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EOORIA JA PRAKTIKA

Pahaloomuliste kasvajate
territoriaalsest levikust
Eestis

Heldi Thomson

vihk, haigestumus, suhteline risk, maakond,
linn

Pahaloomuliste kasvajate esinemissa-
gedus varieerub maailmas ulatuslikult (5,
6). Ebatihtlast jaotumust tiheldatakse rii-
gi voi selle osa piireski. Vihi esinemissa-
geduse erinevustest ldhtuv rahvastiku-
rihmade korvutamine aitab kaasa vihi
leviku seaduspérasuste tundmisele, voi-
maldab teha oletusi vé&hi riskitegurite
kohta, drgitada kahtlusi voimalikest dia-
gnoosimise isedrasustest eri piirkonda-
des, kitsaskohtadest vdhijuhtude regist-
reerimises jm. Et hinnata olukorda Ees-
tis, tuleb vorrelda meie ja teiste riikide
elanike vdhihaigestumust (7). K4esolevas
artiklis kasitletakse pahaloomuliste kas-
vajate levikut Eesti maakondades ja viies
suuremas linnas Eesti keskmise vdhihai-
gestumuse taustal.

Uurimismaterjal ja -metoodika. And-
mestik vahijuhtude kohta péarineb Eesti Vahi-
registrist. Tagamaks tulemuste suuremat
usaldusvaarsust, ldhtuti 25 aasta andmeist
(1968-1992). Rahvastikuandmed elukohajirg-
sete haigestumuskordajate arvutamiseks saa-
di EKDK ja EKMI kogumikest (3, 4). Haiges-
tumuskordajad standarditi vanuse jargi, vot-

Heldi Thomson — Eksperimentaalse ja Kliinilise
Meditsiini Instituudi epidemioloogia ja biostatistika
osakond

tes aluseks maailma standardrahvastiku (5).
To6s kasitletakse vahihaigestumust piirkonni-
ti, milleks on kéik Eesti maakonnad ning viis
suuremat linna (Tallinn, Tartu, Narva, Koht-
la-Jarve ja Parnu), kusjuures mainitud linnad
maakondade arvestuses ei kajastu. Kisitleti
25 sagedamat vahipaiget voi paikmerithma
(voetud meeste ja naiste esmashaigusjuhtude
summast) ning koiki kasvajaid koos. Tabelis
on antud ka vihipaikme kood rahvusvahelise
haiguste klassifikatsiooni 9. valjaande (ICD-9;
eesti k. RHK-9) pohirubriigi jargi. Valjenda-
maks vahihaigestumuse piirkondlikke erine-
vusi, arvutati suhteline risk — maakonna voi
linna standarditud haigestumuskordaja ja
Eesti standarditud haigestumuskordaja suhe,
meestel ja naistel eraldi. Saadud suhtarvule
leiti 95%-lised usalduspiirid (1). Kui piirkonna
standarditud haigestumuse suhtelise riski
alumine usalduspiir osutus thest suuremaks,
peeti selle piirkonna haigestumust Eesti kesk-
misest korgemaks. Kui suhtelise riski ilemine
usalduspiir oli tthest vaiksem, peeti haigestu-
must Eesti keskmisest madalamaks.

Uurimistulemused ja arutelu. Aas-
tail 1968-1992 varieerus vihihaigestu-
mus Eesti maakondades ja viies suure-
mas linnas, kusjuures suurima ja vihi-
ma haigestumuse ala rahvastiku
haigestumuse suhe (siin lihidalt HS)
oli 1,4 (vt. tabel). Uksikpaikmete korral
olid territoriaalsed erinevused ulatusliku-
mad. 25 vdhipaikmest enam kui poolte
puhul oli HS véiksem kui 3. Territoriaal-
selt koige tihtlasemalt haigestuti kohu-
nddrmevahki (mehed) ja munasarjavihki
(HS=1,6), seejiarel mehed kopsu- ja kori-
viahki ning naised rinna- ja emakakeha-
vahki (HS=1,8). Suurimad, s.0. enam kui
kiitmnekordsed haigestumuse erinevused
piirkondade vahel registreeriti kolme vi-
hipaikme — sapipdie, kilpndsirme (me-
hed) ja soogitoru (naised) — puhul.

Korgeimat haigestumust Eesti meestel
— koikidesse pahaloomulistesse kas-
vajatesse kokku — tdheldati Narvas,
Jargnesid Tallinn, Kohtla-J4rve ja Tartu
(koigis iile Eesti keskmise). Keskmisest
védhem haigestuti maakondades (vélja ar-
vatud Tartu-, Jogeva- ja Vorumaa); vii-
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mastena reastusid Pédrnu-, Harju- ja Saa-
remaa. Naistel oli haigestumus kérgeim
Tallinnas, jirgnesid Tartu ja PArnu. Maa-
kondades (vélja arvatud Hiiu-, Tartu- ja
Léénemaa) haigestuti harvemini kui Ees-
tis keskmiselt; jdrjestuses kolm viimast
olid Ida-Virumaa, Saaremaa ja L##ne-Vi-
rumaa. Kui naiste arvestuses reastusid
maakonnad geograafilisest asukohast sol-
tumatult, siis meeste arvestuses vois ta-
heldada idapoolsetes maakondades veidi
korgemat haigestumust kui ldsinepoolse-
tes. Viimane on pdhjustatud peamiselt
mao- ja soogitoruvihi, samuti kopsuvihi
regionaalse leviku isedirasustest meestel.

Jargnevalt vaatleme viie sagedaima pa-
haloomulise kasvaja territoriaalset levi-
kut. Meeste kopsuviihihaigestumus oli
Kohtla-Jérvel ja Narvas tunduvalt kor-
gem kui mujal Eestis (HS=1,8). Keskmi-
sest enam haigestuti ka Tallinnas. Teistes
linnades oli haigestumus keskmine, sa-
muti Ida- ja Lifine-Virumaal jm. Madalai-
mat haigestumust registreeriti meestel
Vérumaal, oluliselt alla keskmise oli see
ka L##ne-, Valga- ja Harjumaal. Naiste
kopsuvihihaigestumus oli linnades kor-
gem kui maakondades. Keskmisest enam
haigestuti Tallinnas, Kohtla-Jirvel ja
Tartus, madalaim oli haigestumus Valga-
maal (HS=2,6).

Maovihi regionaalne levik oli molema
soo puhul tisna sarnane. Ida pool tdhelda-
ti ildjuhul korgemat haigestumust kui
lazine pool (HS=2,1). Tédhelepanuvéirselt
korge oli haigestumus Narvas ja Kohtla-
Jérvel, ile keskmise haigestuti ka Tallin-
nas. Kirjanduse andmeil on idaslaavlastel
maovihirisk viga korge, mille moju aval-
dub tdendoliselt siingi (6). Madalaim oli
haigestumus kompaktsel alal, hélmates
Parnu-, Viljandi- ja Raplamaa, keskmi-
sest harvem haigestuti veel Jarva- ja Har-
jumaal, Saaremaal (mehed) ning Lééne-
maal (naised).

Ka nahaviihi territoriaalne levik oli
meeste ja naiste puhul sarnane (siin ja
edaspidi ei holma nahavihk melanoomi).
Uldjoontes voiks haigestumust kirjeldada
geograafilise mudeliga kolmeastmelises
skaalas, milles eristuvad korge haigestu-
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musega alad — Tartu, Pdrnu ja Tallinn
(s.0. eestlaste arvulise iilekaaluga suure-
mad linnad ja pealinn); keskmise haiges-
tumusega alad — Léuna-Eesti (alates J6-
geva- ja Viljandimaast); madala haigestu-
musega alad — Léfine- ja Pohja-Eesti.
Tartus oli haigestumus 3,1 korda suurem
kui Lasne-Virumaal.

Naiste rinnavihihaigestumus oli
keskmisest suurem Tallinnas ja Tartus,
keskmisest vdiksem maakondades (vélja
arvatud Hiiu-, Rapla- ja Léd4nemaa) ning
Kohtla-Jarvel (HS=1,8).

Kiirsooleviihi-haigestumus  variee-
rus piirkonniti {ile kahe korra. Kérgeim
oli see Tallinnas, iile keskmise veel mees-
tel Tartus ja naistel Pdrnus. Suuremates
linnades tdheldati tildjuhul kérgemat hai-
gestumust kui maakondades. Piirkonda-
deks, kus mélema soo puhul haigestuti
harvemini kui riigis keskmiselt, olid Saa-
remaa (madalaimad kordajad), Kagu-Ees-
ti (P6lva-, Voru- ja Valgamaa) ning Jérva-
ja Harjumaa.

Niitid veel monest sagedamast pahaloo-
mulisest kasvajast, mille osatdhtsus paik-
mete soolises struktuuris on suur. Ees-
nidrmevihi puhul tdheldati keskmisest
suuremat haigestumust Tartus ja Tallin-
nas, vdikseimat Narvas ning tihtlasi kogu
Kirde-Eestis (HS=1,9). Emakakaelavi-
hi piirkondlik levik erines enamiku teiste
viahkkasvajate puhul tdheldatust — suu-
remates linnades oli haigestumus kesk-
mine voi alla selle (HS=2,0). Vahiriski an-
tud paikme puhul elukohaga siiski ei
seostata, kiill aga sotsiaal-majandusliku
seisundiga (2). Haigestumus oli korgeim
Liinemaal, jargnesid Valga- ja Viljandi-
maa. Vahem kui Eestis keskmiselt hai-
gestuti Narvas ja Tallinnas. Emakake-
havihki haigestuti keskmiselt sageda-
mini Parnus, Tartus ja Tallinnas, samuti
Saaremaal (HS=1,8). Uldiselt oli haiges-
tumus idapoolses Eestis madalam kui l44-
nepoolses: vdikseim Jogevamaal, suhteli-
selt madal veel Kirde-Eestis (s.h. La&ne-
Virumaal ja Kohtla-Jérvel tunduvalt alla
keskmise) ning Kagu-Eestis.

Kbéige suurema territoriaalse varieeru-
vusega védhipaikmete puhul (HS>10)



voiks esile tosta jargmist. Sapipoieviihi-
haigestumus oli naistel Narvas mérgata-
valt korgem kui mujal Eestis, osutudes
1,5 korda korgemaks kui Tallinnas, kaks
korda korgemaks kui Eestis keskmiselt
ning 11,5 korda korgemaks kui Li#ne-
maal. Nii meestel kui ka naistel tdhelda-
ti keskmisest madalamat haigestumust
Lasne- ja Jogevamaal. Mehed haigestusid
kilpnidarmevihki keskmisest enam
vaid Tallinnas. Mélema soo puhul oli hai-
gestumus Pérnus, Tartus ja Tallinnas
korgem kui neid imbritsevates maakon-
dades, sedapuhku kil statistilist usal-
dusvéirsust arvestamata. Naiste sd60gi-
toruvihki diagnoositi Narvas tunduvalt
sagedamini kui iilejddnud Eestis, s.0. 2,1
korda enam kui Tallinnas, 2,7 korda
enam kui riigis keskmiselt ning tile 10
korra enam kui Saare- ja Lddnemaal, ar-
vestamata Po6lva- ja Pdrnumaad, kus re-
gistreeriti vaid moned juhud.

Kui eelnevalt késitlesime vihkkasvaja-
te levikut vahipaikmest ldhtuvalt, siis
sama probleemi voib vaadelda ka territoo-
riumi aluseks vottes. Nii nditab hulk mus-
ti ruute ja kolmnurki tabelis Tallinna
tulbas, et suure osa vdhipaikmete puhul
oli haigestumus pealinnas oluliselt suu-
rem kui Eestis keskmiselt. Vaid kahe vi-
hipaikme korral — emakakael ja huul —
oli tallinlaste haigestumus alla keskmise.
Vastav olukord teistes linnades on tabe-
list kergesti véljaloetav.

Mitme vdhkkasvaja osas voib territo-
riaalse leviku alusel Eesti suuremate lin-
nade hulgas eristada kaht rithma: iihes
neist valdavalt vene rahvusest elanikega
toostuslinnad Narva ja Kohtla-Jirve,
teises Tartu ja Parnu (Iounapoolsed lin-
nad, kus eestlasi 72%). Tallinna koht sel-
les jaotuses on vahelduv, sarnanedes
vidhihaigestumuselt paikmeti enamasti
korgema haigestumusega linnade rithma-
dega ning reastudes sageli haigestu-
muskordajate alusel viie linna hulgas
keskmisena. Nonda siis oli Narvas, Koht-
la-Jdrvel ning Tallinnas haigestumus
suurem kui Tartus ja Pdrnus jargmiste
vihipaikmete korral: magu, s6dgitoru;
meestel veel kops, kori ning kéik paikmed

kokku; naistel parasool, maks, k6hunaé-
re, sidekude ja kilpn&ire. Olukord, kus
vihihaigestumus Tartus, Pdrnus ning
Tallinnas oli suurem kui Narvas ja Koht-
la-Jarvel, esines jargmiste paikmete pu-
hul: nahk, mitte-Hodgkini tobi, leukeemia
(sealhulgas liimfoidleukeemia); meestel
veel eesndiire, neer ning aju ja muu nér-
vislisteem; naistel rind, emakakeha, mu-
nasari, kusepdis ning koik paikmed kok-
ku.

Maakondades oli haigestumus enami-
ku vihipaikmete puhul keskmine voi alla
selle. Vaid seitsmes maakonnas ja kokku
kuue paikme puhul tdheldati keskmisest
suuremat haigestumust (vt. tabel).

Vihihaigestumuse piirkondlike iseéra-
suste lahtimotestamine eeldab tédienda-
vaid uurimusi. Uldjuhul haigestutakse
kogu maailmas véhki sagedamini linna-
des kui maapiirkondades, vilja arvatud
ttksikud vdhipaikmed (nditeks huul), mis
leidis ka meil kinnitust. Eestis vdiks mo-
negi vdhkkasvaja territoriaalse leviku
isedrasuste selgitamisel 14htuda kahe do-
mineeriva rahvuse eripdrast (eluviis jm.).
Arvestamata ei saa jidtta piirkondlikke
erinevusi pahaloomuliste kasvajate dia-
gnoosimisel, niiteks latentsete vihivor-
mide avastamist, millega seletub suures
osas eesnddrme-, voib-olla ka ajuvahi kor-
ge haigestumus Tartus. Mitme muu tegu-
ri seas ei saa vilistada ka andmete juhus-

Selgitused tabeli juurde. ) o
Iga ruut kirjeldab tihe Eesti piirkonna stan-
darditud vidhihaigestumust tihe paikme vo6i
paikmertiihma puhul, kusjuures tllemine va-
sakpoolne kolmnurk (ruudus) niitab meeste
(M), alumine parempoolne naiste (N) haigestu-
must (vilja arvatud tabeli alumine osa, kus on
tegemist ihe sooga). Mustad kolmnurgad (v6i
ruudud) viitavad Eesti keskmisest oluliselt
korgemale haigestumusele, triibulised — kesk-
misest madalamale (mélema puhul P<0,05).
(Mérk ”0” triibulisel pinnal tihendab, et vaa-
deldud ajavahemikul selles piirkonnas haigus-
juhte ei diagnoositud). Valgete kolmnurkade
(voi ruutude) korral ei erinenud selle piirkon-
na haigestumus oluliselt Eesti keskmisest —
suhtelise riski usaldusvahemik hdélmas eri-
viirtuse ”’1” (s.0. Eesti keskmine), samas antak-
se lisateavet, kas kordaja vairtus oli alla
keskmise (<), keskmine (mérge puudub) véi dle
keskmise (>).
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likkust, seda isegi niitajate statistilise
usaldusvédrsuse korral.

kakuvéte. Ajavahemikul 1968-1992
varieerus védhihaigestumus Eesti maa-
kondade ja viie suurema linna vahel 1,4
korda. Uksikute vdhipaikmete korral ti-
heldati ulatuslikumaid erinevusi. Suure-
mates linnades oli haigestumus iildiselt
korgem kui maakondades. Sagedamini
kui Eestis keskmiselt haigestuti Tallin-
nas ja Tartus, mehed veel Narvas ning
Kohtla-Jérvel, naised Pédrnus. Enamikus
maakondades oli haigestumus Eesti kesk-
misest oluliselt madalam, kusjuures
meestel tdheldati idapoolsetes maakonda-
des koérgemat haigestumust kui ldédne-
poolsetes.

KASUTATUD KIRJANDUS: 1. Boyle, P., Parkin,
D. M. In: Jensen, O. M., Parkin, D. M. a.o. (eds.)
Cancer Registration: Principles and Methods. IARC
Scientific Publications No. 95. Lyon, IARC, 1991,
569-573. — 2. Brinton, L. A., Fraumeni, J. F. J.
Chronical Dis., 1986, 12, 1051-1065. — 3. Eesti
Kérgkoolidevaheline Demouuringute Keskus, Eks-
perimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut.
Rahvastiku soo-vanuskoostis: maakonnad 1970-
1979 — Population age structure: Counties 1970-
1979. RU Seeria C No. 3. Tallinn, 1994. — 4. Eesti
Kérgkoolidevaheline Demouuringute Keskus, Eks-
perimentaalse ja Kliinilise Meditsiini Instituut.
Rahvastiku soo-vanuskoostis: maakonnad 1979-
1989 — Population age structure: Counties 1979-
1989. RU Seeria C No. 2 Tallinna, 1994. — 5. Muir,
C., Waterhouse, J. a.o. (eds.). Cancer Incidence in
Five Continents. Vol. V. IARC Scientific Publica-
tions No. 88. Lyon, IARC, 1987. — 6. Parkin, D. M.,
Muir, C. S. a.o. (eds.) Cancer Incidence in Five Con-
tinents. Vol. VI. IARC Scientific Publications No.
120. Lyon.IARC, 1992. — 7. Thomson, H. Eesti Arst,
1994, 5, 355-359.

Summary

Regional variation of cancer incidence in
Estonia. The age-standardized cancer incidence
varied 1.4-fold and all big towns had higher rates
than the counties, for both sexes. The rates in ma-
jority of counties were below Estonian average.
Among males Narva, Tallinn, Kohtla-Jirve and
Tartu had rates above average and there was a trend
toward higher incidence in the eastern than western
counties. Among females, the rates were above aver-
age in Tallinn, Tartu and Pérnu.
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Kommentaar

Veel iiks samm vahi
esinemise kirjeldamisel

Eesti vdhihaigestumuse iildpilti ja selle
ajalisi muutusi on viimasel paaril aasta-
kumnel kiillaltki péhjalikult kasitletud.
See sai voimalikuks tdnu Eesti Vihire-
gistrisse koondatud andmestikule, mille
olemasolu tugineb omakorda mitme vald-
konna spetsialistide pikaajalisele tthistod-
le viihijuhte iseloomustava teabe kogumi-
sel, kontrollimisel, to6tlemisel, sdilitami-
sel ja analiiisimisel. Eraldi vajab
mérkimist moodsa epidemioloogia kui
teadusharu viljakujunemine Eestis ja
vastava uurijaterithma — praegu EKMI
epidemioloogia ja biostatistika osakonna
— tegevus vihiepidemioloogia valdkon-
nas. Vihiregistri andmestik esindab Ees-
tit mitmesugustes rahvusvahelistes vord-
lustes ja kahtlemata rikastab erialast
“maailmapilti”. Néditeks, Rahvusvahelise
Vahiuurimiskeskuse poolt regulaarselt
publitseeritava monograafia "Vahk viiel
kontinendil” VI viljaandes (1992) sisaldu-
vad vihihaigestumuse andmed 140 riigi
voi territooriumi (sealhulgas Eesti) kohta.

Vihi esinemissageduse varieerumine
maailma eri paigus on andnud (ja loode-
tavasti annab edaspidigi) alust etioloogi-
liste hiipoteeside piistitamiseks. Vahi le-
viku ebaiihtlus osutab esmajoones riskite-
guritele, mis seostuvad inimeste elustiili
ja -keskkonnaga. Vi, nagu hiljuti nentis
tuntud Taani epidemioloog Elsebeth
Lynge: “Jatkuvalt vajatakse ”lihtsaid’,
kirjeldavaid epidemioloogilisi uuringuid,
mis aitavad lahendada paljude pahaloo-
muliste kasvajate miisteeriumi. Taolised
uuringud ei ole aga modeldavad ilma ru-
tiinselt kogutava andmestikuta vahijuh-
tude ja vdhi surmajuhtude kohta”.

Kui andmed véhi esinemise kohta Ees-
tis tervikuna on juba ammu kittesaada-
vad, siis uurimistulemused véhi esinemi-
se kohta maakondades ja suuremates lin-
nades lasksid end kaua oodata.
Arvutusteks vajalike rahvastikuandmete
avaldamist piirasid noukogudeaegsed
keelud, mis tithistati alles 1991. aastal.
Hilisemal {iilevaatamisel osutus vastav
andmestik ise puudulikuks ja epidemio-



loogiliste uuringute tarvis koélbmatuks.
1994. aastal avaldati Eesti Korgkoolide-
vahelise Demouuringute Keskuse ja
EKMI koost6d tulemusena esmakordselt
andmed Eesti rahvastiku soo-vanuskoos-
tise kohta maakondades ja suuremates
linnades ajavahemikel 1970-1979 ja
1979-1989.

H. Thomsoni artikkel tdiendab hiljuti
EKMI viljaandena ilmunud monograafiat
”Cancer in Estonia 1968-1992: Incidence,
Mortality, Prevalence and Survival”
(autorid H. Thomson, M. Rahu, T. Aare-
leid, K. Gornoi; EKMI. Tallinn, 1996), mil-
les muude vihi esinemise niitajate hul-
gas on esmakordselt késitletud vahihai-
gestumuse maakondlikke isedrasusi.
Artiklis analtitisib autor sama materjali
pohjalikumalt. Nagu kirjutisest nidhtub,
tostatavad pahaloomuliste kasvajate ter-
ritoriaalse leviku andmed esialgu enam
kiisimusi, kui pakuvad vastuseid. Lisaks
peab tulemuste interpreteerimisel meeles
Eidama, et vihihaigestumuse piirkondli-

e erinevuste taga vdivad monel puhul
peituda erinevused vihi diagnoosimises,
vdhijuhtudest teatamises, ent ka andme-
te edasises késitlemises registris. Naiteks
on territoriaalse analtitisi seisukohalt
tdhtis jarjekindla reeglistiku olemasolu
haigete elukoha kodeerimisel.

Haiguste, sealhulgas pahaloomuliste
kasvajate, esinemise territoriaalsed ise-
drasused pakuvad huvi nii epidemioloogia
kui ka tervishoiu korraldamise vaatenur-
gast. Teadmiseks neile, kes visuaalse sel-
guse huvides eelistaksid Eesti vdhihaiges-
tumuse-pilti kaartide kujul: peatselt il-
mub EKMI epidemioloogia ja bio-
statistika osakonna plaanilise uurimist66
tulemusena koostatud ”Eesti vidhihaiges-
tumuse atlas”. Tahaks loota, et taolise
teabe olemasolu ldhendab vihi registree-
rimist ja epidemioloogiat kiillaltki laiale
inimeste ringile, kes aitavad kaasa and-
mete koondamisele Eesti Vahiregistrisse.
Siinkohal pean eriti silmas arste, kelle
igapdevattd suuremal voi vihemal méi-
ral seostub kasvajate diagnoosimise ja ra-

viga.

Tiiu Aareleid,
Eesti Vihiregistri juhataja

Eesti Arst, 1997, 5, 393-396

DNA ploidsuse ja
S-fraktsiooni suuruse
maaramine
rinnavahihaigete
kasvajakoest

Aili Lilleorg Eha Tauts Ants Kurvet
Toomas Veidebaum

rinnavihk, DNA ploidsus, S-fraktsioon

Rinnavéhihaigete elulemuse prognoosi-
mine on tdnaseni olnud problemaatiline.
Haigete jaotamine riskirthmadesse on se-
nini toimunud TNM-klassifikatsiooni jér-
gi, kusjuures T iseloomustab kasvaja suu-
rust, N metastaaside esinemist liimfisol-
medes, M kaugmetastaaside olemasolu ja
G kasvaja diferentseerumisastet. Lisaks
nendele on prognostilisteks niitajateks
Ostrogeeni- ja progesterooniretseptorite
sisaldus kasvajakoes, millest sdltub kas-
vaja oletatav reageerimine hormoonravi-
le.

Tédnaseks on aga selgunud, et eespool
toodud néitajate alusel moodustatud véi-
kese ja suure riskiga haigete rithmad on
seesmiselt heterogeensed. Nii voib "viike-
se"riskiga kasvaja olla bioloogiliselt viga
agressiivne, millel on suur proliferatsioo-
nikiirus ja metastaseerumisvoime. Sellest
tingituna on hakatud otsima uusi tdien-
davaid prognostilisi néitajaid, mis annak-
sid tdpsemaid hinnanguid haigete elule-
misaja kohta (3, 5).

Selliste uute néitajate hulka kuuluvad
kasvajarakkude DNA ploidsus ja raku-
tstikli S-fraktsiooni suurus (SPF). DNA
ploidsuse kui prognostilise nditaja osas on
autorid saanud lahknevaid tulemusi.
Uhed peavad seda soltumatuks prognosti-
liseks nditajaks (6, 7), teised aga mitte (4,
9). S-fraktsiooni suhtes aga on enamik
autoreid thesel seisukohal: see on olulist
tdiendavat informatsiooni andev néitaja,

Aili Lilleorg, Toomas Veidebaum — Eksperimentaal-
se ja Kliinilise Meditsiini Instituut
Eha Tauts, Ants Kurvet — Eesti Onkoloogiakeskus
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Joonis 1. DNA-diploidsetele kasvajarakkudele
on lisatud kana ja vikerforelli ertitrotsidte. 1
— kana, 2 — vikerforelli eritrotsiddid.
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Joonis 3. DNA-aneuploidne kasvaja.
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Tabel 1. DNA analidsil kasutatavad lahused

Lahus Kogus
Tsitraatpuhver
sahharoos 85,5 g (250 mM)
CeHsNa3075%2H20 11,76 g (40mM)
lisatakse destilleeritud vesi 800 ml
lisatakse dimetiiiilsulfoksiid
(DMSO0) 50 ml
lisatakse destilleeritud vesi  kuni 1000 ml
pH =176
Péhilahus
CsH5Na307x2H20 1000 mg (3,4 mM)
Nonidet P40 1000 pl (0,1% viv)
spermiintetrahiidrokloriid 522 mg (1,5 mM)
Tris 61 mg (0,5 mM)
lisatakse destilleeritud vesi  kuni 1000 ml
Lahus A
pdhilahus 1000 ml
tripsiin 30 mg
pH = 7,6
Lahus B
pdhilahus 1000 ml
triipsiini inhibiitor 500 mg
ribonukleaas A 100 mg
pH =176
Lahus C
pohilahus 1000 ml
propiidiumjodiid 416 mg
spermiintetrahiidrokloriid 1160 mg
pH 7,6

Lahust kaitsta valguse eest
Reaktiivid osteti firmalt Sigma.

mis iseloomustab kasvaja proliferatsioo-
nikiirust (1, 2, 8). T66 eesmérk oli leida
meie tingimustele vastav DNA analiiiisi-
de tegemise metoodika.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Uuriti
94 rinnavahihaiget, kellele oli ajavahemikul
1994-1997 Eesti Onkoloogiakeskuses tehtud
plaaniline operatsioon. Operatsioonil eemalda-
tud kasvajakude kilmutati temperatuuril
—20° C. DNA analiiisi tegemisel 13htuti Vinde-
16vi metoodikast (10). Kasvajakude asetati
kilma fosfaatpuhvrisse ja skalpelliga ette-
vaatlikult kraapides valmistati rakususpen-
sioon. Rakkude edasisel to6tlemisel kasutatud
lahused on toodud tabelis 1. 100 pl rakusus-
pensioonile lisati 300 wl lahust A, inkubeeriti
toatemperatuuril 5 minutit, seejarel lisati 250
ul lahust B, inkubeeriti 10 minutit ja 16puks li-
sati 250 ul jadkulma lahust C, inkubeeriti va-
hemalt 20 minutit temperatuuril 0° C. Proovid
filtreeriti 14bi 30 um kapronvérgu ja analiiiisi-
ti labivoolutsiitomeetril (Coulter XL).



Tabel 2. Uurimismaterjali kliiniline iseloomus-
tus

Kliinilised néitajad Haigete arv

(n=94)

Vanus, keskmine 57,6+1,1

<50 23

250 71
Histoloogia

duktaalne 73

lobulaarne 5

medullarne )

muu 11
Staadium

T1 29

2 54

T3 5

T4 6
Diferentseerumisaste (G)

Gl 9

G2 35

G3 35

G? 15
Limfisolmed

N- 43
N+ 51
Ostrogeeniretseptorid

<10 37

210 57
Diploidsed kasvajad 39

SPF<4,0 27

SPF24,0 1
Aneuploidsed kasvajad 55

SPF<11,0 19

SPF=11,0 16

Tstitomeetri kalibreerimisel kasutati kont-
rollrakke. Nendeks kasutati kana ja vikerfo-
relli eriitrotsiiiite ning inimese lumfotsiite.
On teada, et kana eritrotstiidid sisaldavad li-
gikaudu 35% ja vikerforelli erutrotsuiidid ligi-
kaudu 80% inimese normaalsest diploidsest
DNA hulgast (11). Analiiiisiks valmistati kaks
proovi igalt haigelt, tihele lisati sisemise stan-
dardina kontrollrakud (vt. joonis 1), mille abil
masrati diploidse rakupopulatsiooni asukoht,
ja teine proov oli kontrollrakkudeta. Viimast
kasutati histogrammide analuiisimisel, DNA
ploidsuse ja S-fraktiooni suuruse mééiramisel.
Histogrammide analiiisiks kasutati arvuti-
programmi MultiCycleAV  (Phoenix Flow
Systems, San Diego, CA).

DNA ploidsuse alusel jaotati kasvajad kah-
te rithma. Esimene rithm — DNA-diploidsed
kasvajad, mille DNA-indeks DI = 1,0. Need
olid selgelt tihe rakutsiikliga kasvajad (GO/G1
rakud, S-faas ja G2/M rakud). Teine rithm —

DNA-aneuploidsed, kahe véi enama rakutsiik-
li voi rakupopulatsiooniga kasvajad, DI<1,0
voi DI>1,0. Mitme rakutsiikli olemasolu korral
lahtuti S-fraktsiooni arvutamisel aneuploid-
sest rakutsiiklist.

Informatsiooni haigete kliiniliste naitajate
kohta saadi EOK andmebaasist.

Uurimistulemused ja arutelu. Uuri-
mismaterjali kliiniline iseloomustus on
esitatud tabelis 2. Haigete keskmine va-
nus oli 57,6 aastat, neist 76% olid ule 49
aasta vanad. 78%-1 haigetest oli duktaal-
ne rinnavihk. 88% kasvajaist kuulus
T1-, T2-kategooriasse. Kasvajakoe dife-
rentseerumiselt oli enamik kasvajaid
G2-, G3-tiilipi. 46%-1 haigeist ei leitud
siirdeid lumfisdlmedes ja 39%-1 haigetest
dstrogeeniretseptoreid kasvajakoes. 41%
kasvajatest olid DNA-diploidsed (vt. joo-
nis 2) ja 59% DNA-aneuploidsed (vt. joo-
nis 3). Meie saadud DNA ploidsuse tule-
mused on vastavuses kirjanduse andme-
tega (7, 8). Koikide DNA-diploidsete
kasvajate puhul oli voimalik arvutada S-
fraktsiooni suurust. DNA-diploidsetel
kasvajatel oli keskmine S-fraktsiooni suu-
rus 3,2+0,4. Sellest ldhtuvalt jaotasime
need kasvajad kahte rithma: SPF<4,0% ja
SPF=4,0%, vastavalt diploidsete kasvaja-
te heale voi halvale prognoosile. Esimesse
rithma kuulus 27 ja teise 12 kasvajat.

DNA-aneuploidsete kasvajate hulgas
on analtiis keerulisem. Meil onnestus
analiiiisida ainult 35 kasvajat 55-st (64%).
Nendel kasvajatel oli keskmine S-frakt-
siooni suurus 10,9+1,0. Sellest ldhtuvalt
moodustasime kaks rithma: véike aneu-
ploidne SPF<11,0% ja suur aneuploidne
SPF vastavalt =11,0%. 36%-1 kasvajaist ei
olnud voéimalik S-fraktsiooni arvutada,
sest rakupopulatsioonid kattusid. See on
koige raskem probleem, sest olemasole-
vad arvutiprogrammid ei voimalda veel
alati saada usaldusvédrseid tulemusi ju-
hul, kui tegemist on mitme rakupopulat-
siooniga. Selle probleemi lahendusi on ot-
sinud mitmed uurijad (2).

Kokkuvote. Uurimuse raames tootati
vilja kasvajarakkude DNA ploidsuse
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méiramise metoodika. Et operatsiooni-
Jjirgne periood on olnud lithike, siis selle
uuringu alla kuuluvate haigete jdlgimine
jatkub Eesti Vdhiregistri andmestiku alu-
sel. Hilisema analiitisi pohjal saab otsus-
tada DNA ploidsuse ja SPF-i kui uute
prognostiliste nditajate toepdrasuse iile.

KIRJANDUS: 1. Bergers, E., Diest, P. J., Baak, J.
P. A. Cancer, 1996, 77, 2258-2266. — 2. Camle-
Jjohn,R. S., Ash, C. M., Gillett, C. E. a.o. Br. J. Can-
cer, 1995, 71, 140-145. — 3. Clark, G. M. Breast
Cancer Res. Treat., 1992, 22, 187-191. — 4. Fisher,
B., Gunduz, N., Costantino, J. a.o. Cancer, 1991, 68,
1465-1475. — 5. McGuire, W. L., Clark, G. M. New
Engl. J. Med., 1992, 326, 26, 1756-1761. — 6.
O’Reilly, S. M., Richards, M. Eur. J. Cancer, 1992,
28, 2/3, 504-507. — 7. Sigurdsson, H., Baldetorp, B.,
Borg, A. a.o. New Engl. Med., 1990, 322, 1045-1053.
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Summary

The analysis of DNA-ploidy and S-phase
fraction in the tumour tissue of the breast
cancer patients. Fresh tumour tissue from 94 pri-
mary breast carcinomas was analysed by DNA flow
cytometry. 39 tumours were DNA diploid and 55
DNA aneuploid. Totally, 74 (79%) tumours were
analysed with respect to S-phase fraction (SPF).
Totally, 21% of tumours, all DNA aneuploid, had
multiple cell cycles, which causes the overlap of cell
populations, and made impossible to calculate the
SPF. The mean SPF was 3.2 for DNA diploid
tumours, and 10.9 for DNA aneuploid tumours. Ac-
cording to these data low and high risk groups for
diploid and aneuploid tumours were formed. The fol-
low up of these breast cancer patients is currently
under investigation.

Uurimistééd on toetanud Eesti Teadusfond
(grant nr. 1560)
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Lammastiku
liksikhingamistesti
rakendamisest kopsude
funktsionaalse seisundi
hindamisel

Peet-Henn Kingisepp Jana Kivastik

sissechingatud 6hu jaotus kopsudes, hingamis.
teede sulgus, limmastiku tksikhingamistest,
sulgumismaht

Erinevates kopsuosades vbib alveolaar-
gaasi koostis olla erinev. Péhjuseks on as-
jaolu, et sissehingatud ¢hk ei jaotu vord-
selt koikide kopsuosade vahel, sissehinga-
tav gaasisegu ei ole kogu hingamismahu
ulatuses homogeenne ja ka kopsus olevas-
se gaasisegusse ei difundeeru see iihtla-
selt. Sissehingamise alguses jouab alveo-
laarruumi koigepealt surnud ruumist pa-
rinev alveolaargaasiga sarnane gaasisegu
ja alles seejérel atmosfasriohk. Alveolaar-
gaasi koostist mojutavad veel ka alveo-
laarventilatsiooni (VA) ja kopsude perfu-
siooni (Q) vahekord, hingamisgaaside di-
fusioon 14bi alveolaarmembraani ning
kopsuosade erinev tditumine sissehinga-
misel ja tithjenemine véljahingamisel.
Koik need tegurid voivadki kas suuremal
voi vdhemal méiral olla sissehingatud
ohu ebaiihtlase jaotuse ja ka alveolaar-
gaasi koostise inhomogeensuse pohjus-
teks.

Vertikaalse kehaasendi korral on int-
rapleuraalne rohk (Pplew) kopsupdhimiku
piirkonnas vihem negatiivne kui kopsu
tipuosas. Sellest tuleneva transpulmo-
naalse réhu (rohu diferents alveolaarruu-
mi ja pleuradone vahel) erinevuste tottu
on kopsuosad erineva venitatavusega
(compliance C). Kopsutipud on rohkem
vélja venitatud ja nende venitatavus kop-
supdhimike venitatavusest viiksem. Ise-
loomustades nende téditumist ja tiithjene-

Peet-Henn Kingisepp, Jana Kivastik — Tartu Uli-
kooli Fiisioloogia Instituut



mist ajakonstandi* abil, voib telda, et ti-
puosad, mille ajakonstant on lithem, tii-
tuvad sissehingamise alguses kiiremini
kui pikema ajakonstandiga pdhimiku-
osad. Sissehingatud 6hu jaotuse sellist
ebaiithtlust nimetatakse ka kopsude ven-
tilatsiooni  regionaalinhomogeensuseks
(regional inhomogenity). Sellele lisandub
sissehingatava gaasisegu mittetdielik se-
gunemine perifeersetes hingamisteedes,
nn. kihistumishomogeensus (stratified in-
homogenity) (2). Erinevate kopsuosade
ajakonstandid soltuvad hingamissiigavu-
sest. Maksimaalse stigavusega viljahin-
gamise ajal vdib Ppleu kopsupohimiku
piirkonnas olla isegi atmosfidfrirohust
korgem. Selle tottu voivad seal véljahin-
gamise 16pupoole viikeste hingamisteede
seinad kas osaliselt voi tdielikult kokku
langeda, nende takistus on ntiid suurem
ja eelistatult tithjenevad kopsu tipuosad.
Viikeste hingamisteede kollabeerumist
nimetatakse hingamisteede sulguseks ja
ruumala selle tekkimise algusest kuni
viljahingamise 16puni sulgumismahuks.
Hingamisteede sulgus tekib véljahinga-
mise 16pul seda varem, mida vdiksem on
kopsukoe elastsus.

Hingamisteede sulgumise alguse ja sis-
sehingatud 6hu kopsusisese jaotuse iile
saab kaudselt otsustada kas viikese ko-
guse sissehingatud indikaatorgaasi (trac-
er bolus) kontsentratsiooni muutuste
pohjal véljahingamise ajal voi kopsudes
oleva nn. residentgaasi (resident gas met-
hod) lahjendamisel (vdljauhtmisel) sisse-
hingatava hapnikuga. Viimasel juhul re-
gistreeritakse 100% hapniku sissehinga-
misele jargneva stigava véljahingamise
ajal N2 kontsentratsiooni (FN,) muutused
(Iammastiku itksikhingamistest — single-
breath nitrogen test).

Kiesolevas t60s kasutasime viimati ni-
metatud meetodit, mida siinkohal lihe-
malt tutvustame. Pérast hapniku sisse-
hingamist saadav ldmmastiku lahjendus-

* Ajakonstant (t=CXR) oleneb venitatavusest (C) ja
takistusest (R) ning niitab aega, mille jooksul tai-
tuks v6i tiihjeneks antud kopsuosa umbes 63% ula-
tuses oma mahust, kui 6huvoolu esilekutsuv réhudi-
ferents jadks muutumatuks.

kover (ordinaadil Fn,) registreeritakse
viljahingatava mahu (abstsissil) funkt-
sioonina (vt. joonis). Saadud graafikul on
FN, muutustes eristatavad neli faasi,
mida t#dhistatakse rooma numbritega.
Neile vastavaid viljahingatud ruumala-
sid saab otseselt moota:

I — surnud ruumi (Vp) faas, hapniku-
rikas, N2 mittesisaldav gaasisegu périneb
anatoomilisest surnud ruumist;

II — iileminekufaas, N2 kontsentrat-
sioon tduseb jarsult, gaasisegu tuleb hin-
gamisteedest, kus sissehingatud Og2 ja
kopsusisene N2 on ebaiihtlaselt segune-
nud;

IiI — alveolaarplatoo, N2 kontsentrat-
sioon on suhteliselt ithtlane, see on sisse-
hingatud Oz ja alveolaargaasi segu. Mida
homogeensemalt on sissehingatud O2
kopsudes jaotunud, seda vdiksem on pla-
too ajal N2 kontsentratsiooni tous. Selle
faasi ajal esinev FN, muutus 1 liitri vilja-
hingatud 6hu kohta (AFN,, %/1) on 6hu jao-
tuse inhomogeensuse {iks néitajaid,;

IV — sulgumismahu faas (closing volu-
me CV), Fn, tous muutub alveolaarplatoo
téusuga vorreldes jarsemaks. Tithjenevad
hingamisteed, kuhu sissehingamisel oli
joudnud korgema Ng kontsentratsiooniga
gaasisegu. Sulgumismahuks (CV) moédde-
takse ruumala FN, jdrsu tousu algusest

FN2

% |
I L 1
i [ -,

aV cv

1 2 3 4 5 V()

Joonis. Limmastiku tiksikhingamistest. LAm-
mastiku lahjenduskéver. Ordinaadil on N
kontsentratsioon protsentides (Fn,%) ja abst-
sissil viljahingatud maht (V) liitrites. Kéveral
on eristatavad neli faasi (I-IV), nende seletus
tekstis. AV ja AFN,% on vastavalt ruumala ja
laimmastiku kontsentratsiooni muutused al-
veolaarplatoo ajal (III faasis), VC — vitaalka-
patsiteet, CV — sulgumismaht.
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kuni viljahingamise 16puni. Kopsukoe
elastsuse vihenemise ja 6hu jaotuse
ebaiihtluse suurenemise korral sulgumis-
maht suureneb. Sulgunud hingamistee-
dest perifeersematesse kopsuosadesse
jdédnud gaasi nimetatakse sulustunud
gaasiks (trapped gas).

Stigava viljahingamise ajal tekkivaid
FN, muutusi seletatakse sissehingatud Oz
nii regionaal- kui kihistumisinhomogeen-
susega. Maksimaalse siigavusega vilja-
hingamisele jirgnenud 100% hapniku sis-
sehingamisel tiituvad esmalt kopsutipud,
kuhu selle téttu satub rohkem surnud
ruumis (seega korgema N2 kontsentrat-
siooniga) olnud gaasisegu. Alles seejirel
tadituvad kopsu pdhimikuosad puhta Oz-
ga. Viljahingamise algul tithjenevad koi-
gepealt madalama N2 kontsentratsiooni-
ga alumised kopsuosad. Stigava véljahin-
gamise 16pul viikesed hingamisteed
kopsupohimikul sulguvad ja viljahinga-
tava ldmmastiku kontsentratsiooni hak-
kab mdjutama kopsude iilaosast périnev,
korgema N2 kontsentratsiooniga gaasise-
gu. Osaliselt on FN, muutused seletata-
vad ka aeglase stigava véljahingamise 16-
pul tekkivate gaasivahetuse iseédrasuste-
ga. Nimelt hakkab siis draantava CO2
hulk vastuvoetud O2 hulgaga vorreldes
vihenema, Vco,/Vo, suhe langeb. Sellest
tingitud kopsude ruumala vidhenemine
voib mgjutada FN, jdrsemat tousu vilja-
hingamise 16pul (5).

Kéiesoleva t66 eesmérgiks seati liihiiile-
vaate andmine sissehingatava &hu
ebaiihtlase jaotuse pdhjustest kopsudes ja
O2 sissehingamisele jirgneva N2 lahjen-
duskdvera uurimine tervetel noortel ini-
mestel ning tulemuste vordlemine norm-
vdadrtustega.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Kopsu-
sisese ohu jaotust hinnati lammastiku tksik-
hingamistesti abil 53 noorel mehel ja naisel,
kelle isikuandmed on esitatud tabelis 1. To6s
kasutati firma P. K. Morgan Ltd. (England)
taielikult automatiseeritud analiisaatorit, mis
moddab viljahingamise mahtkiirust ja mahtu
pneumotahhograafi ja N2 kontsentratsiooni
kiiretoimelise analiisaatori abil. Vaatlusalune
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Tabel 1. Vaatlusaluste antropomeetriliste ja
hingamisfunktsiooni niitajate keskmised=
standardhilbed. Lihendite seletus on antud
tekstis

Niitaja, mootithik Mehed (n=24) Naised (n=29)
Vanus, aastates 20,8+2,1 19,5+0,6
Pikkus, cm 182,9+6,1 167,5=7,2
Kehakaal, kg 76,0=7 4 61,9+6,8
VC, 1 6,47+0,73 4,49+0,70
TC, 1 8,63=0,96 6,06=1,01
Ccv,1 0,40=0,24 0,21+0,15
CVNVC, % 6,4+3,6 5,0=3,6
CC,1 2,56=0,47 1,78+0,40
CC/TC, % 29,6+3,9 29,2:3,8
AFN2, %/1 0,79+0,24 0,87=0,30

istus toolil, hingas 1abi huuliku, nina oli sule-
tud napitsaga. Koigepealt registreeriti hinga-
mismaht ja vitaalkapatsiteet. Jargnevalt pidi
vaatlusalune parast maksimaalset valjahinga-
mist mitte kiirustades maksimaalse stigavuse-
ni hapnikku sisse hingama (O2 sissehingami-
seks vajalik magnetklapp avanes automaat-
selt). Seejarel tuli Ghtlase kiirusega (0,2-0,3
1/s) vilja hingata. Valjahingamise kiirust oli
voimalik jalgida arvutiekraanile joonistuva
graafiku pohjal; iga proovi korrati vahemalt
kolm korda. Méédetud suurustest analtisisi-
me: AFN,, sulgumismahtu (CV), kopsude vi-
taal- ja totaalkapatsiteete (VC ja TC), sulgu-
miskapatsiteeti, mis vordub sulgumismahu ja
residuaalmahu (RV) summaga (CC=CV+RV),
ning suhtarve (CV/VC ja CC/TC). Koik ruum-
alad on viljendatud BTPS tingimustel.

Lisaks analtsaatoriprogrammis Buisti ja
Rossi (1) jargi arvutatud normvairtustele
leidsime olulisemate naitajate normid veel
Buisti ja kaasautorite (4), Dosmani ja kaas-
autorite (7) ning Robertsi ja kaasautorite (10)
jargi.

Uurimistulemused ja arutelu. Maé-
detud suuruste keskmised ja standard-
hélbed on esitatud tabelis 1, nende norm-
védrtused tabelis 2. Nditajate hajuvust
iseloomustavad nende standardhilbed.
CV ja CC absoluutviirtuste kohta norm-
védrtusi tavaliselt ei arvutata. Hinnangu
andmisel ldhtutakse suhtarvude CV/VC,
CC/TC ja AFN, normidest. Meie mdddetud
CV/VC ja AFN, véirtustele vastasid koige



Tabel 2. N2 iksikhingamistesti niitajate tegelike ja erinevate autorite regressioonivalemite poh-
jal leitud normvéirtuste keskmised+standardhilbed

Niitaja, Tegelik Normvéaartused
mo6tihik vairtus
A. S. Buist A. S. Buist, J. A. Dosman C. M. Roberts
jt. 3) B. B. Ross (1) jt. (7)) jt. (10)
CV/NVC, % 6,44+3,61 6,41+0,84 7,97+0,75 7,91+1,00 8,564+0,53
(mehed)
CC/TC, % 29,6+3,9 24,25+1,12 25,17+1,05 28,5+0,82
(mehed)
AFNg, %/1 0,79+0,24 0,83+0,00 0,92+0,02 1,05+0,02 0,52+0,31
(mehed)
CV/VC, % 5,00+3,58 4,91+0,23 8,53+0,17 8,01+0,52 7,44+0,14
(naised)
CC/TC, % 29,2+3,8 26,04+0,30 24,88+0,31 27,9+0,24
(naised)
AFNg, %/1 0,87+0,30 1,09+0,00 1,21+9,00 0,71+0,05 0,91+0,00
(naised)

paremini Buisti ja kaasautorite (3) jargi
leitud normid, CC/TC véirtused olid nen-
de normidest monevorra korgemad. Ro-
bertsi ja kaasautorite (10) jargi leitud nor-
midest olid meie katseandmetega vasta-
vuses naiste AFN, véidrtused, CV/VC ja
CC/TC normid aga olid meie poolt modde-
tud suurustest kas korgemad voi madala-
mad. Vidhem niivad sobivat sellele uuri-
tavale kontingendile analiisaatoris kasu-
tatavad normiarvutuseeskirjad (1). Nende
CV/VC ja AFN, normvédrtused on meie
moddetud tegelikest korgemad ja CC/TC
omad madalamad.

Moodetud suuruste suhteliselt suure
hajuvuse tottu voib enam esile tulla teis-
te, antud néitajaid mojutavate tegurite
osa, sest meie vaatlusaluste vanusepiirid
olid suhteliselt kitsad (19 kuni 22 a.). Koi-
kide eespool nimetatud autorite normiar-
vutuseeskirjades on ainsaks muutujaks
isiku vanus, mis ilmselt ei ole piisav nen-
de suuruste tdpseks iseloomustamiseks.
Dosmani ja kaasautorite (7) jargi leitud
CV/VC normid iiletasid meie katseand-
meid, AFN, normvéirtused olid meeste
puhul suuremad, naiste puhul ei olnud
erinevus oluline (vt. tabel 2). Huvipakku-
vaks on asjaolu, et Dosmani ja kaasauto-
rite (7) normiarvutuseeskirjades on lisaks
vanusele muutujatena ka selle isiku pik-
kus ja kehakaal, mis peaks nende eeskir-

jade jargi leitud normid tunduvalt isiku-
padrasemaks muutma.

Kiesoleva uuritavate rithma suhteliselt
homogeenne vanuseline koosseis voimal-
dab vaadelda mo6odetud niitajate indivii-
didevahelisi erinevusi, mis on samas suu-
rusjdrgus Kkirjanduses esitatud selleko-
haste andmetega. D. B. Teculescu ja
kaasautorid (11), kes analiitisisid vélise
hingamise néitajate indiviidisiseseid va-
riatsioonikoefitsiente, on saanud meie
andmetega samalaadsed tulemused. Va-
riatsioonikoefitsiendid olid véikesed VC ja
TC, méddukad CC ja CC/TC ning suhteli-
selt suured AFN,, CV ja CV/VC jaoks.

Uldiselt voib siiski véita, et 6hu jaotuse
ebatihtlust iseloomustavate néitajate suh-
teliselt suurest hajuvusest hoolimata on
nad teiste hingamise funktsionaalsete
uuringute korval abiks Kkliiniliselt veel
mitteavalduvate hingamiselundite talit-
luse korvalekaldumiste kindlakstegemi-
sel, seda eriti védikeste hingamisteede 14-
bitavuse muutuste hindamisel. Alla 2 mm
diameetriga hingamisteedetakistus moo-
dustab 1/10-1/20 hingamisteede koguta-
kistusest. Vélise hingamise tldlevinud
diinaamiliste parameetrite FEV1, PEF jt.
modtmise teel ei ole vdimalik avastada
isegi nende takistuse suhteliselt suuri
muutusi. Ng tiksikhingamistesti tulemus-
tes ilmnevad aga korvalekalded sageli
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enne kui vilise hingamise diinaamilis-
tes voi staatilistes niitajates. Nii on H.
Oxhgj ja kaasautorid (9) ndidanud ja kin-
nitanud sellega varasemate uurijate tule-
musi, et vilise hingamise diinaamiliste
parameetrite ning lammastiku {iksikhin-
gamistesti tulemuste pohjal saab 50 ja 60
aasta vanustel isikutel eristada suitseta-
gmisest pohjustatud muutusi hingamistee-
es.

Longitudinaalsete uuringute varal on
pilitud selgitada CV/VC ja AFN, seoseid
FEV1 muutustega. A. 1. Buist ja kaasau-
torid (4) on leidnud, et suitsetajatest, kel-
lel ilmnesid 9-11-aastase jilgimisperioodi
16pul FEV] pdhjal obstruktiivsed muutu-
sed, oli 87%-1 ilmnenud ldmmastiku k-
sikhingamistesti néitajate korvalekaldeid
juba enne obstruktsioonile viitavate muu-
tuste avaldumist. M. Dahlquist (6) on sa-
malaadse uuringu pdhjal nididanud, et
CV/VC ja AFN, muutused peavad olema
killalt ulatuslikud, enne kui nende alusel
saab prognoosida patoloogiliste muutuste
teket suurtes hingamisteedes. M. Dahl-
quisti andmeil olid AFN, kui 6hu jaotuse
ebaiithtluse néitaja muutused suuremad
kui kopsukoe elastsust iseloomustava
CV/VC muutused. Haiguslike korvalekal-
lete korral CV/VC, CC/TC ja AFN, suure-
nevad. Juhul, kui kasutada normiarvu-
tuseeskirju, mis annavad suuremaid
védrtusi kui sellele uuritavate kontingen-
dile iseloomulik, tekib htipodiagnoosimise
oht, vidiksemaid normvédirtusi andvate
eeskirjade kasutamisel on véimalus tege-
likke muutusi tletdhtsustada. Seepérast
on mdodetud suurustele hinnangu andmi-
sel normvéirtuste valik vdga oluline.

Kiesolevas toos kasutatud analiisaato-
ri programmi on sisestatud Buisti ja Ros-
si (2) normiarvutusvalemid, mis andsid
CV/VC ja AFN, kohta korgemaid ning
CC/TC jaoks madalamaid véirtusi nii
meestel kui ka naistel. Seda peaks edasi-
sel selle analiisaatoriga to6tamisel arves-
tatama. Loplikku jdreldust normiarvutus-
eeskirjade sobivuse v6i mittesobivuse
kohta saab teha aga alles siis, kui on uuri-
tud ka vanemaealisi hingamispatoloogia-
ta isikuid.
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Summary

Using a single-breath nitrogen test in the
assessment of functional status of the lung. A
single-breath N2 washout method is used to detect
early disease in small airways. A subject takes a
vital capasity breath of 100% oxygen and during the
subsequent exhalation the N2 concentration is
measured as a function of expired volume. Toward
the end of expiration, an abrupt increase, different
from alveolar plato, in N2 concentration is seen. This
signals the closure of airways at the base of the lung
and the volume from this point to the end of expira-
tion is named closing volume. To assess the airway
closure in young healthy subjects, the single-breath
N2 washout tests were performed in 24 men (aged
20,8+2,1 yr) and 29 women (aged 19,5+0,6 yr). Ana-
lyzer of P. K. Morgan Ltd., England was used. A pre-
dicted AFN,%, CV/VC and CC/TC values calculated
by Buist and Ross (1973), Buist et al. (1979), Dos-
man et al. (1981) and Roberts et al. (1991). Predicted
values calculated by Buist et al. (1979) fitted best to
our experimental values.
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VALACICLOVIR

VOIMALUSTEST PARIM VOOTOHATISE RAVI ..,

VALTREX on naidustatud: vootohatise (Herpes Zoster infektsioon) ning naha ja limaskestade Herpes
simplex infektsioonide raviks, sealhulgas esmane ja korduv genitaalherpes.

VALTREX vihendab viotohatisega seotud valu sh. postherpeetilise neuralgia tekkevéimalust.
( seda ka vorreldes suukaudse atstikloviiriga) (1)

VALTREX i biosaadavus on 57%, suukaudsel atstikloviiril 20% (3)

VALTREX annustamine:
Herpes Zoster - 1000 mg 3 korda 60paevas 7 paeva.
Herpes simplex infektsioonid - 500mg 2 korda 60pdevas 5 paeva.

VALTREX'i vastunaidustused: dlitundlikkus valatsiikloviiri, atsiikloviiri voi méne VALTREX'i komponendi
suhtes.

VALTREX on patsientide poolt hasti talutav. Sagedamini esinenud korvaltoimeid kliinilistes uuringutes on
olnud kerge peavalu ja iiveldus, mille esinemissagedus oli sarnane platseebo grupi patsientidega.

VALTREX (valatsiikloviir) on spetsiifiline herpesviiruse inhibiitor, mis inimese organismis I6hustub
atstikloviiriks ja valiiniks. Parast herpesviiruse poolt nakatatud rakku sisenemist fosforiileerub atsiikloviir
atstikloviirmonofosfaadiks, mis toimub viirusspetsiifilise enstitimi tiimidiinkinaasi juuresolekul. See enstitim
esineb ainult herpesviirusest nakatatud rakkudes. Edasine fosforiileerumine aktiivseks
atstikloviirtrifosfaadiks toimub raku kinaaside toimel. Atsiikloviirtrifosfaat inhibeerib herpesviiruse DNA-
poliimeraasi ning takistab seega edasist viiruslikku DNA siinteesi, mojustamata samal ajal normaalsete
rakkude talitlusi.

Tapsem info Glaxo Wellcome Eesti filiaalist.
VALTREX ( valatsiikloviir) on kantud Riigi Ravimiregistrisse

(1) Beutner et al AAC "95; 39: 1546-1553
(2) Wood et al Clin Infect Dis '96; 22: 341-347
(3) Purifoy et al J Med Viral '93; 1: 139-145

GlaxoWellcome
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Stidame isheemiatéve
riskitegurid ja
individuaalse
tervisekasvatuse
tulemused projektis
"Inimese ja keskkonna
tervis Eesti saartel"

Jaak Maaroos Virge Nemvalts
Eva Tamkivi Maret Pank Kaia Eelma
Heidi-Ingrid Maaroos

sidame isheemiatove riskitegurid, tervise-
kontroll, tervisedendamine

Stidame isheemiatdbi on jiatkuvalt koi-
ge olulisem surma pohjus Eestis (3, 10).
Ennetava meditsiini esmatéhtsaks iiles-
andeks on saavutada stidame isheemiato-
ve ja muude veresoonkonna ateroskleroo-
sist tingitud haiguste riskitegurite véhe-
nemine (6, 8). Selle tilesande lahendamine
on paljude riikide kogemusele tuginedes
moeldav tervisekasvatuse projektidega,
mis kaasab riiklikke, kohalikke ja indivi-
duaalseid stidame isheemiatove enneta-
mise programme (2, 4, 7, 11).

Liahtudes projektist "[nimene ja kesk-
konna tervis Eestis saartel", uuriti stda-
me isheemiatove riskitegureid ja indivi-
duaalse tervisekasvatuse voimalusi Saa-
remaal Vitta poolsaare tdiskasvanud
elanikel.

Uuringu eesmdrgiks oli: 1) hinnata ela-
nike stidame isheemiatove ja selle riskite-
gurite alaseid teadmisi; 2) selgitada vilja
suure riskiga inimesed ning vajaduse kor-
ral suunata nad ravile; 3) tédtada vélja in-

Jaak Maaroos — Tartu Ulikooli Spordimedilsiini ja
Taastusravi Kliinik ]
Virge Nemvalts, Eva Tamkivi — Kuressaare Haigla
Maret Pank, Kaia Eelma — Saarte Instituut
Heidi-Ingrid Maaroos — Tartu Ulikooli Polikliinik
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dividuaalse tervisekasvatuse metoodika
riskitegurite vidhendamiseks ja tervis-
edendamiseks; 4) kujundada diget suhtu-
mist inimese ja keskkonna tervisesse.

Uuringud tehti 1995. aastal Vittal
Saarte Instituudi, Tartu Ulikooli ja Ku-
ressaare Haigla koostoona. Kutsed tervi-
seuuringuteks saadeti Vitta poolsaare
koikidele tdiskasvanud elanikele. Komp-
leksset meditsiinilist 1dbivaatust korrati
1996. aastal.

Kontingent ja uurimismetoodika. Uhe-
momentsest uuringust vottis osa oma tervisest
huvitatud 33 naist ja 17 meest (37% Vatta
poolsaare tiiskasvanud elanikest). Metoodika
hélmas kiisitlust elukvaliteedi, siidame ishee-
miatdve riskitegurite ja keskkonnatingimuste
kohta. Kasutati Goteborgi Ulikoolis viljatoota-
tud saarte elanike kompleksse uurimise an-
keeti (9).

Arstlik labivaatus koosnes anamneesist,
kliinilis-fusikaalsest uuringust, antropomeet-
rilistest méotmistest (kehapikkus, kehakaal,
kohu- ja puusatimbermé6t) ning arteriaalse
rohu mairamisest. Vereproov voeti vereseeru-
mi lipiidide taseme kindlakstegemiseks (ild-
kolesterool, triglutseriidid, korge tihedusega
lipoproteiinid (KTL) ja madala tihedusega li-
poproteiinid (MTL)). Stidame isheemiatéve ris-
kitegurite hindamiseks kasutati Euroopa Ate-
roskleroosi Seltsi (1992) kriteeriume ja riski
suurust hinnati Euroopa Kardioloogide Seltsi
riskitabelite abil (1994).

Uuringu tulemuste teadvustamiseks ja indi-
viduaalseks tervisekasvatuseks kasutati mo-
difitseeritud Risk Monitor’i protokolli (9).
Uurimistulemuste statistilises analiiiisis vor-
reldi sidame isheemiatdve riskitegureid pere-
konniti nende kaevude joogivee kvaliteedi néi-
tajatega. Maarati joogivee happelisus ja Cl, Fe,
NHj4, NO2, NO3 esinemine. 1996. aastal tegid
kompleksse meditsiinilise uuringu samad
uurijad sama metoodika jargi mis 1995. aas-

talgi.

Uurimistulemused. Péhiliste siidame
isheemiatove riskitegurite keskmine esi-



Tabel. Sidame isheemiatove riskitegurite
vordlus naistel ja meestel keskmiste niitajate
alusel (X+Mx; min.-maks.)

Stidame isheemiatéve  Naised Mehed
riskitegurid (n=33) n=17)
1. Vanus 43,7+16,3 45,5+16,4
aastates 16-74 16-70
2. Ststoolne réhk 132,0+28,5 134,7+14,8
(mm Hg) 96-202 117-166
3. Diastoolne rohk 75,2+11,3 79,3134
(mm Hg) 44-96 60-116
4. Kehakaalu- 27,8+5,9 26,8+4,3
indeks (KKI) 20-44 20-36
5. Kdhu- ja puusa- 1,00,05 0,9+0,06
imberméét (k/p) 0,9-1,0 0,8-1,1
6. Kolesterool 5,7+1,4 5,0+1,2
(mmol/l) 3,7-9,5 2,9-7,1
7. MTL 3,7+1,4 3,1+1,3
(mmol/l) 1,6-7,2 0:3=435
8. KTL 1,3:0,2 1,2:0,2
(mmol/1) 0,9-1,7 0,8-1,6
9. Triglitseriidid 1,1+0,5 1,2+1,0
(mmol/l) 0,5-2,7 0,3-3,9
10. Kehaline aktiivsus 1,7+0,6 1,6+0,6
(1-3) 1-3 1-3
11.Stress 1,5+0,6 1,56+0,7
(1-3) 1-3 1-3
12.Parilik eel- 1,7+0,6 1,7+0,7
soodumus (1-3) 1-3 1-3
13.Alkohol* 1,2+0,3 1,4+0,5
(1-3) 1-2 1-2
14.Suitsetamine** 1,0+0,3 1,4+0,7
(1-3) 1-2 1-3
15.Stidame isheemia- 1,7+10,1 2,2+12,6
téve risk (%) 14 14

*P<0,001; **P<0,05

nemissagedus naiste ja meeste rithmas oli
sarnane (vt. tabel). Statistiliselt toepira-
ne erinevus ilmnes ainult suitsetamise ja
alkoholi tarbimise osas.

Ulemésdrane kehakaal, vereseerumi
suurenenud lipiidide sisaldus ja korge ar-
teriaalne rohk olid pohiliselt stidame is-
heemiatove riskitegurid naistel. Vasta-
valt Euroopa Kardioloogide Seltsi riskita-
belite kriteeriumidele 1994. aastast oli
risk haigestuda moddukas ttheksal uuri-
taval (10-20%) ja suur tthel (>20%). Mees-
te rithmas esines mododukas stidame is-
heemiatdve risk kolmel ja suur risk neljal
uuritaval, kusjuures pohilisteks riskite-
guriteks olid tileméédrane kehakaal, suit-
setamine ja arteriaalne hiipertensioon.

Meestel oli vereseerumi lipiidide tase seo-
ses mone elustiilist tuleneva riskiteguri-
ga. Korrelatsioon esines KKI ja vereseeru-
mi MTL (r=0,54; P<0,05) ning suitsetami-
se ning trigliitseriidide taseme wvahel
(r=0,45; P<0,05). Vanusest sdltuvat korge-
nenud arteriaalset rohku esines nii nais-
te (r=0,81; P<0,001) kui ka meeste
(r=0,72; P<0,001) rithmas. Diastoolne ar-
teriaalne rohk oli korgem suurema KKI-
ga meestel (r=0,55; P<0,001). Korrelat-
sioonanaliiiis ei toonud esile soltuvust sii-
dame isheemiatdve riskitegurite ja
joogivee kvaliteeti iseloomustavate niita-
jate vahel.

Uuringu tulemused esitati igale vaat-
lusalusele protokollina, millesse kanti sii-
dame isheemiatove riskitegurite faktili-
sed nditajad ning hinnati iga teguri t&-
hendust kolmeastmelise skaala abil: 1 —
hea, 2 — keskmine ja 3 — halb (9).

Individuaalse siitdame isheemiatdve ris-
ki nditlikustamiseks kasutati veresoonte
valendikku stimboliseerivat ringi, mille
tsentrumi suunas margiti vastava riskite-
guri intensiivsus ringskaalale 1 (norm), 2
(keskmine) voi 3 (halb). Saadud punktide
tthendamisel moodustus ringi valendikku
ahendav nditlik kontuur, et iseloomusta-
da uuritava olulisemaid ja vdhem olulise-
maid stidame isheemiatdove riskitegureid
ning nende koosmdju veresoonte valendi-
ku summaarse ahendajana. Koikidele
uuringust osavotjatele anti tervisekasva-
tuslikke juhismaterjale — "Mida teha, et
teie stida oleks terve?", "Korge vererohk”",
"Tarkvara tubakast loobujale" ja muud
taolist — ning selgitati individuaalselt
vesteldes stidame isheemiatove riskitegu-
rite mgjutamise ja tervisedenduse reaal-
seid voéimalusi uuritaval ja tema perekon-
na liikmetel.

Vitta poolsaare elanike tervisekasvatu-
se eesmadrgil korraldati 1995. aastal kaks
tervisepdeva asjatundjate loengutega —
"Keskkonna tervise pidev" ja "Inimese ter-
vise pdev". 1996. aastal korrati kompleks-
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set arstlikku libivaatust samadel uurita-
vatel, et hinnata siidame isheemiatdve
riskitegurite voimalikku diinaamikat.
Kordusuuringule tulid 27 naist ja 12
meest. Pédrast 12 kuu méddumist tihelda-
ti statistiliselt usaldusvisirset keskmist
kehakaalu vihenemist naiste rithmas
(P<0,05). Positiivseks voib pidada ka kahe
mehe suitsetamisest loobumist. Ulejis-
nud siidame isheemiatdve riskitegurite
dilnaamika ei saavutanud statistilise
usaldusviirsuse taset.

Arutelu ja kokkuvéte. Paljude riikide
kogemus on niidanud, et stidame ishee-
miatdve haigestumust ja suremust on voi-
malik oluliselt vihendada (4, 5). Pare-
maid tulemusi on seejuures saadud ld-
riiklike programmide korval piirkondlike
ja individualiseeritud tervisedenduse
ning haiguste ennetamise projektide ra-
kendamisel (1, 6, 7, 8, 11).

Tervisekasvatuse ja tervisedenduse eel-
duseks on {iiksikindiviidide tegeliku ter-
visliku seisundi kindlakstegemine medit-
siiniliste ldbivaatuste teel. Ké#esoleva
uuringu tulemused nditasid, et Vitta
poolsaare elanike teadmised siidame is-
heemiatdve olemusest ja selle haiguse ris-
kiteguritest olid tagasihoidlikud. Kuigi
pohiliselt maaharimise ja kalapiitigiga te-
gelevate inimeste riski haigestuda suda-
me isheemiatdvesse vois hinnata uldiselt
moddukaks, todesime kiillaldasel médral
uuritavate tervisliku seisundi parandami-
se ja haiguste ennetamise véimalusi. Ka-
sutatud tervisekontrolli ja individuaalse
tervisekasvatuse metoodika on mdeldud
rakendamiseks eeskiitt perearstide toos,
et tohustada tervisedendust ja haigus-
te ennetamist koigi perekonnaliikmete
seas.

Kiesoleva uuringu tulemused néitasid,
et individuaalse tervisekontrolli ja sellest
tuleneva tervisekasvatusega on voimalik
paremini mdjutada oma tervisest hooliva-
te inimeste elustiili, kujundada nende
suhtumist tervisesse ja elukeskkonda
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ning luua sellega eeldused vereringehai-
guste leviku pidurdamiseks.

KIRJANDUS: 1. Assman, G. Canad. J. Cardiol,
1988, 4 suppl., 21A-23A. — 2. Desktop guide to ma-
nagement of risk factors for coronary heart disease.
Guidelines of the European Atherosclerosis Society,
In: Nutrition, Metabolism and Cardiovascular Di-
sease. 1992, 2, 113-156. — 3. Eesti Tervishoiu Sta-
tistika Aastaraamat 1994. Tallinn, 1995, Eesti Me-
ditsiinistatistika Biiroo. — 4. Elder, J. P., Schmid,
T. L., Dower, P. a.o. J. Public Health Policity, 1993,
14, 4, 463-479. — 5. Hetzel, B. S. Med. J. Australia,
1990, 5, 153, 548-551. — 6. Lovibond, S. H., Birrell,
P. C., Langeluddecke, P. J. Behav. Med., 1986, 9, 5,
415-437. — 1. Persson, L. G., Lindstrom, K., Ling-
fors, H. a.o. Scand. J. Soc. Med., 1994, 22, 4, 264-
272. — 8. Posner, B. M., Cupples, L. A., Gagnon, D.
a.o. Arch. Internal Med., 1993, 12, 153, 1549-1556,
— 9. Risk monitor. Learning cocept desing: LMI
Learning Methods International. 1993. — 10. Uibo,
J. Eesti Arst, 1996, 1, 3-7. — 11. Vartiainen, E., Kor-
honen, H. J., Pietinen, P. Inter. J. Epidemiol., 1991,
20, 3, 651-662.

Summary

Risk factors for coronary heart disease and
the results of individual health promotion in
the project “Health of people and environment
in Estonia islands”. An intervention study of risk-
factors for coronary heart disease of adult population
in Saaremaa island has been carried out. Altogether
33 women (43.7+16.3 years) and 17 men (45.5+16.4
years) volunteer probands participated. The study
included anthropometric and blood pressure
measurements, blood sampling for serum lipids
analysis and a questionnaire for lifestyle risk factors
registration.

The average distribution of risk factors was sim-
ilar in groups of women and men and differences be-
tween groups were significant only for smoking
(P<0.05) and use of alcohol (P<0.01).

Individual educational “Risk Monitor” protocols
were used to explain the risk factors posed the
greatest threat to health. Explanations for health
p}'omotion and lifestyle riskfactors modification were
given.

Uurimust on toetanud Eesti Teadusfond
(grant nr. 1369) jo
Eesti Tervisekaitseline Sihtkapital
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Hiipertooniatébe
podejate diferentseeritud
kuurortravi séltuvalt
nende kardio-
respiratoorse siisteemi
funktsionaalsest
seisundist

Heinu Péder Maie Kapak

hipertooniatébi, diferentseeritud kuurortra-
vi, hemodinaamika variandid, arteriaalne
rohk, kardiorespiratoorne siisteem

Kuurortravi on kdérgenenud arteriaalse
rohu normaliseerimiseks kasutatud vord-
lemisi heade tulemustega (1, 7, 9). Seoses
arusaamade muutumisega hiipertoonia-
tove olemuse késitlemisel tuleb nimeta-
tud raviprobleemidesse suhtumisel ldhtu-
da uudsest aspektist (2, 5). Nii ei tule ar-
teriaalse hiipertensiooni ravimisel
lahtuda mitte ainult haiguse staadiumist,
vaid ka nende haigete hemodiinaamika
isedrasustest (hiiper-, eu- vdi hiipokinee-
tiline variant). Mone autori arvates vi-
hendab arteriaalne hiipertensioon haige-
tel kardiorespiratoorse stisteemi kompen-
satoorseid reserve (4, 8). Nendel on
siidamelihase kontraktiilne funktsioon
norgenenud ja vilise hingamise para-
meetrid vihenenud. Normvéaértustest eri-
nevad neil ka tsentraalse hemodiinaami-
ka néditajad.

Uurisime, kuidas hiiper-, eu- ja hiipoki-
neetilise hemodiinaamika variandiga hii-
pertooniatobe podejatele méjuvad kaks
eri intensiivsusega kuurortravikomplek-
si. Nende komplekside puhul hindasime
ravi tulemusi ja rehabiliteerivat toimet
mainitud haigete kardiorespiratoorsesse
slisteemisse.

Uuritud haiged ja kasutatud kuurort-
ravi. Uuriti 212 hiipertooniatobe pddejat (119
naist ja 93 meest vanuses 23-67 aastat), kes

Heinu Poder — Pirnu Kurortoloogia ja Taastusravi

Instituut ) o ;
Maie Kapak — Taastusravikeskus "Soprus
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olid ravil Parnu kuurordi taastusravikeskus-
tes. Korgvererohktobe esines koige sagedami-
ni 41-60-aastastel, keskmine vanus naistel oli
50,8 ja meestel 49,5 aastat.

212 haigest oli 99-1 hiipertooniatove esime-
ne ja 113-1 teine staadium. Siidameindeksi
suuruse jirgi, mis méadrati tetrapolaarse kor-
poraalse reograafia meetodil, jaotasime haiged
jargmiselt: 56-1 esines huiperkineetilise (SI tle
3,4 1/min/m®), 45-1 eukineetilise (SI 2,7 — 34
1/min/m®) ja 111-1 hiipokineetilise hemodiinaa-
mika variant (SI alla 2,7 1/min/m?).

Hiuperkineetiline variant prevaleeris hiiper-
tooniatove esimeses staadiumis, teises staa-
diumis aga domineeris hiipokineetilise hemo-
diinaamika variant. Kasutasime valikuliselt
kahte kuurortravikompleksi. Esimest, norge-
ma intensiivsusega kompleksi (radoonivannid
kontsentratsiooniga 40 nCi/l vahelduvalt tle-
paeviti tsirkulaardusiga), ordineeriti hipe-
kineetilise hemodiinaamikaga hiipertooniaté-
be podejatele, peamiselt haiguse teises staa-
diumis, kuid vdhemal maéaaral ka esimeses
staadiumis. Kuurortravi teist, tugevama in-
tensiivsusega kompleksi (joodi-broomivannid,
mineraalide Gildkontsentratsioon 20-30 g/1, va-
heldumisi tlepZeviti veealuse dudSmassaaziga
ning kuivsauna kasutamisega temperatuuril
70-90° C kaks korda nédalas) rakendati hai-
getel nii huiper- kui ka eukineetilise hemodi-
naamika variandi korral, peamiselt haiguse
esimeses staadiumis, vihemal maaral ka hai-
guse teises staadiumis.

Uurimismetoodika. Kardiorespira-
toorse stisteemi (KRS) parameetrite méaa-
ramiseks kasutati poliikardiograafiat, tet-
rapolaarset korporaalset reograafiat ja
spirograafiat (3). Vasaku siidamevatsake-
se faasanaltitisil (Blumbergeri—Karpmani
jérgi) saadud parameetritest kasutasime
véljutusperioodi E, pinge- e. pingumuspe-
rioodi T, isomeetrilise kontraktsiooni faa-
si IC, mehhaanilist koefitsienti (E/T) MK,
stistolisisest indeksit SSI (%), mis on vil-
jutusperioodi suhe mehhaanilisse siisto-
lisse (E/Sm), ja miiokardi pingumusindek-
sit MPI (%), mis on pingumusperioodi
suhe kogu stistolisse (T/So). Hiipertoonia-
tobe podejate liigitamiseks hemodiinaa-
mika variantide jirgi kasutati tsentraal-
se hemodiinaamika nditajatest peamiselt
stidameindeksit SI (I/min/m~).

Vilise hingamise parameetritest ana-
lutsiti vitaalkapatsiteeti ja tahtelist mak-
simaalset minutiventilatsiooni, arvutatud



Tabel 1. Vasaku stidamevatsakese kontraktiilse funktsiooni néitajad vérdlevalt tervetel ja hai-
getel hiipertooniatove esimese ja teise staadiumi hemodiinaamika variantides

Nai- Terved Haiged hiipertooniatéve esimeses staadiumis (n=99)
taja (n=50)
hiiperkineetiline variant eukineetiline variant hiipokineetiline variant
(n=50) (n=27) (n=22)
X +m X +m P X +m P X +m P
E 0,256  0,0018 0,240 0,0030 <0,001 0,244 0,0036 <0,005 0,234 0,0040 <0,001
i3 0,086  0,0010 0,105 0,006 <0,001 0,107 0,0016 <0,001 0,111 0,0024 <0,001
IC 0,028 0,0007 0,043 0,0009 <0,001 0,044 0,0008 <0,001 0,046 0,0012 <0,001
MK 3,01 0,039 2,30 0,098 <0,001 2,29 0,094 <0,001 2,13 0,114 <0,001
SSI 90,22 0,228 84,87 0,420 <0,001 85,03 0,380 <0,001 8352 0,462 <0,001
MPI 25,11 0,230 3045 0,380 <0,001 30,86 0,398 <0,001 3227 0,370 <0,001
Haiged hiipertooniatéve teises staadiumis (n=113)
E 0,256  0,0018 0,244 0,0040 <0,010 0,239 0,0052 <0,005 0,235 0,0040 <0,001
T 0,086 0,0010 0,101 0,0020 <0,001 0,111 0,0028 <0,001 0,112 0,0030 <0,001
IC 0,028 0,0007 0,039 0,0012 <0,001 0,047 0,0012 <0,001 0,045 0,0020 <0,001
MK 3,01 0,039 245 0,050 <0,001 2,18 0,100 <0,001 2,07 0,120  <0,001
SSI 90,22 0,228 85,00 0410 <0,001 8347 0,510 <0,001 83,85 0,550 <0,001
MPI 25,11 0,230 30,58 0,388 <0,001 31,89 0,406 <0,001 3243 0,482 <0,001

Tabel 2. Vasaku siidamevatsakese kontraktiilse funktsiooni niitajate muutused hiipertooniato-
be p6dejail kuurortravi ajal s6ltuvalt haiguse staadiumist ja selle hemodiinaamika variandist

Nai- Hiipertooniatove esimene staadium (n=99) Hipertooniatéve teine staadium (n=113)
taja
ravi algul ravi 16pul ravi algul ravi 1pul
i +m X +m P X +m X +m P
E I 0,240  0,0030 0,251 0,0024 <0,010 0,244 0,0040 0,250 0,0030 >0,050
1I 0,244 0,0036 0,250 0,0030 >0,050 0,239 0,0052 0,247 0,0042 >0,050
III 0,234  0,0040 0,247 0,0032 <0,025 0,235 0,0040 0,241 0,0034 >0,050
g1 I 0,105 0,0016 0,096 0,0013 <0,001 0,101 0,0020 0,098 0,0016 >0,050
1I 0,107 0,0016 0,097 0,0013 <0,001 0,113 0,0028 0,096 0,0020 <0,001
111 0,112 0,0024 0,100 0,0018 <0,001 0,112 0,0030 0,101 0,0022 <0,005
1C I 0,043 0,0009 0,035 0,0008 <0,001 0,039 0,0012 0,036 0,0010 <0,050
1I 0,044 0,0008 0,036 0,0008 <0,001 0,047 0,0012 0,034 0,0010 <0,001
III 0,046 0,0012 0,035 0,0011 <0,001 0,047 0,0020 0,037 0,0026 <0,005
MK I 2,30 0,098 2,65 0,080 <0,010 2,45 0,060 2,57 0,046 >0,050
II 2,29 0,094 2,57 0,078 <0,025 2,18 0,100 2,58 0,110 <0,010
III 2,13 0,114 249 0,098 <0,025 2,07 0,120 2,28 0,100 >0,050
SSI I 84,87 0,420 87,59 0,430 <0,001 85,00 0,410 87,42 0,380 <0,001
II 85,03 0,380 87,17 0,340 <0,001 83,47 0,510 87,72 0,400 <0,001
11T 83,52 0,462 87,57 0,400 <0,001 83,85 0,550 85,65 0,480 <0,025
MPI 1 30,45 0,380 27,69 0,320 <0,001 30,58 0,388 28,07 0,340  <0,001
II 30,86 0,398 28,04 0,320 <0,001 31,89 0,406 28,14 0,340  <0,001
111 32,27 0,370 28,81 0,300 <0,001 32,43 0,482 30,40 0,390 <0,005

I — hiiperkineetilise hemodiinaamika variant, II — eukineetilise hemodiinaamika variant, III — hiipoki-

neetilise hemodiinaamika variant

nende normvéirtusest (vastavalt VK%N
ja MV%N), ning suhtelist hingamisreser-
vi SHR (s.o0. tahtelise maksimaalse minu-
tiventilatsiooni suhe rahuoleku hingami-
se minutimahtu). Nimetatud uuringuid
tegime ravikuuri algul ja 16pul. Uuri-

misandmeid toodeldi matemaatilis-statis-
tiliselt.

Uurimistulemused. Analiiiisides kuu-
rortravi tulemusi haigetel hipertooniato-
ve esimeses ja teises staadiumis, samuti
ka haiguse hemodiinaamika variandi pii-
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res, voime neid pidada heaks ja seega pi-
dada meie ordineeritud diferentsitud ravi
adekvaatseks (vt. joonis 1). Selgub, et esi-
mese ja teise staadiumi hiipertooniatove
korral langevad valikuliselt ordineeritud
kuurortravi mojul nii siistoolne kui ka
diastoolne rohk mérgatavalt (P<0,001).
Kuurortravi véltel neil haigeil staadiumi-
siseselt suuri erinevusi arteriaalse rohu
languses ei ilmnenud, samuti ei tdhelda-
tud suuri erinevusi hiiper-, eu- ega hiipo-
kineetilise hemodiinaamika variandiga
haigetel omavahel.

Diferentsitud kuurortravi péhjustas ko-
nesolevatel haigetel soodsaid muutusi
tsentraalse hemodiinaamika néitajates
(vt. joonis 2). Kuurortravi ajal toimusid
nihked nende haigete hemodiinaamikas.
Nii tdheldati ravikuuri 16puks hemodii-
naamika hiiperkineetilise ja hiipokineeti-
lise variandi taandumise arvel eukineeti-
lise variandi esilekerkimist — eukineeti-
lise variandiga haigete arvu tunduvat
suurenemist. Andmed nditavad ilmekalt
kuurortravi normaliseerivat toimet hii-
pertooniatobe podejate hairitud hemodii-
naamikasse.

Uks kardiorespiratoorse tegevuse tdht-
samaid liilisid on siidamelihase kontrak-
tiilse funktsiooni vdoime, millest suuresti
oleneb tdisvairtuslik kardiodiinaamika.
Tervetega vorreldes oli miiokardi kont-

mm Hg
wta B A B
180 _ SAR A SAR
170 :
160 S —— \ -
150& it s
140 - L T e
B e e PN
T L R L
110 _DAR DAR
100 ] -
90 |=Lo--. oo o
e we alle).. L
70
60
Hupertensiooni 1. staadium Hilpertensiooni 2. staadium

Joonis 1. AR muutused hipertooniatébe péde-
jail kuurortravi ajal s6ltuvalt haiguse staadiu-
mist ja hemodiinaamika variandist.

A — AR ravi algul, B — AR ravi I16pul, SAR —
siistoolne arteriaalne rohk, DAR — diastoolne
arteriaalne rohk, — hiiperkineetiline variant,
.-- eukineetiline variant, **- hipokineetiline va-
riant.
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raktiilne funktsioon hiipertooniatobe pd-
dejail norgenenud juba haiguse esimeses
staadiumis. Teises staadiumis see enam
oluliselt ei muutunud. Nende haigete si-
damelihase kontraktiilset funktsiooni mg-
jutavad suurel misral ka hemodiinaami.
ka isedrasused: hiiper-, eu- véi hiipokinee-
tiline hemodiinaamika. Hiipertooniatove
korral norgeneb stidamelihase kontrak-
tiilsus kdige suuremal mééral hiipokinee-
tilise hemodiinaamika variandiga haige-
tel haiguse teises staadiumis (vt. tabel 1).

Valikuline adekvaatne kuurortravi
pohjustas hiipertooniatobe podejail sood- |
said muutusi siitdame faasanaliiiisi niita-
jates (vt. tabel 2), mis avaldusid valjutus-
perioodi pikenemises ja pingumusperioo-
di lithenemises (peamiselt isomeetrilise
kontraktsiooni faasi arvel), samuti meh-
haanilise koefitsiendi ja siistolisisese in-
deksi suurenemises ning pingumusindek-
si vihenemises. Need muutused olid sta-
tistiliselt toepdrased enamikus dia-
gnostilistes rithmades, avaldudes eriti il-
mekalt haiguse teises staadiumis euki-
neetilise hemodiinaamika variandi kor-
ral. Seega voib jareldada, et hiipertoonia-
tove juhtudel avaldab kuurortravi
stimuleerivat ja rehabiliteerivat toimet
siidamelihase kontraktiilsesse funktsioo-
nisse.

Vorreldes tervete inimeste vitaalkapat-
siteedi, tahtelise maksimaalse minutiven-

Ravi algul Ravi l6pul
//; : 6,06 g /_\\
N, / // 27,27‘ W05 - e
e A,s et E 2,
7 15,15 78,19
= //// 2222 PN
//‘\///'J'/ /1 ) 66\\—/
oS 2, '
/ // ///‘%—\
/ / 15,93 9 3
( v =\ [ ' A
2. staa- e —» [ 4336 | 398
dium ! | f 3
n=113 78,76 / / ; /
o i
Vi Hilperkineetiline variant
t==] Eukineetiline variant
] Hiipokineetiline variant

Joonis 2. Tsentraalse hemodinaamika varian-
tide muutused hipertooniatobe pédejail kuu-
rortravi ajal (protsentides).




Tabel 3. Vilise hingamise méningad néitajad hiipertooniatébe podejail s6ltuvalt haiguse staa-
diumist ja hemodiinaamika variandist ning nende muutused kuurortravi ajal

Haiguse esimene staadium (n=99)

Haiguse teine staadium (n=113)

Nai- ravi algul ravi 16pul ravi algul ravi 15pul
taja
n X +m X +m P n = il SR e
VK I 50 93,99 1,96 109,81 2,20 <0,001 6 89,17 2,15 105,60 2,80 <0,001
eNRRII 27 91,03 2,00 107,99 1,80 <0,001 18 87,15 2,15 96,40 1,96 <0,005
T, 22 90,60 2,10 103,50 2,10 <0,001 89 86,87 1,98 89,54 2,00 >0,050
MV 1 50 96,30 4,30 119,80 4,00 <0,001 6 87,41 4,60 98,78 4,70 >0,050
%N II 27 8923 445 10540 3,80 <0,010 18 8341 4,80 87,80 3,95 >0,050
T 22 86,03 4,40 97,28 435  >0,050 89 73,37 4,85 76,33 4,80 >0,050
I 50 7,89 0,50 12,25 0,54 <0,001 6 7,04 0,40 8,51 044 <0,050
SHR II 27 8,62 0,66 9,48 0,48 >0,050 18 7,39 0,36 8,84 0,38 <0,025
I 22 7,47 0,58 7,90 0,52  >0,050 89 6,18 040 6,77 0,38 >0,050

Markus. I — hiiperkineetilise hemodiinaamika variant; II — eukineetilise hemodiinaamika variant; IIT —

hiipokineetilise hemodiinaamika variant.

tilatsiooni ja suhtelise hingamisreservi
parameetreid (6) hiipertooniatobe podeja-
te parameetritega, voisime tdheldada hai-
guslikke korvalekaldeid juba esimeses
hiipertooniatove staadiumis, eriti hiipoki-
neetilise hemodiinaamikaga haigetel, mis
olid enam viljendunud haiguse teises
staadiumis. Kuurortravi ajal tédheldati
eespool loetletud parameetrites toepéra-
seid soodsa iseloomuga muutusi nendel
haigetel enamikus diagnostilistes rithma-
des (vt. tabel 3).

See niitab, et kompleksne ja valikuli-
selt ordineeritud kuurortravi kutsub hii-
pertooniatobe podejail esile soodsaid
muutusi ka vilise hingamise parameetri-
tes, mis viitab selle raviviisi normaliseeri-
vale ja rehabiliteerivale toimele mainitud
haigete kardiorespiratoorse siisteemi
funktsionaalsesse seisundisse, milles
vordvddrne koht siidamelihase kontrak-
tiilsuse ja tsentraalse hemodiinaamika
korval kuulub ka vilise hingamise kom-
pensatoorsetele reservidele.

Jiareldused.

1. Kuurortravi adekvaatsed komplek-
sid, ordineeritud vastavalt hiipertooniaté-
be podejate hemodiinaamika variantidele,
viahendavad nendel haigetel kérgenenud
vererdhku moodukalt.

2. Valikuliselt méadratud kuurortravi
suurendab hiipertooniatobe pddejail kar-
diorespiratoorse siisteemi kompensatoor-
seid reserve ja normaliseerib nende hemo-
diinaamikat eukineetilise variandi suu-
nas.

KIRJANDUS: 1. Gavrikov, N. A. Kurortnaja tera-
pija i profilaktika gipertonitSeskoi bolezni. M., 1978.
— 2. Hramov, J. A., Veber, V. R. Vegetativnoje obes-
petSenije i gemodinamika pri gipertonitSeskoi bolez-
ni. Novosibirsk, 1985. — 3. Instrumentalnéje meto-
dé issledovanija serdet$no-sosudistoi sistemé (Spra-
votdnik pod redaktsijei Vinogradovoi T. S.), M., 1986.
— 4. Kaplan, N. M., Lieberman, E. Clinical hyper-
tension. Baltimore — Hong Kong, 1990. — 5. Laane,
E., Ruga, V., Kullus, R., Saks, K., Pokk, T., Mesila,
A. Eesti Arst, 1990, 4, 311-312. — 6. Poder, H. Tar-
tu Riikliku Ulikooli Toimetised. Arstiteaduslikke
téid XVI, 210, Tartu, 1967, 45-54. — 7. Poder, H.,
Somer, R. Differentiated health resort treatment of
hypertensive patients depending on the hemodyna-
mic type of the disease. Abstract book of 9th Cong-
ress of Estonian Society of Internal Medicine. Par-
nu, 1995, 71. — 8. Safar, M. E., London, G. M., Si-
mon, A. C. H.,, Weiss, Y. A. Arterial and venous
systems in essential hypertension. Dordrecht — Bos-
ton — Lancaster, 1987. — 9. Sorokina, J. I. Fizitses-
kie metod6 letSenija v kardiologii. M., 1989.

Summary

Differentiated health resort treatment of hy-
pertensive patients depending on the
functional status of their cardiorespiratory
system. 212 hypertensive patients of the first and
second stages of the disease were examined. Our
study has shown that the increased arterial blood
pressure of patients is reduced by the adequate
health resort treatment complexes, according to the
hemodynamic variants of hypertension, and the
compensatory supplies of the cardiorespiratory sys-
tem are increased.

Differentiated  health  resort  treatment
guarantees higher therapeutic efficacy in the reha-
bilitation of these patients.

411



ofloksatsiin

Laia toimespektriga
fluorokinoloonrithma antibiootikum

Pakend

200 mg fahl. N 10 vdi
2 mg/mi-100 mI N 5
200 mg tabl. N 10 vdi
2 mg/mi-100 mI N §
0

200 mg tabl. N 10 voi
2 mg/ml-100 mI N 5

200 mg tabl. N 10 v6
2 mg/ml-100 mi N 5

200 mg tabl. N 10 voi
2 mg/ml-100 mi N 5

2 mg/ml-100 mI N 5
200 mg tabl N 3

200 mg tabl N 10

200 mg tabl N 3

Kasutusvaldkond

Kroonilised hingamisteede infekisioonid, pneumoonia

Naha ja pehmete kudede infekisioonid

Luu- ja liigeseinfektsioonid

Seedetrakti ja sapiteede infekisioonid, peritoniit

Neerude ja suguelundite infekisioonid
Sepsis
Tsiistiit
Mitte-gonokokilised uretriidid
(klamiidioos, ureaplasmoos) ja prostatiit.

Gonorroa

Hoechst Marion Roussel

Annustamine
200 mg 2 korda ddpaevas
200 mg 2korda ddpdevas
200 mg 2 korda dopaevas
200 mg 2 korda dbdpaevas

200 mg 2 korda ddpaevas
200 mg 2 korda dopaevas

200 mg kord ddpaevas voi
100 mg 2 korda Gdpdevas

200 mgx 2

400 mg iihekordse annusena

Hinnad: 06/97
200 mg tabl. N 10
-136.90*; 138.55**

2 mg/ml-100 mI N5

- 1268.00*; 1277.70**
200 mg tabi N 3

- 53.50*; 53.35**

* hulgimiiiigihind Tamdas
** hulgimiiiigihind Oriolas

Lisateave:

‘Hoechst Marion Roussel Oy

ical Company of Hoechst




Eesti Arst, 1997, 5, 413—415

Gonorroéa ravi Unasyn’iga

Airi Poder Anneli Uuskiila

gonorrda, ravi, Unasyn

Neisseria gonorrhoeae pohjustatud in-
fektsioonid on Eestis muutunud iisna suu-
reks probleemiks ja seda 6ige mitmel poh-
jusel. Need oleksid: 1) nakatumise jirsk
tous; 2) astimptomaatiliste voi véga taga-
sihoidliku Kkliinilise pildiga haigusvormi-
de iilekaal, mis muudab haiguse avasta-
mise algstaadiumis raskeks, sageli voima-
tuks; 3) ravimiresistentsete gono-
kokitiivede esinemissageduse pidev suu-
renemine.

1. Nakatumise jirsk tous. Eestis on
sugulisel teel levivate haiguste esinemis-
sagedus alates 1990. aastast mérkimis-
vadrselt suurenenud. Ligikaudu 20% koi-
gist registreeritud veneroloogilistest hai-
gustest moodustab gonorrda. Kuigi
esinemissageduselt on gonorroa erinevalt
sttifilisest ning klamiidioosist viimastel
aastatel ndidanud teatud stabiliseerumis-
tendentsi, on haigestumus siiski tundu-
valt suurem kui Skandinaaviamaades.
Kui Eestis on 150—200 gonorrdajuhtu
100 000 inimese kohta aastas, siis Soomes
20—30 juhtu, Rootsis alla 10 juhu 100 000
inimese kohta.

Kuigi statistika on Eestis viimastel aas-
tatel gonorréajuhtude osas moningast vé-
henemistendentsi nididanud, tuleks sel-
lesse suhtuda reservatsiooniga. Uks selle
languse seletusi on kindlasti asjaolu, et
viimastel aastatel on gonorroa diagnoosi-
mise ja raviga tegelema hakanud titha roh-
kem eraarste, samuti perearste, kes ei
pruugi neid juhte mitte alati registreeri-
da. Teisalt voib selle néilise languse taga
olla tisna paljude kolleegide poolt kasuta-

Airi Poder, Anneli Uuskiila — Tartu Ulikooli Naha-
haiguste Kliinik

tud stindroomne ravi, milleni enamikul
juhtudel on viinud vaesus ja vajadus
uuringute arvelt kokku hoida.

2. Astimptomaatilised vo6i aladgeda
kliinikuga haigusvormid. Viimase
10—15 aasta jooksul on gonorrda kliinili-
ne pilt Eestis muutunud: klassikalist dge-
dat gonorrdad, mille tunnuseks on mees-
tel madaeritus ureetrast ja naistel ema-
kakaelast, tuleb igapdevases venero-
loogilises praksises ette suhteliselt harva.
Hoopis sagedamad on haigusjuhud, kui
gonorrda avaldub kroonilise aladgeda po-
letikuprotsessina, mis patsiendil vaevusi
peaaegu ei pdhjusta. Meeste gonorroa
avaldub enamasti kroonilise uretriidina,
mille puhul patsiendi enda kaebused on
suhteliselt tagasihoidlikud ja kliinik
peaaegu puudub. Naistel on gonorroa
tutpiliseks avaldumisviisiks kroonilise
kuluga emakakaelapéletik, mis tihti an-
nab end tunda alles siis, kui on juba iile-
nenud ning edasi kandunud munasarja-
desse.

Niisugune hiiliv kulg muudab selle hai-
guse palju ohtlikumaks kui varajasematel
aegadel. Et kaebused on ebaméirased ja
kliinik tagasihoidlikult viljendunud, siis
ei pruugi patsient enda nakatumisest sa-
geli tildse aru saada ning voib tahtmatult
osutuda nakkusallikaks oma partneritele.

Ka on niisugust astimptomaatilist voi
aladgeda kliinikuga kulgevat gonorrdad
tunduvalt raskem diagnoosida kui &ge-
dalt kulgevat protsessi. Sageli on kordu-
valt vaja teha kulturaalseid uuringuid, et
jouda haigusetekitaja isoleerimiseni.

3. Ravimiresistentsus. Gonokoki voi-
me pidevalt areneda ja muutuda resis-
tentseks mitmesuguste antibiootikumide
suhtes on mdarkimisvddrne, pohjustades
suuri raskusi gonorréa ravis kogu maail-
mas. Eri kontinentidel ringlevad gonoko-
kittived on resistentsed erinevate anti-
biootikumide suhtes, {thine aga on ten-
dents, et antibiootikumide nimistu, mille
suhtes gonokokid resistentseks on muutu-
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nud, laieneb igal pool iile kogu maailma
(1, 6, 8).

Neisseria gonorrhoeae pohjustatud in-
fektsioonid ei ole muutunud resistentseks
mitte ainult penitsilliini- ja tetratsiikliini-
rea preparaatide suhtes (2, 4, 7), vaid ka
suhteliselt uute antibiootikumide, nagu
ciprofloxacin’i ja tsefalosporiinide suhtes
(6, 8). Seetdttu on oluline kasutada gonor-
réa ravis preparaate, mille suhtes haigu-
setekitajad ei ole teatud piirkonnas jéud-
nud veel resistentseks muutuda.

Nagu koigele elusale, nii on ka gonoko-
kile omane soov elada ja paljuneda. Vas-
tukaaluks antibiootikumide mikroobeh-
vitavale toimele vastab gonokokk voime-
ga produtseerida beeta-laktamaasi, mis
kaitseb mikroobi antibiootikumi toime
eest ja muudab viimase mikroobi jaoks
ohutuks.

Gonokokitiive resistentsust peegeldab-
ki tema voime produtseerida beeta-lakta-
maasi. Seni avaldatud ainsa uurimistdo
alusel, mis késitleb gonokokkide beeta-
laktamaasi produktsiooni Eestis, voib véi-
ta, et meil ringlevad gonokokitiived on
ddrmiselt resistentsed: 155 uuritud tiivest
produtseeris beeta-laktamaasi 70 (45,7%),
mis on tunduvalt korgem kui néiteks
Rootsis (18%) voi USA-s (9%). Ainutiksi
sellest toost ndhtub, kuivord oluline on
Eestis kasutada gonorrba ravis niisugu-
seid uusi antibiootikume, mille suhtes
meil ringlevad gonokokitiived ei ole joud-
nud veel resistentseks muutuda ning mis
peale haigusetekitajate oleksid voimeli-
sed hdvitama ka nende produtseeritud
beeta-laktamaase.

Niisugune ravim ongi Unasyn, mis si-
saldab korraga ampitsilliini ja sulbaktaa-
mi. Biokeemilised uuringud on niidanud,
et sulbaktaam on koigi tihtsamate beeta-
laktamaaside poérdumatuks inhibiito-
riks. Sulbaktaami voimet dra hoida penit-
silliinide ja tsefalosporiinide destruktsioo-
ni resistentsete organismide poolt on
kinnitanud mitmed uuringud, milles sul-
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baktaam avaldas mérkimisvésrset toimet
koos penitsilliinide ja tsefalosporiinidega.
Kombinatsiooni bakteritsiidseks kompo-
nendiks on ampitsilliin, mis toimib tund-
likesse organismidesse aktiivse paljune-
mise faasis, vihendades rakuseina miiko-
peptiidi biosiinteesi. Unasyn toimib
enamikku grampositiivsetesse ja gramne-
gatiivsetesse bakteritesse, kaasa arvatud
Neisseria gonorrhoeae.

Kirjanduses voib leida erinevaid
Unasyn’i annuseid, mida on kasutatud go-
norrda ravimisel. Gonorroa raviks on soo-
vitatud Unasyn’i kasutada alates iiksik-
annusest 2,25 grammi (6 tabletti 4 275 mg
korraga) kuni 750—3000 mg pdevas 3—T7
péeva jooksul (3). Kuivord Eestis esinev
gonorroiline protsess on sageli kroonilist
laadi, otsustasime oma uuringus kasuta-
da Unasyn’i annuses 750 mg kaks korda
péevas 3 péeva jooksul.

Arvestades Eestis esinevate ravimire-
sistentsete beeta-laktamaasi produtseeri-
vate gonokokitiivede suurt esinemissage-
dust, oligi selle t66 eesmérgiks vilja selgi-
tada Unasyn’i raviefektiivsus uro-
genitaalse gonorrda puhul Eestis.

Uurimismaterjal ja -metoodika. Uurin-
gusse lalitati 1996. aasta juunist kuni 1997.
aasta aprillini Tartu Ulikooli Nahahaiguste
Kliinikusse pdérdunud patsiendid, kellel oli
diagnoositud gonorrda. Uuringusse ei kaasa-
tud rasedaid ega rinnaga toitvaid naisi, alla
18-aastasi noorukeid, samuti neid, kellel go-
norrdaga kaasnes stitifilis voi klamiidioos.

Diagnoosimine. Neisseria gonorrhoeae
pohjustatud nakkuse kindlakstegemiseks ka-
sutasime ureetrast (mehed) ja endotserviksist
(naised) kogutud digematerjali.

Gonorroa diagnoos baseerus: bakterioskoo-
pilisel uuringul (Grami jargi varvitud aigepre-
paraat, millel olid nahtavad tatpilised gram-
negatiivsed diplokokid ja polimorfonukleaar-
sed leukotstiidid); bakterioloogilisel uuringul
(Stuarti transportsédde+selektiivne Thayeri-
Martini sééde).

Gonorroa diagnoositi ainult siis, kui lisaks
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bakterioskoopilisele uuringule osutus positiiv-
seks ka bakerioloogiline uuring. Samad uuri-
mismeetodid olid ka gonorréa ravi tulemuse
hindamise aluseks.

Uuringute tegemine. Uuringusse kaasati
koik jarjestikku vastuvétule saabuvad pat-
siendid pérast seda, kui neil oli diagnoositud
gonorrda ning neil puudusid vastuniidustu-
sed. Haigetelt koguti anamnees, tehti kliinili-
ne lébivaatus ja voeti analiiisid nii uuringu al-
gul kui ka ravijargse kontrolli ajal. Patsiendil
paluti hoiduda intiimsuhetest ravi ja jirel-
kontrolli ajal.

Raviks kasutasime 750 mg Unasyn’i kaks
korda pievas kolme péeva jooksul.

Ravijargne kontroll toimus viahemalt 7 pie-
va parast medikamentoosse ravi 16ppu. Ravi
peeti tulemuslikuks ainult siis, kui patsienti-
dele tehti ravijargselt vajalikud kontrollana-
lutisid (preparaat+kiilv gonorréa suhtes) ja kui
nende vastused osutusid negatiivseks. Jarel-
kontrolli ajal koguti uurimismaterjal uuringu-
teks samadest anatoomilistest lokalisatsiooni-
dest, mida oli uuritud ka enne ravi.

Uurimistulemused. 50 haigest (34
mees- ja 16 naispatsienti), kellel oli dia-
gnoositud gonorroa, osutus Unasyn-kuur
(750 mg kaks korda pédevas kolme pédeva
jooksul) efektiivseks 49-1.

Seega osutus Unasyn gonorréa ravis
bakterioloogiliselt efektiivseks 49 juhul
50-st (98%).

Koik uuringus osalenud talusid prepa-
raati hésti, korvalndhte ei tekkinud.

Arutelu ja jireldused. Arvestades
seda, et Eestis on haigestumus sugulisel
teel levivatesse haigustesse erakordselt
suur, samuti seoses ringlevate gonokokki-
de korge ravimiresistentsusega on oluline
asendada vanad ja enam mittetoimivad
ravimeetodid uute ning efektiivsetega.
Ainult sel moel on véimalik nii gonorroa
kui ka muude sugulisel teel edasikantava-
te haiguste levikut siinkandis pidurdada.

Et ligikaudu pooled Eestis ringlevad go-
nokokid produtseerivad beeta-laktamaase
(6), on niisuguse ravimi kasutamine, mis

sisaldab korraga nii bakteritsiidset kom-
ponenti (ampitsilliini) kui ka beeta-lakta-
maaside inhibiitorit (sulbaktaami), igati
ndidustatud.

Arvestades gonokokkide erakordselt
korget resistentsuse astet antibiootikumi-
de suhtes (5), on Unasyn’iga ravimisel
98%-1 haigusjuhtudest saadud suurepéra-
ne tulemus. Seda ravimit voib julgelt soo-
vitada gonorroilise protsessi raviks nii
meestel kui ka naistel.
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betta, G. a.o. In: 11th Meeting of IS for STD Re-
search. New Orleans, 1995, Abstracts, 175. — 2.
Hawley, H. B. Postgrad Med., 1994, 2, 105—111. —
3. Kawada, Y. APMIS, 1989, (suppl. 5), 63—67. — 4.
Lewis, D., Ison, C. A., Forster G. E. a.o. In: 11th Mee-
ting of IS for STD Research, New Orleans, 1995,
Abstracts, 178. — 5. Pdder, A., Brilene, T. In: TUVDT
World STD/AIDS Congress, Singapore, 1995, Abst-
racts, 134. — 6. Tapsall, J. W. In: IUVDT World
STD/AIDS Congress, Singapore, 1995, Abstracts,
174. — 1. Van Dyck, E., Diallo, M. O., Hoyi, H. M.
a.o. In: 11th Meeting of the IS for STD Research,
New Orleans, 1995, Abstracts, 175. — 8. Yeung, K.
H., Hickey, S., Pauze, M. a.o. In: IUVDT World
STD/AIDS Congress, Singapore, 1995, Abstracts,
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Summary

The treatment of gonorrhoea with Unasyn
in Estonia. The purpose of the present study was to
evaluate the unasyn efficacy in the treatment of
gonorrhoea in Estonia.

The study was performed in Tartu University
Dermatology and Venerology Clinic. After isolation
of the pathogen, 50 patients with urogenital gonor-
rhoea were enrolled in this study. The diagnosis was
based on the isolation of N. gonorrhoeae (Gram-
stained smears and the culture method).

Patients with positive culture were treated with
unasyn (UNASYN, PFIZER) 750 mg x 2 for 3 days.
Patients were re-examined on the seventh day after
the end of the therapy and the outcome was assessed
microbiologically.

From the 20 patients investigated, 49 treated
with unasyn 750 mg x 2 for 3 days were cured, the
cure rate being 98%. According to the results ob-
tained, the treatment of gonorrhoea with unasyn can
be recommended.
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Faktor VIII — von
Willebrandi faktori
kompleks hemofiilia A
asendusravis
kasutatavates erinevates
faktor VIII preparaatides

Ade Kallas Mae Viires Toivo Hinrikus
Hele Everaus

hemofiilia A, von Willebrandi haigus, faktor
VIII, von Willebrandi faktor, faktor VIII prepa-
raadid

Hemofiilia A on X-kromosoomiga seo-
tud retsessiivne haigus, mille esinemissa-
gedus on 1:10 000 inimese kohta. Haigu-
sele on iseloomulik VIII hiitibimisfaktori
defitsiit vo6i puudumine. Von Willebrandi
haiguse (VWD) korral on veritsusaja pike-
nemisele ning trombotsiititide funktsioo-
nihéirele lisaks ka VIII faktori koagulant-
se aktiivsuse (edaspidi F VIII:C) langus
tingituna von Willebrandi faktori (VWF)
kvantitatiivsest puudusest voi kvalitatiiv-
sest defektist.

Von Willebrandi faktoril on hemostaasi
sdilitamisel kaks iilesannet: 1) stabilisee-
rib VIII faktorit in vitro ja in vivo, kaits-
tes teda inaktiveerimise eest (aktiveeri-
tud proteiin C, F Xa); 2) tithendab sillana
trombotsiiiite vigastatud veresoone seina-
le (vahendab trombotsiiiitide adhesiooni),
trombotsiiiite omavahel (vahendab trom-
botstititide agregatsiooni) ja vahendab
trombi moodustamist korge vererdhu ja
nihkepinge juures. Aktiveeritud VIII fak-
tor osaleb fosfolipiidide, kaltsiumioonide
ja F IXa juuresolekul X-faktori aktiveeri-
mises hiiibimistee tihises osas. Hemofii-

Ade Kallas, Toivo Hinrikus — Tartu Ulikooli Far-
maatsia Instituut

Mae Viires — Tartu Ulikooli Tamme apteek

Hele Everaus — Tartu Ulikooli Sisekliinik
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lia ravi nurgakiviks on defitsiitse VIII
faktori asendamine. VIII faktori kontsent-
raatide valmistamise tehnoloogia areng
on revolutsiooniks hemofiilia ravi aspek-
tist.

VIII faktori preparaadid on erinevate
molekulmasside ja prokoagulantse aktiiv-
susega vereplasma valkude kontsentraa-
did. 1964. aastal avastati (2), et kiilmuta-
tud vereplasma sulatamisel temperatuu-
ril 4°C tekkival sademel on korge
antihemofiilse faktori aktiivsus. VIII fak-
tori preparaadid on muutunud itha puh-
tamaks, tagades vaid puuduoleva VIII
hiitibimisfaktori asendamise. Kontsent-
raadi puhtuse hindamiseks kasutatakse
spetsiifilise aktiivsuse moistet. Viimane
leitakse F VIII:C aktiivsuse ja iildvalgu
suhtena. Spetsiifiline aktiivsus ei ole ta-
napdeval koige parem parameeter, sest
VIII faktorile stabilisaatori albumiini li-
samine suurendab valgusisaldust ja see-
tottu ei vasta spetsiifiline aktiivsus tege-
likule puhtusastmele. Kiisimuseks on sa-
muti VWF juuresolek preparaadi puhtuse
hindamise aspektist. VIII faktori prepa-
raate klassifitseeritakse ldhtudes puhtus-
astmest ja valmistamistehnoloogiast (2)
(vt. tabel 1).

Too eesmargid: 1) iseloomustada
F VIII-VWF kompleksi erineva puhtus-
astmega VIII faktori kontsentraatides; 2)
leida enam informatiivsed in vitro uurin-
gud iseloomustamaks kontsentraadi ka-
sutamise voimalusi von Willebrandi hai-
gusega (VWD) haigetel; 3) méasdrata erine-
vate VIII faktori preparaatide faktor VIII
in vivo regeneratsioon hemofiilia A dia-
gnoosiga haigetel.

Uurimismaterjal ja -meetodid. In vitro
uuriti nelja F VIII preparaati (vt. tabel 2): 8
originaali KRYO-AHG 400 IU (Tallinna Vere-
keskus) seeriast 101095, 5 originaali KOATE-
HP 530 IU (Bayer) seeriast 5664N036, 4 origi-
naali HEMOFIL-M 511 IU (Baxter) seeriast
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93K09A82A ja 3 originaali RECOMBINATE
596 IU Baxter seeriast 94D11A019E. Origi-
naalid lahustati ettendhtud lahusti hulgas.
Proovid jaotati plastikkatsutitesse ja sailitati
temperatuuril -139 °C analiiiisimiseni.

Faktor VIII koagulantne aktiivsus (edaspi-
di F VIII:C) méaéarati kromogeensel meetodil
(COATEST F VIII:C/4, Chromogenix AB). Von
Willebrandi faktori ristotsetiin kofaktori ak-
tiivsus (RCof) méaarati agregomeetriliselt (8).
Von Willebrandi faktori antigeeni (VWEF:Ag)
sisaldus masdrati ELISA-meetodil (Asserach-
rom VWF, PeLab 0Y). Uldvalgu sisalduse
miidramiseks kasutati Bradfordi meetodit (3).
Maaramistulemuste pohjal arvutati aritmeeti-
line keskmine, standardhélve ja standardviga
iga preparaadi jaoks. Leiti ka suhtarvud
VWF:Ag/F VIII:C, RCof/VWF:Ag. Tulemused
on esitatud kujul x=SEM. F VIII-VWF komp-
leksi omaduste séltuvuse uurimisel puhastus-
meetodist kasutati variatsioonanaliiisi ja t-
testi (arvutiprogramm Statgraphics).

In vivo uuring. F VIII preparaatide in vivo
uuring tehti thekordse annuse farmakokinee-
tika uuringu standardprotokolli jargi (4). Uuri-
tavateks olid viis vabatahtlikku hemofiilia A
diagnoosiga haiget (F VIII:C aktiivsus 0—0,02
1U/d], vanus 21—54 aastat, kehakaal 52—90
kg, F VIII inhibiitorid alla 0,5 Bethesda iihi-
ku). F VIII preparaate manustati arvestusega,
et annus oleks vihemalt 25 IU/kg. F VIII:C
madramiseks voeti veenivere proovid enne
manustamist ja 10, 30 minutit ning 1, 3, 6, 9,
12, 24, 26, 28, 30 ja 48 tundi parast manusta-
mist. Uuringu tegemiseks oli Tartu Ulikooli
Kliiniliste Uuringute Eetika Komisjoni nous-
olek. Farmakokineetiliste parameetrite leid-
misel rakendati mudelist séltumatut meetodit
ehk mittekambrilist mudelit. Sellel meetodil
baseerub arvutamine F VIII:C—aeg graafiku
aluse pindala (AUC naitab imendunud ravi-
aine hulka) ja statistilise graafiku
(F VIIL:CXaeg—aeg) aluse pindala (AUMC)
leidmisel trapetsmeetodit kasutades. MRT —
(AUMC/AUC) ehk organismis plisimise aeg on
aeg, mille jooksul on 63,2% ravimist eliminee-
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Tabel 1. F VIII preparaatide jaotus tootmisteh.
noloogia ja puhtusastme jargi

Preparaat  Valmistamis- Spetsiifiline
tehnoloogia aktiivsus
IU/mg valgu
kohta

Plasmast fraktsioneeritud F VIII

Keskmise Kriiopretsipiteerimine+ 1—50
puhtus- edasine puhastamine

astmega

Korge Valgu sadestamine 50—200
puhtus- +kromatograafiline

astmega eraldamine

Mono- Afiinsuskromatograafia >1000
kloonsete monokloonsete F VIII
antikehadega v6i VWF vastaste

puhastatud  antikehadega

Rekombi- DNA tehnoloogia. >1000
nantsed Puhastamine sisaldab

preparaadid afiinsuskromatograafiat
monokloonsete F VIII
vastaste antikehadega

Tabel 2. Uuritavad F VIII preparaadid, toot-
mistehnoloogia ja viirusinaktivatsiooni mee-
tod

Preparaat Tootmistehnoloogia  Viirusinakti-
vatsiooni
meetod

KRYO-AHG Kriopretsipitaat Kuiv

400 IU kuumutamine

(Tallinna temperatuuril

Verekeskus) 60 °C 72 tundi

KOATE-HP Kromatograafiline  Solvent-deter-

530 IU puhastamine gent-inakti-

(Bayer) vatsioon

HEMOFIL-M Afiinsuskromato- Solvent-deter-

511 IU graafia F VIII gent-inakti-

(Baxter) vastaste antikehade- vatsioon

ga (F VIII:C Mab)

RECOMBI- Rekombinantne

NATE DNA tehnoloogia

569 IU

(Baxter)

runud. MRT=1,443Xt12 veeni manustamise
korral.

In vivo regeneratsioon arvutati F VIII:C te
geliku piigi (maksimaalne F VIII:C aktiivsuse
graafikul) ja arvatava piigi (F VIII:C am
nus/plasma ruumala) suhtena protsentides
Plasma ruumala (PV) leiti valemi jargir

PV=(BVX(100—0,87Xhematokrit))X100. Vere



Tabel 3. F VIII:C, RCof aktiivsuse ja VWF:Ag sisaldus preparaatides

Preparaat F VIII:.C RCof VWF:Ag Valgu- Spetsiifiline
IU/ml IU/ml IU/ml sisaldus aktiivsus
mg/ml] 1U/mg
KRYO-AHG 8,38+0,86 8,68+2,65 12,73+1,11 28,97+3,96 0,32+0,04
KOATE-HP 170,99+19,90 7,67+3,13 106,03+18,35  6,47+0,27 16,68+2,94
HEMOFIL-M 66,67+1,23 6,08+4,40 8,99+0,61 12,78+1,55 5,41+0,55
RECOMBINATE 67,54+2,13 1,23+1,23 5,97+0,29 15,77+0,42 4,29+0,15

mahu (BV) arvutamiseks kasutati jargmist
meessoost isikutele kehtivat valemit: BV =
0,3669 X pikkus3 + 0,03219 X kehakaal +
0,6041. Preparaatide in vivo regeneratsiooni
vordlemisel kasutati Wilcoxoni astakanaliitisi.

Uurimistulemused. Analiitiside tule-
mused on toodud tabelis 3. KRYO-AHG ja
KOATE-HP F VIII:C aktiivsused erinesid
statistiliselt koigi teiste analtitisitud pre-
paraatide aktiivsusest (P<0,02). Homo-
geense rithma moodustasid HEMOFIL-M
ja RECOMBINATE. Koige madalam F
VIII:C aktiivsus oli KRYO-AHG 8,38+0,86
IU/ml. Valgusisaldus preparaadis KRYO-
AHG oli koige suurem, kuid spetsiifiline
‘aktiivsus koige vdiksem. HEMOFIL-M ja
RECOMBINATE spetsiifiline aktiivsus
enne stabilisaatori lisamist on tegelikult
suurem, kuid F VIII molekuli stabiliseeri-
'miseks lisatakse preparaatidele inimese
albumiini. Tdnu véikesele molekulmassi-
le on albumiin tiielikult vaba viiruslikest
llisanditest ja on teiste plasmaproteiinide-
ga vorreldes minimaalsete antigeensete
omadustega. Fraktsioneerimisel toodeta-
va albumiini puhtus aga on siiski 95% ja
seega viike osa lisandeid voib sattuda
kontsentraati.

Von Willebrandi faktori antigeeni
(VWF:Ag) méiiramiseks kasutati ELISA-
meetodit. See meetod on véga tundlik, sa-
muti ei ole takistuseks graafikute mitte-
paralleelsus, nagu on ilmnenud Laurelli
meetodi ja immunoradiomeetrilise méi-
ramise korral (1). Analiiisi tulemusena
ilmnes, et VWF:Ag sisaldasid koik prepa-
raadid, kéige rohkem KOATE-HP, kuid

preparaatide HEMOFIL-M ja RECOMBI-
NATE VWF:Ag sisaldus oli {thesugune.
Arvestades, et KRYO-AHG originaal si-
saldab 50 ml, siis VWF:Ag erinevust
KOATE-HP originaaliga vorreldes ei esi-
nenud. KOATE-HP keskmine VWF:Ag si-
saldus oli 530,67+91,73 IU, KRYO-AHG
aga 640,01+53,21 IU. HEMOFIL-M ja RE-
COMBINATE sisaldasid 89,86+6,12 ja
59,66+2,29 IU vastavalt ning moodustasid
ithtse homogeense rithma. VWEF:Ag ja val-
gusisalduse vahel esines lineaarne regres-
sioon (P=0,02).

VWEF valgu aktiivsuse hindamisel kasu-
tatakse ristotsetiini kofaktori aktiivsuse
(RCof) médramist. Preparaatide analiii-
simisel ilmnes, et RCof aktiivsuse osas
erinevusi ei olnud (P=0,05). Korgeim RCof
aktiivsus oli preparaadil KRYO-AHG
(8,68+2,65 IU/ml) ja madalaim preparaa-
dil RECOMBINATE (1,23+1,23 IU/ml),
kuid statistilist erinevust ei esinenud.
Preparaadi KOATE-HP korral ilmnes li-
neaarne regressioon VWEF:Ag ja RCof ak-
tiivsuse vahel (P=0,016).

Koikide preparaatide tulemusi arvesta-
des ilmnes F VIII:C ja VWF:Ag tulemus-
te vahel lineaarne regressioon (r=0,64;
P<0,02). Preparaatidest oli regressioon
koige enam védljendunud RECOMBINA-
TE korral (r=0,909; P=0,27). Seega, mida
rohkem oli preparaate puhastatud, seda
korgem oli F VIII:C aktiivsus ja vdiksem
VWF:Ag sisaldus. Esines seos F VIII-
VWEF kompleksi heterogeensuse ja toot-
mistehnoloogia vahel.

VWF:Ag ja F VIII:C aktiivsuse keskmi-
ne suhe (vt. joonis 1) oli koige korgem
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(1,59) preparaadil KRYO-AHG ja koige
madalam (0,09) preparaadil RECOMBI-
NATE (vt. tabel 4). See suhtarv iseloo-
mustab F VIII-VWF kompleksi hetero-
geensust. Mida suurem see véértus on,
seda natiivsemal kujul kompleks on séili-
nud.

Suhtarv VWF:Ag/RCof iseloomustab
F VIII-VWF-valgu denaturatsiooni. Pre-
paraatide vahel erinevusi ei olnud
(P=0,29). Veidi korgem oli see RECOMBI-
NATE korral ja madalaim preparaadil
KRYO-AHG. Sarnaselt RECOMBINATE-
preparaadiga on ka KOATE-HP-1 suur de-
naturatsiooni nditaja. Sellest voib jdrelda-
da, et mida vidiksem on suhtarv
VWF:Ag/RCof, seda natiivsemal kujul
VWF nendes preparaatides esineb.
KRYO-AHG korral on nii RCof aktiivsus
(434,18+132,44 1U) kui ka VWF:Ag sisal-
dus (641,00+53,21 IU) preparaadi origi-
naalis sarnane F VIIL:C aktiivsusega
(419,12+43,12 1U).

In vivo uuringute tulemused. In vivo
uuringute tulemused on toodud tabelis 5.
F VIII:C maksimaalne aktiivsus (cinax)
pidrast manustamist oli kdrgeim prepa-
raadi HEMOFIL-M puhul. Preparaatide
KOATE-HP ja KRYO-AHG korral olid
Cmax Statistiliselt erinevad (114,89+12,53
1U/dl ja 62,09+10,09, P<0,02). Maksimaal-
se F VIII:C aktiivsuse saavutamiseks ku-
lus preparaatidel HEMOFIL-M ja KOA-
TE-HP thepalju aega. KRYO-AHG kasu-
tamise korral oli tmax saavutamise aeg
koige pikem — 1,83+1,4 tundi. Pohjuseks
voib olla preparaadi suur valgusisaldus,
mida erinevalt HEMOFIL-M ja KOATE-
HP puhul in vitro analiitiside tulemusena
ei tdheldatud. Graafiku F VIII:C-aeg alu-
ne pindala (AUC, vt. joonis 2) oli koikidel
preparaatidel statistika seisukohalt eri-
nev (P<0,02). Organismis piisimise aeg oli
koikidel preparaatidel sarnane ning klii-
rens samuti. Distributsiooniruumala oli
koige suurem preparaadi KRYO-AHG
manustamisel (31,72+9,67) vorreldes olu-
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Tabel 4. Faktor VIII — von Willebrandi faktori
sisaldus preparaatides

Preparaat VWF:Ag/  RCof/ VWF:Ag/
F VIII:.C F VIII:C  RCof

KRYO-AHG 1,59+0,14 1,09+0,34 1,23+0,29

KOATE-HP  0,98+2,66 0,07=0,03 1,73=0,02

HEMOFIL-M 0,14+0,11  0,09+0,07 1,35+0,55

RECOMBI-

NATE 0,09+0,002 0,02+0,19 4,45+0,22

Tabel 5. Faktor VIII preparaatide farmakoki-
neetilised parameetrid

Niitaja KRYO-AHG KOATE-HP

(n=4) (n=5) (n=1)
Annus 28,09+1,06 31,57+2,26 S
(IU/kg) X ,
Cmax 62,09+10,09 114,89+12,53 121,11
Iu/dl)
tmaxt)  1,835:1,40  0,196=0,026 0,27
AUC 773,42+ 2014,85= 5212,29
(t/dl) 238,50 314,45
MRT (t.) 19,02+5,72 20,13+4,41 10,98
Kliirens 2,22+0,62 1,098+0,26 2,38
(mVkg/t.) . ;
Vd (ml/kg)31,72+9,67 26,55:13,27. 16,18
In vivo 98,32,: 160,49+7,74 157,78
regene- 16,02
ratsioon

(%)

* — statistiliselt erinevad (P<0,02)

korraga parast HEMOFIL-M (16,18) ja
KOATE-HP (26,55+13,27)) manustamist.
In vivo regeneratsioon (IVR) oli (vt. tabel
6) preparaatide manustamisel erinev ka
statistika seisukohalt. Koige suurem oli
IVR preparaadi KOATE-HP manustami-
sel (160,49+7,74) ja koige viiksem KRYO-
AHG korral (98,32+16,02%; P<0,02).
Arutelu. KRYO-AHG tootmisprotses-
sis erilised puhastusmeetodid puuduvad
ning seetottu sisaldab ta kas vdhemal voi
suuremal méédral lisaks F VIII-VWF
kompleksile ka koiki teisi vereplasmas
leiduvaid valke. Tulemuste pohjal ilmnes,
et preparaadis KRYO-AHG on siilinud
F VIII-VWF kompleks ja VWF funktsio-
naalsus. Tdnu VWF:Ag suurele sisalduse-
le on KRYO-AHG mainitud preparaati-
dest sobivaim VWD-haigetel veritsuse
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Tabel 6. In vivo uuringu tulemused. Faktor VII
3 — HEMOFIL-M

I preparaadid: 1 — KRYO-AHG; 2 — KOATE-HP;

Patsient  cmax tmax In vivo regeneratsioon
10/ (t) (%) ¢
1 7 3 1 2 3 1 2 3

T 33,45 110,64 — 0,17 0,3 — 51,20 163,23 —

2 74,06 86,88 — 6 0,17 — 121,33 137,19 —

3 78,13 160,98 — 1 0,17 — 114,89 185,66 —

4 62,73 118,69 — 0,17 0,17 — 105,87 157,09 —

5 —_ 98,18 12381 — 0,17 0,17 — 159,28 157,78

peatamiseks. Hemofiilia A asendusravis
soovitatakse seda kasutada F VIII prepa-
raatide puudumise korral. T4dnu oma suu-
rele molekulmassile voib VWF:Ag osutu-
da antigeeniks, samuti teised KRYO-
AHG-s esinevad vereplasma valgud
voivad patsiendil korduval kasutamisel
pohjustada immuunreaktsiooni. KRYO-
AHG puhul on infundeeritava vedeliku
maht (50 ml 400 IU manustamiseks) viga
suur, et saavutada hemostaatilist nivood
F VIII:C aktiivsuse osas. Vorreldes prepa-
raadiga KOATE-HP (Bayer), mille puhul
530 IU lahustatakse 5 ml Aq. pro inj. ning
firma Baxter’i preparaatide puhul, on 500
IU lahustamiseks vajaliku lahusti maht
keskmiselt 10 ml. Arvestades seda, et 500
IU on keskmine annus, mida kasutatakse
lastel, siis on iilekandeks vajaliku vedeli-
ku maht viga oluline.

KOATE-HP tootmisel kasutatav geel-
filtratsioon eraldab kriiopretsipitaadist
F VIII-VWF kompleksi, mis péhjendab
VWF:Ag suurt sisaldust preparaadis.
VWEF:Ag/F VIII:C suhe oli teistest prepa-
raatidest erinev (P<0,02). Suhte arvvéar-
tus 0,98 néitab, et enamik F VIII moleku-
le on stabiliseeritud VWF poolt ning albu-
miini kui stabilisaatori lisamine ei ole
vajalik. VWF:Ag/RCof suhtarv oli nende
tulemuste pohjal 1,73, mis viitab sellele,
et VWF kaotab osa oma aktiivsusest toot-
misprotsessi ajal.

Preparaadi HEMOFIL-M tootmisel ka-
sutatakse F VIII vastaseid monokloonseid
antikehi. F VIII on aga vereplasmas moo-

dustanud kompleksi VWF-ga ning see-
tottu seondub immunoafiinsuskolonniga
F VIII-VWF kompleks, mis elueeritakse
etiileengliikooliga. Jédrgneva puhastus-
protsessi ajal eraldatakse VWF ning saa-
dakse vdga korge puhtusastmega pre-
paraat. VWF:Ag/F VIII:.C suhtarv 0,14
néitab, et viga vdike osa VWF-i on 16pp-
produkti siiski jadnud, kuid F VIII-VWF
kompleks on 16hutud ning VWF:Ag/RCof
suhe 1,35 néitab, et 16pp-produkti sattu-
nud VWF ei ole denatureerunud, vaid on
funktsionaalne.

RECOMBINATE-preparaadi valmista-
misel toodavad imetajarakud sisestatud
c¢DNA jargi F VIII molekule, mis on stabi-
liseeritud VWF-ga. Jirgnev puhastus-
meetodite kompleks eraldab VWF-i. Sel-
les uuringus ilmnes, et F VIII-VWF
kompleksi natiivsus on tdielikult kadu-
nud ja lopp-produkti sattunud VWF dena-
tureerunud. Preparaadil RECOMBINA-
TE oli VWF:Ag/RCof suhe koige suurem
(4,45), mis nditab, et tootmisprotsessi ajal
16pp-produkti sattunud VWF on tegelikult
denatureerunud. Seega manustatakse
preparaatidega RECOMBINATE kui ka
HEMOFIL-M peamiselt F VIII valku ja
albumiini. Erinevus on vaid selles, et pre-
paraadi RECOMBINATE kasutamisel
puudub oht iile kanda vereplasmas ole-
vaid ja paljunevaid viirusi.

F VIII:C-aeg graafikute analtilisimisel
selgus, et F VIII molekuli kéditumist ise-
loomustas I-jarku kineetika neljal pat-
siendil, kuid kahel oli kineetika 0-jirku,
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Joonis 1. VWF:Ag/F VIII:C suhe erinevates F
VIII preparaatides.

soltumata preparaadist. Esimest faasi
iseloomustab distributsiooni t1/2 (ka sise-
mine poolvdirtusaeg), mis nditab
F VIII:C molekulide jaotumist ekstravas-
kulaarsesse kambrise. Alfa-faasi puudu-
mine ja lai distributsiooniruumala vdivad
tihendada seda, et difusioon intra- ja
ekstravaskulaarsesse kambrisse ei ole
erineva kineetikaga. Seega voib neid vaa-
delda ithe kambrina. Ekstravaskulaarne
osa asub samuti intravaskulaarses ruu-
mis. Teise kambri moodustavad veresoon-
te seinad ja vere vormelemendid, millele
F VIII molekul adsorbeeritakse. Veeni
manustamise korral eeldatakse, et jaotu-
mine ja eliminatsioon toimuvad O-jarku
kineetikat jirgides.

Pirast F VIII preparaatide manusta-
mist maidratakse F VIII:C, mis iseloomus-
tab F VIII:C prokoagulantset aktiivsust,
mitte raviaine kontsentratsiooni. Tavali-
selt analiiiisitakse raviefekti uurimisel
farmakokineetilist—farmakodiinaamilist
mudelit, mis votab arvesse raviaine hulka
nii plasmas kui ka toimekohas. Antud ju-
hul manustatakse ravim veeni ja ka proo-
vid voetakse veenist. Kuid sellele vaata-
mata ei saavutata maksimaalset aktiiv-
sust kohe, vaid teatud aja moddumisel (vt.
tabel 6, joonis 2). Seda selgitab asjaolu, et
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manustatud F VIII molekulid peavaq 18-
bima kopsuvereringe, olavarrearterl ja
kapillaaride vorgustiku kdsivarre kontra-
lateraalsel kiiljel. Maksimaalne aktiivsu-
se saavutamise aeg oli igale patsiendile
iseloomulik preparaatidest soltumata
ning soltub seega konkreetse patsiendi ve-
reringe omadustest. Mittekambrilist mu.
delit kasutati seepérast, et sellisel juhul
jadb valik kambriliste mudelite vahel &ra,
sest meetod sobib viga erisuguste kinee-
tikate iseloomustamiseks ja eriti valgulis-
te preparaatide korral. Kambriliste mude-
lite puhul postinfusioonset cnax ei arves-
tata, kuid mainitud juhul on see oluline.

Kiiret eliminatsiooni voib pdhjustada
F VIII:C adsorptsioon endoteelile vi teis-
te rakkude pindadele, kiire metabolism
osaliselt denatureeritud valgust voi kon-
verteerimine kérge MM vormist madala
MM vormi.

In vivo regeneratsioon, mis saadakse
mésratud ja arvatava piigi suhtena, voeti
algselt kasutusele F VIII preparaatide ak-
tiivsuse hindamiseks. In vivo regenerat-
sioon on parameeter, mida on vdimalik
kasutada in vivo jaotumise uurimisel tea-
tud aktiivsusega produkti voi, vastupidi,
tundmatu aktiivsusega preparaadi efek-
tiivsuse uurimisel in vivo. Esimesel juhul
on in vivo regeneratsioon tdhenduslik
sest see voimaldab 6elda, kas preparaadi
aktiivsus oli dige, s.t. manustatud kindel
kogus F VIII véimaldab mé#srata Vd indi
viduaalsel patsiendil. Teisel juhul eelda
takse, et normaalne F VIII distributsioo
niruumala on konstantne suurus kéikide
le patsientidele. Kui see on oige, siis
ravimi jaotumine ja eliminatsioon on
konstantne. Seega annab Vd kontsentrat
siooni suurenemise, millest saab méérata
produkti tegeliku aktiivsuse.

F VIII-VWF kompleksi iseloomustami
seks kasutatavatel analtiiiside] on suuf
tidhtsus. F VIII:C aktiivsuse madramine
on viga oluline ka tootmisprotsessi ajal,
et garanteerida pusiv aktiivsus seeriavir
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Joonis 2. F VIII:C-aeg graafikud erinevate faktor VIII preparaatide manustamisel. KRYO-AHG
ja KOATE-HP korral on toodud 4 patsiendi tulemuste keskmine (x+SEM), HEMOFIL-M ainult 5.

patsiendi tulemus.

silisel tootmisel. RCof aktiivsus iseloo-
mustab VWF omadust vahendada trom-
botstilitide agregatsiooni antibiootikumi
ristotsetiini juuresolekul. Ristotsetiini
voime soodustada VWF sidumist trombo-
tstititidele on pohjustatud ristotsetiini po-
sitiivsest laengust, mistottu trombotsiiii-
tide negatiivne laeng véheneb, suurenda-
des vastastikust kiillgetommet.
Trombotstititidel on leitud kahte tiitipi
retseptoreid, mis seonduvad VWF-ga.
Glukoproteiin Ib (GP Ib) retseptor on eks-
poneeritud koikidel trombotsiiiitidel, GP
IIb/IlTa retseptor aga ainult aktiveeritud
trombotstititidel, seega pérast trombo-
tstitidi adhesiooni veresoone seinas oleva
VWF abil subendoteelile. GP IIb/IIa ret-
septorid seonduvad teiste trombotsiiiiti-
de GP IIb/IIIa retseptoritega trombotsiiii-
tide o graanulitest vabanenud VWEF-i

kaudu. VWD-haigetel on defektse VWF
tottu veritsusaeg pikenenud, s.t. ei moo-
dustu primaarset trombi. J. J. Sixma ja
kaasautorid (6) on uurinud trombotsiiiiti-
de adhesiooni subendoteelile perfusiooni-
kambris erinevate F VIII kontsentraatide
juuresolekul inimese nabaarteril ning
leidnud, et ainult kriiopretsipitaat ja Coh-
ni skeemi jargi valmistatud fraktsioon
1-0 kutsusid esile trombotsiiiitide adhe-
siooni. In vivo uuringu tulemusena (5)
korrigeerisid molemad nimetatud prepa-
raadid veritsusaega VWD-haigetel.

VWF multimeeridest on bioloogiline
funktsioon suure molekulmassiga multi-
meeridel. Preparaat HEMOFIL-M ei si-
salda suure molekulmassiga multimeere
(5), kuid KRYO-AHG (Soome Punase Ris-
ti Verekeskus) sisaldab kéiki VWF multi-
meere sarnaselt terve inimese vereplas-
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maga. Seega voib jireldada, et VWF peab
olema voimalikult natiivsel kujul korri-
geerimaks veritsusaega VWD-haigetel.

VWF natiivsuse iseloomustamiseks in
vitro uuringute pdhjal on vaja méadra-
ta F VIII preparaadi VWF:Ag sisaldus ja
teha VWF multimeeride analiiiis. F VIII
kontsentraadi poolt esile kutsutud trom-
botstititide adhesiooni médramine in vitro
on liiga keeruline ja komplitseeritud.
RCof aktiivsuse médramine olulist infor-
matsiooni ei lisa.

Seega mainitud tulemuste pshjal saab
VWD-haigetel kasutada KRYO-AHG-d ja
KOATE-HP-d, ldhtudes suurest VWF:Ag
sisaldusest ja naatriumdodetsiiiilsulfaat
poliiakriitilamiidgeel-elektroforeesi (SDS-
PAGE) tulemustest. Preparaadid HEMO-
FIL-M ja RECOMBINATE on eelistata-
vad hemofiilia A diagnoosiga haigetel,
kuid neid v6ib manustada ka VWD-haige-
tele koos VWF kontsentraadiga, kui VWF
defitsiidiga kaasneb ka F VIII:C aktiivsu-
se langus.

Jareldused.

1. F VIII-VWF kompleksi funktsionaal-
ne aktiivsus soltub puhastusprotsessist ja
tootmistehnoloogiast. Enam puhastatud
F VIII preparaatidel on korge F VIII:C ak-
tiivsus enne stabilisaatori lisamist, kuid
viike VWF:Ag sisaldus, mistottu need
preparaadid on eelistatavad hemofiilia A
ravis.

2. F VIII preparaadi VWF:Ag sisalduse
ja VWF multimeeride analtiisi pohjal
voib delda, kas see kontsentraat on VWD-
haigetel mojus.

Hemofiilia A diagnoosiga haige asen-
dusravis kasutatava F VIII preparaadi
valikul tuleb arvestada spetsiifilist aktiiv-
sust, in vivo regeneratsiooni konkreetsel
patsiendil, iilekantava lahuse mahtu ja
F VIII-VWF kompleksi funktsionaalset
aktiivsust kontsentraadis.
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Summary

Factor VIII — von Willebrand factor com-
plex in different factor VIII concentrates used
for the treatment of haemophilia A. The aim of
the study has been to characterize the factor VIII —
von Willebrand factor complex in the differents pu-
rity F VIII concentrates. F VIII coagulant (F VIII:C)
activity has been establiched by chromogenic
method, ristosetin cofactor activity by aggregometric
method and factor VIII related antigen (VWF:Ag)
content was determined ELISA method in four
different F VIII concentrates: KRYO-AHG (Tallinn
Blood Center), KOATE-HP (Bayer), HEMOFIL-M
(Baxter) and RECOMBINATE (Baxter). In vivo re-
covery of different origin F VIII concentrates has
been investigated on haemophilia A patients. High
purity F VIII concentrates had better F VIII:C acti-
vity, but low VWF:Ag content, so they are preferable
in the treatment of haemophilia A. VWF:Ag content
of F VIII concentrate and analysis of VWF multi-
mers can give information about the efficacy of the
concentrate in the treatment of von Willebrand’s dis-
ease.
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Tookeskkonnategurid ja
kutsehaigused

Piia Tint Irja Roots Raimu Laubre

tédkeskkond, kutsehaigus

1996. aastal registreeriti Eestis 174 es-
mast kutsehaiguse juhtu, nendest #ge-
daid 23 (Rosenbachi eriisipeloid) ning
kroonilisi  151.  Haigestumusniitaja
10 000 tootaja kohta oli 2,0. Haigeid oli
vihem (140), sest iiks haige poeb sageli
mitut haigust. Naiteks voib vibratsioonto-
vega kaasneda vaegkuulmine ja(voi) fuii-
siline ilekoormushaigus. Seda tuleb ette
autojuhtidel ja traktoristidel, kes peale
liiklusvahendi juhtimise tostavad ka suu-
ri raskusi. 1996. aastal sagenesid futsili-
se llekoormushaiguse juhud (49 juhtu),
suurenes ka vibratsioontdppe (51 juhtu)
haigestunute arv (vt. joonis 1) (3). Nais-
tootajaid oli haigestunute hulgas ligikau-
du 30%.

Krooniline kutsehaigus areneb ohute-
guri pikaajalise moju tagajirjel (6) ja sa-
geli ei tee inimene Kutsehaiguste Kliini-
kusse suunamise ajal enam seda t66d, mis
talle kahjustuse on pohjustanud.

Péhjused, miks haige suunatakse kut-
sehaiguste ekspertiisi hilinemisega, on
Jjdrgmised: ilikoolis kutsehaigusi (kutse-
patoloogiat) ei opetata; I (eriti) ja II etapi
meditsiiniabi andjad ei tunne kutsekah-
Justuse tunnuseid ega arvesta kutsehai-
guse voimalustega; kergemate tervisehdi-
retega haiged ei taha kutsehaiguse eks-
pertiisi minna, sest nad kardavad toolt
vallandamist ja tootuks jddmist; praegu-
ne haigekassade stisteem takistab kutse-
haigustega tegelemist.

Piia Tint — Tallinna Tehnikaiilikool
Irja Roots — Riigi Tervisekaitseamet
Raimu Laubre — Kutsehaiguste Kliinik

Et kroonilise kutsekahjustuse viljaku-
Jjunemiseks kulub keskmiselt 10—15 aas-
tat, siis praeguste kutsehaiguste algus ja
pohjused ulatuvad sotsialismiperioodi.

Eestis on kutsehaiguste arvulised nai-
tajad madalamad kui Pohjamaades, kuid
sellel on ka seletatavad pohjused. Meil
suunatakse t6okeskkonnas tervisekahjus-
tuse saanud inimene Kutsehaiguste Klii-
nikusse alles siis, kui haigus on muutu-
nud raskeks ja pohjustab invaliidsust.
Seevastu suuremate voimalustega Pohja-
maades registreeritakse ka koige kerge-
maid kahjustusi, mida ei kompenseerita,
ja leitakse voimalusi tootaja teisele
toole tleviimiseks haiguse algstaadiumis.
Tookeskkond voib soodustada ka paljude
selliste haiguste teket (kiilmetushaigu-
sed), mida ei registreerita kutsehaigu-
sena.

Et teada saada, kui palju on Eestis ter-
visekahjulikes tingimustes téétavaid ini-
mesi ja saada {ilevaadet todkeskkonnas
esinevate riskitegurite kohta iildse, kor-
raldas Riigi Tervisekaitseamet 1996. aas-
ta algul uuringu. Uuringul oli ka teine,
kaugem eesmérk: Eesti majandusstruk-
tuuri muutumist viimastel aastatel ja seo-
ses sellega ka riskitegurite muutumist ar-
vestades prognoosida kutsehaiguste laadi
ldhimaks 5—10 aastaks. See on oluline
mitme tasandi (alates kdrgemast) juhtide-
le, tovandjatele ja toovotjatele (ameti-
tthingud, liidud jt.). Riskitegurite tundmi-
ne voimaldab paremini korraldada enne-
tavat tegevust.

Uurimismaterjal ja -meetodid. Andmed
(Euroopa Liidu direktiiv 90/320/EEC) fuisika-
liste (8 tegurit), flitisiliste (4 tegurit) ja bioloo-

- giliste (7 tegurit) ohutegurite ning keemiliste

ainete (62 ainet) ja toéstuslike aerosoolide (9
aerosooli) esinemise kohta Eesti téokeskkon-
nas koguti maakonniti (18 maakonda). Uuri-
mus hélmas registreeritud tootmistegevuse
taielikult, méned maakonnad saatsid andmed
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ka teeninduse ning pdllumajandussektorite
kohta. Eraldi iksusena vaatles Eesti Sanitaar-
karantiinitalitus veonduses rakendust leidnud
inimestele méjuvaid ohutegureid.

Andmete statistiline té6tlus toimus ohute-
gurite jargi.

Uurimistulemused. Joonisel 2 on too-
dud sagedamini esinevate fuiisikaliste
(miira, vibratsioon, mikrokliima, elektro-
magnetvéli) ohuteguritega kokkupuutu-
vate tootajate arv Eesti toostuse enam-
ohustatud piirkondades (lisaks veondus).

Andmete analiiisil selgus, et 20 000
todtajat tootab pideva miira tingimustes
(kdige rohkem veonduses — 3000). Riigi
Tervisekaitseameti tehtud t66tingimuste
moddistamise 1996. aasta tulemused néi-
tavad, et 55,8% koigist miira mo6tmise tu-
lemustest olid iilenormatiivsed (4).

11 000 inimest allub vibratsiooni toime-
le (50,5% modtmistulemustest {ile normi);
ebarahuldav mikrokliima méjub 10 000
inimesele (24,4% mootmistulemustest el
vasta normidele); elektromagnetvéli 3000
inimesele (6,4% modtmistulemustest iile-
normatiivsed), ioniseeriv kiirgus 1000 ini-
mesele (1,8% modtmistulemustest tilenor-
matiivsed).

Joonisel 3 on toodud fuiisiliste ohutegu-
rite (sundasend, intensiivsed korduvad
liigutused, fuisiline koormus luu-lihase-
liigesesiisteemile, silmade iilepinge) mo-
juga kokkupuutuvate té6tajate arv. Sund-
asendi ja silmade iilepinge all kannatab
Tallinnast kogutud andmete pohjal vasta-
valt 3700 ja 3000 tostajat. Eestis ildse on
ebasoodsate fuiisiliste teguritega kokku-
puutuvate t6tajate arv jargmine: 6200 —
sundasend, 5600 — silmade iilepinge ja
3000 — fuisiline iilekoormus. Need on
minimaalsed niitajad, sest futisiliste ohu-
tegurite méju on vordlemisi raske toesta-
da ja peale selle on see meil ka kiillaltki
uus probleem.

Joonisel 4 on toodud enam esinevate
kahjulike aerosoolide ja tolmuga kokku-
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Kutsehalguste arv

Joonis 1. Kutsehaiguste struktuuri muutumine
aastail 1990—1996.

puutuvate inimeste arv. Koige rohkem
todtajaid (6500) kontakteerub puuvilla-,
puidutolmu vdi muu orgaanilise tolmuga,
sagedane on ka keevitusaerosoolide méju
(5400 inimesele). Polevkivitolm avaldab
moju 4300 tddtajale, abrasiivmaterjali
tolm 1800 todtajale ja mineraalkiudude
tolm 1600 tootajale. Aerosoolide kontsent-
ratsioon téokeskkonna chus ei vastanud
kontrollimisel normile 41,8%-1 juhtudest.
Tootajatele enam terviseohtlikud piirkon-
nad on Narva, Kohtla-Jarve ja Sillamae.
Naistdotajad puutuvad sagedamini kokku
puuvilla- vdi muu orgaanilise tolmuga.

Joonisel 5 on toodud kemikaalidega
kokkupuutuvate té6tajate arv piirkonniti.
Uldse allub Eestis 57 kemikaalirithma
mojule 27 500 tootajat (34,2% modtmistu-
lemustest oli 1996. aastal tile lubatud piir-
kontsentratsiooni).

Sagedasem on kokkupuude naftatdotle-
misproduktidega (2700 ohustatut), jarg-
nevad ohuteguritena l&mmastikuithendid
(2400), pliitthendid (2200), vaavliithendid
(1750). Ule 1000 inimese puutub kokku ka




benseeni, samuti mangaani, fenoolide ja
nende derivaatidega. Naistodtajad puutu-
vad koige rohkem kokku ldmmastiku-,
plii- ja vadvlitthenditega. Terviseohtliku-
mad piirkonnad on Kohtla-Jérve, Tallinn
ja Sillamée. Samuti kontakteeruvad pal-
jud tootajad kemikaalidega veonduses.

Arutelu. Koéige rohkem tostajaid allub
miira, vibratsiooni ja fuiisilise ilekoormu-
se mojule. Nende ohutegurite poolt esile-
kutsutud haigestumine on praeguses Ees-
ti kutsehaiguste struktuuris iilekaalus.
Ka keemiliste ainetega, sealhulgas aero-
soolide ja tolmuga, puutub kokku palju
inimesi.

Et miirgiste ja allergiliste ainete sisal-
dus todruumi ohus ei ileta lubatud piir-
norme nii sageli, kui neid iiletatakse
miira ja vibratsiooni puhul, siis avaldub
see ka kutsehaigustesse haigestumises
tagasihoidlikumalt: 16 miirgitus- ja 4 kop-
suastmajuhtu 1996. aastal. Miirgitustest
tingitud kutsehaiguste hulgas on koige
enam neid, mis on alguse saanud kokku-
puutest orgaaniliste lahustitega (7 juhtu),
pohiliselt maalritel, ja keevitusaerosooli-
dest pohjustatuid (5 juhtu). 1995. aasta
andmetega vorreldes on vihenenud pliist
pohjustatud kutsehaigused. Seoses tehni-
ka arenguga ja uute materjalide (plast-
massid) kasutuselevotmisega peaks kee-
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Joonis 2. Fiitisikaliste teguritega ohustatute
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Joonis 5. Kemikaalidega kokkupuutuvate t66-
tajate arv piirkonniti.
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vitustdode maht tulevikus vahenema. Ar-
vatavasti jadvad aga keevitusaerosooli-
dest pohjustatud kahjustused plisima, ar-
vestades seda, et sellist to6d kasutatakse
mitmel tooalal nditeks viikefirmades,
kus sageli hoohtakse tthis- ja 131kuka1tse-
vahenditest vordlemisi vihe.

Samuti voivad kemikaalide kasutami-
sel 6hku sattuv tolm ja aur olla vihktove
pohjuseks (1, 2). Viahktdve kutsehaiguse-
na hindamine sdltub eelkdige onkoloogi-
dest. Praeguseks diagnoositud iiksikud
kutsehaigused (t66ga seotud vihktobi) on
vilja pakutud Kutsehaiguste Kliiniku
ekspertide algatusel.

Kokkuvéte ja jareldused. Ohuteguri-
te kaardistamist tuleb jdtkata. Esimene
samm selles suunas on kiesoleva téoga
juba astutud.

Uurimist66 andmetele toetudes on voi-
malik efektiivsemalt suunata profulaktili-
si arstlikke ldbivaatusi ja tostingimuste
mootmisi. Tulemusi tuleb siilitada (luua
tookeskkonna tegurite baas), sest tehno-
loogiate muutumisega muutuvad ka to6-
tajatesse toimivad tervistkahjustavad te-
gurid. Neid on 5—10—15—20 ja enama
aasta pédrast vaja teada kutsehaiguste
ekspertiisil. Andmed aga vananevad viga
kiiresti, sest pidevalt tuleb juurde uusi et-
tevotteid ja pankrotistub vanu. Uutes et-
tevotetes aga ei tarvitseta enam tegelda
sellesama tootmisega mis vanas. Kasuta-
takse ka vanu tootmisruume hoopis uueks
otstarbeks, kus ventilatsioon ei vasta nor-
midele. Eriti tuleb seda ette maakonda-
des. Seetottu tuleks ohutegureid ja ohus-
tatud isikuid puudutavad andmed uuesti
iile vaadata vdhemalt iga viie aasta ta-
gant.

Eesti toostustoolistest allub 16% mingi-
le kahjustavale mgjurile (esmajirjekorras
miira, vibratsioon, fuiisiline tilekoormus,
kemikaalid). Paljudel juhtudel on need
mojurid Gilenormatiivsed ja seega kahjus-
tavad. Inimese fusioloogiale toetuvate
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Eestis lubatud piirnormide kehtestamise
jérel tuleb eelkdige tédandjatel suuremat
tdhelepanu poorata ithis- ja isikukaitse-
vahenditele ning tldisele tootingimuste
parandamisele (5).

KIRJANDUS: 1. Aitio, A. Tyé. Terveys. Turvalli-
suus, 1991, 21, 5, 13. — 2. Kemikaalialtistumisen

biomonitorointi. 'Iyoterveyslalfos Helsinki, 1995. —
3. Occupational health in Estonia. Country report,
Eesti téétervishoid, 1996, 1, 33—35. — 4. Riigi Ter-
visekaitseamet. Profiilaktilise Meditsiini Instituut,
Tervisekaitse 1995, Tallinn, 1996, 42—46. — 5.
Tyshygienia. Tyéolot ja niiden parantaminen. Tys-
terveyslaitos. Helsinki, 1992. — 6. TyGperaiset sai-
raudet. Tyéterveyslaitos. Helsinki, 1993.

Summary

Working environment and occupational
diseases. The first step to chart hazards in the
working environment in Estonia was taken by the
National Board of Health Protection at the begin-
ning of 1996. The existing chemical, physical and
biological agents in the working environment were
investigated with the help of local health inspectors
in all countries. The identification of hazards and
workers at risk was carried out.

The results of the analysis showed that 20,000
persons are exposed to noise, 11,000 are working in
the condition of vibration, 10,000 are affected by un-
satisfactory microclimate. In the group of chemical
hazards and aerosols the greatest numbers of work-
ers are exposed to organic (6,500) and oil-shale dusts

(4,300).
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ULEVAATED

Kroonilise hepatiidi ja
maksatsirroosi
Kklassifitseerimisest

Vello Salupere

krooniline hepatiit, maksatsirroos, klassifikat-
sioon

Klassifitseerida haigusi tdhendab luua
kindel moistete siisteem haiguste nime-
tuste néol, siduda neid omavahel selliselt,
et vastavad moisted ja nende omavaheli-
sed seosed, eriti pohjuslikud ja patogenee-
tilised, oleksid loogilised ja ttheselt koigi-
le arusaadavad. Ent haiguste Kkliiniline
liigitatus s6ltub viga paljus toigast, mis-
sugused on meie teadmised ja eriala uuri-
misvoimalused klassifitseerimise ajal.
Kuivérd uurimisprogrammid pidevalt
tdiustuvad, siis muutuvad endastmdiste-
tavalt ka arusaamad haigustest ja nende
kohast siisteemis. Jéarelikult on koik klii-
nilised klassifikatsioonid vdga muutlikud
ja see muutlikkus on seda kiirem, mida
tormilisemalt areneb eriala. Seetottu jaa-
vad ildlevinud ja ndiliselt usaldatava-
te allikate soovitatud haiguste liigitu-
sed praktilisele elule pahatihti jalgu,
sest erialateadmised arenevad kiiremini
kui meditsiini reglementeerivate soliidse-
te asutuste iildtunnustatud publikatsioo-
nid.

Vello Salupere — Tartu Ulikooli Sisekliinik

Midagi analoogset on praegusajal juh-
tunud hepatiidi ja maksatsirroosi kliinili-
se klassifikatsiooniga, sest see, mida
soovitatakse naiteks URO Maailma Tervi-
seorganisatsiooni 1992. aastal heaks-
kiidetud ja aastail 1994—1996 eesti keel-
de joudnud klassifikatsioonis, ei ole kah-
juks tdiel méadral enam aktsepteeritav.
Paraku on ta isegi eksitav, ehkki seda
klassifikatsiooni ndhakse ette ametlikuks
statistiliseks kasutamiseks (8). Vaadel-
gem seetottu 1dhemalt, missuguseid pohi-
motteid peab tdnapdeval maksahaiguste
liigitamisel jalgima, missugused terminid
ja haiguste méarangud on soovitatavad ja
missugused hoopiski mitte.

Laias laastus vastab tdnapdevane he-
patiidi ja maksatsirroosi klassifitseerimi-
ne nendele pohimotetele, mis on publit-
seeritud Los Angeleses 1994. aastal Gast-
roenteroloogia Maailmakongresside ajal
avaldatud Kroonilise Hepatiidi T66rithma
raportis (9). Selle rahvusvahelise toorith-
ma tegevuses ja rapordi koostamises osa-
les vdga palju nimekaid hepatolooge, kel-
lest juhusliku véljavottena voiks mainida
néiteks selliseid tuntud uurijaid nagu V.
Desmet, I. R. Mackay, M. P. Manns, 1. G.
McFarlane, K.-H. Meyer zum Biischenfel-
de, P. J. Scheuer, E. Schiff, N. Tygstrup.
Teiseks marksa pohjalikumaks allikaks
on ké&esoleval ajal kahtlemata C. M.
Leevy, S. Sherlocki, N. Tygstrupi ja R.
Zettermani toimetamisel vilja antud
maksa- ja sapiteede haiguste nomenkla-
tuuri standardiseerimist, diagnostilisi
kriteeriume ja prognoosi késitlev kogu-
mik (5). On olemas ka arvestatavaid k-
sikartikleid (6).

Niisiis soovitab Kroonilise Hepatiidi
Toéorithm kroonilise hepatiidi ja maksa-
tsirroosi liigitamisel pohimétet kasutada
etioloogiast 1dhtuvaid haiguste nimetusi
("... etiologic designation should be used
whenever possible and practical”). Sellele
teesile vastavad otseselt niisugused hai-
gustdhised nagu krooniline B-hepatiit,
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kro9niline alkohoolne hepatiit, krooniline
ravimhepatiit, C-viirus-tsirroos, alkohool-
ne tsirroos. Lubatavaks peetakse ka mois-
teid autoimmuunne hepatiit, primaarne
biliaarne tsirroos ja isegi kriiptogeenne
maksatsirroos. Kaks esimest on kroonili-
sed autoimmuunse geneesiga haigused,
mille pohjus ei ole praegu teada, ent mida
tihendab autoimmuunne patogeneces.
Kriiptogeensuse (peittekkeline) moiste ta-
histab seda, et mingisugustel pohjustel,
eelkdige vastavate haigusmarkerite puu-
dumise tottu, ei saa momendil haigust
klassifitseerida ithegi tuntud pohjusliku
Jjaotuse rithma. See ei tdhenda aga hoopis-
ki seda, et etioloogiast ldhtuv klassifitsee-
rimine ei oleks neil juhtudel mingil suva-
lisel haigusperioodil enam voimalik.
Mairksa tosisem on probleem siis, kui
vaadelda neid haigusvorme, mida hepato-
loogidest ekspertide autoriteetne foorum
peab vananenuks ja jarelikult mittesoovi-
tatavaks. Siia kuuluvad eeskétt kroonili-
ne aktiivne hepatiit, krooniline persistee-
riv hepatiit ja krooniline lobulaarhepatiit,
mis meil juurutatavas rahvusvahelises
haiguste klassifikatsioonis on kahjuks
omaette haigusvormid (K73.0—K73.2).
Soovitus mitte kasutada kdnesolevaid ter-
mineid tuleneb kahest asjaolust: nad on
eelkoige morfoloogilised, mitte kliinilised
moisted ja neis ei sisaldu pohjuse mééran-
gut. Néiteks aktiivse hepatiidi biopsialeid
(nn. aktiivsed septid, piecemeal-nekroos
jt. tunnused) on eristamatu monel krooni-
lise viirushepatiidi juhul ja autoimmuun-
se hepatiidi haigetel. Nende haigete kési-
tamine (diagnoosimise eelistused, ravi,
prognoos) aga enamasti erineb. Asi ldheb
Maailma Terviseorganisatsiooni klassifi-
katsioonis segasemaks veel ka selle tottu,
et samastatakse krooniline aktiivne hepa-
tiit ja lupoidhepatiit (mdlemad K73.2 all
ja niisama paksus kirjas). Viimane on aga
vananenud ja juba ammu mittekasutatav
moiste autoimmuunse hepatiidi tdhista-

miseks.
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Kroonilise mittemédase destruktiivse
kolangiidi méiste ei ole enam kaua aega
kasutusel olnud kui esmase biliaarse tsir-
roosi siinoniiiim, ehkki nii voiks aru saa-
da kénesolevast Maailma Terviseorgani-
satsiooni klassifikatsiooni K74.3 alajaotu-
sest. Téiesti vastuvotmatud on Maailma
Terviseorganisatsiooni liigituses aga por-
taalse ja postnekrootilise maksatsirroosi
moisted (K74.6), mida kahjuks ka veel
Eesti Vabariigi meditsiinipraktikas siin-
seal kohtab. Asi on selles, et sisuliselt on
igasugusel pohjusel tekkinud maksatsir-
roos nekroosijirgne, sest vaid nekroos
kéivitab tsirroosi tekke (sagariku kollaps,
fragmenteerivad sidekoeviidid, solmeli-
sed koeregeneraadid). Praktiliselt iga
tsirroos, mis on joudnud teatud astmeni,
tekitab postsinusoidaalse portaalbloki ja
sellest johtuva portaalhiipertensiooni
stindroomi. Praktikas on portaalhiiper-
tensiooni stmptomite olemasolu iiks
kindlamaid kriteeriume, et diagnoosida
maksatsirroosi, kuid ta ei voimalda 6elda,
mis péhjustas tsirroosi. Ka maksatsirroo-
si diagnoosi regeneratsioonisélmede suu-
ruse kui tdhise lisamine (makro- ja mik-
ronodulaarne maksatsirroos) eeldab, et
maksatsirroosi pohjus on juba kindlaks
tehtud. Mikro- ja makronodulaarne tsir-
roos ei ole selle haiguse kliinilised erivor-
mid, vaid véikese- ja suuresdlmelisus on
ttksnes tdiendavad tunnused, mida voib
diagnoosi lisada voi mitte.

Kroonilise Hepatiidi Té6riithma teine
soovitus on selgem, vidhem oluline ja véga
pohjalikke kommentaare Gieti ei vajagi.
Selle soovituse kohaselt tuleb diagnoosi li-
sandus "krooniline" kustutada nende sei-
sundite nimetusest, mis on a priori kroo-
nilised ("... the adjective chronic can be de-
leted from names of conditions that are a
priori chronic"). Oieti puudutab see kahte
haigusvormi — autoimmuunset hepatiiti
ja maksatsirroosi —, mis madistetavatel
pohjustel on alati juba kroonilised.



Kui niiid votta kokku &sjatoodu ja
praeguseks ajaks kogunenud teadmised
kroonilistest maksahaigustest (1—9), siis
voib maksaparenhiiimi kroonilised hai-
gused alajaotada viieks suureks grupiks.

I. Krooniline viirushepatiit: krooniline
viirushepatiit B, krooniline viirushepatiit
C, krooniline viirushepatiit D jt. Véimalik
variant on krooniline viirushepatiit, mille
tulipi ei saa praegu tépselt masratleda.

II. Autoimmuunne hepatiit: 1. tatipi
autoimmuunne hepatiit, 2. tiiiipi autoim-
muunne hepatiit, 3. tiiiipi autoimmuunne
hepatiit. Véimalikuks diagnostiliseks va-
riandiks on krooniline hepatiit, mida ei
saa praegu klassifitseerida ei viirusest
tingituks ega autoimmuunseks.

IIT. Esmane biliaarne maksatsirroos.

IV. Krooniline alkohoolne hepatiit.

V. Krooniline ravimhepatiit.

Koigil viiel juhul v6ib hepatiit {ile min-
na maksatsirroosiks, millisel puhul siis
tsirroosi moistele lisatakse pohjuse méi-
rang, niiteks alkohoolne maksatsirroos
voi B-viirus-maksatsirroos. Kliinilisest
vaatepunktist on tisna kummaline pato-
loogide poolt teinekord viljeldav diagnoos:
krooniline hepatiit tileminekuga tsirroo-
siks. Et tegemist on tegelikult tihe ja
sama haiguse staadiumiga, siis on iisna
loomulik, et siin-seal maksakoes leidub
maksatsirroosi korral muutusi, mis on ké-
sitatavad veel hepatiidina. Kuivord mak-
satsirroos on isheemilise nekroosi tottu
aga protsess, mille progresseerumist ei
ole praktiliselt vimalik peatada, siis on
igal juhul puhtprognostiliselt 6igem pan-
na diagnoos raskema leitava muutuse
jargi.

Kroonilise hepatiidi klassifikatsioon
jaéks mones osas ebaselgeks ilma haigus-
vormide moisteid selgitamata ja diagnos-
tilisi kriteeriume iseloomustamata. Kéi-
gepealt peab veel kord rohutama, et kroo-
niline hepatiit ja maksatsirroos, ehkki

neid diagnoositakse omaette haigustena,
on patogeneesi vaatepunktist tegelikult
ihe ja sama haiguse erinevad staadiumid.
Enamasti on neil puhkudel defineeritav ja
diagnoositav ka haiguse 4ge faas, nn. dge
hepatiit. Erandiks on {iksnes autoim-
muunne hepatiit ja primaarne biliaarne
tsirros, millest oli juttu eespool.

Koigi maksaparenhiiiimi haiguste kor-
ral leidub maksakoes nekroosikoldeid,
inflammatoorseid muutusi ja rakkude
dustroofiat, kuid nende muutuste aste sgl-
tub haiguse staadiumist (4ge hepatiit,
krooniline hepatiit, tsirroos), raskusast-
mest selle staadiumi raames (niiteks vii-
kesed nekroosikolded voi ulatuslikud nn.
sildnekroosid sagarike vahel) ja teatud
mdadral ka pohjuslikust tegurist (niiteks
hepatotstiiitide steatoos alkohoolse mak-
sakahjustuse korral). Méne haigusvormi
korral prevaleerib maksakoes intrahepaa-
tilise kolestaasi leid. Tiiipiline on ses suh-
tes esmane biliaarne maksatsirroos.

Kuid on iiks ja pohiline morfoloogiline
tunnus, mis eristab maksatsirroosi hepa-
tiidist ja tegelikult pohjustab nende klii-
niliste stimptomite ilmumise, mis voimal-
dab oletada maksatsirroosi juba siis, kui
tdpsemaid instrumentaalseid uuringuid
ei ole haigel veel tehtud. Ehkki ka hepa-
tiidi korral leitakse teinekord viga suuri
muutusi maksakoes, ometi sdilib hepatii-
di puhul sagarike struktuur. Tingituna
ulatuslikest ja sageli korduvatest nekroo-
sitstiklitest, iseloomustab maksatsirroosi
sagariku struktuuri jarkjiarguline kadu-
mine (ehituslik kaos), mille aluseks on
nekroos, sagarikke fragmenteerivad side-
koelised muutused ja sdlmeliste regene-
raatide rohke teke. Viimased pohjustavad
maksa pinna ebatasasuse ja solmelise laa-
di. Seega on maksatsirroosile omane ena-
masti suur kdva terava servaga ja kébru-
lise pinnaga maks, portaalhiipertensiooni
siindroom (sdlmeliste regeneraatide ja si-
dekoe surve v. portae harudele ja portaal-
paisu tekkimine) ning maksakoe pikaaja-
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list kahjustust peegeldav ja maksakoe vi-
henemisest s6ltuv stimptomite kompleks
(palmaareriiteem, trummipulksérmed,
Eppingeri tdhekesed, giinekomastia Tk
Nende muutuste tottu on maksatsirroos
teatud mééral kliiniliste stimptomite va-
ral diagnoositav, mida kahjuks ei saa del-
da hepatiidi kohta. Viimasel juhul basee-
rub diagnoos veel viga suurel mééral la-
boratoorsetel niitajatel (viirusmarkerid,
immunoloogilised tunnused) ja biopsia-
leiul.

Kahjuks v6ib anamneesil olla itksnes
orienteeriv tdhendus teatud viirushepatii-
di vormide — kroonilise alkohoolse hepa-
tiidi ja ravimhepatiidi — diagnoosimisel.
Véga paljude patsientide korral anam-
nees haiguse diagnoosimist oluliselt aga
ei abista.

Kroonilist viirushepatiiti (3) saab
diagnoosida vaid siis, kui korgenenud ak-
tilvsusega aminotransferaaside korval
leitakse haige verest viirusmarkereid (vii-
rusantigeenid, viirusantikehad) ja nende-
ga seotud maksakahjustus piisib tile kuue
kuu. Biopsialeius puudub paraku spetsii-
filisus.

Autoimmuunse hepatiidi (2) korral
esinevad olulises tiitris tsirkuleerivad
koeantikehad, puuduvad kroonilise hepa-
tiidi muud pdhjuslikud tegurid (hepato-
troopse viiruse markerid, alkoholism ja
ravimite kestev tarvitamine anamnesti-
listel andmetel) ega ole voimalik identifit-
seerida ka périlikke ainevahetushaigusi,
nagu Wilsoni tobi voi alfa-1-antitriipsiini
defitsiit.

1. tiitipi autoimmuunse hepatiidi korral
leitakse seerumis tuumaantikehi (ANA)
ja silelihaste antikehi (SMA) tiitris ile
1:40. 2. tutipi autoimmuunset hepatiiti
iseloomustavad maksa-neeru mikroso-
maalantikehad (LKM1) ja neil haigetel ei
ole veres tuumaantikehi. Viimasel ajal on
sellele immunoloogilistel nihetel baseeru-
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vale jaotusele lisatud ka veel 3. tiilp,
mida iseloomustavad nn. lahustuva mak-
saantigeeni antikehad haigete veres (2).
Autoimmuunse hepatiidi haigetel on {isna
sageli teisi autoimmuunseid haigusi ja
autoimmuunse patogeneesiga stindroome.

Esmane biliaarne maksatsirroos (7)
on peamiselt naistel leitav krooniline hai-
gus, mis on seotud sagarikevaheliste sapi-
juhade destruktsiooni ja regeneratsiooni-
ga (I ja II staadium). Hilisemad staadiu-
mid (III, IV) sisaldavad eespool toodud
muutuste korval ka juba tiitipilisi tsirroo-
si tunnuseid. 95%-1 juhtudest on nende
haigete veres mitokondrite antikehad
(AMA), mis koos kroonilise intrahepaati-
lise kolestaasi siindroomi kliiniliste ja la-
boratoorsete siimptomitega vdimaldab
seda haigust suure toepidrasusega dia-
gnoosida. Korvuti aktiivse hepatiidi tun-
nustega (piecemeal-nekroos, aktiivsed
septid) leitakse biopsiapreparaadis kole-
staasi tunnuseid.

Krooniline alkohoolne hepatiit (4)
on {iks nn. alkohoolse maksahaiguse vor-
me (alkohoolne maksahaigus: steatoos,
steatonekroos, krooniline alkohoolne he-
patiit, alkohoolne maksatsirroos) ja ta eel-
dab alkoholi kauakestnud pruukimist, s.o.
kroonilise alkoholismi olemasolu. Haigus-
vorm on kroonilisuse korval potentsiaal-
selt progresseeruv degeneratiivne ja pole-
tikuline maksalesioon alkohoolikutel.
Maksabiopsia preparaadis leidub ulatus-
lik steatoos, nekroosikoldeid ja poletikuli-
si muutusi. Viimased piirduvad suurel
médral sagarikevahemikega. Steatoos on
enamasti suuretilgaline. Alkoholismi
diagnoosimise raskuste tottu peab alati
eitama steatoosi voimalike pohjustena de-
kompenseerunud suhkurtdbe voi haigus-
likku adipoossust.

Krooniline ravimhepatiit (1). Ehkki
ravimid pohjustavad enamasti reaktiivset
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hepatiiti, voivad moned neist kas otsesest
toksilisest voi metaboliitide toimest teki-
tada kroonilise maksakahjustuse. Niisu-
guse toimega on niiteks metiiiildopa, dic-
lofenac, isoniasiid ja muud. Korvuti ravi-
mite kestva kasutamisega peab selle
haigusvormi kahtluse korral alati olema
voimalik eitada muid hepatiidi pohjusi,
eelkdige hepatotroopse viiruse olemasolu.

Kokkuvatteks. Krooniliste maksahai-
guste klassifitseerimine ei ole teoreetiline
praktikakauge tegevus, vaid koige otsese-
malt seotud arsti t66 pdhieesmargiga —
haiguste diagnoosimise ja haigete ravimi-
sega. Kiesolevast lithiiilevaatest peaks
olema ilmne, et kroonilise hepatiidi niiii-
disdiagnoos ei ole ildarsti prerogatiiv,
sest viirushepatiidi markerite médramise
korval eeldab ta ajakohast biopsiadia-
gnostikat ja eriti olulisena mitmesuguste
immuunniitajate kindlakstegemist. Vii-
mane ei ole aga alati joukohane tavalise-
le haiglalaborile.

Niisugust Kkliinilist diagnoosi nagu
"krooniline hepatiit" tegelikult ei eksistee-
ri, diagnoosima peab alati konkreetset he-
patiidivormi. Jérelikult ei leidu samuti
hepatiidi ravi, mis oleks efektiivne koik-
voimalikel pohjustel tekkinud krooniliste
maksahaiguste korral. Et iga hepatiidi-
vormi ravimisel on midagi spetsiifilist,
mis teistel juhtudel ei toimi ega ole téhtis,
siis osutatagu 16puks lithivormis peamise-
le.

Kroonilise viirushepatiidi parim ravi-
viis on alfa-interferooni kasutamine.
Autoimmuunse hepatiidi korral on néi-
dustatud glitkokortikoidide kombineeri-
mine asatiopriiniga. Primaarse biliaarse
tsirroosi korral saadakse soodsaim toime
ursodesoksiikoolhappest. Alkohoolse ja
ravimhepatiidi korral ei ole aga midagi
paremat kui alkoholist loobumine ja vas-
tava ravimi kasutamise lopetamine.
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Summary

Classification of chronic hepatitis and liver
cirrhosis. The principles of etiologic classification of
chronic liver diseases (hepatitis, cirrhosis) were dis-
cussed. Five main groups of chronic hepatitis and
cirrhosis were described according to different etio-
logy and pathogenesis: viral, drug, aleoholic, auto-
immune and primary biliary cirrhosis. The clinical
characteristics, principles of diagnosis and treat-
ment of different forms of chronic hepatitis were
briefly submitted.
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Hﬁperlipideemia*
mojutamine kui stidame
isheemiatove primaarse
ja sekundaarse
preventsiooni oluline
komponent

Rein Teesalu Tiina Ristimie

dislipideemia, siidame isheemiatobi, primaar-
ne ja sekundaarne preventsioon, statiinid

Stidame isheemiatdve riskiteguritest on
itks olulisemaid hiperkolesteroleemia.
Inimestel, kelle vere kolesteroolisisaldus
on véike, tekib véiljendunud koronaar-
skleroos harva isegi siis, kui nad suitseta-
vad voi on nende vererdhk korge. Kull aga
voimendavad suitsetamine ja korge vere-
rohk suuresti riski hiiperkolesteroleemia
korral (29). Mdningane erinevus riskite-
gurite olulisuse osas on naiste ja meeste
vahel olemas. Suur kolesteroolisisaldus
on ka naiste puhul riskitegur, kuid neil on
muude riskitegurite osatédhtsus teistsugu-
ne kui meestel. Nii on noortel naistel suit-
setamine koige olulisem riskitegur. Ka
suhkurtobi naistel kujutab endast suure-
mat riski kui meestel, samuti nagu madal
sotsiaal-majanduslik staatus ja kestvad
negatiivsed emotsioonid (7). Naistel on li-
sariskiteguriks kontratseptikumide kasu-
tamine, kuigi uuemad neist ei suurenda
sidame isheemiatdve riski tervel mitte-
suitsetaval naisel (1).

On selge, et kolesteroolisisalduse va-

Termini "hiiperlipideemia" asemel soovitatakse ka-
sutada terminit "diislipideemia", sest kérge tihedu-
sega lipoproteiidide kontsentratsiooni téusuga (va-
hemalt teatud piires) kaasneb isheemiatdve riski va-
henemine ning ka madala tihedusega lipoproteiidide
osas ei séltu risk mitte ainult kontsentratsioonist,
vaid ka koostisest (28).

Rein Teesalu, Tiina Ristimde — Tartu Ulikooli Kar-
dioloogiakliinik

hendamisega vdheneb ka risk haigestuda
stidame isheemiatoppe, pidurdub véi pea-
tub haiguse progresseerumine vdi ate-
rosklerootilised muutused pérgarterites
koguni taandarenevad (4, 8, 10, 19, 23, 24,
25). Duslipideemia kahjulikkus ei piirdu
veresoonte aterosklerootiliste muutuste
tekkimise ega arenemise soodustamisega.
On niidatud seerumi iildkolesterooli ja
madala tihedusega lipoproteiidide (LDL)
kolesterooli negatiivset korrelatsiooni sii-
dame lo6gisageduse muutlikkuse néitaja-
tega, mis voib peegeldada artitmiate teket
soodustavaid muutusi sidame autonoom-
ses regulatsioonis (11).

Just see asjaolu, et diislipideemia on
modifitseeritav stidame isheemiatdve ris-
kitegur, mille sihipdrase mgjutamisega on
voimalik saavutada edu isheemiatove tek-
kimise ja progresseerumise véltimises, on
jarsult tostnud klinitsistide huvi duslipi-
deemiate korrigeerimise koikide vdima-
luste vastu (8, 25, 28). Raskeid hiiperlipi-
deemiaid on koguni kirurgiliselt ravitud.
Ileum’i osalise viljaliillitamisega véhene-
sid nii vere kolesteroolisisaldus kui ka
kardiovaskulaarsete stindmuste ja kar-
dioloogiliste vahelesegamiste arv (3).

Stidame isheemiatdve preventsiooni
nurgakiviks on mdjutamine dieediga. Ter-
visliku kditumise (mittesuitsetamine, re-
gulaarne kehaline koormus, normaalse
kehakaalu saavutamine ja siilitamine,
regulaarne ja tervislik toitumine) kujun-
damises peaks dieedialane noustamine
olema kesksel kohal (22).

Briti Kardioloogide Seltsi (2) soovitused
on jargmised: dieediga mojutamist tuleks
kindlasti alustada, kui vere iildkoleste-
roolisisaldus on >6,5 mmol/l. Kui tildko-
lesteroolisisaldus on >7,8 mmol/l ja diee-
diga iiksinda piisavat tulemust ei saa, tu-
leks lisaks kasutada medikamentoosset
ravi. Eesmérgiks peaks olema iildkoleste-
roolisisaldus <5,2 mmol/l. Euroopa Atero-
skleroosi Seltsi soovitused on veelgi ran-
gemad (27): dieet neile, kelle vere tildko-
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lesteroolisisaldus on 5,2—6,5 mmol/l;
dieet+medikamentoosne ravi neile, kelle
vere kolesteroolisisaldus on >6,5 mmol/l
voi kolesteroolisisaldus >5,3 mmol/l jasa-
maaegselt trigliitseriididesisaldus >2,3
mmol/l. Briti Hiiperlipideemia Assotsiat-
sioon (22) on tdhelepanu juhtinud sellele,
et ei ole vaja ravida hiiper-a-lipoprotei-
neemiast tingitud hiiperkolesteroleemiat,
energiliselt on aga vaja voidelda hiiperko-
lesteroleemiaga  (ildkolesterool >7,8
mmol/l) juhtudel, kui perekondlikult on
esinenud hiiperlipideemia ja/vdi siidame
isheemiatobi voi kui samal ajal esinevad
muud sellised riskitegurid nagu suhkur-
tobi ja korge vererohk. Hiipertrigliitseri-
deemia (>3 mmol/l) ravi on Gigustatud,
kui korge tihedusega lipoproteiinide
(HDL) kontsentratsioon on samaaegselt
madal (<1,0 mmol/l).

Uldtunnustatult on hiiperkolesterolee-
mia ravi seda olulisem, mida suurem on
siidame isheemiatove oht seoses muude
riskitegurite olemasoluga, nagu korge ve-
rerdhk, suitsetamine, siidame isheemiato-
ve esinemine perekonnas, vanus, meessu-
gu, HDL-i madal kontsentratsioon veres.
Normi iilemise piiri ldhedane C-reaktiiv-
se valgu kontsentratsioon ja fibrinogeeni
korge kontsentratsioon suurendavad suu-
re kolesteroolisisalduse korral miiokar-
diinfarkti tekkimise ohtu, mistdttu niisu-
gustel haigetel on eriti oluline normalisee-
rida vere kolesteroolisisaldus (12).
Kehaline treening parast aortokoronaarse
Sunteerimise operatsiooni ei mdjuta oluli-
selt vere LDL-i ega HDL-i kontsentrat-
siooni, mistdttu patsiente tuleks kindlas-
ti noustada ka dieedi osas (31). Rasvadest
peaks saama alla 30% kalorite iildhul-
gast, kusjuures kiillastatud rasvhapetest
ei tohiks saada iile 10% kalorite tildhul-
gast ja kolesterooli hulk pievases toidus
peaks olema alla 300 milligrammi. Ule-
kaalu korral tuleb piirata kalorite iildhul-
ka (13, 28). Taiskasvanu peaks s6dma
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péevas umbes 400 grammi 4—5 erisugust
puu- ja juurvilja (30).

Dieedi mdju siidame isheemiatove tek-
kimisele ja arenemisele ei ole vdga oluli-
seks osutunud mitte ainult toime t6ttu
vere lipiididesse, vaid ka toidus leiduvate
kaitsvate (antiriski) tegurite tottu. Vahe-
meremaades (eeskitt Prantsusmaal, His-
paanias, Kreekas) on stidame isheemiatg-
be podejaid suhteliselt vdhe, kuigi kole-
sterooli va4drtused on suhteliselt korged ja
nditeks Kreekas suitsetatakse palju. Ar-
vatakse, et tildtunnustatud stidame ishee-
miatove riskitegurite toime eest kaitsevad
Vahemeremaade elanikke nende dieettoi-
dus leiduvad looduslikud antiokstidandid,
mis vildivad LDL-i oksiidatsiooni, ja
oleiinhape, mis allub oksiidatsioonile ras-
kemini kui teised rasvhapped (18). See on
téhtis, sest just okstidatiivselt modifitsee-
ritud LDL on aterogeenne (26). Toidus lei-
duvaid kaitsvaid tegureid on uuritud tun-
duvalt vdhem kui riskitegureid. Ei valis-
tata ka veini kui Vahemeremaade dieedi
ithe komponendi soodsat osa (17). Kuigi
moddukas alkoholitarbimine (just vein ja
eeskétt punane vein) ndib stidame ishee-
miatdve viltimise seisukohalt soodne ole-
vat (6, 20), ei soovitata alkoholi isheemia-
tove viltimiseks, vottes arvesse selle liig-
tarbimise kahjulikku méoju organismile ja
ohtu, et karsklastest ja alkoholi m6odu-
kalt tarbivatest inimestest voivad saada
alkohoolikud (29).

Kui dieet ei taga kolesterooli normaal-
set vddrtust, tuleb kasutada ravimeid. Se-
kundaarse preventsiooni puhul voib piir-
duda kolmekuulise dieetraviga, primaar-
se preventsiooni puhul aga soovitatakse
kuuekuulist dieetravi, enne kui otsustada
medikamentoosse ravi vajaduse iile (28).
Enne medikamentoosse ravi alustamist
tuleb piiida saavutada, et patsiendil
oleks normaalne kehakaal, normaalne ar-
teriaalne rohk ning et ta ei suitsetaks
(16). Ei ole kindel, kas on vaja saavutada
koikidel patsientidel nii madalaid koleste-



rooli védrtusi, kui praegused juhised soo-
vitavad. Kolesteroolisisaldust vihendavat
intensiivset ravi ei soovitata inimestele,
kellel siimptomeid ei esine ja kellel ishee-
miatobe ei ole diagnoositud (24).

Kolesteroolisisaldust vihendavatest ra-
vimitest on vdga mojusaks osutunud hiid-
roksii-f-metiitilglutariitilkoenstiim A
(HMG CoA) reduktaasi inhibiitorid ehk
statiinid (lovastatiin, simvastatiin, pra-
vastatiin, fluvastatiin), mis oluliselt vi-
hendavad vere kolesteroolisisaldust (15,
19, 23). Statiinid pidurdavad kolesterooli
biostinteesi maksas ja suurendavad
LDL-i retseptorite ekspressiooni rakupin-
dadel. Need retseptorid seovad LDL-i ja
vihendavad tema kontsentratsiooni ve-
res. LDL-i retseptorid paiknevad peale
maksakoe ka teistes kudedes, kuid LDL
katabolismi peamiseks kohaks on siiski
maks (15). Eksperimentaaltoode tulemus-
te pohjal arvatakse, et simvastatiini an-
tiaterogeenne toime realiseerub lisaks
veel mingite muude mehhanismide kaudu
(15). Kuigi ei ole otseseid toendeid selle
kohta, et statiinid mojutaksid steroidide
stinteesi neerupealistes ja gonaadides, ei
soovitata neid kasutada lastel ega raseda-
tel voi rasestumissooviga naistel (13).

Statiinide soodne toime on kdige veen-
vamalt ilmsiks tulnud kahes viimase aja
mahukas uurimuses: 4S-is (The Scandi-
navian Simuvastatin Survival Study
Skandinaavia simvastatiini elulemuse
uurimus) (19) ja WOSCOPS-is (West of
Scotland Coronary Prevention Study —
Lazne-Sotimaa koronaarhaiguse prevent-
siooni uurimus) (23).

4S (19): 4444 stenokardiat voi miiokar-
diinfarkti podejat (vereseerumi koleste-
roolisisaldus 5,5—8,0 mmol/l) olid kesk-
miselt 5,4-aastase jélgimisaja jooksul ka-
sutanud kas simvastatiini voi platseebot.
Simvastatiini pdevane annus oli 10—40
mg. Annuse suurus soltus ildkolesterooli
vadrtusest, kusjuures eesmérgiks oli vi-

hendada kolesteroolisisaldust piiridesse
3,0—5,2 mmol/l.

Simvastatiin kutsus esile iildkoleste-
rooli-, LDL-kolesterooli ja HDL-koleste-
rooli sisalduse muutuse vastavalt -
25%, -35% ja +8%. Ta vidhendas oluliselt
koronaarsiindmuste esinemissagedust.
Surmajuhtude arv oli simvastatiini saa-
nute rithmas vaiksem, samal ajal kui
mittekardiovaskulaarsete surmajuhtude
arv kahes rithmas oluliselt ei erinenud.
Simvastatiini toimet ei mojuta p-blokaa-
torite ja Ca-antagonistide samaaegne ka-
sutamine. Simvastatiiniga ravitute riih-
mas véahenes vajadus miiokardi otsese re-
vaskulariseerimise protseduuride jérele.
See uurimus néitas esimesena, et koleste-
roolisisalduse vihendamine vdhendab ka
koronaarsiindmuste esinemist samuti
naistel ja suurendab elulemust iile 60 aas-
ta vanustel patsientidel. Rabdomiioliiiis
kui HMG-CoA reduktaasi inhibiitorite
koige raskem korvaltoime esines ainult
thel juhul, kusjuures haige paranes pi-
rast simvastatiini manustamise lopeta-
mist. Muude korvalndhtude esinemissa-
gedus simvastatiini ja platseeboga ravitu-
te rithmas ei erinenud. Korvalndhtude
vdikest esinemissagedust on kinnitanud
ka teised uurimused (4, 15, 23, 24). Koige
sagedamini on korvalndhte seedetraktis
— kohukinnisus, kohulahtisus, diispep-
sia, kohupuhitus, iiveldus —, on aga ta-
heldatud ka peavalu, unehéireid ja astee-
niat (15). Simvastatiini ei soovitata kasu-
tada kombinatsioonis nikotiinhappe voi
fibraatidega (nditeks gemfibrosiiliga)
milopaatia ja rabdomiioltiisi ohu suure-
nemise tottu, samal ajal kui simvastatiin
koos sapphapete sekvestrandiga annab
raske hiiperkolesteroleemiaga haigel pa-
rema tulemuse kui monoteraapia (15).

WOSCOPS (23): 65695 muiokardiinfark-
tita meest vanuses 45—64 aastat, kellel
esines hiiperkolesteroleemia (LDL-kole-
sterool 4,56—6,0 mmol/l, hoolimata diee-
dist ja elustiili korrigeerimisest), olid
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keskmiselt 4,9 aasta jooksul saanud kas
pravastatiini vdi platseebot. Pravastatiin
alandas plasma tildkolesterooli taset 20%
ja LDL-kolesterooli taset 26% ning véhen-
das miiokardiinfarktide esinemissagedust
31%. Haiged talusid pravastatiinravi his-
ti. Mingit korvaltoimet maksasse ega ske-
letilihastesse ei tekkinud. S6ltumata east,
suitsetamisharjumusest ja plasma lipiidi-
de profiilist, oli tulemus hea. Kardiovas-
kulaarsetest pohjustest (sealhulgas ajura-
bandusest) tingitud suremus tervikuna
vdhenes. Samal ajal ei suurenenud sure-
mus muudel pohjustel, nagu vihktobi,
traumad, enesetapud. Viimane asjaolu on
oluline, sest mitme varajasema uurimuse
alusel oli jddnud kahtlus, et mittekardio-
vaskulaarne suremus suureneb seoses ko-
lesteroolisisaldust vahendava raviga.
Head 4S-i ja WOSCOPS-i tulemused on
kinnitust leidnud varajasemate uurimus-
te metaanaliiisis (4, 24). Simvastatiini
ja ilmselt ka teiste statiinide toime kest-
val kasutamisel ei norgene (15). Simvas-
tatiinravi on eriti tohus neil, kellel on apo-
lipoproteiin-B sisaldus madal (24). Statii-
nide toime  {ldkolesteroolisse  ja
LDL-kolesteroolisse on enam-vidhem tihe-
sugune juhul, kui lovastatiini ja pravasta-
tiini kasutada kaks korda suuremas an-
nuses ning fluvastatiini kaheksa korda
suuremas annuses kui simvastatiini (15).
Statiinidega ravi on tulemuslik, aga
kallis. Statistiliselt oluline erinevus siida-
me isheemiatove kulus statiinidega ravi-
tute ja platseeboga ravitute rithma vahel
ilmneb umbes aasta pidrast ravi alusta-
mist (4, 19). Simvastatiinraviga juurde
saadud eluaasta hind on 56 400 Rootsi
krooni. Umbes niisama palju maksab
eluaasta, mis saadakse aortokoronaarse
Sunteerimise operatsiooniga haigel, kellel
esineb kas vasaku pérgarteri peatiive voi
kolme pérgarteri stenoos (9). Huvi mitme-
suguste raviviiside majandusliku efektiiv-
suse vastu on suur, kuid majandusliku
analiiiisi meetodid ei holma veel koiki as-

pekte, mida iiks voi teine ravim tervis-
hoiualastes kulutustes muudab (5).

Vorreldes statiinidega on fibraadid (be-
safibraat, gemfibrosiil, fenofibraat) toimi-
vamad trigliitseriidide kontsentratsiooni
alandamisel ja HDL-kolesterooli kont-
sentratsiooni tostmisel (5). Besafibraat
annuses 400 mg pdevas ja lovastatiin an-
nuses 20 mg pdevas vidhendavad ishee-
miatdve riski enam-vdhem vordsel mé&a-
ral, kuid kolesteroolisisalduse vidhenda-
misel on  monevorra  efektiiveem
lovastatiin, samal ajal kui besafibraat vé-
hendab tunduvalt rohkem trigliitseriidide
ja fibrinogeeni kontsentratsiooni (25).
Besafibraadi efektiivsust fibrinogeeni
kontsentratsiooni véhendamisel tuleks
ravi korraldamisel eriti arvesse votta, sest
fibrinogeeni suurenenud kontsentrat-
sioon on siidame isheemiatove oluline ris-
kitegur (14).

Jatkuvalt kasutatakse nikotiinhappe
analooge, mis on HDL-i kontsentratsiooni
efektiivsed tostjad. Nende puuduseks on
niisugused korvaltoimed nagu kusihappe
kontsentratsiooni tous veres, seedetrakti-
hdired, nahaveresoonte laienemine ja na-
halsove (28).

Segatiiiipi hiiperlipideemiate ravis on
statiinide ja fibraatide kombineeritud ka-
sutamine tunduvalt tulemusrikkam kui
tikskdik kumma ravimirtthma esindaja
kasutamine {iksinda, kuigi miiopaatiaoht
suureneb. Viimase asjaolu téttu tuleks
statiini ja fibraadi kombinatsiooni kasu-
tada ainult haigetel, kellel esineb sega-
tltipi hiiperlipideemia ja kellel on suur
risk ateroskleroosi progresseerumiseks,
kusjuures neerupuudulikkust ei ole. Ni-
kotiinhappe lisamisega statiini ja fibraadi
kombinatsioonile peab olema &didrmiselt
ettevaatlik, samuti ei tohiks kasutada
neil haigeil tsiiklosporiini ega ertitromiit-
siini (21).

Efektiivseks ravimiks hiiperlipideemia
juhtudel on probukool (0,5 grammi kaks
korda pédevas), mis lisaks toimib ka kui
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antioksiidant. Seda ravimit ei ole soovita-
tav kasutada, kui HDL-i kontsentratsioon
on alla normi, samuti tuleb arvestada QT-
intervalli pikenemise voimalusega (28).

Hiiperkolesteroleemiate puhul on haid
tulemusi saadud anioonivahetusvaikude-
ga ehk sapphapete sekvestrantidega (ko-
lestiiramiin, kolestipool) kas iiksinda voi
kombinatsioonis teiste lipiidide kontsent-
ratsiooni alandavate ravimitega, nagu
niditeks  kolestipool+nikotiinhape+lova-
statiin (10). Peptilise haavandi ja hiiper-
triglitserideemia puhul on nende kasuta-
mine vastuniidustatud (10, 28).

Tuleb ptitida ravida haigusi ja viltida
neid ravimeid, mis soodustavad diislipi-
deemia tekkimist ja stivenemist. Niisu-
gusteks haigusteks on hiuipotiireoidism,
kroonilised neeruhaigused (eriti nefrooti-
line siindroom) ja suhkurtobi. Tiasiiddiu-
reetikumid ja f-blokaatorid kutsuvad esi-
le hiipertrigliitserideemia ja vdhendavad
korge tihedusega lipoproteiidide kont-
sentratsiooni veres (28).

Kéesolevaks ajaks on selge, et vere li-
piidide mojutamisega on voimalik saavu-
tada markimisvéirset edu siidame ishee-
miatove véltimisel ja ravimisel. Vere nor-
maalse lipiididesisalduse saavutamiseks
tuleb koigepealt dra kasutada koik dieet-
ravi voimalused. Ravimitest on praegu
kasutusel statiinid, fibraadid, nikotiin-
happe analoogid, probukool ja aniooniva-
hetusvaigud ehk sapphapete sekvestran-
did, kusjuures eriti mojusad ja véhese
korvaltoimega on statiinid ja fibraadid.
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Summary

Management of hyperlipidaemia as an es-
sential component of primary and secondary
prevention of ischaemic heart disease. Signifi-
cance and different ways of management of hyper-
lipidaemia for primary and secondary prevention of
ischaemic heart disease are reviewed. Importance of
diet and treatment with statins is especially empha-
sized.



Kommentaar

On véljaspool kahtlust, et lipiidide aine-
vahetuse hdire, eriti hiiperkolesterolee-
mia, on siidame isheemiatove iiks pohili-
semaid etioloogilisi tegureid. Kuid meil
Eestis on mitmesugustel pohjustel hiiper-
lipideemia ravi siitdame isheemiatdve pro-
fulaktikas jddnud tagaplaanile.

Seetottu on iilevaateartikkel diislipi-+

deemia ravist ja profullaktikast kahtlema-
tult vajalik ja tema avaldamine "Eesti
Arstis" tervitatav. Avaldatav t66 on toesti
viga héstija tilevaatlikult kirjutatud ning
vidrib seda, et kdik "Eesti Arsti" lugejad
sellega tutvuksid.

Siiski vajab kommenteerimist iiks as-
jaolu — ja see on tulemuste serveerimise
oskus. 4S-i, WOSCOPS-i ja teistes projek-
tides saavutatud iile 30%-line koronaarse
riski langus avaldab muljet. Kuid see 30%
tdhendab tegelikult samaaegselt ainult
ka 0,5%! Nimelt kui aastane letaalsus ra-
vimit saanute rithmas on keskmiselt 1%
ja platseeborithmas 1,5%, on odigus nii
neil, kes vididavad, et vahe on ainult 0,5%,
kui ka neil, kes itlevad, et vahe on 33%.
On ju toesti 1,5% tihest protsendist kol-
mandiku vorra suurem.

Peeter Laane,
Kardioloogia Instituut

Eesti Arst, 1997, 5, 443—453

Otoakustiliste
emissioonide
registreerimine: uudne
objektiivse
kuulmisuuringu
voimalus niitid ka Eestis

Kai Uus Mart Kull

vilimised karvarakud, otoakustilised emis-
sioonid, sagedusdisperssus, mittelineaarne
kasv, kohleaarne monitooring, vastsiindinute
kuulmise skriininguuringud

Otoakustilised emissioonid (OAE) on
kohleas toimuvaid aktiivseid protsesse
peegeldavad helid. Esmakordselt kirjel-
das otoakustilisi emissioone inglane Da-
vid Kemp juba 1978. aastal, kuid algul
suhtuti avastusse kiillalt skeptiliselt: neid
peeti keskkorva aktiivsusega seotud arte-
faktiks. Toelise populaarsuse on see mee-
tod voitnud alles viimase 5—6 aasta jook-
sul, mil on leidnud kinnitust otoakustilis-
te emissioonide seos kohleaarsete
protsessidega. Nimelt tekitab véliste kar-
varakkude liikumine kohleas mehhaanili-
se energia, mis kandub lidbi keskkorva
struktuuride vilimisse kuulmekéaiku ja on
seal spetsiaalse mikrofoniga registreeri-
tav. Seega ei vota kohlea helisignaale mit-
te ainult vastu, vaid genereerib neid ka
ise.

Et otoakustiliste emissioonide olemust
paremini moista, meenutame siinkohal
lithidalt selle ndhtusega seotud kuulmis-
fuiisioloogia moningaid olulisi momente.

Kohlea fiisioloogiast. Helilaine teki-
tab kuulmekile vibratsiooni, mis kantak-
se kuulmeluukeste kaudu ldbi ovaalakna
sisekorva, sellega kutsutakse esile endo-

Kai Uus, Mart Kull — Tartu Ulikooli Korvakliinik
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FUCITHALMIC®

Fusidiinhape

Unikaalne ravimivorm — omab nii silmatilkade
kui ka silmasalvi eeliseid

* Kerge méaarata

* Pikendatud toimeajaga — manustada ainult kaks korda paevas
* Ei hairi nagemist

» Ei imendu tagasi tuubi — vahene risk nakatumiseks "~

deberg, J. Fusidic acid in acute conjunctivitis. Acta Ophthalmol., 1987, 65, 43—47.
B//sterveld Q. P. van, El Batawi, Y., Sobhi, F. S., Nassar, M. W. Fusidic acid in infections of the external eye infection,
1987, 15, 1, 16—19.

INN. Acicum fusidicum. Ravimivorm ja toimeaine sisaldus. Steriilne 1%-line pikendatud toimeajaga fusi-
diinhappe vesilahus, konservandina bensalkooniumkloriidi. Omadused. FUCITHALMIC on viskoosne silma-
tilgapreparaat, mis on kitsa toimespektriga antibiootikum lokaalseks kasutamiseks silmainfektsioonide pu-
hul. Toime on efektiivseim staflilokokkide suhtes. Naidustused. FUCITHALMIC on naidustatud silma bakie-
riaalsete infektsioonide korral, mis pohjustavad konjunktiviiti, blefariiti, odraiva, keratiiti, dakrotsistiiti. Veel
enam, FUCITHALMIC-it kasutatakse voorkehade eemaldamise korral profulaktikaks. Annustamine. 1 filkk 2
korda 6Gpéevas on piisav ravimi pikendatud toimeaja (12 tundi) tottu. Ravimi kasutamist jatkatakse 2
oopaeva valtel parast nahtude kadumist. Tahelepanuks! Kontaktiatsi ravi ajal mitte kasutada, sest sus-
pensioon sisaldab mikrokristalle! Vastundidustused. Allergia mone ravimis sisalduva komponendi suhtes.
Korvaltoimed. Parast ravimi manustamist on taheldatud mddduvat kipitustunnet. Uldiseit FUCITHALMIC ei
ole toksiline ja on madala allergilise potentsiaaliga. Kolblikkusaeg ja séilitamine. 3 aastat, toatemperatuu-
ril. Pakend. 5 g tuubis. Retseptiravim.

Mitgil apteekides.
Tootja: LEO Pharmaceutical products, Taani
Esindaja Eestis: MediNet International Ltd
Tallinnas tel/faks 443 575



Minirine tabletid

(desmopressiinatsetaat)
Primaarse oOise enureesi raviks

Tabletid 0,1 ja 0,2 mg. Intranasaalne aerosool 0,1 mg/ml, 10 ug/annuses. ATC-kood. HO1BAO2.

Koostis. Tabletid 0,1 mg. Iga tablett sisaldab desmopressiinatsetaati 0,1 mg ja ekstsipiente g.s.

Tabletid 0,2 mg. Iga tablett sisaldab desmopressiinatsetaati 0,2 mg ja ekstsipiente q.s. Intranasaalne
aerosool 0,1 mg/ml, 2,5 ml. Iga milliliter lahust sisaldab desmopressiinatsetaati 0,1 mg.

Naidustused. Tsentraalne suhkruta diabeet. MINIRIN-i kasutamisel selle diagnoosiga patsientidel va-
heneb uriini eritumine koos samaaegse uriini osmootsuse tousu ja plasma osmootsuse langusega. See
vahendab urineerimise sagedust ning Gist urineerimist. Primaarne 6ine enurees (le viieaastaste! lastel.
Vastundidustused. Harjumuslik ja psiihhogeenne poliidipsia. Stidamepuudulikkus ja muud diureetiku-
me vajavad seisundid. Ettevaatusabinoud. Liigse vedeliku kogunemise valtimiseks tuleb ravimisel ra-
kendada ettevaatusabindusid jargmistel juhtudel:

— vaga noortel ja eakatel patsientidel

— seisundite puhul, mida iseloomustavad vedeliku ja/véi elektroliitide tasakaalu haired

— intrakraniaalse rohu tousust ohustatud patsientide puhul.

Annustamine ja manustamine. MINIRIN-i tablettide optimaalne annus maéaratakse kindlaks indivi-
duaalselt. Tsentraalne suhkruta diabeet: sobiv esialgne annus lastele ja taiskasvanutele on 0,1 mg
kolm korda paevas. Annust korrigeeritakse seejarel vastavalt patsiendi reageeringule. Kliinilised kogemu-
sed on naidanud, et paevane annus varieerub 0,2 mg ja 1,2 mg vahel. Optimaalne annus enamiku pat-
sientide jaoks on 0,1-0,2 mg kolm korda paevas. Primaarne éine enurees: tavaline esialgne annus on
0,2 mg enne magama heitmist. Annust voib suurendada 0,4 mg-ni, kui vaiksem annus ei ole piisavalt
efektiivne. Kolme kuu parast tuleb ravi jatkamise vajalikkuse ile uuesti otsustada, jattes seejuures enne
jargmise ravikuuri alustamist vahemalt ihe nadala vahele MINIRIN-ravita. Séilivus ja sailitamine. MINI-
RIN-i tablette tuleb hoida toatemperatuuril (maksimaalselt 25°C) kuivas kohas. Pakend. 0,1 mg-sed tab-
letid, 0,2 mg-sed tabletid: 15 tabletti; 90 tabletti. Intranasaalne aerosool 0,1 mg/ml, 2,5 ml. Pudelikene
on varustatud dosaatorpumbaga 10ug/annuses. Tootja. Ferring AB, Rootsi. Retseptiravim.

Ainuesindaja Eestis Tallinnas tel/faks 443 575

INTERNATIONAL LTD
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Tektoriaalmembraan

Sisemised

irakud
karvarakud Tugimkis

Basilaarmembraan
N

Joonis 1.

limfi rohu muutused. Vibreerima hak-
kab basilaarmembraan (vt. joonis 1), mil-
lel asetseb Corti organ, kus omakorda
paiknevad tunderakud — sisemised ja vi-
limised karvarakud. Et stereotsiiliad,
karvarakkude tipus paiknevad ripsmeke-
sed, on tektoriaalmembraaniga jiigalt
seotud, siis on tagajirjeks karvarakkude
basaalosa nihkumine fikseerunud tippude
suhtes. See nihkumine kutsub esile trans-
duktsioonikanalikeste avanemise, karva-
rakusisese potentsiaali muutuse ning
keemilise transmitteri (suure tdenéosuse-
ga on selleks moni aminohape, niiteks
glutamaat) vabanemise. Karvaraku ba-
saalosa on kontaktis spiraalganglionis
paiknevate bipolaarsete neuronite peri-
feersete aksonitega, mille kaudu antakse
edasi neuraalne impulss. Selliselt muun-
datakse mehhaaniline energia elektrilis-
teks impulssideks.

Kuid kohleas on voimalik ka vastupidi-
ne protsess: elektrilise energia muunda-
mine mehhaaniliseks energiaks. Karvara-
kud on liikuvust omavad tunderakud.
Oluline on teada, et kui sisemised karva-
rakud on passiivsed mehhanoretseptorid,
siis viilimised karvarakud on aktiivsed
bidirektsionaalsed mehhanoretseptorid,
mille hiisti arenenud endoplasmaatiline
retiikulum meenutab lihaseraku sarko-
plasmaatilist retiikulumi (5). Aferentne
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innervatsioon on vilimistel karvarakku-
del suhteliselt tagasihoidlik — ainult 5%
koigist aferentsetest kiududest innervee-
rib vélimisi karvarakke. See-eest tervelt
95% eferentsetest kiududest innerveerib
véilimisi karvarakke. Aksosomaatilise in-
nervatsiooni saavad nad mediaalsetelt
eferentsetelt auditoorsetelt miieliniseeru-
nud kiududelt, mis périnevad tilemisest
olivaarkompleksist. Eferentses osas on
transmitteriks atsetiiiilkoliin (14). Efe-
rentse osa funktsiooniks on suurendada
auditoorse siisteemi diinaamilist diapa-
sooni, parandada auditoorset ajaresolut-
siooni, parandades sellega ka kdne vastu-
vottu, mis aga koige huvitavam — kaits-
ta kohleat valju heli eest (12).

Otoakustiliste emissioonide kohleaar-
set olemust kinnitavad jargmised asja-
olud (10).

1. Nad on tundlikud ototoksiliste aine-
te, intensiivse miira ja hiipoksia suhtes,
mis teadaolevalt pohjustavad kohlea kah-
justust.

2. Nad on séltumatud siinaptilisest iile-
kandest ja on oma olemuselt preneuraal-
sed (kui VIII kraniaalnirvi keemiliselt voi
futisikaliselt blokeerida, on nad moddeta-
vad, samas kui neuraalsed vastused heli-
dele puuduvad).

3. Neuraalsetest vastustest erinevalt on
otoakustilised emissioonid sdltumatud
stiimuli sagedusest.
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4. Indutseeritud otoakustilised emis-
sioonid on sagedus-disperssed, s.t. korged
helisagedused ilmuvad madalatest va-
rem, neil on lihem latentsusaeg, mis tu-
leneb asjaolust, et korgemad helisagedu-
sed kodeeritakse kohlea proksimaalsemas
ehk basaalosas, madalamad seevastu aga
distaalsemas ehk apikaalosas.

5. Ototoksilisi emissioone esilekutsuva
helilise stiimuli intensiivsuse funktsiooni-
na on emissiooni amplituudi kasv mitteli-
neaarne.

Klassifikatsioon.

I. Spontaansed otoakustilised emissioo-
nid (spontaneous otoacoustic emissions,
SOAE).

II. Indutseeritud otoakustilised emis-
sioonid: 1) transitoorselt esilekutsutud
otoakustilised emissioonid (transiently
evoked otoacoustic emissions, TEOAE); 2)
stiimulsageduse otoakustilised emissioo-
nid (stimulus-frequency otoacoustic emis-
sions, SFOAE); 3) distorsioonist tingitud
otoakustilised emissioonid (distortion pro-
duct otoacoustic emissions, DPOAE).

Spontaansed otoakustilised emis-
sioonid on kuulmekdigus moddetavad
ilma eelneva vilise helidrrituseta (vt. joo-
nis 2). Spontaansete otoakustiliste emis-
sioonide intensiivsus on -10—+10 dB SPL

(sound pressure level). Kuuldavaid kuni
50 dB SPL SOA emissioone on kirjeldatud
koertel ja kassidel, kuid kasuistilistel juh-
tudel ka inimestel.

Taiskasvanutel langevad need enamas-
ti sagedusdiapasooni 1000—2000 Hz, imi-
kutel 2000—7000 Hz. Spontaanseid oto-
akustilisi emissioone esineb ainult nendes
helisageduspiirkondades, kus kuuldelavi
ei tileta 20 dB SPL. Varajasemad oletused
spontaansete otoakustiliste emissioonide
samastatavusest tinnitusega ei ole kinni-
tust leidnud.

Et need esinevad ainult ligikaudu 40—
60%-1 normaalselt kuuljatest, siis erilist
kliinilist tdhtsust neil ei ole. Kuigi ei tohi
unustada, et spontaansed otoakustilised
emissioonid vdivad segada indutseeritud
otoakustiliste emissioonide hindamist.

Kliiniliselt pakuvad kahtlemata enam
huvi indutseeritud otoakustilised emis-
sioonid, millest viimase ajani on kdige
rohkem kasutatud ja uuritud transitoor-
selt esilekutsutud otoakustilisi emis-
sioone, mis kutsutakse esile lithiajaliste
laia helisagedusspektriga (400—5000 Hz)
akustiliste stiimulitega (c/ik’idega), mille
intensiivsus valitakse vastavalt uurija
soovile ja aparatuuri véimalustele. Vastu-
sed stiimulitele keskmistatakse ning esi-
tatakse nii aja- kui ka spektraalfunktsioo-
nina. Joonisel 3 on kujutatud kaks juhtu:
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esimesel TEOAE-d puuduvad, teisel on
suureamplituudilised.

TEOAE-d on moddetavad sageduspiir-
konnas 500—4000 Hz (eriti hésti valjen-
duvad aga 1000—2000 Hz). Nad on regist-
reeritavad ligikaudu 98%-1 normaalselt
kuulvatest inimestest. Uldiselt on levinud
seisukoht, et TEOAE-d esinevad, kui
kuuldelévi on alla 30 dB SPL.

Teiseks indutseeritud otoakustiliste
emissioonide médramise voimaluseks on
silani veel vdhe uuritud stiimul-sage-
dus-otoakustiliste emissioonide re-
gistreerimine. Erinevalt TEOAE-dest
kutsutakse SFOAE-d esile madala inten-
siivsusega tooni pideva andmisega uurita-

29 Eesti Arst, 1997, nr. 5

va kuulmekéiku, sealjuures helisagedust
terve sagedusspektri ulatuses aeglaselt
muutes (vt. joonis 4).

Teaduslikust, aga ka kliinilisest aspek-
tist suurimaid voimalusi pakkuv ja tund-
likum meetod on distorsioonist tingi-
tud otoakustiliste emissioonide mas-
ramine. Selle meetodi puhul antakse
korva itheaegselt kaks primaartooni sage-
dustel f1 ja f2, kusjuures f1<fe (tavaliselt
fo/fi=1,2). Kaks tiheaegselt antud tooni
stimuleerivad kahte vélimiste karvarak-
kude gruppi, nende vibreerimise tagajir-
jel tekivad kohleas uued toonid — distor-
sioonid ehk moonutused —, millest inime-
sel koige prominentsem on moodetav
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helisagedusel, mida saab matemaatiliselt
véljendada valemiga 2f1—f» (vt. joonis 5).
DPOAE-d esineb viahemalt 90%-1 nor-
maalselt kuuljatest, DPOAE-de ampli-
tuud on kuni 37 dB SPL iile miira taseme.
DPOAE-d esinevad helisagedusdiapasoo-
nis 1000—6000 Hz (kdige paremini méo-
detavad 2000—4000 Hz). Selles sagedus-
piirkonnas korreleeruvad DPOAE-d toon-
audiogrammiga (vt. joonis 6).
Varieerides primaartoonide intensiiv-
sust, saame informatsiooni kohlea struk-
tuuride mehhaaniliste omaduste kohta.
Viikese intensiivsusega heliliste stiimuli-
tega voime uurida kohlea aktiivseid mit-
telineaarseid mikromehhaanilisi protses-
se, seevastu suure intensiivsusega helili-
sed stiimulid on seotud killaltki
resistentsete kohlea passiivsete lineaar-
sete makromehhaaniliste omadustega.

Missugused tegurid mojutavad
otoakustilisi emissioone? Miira. Moot-
misi tuleb teha helikindlas ruumis, et vé-
liskeskkonna miira ei segaks. Otoakusti-
lisi emissioone alla 5000 Hz ei saa hinna-
ta isegi helikindlas ruumis, sest
otoakustiliste emissioonide registreeri-
mist segavad helid, mis pdrinevad orga-
nismist enesest (hingamine, siidameto,
lihasekontraktsioonid, mandibulaarliige-
se liigutused) (2).

Vanus ja sugu. Imikueas on otoakus-
tiliste emissioonide amplituudid suuri-
mad ning vihenevad vanusega (1). Parast
60. eluaastat esineb isegi normaalse kuul-
mise korral otoakustilisi emissioone vaid
35%-1, sest vanusega kohlea mikromeh-
haanilised omadused halvenevad, vili-
miste karvarakkude arv elu jooksul vihe-
neb (15). SFOAE-de esinemissagedus
naistel on ligikaudu poole suurem kui
meestel (8). Naistel on ka TEOAE-de
amplituud oluliselt suurem kui meestel;
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Joonis 4.

DPOAE-de puhul ei ole médrkimisvéirset
soolist erinevust (2).

Keemilised ja fiitisikalised tegurid.
Juba viikseimagi karvarakkude kahjus-
tuse tagajdrjel pohjustab gentamiitsiin
DPOAE-de amplituudi vihenemist. Huvi-
tav on see, et aspiriin, millel on kindlaks
tehtud mooduv ototoksiline toime, aval-
dab DPOAE-de amplituudisse minimaal-
set toimet, samas pdhjustades TEOAE-de
ja SFOAE-de amplituudides moddukat,
SOAE-de amplituudis aga olulist vihene-
mist (2).

Uldiselt pdhjustab hiipoksia kohest,
kuid méoduvat otoakustiliste emissiooni-
de amplituudi vdhenemist, kuigi suure in-
tensiivsusega primaartoonide poolt esile
kutsutud DPOAE-de amplituudid, mis
kajastavad kohlea passiivseid lineaarseid
makromehhaanilisi omadusi, jadvad ka
esimese surmajérgse tunni jooksul muu-
tumatuks ja vdhenevad aeglaselt alles
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kahe tunni jarel. Viikese intensiivsusega
primaartoonide poolt esile kutsutud
DPOAE-de amplituudid, mis omakorda
kajastavad kohlea aktiivseid mitteli-
neaarseid mikromehhaanilisi omadusi,
vdahenevad 20 dB vorra juba 5—10 minu-
ti jooksul pérast surma (4).

Et viliste karvarakkude eferentse osa
mediaatoriks on atsetiiiilkoliin, siis tdhel-
datakse myasthenia gravis’ega patsienti-
del otoakustiliste emissioonide puudumist
voi amplituudi vdhenemist. Antikolines-
teraasi manustamine neile haigeile poh-
justab otoakustiliste emissioonide ampli-
tuudi suurenemist (10).

Viilis- ja keskkorva muutused. Oto-
akustiliste emissioonide puudumine voi
nende amplituudi vihenemine, eriti ma-
dalates sagedustes, voib olla pohjustatud
ka vilis- ja keskkorva poolsetest helijuh-
tivust halvendavatest protsessidest (eri-
neva geneesiga obstruktsioon kuulmekai-
gus, dge ja krooniline keskkorvapoletik,
sekretoorne otiit, otoskleroos), seega tuleb
tulemuste interpreteerimisel selle véima-
lusega arvestada (13).

F1 =708 SPL @ 3167Hz
- iz

F1 and F2 (Hz)

Joonis 6.

On wuuritud otoakustilisi emissioone
tildanesteesias patsientidel ning leitud, et
nende kadumine voi amplituudi véhene-
mine narkoosi ajal on peaasjalikult pdh-
justatud narkoosigaaside (niiteks N20)
imendumisest trummioonde ja sellest tin-
gitud keskkérva rohu tousust (3).

Vastsiindinutel on seoses vilis- ja kesk-
kérva muutustega — vernix caseosus’e
esinemisega kuulmekdigus, keskkorva
rohu langusega — otoakustilised emis-
sioonid vidikese amplituudiga v6i puudu-
vad need uldse. Sellest johtuvalt ei ole
mottekas skriinida vastsiindinu kuulmist
enne neljandat elupdeva (4).

Otoakustiliste emissioonide kliini-
line tidhtsus. Otoakustiliste emissiooni-
dega seotud metoodikatest on suurima
praktilise tdhtsusega TEOAE-de ja
DPOAE-de mdotmine, mille pohilised klii-
nilised kasutusalad on jargmised.

1. Vaststindinute kuulmise séeluurin-
gud. Eriti eduka ldbimurde on otoakusti-
liste emissioonide registreerimine saavu-
tanud vaststindinute kuulmise séeluurin-
guna, sest tdidetud on skriininguuringule
esitatavad nduded: korge sensitiivsus
(100%) ja spetsiifilisus (80%), mitteinva-
siivsus, lihtne ja kiire tehtavus, suhteline
odavus (12). Enamikus riikides kuulub
otoakustiliste emissioonide méadramine
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koikidel vastsiindinutel
skriininguuringute kavva.

2. Kuulmiskahjustuse diagnoosimine
isikutel (imikud, véikelapsed, autistid,
vaimse alaarengu ja hulgipuuetega inime-
sed), keda on keerukas uurida psithho-
akustiliste meetoditega.

3. Ototoksiliste ravimite toime monitoo-
ring. Ototoksiliste ainete mé&jul véivad
otoakustilised emissioonid kaduda juba
enne kuulmiskahjustuse teket.

4. Akk-kurtuse toopiline diagnoosimine
ja monitooring. Akk-kurtuse korral on
ototoksiliste emissioonide taastumine
suure prognostilise tdhtsusega.

5. Idiopaatilise sensorineuraalse kuul-
miskahjustuse diagnoosimine (eelkdige
toopiline diagnoosimine).

6. Mirast tingitud kuulmiskahjustuse
skriining, diagnoosimine ja monitooring.
Miurakahjustuse méjul voivad otoakustili-
sed emissioonid kaduda juba enne kuul-
miskahjustuse teket.

7. Hereditaarse kuulmiskahjustuse
kohleaarne analiiiis.

8. Neurinoma n. acustini diagnoosimine
ja monitooring, sealhulgas operatsioo-
niaegne. Varajases staadiumis, kui sise-
korv on intaktne ja puuduvad retrokoh-
leaarsest protsessist tingitud sekundaar-
sed muutused kohleas, on otoakustilised
emissioonid méddetavad kuulmislanguse-
le vaatamata. Neid tuleb interpreteerida
kompleksselt koos auditoorselt esilekut-
sutud ajutiive potentsiaalide audiomeet-
ria BERA) ja magnetresonantstomograa-
fiaga (MRI) (11).

Otoakustiliste emissioonide avastami-
ne, nendega seotud teaduslikud ja kliini-
lised uuringud ning kogemused avarda-
vad oluliselt teadmisi kuulmisanaliisaato-
ri koige kergemini kahjustatavast osast
— kohleast.
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Summary

Registration of otoacoustic emissions: new
opportunity of objective hearing research now
in Estonia. Otoacoustic emissions (OAEs) are
sounds generated within the cochlea of nearly all
normal-hearing ears by active bio-mechanical
processes within outer hair cells. Different catego-
ries of otoacoustic emissions (spontaneous OAEs,
transient evoked OAEs, stimulus-frequency OAEs,
distortion product OAEs) are described. Clinical ap-
plication (childhood hearing impairment identifica-

, tion, cochlear monitoring, differentation from retro-

cochlear hearing impairment ete.) is outlined.



Kommentaar

Artikli aktuaalsus seisneb otoakustilis-
te emissioonide olemuse selgitamises, eri-
nevate otoakustiliste emissioonide regist-
reerimise meetodite pohimétete ja kliini-
lise kasutamise tutvustamises. Autorid
on arvestanud asjaolu, et metoodika on
suure téendosusega laiemale arstkonnale
Eestis tédiesti uudne, seetdttu ei ole antud
tekstis mindud védga spetsiifiliseks, vaid
piirdutud péhjaliku tilevaatega.

Artikli eesmérk on teavitada laiemat
arstkonda véimalusest hinnata véikelaste

‘kuulmise seisundit, monitoorida koh-
leaarseid (ototoksilisi, miirast voi hiipok-
siast tingitud) kahjustusi, méirata kuul-
miskahjustuse lokalisatsiooni.

Artikli kirjutamise idee aluseks oli as-
jaolu, et alates 1996. aasta novembrist on
ka Eestis vdoimalik otoakustiliste emis-
sioonide registreerimist kasutada Tartu
Ulikooli Korvakliinikus.

Reet Tikk,
Maarjaméisa Polikliiniku Kuulmis-,
Tasakaalu ja Konekeskuse juhataja

Eesti Arst, 1997, 5, 453—457

KOGEMUSTE
VAHETAMINE
JA KASUISTIKA

Holteri monitooring
fikseeris kardiaalse
akksurma

Juri Kaik Reet Remmel Veera Kaik

kardiaalne #4kksurm, Holteri monitooring,
ventrikulaarsed riitmihiired

Orgaaniliste siidamehaiguste, ennekdi-
ke siidame isheemitdve korral ohustab
kardiaalne dkksurm patsienti kogu hai-
guse jooksul. Kliiniliselt on risk koige
mérgatavam esimesel aastal pdrast miio-
kardiinfarkti podemist, mil dkksurma esi-
nemissagedus mitme aastakiimne jooksul
ulatus 15%-ni. Viimastel aastatel on dkk-
surma teke vihenenud ligikaudu 7—10%-
ni, mida on seletatud tromboliiiisi ja koro-
naarangioplastika laialdase kasutusele-
votuga haiguse &dgedas staadiumis ning
sagedase beeta-adrenoblokaatorite raken-
damisega péarast infarkti. Esimese aasta
moodudes vdheneb dkksurma risk prog-
resseeruvalt, kuid eluohtlike ritmihéire-
te oht ptisib, mida naitab kujukalt jargmi-
se haigusjuhu kirjeldus.

Haigusjuht. 73-aastane naispatsient S. H.
(haiguslugu nr. 1410/1996) hospitaliseeriti 24.
jaan. 1996 plaanilises korras Mustamie Haig-
la baasil té66tanud Kardioloogia Instituudi riit-

Jiiri Kaik, Reet Remmel, Veera Kaik — Kardioloogia
Instituut
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Joonis 1. EKG lindistused enne ja pirast dkk-
surma. Selgitused vt. tekstis. lc — katkematu
lindistus. Monitorlidlitus V5. Paberi liikumis-
kiirus 25 mm/sek.

mihiirete osakonda visimuse ja uldise jouetu-
se kaebustega. Patsient oli 1990. aastal pode-
nud eesseina milokardiinfarkti ning kaks aas-
tat parast seda piisinud stenokardia allus has-
ti nitraatravile. Arteriaalset hiipertensiooni
anamneesis ei olnud. Viimased kolm aastat
olid kaebused puudunud ja patsient ei olnud
ravimeid tarvitanud.

Enesetunne oli halvenenud 1996. aasta esi-
mesel nadalal, kui patsient hakkas tunnetama
aldist norkust ja vasimust, aeg-ajalt ka suda-
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metegevuse ebakorraparasust. Stenokardilist
stindroomi ei olnud.

Esmasel labivaatusel oli patsiendi seisund
rahuldav, perifeerseid turseid ei esinenud. Si-
dametegevus oli regulaarne — 93 166ki minu-
tis. Aordiklapi projektsioonis oli auskulteeri-
tav keskmise intensiivsusega siistoolne kahin.
Vererohk 100/50 mm Hg. Kopsudes vesiku-
laarne hingamiskahin; paisurédginad auskul-
teeritavad ei olnud. Maks roidekaare all.

EKG: siinusriitm 88/min.; vasaku vatsakese
méodukad lekoormuse tunnused. Agedale ko-
ronaarpuudulikkusele viitavad tunnused puu-
dusid.

Patsiendile ordineeriti stenokardiahoogude
tekkimisel sublingvaalselt nitroglatseriini.
Kell 16.54 alustati rutiinse uuringuna EKG
dopaevaringset registreerimist. Palatikaaslas-
te sonul patsient enesetunde halvenemise ile
ei kaevanud. Jirgmise pieva hommikul oli ta
arganud kella kuue paiku, andnud laborandi-
le uriinianaliiisi ja heitnud uuesti magama.
Kell 8.30 avastati patsient surnuna.

Samal paeval tehtud lahangul leiti vasaku
vatsakese eesseinas vana infarktiarm, koro-
naararterite ateroskleroos, aordisuistiku ate-
rosklerootiline ahenemine ning vasaku vatsa-
kese muiokardi huipertroofia.

Parast surma konstateerimist eemaldati
patsiendilt EKG registraator ning seejarel
osutus véimalikuks analtitisida kell 6.32 saa-
bunud dkksurmale eelnenud 13 tunni ja 38 mi-

nuti pikkust EKG lindistust.

Juhtum vaarib kirjeldamist seetéttu, et kui-
gi 1984. aastast alates, kui Kardioloogia Insti-
tuudi ratmihéirete osakonnas alustati Holteri
monitooringuga, on Eestis analiiisitud
kiimneid tuhandeid 66paevaseid EKG lindis-
tusi, on dkksurma fikseerimine harv leid —
see lindistus on iiks kahest, mis on autoritele
teada.

Kogu lindistuse jooksul oli patsiendil veidi
kiirenenud (unes keskmiselt 80/min.) siinus-
rutm.

ST-T-segmendi muutused. Lindistus al-
gab 4 min. kestva valutu isheemia perioodiga



Joonis 2. EKG lindistus fataalse riitmihiire alguses kell 06.32 (sama mis joonisel 1¢c). Nagu niha,
ei erine tahhiikardia kiivitanud ekstrastistol konfiguratsiooni ega enneaegsusintervall RR’ poo-
lest eelnevatest. Tahhtlikardia esimese tstikli kestus on jirgnevatega vorreldes tunduvalt pikem.
Selgitused vt. tekstis. Monitorlilitused V2 ja V5. Paberi liikumiskiirus 50 mm sekundis.

(vt. joonis la). Valutu isheemia perioode, mida
diagnoositi lithiaegsete (3—16 min.) ST-T-seg-
mendi kuni 3 mm depressioonide pdhjal, oli
kokku 26. Umbes pooltel juhtudel kaasnes va-
lutu isheemia perioodi 16puga, s.o. ST-T-seg-
mendi esialgse taastumisega, 1—2 minuti pik-
kune méodukas (kuni 3 ekstrastistolit minutis)
monomorfne ventrikulaarne ekstrasiistoolia
(vt. joonis 1b). Valutu isheemia episoodid olid
tihesuguse sagedusega kogu lindistuse jooksul,
viimane kord tiheldati ST-T-segmendi olulist
depressiooni 1 tund ja 24 minutit enne ékksur-
ma.

Supraventrikulaarsed rutmihiired. 12
tundi ja 8 minutit enne dkksurma oli patsien-
dil registreeritud 2 minutit kestnud supra-
ventrikulaarse ekstrasiistoolia (kuni 6 ekstra-
stistolit minutis) periood. Viis korda oli regist-
reeritud sinoatriaalne blokaad.

Ventrikulaarsed riitmihiired. Patsiendil
taheldati harva (kuni 3 ekstrasiistolit minutis)
monomorfset ekstrasiistooliat. Ekstraststolite
konfiguratsioon oli Svivs, enneaegsusintervall
300—340 msek. Ekstrasiistoolia esines umbes
8% lindistuse ajast ja oli, nagu eespool mérgi-
tud, umbes pooltel juhtudel seotud valutu is-
heemia episoodi 16puga.

Akksurmale eelnenud minut. Patsiendil
registreeriti 3 ventrikulaarset ekstrasiistolit.

Silmaga nahtavaid T-saki alternatsioone ega
QT-intervalli kestuse muutusi ei olnud.

Akksurm. Fataalse riitmihaire kell 6.32
kéaivitas eelnevatega kujult sarnane ventriku-
laarne ekstrastistol RR™-intervalliga 340
msek. (vt. joonis lc, joonis 2). Ekstrastistolile
jargnes 11 QRS-kompleksist koosnev vatsa-
keste tahhtkardia episood sagedusega
240/min. RR-intervall 250 msek.), mis laks tile
kiireks unduleeriva teljega poliimorfseks vent-
rikulaarseks tahhtikardiaks ja seejirel vatsa-
keste fibrillatsiooniks. Artitmia esimese ja tei-
se kompleksi vaheline intervall (vt. joonis 2) on
mérgatavalt pikem jargnevatest — 320 msek.,
mis otseselt viitab riitmihaire re-entry-mehha-
nismile. Uheksa minutit hiljem on EKG regist-
reerinud madalaamplituudilise vatsakeste fib-
rillatsiooni (vt. joonis 1d) ning 16 minuti pa-
rast puudus elektriline aktiivsus EKG-]
taielikult (vt. joonis le).

Esitatud haigusjuhu kirjeldus voimal-
dab teha moéne praktilise tdhelepaneku.

Esiteks, kuigi enamikul dkksurmaohv-
ritel on orgaaniline stidamekahjustus,
koige sagedamini koronaarhaigus, ei ole
paljudel juhtudel seost dkksurma tekki-
mise ja haiguse dgeda perioodi vahel. Mo-
ningatel andmetel (1) ei leita paljudel
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dkksurma juhtudel fataalsele riittmihéire-
le eelnevaid ST-T-segmendi muutusi ild-
se (1). Eespool kirjeldatud juhul olid ST-
T-segmendi muutused kiill tdheldatavad,
kuid nende sagedus ei suurenenud riitmi-
héirete l4henemisel.

Téhelepanuviirne on ka lahanguleid,
mis ei fikseerinud virske miiokardiin-
farkti ega dgeda koronaartromboosi ole-
masolu ja mis viitab sellele, et mainitud
Jjuhul vois olla tegemist esmase elektrilise
protsessiga. Sellele viitab ka dkksurma
tekkimise aeg: 6.32 hommikul, vahetult
pédrast drkamist ning pdrast moodukat
futisilist pingutust (uriinianaliiiisi andmi-
ne).

Peamisteks dkksurma pohjusteks vahe-
tult parast drkamist peetakse stimpaatili-
se nérvisiisteemi toonuse jérsku tousu (6)
ning ka miiokardi transitoorse isheemia
perioodide haripunkti sel ajal (5). Tédna-
pdeval juba klassikaks kujunenud nn.
Massachusettsi uuringu (3) andmetel,
mille kdigus analtitisiti 2203 dkksurma
juhtu, oli &kksurma tekkimise korgpunkt
kella 9 ja 11 vahel hommikul. Hilisemates
uuringutes (8) on dkksurma esinemissa-
geduse haripunkti seostatud rohkem &r-
kamis- kui kellaajaga. Esimese kolme
tunni jooksul parast drkamist on dkksur-
ma oht 2,6 korda suurem kui tilejadnud
Oopédeva ajal.

Praktilisest aspektist on oluline dkk-
surma vahetult pohjustava ventrikulaar-
se artitmia laad, samuti Holteri monitoo-
ringul registreerivate nn. markerite ole-
masolu, mis voimaldaks &ra tunda suure
riskiga patsiente. Ténapdeval on joutud
jareldusele, et klassikaline monomorfne
paroksiismaalne ventrikulaarne tahhu-
kardia ldheb fataalseks vatsakeste fibril-
latsiooniks {ile harvemini, kui seni on ar-
vatud (2, 4). Holteri monitooringu lindis-
tuse analiiisimisel leitakse &dkksurma
puhul sageli esmase ritmihdirena vatsa-
keste laperdust ja poliimorfset ventriku-
laarset tahhiikardiat voi on fibrillatsioon
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esmaseks riitmihéireks. See pidas paika
ka meie uuringus, kus dkksurma pdhjus-
tanud lithiaegse (11 QRS-kompleksi) riit-
mihsire sagedus 240/min. vastab rohkem
laperduse kui ventrikulaarse tahhiikar-
dia kriteeriumidele. Esmase riitmih&ire
laadiga voib ilmselt seletada ka beeta-ad-
renoblokaatorite suuremat efektiivsust
dkksurma véltimisel vorreldes I ja III
klassi preparaatidega (7).

Kuigi tavaliselt kirjeldatakse (1) ventri-
kulaarsete riitmihé&irete esinemissagedu-
se ja gradatsiooni tousu (ennekdike mitte-
plsiva ventrikulaarse tahhtikardia epi-
soodide  tekkimist) enne fataalset
ariitmiat, ei olnud see nénda meie néite
puhul. Vatsakeste ektoopiline aktiivsus
oli kogu lindistuse ajal rohkem kui taga-
sihoidlik ning tikski elektrokardiograafili-
ne parameeter ei viidanud ldhenevale ka-
tastroofile.

Ning veel iiks oluline tdhelepanek, mis
kahjuks ei ole alati praktikas kasutatav.
On teada, et rohkem kui pooled patsien-
did, keda on tabanud dkksurm, on nddal-
kaks enne surma poérdunud arstide pole
mittespetsiifiliste kaebustega, mis ei vas-
ta tithegi kardiaalse haiguse diagnoosimi-
se kriteeriumile, nagu meeleolu halvene-
mine, tldine jouetus, vidsimus, apaatia.
Ka meie patsient ei kaevanud mitte koor-
musel tekkivat chupuudust ega stenokar-
diat, vaid ootamatult tekkinud jouetust.
Kui anamneesis ei oleks olnud miiokar-
diinfarkti, oleksid need vaevused vaevalt
olnud piisav pohjus hospitaliseerimiseks
kardioloogiaosakonda. Paraku ei suutnud
ka hospitaliseerimine sellel juhul muuta
haiguse kulgu.

KIRJANDUS: 1. Bayes de Luna, A., Coumel, P.,
Leclercq, J. F. Am. Heart J., 1989, 117, 151—159. —
2. Fananapariz, L., McAreavey, D. PACE, 1997, 20,
478—501. — 3. Muller, J. E., Ludmer, P. L., Willich,
S. N. Circulation, 1987, 75, 131—138. — 4. Poole, J.
E., Mathisen, T. L., Kudenchuk, P. J. a.o. J. Am.
Coll. Cardiol., 1990, 16, 657—665. — 5. Quyyumi, A.
A., Panza, J. A., Diodati, J. G. a.o. Circulation, 1992,
86, 22—28. — 6. Schwartz, P. J., La Rovere, M. T.,
Varoli, E. Circulation, 1992, 85, suppl. I, 77—91. —



7. Wiesfeld, A. C. P., Crijns, H. J. G. M., Tuininga,
Y. S. a.0. PACE, 1996, 19, 1026—1035. — 8. Willich,
S. N., Goldberg, R. J., McClure, M. a.0o. Am. J. Car-
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Summary

Sudden cardiac death during Holter moni-
toring. A 73 years old patient with prior myocardial
infarction who developed sudden cardiac death
during Holter monitoring is presented. The 13 hours
12 minutes-long ECG tracing recorded before the
fatal arrhytmia is analyzed. No increase in
frequency or severity of ventricular arrhythmias was
revealed on ECG in this case.

Melatoniin ja ajavahest pohjustatud
héaired. Melatoniin on indoolamiinide hulka
kuuluv peptiidhormoon, mis teadustab orga-
nismi valguse ja pimeduse vaheldumisest
oopaeva kestel. Melatoniin soodustab uinu-
mist, parandab une kvaliteeti, soodustab Ark-
velolekut ning aitab inimesel jagu saada aja-
vahest pohjustatud hiiretest. Nimetatud héi-
rete valtimiseks ja raviks tuleb melatoniini
tarvitada oigel ajal 6opaeva kestel. Preparaa-
di valel ajal manustamine v6ib pohjustada sel-
liste korvalndhtude ilmumist nagu visimus
(8,3%-1), peavalu (1,7%-1), raskustunne peas
(1,4%-]) ja iiveldus (0,8%-1).

Lennates itta iile kolme ajavooéndi, soovita-
takse votta melatoniini (2—5 mg) lennupéeval
kell 18—19 kohaliku aja jargi ning kohale jou-
des kell 22—23 kohaliku aja jargi nelja pieva
jooksul. Juhul kui itta lennates teeb reisija li-
hema kui neljapievase vahepeatuse, peaks ta
enne edasilendu votma melatoniini reisieelse
paeva 6htul kell 18—19 kohaliku aja jargi ja
sihtkohta saabudes kell 23—24 kohaliku aja
jargi nelja pieva jooksul. Lennates ldanesuu-
nas ile viie ajavééndi, tuleks votta melatonii-
ni (2—5 mg) sihtpunkti joudes kell 23—24 ko-
haliku aja jargi nelja pieva jooksul.

Suomen Lddkdrilehti, 1997, 20—21.

Eesti Arst, 1997, 5, 457—461

ARSTITEADUSE
AJALOOST

150 aastat
eksperimentaal-teadusliku
farmakoloogia stinnist

Ilo Kabin

Juba lirgajast alates on inimene piitid-
nud end ravida teda tabanud haigustest.
Hiipates moéttelennul tile antiikkultuu-
rist, meenutame esimest teada olevat ap-
teeki, mille asutas VIII sajandil Bagdadis
kaliif al-Mansur. Need olidki araablased,
kes esimestena hakkasid tegema vahet
meditsiini kui arstiteaduse ja farmaatsia
kui ravimeid kéisitleva teaduse vahel.

See oli aeglane areng: alles XIII sajan-
dil leidus apteeke Itaalias ja Hispaanias,
kuid néiteks Leipzigis avati esimene ap-
teek alles 1409. aastal. Seda arvestades
on enam kui imetlusvéiérne, et ‘apteekide
tekkimine Vana-Liivimaal ei jd&nud su-
gugi maha nende asutamisest Kesk-
Euroopas. Nii nditeks avati esimesed ap-
teegid Riias 1404. aastal, Tallinnas 1420.
ja Tartus 1425. aastal. Meenutagem vord-
luseks moningaid teisi aastaarve {thendu-
ses apteekide asutamisega: Baselis 1440,
Berliinis 1488, Moskvas 1548, Stockhol-
mis 1552.

Muidugi olid need apteegid tédnapédevas-
tega vorreldes tilimalt primitiivsed — neis
miitidi kaasaegseid ravivahendeid, millel
puudus vdhimgi teaduslik analiiiis. Siin-
juures aga jouamegi kiisimuseni: kus ja
millal hakati ravimeid teaduslikult uuri-
ma?

Ilo Kibin — Eesti Arstide Selts Rootsis
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Enne esitatud kiisimusele vastamist
beame meenutama, et veel eelmisel sajan-
dil ei olnud kerge tommata tdpset piir-
Joont farmaatsia ja farmakoloogia vahele.
Suurtes piirides oli vahe siiski ammugi
olemas,. sest farmaatsia esmaseks iilesan-
deks oli ravivahendi valmistamine ja ka-
sutamine, farmakoloogia peamiseks ees-
mérgiks oli uurida iga ravimi méju ning
médrata indikatsioon selle kasutamiseks.
Farmakoloogia, mis veel eelmisel sajandil
kandis nimetust materia medica, oli olnud
Oppeaineks paljudes iilikoolides juba aas-
tasadu, vaatamata sellele, et sel teadus-
harul puudus teaduslik alus. Farmaatsia
seevastu ei olnud aga XIX sajandi esimes-
tel aastakiimnetel iildse veel akadeemili-
sele tasemele joudnud.

See, mis Tartu Ulikoolis 1840-ndatel
aastatel toimus, on ulimalt mérkimis-
vddrne. Materia medica professuur oli
Tartus loodud juba tlikooli taasavamisel
1802. aastal. Sellega seoses voime korval-
mirkusena meenutada, et 1843. aastal
sai materia medica professori kohusetéit-
jaks dr. med. Friedrich Robert Faehl-
mann, tookordne Opetatud Eesti Seltsi
esimees. Voime ka lisada, et selle igale
eestlasele hésti tuntud ja nii linnarahva
kui ka iilikooli poolt korgesti hinnatud
eesti kultuuri suurmehe elu kustus tuber-
kuloosi tagajirjel tema parimas elueas
aastal 1850.

Samaaegselt Fr. R. Faehlmanni aka-
deemilise karjasri korgpunktiga — aastal
1843 — avati Tartu Ulikoolis iseseisev
farmaatsiaprofessuur, olemasolevail and-
meil esimene selletaoline maailmas. Ei
ole voimatu, et dppetooli loomisele aitas
kaasa sajandeid vana apteekide olemas-
olu traditsioon Baltimail. Selle uue aka-
deemilise eriala tuntuimaks esindajaks
sai prof. J. G. Dragendorff oma 30-aasta-
se tegevusega Tartus. Prof. J. G. Dragen-
dorffi rahvusvahelise kuulsuse krooniks
voib pidada tema postuumselt (1898. a.)
ilmunud ligikaudu 900-lehekiljelist mo-
nograafiat "Die Heilpflanzen der verschie-
denen Volker und Zeiten", milles leidub
ile 12700 ravimtaime kirjelduse. 1967.
aastal Saksamaal ilmunud sellesama raa-
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Foto 1. Farmakoloogiaprofessor Rudolf Buch-
heim (1820—1878).

matu uustriikkk rdadgib originaali suurest
vadrtusest! Voime vaid lisada, et see omal
alal ainulaadse kuulsusega teadlane,
nagu ka mitmed teised nimekad arstitea-
duskonna 6ppejoud, sunniti 1894. aastal
Eestit ning sealhulgas ka Tartu Ulikooli
tabanud venestumispoliitika tdttu Tar-
tust lahkuma.

On méarkimisvéédrne, et isegi tdnapédeva
arstiteaduse ajaloolastel nidib olevat ras-
ke hoida lahus farmaatsia ja farmakoloo-
gia ajalugu. Nditena meenutame nii tun-
tud saksa meditsiiniajaloolast nagu seda
on Paul Diepgen, kes oma 6pikuis ei mai-
ni sdnagi Tartu Ulikooli farmaatsiat kui
iseseisvat teadusharu. Seda enam tédhele-
panu on aga meditsiiniajalugu ptthenda-
nud farmakoloogiale Tartu Ulikoolis.

Piirdudes tiksnes toksiloogiaga, voiks
teadusliku farmakoloogia algatajaks pi-
dada prantsuse suurt fuisioloogi F. Magen-
die'd, kes aastail 1807—1809 tegi loom-
katseid, et selgitada Borneo ja Jaava pé-
rismaalaste kasutatud noolemiirkide
moju. Ka avaldas F. Magendie 1821. aas-



tal moningate ravimite valmistamiseks
vajaliku 6pperaamatu, millel puudus aga
plaanipérane siistemaatika.

Vaadeldaval ajajiargul (umbes aastail
1840—1850) oli Tartu Ulikool ja eriti sel-
le arstiteaduskond tousnud juba Euroopa
eliitiilikoolide tasemele. Liivimaalt péarit
ja rahvusvaheliselt tuntud Tartu anatoo-
miaprofessor Friedrich Bidder oli 1843.
aastal votnud iile fusioloogia Oppetooli
juhtimise, 1848. aastal oli flisioloogia ja
patoloogilise keemia dotsendiks valitud
nimekas arst-keemik Carl Schmidt. Va-
kantseks jdéinud materia medica professo-
rikohale saabus 1847. aasta augustis Ru-
dolf Buchheim, keda Tartu Ulikool oli kut-
sunud F. Bidderi ja eriti C. Schmidti
soovitusel.

Sellal vaid 27-aastane R. Buchheim oli
périt Sakseni kuningriigist ja saanud 16p-
liku meditsiinilise hariduse Leipzigis, kus
ta oli tegelnud muu hulgas ka ravimite
toime uurimisega. Voib arvata, et tollal
alles vaese ja suure perekonnaga R. Buch-
heimi Tartusse tuleku tiks motiive oli ka
Tartu professorite erakordselt soodsad
palgatingimused. Seda tdendas ka R.
Buchheimi majaost kohe pirast Tartusse
saabumist. Paremat meest materia medi-
ca professoriks ei oleks Tartu Ulikool voi-
nudki leida: juba sama aasta siigisel alus-
tas R. Buchheim oma Lille tinavas asuva
maja keldris arstirohtude eksperiman-
taal-teaduslikku uurimist.

12. jaanuaril 1848. aastal kirjutas kee-
gi anoniitimseks jadnud autor kohalikus
tildkultuurilises ajakirjas "Das Inland", et
on vaja tundma 6ppida keemilisi protses-
se terves organismis. Alles seejérel on voi-
malik moista neid keemilisi muutusi, mis
toimuvad haigetes kudedes. Autor jitkab,
et dr. C. Schmidti loengud Tartus ongi
juba revolutsioneerinud kliinilisi uurimu-
si, kohtuarstiteaduslikke meetodeid, far-
makoloogiat ja fusioloogiat. Autor lisab, et
fusioloogilis-keemiliste protsesside sarna-
sus farmakoloogias — nagu on ndidanud
prof. R. Buchheim — ajendas R. Buchhei-
mi ennast pohjalikult uurima farmakoloo-
giliste ainete keemilisi omadusi. Lopuks
avaldab kirjutise autor lootust, et R.
Buchheimi koostéé C. Schmidtiga kuju-

neb viljakandvaks. Need olid prohvetli-
kud sonad — R. Buchheim néitas peagi,
et farmakoloogia on fiisioloogia allosa.

R. Buchheimi juhendamisel ilmus Tar-
tus 20 aasta jooksul ligikaudu 100 teadus-
t66d, neist 86 dissertatsiooni, mis aastani
1860 kaitsti ladina keeles. Esimesena sai
farmakoloogia alal doktorikraadi Georg
von Oettingen, kelle véitekiri késitles ka-
lomeli (elavhobedasoola) keemilisi muu-
tusi ning selle moju seedetraktile. Nagu
G. von Oettingen oma to6 eessonas mai-
nib, tehti nii keemilised analtiiisid kui ka
loomkatsed R. Buchheimi avara maja
keldris — niisiis maailma esimeses far-
makoloogialaboratooriumis. Lisame, et
noor meditsiinidoktor tegi seejdrel pike-
maid vélismaareise ja et ta hiljem sai Tar-
tu Ulikooli esimeseks silmahaiguste pro-
fessoriks.

R. Buchheimi juhendamisel ilmunud
doktoritood kasitlesid muu hulgas alkoho-
li, kloroformi, alkali- ja kaltsiumisoolade
absorptsiooni ja ekskretsiooni, raskmetal-
lide toimet organismisse, antiseptikume
ja muud.

1854. aastal ilmus R. Buchheimi kuulus
opperaamat "Lehrbuch der Arzneimittel-
lehre". See oli opik, milles ta ei kirjelda-
nud mitte ainult teatud ravimi mdju, vaid
andis ka seletuse, miks ravim just seda
moju avaldas. Veelgi olulisem oli aga R.
Buchheimi esitatud ja pohiliselt tdnaseni

Foto 2. Prof. R. Buchheimi maja, kus ta 1847.
aastal rajas maailma esimese farmakoloogia-
laboratooriumi.
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keht_iv arstirohtude siistemaatiline liigi-
tamine.

R. Buchheim on oma téédes kisitlenud
ka tildisemaid farmakoloogiaalaseid prob-
leeme, nditeks ravimite erinevat endos-
moosi ja difusiooni. Tema kaasaegsed,
materia medica’ga tegelevad kolleegid, os-
kasid R. Buchheimi t6id vaevalt viirikalt
hinnata, kiill aga 4ratasid tema uurimu-
sed paljude Euroopa tilikoolide fiisioloogi-
de tdhelepanu. R. Buchheimi teeneid ars-
titeadusele oskas ehk koige digemini hin-
nata Tartu Ulikool: 1860. aastal avati
Vanas Anatoomikumis Farmakoloogia
Instituut. Ka see instituut oli esimene sel-
letaoline maailmas. Lopetame paari néi-
tega R. Buchheimi opilaste tootulemus-
test, millel on olnud stimuleeriv maju
kogu arstiteaduse arengule juba Tartu
Ulikooli farmakoloogia algperioodil.

R. Buchheim kasutas oma opilastega
eksperimentideks mitmesuguseid katse-
loomi. Eksperimenteerimisel abistas neid
vahel ka prof. F. Bidder. Usna ainulaad-
seks kujunes Adolf Trachtenbergi doktori-
too aastast 1861, mille raskuspunktiks
kujunesid prof. V. Weyrichi kliinikus toi-
munud katsed kloraalhiidraadiga. Sel
korral ei kasutatud katseloomi, vaid kat-
sed tehti kliinikus viibivate patsientidega.
Neile médratud doos (2X4 g) kutsus esile
"unetaolise oleku". Katsetades sedasama
ainet ka enda peal, joudis A. Trachten-
berg samale tulemusele. Tegemist oli nii-
siis unerohuga, mille esmakordset kliini-
lis-eksperimentaalset kasutamist ei ole
meditsiiniajaloolased osanud Tartuga
seostada.

Jargmise nditega votame lithidalt kok-
ku Emil Heubeli viitekirja, mis ilmus
1865. aastal. See kisitles erinevate elun-
dite kaaliumjodiidi resorptsiooni. T66
autor tegi kindlaks, et neerud, siiljenéér-
med ja kopsud resorbeerivad nimetatud
ithendit enam kui maks, porn, limfinéér-
med voi pankreas. Ajukoel puudus kogu-
ni tdielikult voime seda ainet imendada.
E. Heubel tegi sellest loomuliku jireldu-
se, et eri elunditel on erinev voime kaa-
liumjodiidi resorbeerida. Sellest omakor-
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da vbis jareldada, et erinevate elundite
afiinsus on erinev ka teiste keemiliste
substantside suhtes.

Tartus saadud katsetulemusi arendas
E. Heubel edasi, véttes need kokku iihes
oma 1871. aastal Berliinis ilmunud mo-
nograafias. Lithikokkuvdttes voib oelda,
et Paul Ehrlich (hilisem Nobeli laureaat)
oli noore tudengina tutvunud E. Heubeli
uurimistulemustega, saades sealt oma
algidee arendada poShimotteliselt sama
viarvimismeetodit ka bakterioloogilisteks
uuringuteks, kasutades aniliinvérve.

Kolmanda néitena R. Buchheimi 6pilas-
te doktoritoodest toome Woldemar Buch-
oltzi uurimuse karbolhappe antiseptiliste
omaduste kohta. W. Bucholtzi 1866. aas-
tal ilmunud t66 kandis pealkirja "Ueber
die Einwirkung der Phenylsédure (Carbol-
sdure) auf einige Gdhrungsprocesse". Sel-
le uurimusega tdestas W. Bucholtz, et
karbolhape mojub surmavalt nii hallitus-
kui ka parmiseentele. Véime vaid meenu-
tada, et inglise kirurg J. Lister hakkas
karbolhapet oma kliinikus kasutama an-
tiseptikuna aasta hiljem.

Teadlikult on mainimata jd&nud Os-
wald Schmiedeberg, R. Buchheimi 6pila-
ne ja jarglane Tartus, kelle maailmakuul-
sust farmakoloogina vaevalt keegi teine
on uletanud. O. Schmiedebergi juures on
pohjust ldhemalt peatuda jargmisel aas-
tal, kui mdddub 160 aastat tema siinnist.

Rudolf Buchheimi mélestus Tartu Uli-
kooli professorina jaddvustati aga 1932.
aastal, mil thenduses Tartu Ulikooli 300.
aastapdevaga kinnitati Vanas Anatoomi-
kumis asuva Farmakoloogia Instituudi
vilisseinale tema mélestustahvel.

KASUTATUD KIRJANDUS: 1. Anonymus. Die
Universitdt Dorpat im Jahre 1847. Inland 13: 41—
47. Dorpat, 1848. — 2. Buchheim, R. Lehrbuch der
Arzneimittellehre. Leipzig, 1854—1856. — 3. Buch-
oltz, W. Ueber die Einwirkung der Phenylsiure
(Carbolsdure) auf einige Gadhrungsprocesse. Diss.
Dorpat, 1866. — 4. Heubel, E. Pharmakologische
Untersuchungen iiber das Verhalten verschiedener
Kérper-Organe zur Jodkalium Resorption. Diss.
Dorpat, 1865. — 5. Kdbin, I. The Birth of scientific
Pharmacology. Ann. Est. Med. Assoc., 1975, 9—17.
— 6. Kdbin, I. Die medizinische Forschung und Leh-
re an der Universitit Dorpat/Tartu 1802—1940.
Diss. Lund, 1986, 131—190. — 7. Schmiedeberg, O.
Arch. exp. Pathol. Pharmakol., 56, 1911, 1—54. —



8. Trachtenberg, A. Zur Frage tiber die Neutralisa-
tion tiberfliissiger Alkalien im Blute. Diss. Dorpat,
1861.

Summary

The birth of scientific pharmacology at
Tartu University 150 years ago. In Arabia phar-
macy and medicine became separate branches of
training and practice. The first pharmacy (drug
store) was founded in Bagdad by caliph al-Mansur
in the eighth century. In the Baltic countries (Old
Livonia) apothecary shops were established at the
same time as in Central Europe (Riga 1404, Tallinn
1420, Tartu 1425). Pharmacy had its beginnings in
antiquity but during centuries pharmacy and phar-
macology — called materia medica — were closely
associated. Presumably the first chair of pharmacy
in the world for preparation of medical products was
founded at Tartu University in 1843.

Tartu University, as many other universities in
Europe, had the chair of materia medica as a non-
scientific subject of instruction since 1802. In 1847
Rudolf Buchheim, a young doctor from Germany,
was appointed professor of materia medica in Tartu.
Inspired particularly by Carl Schmidt, who in Tartu
was docent in physiological and pathological chemis-
try, R. Buchheim immediately laid the foundation of
a systematically organized experimental pharma-
coloy as a new academic disciplin. His pharmacologi-
cal laboratory in his own house in 1860 was moved
to the Old Anatomicum and was the first Institute
of Pharmacology in the world.

R. Buchheim was the first scientist who not only
described the action of remedy but also gave an ex-
planation of why a certain drug had a special action.
What perhaps was of still greater importance, he ar-
ranged remedies in a system based on fundamental
features.

In the course of Buchheim’s 20 years in Tartu 77
doctoral dissertation were published, treating alco-
hol, chloroform, antihelminthics, absorption and ex-
cretion of the salts of alkalis and calcium, antisep-
tics etc. R. Buchheim had several outstanding
pupils, Oswald Schmiedeberg being the most impor-
tant of them.

In 1932, in connection with the 300 Jubilee of the
university, a memorial bronze plaque was unveiled
in memory of Rudolf Buchheim on the outer wall of
the Institute of Pharmacology.

MOTTEVAHETUS

Kiri toimetajale

Neonataalmeditsiini
eetilisi probleeme

Ténapédeval on meditsiinieetika vigagi
aktuaalne probleem terves maailmas.
Peale Hippokratese vande on vaja iihtset
filosoofilist alust, millele tugineda eetilis-
te hinnangute andmisel. Meditsiinimo-
raal dikteerib teatud konkreetseid tegusid
ja toekspidamisi, mis reguleerivad arstide
igapdevaseid otsuseid, meditsiinieetika
aga analtiisib universaalseid aluseid,
millest peaks otsustamisel ldhtuma.

Uks olulisemaid probleeme on olnud ja
on suurte vddrarenditega ja viga haigete
ning vidga enneaegsete vaststindinute va-
likuline ravimine. Teatud méttes teevad
puuetega ja enneaegsete laste valikulise
ravimise keeruliseks ka niitidisaegse me-
ditsiini edusammud. Nditeks on iiha
enam vdimalik elus hoida ja tiles kasvata-
da madala siinnikaaluga enneaegseid véi-
kelapsi. Samas esineb aga just enneaegse-
tel raskeid puudeid sagedamini. Nii on va-
likulise ravimise arutelusse lilitatud ka
suhtumine enneaegsete véikelaste inten-
siivravisse (3). Uks peamisi probleeme t4-
nase Eesti teel turumajandusele ja medit-
siinitehnoloogia arendamisele ning va-
hendite kittesaadavusele tundub olevat
kogu meditsiini ja ka neonataalmeditsiini
finantseerimine, kusjuures viimane on
itks kallimaid meditsiiniharusid maail-
mas (1).

Ligikaudu aasta tagasi palus Sotsiaal-
ministeerium selle artikli autorit anda
hinnang tihele haigekassa direktori kirja-
le. Kirjas oli juttu lapsest, kes siindis
suurte vddrarenditega ja kelle ravi toimus
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peamiselt reanimatsiooniosakonnas. Laps
suri aastaseks saamata. Suiidistamata
arste, kiisis see haigekassa direktor, et
miks tuleb 16putult teha kalleid uuringuid
vaststindinule, kellel ei ole ellujdémiseks
mingit perspektiivi, ja kas ei oleks moist-
likum jagada see raha neile, kelle ravi ja
uuringud on igati pohjendatud. Samuti
arvas ta, et meil ei ole ka piisavalt raha,
et maksta lapse teaduslikel eesmérkidel
elushoidmise eest, kuigi hiljem vdib selli-
ne kogemus ju toepoolest teistele lastele
ka kasuks tulla. Veel kiisis ta, et kas on
ikka motet maksimumiga ravida tulevi-
kuta last, kas haigekassa peab tasuma
toodud haiguslehtede jargi koik tédies ma-
hus ja kui, siis kelle arvelt ning kes teeb
valiku (2).

See ongi meditsiinieetiline probleem,
dilemma, mis nouab lahendust. Uhest
kiiljest on meditsiin kiillalt arenenud, et
sifsta ja pddsta vdga enneaegsete ja viga
haigete ning suurte védirarenditega
Oigeaegsete laste elu. Ent teisest kiiljest
on monikord voimalik 16putult pikendada
vastsiindinute elu, kelle eluprognoos on
halb, kes surevad niikuinii. Tekib kiisi-
mus: kas ei oleks lapse huvides parem lu-
bada tal surra loomulikku surma?

Haigekassade ja kogu riigi mure on ma-
janduslikust kiiljest moistetav, sest fi-
nantsressursid on piiratud, kuid kuidagi
ei saa korvale jitta eetilisi aspekte. Me-
ditsiini ei saa kunagi taandada turuma-
jandusele ning otsuste vastuvdtjad inim-
elu ja tervise {ile saavad siiski olla vaid
arstid koos laste vanematega. Kui arste
Opetatakse, on alati opetatud, pédédstma
inimelu mis tahes kittesaadavate vahen-
ditega, siis on see midagi, mida teisiti
teha, opetada ja moelda ei saagi. Ei ole
voimalik, et arst ja 6de otsustavad finant-
silistel kaalutlustel lapse ravi kuidagi pii-
rata. Kuid ikkagi, kas monikord ei oleks
lapse huvides vaja loomuliku suremise
protsessi mitte sekkuda? Kes peaks siis
sellise otsuse vastu votma? Siin ei saa
nouda, et seda teeksid alati ja ainult ars-
tid. Emotsionaalselt on see véga raske ja
tekitab konflikti arstis kui inimeses. Pea-
legi ahvardab arsti ntitid igal sammul
kohtuprotsess ithelt poolt inimeste suure-
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nenud ngudmiste, teadlikkuse, maksmis-
voime t6ttu ning teisalt teadmatuse ja mi-
nevikust pirit usaldamatuse tottu medit-
siini valdkonnas. Kuigi haiglates vétab
raskeid otsuseid vastu arstidest koosnev
konsiilium, véidakse arste hiljem siiski
sttidistada ringkaitses. Niiid oleks eel-
kdige vaja teadvustada meditsiinitoota-
jaid ja ka tildsust kéikvoimalikest medit-
siinieetilistest probleemidest ning piiiida
neid lahendada, leida kompromiss, kesk-
tee ja mitte ptiida unustada eetikat, mis
tundub ménel finantsametnikul kadumas
vdi juba kadunud olevat. Hinnakomisjo-
nid teevad juba otsuseid, mis seisavad
kaugel lapse huvide kaitsest. Ei saa luba-
da, et prioriteediks voetakse rahaline kok-
kuhoid laste arvelt. Kas me toesti tahame
jouda Ameerikasse, kus arsti kditumist
on hakanud mé&drama ainult rahalised
kaalutlused ja kindlustamata inimene on
allpool igasugu arvestust?!

On tekkinud olukord, milles arstil iiksi
voi mitmekesi on otsustamine arstieetika
seisukohalt védgagi keeruline ja véilja ei
pédidsta ka arstieetikakoodeks ega arsti-
vanne. Me ei tohi teha kahju, kuid ehk on
liialt agressiivne ravi prognoositu vast-
stindinu puhul just kahjutegemine. Ainu-
kesteks otsustajateks ei saa ka olla vane-
mad oma labiilse hingelise seisundi ja
teadmatuse tottu, eriti neil juhtudel, kui
arstid usuvad, et ravi annab mingeid tu-
lemusi. Laps, kes annab parima voitluses
ellujddmise eest, ei otsusta ammugi. Nii
seisame me probleemi ees, et on vaja luua
stisteem, mis kaitseks lapsi nii rahalise
kokkuhoiu kui ka liigse ravi eest, kaitseks
arste iildsuse eest ja aitaks neil edaspidi-
gi oma tood véarikalt ja rahuliku stidame-
ga teha.

Maailmas on niisuguste situatsioonide
lahendamiseks leitud mitmeid kompro-
misse. Paljudes riikides reguleerib selli-
seid probleeme seadusandlus, kusjuures
itksikuid erisituatsioone lahendavad néi-
teks Suurbritannias kohtud, Ameerika
Uhendriikides ja Saksamaal haiglate juu-
res olevad eetikakomiteed. Hollandis on
vélja todtatud kriteeriumid: tuleb vastata
viiele kiisimusele, mille alusel siis otsus-
tatakse, kas ravi jatkata, lopetada voi in-



tensiivistada. Et meil kulub seadusandlu-
se ja kriteeriumide viljatootamiseni veel
méadramatu aeg, kas ei oleks siis hea alus-
tada altpoolt, niiteks eetikakomiteedest,
millesse arstide ja 6dede korval kuuluks
ka sotsiaaltdtajaid, juriste, vaimulikke,
pstthholooge, lapsevanemate esindajaid jt.
Nende kohustuseks ei oleks mitte ainult
ravimise vdi mitteravimise kiisimuste iile
otsustamine, vaid ka arstide omavahelis-
te ja arsti ning patsiendi sugulaste vahel
tekkivate arusaamatuste lahendamine.

Eetikakomiteed oleksid siis ka esime-
seks organisatsiooniks, mis hakkaksid
teadvustama nii meditsiinitootajatele kui
ka tildsusele meditsiinieetika probleeme
ja samuti vélja tootama esialgseid juhen-
deid keerulistes situatsioonides kditumi-
seks. Siiani on eetikakomitee meil seotud
olnud ainult teadusuuringutega, kuid see
on ju ainult véga viikene osa tervest me-
ditsiinieetikasse puutuvast. Niiiid on aeg
moned moisted iile vaadata ja imber hin-
nata. Meil on ainulaadne voimalus luua
oma mudel slisteemist, mis hakkab selli-
seid probleeme reguleerima.

Kuid {ikskoik, mis suunas me ka ei lii-
guks, kui vaene meie riik ka ei oleks, on
allakirjutanud stigavalt veendunud, et
inimlik ja eetiline on igale lapsele, ka su-
rijale, tagada soojus, hapnik ja toit ning
see, et ta ei peaks kannatama valu. Kui
me sellest kinni ei pea, siis on siit ainult
védike samm kuritarvituseni.

Kutsume koiki avalikule diskussioonile
sel teemal!

KIRJANDUS: 1. Levin, A. International Child
Health, 1995, VI, 3. — 2. Levin, A., Venesaar, M.
Oigus elada, 6igus surra. Péevaleht, 9. detsember
1996. a. — 3. Mason, J. K., McCall Smith, R. A.
Oigus ja meditsiinieetika. Avatud Eesti Fond, 1996.

Adik Levin,
Tallinna Lastehaigla

Margit Venesaar,
EURONIC projekt

Kas mitte aususe
defitsiit?

Tore, et kolleegid A. Levin ja M. Vene-
saar on votnud vaevaks tostatada kiisi-
muse meditsiinieetikast. Tegelikult on
kogu probleemistik hoopis laiem. Asi ei
ole ainult suhtumises ilmale tulnud suur-
te viddrarenditega lastesse, vaid selles,
kuidas kidituda ravimatu haigega iiletild-
se. Kiisimus on raviressursi jaotamises
tthiskonnale vastuvéetavamal moel.

Eestlase argitarkus, et "vietist tuleb
anda sellele pollule, mis vilja kannab",
vdib ndida kiitinilise ja arstieetika pohi-
motteid eiravana. Ometi oleme meie, ars-
tid, tulenevalt just oma ametist ning tead-
mistest, sunnitud tegema otsuse, milline
see viljakandev pold on. Védga kena oleks,
kui seda otsustaksid parlament, valitsus,
linnavolikogu voi keegi kolmas-neljas.
Mis meil viga siis elada, piirid ette antud
ja meie nende vahel tegutsemas. Kurb on,
et mittespetsialistist poliitik ei ole voime-
line neid otsustusi langetama ning ta tu-
gineb ikka ainult arsti soovitustele. Meie,
arstid, ptitame seega vastutust lihtsalt
teiste kaela liikata, ise aga patsiendi ees
oilishinge rolli tdita. Koneldes eetikast ki-
pume me unustama moned olulised asja-
olud. Meid on koolitatud ja me oleme va-
batahtlikult endale valinud rolli, millele
loodavad iilejddnud thiskonnalitkmed,
see on asjatundja roll elu, surma, tervise,
haiguste ja haigete ravimise kiisimustes.
Meie nouanne peab olema aus ja omaka-
suptiitdmatu.

Seadusandlus tdhendab alati mingit
tthiskondlikku kokkulepet, s.o. kokkule-
pet ithiskonna suhtes tervikuna, kuid kas
see rahuldab indiviidi? Kindlasti mitte
alati. Just indiviidi ja arsti suhtlemise ta-
sandil lahenduvad pea koik meditsiini-
eetika probleemid. Koikvoimalikud ko-
miteed ja komisjonid ei aita midagi,
kuni arstide hulgas valitseb aususe
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defitsiit. Kurb kiill, kuid ttha vihemaks
kipub jéd&ma ausust hinnata kriitiliselt
oma t60 tulemuslikkust, raviks rakenda-
tud vahendite kasutamise otstarbekust.

Kirjeldades "perearstindusest" tulene-
vaid tohutuid eeliseid, hullutatakse mak-
sumaksjat suurte lubadustega tervise siii-
litamise ja edendamise alal ja vaikitakse
sihilikult sellest, mida meie arstid koik
teame — arsti osa on tervise sdistmisel
tegelikult nullilihedane. See viide ei puu-
duta nakkushaigusi.

Kas oleme ausad, kui nduame maksu-
maksjalt raha AIDS-i ravimiseks ja sa-
mas teame, et tegelikult ei ole selle haigu-
se vastu veel efektiivset ravi olemas. Kui
oleksime ausad, paluksime selle raha ku-
lutada AIDS-i leviku piiramiseks.

Kas oleme ausad, kui ptitame palehigis
tableti ja noaga parandada looduse viga
— kaasasiindinud viédrarendeid?

Kas oleme tublid ja eetilised arstid, kui
kiirustame tegema surmasuus olevale va-
nainimesele veel enne tema viimset hin-
getommet suure hulga mitte millekski ko-
hustavaid uuringuid ning moéne vahva
operatsiooni? Kas oleme omakasupiitid-
matult vdidelnud selle haige elu eest, kel-
le ajusurm oli teada juba haiglasse saabu-
mise pdeval, kuid kelle bioloogilist eksis-
tentsi me maksumaksja kalli raha eest
veel nidalaid ja kuid pikendame. See
koik on aususe defitsiit. Mis siis imes-
tada, et samal ajal, kui indiviid hindab
iiksikarsti kiillalt korgelt, ei pea thiskond
tervikuna arstkonnast kui tervikust kui-
givord lugu. Péhjus on selles, et me ei tdi-
da seda rolli, mida (thiskond meilt loodab.
Kui me ei taotle juba opiaastate algusest
ausust iseenda suhtes ning otsime vigu
{thiskonnast ja pddsemist eetikakomisjo-
nidest, ei ole lootust ka asjade paranemi-
sele. Kahjuks on aga viimaste aastate ten-
dents just selline, et tha vidhem kriitili-
seks muutume me iseenda t66 suhtes ja
itha halvustavamaks ametivendade tege-
vuse iile otsustamisel.
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Tegelikult ei ole meie, arstid, mingil
moel erinevad muust ithiskonnast, kuigi
plilame seda rohutada. Nagu kogu
Euroopasse piirgiv Eesti, osaleme samuti
vihases véitluses oma t60 ja leivatiiki eest,
ehk teisisonu — ressursi ja selle késuta-
misvoimaluse eest. Selle voitluse ilme-
kaks niiteks on Tallinna Tervishoiu- ja
Sotsiaalameti jérjekindlalt esitatav taot-
lus hakata sdlmima ravilepinguid ning
votta see digus raviasutustelt. Veel pike-
ma sihikuga on praeguse ravikindlustuse
timberkujundamine "riiklikuks ravikind-
lustuseks”, mis samuti ei ole midagi
muud, kui selge kava eraldada suur osa
3,5 miljardi kroonilisest ravikindlustusra-
hast erakindlustuse kaukasse. Veel vi-
hem jatkub onnetutele puuetega lastele.

Vietise andmata jatmine tdhendab
lihtsalt loodusel oma t66 tegemist ning
meil ausat {ilestunnistust, et loodus teeb
meist digemaid otsustusi. Ebaeetiline on,
kui me koos parandamatute haigetega
matame maha vahendeid, mida saaks ka-
sutada ravitava haige heaks. Padstmine
nn. iga hinna eest, nagu pahatihti taotle-
vad meie patsientide omaksed, ei ole voi-
malik. Loodusseadused lihtsalt ei noustu
meie pakutud hinnaga, ja neist tlimusli-
kumaid ei ole.

Arstieetika — on teha koik, mis voima-
lik. Kas arst, kes tootab kusagil mahajaé-
nud ja vaeses riigis, on siis ebaeetilisem
kui tema kolleeg arenenud riigis? Ei,
tema voimalused on lihtsalt vdiksemad.
Kas oleme viimase viie-kuue aasta jook-
sul, kui ravitehnoloogia ja medikamen-
toosse ravi vdimalused on nii tormiliselt
arenenud, muutunud ise paremaks?

Me radgime pahatihti vaid rahapuudu-
sest ning kirjeldame, kui hea koik oleks,
kui oleks... Kas patsient on sellest 6nne-
likum, kui ta saab teada, et just rahapuu-
dusel ja4b see voi teine ravivote rakenda-
mata?

Usun, et arst peaks olema arst ka siis,
kui tal patsiendi heaks ei ole muud kui lo-



hutav sona ja teeleht haavale. Selleks on
vaja lisaks heale meditsiinilisele haridu-
sele ka arukust. Uha sagedamini taban
end mottelt, et just selles viimases jddme
me tublisti alla ravitsejaile, ndidadele ja
muudele, meditsiinilises méottes Sarlata-
nidele.

Piinlik kiill, kuid arsti kutsesobivuse
temaatika on nii meie iilikooli kui ka Ees-
ti Arstide Liidu mé6tlemistemaatikast hoo-
pis vilja jadnud.

Eeloeldu ei tdhenda, et arstkond tervi-
kuna ei peaks avalikkusele selgitama, kui
kaugele on joudnud tdnapideva arstimis-
voimalused ja kui palju ldheb maksma, et
ka Eestis samale tasandile joutaks. Kah-
juks ldheb see tase aina eest dra ja, mis
veel hullem, meditsiini vajaduste esitami-
sel kiputakse ikka vaid 1dhtuma isiklikest
ambitsioonidest ja taotlustest. Seejuures
ei porkuta tagasi koige jdmedamast de-
magoogiast, osutades tithe voi teise ravi-
votte, the voi teise raviasutuse ainulaad-
sele tdhtsusele eesti rahva tervise suhtes.
Ilmselt on iilim aeg siiski meie seadus-
andjaile anda soovitusi, mida pidada rah-
va tervise ja plisimajddmise seisukohalt
primaarseks, mida teise- vdi kolmanda-
jarguliseks. Selleks, et anda soovitusi,
peame aga ise olema ausamad.

Andres Ellamaa,
Tallinna Mustamde Haigla
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Intensiivravi voi
eutanaasia?

Adik Levini ja Margit Venesaare tosta-
tatud kiisimus védarib téit tdhelepanu in-
tensiivravi koigis valdkondades. Sageli
voimaldab niitidisaegne ravi kiill pikenda-
da elutegevuse teatud avaldusi, kuid ini-
mese drkvelolev maistus ei taastu (voi ei
arene).

1978. aastal palus USA Stanfordi Uli-
kooli emeriitprofessor L. S. Baer, et talle
raskekujulisse ajuinsulti (nt. parempoolse
hemipleegia ja teadvushéiretega) haiges-
tumise korral tagataks "iiksnes hea poe-
tus ja ei midagi enamat". Seejuures pidas
ta vajalikuks rohutada, et talle ei manus-
tataks parenteraalselt vedelikke (1). Ligi-
kaudu 20 aastat hiljem tuleb moonda, et
raske kliinilise kuluga insuldi ravi voima-
lused ei ole paranenud. See kajastub in-
suldi ravi reguleerivas nn. Helsingborgi
deklaratsioonis, millele vastavalt inten-
siivravivotete (intubatsioon, trahheostoo-
mia, kunstlik voi abistav kopsuventilat-
sioon jne.) rakendamine ei ole insuldihai-
getel reeglina ndidustatud ja koma-
toosseid haigeid ei ole motet saata inten-
siivravikeskustesse (3). Erandiks on mo-
nikord peaaju tiive insuldiga haiged, kes
voivad ellu jddda ja paraneda tédnu inten-
siivravivotete rakendamisele.

Teadaolevalt praktiseeritakse tisna sa-
geli nn. passiivset eutanaasiat, mille pu-
hul teadlikult loobutakse elu pikendava,
kuid mitte inimliku "kvaliteetset" elu ta-
gava(te) ravivotte(votete) kasutamisest
(2). Seetdttu on vastavat protsessi haka-
tud reguleerima seaduste, ametkondlike
eeskirjade ja praktiseerimisjuhendite
abil. Mitmes riigis on formuleeritud juht-
noorid nn. permanentse vegetatiivse sei-
sundi (permanent vegetative state) dia-
gnoosimiseks. Suurbritannias on kohtute-
le seadusega antud o&igus lubada
permanentse vegetatiivse elu seisundis
oleva isiku ravi lopetada. Tuleb siiski
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mainida, et see seisukoht ei ole ka Briti
tthiskonna poolt sugugi itksmeelselt akt-
septeeritud.

Mérksa keerulisem on olukord, kus elu
sdilitav ravimeetod ei ole iihel voi teisel
pohjusel rakendatav patsiendil, kes on
igati teadvusel ja adekvaatne. Kui Eestis
neerude puudulikku talitlust saab tldju-
hul dialiitisiga asendada, siis ndrvisiistee-
mi teatud osade degeneratsioonist
(amiiotroofiline lateraalskleroos) tingitud
hingamishalvatuse kompenseerimine res-
piraatoriga (viimaseid rakendatakse tld-
juhul patsiendi kodus!) ei ole meil ena-
masti voimalik.

Eeltoodust nédhtub, et tegemist on {isna
suure ja vigagi komplitseeritud kiisimus-
teringiga, mille lahendamine eeldab kogu
tthiskonna osavottu. Siiski on pohjust toe-
tada Adik Levini ja Margit Venesaare et-
tepanekut luua suuremate haiglate juur-
de eetikakomiteed, kes hakkaksid prob-
leemiga juhtude kaupa tegelema.
Konealune kiisimus vajab ka tldsuse té-
helepanu, kuid véltida tuleb tildsénalisust
ja vdhimaidki ebatédpsusi.

KIRJANDUS: 1. Baer, L. S. Ann. Neurol., 1978,
4, 381-382. — 2. Palo, J. Duodecim, 1994, 110, 5,
465-467. — 3. Stroke management in Europe. The
Helsingborg declaration. Essential principles for
good practice. Pan-European Consensus Meeting or
Stroke Management. 8-10 Nov. 1995, Helsinborg,
Sweden.

_Ain-Elmar Kaasik,
Tartu Ulikooli Nirvikliinik
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Motteid artikli
"Neonataalmeditsiini
eetilisi probleeme" kohta

Uhinen artikli autorite arvamusega, et
meditsiinieetika on viga aktuaalne prob-
leem terves maailmas. Samas peab téde-
ma, et seda on ta ka Eestis (voi selleks
saamas!).

Olen nous artikli autoritega, et medit-
siini ei saa kunagi taandada turumajan-
dusele ning otsuste vastuvétjad inimelu ja
tervise iile saavad siiski olla vaid arstid
koos laste vanematega. Selleks, et siin-
niks vdhem eluks sobimatute vddrarendi-
tega lapsi, on ju kaivitatud koigi rasedate
ultrahelisdeluuring 16.—20. rasedusnéda-
lal. Heal tasemel on ka riskirasedate
uuringud (koorionbiopsia, amniotsen-
tees). On selge, et kui nende uuringutega
avastatakse eluks sobimatud véiraren-
did, siis raseduse jatkamise voi katkesta-
mise iile meditsiinilistel n&idustustel ei
otsusta mitte ainult arstid, vaid seda te-
hakse koos lapse vanematega.

Véadrarendite korval on oluline ka en-
neaegsuse kiisimus, eriti perinataalse pe-
rioodi alumise piiri langetamine 28 rase-
dusnédalalt 22 rasedusnddalani. Siigava
enneaegsuse korral (22-28 rasedusnéda-
lat) toob elusa lapse siind (kaal=500 g) sa-
muti kaasa lapse elushoidmisega seotud
finants- ja eetilisi probleeme. Et see prog-
ramm on Eestis té6tanud juba aastaid,
siis oleks ootuspdrane saada esimesi il-
distusi ellujdinud laste arengu kohta, sel-
le kohta, missugune on nende eakohane
kehaline ja vaimne areng. Olgugi et selli-
seid lapsi on suhteliselt vihe (peamiselt
iles kasvatatud Tartu ja Tallinna vasta-
vates keskustes) ja jidlgimisaeg on suhte-
liselt lithike olnud, oleksid need kokkuvot-
ted vajalikud. Loplikke iildistusi saab
muidugi teha alles pérast puberteediiga,
arvestades ka reproduktiivtervise aspek-
te:



Vaib-olla oleks aeg méelda selle iile, et
perinataalse suremuse arvestamisel min-
daks uuesti tagasi 28. rasedusnidala
juurde. Uliebakiipsete enneaegsete siind
ei ole oluliselt mojutanud perinataalset
suremust (ei tostnud!).

Mis puutub eetikakomiteede loomisse
haiglate juures, siis selleks ei ole mingeid
takistusi. Selline komisjon té6tab Tartu
Maarjamdisa Haigla juures. Teaduslike
uuringutega seoses olen ise aastaid osale-
nud Tartu Ulikooli arstiteaduskonna juu-
res tootava eetikakomisjoni t66s. Tartu
Ulikoolis on arstiteaduskonna doktoranti-
de jaoks vastav kohustuslik eetikakursus.

Aeg on joudnud sinnamaani, et ilma
seadusandluseta enam kuidagi edasi ei
saa. Esimene péfisuke on olemas embriio-
kaitseseaduse vastuvétmise néol. On mui-
dugi selge, et seaduste viljatodtamine ei
ole méeldav pohitoo korvalt tehtava too-
na. Meil on kiillaldaselt kogemustega ini-
mesi, kes voiksid ja peaksid vastavat et-
tevalmistust (seadusloome né&ol) tegema
ainutoona. Esmalt on vajalikud sellealase
kirjanduse tilevaated.

Arvan, et teema on avalikku diskussioo-
ni vadrt. Mida rohkem on arvamuse aval-
dajaid, seda selgemaks peaks asi ka saa-
ma.

4 Virve Kask,
Tartu Ulikooli Naistekliinik

KAADRI
ETTEVALMISTAMINE

Tartu Ulikooli
arstiteaduskonna 1997.
aasta lopetajad

Arstid

Karin Aakre, Kristi Abram, Dmitri
Ahe, Elo Alas, Jevgeni Aniskov, Olga An-
nenkova, Heiki Annuk, Marina Astapova,
Indrek Aus, Dmitri Avlasevits, Aleksei
Baikov, Viktoria Dusman, Anu Ehrlich,
Eike Elmet, Erki Ennok, Ilma Falk, Hei-
di Gil, Mariliis Hermlin, Piret Hussar, Pi-
ret Hirma, Uljana Ignatko, Margarita
Igolnikova, Veronika Iljina, Andra Indrik-
son, Alar Irs (kiitusega), Martti Jaanus,
Sergei Jevdokimov, Helju Juhanson, Ma-
ris Joesaar, Jaanus Kahu (kiitusega), Tiiu
Kaju, Snezanna Kalm, Juri Karjagin (kii-
tusega), Katrin Kask, Kadi Kerner, Vero-
nika Korneit$uk, Juta Korzkova, Kairi
Koslov, Marin Kraft, Anti Kukkela, Alo
Kullerkann, Rauno Kurg, Jelena Kuznet-
sova, Jelena Kuznetsova, Eve Laane, Lea
Laaniste, Laur Laatspera, Piret Leht,
Krista Leppik, Liia Liibusk, Kadri Lilient-
hal, Kristi Lindma, Signe Linkolm, Rag-
nar Loit, Inna Lupina, Arina Lutsenko,
Liina Louk, Tonis Mandel, Konstantin
Marmontov, Hannela Meikup, Helen
Meister, Marek Metsmaa, Maret Mets-
maa, Kristiina Mikk, Indrek Mikomégi,
Maria Mutin, Hepp Nigol, Toomas Niidu-
saar, Andres Niinevili, Natalja Nikitina,
Jaanika Nikkolo, Kuido Nomm, Aleksei
Ogarkov, Kersti Oselin, Julia Ossipova,
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Gerli Otsa, Kaire Pakkonen, Kai Pedesk,
Riita Peltola, Kristi Pender, Jaanika Per-
telson, Kristjan Pomm, Niina Popova, Tii-
na Proosvili, Reet Puks, Toomas Puskar-
jov, Karin Parnpuu, Helen Paéren, Ingri-
da Ragunovit§, Lea Rauts, Jonella
Rebane, Angela Reimal, Liivika Reimann,
Anne Reppo, Ave Riisalu, Nele Rohtmets,
Alo Rull, Arno Ruusalepp, Kertu Riin-
korg, Sirje Rigo, Aleksander Samarin,
Aija Sarkans, Katrin Sihver, Kristi Siim-
so, Meeli Sirotkina, Tatjana Solomatina,
Gerta Sontak, Tatjana St3aslivaja, Katrin
Sula, Miron Zagnin, Nikolai Zaitsev, Ma-
ria Zakutskaja, Eva Zusinaite (kiitusega),
Kristi Tael, Hannes Tamm, Jevgeni Tana-
ga, Riho Tapfer, Liina Tedremets, Nune
Ter-Marganjan, Annika Tiit, Julia TSu-
batjuk, Inga Tumanova, Katrin Tummi,
Allan Tihis, Krista Vaht, Triinu Valge,
Ahti Varblane, Eduard Veidenberg, Karl
Vasrt, Hedy-Reet Ubner.

Stomatoloogid

Anneli Aleksius, Ere Ambos, Sirle Aru-
méie, Marge Herik, Natalija Igoseva, Eli-
na Kaal, Piret Kaasik, Saale Kolpakova,
Jelena Kovg, Kadi Kutsar, Piret Koll, Ele-
rin Karner, Merle Kuits, Tiina Laskar,
Jaana Liira, Kristiina Mals, Katre Mugu,
Kristiina Nurm, Liis Otstavel, Katri Palu,
Kristi Poder, Silja Parenson, Ilmar Roosi-
maa, Mirjam Riindva, Kristine Schmidt,
Tiina Sélg, Anu Taim, Jana Tali, Triin
Tali, Kiillike Tammeveski, Krista Tampe-
re, Dagmar Trimpmann, Katrin Toss, Pi-
ret Toss, Maarja Toniste (kiitusega), Jan-
ne Unt, Katrin Veere, Julia Vinogradova,
Kaja Vosu.

Farmatseudid
Kirt Kambla, Maaja Keedus, Liina Kit-

se, Krista Kokk, Jelena Kostoglod, Kristi-
na Laanet, Ave Lamp, Kristiina Lass, Ag-
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nes Lemberg, Heidi Neidre, Liina Péaru
(kiitusega), Marge Raidpere, Ave Raitma,
Pille Randla, Marget Raukas, Elen Re-
kand, Aire Rohela, Jane Tammeveski.

Meditsiinioed

Kristel Jurjev, Ave Kants, Piret Laiko-
ja, Siret Liivamagi, Liivi Linnumets, Kris-
tel Linsmann, Siiri Maasen, Piret Siim,
Pille Tammpere, Airi Toode, Maila Uude-
lepp, Christel Villmann.

Tallinna Meditsiinikooli
1997. aasta lopetajad

Farmatseudid

Kristiina Baumann (kiitusega), Eva Ja-
gor, Kristi Koppel, Koidu Kuusmaa, Két-
lin Koosel, Inga Mitronova, Aile Mutli,
Merle M#emets, Janika Nool, Kristi Per-
lin, Pilvi Piilbaum, Ingrid Pillart, Kristi
Piarn (kiitusega), Aivi Sild, Kaire Trofi-
mov, Mariann Vilja (kiitusega).

Hambatehnikud

Helen Kalm (kiitusega), Piret Kukk,
Danel Liiva, Valentina Luik, Kristiina
Lull, Maret Mahlapuu, Ingrid Malm, Pi-
ret Miiter (kiitusega), Kiilli Nolvak, Marit
Paljak (kiitusega), Marianne Peek, Anne-
li Rebane (kiitusega), Ene Sepp (kiituse-
ga), Aarto Taela, Ulle Vosu.

Poetajad

Olga Bormeister, Malle Kipper, Tatjana
Litvinova, Ljubov Moskalenko, Monika
Pikkoja, Karin Pohjakas, Maimu Ranna-
la, Christine Reinik, Evely Soadi.
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Oed

Julia Ahmetova, Tatjana Anissimova
(kiitusega), Marge Arandi, Anu Arunurm,
Elerin Aun (kiitusega), Helerin Balodis
(kiitusega), Zanna Beregovskaja (kiituse-
ga), Jelena Borovik (kiitusega), Liidia Fi-
lippova, Natalja Futkina (kiitusega), Tat-
jana Gorenkova, Julia GriSina, Lilian
Hallik, Ingrid Herodes, Piret Juurik, Mar-
git Kadak (kiitusega), Gea Kaldsoo, Allan
Kari, Mariann Karus, Janne Kaun (kiitu-
sega), Irina Kljujeva, Elena Koger, Kadrin
Kogerma, Renate Kokkonen, Kadri Kolk,
Rita Konstantjuk, Piret Korv, Kaari Kres-
sel, Jelena Kukusgkina, Diana Kurlot&kina

(kiitusega), Kairi Kurss, Kristiina Kiit,
Triin Kiittis, Koidu Laanemets (kiituse-
ga), Kristi Lemberg (kiitusega), Merit Lill
(kiitusega), Kadri Lillepruun (kiitusega),
Airis Linamaa, Regina Loog (kiitusega),
Sigrid Lodondre, Irina Makarova (kiituse-
ga), Marina Maksimova, Margit Meerits,
Merja Melts (kiitusega), Eduard Mette,
Natalja Mistsenkova, Oksana Moskaljuk,
Julia Muzdka, Ulle Niidassoo, Inga Nom-
mik, Katre Paartalu, Kerli Pantalon (kii-
tusega), Signe Pedaja, Helen Pedosk, Pil-
le Pent, Katrin Peri, Natalja Pesta, Svet-
lana Petrova, Maria Petuhhov (kiitusega),
Veera Poutonen, Piret Prees, Ave Pruul,
Kristi Pdrnat, Rahel Rebane (kiitusega),

R R v

Eestis 1997. aasta I poolaastal registreeritud

nakkushaigused
Linn, Salmo- Sigel- Esche- Jersi- Botu- Rota- Soolenakkused Dif- Dif-
maakond nelloos loosid richia nicos lism wviirus- — teeria teeria-
coli nakku- tdpsus- tédpsus- kandlus
nakkus sed tatud tamata (tox +)
tekita- tekita-
jad jad
Tallinn 74 27 7 202 29 482
Ida-Virumaa 33 28 8 19 1 41 55 99 1 4
Tartumaa 7 115 1 2 26 6 114
Pirnumaa 1 15 4 38 7 70
Narva il 26 1 47 6 152
Lidnemaa 1 2 2 2 10
Harjumaa 4 8 i 29 6 60 1l
Hiiumaa - - 1
Jogevamaa 1 10 1 1 3 3 14
Saaremaa 80 1 1 1 13
Jarvamaa 4 24 8 10
Pélvamaa - it I 5 7
Lédéne-Virumaa 15 35 - 3 10
Raplamaa 9 6 2 26
Valgamaa 1 8 8 1 10
Vijandimaa - 1%/ 1 25 4
Vérumaa 10 8 28 4 29
Kokku 251 182 47 24 1 487 142 1106 1 5
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Kaire Riim, Marina Rinaldi, Anastasia
Rjabkova (kiitusega), Raili Rohilaan (kii-
tusega), Margot Roosmaa, Anu Roomets
(kiitusega), Inga Rump, Marlene Saiko,
Jelena Sokolovskaja, Hellin Stamm (kii-
tusega), Marju Surva, Olga Sevt&enko,
Irina Sved, Anastasia Zabolotskaja, Rita
Tammiste, Heli Teder, Anne Toivere, Kat-
rin Toompuu (kiitusega), Marina Tselo-
valnikova, Tatjana Tsoganova, Erika
Tuulik (kiitusega), Merike Usar, Katrin
Uusmaa, Riine Vahter, Tiina Vainura,
Oksana Vasjukovits, Flo Vilgats, Kristii-
ne Obvel (kiitusega).

Ammaemandad

Ada Vahtrik (kiitusega), Egle Vana-
nurm (kiitusega), Elo Endo, Nele Erm,
Erika Espe, Auli Kaasik, Reena Kerro,
Mari-Liis Kippar, Helerin Kivilo, Kristii-
na Krall (kiitusega), Piret Mitas, Kaire
Pukk, Ari§ Thea Puu (kiitusega), Kristii-
na Raamsalu, Merje Rohila, Kairi Roht-
mets, Silja Staalfeldt (kiitusega), Karme-
la Tinno (kiitusega), Katrin Tsap, Katrin
Tonismée (kiitusega), Ingrid Veske, Kris-
ta Vigur, Ege Ois.

Linn, Puuk- Puuk- Lepto- Tuber- Siii- Gonor- AIDS HIV- Agedad  Gripp
maakond entse- borre- spiroos kuloos filis réa kandlus respira-
faliit  lioos toorsed

viirus-

nakku-

sed
Tallinn - 6 1 75° 211 460 2 4 17873 21402
Ida-Virumaa 5 1 7 1 56 1 12434 3286
Tartumaa 17 7 42 31 38 13240 5230
Parnumaa - 8 131 21 44 6016 2768
Narva 3 2 7 80 55 8762 1897
L3dnemaa 3 3 g 3027 549
Harjumaa 1 1 25 37 68 12926 4197
Hilumaa 1269 355
Jégevamaa 1 5 5 5 3757 1750
Saaremaa 5 2 4 2873 1517
Jarvamaa 1 8 12 T2 2281 1371
Polvamaa 11 8 7 2 4 1956 1054
Liine-Virumaa 14 26 13 5571 1789
Raplamaa 1l 8 1 21 2634 1670
Valgamaa 3 8 12 6 3396 3255
Viljandimaa 2 1 15 27 38 5994 698
Vérumaa 12 6 10 5379 514
Kokku 47 36 1 252 495 903 2 5 109388 53302
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Tartu Meditsiinikooli
1997. aasta lopetajaid

Meditsiinioed

Mildret Allmann, Maire Aruots (kiitu-
sega), Merle Peebu, Merike Eesmaa, Olga
Fljaum, Ele Griinvald, Andrus Holts, Kat-
rin Joassoone, Jana Joks, Ulle Jérvesoo,
Margit Kaar, Kristiina Kangur, Merelle
Korjus, Kaja Kaseorg, Ave Kask, Marko
Kubri, Marianne Kungla, Pille Koéiv, Kris-
ti Kést, Lea Luha, Aive Lutsar, Helin
Lutskin, Galina Medvedeva, Anneli Mee-
saak, Jelena Mihhailova, Kristiina Mik-
son, Kristiina Maée, Aile Ojamets, Pille
Org, Kaja Palu (kiitusega), Hannika Par-

del, Aivi Praakle, Ivi Pédrna, Ingrid Rikas,
Ave Saaremadgi, Sirje Sammul (kiitusega),
Mirel Sild, Aili Soosalu (kiitusega), Eve
Suurvéli, Kristi Tamm, Silja Tarto, Anu
Tenson, Anne-Ly Trei, Christina Truuts,
Kaisa Veelaid, Erik Velleramm, Helle Vii-
tak, Piret Vind.

Laboratoorne diagnostika

Killi Abi, Maire Frolov, Katrin Hattu,
Kati Klippberg, Kaia Mutso, Kersti Pol-
gaste, Tiina Taal, Margit Tina, Kadi Varb.

Poetaja

Annika Liiva

Viirushepatiidid Laka- Para- Menin- Sarla- Leet- Tuule- Pune- Epidee-
ksha ldka- gokokk- kid rid réuged tised miline
Kokku A B (0] kéha  nakku- paro-
sed tiit
306 13 189 a0 54 13 % 107 4 1761 50 16
69 6 53 10 12 15 1 8 114 4 2
13 9 3 - 12 42 2 863 23 5
8 1 5 2 6 17 3 697 32 1
75 20 31 24 il 1 13 460 7 4
- 3 4 54 1 -
28 2 16 10 3 3 28 250 2 3
- 20 2 54 1 2
- 1 1 222 5
1 - - 2 7 391 5
4 - 4 - 12 1l 376 17
1 1 - - 3. 3 0 200 2 8
6 5 1 - ‘ 5 329 2 3
3 1 2 - 2 20 217 5
1 2 1 ” 6 174
ii 6 182 1 1
18 17 1 - 1 - 1 161 Y 1
533 75 306 146 122 28 7 286 11 6505 166 41
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ARSTIDE SELTSIDES

Eesti Kardioloogide
Seltsis

30.—31. maini 1997 peeti Tartu Ulikooli
Raamatukogus jirjekordne Eesti kardioloogi-
de kongress, kus anti {ilevaade tehtud tédst ja
seati tulevikuplaane. Kilalistena votsid kong-
ressist osa Euroopa Kardioloogide Seltsi ase-
president prof. Kristjan Thygesen ja Eesti Kar-
dioloogide Seltsi auliige, Helsingi Ulikooli kar-
dioloogiaprofessor Markku Nieminen.
Koostéds Rootsi ravimifirma ASTRA Eesti
esindusega oli 30. mail ka satelliitsiimpoosion,
kus prof. Ake Hjalmarson kasitles sidame is-
heemiatdve ja sidamepuudulikkuse ténapée-
vaseid aspekte ning prof. Keith Eliasson tut-
vustas arteriaalse hupertensiooni ravi niii-
disaegseid seisukohti. Kongressi teaduslikust
osast annab viga hea tlevaate "Eesti Arsti"
1997. aasta lisanumber.

31. mail toimus kongressi raames Eesti Kar-
dioloogide Seltsi aruande-valimiskoosolek, kus
peaettekande esitas seltsi kauaaegne presi-
dent Jaan Eha. Seltsi t66 ttheks osaks on ol-
nud erialakoosolekute korraldamine, keskmi-
selt neli korda aastas. Voimaluse korral on
paitud kaasata ka tuntud vilismaa eriala-
spetsialiste. Traditsiooniks on kujunemas aas-
takoosolekud Parnus. Kuulumine Euroopa
Kardioloogide Seltsi ja tihe koostdé Soome
Kardioloogide Seltsiga on véimaldanud palju-
del Eesti kardioloogidel seltsi vahendusel osa
votta mitmest rahvusvahelisest tritusest ja
koolitusseminarist. Iga-aastaseks tippuritu-
seks on kujunenud Euroopa Kardioloogide
Seltsi kongress, kus kaheksal meie seltsi liik-
mel on olnud voimalus soodustingimustel osa-
leda. Lisaks erialakoosolekute korraldamisele
on Eesti Kardioloogide Selts aktiivselt osa vot-
nud ka aktuaalsete tervishoiuprobleemide la-
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hendamisest: osaletud on residentuuriprog-
rammi véljatdotamises, eriarstliku abi reorga-
niseerimises, seltsi liilkmete atesteerimises.

1995. aastast alates ei ole voimalik taotleda
kardioloogi II kvalifikatsioonikategooriat resi-
dentuuri labimata. Riigi Ravimiametile on esi-
tatud taiendusi ja soovitusi soodusravimite ni-
mekirja tiiendamiseks. Et kardioloogial kui
erialal on veel mitmeid alaspetsiaalsusi, on
Eesti Kardioloogide Seltsist valja kasvanud
mitmesuguseid téérithmi. Tanaseks funktsio-
neerivad edukalt Eesti Hupertensioonitihing
ja ehhokardiograafia tdérithm, registreerimi-
sel on elektrofiisioloogiaalane ja lastekardio-
loogiaalane tédrihm. Koik nimetatud kuulu-
vad Eesti Kardioloogide Seltsi, kuid on oma t36
planeerimises ja otsustes iseseisvad. Igal t&6-
rihmal on ka oma juhatus, kes koordineerib
t66d.

Kuulumine Euroopa Kardioloogide Seltsi ja
elamine kiirelt muutuvas tthiskonnas on kaa-
sa toonud vajaduse ka moningate pohikirja-
punktide muutmiseks. Seltsi juhatus tegi ette-
paneku muuta seltsi juhatuse tédperiood ka-
heaastaseks ning juhtimise jarjepidevuse

tagamiseks valida seltsi sekretdr, kes auto-
maatselt kahe aasta moé6dudes votaks ule selt-
si presidendi kohustused. Neid pdhikirja muu-
datusi aktsepteeris Gldkogu. Teatud vastusei-

Foto. Eesti Kardioloogide Seltsi uus juhatus.
Esimeses reas vasakult: Jaan Eha, Mari Laan,
Sirje Kovask. Teises reas vasakult: Maido Uus-
kila, Rein Kolk, Lagle Suurorg, Meelis Vainu,
Veiko Vahula.



su tekitas asjaolu, et kohapeal ei olnud enam
voimalik esitada pohikirja punktide osas muu-
datusi ega tiiendusi, samuti kandidaate juha-
tuse lilkmete kohtadele, Nimelt oli eelmises
pohikirjas punkt, et muudatusettepanekud ja
juhatuse litkmete kandidaadid tuleb kirjali-
kult esitada seltsi sekretirile vahemalt tiks
kuu enne valimisi. Kahjuks oli see asjaolu
meeldetuletustele vaatamata jaanud paljudel
tdhelepanuta ja vodib-olla seetottu tekkis ka
pahameel valimiste korralduses. Siit tulene-
vad uue juhatuse iilesanded paremini vahen-
dada informatsiooni seltsi liikmetele, aga ka
soov seltsi litkmete efektiivsemaks osavotuks
seltsi tegevusest kogu tddperioodi viltel.

Eesti Kardioloogide Seltsi uueks presiden-
diks valiti Mari Laan, sekretiriks ja seega ka
tulevaseks presidendiks Maido Uuskiila Tartu
Ulikoolist. Juhatuse litkmetena tostavad jarg-
misel kahel aastal Meelis Vainu, Rein Kolk,
Sirje Kovask, Veiko Vahula. Juhatuses jatkab
t66d ka Jaan Eha kui eelmine president, kelle
suured kogemused ja entusiasm Kardioloogide
Seltsi t6od tehes praegusele seltsi juhatusele
vaga vajalikud on. Tahaksin tinada ka koiki
firmasid, kes meie kongressi toetasid, ning aja-
kirja "Eesti Arst" to6tajaid, kes kongressi eri-
numbri viga kiiresti ilmumiskélblikuks sead-
sid.

Mari Laan

13. juunil 1997 toimus Eesti Tervisekaitse
Seltsi juubelikonverents — moé6dus 30 aastat
seltsi asutamisest.

Eesti Tervisekaitse Selts on Eesti Sanitaar-
ja Epidemioloogiateenistuse Keskmeditsiini-
tootajate Vabariikliku Seltsi 6igusjarglane.
Selts asutati 1967. aasta juunis Vosul ning oli
Eestis ja NSV Liidus esimene sellealane.

Juubelikonverentsi avas Riigi Tervisekait-
seameti peadirektor Toomas Trei, kes soovis
seltsile joudu, téékust, tarkust ja edu. Seltsi
asutamisest ja selle tegevusest 30 aasta jook-
sul andis tilevaate seltsi konsultant Paul Kroo-
ni Riigi Tervisekaitseametist. Seltsi endistest
esimeestest Heino Kirdist, Edgar Saarest ja
Kalju Nestrikust radkis seltsi sekretir Raja
Uustalu. Neil kéikidel olid thisteks joonteks

Foto. Eesti Tervisekaitse Seltsi asutajaliikmed.
Lsimeses reas vasakult: M. Kaplan, H. Kirt, J.
Matsalu, F. Tuvi. Teises reas vasakult: A. Kivi-
mie, . Hindremie, B. Reinson, A. Saar, J. Vil-
ling, O. Sudela.

tookus, teadmiste omandamine, isamaalisus.
Et meie erialal on vaja siigavate ja laial-
daste teadmistega kultuurseid inimesi, et meil
on eriline osa rahva tervisekaitselises tegevu-
ses — see oli koigi meie juhtide ithine aru-
saam.

Eesti Tervisekaitse Seltsi praegune esinai-
ne Neemi Puussaar raikis seltsi tulevikust.
Probleeme on palju, eriti reorganiseerimise pe-
rioodil. Seltsi lilkmed on oma rahva tervise
eest voitlejad ja seda vaga laial rindel. Meie
seltsi teatakse USA-s, meid tuntakse Soomes,
oleme Interneti andmepangas, meie juurde tu-
levad 6ppima ja uudistama vélismaalased, aga
meie seltsi t66d tuntakse vihem oma kodus.
Peame oma tegemisi iumbruskonnale rohkem
teadvustama. Olgem optimistlikud, tehkem
oma t66d targalt ja kohusetundlikult —
need olid Neemi Puussaare soovid pidupéeva
puhul.

Harjumaa ja Tallinna Tervisekaitsetalituse
direktor Rein Rannamée soovis edu té6s ja jul-
gustas seltsi litkmeid raskusi tiletama.

Vélja oli pandud Eesti Tervisekaitse Seltsi
Pohja-Eesti ja Louna-Eesti ndukogu esimehi
tutvustas stend. Kroonikamaterjalid meenuta-
sid 43 toimunud konverentsi nii sénas kui ka
pildis.

Raja Uustalu,
Eesti Tervisekaitse Seltsi sekretdir
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Teade

Tanavu 15. oktoobril tditub 100 aastat pro-
fessor Juhan Auli siinnist. Prof. J. Aul oli ise
kiill bioloog, kuid ta tédtas vasimatult eesti
kooliopilaste, tiiskasvanute fuisilise arengu,
kehalise tubliduse hindamise alal ning tema
tiks suuremaid soove oli, et patsientide keha-
liste isedrasuste hindamine kuuluks alati ars-
ti ambulatoorsesse praktikasse. Tanapéieval
seda vaatekohta enam ei vaidlustata ning asja
16ppenud pediaatrite ja kardioloogide kongres-
sidel Philadelphias ja Montrealis késitleti pat-
sientide fuusilise arengu, kehakoostise, pro-
portsionaalsete isedrasuste arvessevotmise
vajadust juba kui iseenesest méistetavalt va-
jalikku fakti.

Eestis pakub sel alal oma konsultatiivset
abi Tartu Ulikooli Fuusilise Antropoloogia
Keskus. Esmane probleem on patsientidelt
antropomeetriliste modtmisandmete kogumi-
ne. Siin vdib toimida mitmeti. Uks véimalusi
on, et arstile vdi tema abilisele 6petatakse ara
pohjalik moédtmistehnika. Teine voimalus on
piirduda patsientide pikkuse ja kehakaalu
méairamisega. Nagu on niidanud pdhjalikud
kehaehitus-struktuuri uurimised meil ja mu-
jal, maaravad pikkus ning kehakaal koigi
muude kehatunnuste, proportsioonide variee-
ruvusest iile 50% ja lisaks ka olulise osa keha-
koostise isedrasustest. Seega ainutiksi pikku-
se madramine ja kehakaalu dinaamika jalgi-
mine, kehakaaluindeksi hindamine oleksid
viga informatiivsed raviplaani koostamisel.

Koostdds Tartu Ulikooli polikliiniku ja pe-
rearstiteaduse professori H.-I. Maaroosi ning
K. Saluverega Sotsiaalministeeriumist plaa-
nitsetakse aastail 1998-2000 labi viia ulatus-
likum teaduslik-organisatoorne uurimist6o
"Antropomeetriline faktor tervise eden-
damise ja meditsiini arendamise projekti-
des" ning kutsutakse koiki asjast huvita-
tuid osalema selles, voimaluse korral juba
ka oma andmete analuiisiga.

Kontaktandmed: prof. H. Kaarma

Tartu Ulikooli Fusilise Antropoloogia Kes-
kus, Lossi 36, EE2400 Tartu

tel. 432 668, 433 968, faks 433 630
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INTERVJUU

Monda Eesti Kaitsevie
meditsiiniteenistusest

Arenevat Eesti Kaitsevde meditsiiniteenis-
tust tutvustab "Eesti Arsti" lugejatele kaitse-
vie meditsiiniteenistuse iilem kolonel Vello
Kronk. Vello Kronk on stindinud 1942. aastal
Alutaguse vallas. Ta on lopetanud Leningradi
Sgjavaemeditsiini Akadeemia ning todétanud
sisehaiguste arstina mitmes sdjavaehaiglas.

~

Millal loodi taasiseseisvunud Eesti
Kaitseviae meditsiiniteenistus?

Meditsiiniteenistus hakkas kujunema koos
kaitsevde esimeste jalavdepataljonidega, mis
1992. aastal loodi Johvis, Jagalas ja Vorus.
Nende koosseisus moodustati eluliselt vajalike
struktuursete tthikutena esmase arstiabi and-
miseks meditsiinipunktid. Nii on t#naseni
Véru Kuperjanovi Uksik-jalavaepataljoni ars-
tina rivis olnud kapten Valeri Sipov, kes oli
Kuperjanovi pataljoni meditsiiniteenistuse ra-
jaja. Kaitsevide meditsiiniteenistuse loomist



juhtis Kaitsejdudude Peastaabi personaliosa-
konna koosseisu kuulunud meditsiinigrupi
ilem dr. Mihkel Tamme.

Et ajaliselt oli Kaitsejoudude Peastaap ole-
mas enne Eesti Kaitseministeeriumi, siis vii-
mase organiseerimisel moodustati seal ka ter-
vishoiuosakond, mida asus juhatama Mihkel
Tamme. Peastaabi meditsiinigrupi tilemaks
médrati dr. Vello Kronk. Koos Mihkel Tamme-
ga asus kaitseministeeriumi tervishoiuosakon-
nas todle ka proviisor Eduard Sassi, kelle 6l-
gadel on ténaseni olnud kaitsevie meditsiini-
vahenditega varustamise keerukas iilesanne.
1. jaanuaril 1995 loodi Kaitsejoudude Peastaa-
bi tervishoiuosakond ning selle koosseisus ter-
visekaitse jaoskond ning ravi- ja viljadppe-
jaoskond. Tervishoiuosakonna ja tihtlasi Eesti
Kaitsevde meditsiiniteenistuse tlem olen
mina.

Missugune on kaitsevie meditsiinitee-
nistuse struktuur?

Meditsiinialast t66d Eesti kaitsevdes juhib
ja korraldab Kaitsejoudude Peastaabi tervis-
hoiuosakond oma kahe jaoskonna — tervise-
kaitse ning ravi- ja valjadppejaoskonna kaudu.
Tervishoiuosakonnale alluvad keskapteek ja
Tallinna Garnisoni Haigla. Vaga olulist kait-
sevaelaste tervisliku seisundi alast ekspertiisi
teeb Kaitseministeeriumi Arstlik Keskkomis-
jon.

Pataljonides korraldavad tervishoiualast
t66d meditsiinirthmad. Igas pataljonis on
kuni kolm arsti, sealhulgas tiks stomatoloog.
Kahjuks ei ole me suutnud stomatoloogide
nappuse tottu koikides pataljonides kaivitada
hambahaiguste ravi ning nende ennetamist.
Samal ajal on meil olemas moodne hambara-
viaparatuur.

Missugune on kaitsevie meditsiinitee-
nistuse kaader?

Lihihinnangut andes on meie kaader tildi-
selt hea. Peale iiksikute erandite on kaitsevie
arstid 1opetanud Tartu Ulikooli arstiteadus-
konna ning 6ed ja velskrid Tartu ja Tallinna
meditsiinikooli. Osa arste on l6petanud arsti-

teaduskonna juures kunagi téétanud sojavie-
meditsiini kursused vo6i on teeninud omaaeg-
ses Noukogude armees. Meie arstidest on kaks
arstiteaduse kandidaadid ning ménel on eri-
ala I kategooria. Meile sobivad just tildarstid,
sest véeosa arsti t66 on oma laadilt peamiselt
uldarsti t66. Tunnetame praegugi
omaaegse arstikoolituse vilju, mil juba wlikoo-
lis ptititi koolitada eriarste. Seetdttu jaab meie
arstidel vajaka tervisekaitsealastest teadmis-
test ja soovist selles valdkonnas tegelda. Ena-
mik meie arste on olnud taiendoppel ka vilis-
maal. Viis arsti on teeninud rahuvalvejoudu-
des rahvusvahelistes kriisikolletes.

Killalt hea ettevalmistusega on meie kesk-
astmemeditsiinitootajad, kelle té6valdkond
kaitsevées on vaga lai. Neil on héid kogemusi
tooks valitingimustes. Oma teadmisi saavad
nad taiendada Tartu Ulikooli arstiteaduskon-
na korraldatavatel kaitsevaevelskrite kursus-
tel, mitmed on labinud Katastroofimeditsiini
Keskuse parameedikute valjadppe. Ajateenija-
te hulgast valmistame ette abilisi pohiliselt
tooks valitingimustes sanitaride tthekuulistel
kursustel.

veel

Kuidas hinnatakse kaitsevies meditsii-
niteenistuse t66d?

Kaitsevies on ténaseks joutud arusaamise-
le, et ilma meditsiiniteenistuseta ei saa sgja-
vagl eksisteerida. Algaastail oli meil selles
suhtes raskusi, eeskidtt kompanii- ja pataljo-
nitilemad ei tahtnud moéista sgjaviemeditsiini
vajalikkust. Et meie tegevus on olnud laia-
haardeline, siis on tunnetatud selle kasulik-
kust. Kaitsevdemeditsiini ttheks omapéaraks
on alaline valmisolek. Oppustel ja sdjavéeteh-
nika kasutamisel voib juhtuda raskeid vigas-
tusi, seetottu on oppuses osalejate turvatunne
alati suurem siis, kui kéepérast on kaitsevie-
meedikud. Naiteks Naissaare demineerimis-
toode juures olid pidevalt valves meie velsk-
rid, meie meedikud tagasid meditsiiniabi ka
rahvusvahelisest sojalisest voistlusest "Erna
retk ’97" osavétjatele ning suures rahvusvahe-
lises oppuses "Baltic Challenge ’97" osalejate-
le.
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Missugune on kaitseviie meditsiinitee-
nistuse prioriteetne tegevussuund prae-
gu?

Kaitsevie meditsiiniteenistuse péhilised te-
gevussuunad on jargmised: tervisekaitse, ravi,
véljabpe ja meditsiinivarustuse hankimine.
Praegu peame prioriteetseks tervisekaitset ja
meditsiinivarustuse soetamist. Sojaviemedit-
siini ajalugu on niidanud, et s6javies on ter-
visekaitse koos relvakisitsemise oskusega s6-
durite voitlusvéime tagamise iiks alustugesid.
Kaitsevée tervisekaitsel on oluline spetsiifika,
juba tema tegevusvaldkond on palju ulatusli-
kum kui tsiviiltervisekaitsel. Oleme kogenud
ja moistnud, et kui kaitsevies tiidetakse iga-
pievase tegevuse ja viljadppe juures tervise-
kaitsendudeid, siis on meie raviliilil vihem
todd ning rahaline kokkuhoid suurem. Kah-
Jjuks pdeme tsiviiltervisekaitsega tithist hada —
meil on vaga véhe eriettevalmistusega tervise-
kaitsearste ja keskastmemeditsiinitootajaid.
Samal ajal ei jatku kaitseviel vahendeid, et ta-
gada kaitsevielastele tervisekaitsealane ohu-
tus mitmes tegevusvaldkonnas. Kaitsevégi on
meie tthiskonna mikrostruktuur, milles pee-
geldub selle tiks olulisi puudusi — tervisekait-
sealaste teadmiste ja oskuste vajakajaa-
mine.

Kuidas on kulgenud kaitsevie meditsii-
niteenistuse koost66 tsiviilmeditsiiniasu-
tustega?

Koostdo tsiviilmeditsiiniasutustega on ol-
nud hea ja itksteist moéistev. See kéib nii ravi-
kui ka tervisekaitsestisteemi kohta.

Eesti kaitsevigi ja tema voimalused on lii-
ga viikesed selleks, et suurriikide eeskujul
luua kéik oma spetsiifilised tervishoiustruk-
tuurid. Kéik vajalikud struktuurid on meil ole-
mas voi me loome need lahitulevikus. Ulejaa-
nud osas me kasutame tsiviiltervishoiu teenu-
seid. Eeskitt puudutab see eriarstiabi ja
viljaopet. Naiteks on meil vaga hea koostdo
Mustamie Haigla, Merimetsa Haigla, Keila
Haigla ning Tallinna ja Tartu psiihhiaatria-
haiglaga, Riigi Tervisekaitseametiga. Taiend-
koolituse ja viljaéppe valdkonnas on meie
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head partnerid Tartu Ulikooli arstiteaduskon-
na taienduskeskus ning Nahahaiguste Kliinik,
Katastroofimeditsiini Keskus ja teised.

Kas kaitseviiel peavad olema oma me-
ditsiiniteenistuse tegevust reguleerivad
miirused ja eeskirjad voi sobivad selleks
ka sotsiaalministeeriumi kehtestatud
seadusaktid?

See on pohimétteline kiisimus, millele tuleb
ka pohimotteliselt vastata — kaitsevie medit-
siiniteenistusel peavad olema omad, tema te-
gevust reguleerivad seadusaktid vastavalt
kaitsevéaes kehtivatele maarustele ja eeskirja-
dele. Kaitsevie spetsiifiline tegevus ja eesmér-
gid nduavad seda. Kaitsevde meditsiiniteenis-
tuse seadusaktid on uldjuhul kooskélas sot-
siaalministeeriumi vastavate seadusaktidega.
Heaks naiteks on siin kaitsevées kehtivad ter-
visekaitse-eeskirjad. Tdnaseks on ka seaduse-
loojate teadvusse joudnud tdsiasi, et mitte koi-
ki tsiviiltervishoius kehtivaid néudeid ei saa
laiendada kaitsevidele ja paljudel pohjustel
nad ei peagi seda holmama. Meie viimased po-
sitiivsed kogemused kénelevad sellest, et sot-
siaalministeerium saadab oma tervishoiuala-
sed seadusaktid kooskélastamiseks kaitsemi-
nisteeriumile ja selle
kaudu ka kaitsevde meditsiiniteenistusele.
See on normaalne, loogiline ja demokraatlik
lahenemine seadusloomele.

tervishoiuosakonna

Missugune on kaitsevie meditsiinitee-
nistuse ulesanne sdja- ja katastroofiolu-
korras?

Sojaolukorras annab kaitsevie meditsiini-
teenistus meditsiinilist abi sojategevuse piir-
konnas. Et kaitsevégi ei planeeri suurte véli-
ja statsionaarsete séjaviehospidalide ehita-
mist, suunatakse sdjaolukorras raskelt
haavatud ja haiged ravile tsiviilraviasutustes-
se. Juhul, kui meie tsiviilhaiglaid rahapuudu-
se survel miinimumini ei redutseerita, on nad
suutelised sojaolukorras seda iilesannet tiit-
ma. See on probleem, mille lahendamisele ja
kooskolastamisele ei ole riigikaitselisest as-
pektist veel lahenetud. Viga oluline on medit-



siinilise luure korraldamine ja tervisekaitse-
alane t66 s6jategevuse piirkonnas. Sddade ko-
gemused on kinnitanud, et kui tervisekaitse-
alane t00 sojavdes jaab tagaplaanile, ei ole
varsti enam terveid sddureid, kellega sodida,
s.t. meditsiinilised kaotused uletavad lahingu-
lisi kaotusi.

T6oks lahingutingimustes peab olema val-
mis ka kogu kaitsevie meditsiiniteenistuse
personal. Selline ettevalmistus hélmab nii uld-
sojalist kui ka erialast meditsiinilist etteval-
mistust ning see kulgeb meil aasta ringi.

Oigem on téepoolest rohutada meditsiinitee-
nistuse valmisolekut meditsiinilise abi andmi-
seks katastroofi (rongi- ja lennuénnetused,
uleujutused, metsatulekahjud jm.) korral, mil
voib olla massiliselt kannatanuid. Pean siin
pohiliseks meie meditsiiniteenistuse isikkoos-
seisu oskust anda vigastatutele esmast medit-
siiniabi ning korraldada nende evakueerimine
raviasutustesse  vastavalt tanapaevasele
NATO standardile. Selle, nn. MEDEVAC-i
korraldamine peab olema selge igale kaitsevie
meditsiinito6tajale. See oskus tagab hea koos-
to0 ja iiksteisemoistmise teiste riikide kaitse-
vagede meditsiiniteenistusega ka sojaolukor-
ras.

Kuidas kulgeb kaitsevie meditsiinitee-
nistuse rahvusvaheline koost66?

Kaitsevie meditsiiniteenistuse rahvusvahe-
line koostds on ulatuslik. Uhes véi teises vor-
mis oleme koostddod teinud USA, Saksamaa,
Norra, Taani ja Soome armee meditsiiniteenis-
tusega. Meie arstide ja 6dede meditsiinialast
taiendust on seni koige plaaniparasemalt tei-
nud USA Marylandi Rahvuskaart, tihenemas
on koostd6 Saksamaaga. Meie rahuvalvejoudu-
de arstid on teinud ohtlikku, kuid tdnuvéarset
té6é6d Taani ja Norra rahuvalvepataljonide
koosseisus Bosnias ja Léuna-Liibanonis. Véta-
me regulaarselt osa NATO ja PfP riikide kait-
sevigede meditsiiniteenistuste tilemate kohtu-
mistest ning standardiseerimiskomitee tege-
vusest. Meditsiinivarustusega on meid kéige
rohkem toetanud Saksamaa, USA on saatnud
maastiku-ambulantsautosid. Rahvusvaheline

koost66 on see, mis annab uusi teadmisi ja
ideid, sunnib taiustama ning téstma tdnapéie-
va tasemele Eesti kaitsevie meditsiinisiistee-
mi.

Kuidas niete ette kaitseviearstide et-
tevalmistamist tulevikus?

Kaitsevaearstide ettevalmistamine on ak-
tuaalne. Juba ldhiaastatel vajab kaitsevie me-
ditsiiniteenistus nn. varsket verd. Selle saami-
seks ndeme kolme voimalust: esiteks, Tartu
Ulikooli arstiteaduskonna juures reservmedit-
siiniohvitseride kursuse ellukutsumise kaudu;
teiseks, tegevteenistuse lepingu s6lminud
noorte arstide saatmine taiendoppele valis-
maale; kolmandaks, ajateenistuse labinud
noorte suunamine mone vélisriigi sdjaviaeme-
ditsiini akadeemiasse taieliku kursuse labimi-
seks. Noor kaitseviearst peaks igal juhul val-
dama voorkeeli, eeskitt inglise keelt — téna-
pohilist alast
suhtlemis- ja kirjakeelt.

paeva sojaviaemeditsiini

Vello Kronki on kiisitlenud Kuulo Kutsar
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IN MEMORIAM

Maie Porila

1997. aasta 25. juuli
66l lakkas tuksumast
suurepirase inimese,
lugupeetud kirurgi ja
armastatud arsti studa.
Meie hulgas ei ole enam
Maie Porilat.

M. Porila (Heinaste)
sindis 10. septembril
1941. aastal Tartus.
1959. aastal l6petas ta _
Tartu 1. Keskkooli, aas- |
ta parast asus oppima
TU arstiteaduskonda.
Esimeseks tookohaks sai M. Porilale 1966.
aastal Mikitamae ambulatoorium Pélvamaal.
Esimesel todaastal taiendas M. Porila end ki-
rurgia erialal Polva Rajooni Keskhaiglas ja
juba 1967. aastal asus ta samas toole kirurgi-
na. Tootades oma erialal, asendas ta puudu-
vaid spetsialiste kiirabis ja mujal.

Jargnes mitmeid spetsialiseerumiskursusi
kirurgia alal. Aastail 1974—1976 oli ta TU
arstiteaduskonna uldkirurgia kateedris kliini-
lises ordinatuuris. Parast selle Iopetamist asus
ta toole Pélva Rajooni Haiglasse (Réapinas)
peaarsti asetaitjana ravi alal, samal ajal t66-
tas ta edasi ka kirurgina. Kui 1981. aastal val-
mis Polva Rajooni Keskhaigla uus hoone Pal-
vas, toodi sinna ile ka kirurgiaosakond, mil-
le juhatajana M. Porila to6tas surmani.

M. Porila taiendas oma teadmisi Eestis,
Moskvas, Rootsis. Ta oli esimese kategooria ki-
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rurg, teise kategooria traumatoloog, kauaaeg-
ne maakonna peakirurg.

M. Porila oli Eesti Arstide Liidu, Eesti Ki-
rurgide Seltsi, Plva linnavolikogu liige, kuu-
lus Eesti Naisliidu Pélva Kotta, oli kauaaegne
Polva Punase Risti Seltsi esinaine.

Olles aaretult kohusetundlik, fantastilise
toéovoimega, samas elujaatav ning alati abival-
mis, suutis Maie Porila anda endast parima.
Justkui teades, et saatusel on talle varuks nii
vihe péevi, oskas ta elu hinnata, oskas viima-
se hetkeni iile olla oma raskest haigusest, en-
nast haletsemata ning teistelt kaastunnet
ootamata.

Langetame leinas pea!

Kolleegid Pélvamaalt




KROONIKA

Rootsi—Eesti koostééprojekt "Perinataalabi
Ida-Euroopa riikidele" katkeb perekonna pla-
neerimise, stinnitusabi, vastsiindinute ja en-
neaegsete laste reanimatsiooni ning laste eda-
sise ravi ja kasvatamise probleeme. Nimeta-
tud kiisimused on téhtsad nii sotsiaalsest kui
ka demograafilisest aspektist vaadatuna.
Téanu paljudele lasneriikide kolleegidele oleme
Eestis selles valdkonnas edasi litkunud pikka-
desammudega. Méne l4éneriigi spetsialisti ar-
vates oleme viimase 4-5 aastaga teinud suure
t66 dra imberkorraldustes, milleks neil kulus
umbes 20 aastat. Kuid mitte koikjal sotsialist-
likust stisteemist valjunud piirkondades ei ole
see edasiliikumistendents olnud nii kiire.

Maailma Tervishoiuorganisatsiooni kutsel
olen varem pidanud loenguid Ukrainas ja Val-
gevenes. Siis tekkiski mul méte luua projekt
perinataalabi Uimberkorraldamise siisteemi
kohta Ida-Euroopa riikidele aitamaks neid
tekkivatest raskustest hoiduda.

Ning nii me korraldasimegi 19.—22. juunini
1997 Rootsi—Eesti koostédprojekti "Perinataal-
abi Ida-Euroopa maadele" raames perinataal-
abialase seminari Ufas. Meil, kes me oleme
tulnud Noéukogude tervishoiusiisteemist, on
kergem aru saada nende inimeste muredest ja
probleemidest, samas, kui paljud lugupeetud
Laane kolleegid ei taju neid probleeme tldse.
On huvitav, et nii méneski regioonis té6tavad
kolleegid veel endiste Néukogude Liidu kask-
kirjade alusel. Et nimetatud riiki kui niisugust
enam ei ole, siis jaib tihti arusaamatuks, miks
see stisteem nii paindumatu on.

Kahetsusviirne on ka suletus, mille all
kannatavad Vene Féderatsiooni perifeerias
elavad ja tootavad arstid. Naiteks Ufas vois

tthe kae sormedel tles lugeda arstid, kes on
viibinud ménes l44neriigi haiglas, kasvéi eks-
kursioonil. Selline suletud siisteem ja selle
paindumatus ongi viinud olukorrani, et oma-
des véga suurt ja tugevat inimpotentsiaali, ei
kasutata seda potentsiaali sihiparaselt.
Praeguseni on peaaegu koikides siinnitus-
majades lapsed mahitud kookoniks, toitma ha-
katakse 12—24—48 tunni péarast, lapsele antak-
se juua vee ja glitkoosi lahust, suud on muidu-
gi rohelised ja
lastetoad, s.t. laps eraldatakse emast.

silani  funktsioneerivad

Finantseerimine on tsentraalne ja sellest
umbes 50% ulatuses finantseeritakse haiglaid.
Téanu riigipoolsele abile on seal ostetud palju
kallihinnalist aparatuuri, kuid seda on kasu-
tatud ebaratsionaalselt. Naiteks on kallihin-
nalist aparatuuri vaikestes (kuni 500 stinni-
tust aastas) stunnitusmajades olemas, kuid
seda ei kasutata peaaegu ldse ning see liht-
salt amortiseerub.

Perinataalabi seminarist vottis osa 70 arsti
Jja Ammaemandat, neist 43 olid neonatoloogid.
Meie toortihma kuulusid Ragnar Tunell Root-
sist ning Helle Karro, Ferenz Szirko ja mina
Eestist. Meid kaiki valiti ka Baskortostani Pe-
rinatoloogia Seltsi auliikmeteks. Samal ajal
tahistati Baskortostani Vabariigi Lastehaigla
25. aastapédeva. Plenaaristungil viibis ka pre-
sident Murtaza Rahhimov. See on tihelepanu-
vaarne, et president votab osa tihe haigla juu-
belitiritusest, sest 4rgem unustagem, et Bas-
kortostanis elab 4,5 miljonit inimest ning
aastas stinnib 45 tuhat last.

Vastuvétt oli sidamlik ning mitmel pool ré-
hutati, et see oli meie heatahteavalduse tiritus
Venemaale. Poliitikud voiksid sellest 6ppida,
kuidas luua inimlikult heanaaberlikke suh-
teid.

Adik Levin,
Tallinna Lastehaigla osakonnajuhataja
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Foto. Eesti Rahvuskultuuri Fondi juhatuse esi-
mees Eri Klas ja professor Uno Sibula lesk
Mari Sibul lepingut alla kirjutamas. V. Salu-
puu foto.

21. juulil 1997, professor Uno Sibula 70.
stinniaastapieval, asutasid Eesti Rahvuskul-
tuuri Fond ja Uno Sibula perekond professor

Uno Sibula Fondi, mille eesmirgiks on toeta-
da kirurgide koolitust ja tadiendopet.

Lepingule, millega pandi alus professor Uno
Sibula nimelisele allfondile, kirjutasid alla
Eesti Rahvuskultuuri Fondi juhatuse esimees
Eri Klas ja Uno Sibula lesk Mari Sibul. Nime-
tatud fondi aluseks on perekond Sibula 20 000-
kroonine annetus, lisaks sellele on fondi luba-
nud toetada Eesti arstkond, vilismaa kollee-
gid, sébrad Kalevi jahtklubist ning Tallinna
Linnavalitsus.

Valjamakseid professor Uno Sibula Fondist
tehakse siis, kui fondi pohikapital on nimelise
allfondi moodustamiseks vajaliku 100 000
krooni suurune ja mitte enne 1998. aastat. Sti-
pendiumide ja toetuste avalduste l&abivaatami-
seks moodustatakse fondi juurde annetajatest
koosnev viieliikmeline halduskogu, kelle ette-
panekute alusel méirab Eesti Rahvuskultuu-
ri Fondi juhatus stipendiumi saajad.

Kas Teil on meeles,

et laheneb aasta lopp

ning on 6ige aeg uuendada
ajakirja EESTI ARST tellimist

1998. aastaks?

Hind tellijatele on aastaks (kuus numbrit) 120 krooni,

seega on ithe numbri hind tellijatele

20 krooni.

Uksikmiitigihind on aga 30 krooni.
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- Seedetraktiheataluvus

IBUPROFEEN Nycomed®
Ibuprofenum

Ravimvorm ja toimeaine sisaldus. Tabletid. Kilekattega tablett sisaldab 400 mg
Vv0i 600 mg ibuprofeeni.

Omadused ja farmakokineetika. Ibuprofeen on mittesteroidne poletikuvastane
ravim. Ravim imendub seedetraktist taielikult. Maksimumkontsentratsioon
vereplasmas saabub 1...3 tunni parast. 99% ainest seondub vereplasma valkudega.
Oksudeeritakse maksas. Eritub uriiniga osaliselt muutumatul kujul, osaliselt
konjugeerituna, vaike kogus eritub sapiga. Ravimi poolvaartusaeg vereplasmas
on 1%2...2 tundi.

Néidustused. Valu. Reumaatilised haigused. Diismenorroa.

Annustamine. Taiskasvanule 1200...1800 mg 66péevas, jagatuna

3...4 annuseks. Annust voib suurendada kuni 2400 mg-ni 66péevas (mitte
rohkem kui 4...6 nadala valtel).

Lapsele 20...40 mg/kg 66paevas, jagatuna 3...4 annuseks.

Primaarse dismenorréa stimptomaatiliseks raviks 400...600 mg (vdib korrata
6...8 tunniste vaheaegadega).

Vastunaidustused. Verejooks seedetraktist, raskekujuline siidame- ja maksapuu-
dulikkus, pahaloomuline hiipertensioon, &ge neerupuudulikkus ja véljendunud trom-
botsUtopeenia. Bronhiaalastma, mis vallandub atsetiitilsalitstiilhappe toimel ning
teised mi oidsetest poletiku test ainetest pohjustatud allergilised stimptomid.
Ettevaatust! Ettevaatust samaaegse antikoagulantravi korral!

Rasedus ja rinnaga toitmine. Loomkatsetes ei ole osutunud teratogeenseks.
Voib kasutada raseduse ajal, ent prostaglandiinide siinteesi parssiva toime téttu
tuleb véltida raseduse viimase kolmandiku ajal.

Ravimi kontsentratsioonide suhe rinnapiimas ja vereplasmas on 0,1. Kérvaltoimeid
imikule ei ole téheldatud. Rinnaga toitmise ajal on soovitatav ravimi kasutamist
valtida.

Korvaltoimed. Kéige sagedasemaks kérvaltoimeks on seedetrakti kahjustus
(erosiivne gastriit, monel juhul machaavand). Samuti allergilised reaktsioonid nagu
nahalodve, Quincke 6deem, allergiline nohu, astma. Véivad iimneda hematoloogilised
korvaltoimed nagu trombotsiitopeenia, vegetatiivsed nahud, hepatotoksilisus koos
maksaenstiimide aktiivsuse tousuga, nefrotoksilisus koos kreatiniini kontsentratsiooni
suurenemisega vereplasmas, veepeetuse tottu kalduvus turseteks.
Uleannustamine. 12...16 g ibuprofeeni on pdhjustanud teadvuse kaotuse, kuid
54 g on talutud iima kahjustusteta.

Sailitamine. Toatemperatuuril.

Pakend. 400 mg tabletid, 30 tk. klaaspudelis; 600 mg tabletid, 20 tk. klaaspudelis.

Toote No. E 00125

Ibuprofen N

Ibuprofenum

LB

Toote No. E 00124

Ibuprofen NS

Ibuprofenum
400 mg G
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Lipiidelangetav ravi -
voimalus viahendada riski

BIROSTAT®

Pravastatiin

Veeslahustuv statiin:
-langetab uldkolesterooli
-langetab LDL

-tostab HDL

-langetab trigliitseriide

UPOSTAT® ravi:

-vaheneb siidameveresoonkonna-
haiguste risk

-viheneb varajase koronaarsurma
risk

-vaheneb haiglaravi vajadus
sidamehaiguse tagajarjel, samuti
siidame pdrgarterite sunteerimise
ning koronaarangioplastika
vajadus

N LIPOSTAT

normaalse kolesteroolitasemega
patsientidele miiokardi infarkti jargselt Ravi

[ na I.II’()STAT®
annab vmmaluse

B IPOSTAT vahendada riski

eelneva infarktita korgenenud
kolesteroolitasemega patsientidele

-vaheneb kardiovaskulaarne suremus 32%
-viheneb esimese infarkti tekkimise risk 31% )2

LIPOSTAT

on tavaliselt hasti talutav.

&% Bristol-Myers Squibb

LIPOSTAT —

20 mg ohtuti

Pravastatin sodium
n Sacks et al. N Engl J Med Oct. 3, 1996; 335 20 mg Tablets
)2 5hepherd et al. N Engl J Med 1995; 333
Lisainformatsioon: Bristol-Myers Squibb
Eesti esindus, Koidula 13A, Tallinn EE0001
tel. 6 410 554, fax. 6 410 548 . .
Bristol-Myers Squibb
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