeri-
B ma lne , "m0Gdukaa™, "k3rge"™ asemel numb-
reid. akt. I, II, III, s3na "remissioon™ - akt. 0.

** Analoogiliselt aktiivsuse mirkimisega v3ib ka 1ii-
geste puudulikkuse astet tdhistada o, I, IT, III.
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Selline laiendatud diagnoos, eriti dispanserravi pu-
hul, v3imaldab haiguse kulgu ja haige seisundit igakiilg-
selt iseloomustada.

Peale haige kliinilise uurimise nduab ka dispansee-—
rimine regulaarseid uuringuid eesmédrgiga kindlaks teha
haiguse aktiivsus ja vdltida &genemisi.

EKdesoleval ajal on infektartriidi laboratoorne diag-
nostika viga mitmekiilgne, kuigi praktilises t668 tuled
piirduda k3ige liddavajalikumate uuri. gutega. See miini-
mum v3ib olla mitmesugune, olenevalt raviasutuse v3imsu-
sest. Vajalike laboratoorsete testide wvalikul tuleb ar-
vestada, et spetsiifilisi reaktsioone infektsioosse mit-
tespetsiifilise poliiartriidi jaoks pole olemas (teatava
reservatsiooniga vdlja arvatud ainult reumatoidfaktori
avastamine).

Kdesoleval ajal vdib soovitada jérgnevaid ildiselt
tunnustatud teste:

1. SR tuleb teha igal ravi-profiilaktilise teeninda-
mise etapil. Uuringu sagedus s3ltub protsessi aktiivsu-
gsest (remissiooni puhul - mitte harvem kui iiks kord
kvartalis). Vaatamata oma mittespetsiifilisusele ja liht~-
susele on SR kuni viimase ajani jédidnud protsessi aktiiv-
suse ilheks tundlikumaks néditajaks.

2. Leukotsiitoos ja leukotsiiiitide valem. Uuringu sa-
geduse médramisel tuleb juhindnda samadest printsiipidest
Xui SR pubulgi. Haige ravimisel pirasoloonderivaatidega
tuleb uurida leukotsiiitide valemit enne kuuri algust ja
ravi vdltel korduvalt (agranulotsiitoosi oht).

%, C-reaktiivse valgu méddramist tuleb teha igas lin-
na statsionaaris ja polikliinikus, samuti rajoonihaiglates.
CRP annab viéga olulisi andmeid protsessi aktiivsuse kohta.
Uuringyte sagedus sama kui SR puhul.

Difeniiilamiinreaktsioon voi ka reaktsioon siasalhap-
pele tehakse samaaegselt eelnevatega. Need reaktsioonid on
teostatavad linna raviasutustes ja rajoonihaiglates.



5. Reumatoidfaktori mddramist tuleb korraldada mitte
harvem kui iiks kord kvartalis ja seda om v3imalik teha lin=-
na ja rajooni laboratooriumides. RF pole k31blik infektart~
riidi algvormide diagnoosimiseks, kuna ta on positiivne hai-
guse hilisemates staadiumides. RF tuleb lugeda tinglikult
spetsiifiliseks reaktsiooniks infektartriidile.

6. Antistrepboliisiin-0 (ASL-0) tiitri médramist on sobiv
teha alnult suurtes statsionaarides eesmargiga uurida kolde-
infektsiooni aktiivsuse diinaamikat (ambulatoorsel dispansee-
rimisel pole ASL-O tiitri médramine kohustuslik).

7. Vereseerumi valkude elektroforegrammi uurimine. See
meetod on protsessi aktiivsuse mittespetsiifilise diagnosti-
lise meetodina véga oluline abivahend. Kohustuslikuks tuleb
seda pidada linna statsionaarides ja rajoonikeskustes., V3i-
maluse piirides tuleb seda juurutada ka linna polikliiniku-
tes.,

Loetletud testid ei piira haige kliinilis-laboratoorse
uwurimise véimalusi, kuid nad moodustavad teatava miinimumi,
mille ellurakendamist tuleb pidada soovitavaks.

Edikide uuringute tegemine ambulatoorselt ei ole vdike~-
se viimsusega polikliinikutes alati vOimalik, sellepdrast on
sellistel juhtudel vajalik perioodiliselt kasutada tsentraal-
sete haiglate ja polikliinikute konsultatsioone.

Laboratoorseid analiilise tuleb teha mitte ainult haiguse-
dgedas staadiumis, vaid ka remissioonistasdiumis, et vara-
kult avastada haiguse v3imalikku édgenemist.

Edrvuti laboratoorsete uuringutega on infektartriidi Ja
telste artriitide diagnoosimisel ja diferentseerimisel suure
tdhtsusega ka liigeste réntgenograafia, mida tuleks teha mit-—
te ainult statsionaarides, vaid ka haige dispanseerimise kii-
gus ambulatoorselt. Kahjuks on réntgenograafia kasutamine
kidesoleval ajal tagasihoidlike tehniliste voimaluste t3ttu
veel piiratud. Réntgenogrammidel on infektartriidi diagnos=
tilisteks tunnusteks difuusne osteoporoos, liigesepilude kit-
senemine (osteoporoosi foonil), mis sdrmede interfalangeaal-



liigestes ja pSlveliigestes tavaliselt varem vidlja kuju-
nevad, liigesepindade usuurid ja servavohandid, luulised
ankiiloosid, subluksatsioonid.

Ameerika reumaassotsiatsiooni ettepanekul vdib rént-
genogrammide alusel eristada infektartriidi nelja staadiu-
mi: I stamdium - osteoporoos, II - kohre ja luu védhene
destruktsioon, liigesepilu vdheldane kitsenemine, luude iik-
sikud usuurid, III - kdhre ja luu tunduv destruktsioon,
liigesepllu médrgetav kitsenemine, hulgalised usuurid, ul-
naardeviatsioon, IV -~ eelmiste staadiumide siimptoomid
koos ankiilooside moodustumisega.

Infektartriidi dlagnostikas ja ravis tuleb otstarbe-
kohaselt seostada statsionaarseid ja ambulatoorseid iliritu-
sl. Iga haige, eriti haiguse algfaasis, tuleb uurimiseks ja
raviskeemi koostamiseks suunata statsionaari. Samuti tuleb
hospitaliseerida haigeid haiguse &genemise faasis. Voimalu-
se plirides tuleb selleks kasutada spetsialiseeritud osakon-
di (kardioreumatoloogiaosakondi) vabariigi suuremates haig-
lates vdi #d&drmisel juhul rajoonikeskustes, kus on vdimalus
kasutada reumatoloogide konsultatsiooni ja tagada kiillalda-
se kestusega ravi (mitte alla 1 = 2 kuu). Vaatamata aga hal-
gete perioodilise statsionaarse ravi vajadusele, tingib hai-
guse kestev kulg seda, et enamik ravi-profiilaktilisi lritusi
korraldatakse ambulatoorselt.

Halgete ravi pohiprintsiibid seisnevad alljédrgnevas.

Profiilaktiliste irltuste eesmérk on peamiselt vdidelda
koldeinfektsiooniga. Eriti tédhtis on profiilaktika selliste
isikute puhul, kes on vastuvdtlikud "kiilmetushaigustele”,
angiinidele, samuti kelle perekonnas esineb reumaatilisi
haigusi.

Voitlus koIdeinfektsiooniga peab olema vGimaluse pii-
rides radikaalne (kolde operatiivne eemaldamine). Kul see
mdnel pdhjusel pole vdimalik, tuleb rakendada kestvat anti-
blootilist ravi kombinatsioonis fiisiloterapeutillste protse-
duuridega.

Kooskdlas viimase aja andmetega on infektartriidi pro-
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filaktikas tdiesti efektiivseks osutunud sesoonne bit-
silliin-medikamentoosne profiilaktika, mis seisneb selles,
et kevaditi ja sligiseti saab haige 2,4 milj. ii. bitsillii
ni koos iga pdev sissevletava aspiriiniga (2,0 pro die)
v51 butadiooniga (0,6 pro die).

Infektartriidihaigete medikamentoosne ravi tuleb léd-
bi viia individuaalse skeemi kohaselt, mis on koostatud
statsionaaris, vGttes arvesse haiguse vormi ja kulu ise~
drasusi, aktiivsuse astet ning diinaamikat. Sellepdrast on
raviviiside iseloomustamisel vSimalik anda vaid mdningaid
ildisi juhendeid.

Infektartriidi ravis on iildise tunnustuse vSitnud as-
piriin, samuti analgiin ja teised piirasoloonderivaadid. Tu-~
leb mérkida, et aspiriin ja analgiin toimivad liihiajali-
selt ja neid ordineeritakse vaid vdheaktiivsete protsessi-
de puhul v3i juhtudel, kus mingil pdhjusel on vastundidus—
tatud teiste pilirasoloonderivaatide kasutamine (peale anal-
giini).

Teistest plirasoloonderivaatidest on kdige vdiksema
efektiivsusega pliramidoon (=amidopiiriin), samal ajal kui
teisi, nditeks NSukogude Liidus siinteesitud butadiooni,
v5ib pidada soovitavamaks. Butadiooni vdib tarvitada koos
paljude teiste medikamentidega infektartriidi aktiivses
faasis. Preparaadi ravidoosiks on 0,15 3 - 4 korda pée~-
vas, kuuri kestuseks 20 - 30 pdeva. Ravikuuri vidltel tu-
leb piirata vedeliku ja keedusoola tarvitamist. Butadioon
kergendab oluliselt haige seisundit: vdhenevad valud, ndr-
geneb iildine jdikus, langeb kehatemperatuur, veidi aeglus-
tub settereaktsioon. Vastundidustusteks tema kasutamisele
on neeru- ja maksahaigused, gastriit, haavandtdbi, leuko-
peenia (leukotsiiiitide arv alla 4000). Butadioon v3ib pSh-
Justada kdrvalndhte, nagu diispeptilised vaevused, hematuu-
ria, vedeliku retentsioon. Tunduvalt ohtlikumaks, kuigi sub-
teliselt haruldasemaks on leukopeenia Ja isegi agranulotsii-
toosi arenemine. Selle t3ttu on kohustuslik butadioonikuuri
vidltel jdlgida leukotsiiiitide arvu Ja verevalemit.
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Jérgmiseks infektartriidi ravimeetodiks on hormoon=-
teraapia, mis on samuti laialt levinud. Kdesoleval ajal
rakendatakse selleks peamiselt neerupealise koore hormoo-
nide siinteetilisi derivaate (prednisoloon, deksametasoon,
triamsinoloon Jjt.).

Hormoonravi tulemuste uurimine néitab, et vaatamata
ajutisele soodsale efektile preparaatide kasutamise ajal
(temperatuuri ja SR langus, valude tunduv véhenemine ja
liigeste liikuvuse paranemine), ei saavutata tervenemist
ega isegi mitte haiguse kulu nihkeid :oodsas suunas. Sa=-
mal ajal pdhjustab aga kortikosteroidide kestev tarvita-
mine kdrvalndhte ja hiiperkortitsismi.

f#1laltoodust jédreldub, et hormoonteraapia ndidustusi
tuleb vdimalikult kitsendada. Neerupeallse koore hormoo-
pide siinteetilisi analooge rakendatakse infektartriidl
raskete vormide puhul, mis ei allu teistele ravimeetoai-
tele, intensiivse ja kiiresti progresseeruva pdletikuprob-
sessi, eriti siseorganite kahjustuste ja haiguse septilise
vormi puhul.

Mitmetel juhtudel tuleb rakendada hormoonpreparasate
selleks, et haige seisundit kergendada, néditeks siis, kui
ainult hormoonravi annab haigele v3imaluse enese eest hoo—
1itsemiseks v3i kui iihel v3i teisel pdhjusel on haigel va-
jalik sdilitada organismi ildine aktiivsus.

Hormoonpreparaate tuleb samuti ordineerida neil juh-
tudel, kui mingisuguste teiste vahenditega el Jnnestu hai-
gel kupeerida tugevasti viljendunud valusiindroomi. Lopuks
rakeniatakse hormoonpreparaate ka teiste antireumaatilis—
te vahendite mittetalumise Jja tugeva allergilise diateesi
puhui.

Hormoonid on vastundidustatud juhul, kui haigel esi-
neb haavandtdbi, diabeet, psiilihilisi haigusi, neerupuudu-
likkus, Cashingi haigus, II v3i III astme hiipertooniatd-
bi, IIb vdi III astme kardiovaskulaarne puudulikkus, ak=
tiivne tuberkuloos, rasvumine, tunduv osteoporoos j& ko~
ronaarvereringe hédired.
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Hormoonpreparaatide doseerimine s3ltub haiguse rasku-
sest. Haiguse &dgeda ja raske kulu puhul tuleb ordineerida
prednisolooni 30 - 40 mg v0i deksametasooni 6 mg pédevas.
Aladgeda kulu puhul kasutatakse vastavalt 20 mg predniso-
looni v0i 2 - 3 mg deksametasooni pdevas. Remissioonifaa-
sis ei ole prednisolooni ja deksametasooni kasutamine pSh-
Jendatud. Pédrast terapeutilise efekti saabumist vdhenda-
takse doosi miinimumini, mille puhul haige tunneb end veel
enam-vdhem rahuldavalt. Preparaate ordineeritakse mitmesu-
guse kestusega kuuridena (keskmiselt, 4 kuu). Hormoonravi
katkestamissiindroomi vdltimiseks 1ldpetatakse kuur ettevaat-
likult, preparaadi annuse jédrkjdrgulise védhendamisega.Kor-
duva kuuri v3i esmase, aga kestva kuuri puhul kasutatakse
samaaegselt anaboolseid hormoone (néditeks metiililandrosten-
diooli 0,05) ja kaaliumkloriidi.

Ravikuuride véltel tuleb haigeid tiisistuste vdltimi-
seks regulaarselt jédlgida:

1. Teha maomahla uuringuid (dispeptiliste vaevuste
puudumisel mitte harvem kui 1 kord iga nelja kuu jérel),
mao rontgenoskoopia (mitte harvem kui 1 kord aastas, ju-
hul kui ei ole vajadust slistemaatilisemateks uuringuteks),
kuna esineb oht seedetrakti funktsionaalsete hédirete Jja
haavandtGve tekkimiseks.

2. Kohuvalude tekkimise puhul - vdljaheite uurimi-
ne vere suhtes.

3. Uriini ja vere uurimine suhkrusisalduse suhtes
(mitte harvem kui 1 kord iga kahe kuu tagant).

4. Kaaliumisisalduse uurimine vereseerumis (statsio-
naari tingimustes mitte harvem kui 1 kord iga 2 nddala ta-
gant).

5. VererShu ja &dpdevase diurcesi siistemaatiline m3ot-
mine.

Viimastel aastatel on infektartriidihaigete ravis
laialdaselt levinud siinteetiliste antimalaariliste vahen-
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dite - resohiini, delagiili, klorohiini jt. kasutamine.
Nendele preparaatidele omistatakse efektl, mis vdljendub
protsessi aktiivsuse pidevas vidhenemises, edasise progres-—
seerunise peatumises ja osal juhtudest isegl taandarengus.

Erinevalt salitsiilaatidest, pilirasoloonderivaatidest
ja hormoonidest on antimalaariliste vahendite kasutamine
ndidustatud haiguse igas staadiumis (remissioon ei tohi
olla ravikuuri katXemise pdhjuseks), neid ordineeritakse
kestvalt (1 - 2 aasta vidltel). Lihiajalisel kasutamisel
pole efekt piisiv. Haige seisundi paranemist ei t#Zheldata
tavaliselt enne kui 3 - 6 nddalat (mdnikord aga alles 5 -
6 kuud) pdrast kuuri alustamist.

Preparaate (resohiini, klorohiini) kasutatakse annu-
ses 0,25 g 1 kord pdevas pidevalt.

Ravimisel akrihiinrea preparaatidega tuleb hoolikalt
jdlgida négemisorganite funktsionaalset seisundit, samuti
ka haige iildseisundit (peaptdritus, iiveldus, dermatiidid
jne.).

Infektartriidi-vastases vditluses kasutatavate ravi-
mite seas vddrivad tdhelepanu kullapreparaadid, millel on
plisiv toime ja mis vGivad katkestada haiguse progresseeru-=
mise. Ndukogude Liidus kasutatakse kodumaist preparaati
kriisanooli. A. I. Nesterov ja M.G. Astapenko t60tasid vdl-
Ja jdrgmise kriisoteraapia metoodika: esimesel nddalal sls—
titakse 1 ml S%-1list lahust (1 kord ni#dalas), teisel nida-
lal 2 ml 5%-1list lahust. Alates kolmandast nédalast saab
haige kaks injektsiooni nddalas: 1 kord 1 ml ja teine kord
2 ml. Kui algab paranemine, siis pidrast haiglast vdljakir-
jutamist saab haige lihe injektsiooni niddalas, & 2 ml S%-list
lahust. Ravikuuri jéskatakse 6 — 8 kuud selle arvestusega,
et ravikuur: kohta ssaeks haige mitte vdhem kui 1 g kulda
(1 ml S%-1iet lahust sisaldab 17 mg metalset kulda).

Kuuri vdltel kulgeb paranemine aeglaselt, alates 1li-
gikaudu 1,5 - 2 kuust pdrast kuuri alustamist.

Kriisoteraapia voib pdhjustada tiisistusi, mis esmajoo-
nes on tingitud toksikoallergilistest reaktsioonidest (166-
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ve nahal, stomatiit, artriidi &dgenemine koos temperatuuri
t3usuga, naha allergilised reaktsioonid injektsiooni kohal
Jne.). Sellised tiisistused tekivad tavaliselt baiguse al-
gul ja pole ohtlikud,taandarenedes pdrast rdvi pjutist kat-
kestamist. Ohtlikumad tiisistused tekivad hiljel Ja on tok-
silise iseloomuga (peen siigelev 156ve, peamiselt rinnal,
kShul ja kaelal -~ nn. kulladermatiit, kdhulahtisus, ndr-
kus, toksiline hepatiit, toksiline nefriit, agranulotsii-
toos, poliineuriit). Nimetatud tiisistuste tekkevdimalus tin-
glb baige regulaarse jdlgimise vajaduse.

Kriisoteraapia vastundidustusteks on neeruhaigused,
maksa-, ngha=- ja soole- ning verehaigused, suured kolla-
genoosid, leukopeenia, aneemia, iildine kurtumus.

Peale medikamentoosse ravi on suure tédhtsusega veel
fiilisikalised ravimeetodid ja kuurortravi. Need meetodid
omandavad erilise tdhtsuse protsessi aktiivsuse vaibumi-
sel ja remissioonistaadiumis.

Haigete re2iim peab olema kiillalt liikuv, et vdlti-
da liigeste ankuloosi. Téhtis koht haigete ravis on ravi-
kehakultuuril ja massaatil; nimetatud protseduure tuleb
teha pidevalt kogu ravikuuri vdltel. Heiged omandavad REK
instruktori juhendamisel kergesti neile vajalikud har ju-
tused ja on hiljem tavaliselt v3imelised samu harjutusi
iseseisvalt jdtkama.

BEK ja aassaati kdrval on tdhtis koht fiisioterapeu-
tilistel protseduuridel, mida tuleb ordineerida perioodi-
liste kuuridena, olenevalt haige seisundist.

Tugeva valusiindroomi puhul annab hea efekti ravi ult-
raheliga. Veelgl laialdasema leviku oma desensibiliseeriva
efekti tSttu on saanud ravi ultraviolettkiiritusega.

Eesti NSV tingimustes on vdga oluline tabada sobiv mo-
ment haige seisundis (piisiva, minimaalse aktiivsusega re-
missiooni saabumine) tema suunamiseks kuurortfavile (muda-
ravile) Pirnu sanatooriumidesse.

Pea.s lilarkirjeldatud meetodite on veel hulk erinewsid
votteid ja skeeme infektartriidihaigete raviks, kuid paljud
neist on vananenud (ndit. piiroteraapia), mdnedel on aga vaid
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viihene efekt (ravi ussimiirgiga), mille t3ttu neid kdesole-
vas toos liksikasjalikumalt ei vaadelda.

Dispanseerimismeetodite ldébitootamine, nende tdiusta-
mine ja haiguse raviskeemide slistematiseerimine on véga
olulised vditluses selle raske t3ve vastu Eesti NSV ter—
ritooriumil. Ulalesitatud teese v3itlusest mittespetsii-
£ilise infektartriiciga ei tule vaadelda dogmaatilise ees-
kirjana, vaid organisatsiooni oricnteeriva skeemina.

V3itlus infektartriidiga nduab enrastsalgavaid otsin-
guid ja suurt loomingulist jnitsiatiivi. Eesti NSV tingi-
mustes tuleb sellealane t36 koordineerida ENSV Tervishoiu=
ministeeriumi reumakomiteega, kuhu tuleb saata ka vastavad
ettepanekud. Metoodilist abi infektartriidi diagnostiliste
meetodite omandamisel v3ib anda Tartu Vabariikliku Kliini-
lise Haigla kardioreumatoloogiaosakond (TRU hospitaalteraa-—
pia kateeder).

Védga keerukaks kiisimuseks on haigete dispanseerimise
metoodika. Kdesoleval etapil tuleb pidada ratsionaalseks
haigete dispanseerimist jaoskonnaarstide poolt, kasutades
seejuures kardioreumatoloogiakabinettide ja vabariigi stat-
sionaaride vastavate osakondade juhatajate konsultatsioone.
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